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Коленный сустав является уникальным суста-
вом в организме человека. Уникальность строе-
ния сустава заключается в том, что он включает в
себя как бы два отдельных сочленения: бедрен-
но-большеберцовое и бедренно-надколенниковое.
Первое из них многие анатомы относят к доста-
точно сложным: сочленения между четырьмя
мыщелками (латеральными и медиальными) бед-
ренной и большеберцовой костей, разделенные на
два обособленных соединения крестообразным
связочным комплексом. Кроме того, если учесть,
что между указанными сочленяющимися поверх-
ностями располагаются хрящевые пластинки в
виде менисков, то анатомическое строение данно-
го соединения еще более усложняется.

Сложность строения, особенности биомехани-
ки, кровоснабжения и иннервации [4, 6] сочетают-
ся с большой частотой патологии коленного сус-
тава. В связи с этим известное практическое зна-
чение имеет подробное изучение вопросов его ана-
томической организации, особенно на самых ран-
них возрастных этапах постнатального развития
ребенка (период новорожденности).

К моменту рождения ребенка его коленный су-
став анатомически сформирован в своих основных
чертах [1], но рост, дальнейшее моделирование
формы суставных поверхностей и дифференциация
тканевых компонентов непрерывно продолжают-
ся и в постнатальном периоде.

В принципе, анатомическое строение коленного
сустава новорожденных, его морфометрические
показатели, кровоснабжение и иннервация более
или менее подробно изучены рядом авторов [2, 3].
Однако нас больше всего интересовал другой воп-
рос: составление, на основании анатомических осо-
бенностей строения указанного соединения, комп-
лексного морфотипа (частный артротип) коленно-
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го сустава. В первую очередь, как самостоятель-
ного органа опорно-двигательного аппарата чело-
века, и, одновременно, взаимосвязанного с други-
ми элементами стато-кинематической цепи суста-
вов нижней конечности (тазобедренным и голено-
стопным суставами).

С этой целью анатомическими (макромикрос-
копическое препарирование с последующей мор-
фометрией) и клинико-инструментальными (ульт-
развуковой, артроскопия, рентгеновская компьютер-
ная и магнитно-резонансная томографии) метода-
ми нами изучено более 50 препаратов коленного
сустава. Исследование проведено в однородной по
возрасту и генетическим особенностям группе –
новорожденные дети, умершие от асфиксии или
родовой травмы без видимых врожденных поро-
ков развития (условная норма - контрольная или
сравниваемая группа).

Отпрепарировав кожу, подкожную жировую
клетчатку и сухожилия ряда крепящихся вблизи
сустава мышц, выделяли, по возможности, боко-
вые (коллатеральные малоберцовая и большебер-
цовая) связки. Сустав вскрывали спереди дугооб-
разным разрезом, окаймляющим надколенник
сверху и с боков. Надколенник и его связку, после
их препарирования и измерения, отворачивали кни-
зу. При обследовании полости сустава обращали
внимание на строение и степень развития мыщел-
ков сочленяющихся костей, внутрисуставных свя-
зок, менисков и других образований коленного су-
става. После удаления синовиальной оболочки изу-
чали переднюю и заднюю крестообразные связки,
а также мениско-бедренные связки. Для более
детального исследования внутрисуставного свя-
зочного комплекса, а также адекватного изучения
менисков и их связок, крестообразные связки пол-
ностью пересекались у места их прикрепления к
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мыщелкам бедренной кости. Коленный сустав об-
следовали в положении его максимального сгиба-
ния.

При составлении артротипа коленного сустава
новорожденных детей, на основании особенностей
его анатомического устройства, нами уделялось
внимание ряду критериев: как качественным при-
знакам (в большей мере) для оценки степени раз-
вития и строения структур указанного соединения,
так и его некоторым морфометрическим характе-
ристикам.

Капсула сустава (рис. 1) у новорожденного от-
носительно тонкая (до 1,5 мм). На бедренной кос-
ти она фиксируется вдоль краев суставных повер-
хностей мыщелков, огибая надмыщелки, а спере-
ди поднимается выше суставной поверхности над-
коленника. Внизу капсула прикрепляется по краю
суставных поверхностей мыщелков большеберцо-
вой кости. Завороты синовиальной оболочки сус-
тавной капсулы и синовиальные сумки сустава
слабо развиты и нами тщательно не изучались.

Наружные связки коленного сустава (рис. 1)
новорожденного выражены не всегда отчетливо.
Большеберцовая огибающая связка практически
не выделяется посредством препарирования и яв-
ляется едва заметным утолщением капсулы. Ма-
лоберцовая огибающая связка может определять-
ся в виде плоского тяжа, в большинстве случаев
изолирована от суставной капсулы. Связки задней
поверхности капсулы едва намечены.

Рис. 1. Коленный сустав новорожденного (фронтальный
срез): 1 - капсула сустава; 2 - малоберцовая огибающая

связка; 3 - большеберцовая огибающая связка;
4 - латеральный мениск; 5 - медиальный мениск;

6 - дистальный эпифиз бедренной кости;
7 - проксимальный эпифиз большеберцовой кости;

8 - крестообразные связки

Связка надколенника (рис. 2) хорошо развита,
имеет длину от 12 до 16 мм, ширину - до 10 мм,
толщину - до 2 мм. Боковые растяжения связки
недоразвиты, поэтому надколенник легко смеща-

ется. Надколенник (рис. 2) у новорожденного об-
разован из хрящевой ткани, суставные фасетки
хорошо выражены. Длина (высота) надколенника,
как правило, меньше ширины. Кроме того, нами
дополнительно определялись соотношения некото-
рых размеров надколенника и его связки (напри-
мер, высоты надколенника с длиной связки).

Рис. 2. Коленный сустав новорожденного (вскрыт):
1 - надколенник; 2 - связка надколенника

Сочленяющиеся в суставе дистальный эпифиз
бедренной кости и проксимальный эпифиз больше-
берцовой кости у новорожденного хрящевые (рис.
1), хотя в эпифизах уже есть точки окостенения. В
период новорожденности наблюдаются иные, чем
у взрослого, взаимоотношения суставных поверх-
ностей. Сравнивая по размерам между собой оба
мыщелка бедра, мы установили, что внутренний
мыщелок несколько менее развит, чем наружный.
В то же время, из мыщелков большеберцовой кос-
ти, наоборот, в развитии отстает наружный мыще-
лок. По форме мыщелки сочленяющихся бедрен-
ной и большеберцовой костей – эллипсоидные, а
если точнее - представляют собой эллиптические
цилиндры.

Крестообразные связки сустава (рис. 3) хоро-
шо развиты, относительно короткие. Длина крес-
тообразных связок - до 15 мм (задняя несколько
длиннее передней), ширина – до 5 мм и толщина –
до 2мм. Передняя крестообразная связка распо-
лагается более горизонтально, в то время как зад-
няя имеет практически вертикальное положение.
Наряду с ними, нельзя не упомянуть о сравнительно
часто встречающихся мениско-бедренных связках,
связанных с задней крестообразной связкой и на-
ружным мениском.

Мениски коленного сустава (рис. 4) новорож-
денных весьма вариабельны по своему строению
(форме) и развитию: представлены фиброзной тка-
нью, тонкие, эластичные, подвижные. Наружный
мениск шире, но короче, округлой или овальной
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формы. Внутренний мениск относительно узкий и
длинный, чаще серповидной формы. По своей фор-
ме и размерам мениски практически соответству-
ют форме суставных поверхностей мыщелков
большеберцовой кости. Передний и задний концы
(рога) наружного и внутреннего менисков фикси-
рованы к большеберцовой кости с помощью соб-
ственных связок рогов менисков. Вместе с дан-
ными связками мениски составляют единый струк-
турно-функциональный комплекс коленного суста-
ва. Наружный край менисков сращен с капсулой
сустава (рис. 1).

Рис. 4. Мениски коленного сустава новорожденного
(сустав вскрыт): 1 - латеральный мениск; 2 - медиальный

мениск; 3 - поперечная связка колена

Достаточно важную роль в фиксации и стаби-
лизации менисков играет соединяющая между со-
бой их передние рога поперечная связка коленного
сустава. Эта связка непостоянна, часто слабо раз-

вита, иногда отсутствует. На нашем материале
поперечная связка колена (рис. 5) также не всегда
встречалась, однако при её наличии была хорошо
развита, имела вид плоского или округлого тяжа.

Рис. 5. Поперечная связка колена новорожденного (сустав
вскрыт): 1 - поперечная связка колена; 2 - латеральный

мениск; 3 - медиальный мениск

Достижение поставленной цели, в плане изуче-
ния особенностей анатомического строения различ-
ных органов и систем организма человека, возмож-
но не только путем использования анатомических
методов исследования. Приоритетным направле-
нием в анатомии опорно-двигательного аппарата,
в том числе и в возрастной анатомии суставов,
является применение ряда клинико-инструменталь-
ных методов, которые широко используются как в
медицинской диагностике, так и в научных иссле-
дованиях. Вышеуказанные методы могут быть
применены не только на трупном материале, но и
использованы в прижизненных анатомических ис-
следованиях. Все вышесказанное в полной мере
касается и коленного сустава [5, 10, 13].

Рентгеновское исследование является класси-
ческим в изучении анатомии костей и суставов,
однако возможности данного метода в известном
плане уступают современным клинико-инструмен-
тальным методам, которые приходят ему на сме-
ну. Так, например, ультразвуковое исследование
костно-суставной системы, его простота и высо-
кая информативность, позволяет изучать ткани,
недоступные традиционному рентгеновскому ме-
тоду [8, 12]. Для ультразвуковой анатомии колен-
ного сустава характерна хорошая визуализация
костей, мышц и их сухожилий. При использовании
новейшей ультразвуковой аппаратуры возможно
также определение вне- и внутрисуставных свя-
зок, менисков и других структур сустава.

Артроскопия является методом исследования
полости коленного сустава с помощью эндоскопи-
ческой техники. Применение артроскопов совре-
менных конструкций позволяет осмотреть практи-

Рис. 3. Крестообразные связки коленного сустава
новорожденного (сустав вскрыт): 1 - передняя

крестообразная связка; 2 - задняя крестообразная связка;
3 - поперечная связка колена
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чески все отделы сустава с детальным изучени-
ем внутрисуставных образований. Нами, совмес-
тно с польскими коллегами из Варшавской меди-
цинской академии, разработана и апробирована
методика артроскопического исследования колен-
ного сустава на трупах новорожденных детей [16].

Компьютерная томография основывается на
послойном просвечивании объекта рентгеновски-
ми лучами в разных плоскостях с выходом коли-
чественных оценок различной плотности анатоми-
ческих структур на ЭВМ и реконструкции иссле-
дуемой области в заданной плоскости трехмерно-
го пространства [11, 17]. Это позволяет получить
принципиально новые рентгеноанатомические све-
дения о нормальных структурах различных суста-
вов человека, в том числе и коленного. На сним-
ках достаточно отчетливо видны различные эле-
менты сустава и окружающие сустав мягкие тка-
ни.

Магнитно-резонансная томография, открыв но-
вую эру в исследовании органов и систем челове-
ка, не обошла стороной изучение строения костно-
суставного аппарата. При анализе магнитно-резо-
нансного изображения коленного сустава в различ-
ных проекциях можно хорошо видеть как костные,
так и мышечно-сухожильные структуры, связоч-
ный аппарат [9, 15]. Особенно большие преиму-
щества метод имеет при исследовании околосус-
тавных тканей, включая мышцы, жировую клет-
чатку, нервы и сосуды.

Выводы
Данные собственных результатов исследования,

полученные при анатомировании коленного суста-
ва и его клинико-инструментальной визуализации,
позволили из установленных нами особенностей
анатомического строения элементов изучаемого
соединения (капсульно-связочный аппарат, сустав-
ные поверхности, дополнительные образования и
др.), составить единую анатомическую картину
(нормальный артротип) коленного сустава ново-
рожденных детей, согласно предложенной ранее
классификации артротипов суставов человека [7,
14].

Знание вышеуказанных особенностей нормаль-
ной анатомии коленного сустава новорожденных
послужит хорошей теоретической базой для поис-
ка новых хирургических вмешательств в ортопе-
дии и детской хирургии, а также разработки про-
филактических мероприятий, направленных на сни-
жение травм данной локализации у детей старших
возрастных групп.
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Введение
Выбор адекватной лечебной тактики при доб-

рокачественных органных опухолях любой локали-
зации зависит на момент выявления заболевания
от клинических проявлений опухоли и от ее разме-
ров. Если после установления диагноза была из-
брана выжидательная тактика, то ее коррекция
зависит уже от скорости роста опухоли в процессе
наблюдения за больным. В равной мере сказанное
относится к почечной ангиомиолипоме (АМЛ).

В силу сказанного представляет интерес воп-
рос о естественной истории развития АМЛ, и в
частности, о фактической скорости роста опухоли
и особенностях ее клинических проявлений.

Известно, что АМЛ почки отличается медлен-
ным ростом и связанным с этим длительным бес-
симптомным течением. По данным ряда иссле-
дователей, рост АМЛ отмечают примерно в 25%
случаев, у остальных пациентов АМЛ не увеличи-
ваются в процессе наблюдения [1, 2, 3]. На осно-
вании этих фактов ряд специалистов пропаганди-
рует в настоящее время выжидательную тактику
в отношении к АМЛ почки размерами до 4-х см.
Только в случаях, когда размеры АМЛ на момент
выявления превышают 4 см в диаметре или в про-
цессе наблюдения АМЛ достигает таких разме-
ров и появляются симптомы заболевания, рекомен-
дуется удаление опухоли [1]. Таким образом, изу-
чение естественной истории развития АМЛ почки
продолжает оставаться актуальным, поскольку
позволит аргументировано обосновать тактику
ведения больных с АМЛ почки.

Период времени от гипотетически «первой»
клетки опухоли до смерти больного от этой опухо-
ли получил в онкологии название «естественная
история развития опухоли». В полной мере это по-
нятие нельзя отнести к АМЛ почки, так как АМЛ
является доброкачественной опухолью. Вместе с
тем, сведения о фактической скорости роста АМЛ,
как основного показателя «естественной истории
развития опухоли», могут стать аргументом в
пользу той или иной тактики ведения больных с
этой опухолью.
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В работе приведена динамика изменений размеров ангиомиолипомы почки на основании наблюдений за 33
пациентами в течение 3 – 10 лет, сделаны выводы о скорости роста ангиомиолипомы и тактике ведения этих
больных.
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The paper presents dynamics of the changes of renal angiomyolipoma size on the grounds of the observations of 33

patients within 3-10 years. Conclusions about the speed of angiomyolipoma growth and management of the patients with
angiomyolipoma have been made.

Key words: angiomyolipoma, natural history of renal angiomyolipoma development.

Материал и методы исследования
Мы изучили естественную историю развития

одиночной бессимптомной АМЛ почки в процессе
наблюдения за пациентами, отказавшимися от
предложенного хирургического лечения, и за паци-
ентами, которым из-за малых размеров опухоли
было рекомендовано только динамическое наблю-
дение за состоянием АМЛ.

Динамика роста АМЛ почки изучена у 33 чело-
век в течение 3 лет после установления диагноза,
из них у 17 в течение 5 лет и у 8 – в течение 10 лет.
Диагноз у всех больных устанавливался по дан-
ным УЗИ почек. Среди них дополнительное под-
тверждение АМЛ было получено методом РКТ у
5 человек и МРТ – у 7 человек.

Условно считая, что АМЛ в почке имеет фор-
му шара или эллипсоида, величину опухоли логич-
но было бы оценивать по ее объему. Однако объем
и шара и эллипсоида коррелирует с бóльшей полу-
осью этих фигур, поэтому для определения вели-
чины АМЛ использовали значение только бóльше-
го диаметра новообразования, давая себе отчет в
том, что в этом допущении кроется и определен-
ная математическая ошибка.

Динамику изменений величины бóльшего диа-
метра опухоли оценивали по данным УЗИ, выпол-
нявшемуся один раз в год. На основании получен-
ных данных делалось заключение о фактической
скорости роста АМЛ почки. В процессе наблюде-
ния за больными изучили и особенности измене-
ния клинических проявлений заболевания.

 C целью исключения влияния возраста на ско-
рость роста АМЛ динамику величины опухоли в
процессе наблюдения изучили в 4-х возрастных
группах пациентов (группа I – 20-29 лет, группа II
– 30-39 лет; группа III – 40-49 лет и группа IV – 50-
70 лет) с учетом размеров АМЛ на момент выяв-
ления опухоли. В процессе наблюдения изучали
погодовое увеличение большего диаметра АМЛ,
что и позволило оценить темп роста опухолей.
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ший диаметр АМЛ увеличился с 0,8 до 2,1 см и с
1,4 до 3,2 см (рис. 2).

Средняя по годовая скорость увеличения бóль-
ших диаметров опухолей у этих 2-х пациентов в
течение 10 лет наблюдения составила соответ-
ственно 0,10±0,04 см/год и 0,17±0,03 см/год.

Средняя по годовая скорость прироста бóльших
диаметров АМЛ за 5 лет наблюдения у 5 пациен-
тов составила 0,019; 0,019; 0,08; 0,18; 0,2 см/год.
Таким образом, за 5 лет у 5 больных из группы II
средняя скорость по годового прироста бóльших
диаметров АМЛ составила 0,1±0,04 см.

Результаты наблюдения за пациентами
из группы III

В группе из 6 пациентов в возрасте 40-49 лет c
одиночной АМЛ диаметрами от 0,8х0,8 см до
1,6х1,2 см все наблюдались в течение 3 лет, 5 че-
ловек – в течение 5 лет и 3 человека – в течение
10 лет. За время наблюдения в этой группе паци-
ентов рост опухоли отмечен у 3 человек
(50,0±20,4%).

Среди этих 6 пациентов с АМЛ опухоли увели-
чились за 3 года наблюдения у 2 человек
(33,3±19,2%). Причем, бóльший диаметр АМЛ у
этих двоих пациентов увеличился за 3 года на 0,2 и
на 0,3 см.

К концу 5-го года наблюдения увеличение опу-
холи отмечено уже у 3 человек из 6 (50,0±20,4%),
причем у двух рост опухоли, отмеченный в тече-
ние первых трех лет наблюдения, продолжался и
на 4 и 5 годах наблюдения, а у одного – увеличе-
ние опухоли началось с четвертого года наблюде-
ния. К концу пятого года наблюдения бóльший ди-
аметр АМЛ у этих 3 пациентов увеличился на 0,4;
0,1; 0,4 см. На диаграмме (рис. 3) приводим кри-
вые динамики увеличения больших диаметров
АМЛ у этих трех пациентов.

Рис. 3. Кривые увеличения бóльшего диаметра АМЛ у 3-х
больных из группы III

Результаты и обсуждение
Результаты наблюдения за пациентами

из группы I
Среди 11 человек в возрасте 20-29 лет у 7

(63,6±14,5%) бóльшие диаметры АМЛ были в пре-
делах 0,5-1,4 см, в течение 3 лет наблюдения уве-
личения опухоли в размерах не отмечалось вооб-
ще, а у одного из них и в течение 10 лет опухоль не
увеличивалась.

У 4 пациентов из этой группы (36,4±14,5%) от-
мечено увеличение опухолей в размерах в тече-
ние 3-х лет наблюдения. Причем за три года на-
блюдения опухоли увеличили свой бóльший диа-
метр по сравнению с исходным на 0,1-0,3 см.

На рис.1 приводим диаграмму увеличения бóль-
ших диаметров АМЛ у этих 4-х пациентов в про-
цессе наблюдения.

Рис. 1. Кривые увеличения диаметров
АМЛ у 4-х больных из группы I за время наблюдения

Средняя погодовая скорость роста бóльших ди-
аметров АМЛ у этих больных составила 0,07±0,01
см/год.

Следовательно, можно отметить, что АМЛ ди-
аметром от 0,5 до 1,4 см у пациентов в возрасте
20-29 лет только в 36,4% случаев проявляют тен-
денцию к росту в течение 3-х лет наблюдения, а
скорость увеличения бóльшего диаметра таких
АМЛ не превышает 0,1 см/год.

Результаты наблюдения за пациентами
из  группы II

Среди 7 пациентов в возрасте 30-39 лет c оди-
ночной АМЛ диаметрами от 0,8х0,6 см до 1,5х1,3
см все наблюдались в течение 5 лет, 4 пациента –
в течение 7 лет и 3 человека – в течение 10 лет. За
все время наблюдения в этой группе пациентов
рост опухоли отмечен у 5 человек (71,4±17,1%). У
2-х пациентов (28,6±17,1%) опухоли не росли в те-
чение 5 лет наблюдения.

В течение 3-х лет наблюдения рост опухоли
отмечен у 3-х человек (42,8±18,7%), а к концу 5-го
года наблюдения рост опухоли отмечен уже у 5
пациентов (71,4±17,1%) (рис. 2).

К концу 3 года наблюдения опухоли у 3-х чело-
век увеличили свой бóльший диаметр на 0,1; 0,3 и
0,2 см (в среднем на 0,2±0,06 см).

К концу пятого года наблюдения бóльший диа-
метр АМЛ у 5 пациентов увеличился, по сравне-
нию с исходным, на 0,1; 0,3; 1,0; 0,6; 0,5 см (в сред-
нем на 0,5±0,15 см).

Через 10 лет среди 3-х наблюдавшихся боль-
ных рост опухоли отмечен у 2-х пациентов. Бóль-

Рис. 2. Кривые увеличения диаметров АМЛ у 5 больных
из группы II за время наблюдения
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Как видно, бóльший диаметр АМЛ при исход-
ной величине 1-1,6 см увеличивается медленно (не
более 0,1 см в год). До 2 см в диаметре опухоли
увеличились в течение 6-7 лет наблюдения.

Средняя скорость прироста больших диамет-
ров АМЛ в течение 3-х лет – 0,08±0,04 см/год, а за
5 лет наблюдения составила 0,07±0,02 см/год.

Через 10 лет наблюдения за двумя пациентами
из группы III рост опухоли отмечен у обоих. Бóль-
ший диаметр АМЛ увеличился с 1,0 до 2,4 см и с
1,2 до 2,7 см. (р,ис. 3).

Как видно, и в течение 10 лет наблюдения за
пациентами с растущими АМЛ прослеживается
тенденция к постепенному нарастанию скорости
роста опухолей.

Результаты наблюдения за пациентами
из группы IV

В группе из 9 пациентов в возрасте 50-70 лет 3
года наблюдались все, 5 лет – 3 и 6 лет – 2 челове-
ка.

Среди 9 человек у 3-х АМЛ были с бóльшим
диаметром до 2-х см, и у 6 человек бóльшие диа-
метры АМЛ были от 2,2 до 4,1 см.

С целью уточнения влияния исходных разме-
ров АМЛ на скорость ее роста, в этой возрастной
группе пациентов мы изучили темпы роста опухо-
лей в двух подгруппах: в подгруппе с опухолями
бульший диаметр которых был до 1,1 см и в груп-
пе пациентов с АМЛ бульший диаметр которых
был от 2,2 до 4,1 см.

Среди трех пациентов с опухолями, бóльший ди-
аметр которых не превышал 1,1 см, все наблюда-
лись в течение трех лет. Опухоли у них клиничес-
ки не проявлялись.

В течение трех лет наблюдения за этими паци-
ентами роста опухоли не отмечено у одного боль-
ного и у двух опухоли увеличивались в размерах.
У этих двух пациентов АМЛ увеличила свой бóль-
ший диаметр на 0,2 см. Увеличение бóльших диа-
метров опухолей у этих пациентов за каждый год
трехлетнего наблюдения выглядело следующим
образом: 0; 0,1; 0,1 см и 0; 0,2; 0 см, т.о. средняя
скорость ежегодного увеличения бóльших диамет-
ров АМЛ составила 0,06±0,03 см/год.

Среди 6 пациентов с АМЛ, бóльший диаметр
которых был от 2,2 до 4,1 см, в течение трех лет
наблюдались все 6 человек, 5 лет наблюдались 3 и
6 лет – 2. Клинически опухоли проявлялись у 4 –
умеренные боли в поясничной области на стороне
поражения.

В течение трех лет наблюдения рост опухолей
отмечен у всех 6 человек и к концу третьего года
наблюдения опухоли увеличили свой бульший диа-
метр соответственно на 0,4; 0,8; 0,5; 0,9; 1,0; 1,0
см.

На рис. 4 приводим кривые увеличения боль-
ших диаметров АМЛ у 6 этих пациентов в процес-
се наблюдения.

Средняя скорость увеличения бóльшего диа-
метра опухолей во всей группе из 6 человек за три
года наблюдения составила 0,25±0,03 см/год, а за
5 лет – 0,33±0,04 см/год.

Таким образом, скорость роста одиночной АМЛ
зависит от величины опухоли на момент установ-
ления диагноза. Среди наших 27 человек с АМЛ
диаметром от 0,5х0,5 см до 1,6х1,2 см рост опухо-
ли отмечен в процессе наблюдения у 14 человек
(51,8±9,6%), у остальных 13 пациентов в процессе
наблюдения увеличения опухолей в размерах не
отмечено. Среди 6 человек с АМЛ диаметром от
2,2х1,8 до 4,1-4,0 см в процессе наблюдения увели-
чение опухоли в размерах отмечено у всех.

Возраст пациента значимо на скорость роста
АМЛ не влияет.

Среди растущих АМЛ с исходным диаметром
до 2-х см средняя скорость увеличения бóльшего
диаметра составляет от 0,06±0,03 до 0,1±0,04 см/
год и эта скорость увеличивается по мере увели-
чения объема опухоли.

Одиночные АМЛ с диаметром более 2 см рас-
тут со средней скоростью увеличения бóльшего
диаметра опухоли равной 0,25±0,03 см/год.

Следовательно, скорость роста АМЛ различ-
на, и зависит от исходной величины опухоли и про-
должительности наблюдения.

Особенности роста АМЛ и должны найти от-
ражение в дифференцированной тактике ведения
больных с АМЛ почки.

Среди наблюдающихся нами 27 пациентов с
АМЛ, бóльший диаметр которых при выявлении
заболевания не превышал 2 см, на момент после-
днего контакта с больным бóльший диаметр опу-
холи стал 2,1-3,2 см у 4-х человек (14,8±6,8%), что
позволяет ожидать в этих случаях уже интенсив-
ного роста АМЛ.

В процессе наблюдения за 6 больными с АМЛ
с исходными значениями бóльших диаметров 2,2-
4,1 см через 3-6 лет опухоль увеличила свой бóль-
ший диаметр до 2,6-5,1 см, что сопровождалось
появлением местных симптомов заболевания (боли
в поясничной области). Четыре пациента согласи-
лись на удаление опухоли, и им была выполнена
ОСО.

Таким образом, среди всех наших 33 пациен-
тов с АМЛ, которые в силу различных причин под-
вергались только динамическому наблюдению,
рост опухоли отмечен у 20 (60,4±8,5%). Из этих 20
пациентов 4 были вынуждены оперироваться в силу
увеличения опухоли и появления клинических при-
знаков заболевания, а еще у 4 человек АМЛ вы-
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Рис. 4. Кривые увеличения бóльшего диаметра АМЛ
у 6 больных из группы IV

(исходный диаметр АМЛ 2,2 – 4,1 см)
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росли до диаметра более 2 см, что переводит па-
циентов в ряд реальных кандидатов на хирурги-
ческое лечение в течение 3-6 лет. Следовательно,
в процессе наблюдения за лицами с одиночными
АМЛ почки, в 24,2±7,4% случаев следует ожидать
значимого увеличения опухоли, что потребует хи-
рургического лечения уже по общепринятым по-
казаниям.

На основании нашего опыта хирургического
лечения АМЛ и данных, полученных нами о есте-
ственной истории развития одиночных АМЛ поч-
ки, с учетом размеров опухоли; предстоящей пред-
полагаемой продолжительности жизни пациента с
момента выявления заболевания мы обосновали
следующую тактику ведения лиц с одиночной
АМЛ почки.

У лиц в возрасте до 50 лет (предполагае-
мая продолжительность предстоящей жизни
пациента составляет 20 лет и более).

Хирургическое лечение абсолютно показано
пациентам с АМЛ почки при наличии болей в по-
ясничной области, микро- или макрогематурии не
зависимо от размеров опухоли, а также в случаях
спонтанного разрыва АМЛ с образованием пара-
нефральной гематомы.

При асимптомной одиночной АМЛ с бóльшим
диаметром 2 см и более показано удаление опухо-
ли с целью профилактики ее разрыва и постепен-
ной потери функции почки. (За 20 лет предстоя-
щей предполагаемой жизни пациента при скорости
роста даже 0,1 см в год диаметр опухоли увели-
чится на 2 см и станет равным 4-5 см, что повле-
чет за собой значимое снижение функции почки и
возникнет реальная угроза разрыва опухоли). При
АМЛ диаметром 4-5 см, особенно в случаях лока-
лизации опухоли в среднем сегменте почки нефрэк-
томия наиболее вероятный объем вмешательства.

При одиночной бессимптомной АМЛ почки
диаметром до 2-х см показано динамическое
ультразвуковое наблюдение. Отсутствие признаков
роста опухоли является основанием для продол-
жения наблюдения. При скорости роста опухоли
более 0,1 см в год или при достижении опухолью в
процессе нескольких лет наблюдения, и при мень-
шей скорости роста, диаметра в 2 см – показано
удаление АМЛ.

У лиц в возрасте 50 лет и старше (когда
предполагаемая продолжительность предсто-
ящей жизни пациента составляет до 20 лет).

Хирургическое лечение АМЛ почки показано в
случаях абсолютных показаний не зависимо от
размеров опухоли: спонтанный разрыв опухоли,
макрогематурия, боли в поясничной области, по-
теря функции почки в силу замещения паренхимы
опухолевой тканью.

При одиночной бессимптомной АМЛ диамет-
ром до 3 см показано динамическое ультразвуко-
вое наблюдение после гистологического подтвер-
ждения доброкачественности опухоли.

При скорости роста АМЛ более 0,2 см в год
или при достижении опухолью 3 см в диаметре в
процессе наблюдения и при меньшей скорости ро-

ста или при появлении симптомов заболевания или
нарушении функции почки показано удаление опу-
холи.

Если АМЛ диаметром до 3 см растет со скоро-
стью менее 0,2 см в год, то наблюдение за пациен-
том можно продолжать до диаметра опухоли в 3
см.

При сочетании АМЛ почки с другими хирурги-
ческими заболеваниями показано хирургическое
лечение, направленное на коррекцию обоих забо-
леваний.

При множественных АМЛ почки показано хи-
рургическое лечение, направленное на удаление
бóльших по диаметру опухолей с целью профилак-
тики развития ХПН.

Выводы
1. Одиночные АМЛ почки диаметром до 2-х

см проявляют тенденцию к росту в 51,8% случа-
ев. Средняя скорость увеличения диаметра таких
АМЛ составляет 0,1 см/год.

2. АМЛ диаметром более 2-х см в процессе
наблюдения растут все и средняя скорость их рос-
та составляет 0,25±0,03 см/год.

3. При выборе тактики ведения пациентов с
одиночными АМЛ почки после установления ди-
агноза необходимо учитывать клинические прояв-
ления заболевания, величину опухоли на момент
выявления и возраст больного. В процессе наблю-
дения за пациентом с АМЛ почки изменение так-
тики может быть обосновано превышением сред-
ней скорости роста опухоли.
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Resume

NATURAL HISTORY OF RENAL
ANGIOMYOLIPOMA DEVELOPMENT

O. Korchagin
Grodno State Medical University

The objective of the research is to study the natural
history of renal angiomyolipoma development. The
received data has made it possible for us to make the
following conclusions: 1. Single renal angiomyolipoma
with the diameter up to 2 centimeters tend to grow in
51,5 % of cases. The average speed of the diameter
increase of such kidney angyomiolipomas comprises
0,1 centimeter per year. 2. Renal angiomyolipomas more
than 2 centimeters in the process of observation grow
all and the average speed of their growth constitutes
0,25±0,03 centimeters per year. 3. While choosing the
way of treating the patients with a single kidney
angiomyolipoma after making a diagnosis it is essential
to take into account the clinical effects of the illness,
the size of the swelling at the moment of revealing it
and the patient’s age. In the process of observing a
patient with a kidney angiomyolipoma the changing
treatment of the patients can be grounded by exceeding
the average growth of the swelling.

Поступила 20.09.06

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



134

Журнал ГрГМУ 2006 № 4

Многочисленные способы лечения гнойных ран
и постоянно увеличивающееся количество меди-
каментозных средств воздействия на раневой про-
цесс не удовлетворяют хирургов. Это побуждает
искать новые средства и совершенствовать мето-
ды лечения гнойных ран.

В настоящее время во всем мире интенсивно
развивается новое направление – фотодинамичес-
кая терапия (ФДТ) [7, 9].

Суть метода состоит в способности некоторых
микроорганизмов связывать красители-фотосенси-
билизаторы, в результате чего они становятся чув-
ствительными к воздействию лазерного излучения
с длиной волны, характерной для активации фото-
сенсибилизатора. При этом в сенсибилизирован-
ных клетках протекают фотохимические реакции,
связанные с выделением синглетного кислорода и
свободных радикалов – высокоактивных биологи-
ческих окислителей, которые являются цитоток-
сичными для большинства биологических объек-
тов и, в частности, для некоторых микроорганиз-
мов. В последние годы появились единичные на-
учные предпосылки к применению ФДТ для лече-
ния гнойных ран и трофических язв [3, 8].

Нами впервые в Республике Беларусь для про-
ведения ФДТ гнойных ран применен фотосенсиби-
лизатор «Фотолон», разработанный в научно-фар-
мацевтическом центре ОАО «Белмедпрепараты»
[2, 6].

Материал и методы исследования
Фотолон представляет собой молекулярный

комплекс хлорина е 6 (18-карбокси-20-(карбокси-
метил)-8-этенил-12-этил-2,3-дигидро-3,7,12,17-тет-
раиетил-21Н, 23Н-порфин-2-пропионовой кислоты
натриевая соль) и низкомолекулярного поливинил-
пирролидона (12600±2700). Длинноволновое погло-
щение препарата с максимумом около 660 нм, обес-
печивающее высокое проникновение возбуждаю-
щего излучения в ткани и высокий квантовый вы-
ход триплетного состояния (~ 0,8) обеспечивают
высокую фотодинамическую активность препара-
та.

 Для Фотолона исследован широкий спектр фи-
зико-химических и фотосенсибилизирующих
свойств [5], а также проведены многоцентровые
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ПЕРВЫЙ ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ГНОЙНЫХ РАН МЕТОДОМ
ФОТОДИНАМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

В.Г. Стенько, Г.А. Исаков, П.Т Петров, С.В. Колешко, Р.Е. Лис
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

ОАО «Белмедпрепараты» г. Минск

В данной работе анализируется первый опыт применения в Республике Беларусь отечественного фотосенси-
билизатора «Фотолона» для лечения гнойных ран в условиях эксперимента и показана его эффективность

Ключевые слова: низкоинтенсивный лазер,гнойная рана,фотодинамическая терапия
The given article analyses the primary experience of experimental use of the domestically produced photosensitizer

«Photolon» in the Republic of Belarus for treatment of festering wounds and proves its effectiveness.
Key words: low intensity laser, festering wound, photodynamic therapy.

клинические испытания [4, 10]. В настоящее вре-
мя Фотолон зарегистрирован Министерством
Здравоохранения РБ для фотодинамической тера-
пии опухолей и их диагностики (рег. № 0106886 от
01.06.2001 г.), завершена регистрация Фотолона в
Министерстве Здравоохранения Российской Феде-
рации.

Для обоснования применения Фотолона в усло-
виях клиники для лечения гнойных ран нами про-
веден эксперимент на животных. Исследования
проводились на крысах-самцах массой 150 г. У
животных создавали полнослойную плоскостную
рану. Под внутримышечным гексеналовым нарко-
зом на спине животных после удаления волосяно-
го покрова, обработки спиртом, йодом, иссекали
кожу, подкожную клетчатку, поверхностную фас-
цию, создавая округлой формы рану площадью 400
мм2. Края раны и мышечное дно травмировали
зубчатым зажимом. Затем шприцем в рану вво-
дили взвесь золотистого стафилококка в количе-
стве 0,5 мл одной миллионной взвеси, приготовлен-
ной по стандарту мутности. Через 48 час. получа-
ли классическую картину гнойного воспаления [1].

После формирования гнойной раны в последнюю
вводили салфетку, смоченную водным раствором
Фотолона. Фотолон растворяли в дистиллирован-
ной воде до концентрации 0,5 мг/мл. Концентрация
Фотолона контролировалась по оптической плот-
ности раствора в максимуме длинноволновой по-
лосы поглощения на спектрофотометре «Specord».
На следующие сутки после удаления салфетки
рану обрабатывали низкоинтенсивным лазерным
излучением (640 нм), время экспозиции 10 мин.
После этого в рану опять вводили салфетку с ра-
створом Фотолона и через сутки повторно обра-
батывали лучом лазера той же мощности в тече-
ние 10 минут. В экспериментах для облучения ис-
пользовался полупроводниковый лазер типа МЛНЗ-
635 – 005 выходной мощностью 5 мВт. Следует
отметить, что в данной работе был использован
лазер с длиной волны излучения 640 нм, тогда как
длинноволновой максимум поглощения Фотолона
составляет 660-670 нм. В связи с этим при исполь-
зовании лазерного излучения непосредственно в
области максимума можно ожидать существенно
большей эффективности ФДТ.
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Для оценки эффективности лечения осуществ-
ляли динамическое наблюдение за общим состоя-
нием животных, местным течением раневого про-
цесса и ходом заживления ран.

В опытную и контрольную группу вошли по 7
крыс. В контрольной группе гнойные раны лечили
общепринятым методом, т.е. первые трое суток в
рану вводили салфетки с гипертоническим раство-
ром. Затем в рану вводили салфетки с левомеко-
лем.

Результаты и обсуждения
В контрольной группе в 1-5 сутки лечения было

отмечено незначительное, по сравнению с опыт-
ной, уменьшение воспалительных процессов. На-
чиная с 5-7 суток наблюдалось медленное стиха-
ние воспалительных явлений, очищение раневой
поверхности от гнойно-некротической ткани. К 10-
15 суткам усиливался процесс очищения ран от
фибрина, увеличивалось образование грануляций,
появлялась незначительная краевая эпителизация.
К 14 суткам процессы воспаления купировались
не полностью. У двух животных выявлялись мик-
роабсцессы в области раны. К 21 суткам эпители-
зация раны усиливалась.

В опытной серии, где животные получали сеан-
сы ФДТ, отмечалось ускорение динамики ранево-
го процесса. Так, через 3 суток после ФДТ значи-
тельно снижалась инфицированность раны (умень-
шалось количество микробных колоний). Меньше,
чем в контрольной группе, были выражены призна-
ки воспалительной инфильтрации и отека. К 7 сут-
кам признаки собственно регенеративных процес-
сов становились более выраженными: раневая по-
верхность покрывалось молодой грануляционной
тканью, отмечался узкий ободок краевой эпители-
зации. К 10 суткам у большинства животных гра-
нуляционная ткань полностью созревала. Регене-
рация эпителия по краям раны становилась интен-
сивной. Раны практически полностью очищались
от гнойного экссудата. Воспалительная инфильт-
рация ткани была незначительной. К 14 суткам
поверхность ран эпителизировалась в значитель-
ной степени, а на 21 сутки у части крыс уже вся
раневая поверхность покрывалась эпителием.

При гистологическом исследовании на 10-е сут-
ки у подопытных животных (рис. 1) наблюдалась
вторая фаза заживления раны: развитие грануля-
ционной ткани и ее организация. В грануляционной
ткани наблюдалось скопление некоторого количе-
ства лимфоцитов, фибробластов. Нейтрофилы от-
сутствовали.

У контрольных животных (рис. 2) морфологи-
ческая картина отличалась от таковой в опытной
группе. Процесс рубцевания находился на началь-
ной стадии: наряду с пролиферацией соединитель-
но-тканных элементов наблюдалось большое ко-
личество капилляров, наполненных эритроцитами;
коллагеновые волокна имели рыхлую структуру.
Кроме того, наблюдались все признаки воспале-
ния: наличие большого количества нейтрофилов,
лимфоцитов, макрофагов.

Таким образом, использование препарата «Фо-
толон» для фотодинамической терапии гнойных ран
приводит к ускорению их заживления: более быст-
рому очищению ран от гнойного отделяемого, от-

торжению первичного струпа и заполнению ран
грануляционной тканью.
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Рис. 1. Опыт. Ув. об. х 10. Гематоксилин и эозин.
Подопытная группа животных 10-е сутки

Рис. 2. Контроль. Ув. об. х 10. Гематоксилин и эозин.
Контрольная группа животных 10-е сутки
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Введение
Лучевая терапия в современной онкологии яв-

ляется одним из ведущих специальных методов
лечения злокачественных опухолей [1]. Результа-
ты лучевой терапии во многом зависят от каче-
ства клинической топометрии, предназначенной для
точного наведения пучка излучения на планируе-
мый объем облучения. Ошибка в точности наве-
дения пучка излучения допускается не более 2%
[9].

Происходит техническое переоснащение отде-
лений лучевой терапии, связанное с использовани-
ем линейных ускорителей и комплексов простран-
ственного дозового планирования лучевой терапии,
включая компьютерные системы для объемного
трехмерного планирования [1, 2, 12, 13].

Вместе с тем, в обозримом будущем будет при-
меняться и телегамматерапия (60Со), так как этот
метод лучевой терапии по распределению энергии
излучения соответствует большинству клиничес-
ких ситуаций в радиационной онкологии и более
экономичен, чем линейные ускорители [7]. Имею-
щиеся в Республике Беларусь, в том числе и в ра-
диологическом отделении УОЗ “Гродненская об-
ластная клиническая больница”, аппараты для те-
легамматерапии оснащены компьютерными про-
граммами “Празур” и “Гаммаплан” двумерного
планирования. Однако вышеуказанные компьютер-
ные системы планирования облучения (КСПО) не
предусматривают непосредственное введение циф-
ровых копий диагностических изображений в ра-
бочую станцию КСПО, что вызывает необходи-
мость манипуляций, связанных с изготовлением
“твердых” копий изображений и использованием
дигитайзера.

Материал и методы
Расчет дозового распределения при телегам-

матерапии проводился на программно-аппаратном
комплексе “Празур”. Использовался для оптими-

УДК 615. 849. 114: 62 – 519

КОМПЬЮТЕРНАЯ ОПТИМИЗАЦИЯ ТЕЛЕГАММАТЕРАПИИ
В.А. Овчинников1, В.Н. Волков1, В.Н. Колодко2

1 Кафедра онкологии с курсом лучевой диагностики и лучевой терапии
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

2 УОЗ «Гродненская областная клиническая больница»

В статье представлены сведения об усовершенствованной программе ввода цифровых копий компьютерных
томограмм в компьютерную систему планирования облучения для телегамматерапии, предложен комплекс лу-
чевых исследований для подготовки к лучевой терапии рака гортани и глотки, включающий компьютерную
томографию и сонографию.

Ключевые слова: компьютерная программа, планирование лучевой терапии, компьютерная томография, со-
нография,  рак,  гортань, глотка.

The paper presents data on the advanced program of digital repetitions input of computer tomograms in the system of
planning of irradiation for external gamma photon therapy, the complex of radiological examinations for preparation
for radiotherapy of larynx and pharynx cancer including  computer tomography and ultrasound is offered.

Key words: computer program, planning of radiotherapy, computer tomography, ultrasound, cancer, larynx, pharynx.

зации планирования телегамматерапии программ-
ный модуль “Tracer”, разработанный на курсе лу-
чевой диагностики и лучевой терапии ГрГМУ.

Проведены наблюдения за оценкой топографи-
ческих параметров опухоли и здоровых тканей при
КТ у 51 больного раком гортани и глотки. У 25
больных был рак гортани (49,0%), у 15 (29,4%)
больных – рак гортанной части глотки, у 11 (21,6%)
– рак ротоглотки. Преобладала распространен-
ность первичной опухоли Т3 и Т4 – 31 больной
(60,8%). Метастатическое поражение шейных лим-
фатических узлов было отмечено в 26 случаях
(51,0%).

Диагноз морфологически верифицирован. Все
больные – мужчины. Возраст от 40 до 80 лет. Всем
больным проведено клиническое обследование,
ларинго- и фарингоскопия, компьютерная томогра-
фия (КТ), сонография шеи. КТ проводилась на рен-
тгеновском компьютерном томографе “Somatom-
АRС” по общепринятой методике. УЗИ (ультра-
звуковое исследование) шейных лимфатических
узлов выполнялось методом двумерной соногра-
фии детектором с частотой 7,5 МГц.

Результаты и обсуждение
Одним из первых моментов подготовки к луче-

вой терапии с помощью КСПО является опреде-
ление контуров основных анатомических и пато-
логических образований. Кроме того, особое вни-
мание уделяется степени интеграции составляю-
щих КСПО, поскольку это отражается на точнос-
ти расчета.

На курсе лучевой диагностики ГрГМУ было
разработано программное обеспечение “Tracer”,
позволяющее на основе цифровых изображений
производить расчет дозного распределения на уров-
не конформной лучевой терапии (рис. 1). Имею-
щееся КСПО “Празур” в радиологическом отде-
лении УОЗ “Гродненская областная клиническая
больница” исходно является неинтегрированной
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системой из-за отсутствия единого формата ис-
пользуемых данных. Одна лишь система перево-
да цифровой копии компьютерной томограммы в
пленочную форму формата 35 мм для проецирова-
ния отмасштабированного изображения на диги-
тайзер приводит к неизбежным высоким погреш-
ностям. Созданный программный модуль “Tracer”
обеспечивает непосредственное введение цифро-
вых копий с компьютерного томографа “Somatom
- ARC” в КСПО “Празур”.

Данная технология повышает точность переда-
чи и использования КТ-изображения в компьютер-
ной системе планирования облучения, поскольку
устраняются дополнительные этапы передачи КТ-
изображения: 1) увеличение компьютерно-томог-
рафического снимка в натуральную величину с
помощью фотоувеличителя или диапроектора; 2)
передача полученного изображения с использова-
нием дигитайзера.

Применение дигитайзера не позволяет передать
все детали КТ-изображения, а только контуры опу-
холи и основные критические структуры здоровых
тканей.

При оценке новой системы ввода КТ-изобра-
жения было установлено полное соответствие гео-
метрических параметров переданного в КСПО КТ-
изображения с КТ-изображением, полученным не-
посредственно на компьютерном томографе. Это
гарантирует качество данного этапа планирования
и высокую точность геометрических параметров
исследуемых структур, присущих КТ (не < 1 мм)
[5].

Рис. 1. Программа ”Tracer” для создания контуров на
компьютерной томограмме для расчета дозного

распределения.

Основной проблемой на сегодняшний день яв-
ляется отсутствие математических алгоритмов,
позволяющих в автоматическом режиме детекти-
ровать контуры на диагностических изображени-
ях с высокой степенью точности. Это связано как
с индивидуальными топографическими особенно-
стями пациента, так и с ограничениями самих ме-
тодов лучевой диагностики по тканевой разреша-
ющей способности. Более того, дифференцировка

степени инфильтрации злокачественных образова-
ний по диагностическим изображениям затрудне-
на в большинстве случаев. Данные условия пред-
полагают использование комплексных систем,
включая комплексные лучевые исследования с
созданием контурных изображений в ручном или
полуавтоматическом режимах.

Сложность анатомического строения структур
при диагностике и планировании телегамматера-
пии у больных раком гортани и  глотки приобрета-
ет особое значение для комплексной лучевой ди-
агностики, необходимой для планирования специ-
ального лечения.

Одним из основных этапов предлучевой подго-
товки является детальная оценка опухолевого ро-
ста, подразумевая размеры, степень инвазии, по-
ражение регионарных лимфатических узлов.

Переход от стандартных рентгенологических
исследований к сложным диагностическим комп-
лексам, включающим высокотехнологичные мето-
ды лучевой диагностики КТ, УЗИ, МРТ (магнит-
но-резонансную томографию), ПЭТ (позитронную
эмиссионную компьютерную томографию), создал
условия для более точной оценки опухолевого рос-
та. Одновременно возникают проблемы с выбо-
ром метода исследования для получения необхо-
димой и достаточной информации для планирова-
ния лучевой терапии. Это обстоятельство делает
актуальным поиск наиболее адекватных методов
лучевой диагностики для определения топометри-
ческих параметров опухоли и здоровых тканей [11].

Данное положение может быть проиллюстри-
ровано на примере диагностики злокачественных
новообразований гортани и глотки, характеризую-
щихся сложностью анатомического строения
структур и неудовлетворительной тканевой диф-
ференцировкой по данным диагностических изоб-
ражений.

При КТ у наблюдаемого контингента пациен-
тов установлена степень инфильтрации опухоли в
окружающие ткани (n=23, 45,1%), что не было вы-
явлено при других способах визуализации (ларин-
го- и фарингоскопия, УЗИ, рентгенография). КТ во
всех случаях позволила определить точные гео-
метрические параметры здоровых тканей, вклю-
чая критические структуры (кожу, спинной мозг,
хрящи гортани).  Метастазы в лимфатические узлы
шеи пальпаторно, УЗИ и КТ установлены у 26
больных (51,0%). При КТ установлены признаки
метастатического поражения лимфатических уз-
лов у 15 больных (29%), при УЗИ – у 26 больных
(51, 0%), пальпаторно – у 20 больных (39,2%). По
этому показателю КТ существенно уступала УЗИ
(p<0,05). Это обстоятельство связано с трудностью
дифференцировки ввиду близкого коэффициента
абсорбции рентгеновского излучения лимфатичес-
кими узлами, мышцами и сосудами шеи при КТ
без усиления контрастными средствами.

Данные сравнительной характеристики методов
лучевой диагностики по выявляемости основных
морфологических характеристик онкологических
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заболеваний гортани и глотки позво-
лили определить комплекс инстру-
ментальных исследований, необходи-
мых для планирования лучевой те-
рапии (рис. 2)

При аналогичном анализе ценно-
сти диагностических методов для
характеристики опухолевых процес-
сов других локализаций (средосте-
ние, малый таз и т.д.), изменения в
схеме обследования носили принци-
пиальный характер [6, 8, 14].

Заключение
Предложена новая программа

ввода цифровых копий компьютерных томограмм
в компьютерную систему планирования облучения
“Празур” для телегамматерапии. Указанная про-
грамма повышает точность передачи и использо-
вания компьютерно-томографического изображе-
ния, поскольку устраняются дополнительные эта-
пы передачи изображения в компьютерную про-
грамму планирования облучения. Предложен ком-
плекс инструментальных исследований для плани-
рования лучевой терапии у больных раком гортани
и глотки, включающий лучевые исследования: ком-
пьютерную томографию и сонографию. Комплек-
сные лучевые исследования повышают информа-
тивность подготовки к планированию лучевой те-
рапии. Так, компьютерная томография дает более
точную топометрическую информацию о первич-
ном опухолевом очаге, а сонография – о состоянии
лимфатических узлов шеи.
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A new program of digital repetitions input of
computerized tomograms in computer system of
irradiation planning «Prazur» for external gamma photon
therapy is offered. The specified program increases
the accuracy of transfer and use of computerized
tomography images as additional stages of transfer of
the image in the computer program of irradiation
planning are eliminated. The complex of instrumental
examinations for planning radiotherapy for patients with
cancer of larynx and pharynx including radiological
examinations: a computer tomography and ultrasound.
Complex radiological examinations improve information
preparations for planning radiotherapy. So, the
computer tomography gives more exact information
about the primary tumor, and ultrasound - about lymph
nodes of neck.
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При обращении в поликлинику около четверти
больных обращаются с жалобами психосоматичес-
кого характера со стороны внутренних органов и
отнимают около 50% рабочего времени врача [5].
Эти пациенты попадают под наблюдение врачей
самых различных специальностей в связи с явной
переоценкой имеющихся у них соматических из-
менений. В поликлинике они характеризуются как
«знакомые лица» (уже достаточно примелькавши-
еся врачам), «больные, у которых ничего нет» (с
жалобами, которые не удается ни убедительно
объективизировать, ни отвергнуть), «проблемные»
больные, «хронические ходоки по врачам» («хро-
нические жалобщики»), которые вечно на что-то
жалуются и никогда не выздоравливают полнос-
тью или на длительное время, требуют все нового
и нового лечения и никогда не доводят его до кон-
ца, так как выздоровление идет слишком медлен-
но.

С этим контингентом «трудных больных» стал-
киваются в своей повседневной работе клиницис-
ты всех специальностей. Эти больные блуждают
по медицинским учреждениям, скитаются от вра-
ча к врачу в поисках материальной причины свое-
го страдания и действенной помощи, и каждый
такой пациент – это практически сотни посещений
поликлиники в первые годы «болезни». Стоимость
многократных и, главное, бесполезных клиничес-
ких, инструментальных и лабораторных исследо-
ваний этих бесчисленных «проблемных» больных,
бесконечного и в лучшем случае просто безрезуль-
татного их лечения настолько велика, что несво-
евременное распознавание психогенных висцеро-
вегетативных расстройств расценивается сейчас
во многих странах как неправомерная нагрузка на
государственный бюджет, как социально-экономи-
ческая проблема государственного значения.

Последние полвека в экономически развитых
странах развитие здравоохранения носило узкоспе-
циализированный характер. Вместо комплексного
изучения целостного организма человека медико-
биологическая наука на определенном этапе пошла
вглубь, исследуя тканевые процессы на клеточно-
молекулярном уровне, а врачебную деятельность
стали расчленять и специализировать по органам
и системам. Такая специализация, безусловно, при-
вела к более углубленному изучению отдельных
направлений клинической медицины и к более ин-
тенсивному их развитию. Однако при этом четко
выпятилась «оборотная сторона медали», которая
деформировала основополагающий принцип: «ле-
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чить надо не болезнь, и даже не больного, а чело-
века». Специализация же «зациклила» врача на
своем органе, разделила специалистов на отдель-
ные группы, а самое главное, безмерно усложнила
жизнь пациентов, которые вынуждены тратить
много времени, прежде чем найдут лекаря для
своей болезни.

Существующие в настоящее время в мировой
клинической практике подходы к лечению психо-
соматических больных направлены на «отрыв»
психовегетативных нарушений (их коррегируют
психиатры, психоневрологи, психоаналитики) от
соматических изменений (ими занимаются тера-
певты всех направлений). Такой подход способ-
ствует формированию более стойкой установки
пациентов на собственное заболевание, что, несом-
ненно, утяжеляет прогноз.

Функциональная патология внутренних органов
чаще всего проявляется со стороны сердца. В 1871
году Da Costa подробно изложил клиническую кар-
тину и ввел термин «возбудимое сердце»; «синд-
ром Да Коста» получил права гражданства.

Из описания Да Коста уже вполне четко выри-
совывается «образ болезни» - страдание молодых
людей, острие которого направлено в сторону сер-
дечно-сосудистой системы: боль в области серд-
ца, сердцебиение без признаков сердечной недо-
статочности. В дальнейшем многие авторы начи-
нают использовать термин «невроз сердца», «сер-
дечно-сосудистый невроз».

В 1918 году B.S.Oppenheimer и соавт. предло-
жили термин «нейроциркуляторной астении»
(НЦА), а в 1948 году Н.Н.Савицкий – термин «ней-
роциркуляторной дистонии» (НЦД), который ис-
пользуется и в настоящее время в практике врача
терапевта. НЦД делится на три типа в зависимос-
ти от артериального давления: гипертонический,
гипотонический и кардиальный, когда артериаль-
ное давление не изменено, но имеются боли в об-
ласти сердца. Выделяют также и смешанный ва-
риант НЦД, когда имеются жалобы и со стороны
других органов.

Кроме терапевтов, функциональной патологией
со стороны внутренних органов активно занима-
ются неврологи. Они переводят проблему из тера-
певтической плоскости в плоскость сугубо невро-
логическую, определяя различные уровни пораже-
ния нервной системы (сегментарный, надсегмен-
тарный). Чаще используются термины «вегетосо-
судистой дистонии» (проявления симпатико- и ва-
готонии), «гипоталамического» синдрома, «вегета-
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тивного невроза» и просто «вегетоза» [4]. По мне-
нию С.А.Парцерняка вегетоз – это наднозологи-
ческая форма, представляющая собой широкую
группу заболеваний, в основе которых лежит на-
следственная предрасположенность к возникнове-
нию нарушений регуляторных взаимодействий меж-
ду центральной нервной, вегетативной нервной,
эндокринной и иммунной системами; в клиничес-
кой картине вегетозы проявляются в той или иной
степени выраженности, психовегетативной симп-
томатикой, сочетающейся с признаками пораже-
ния сердечно-сосудистой, дыхательной, желудоч-
но-кишечной и других систем организма. Вегето-
зы – это «болезнь адаптации», развивающаяся у
лиц в возрасте от 16-18 до 35-40 лет (в основном –
женщины) в результате нервно-психических нагру-
зок, профессиональных вредностей, хронических
инфекций, интоксикаций на фоне наследственной
предрасположенности.

Психиатры, психотерапевты рассматривают
функциональную патологию со стороны внутрен-
них органов в рамках невроза навязчивых состоя-
ний.

В общем аспект изучения данной патологии во
многом зависит от того, к какому специалисту
впервые попадает больной. Однако симптоматика
требует, прежде всего, исключить ряд соматичес-
ких страданий, что является компетенцией тера-
певта. И, на самом деле, эти больные впервые
обращаются за помощью к участковому терапев-
ту.

Чаще обращаются к терапевту эти больные с
жалобами со стороны сердца. Их беспокоят раз-
нообразные болевые ощущения в области сердца,
которые, в отличие от болей при стенокардии, не
имеют резкого характера; обычно они тупые, но-
ющие или колющие, локализуются в области сер-
дца, а не за грудиной, как при стенокардии. Боль-
ные ощущают свое сердце как инородное тело, или
испытывают ощущение замирания, сжатия, жже-
ния, онемения, переливания, укола и др. Нередко
больные указывают болевую точку, чаще это вер-
хушка сердца, область соска. В некоторых случа-
ях болевые ощущения носят разлитой характер, в
связи с чем возникают затруднения в указании их
локализации. Иногда боли иррадиируют в левое
плечо, редко в область левой лопатки. В ряде слу-
чаев речь идет не о боли, а скорее парастезиях,
которые больные идентифицируют с болевыми
ощущениями. Боль чаще нарастает постепенно,
обычно продолжительна, длится часами, может
иметь постоянный характер. При дифференциаль-
ной диагностике с болями при стенокардии следу-
ет иметь в виду, что при невротической кардиал-
гии, как правило, боль является следствием не
физической нагрузки, а возникает в связи с эмоци-
ональным напряжением.

Уже на первых этапах у больного возникает на-
стороженность в связи с появлением необычных
для него ощущений в области сердца. Эти ощуще-
ния в силу психологической оценки сердца как орга-

на, важнейшего для сохранения жизни, оказывают-
ся искаженными с преувеличением опасности за-
болевания и ведут к возникновению собственного
страха смерти. Под влиянием этих представлений
меняется поведение больных. Они начинают кон-
тролировать работу своего сердца, постоянно про-
веряют пульс, измеряют артериальное давление и
т.д.

Наиболее часто боли в области сердца связы-
вают с переутомлением, физическим перенапря-
жением, волнением, изменением погоды; боль ча-
сто возникает в предментструальном периоде, пос-
ле приема горячих напитков и алкоголя, при форси-
рованном дыхании. Иногда боль провоцируется
переноской тяжести в левой руке, иногда появля-
ется ночью во время кошмарных сновидений и, как
правило, возникает после или во время вегетатив-
ных пароксизмов с тахикардией и повышением
артериального давления. При этом внезапно воз-
никает интенсивная боль в прекардиальной облас-
ти с широким распространением по грудной клет-
ке, часто сопровождающаяся вегетативной бурей,
чувством нехватки воздуха, потливостью, дрожью,
учащенным мочеиспусканием, иногда страхом
смерти. Боль не купируется нитроглицерином, ва-
лидолом и, как правило, становится причиной вы-
зова скорой медицинской помощи.

Помещение в стационар, знакомство со стра-
даниями тяжелых сердечных больных приводит к
быстрому и стойкому формированию фобий и фик-
сации страхов. В то же время, в кабинете врача,
во время беседы не о болезни, больные оживля-
ются, забывают о своем «тяжелом» состоянии,
улыбаются, живо жестикулируют и, к своему удив-
лению, чувствуют себя к концу беседы почти здо-
ровыми.

Помимо тахикардии, эти больные ощущают
усиленное биение сердца, иногда сопровождающе-
еся чувством пульсации сосудов шеи, головы, по-
являющееся в момент нагрузки или волнения, а
иногда и в покое, ночью, что мешает сну, а также
ощущение замирания, временной остановки, пере-
боев сердца. При снятии ЭКГ, действительно, иног-
да может быть зарегистрирована экстрасистолия,
брадикардия, «синдром слабости синусового узла»,
миграция водителя ритма, синоаурикулярная бло-
када. В правых грудных отведениях изредко воз-
никают «гигантские» зубцы Т или зубец Т стано-
вится «неспецифическим» отрицательным и воз-
никает синдром ранней реполяризации желудочков,
что расценивается как проявление ИБС (стенокар-
дии или инфаркта миокарда) или миокардита. Эти
изменения можно объяснить лабильностью веге-
тативной нервной системы, избыточной продукци-
ей катехоламинов и повышенной чувствительнос-
тью к ним миокарда.

Помимо проявлений со стороны сердечно-со-
судистой системы, у больных вегетососудистой
дистонией по смешанному типу часто возникают
дыхательные нарушения. Респираторный синдром
характеризуется тахипноэ, учащенным поверхно-
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стным дыханием при физических нагрузках и вол-
нении, чувством затрудненного вдоха, неудовлет-
воренности вдохом, желанием и потребностью пе-
риодически глубоко вдыхать воздух («тоскливый
вздох»).

Иногда дыхательные нарушения достигают
степени «удушья» или «невротической астмы»,
«дыхательного» криза с увеличением частоты
дыхания до 30-50 в 1 мин. («дыхание загнанной
собаки»). К числу типичных, хотя и необязатель-
ных клинических особенностей психогенных псев-
доастматических приступов относится также спе-
цифическое шумовое оформление дыхания: подчер-
кнуто стонущий его характер, вздохи, напоминаю-
щие иногда непрерывную судорожную икоту или
какое-то оханье; легкое посвистывание на вдохе
или просто очень звучный, шумный выдох через
сомкнутые или сложенные в трубочку губы, а иног-
да – совершенно необычные инспираторные зву-
ки, напоминающие свистящее дыхание, что может
трактоваться как приступ бронхиальной астмы,
астматического бронхита. Однако мокрота при
этом, как правило, не отделяется (ни во время са-
мого приступа, ни по его окончании) и какие-либо
хрипы в легких (сухие свистящие или влажные) не
выслушиваются.

В стертой форме дыхательные расстройства
проявляются «дыхательным дискомфортом», чув-
ством «комка» или сдавления горла, плохой пере-
носимостью душных помещений, потребностью
постоянно открывать окна, выходить на улицу и т.д.

Жалобы больных с психогенной одышкой нео-
бычайно разнообразны: сухость, жжение, щекота-
ние, стеснение, сжимание, ощущение першения или
прилипшей крошки хлеба, онемения или даже оде-
ревенелости в горле с почти непрестанной потреб-
ность откашляться. Приступы невротического
кашля – громкого, лающего или чаще сухого, бес-
прерывного, хриплого – возникают обычно под вли-
янием резких запахов (гарь, газ, краски) в плохо
проветриваемом помещении (нередко на кухне), на
высоте аффективного напряжения, при засыпании
и быстрой смене фронта погоды. Некоторые из этих
больных настороженно следят за всеми метеоро-
логическими сводками, испытывая страх перед
понижением атмосферного давления и повышени-
ем влажности воздуха в связи с усилением при
этом кашля. Сухой упорный кашель вызывает бес-
прерывное раздражение слизистой оболочки гор-
тани и глотки (вплоть до развития в отдельных
случаях ларингоспазма).

Довольно часто обращаются к терапевту боль-
ные с функциональными расстройствами со сто-
роны желудочно-кишечного тракта. Может наблю-
даться и психогенный спазм пищевода, возникаю-
щий внезапно под влиянием острой психической
травмы. Заболевают чаще женщины в возрасте
20-30 лет. Во время еды наблюдается задержка
прохождения пищевой массы, сопровождающаяся
неприятными ощущениями в загрудинной области.
Спастические явления, обусловливающие рас-

стройство питания (дисфагию), могут локализо-
ваться не только в области «рта» пищевода, но и
на любом другом его уровне. Пищевой ком неко-
торое время остается без движения, а затем либо
с усилием проталкивается в желудок, либо выво-
дится посредством так называемой пищевой рво-
ты. Весьма характерно, что больные со спазмом
пищевода легче глотают твердую, чем жидкую
пищу, что является важным дифференциально-ди-
агностическим критерием для отграничения от
органической патологии пищевода. Значительно
реже наблюдается спазм кардиального отдела пи-
щевода – кардиоспазм. В этом случае основная
жалоба больных – дисфагия с затруднением про-
хождения пищи в нижней части пищевода. Дисфа-
гии сопутствуют болевые ощущения в области
мечевидного отростка грудины. Типичным для
кардиоспазма являются срыгивания пищей, реже
– отрыжка воздухом вследствие аэрофагии. Дви-
гательные и чувствительные расстройства функ-
ции пищевода сопровождаются эмоционально-аф-
фективными нарушениями, к числу которых отно-
сятся состояния тревоги, страха перед едой.

Помимо аэрофагии, рвоты, обусловленной рас-
стройствами моторной функции пищевода и желуд-
ка, у некоторых больных, чаще женщин астеничес-
кой конституции, развивается анорексия и значи-
тельное похудание. Нервная (психическая) анорек-
сия впервые описана Мортоном в 1689 году под
названием «нервной чахотки». Заболевание встре-
чается в возрасте 14-18 лет, но может отмечаться
и после 20 лет. Соотношение мужчин и женщин, по
данным литературы, – 1:20 [2]. Анорексия разви-
вается постепенно на фоне длительного нервно-
психического перенапряжения, связанного с уче-
бой в школе, сдачей экзаменов, подготовкой к по-
ступлению в вуз и т.д. Сами больные редко обра-
щаются за медицинской помощью, а идут к врачу
только после длительных и настойчивых уговоров
родственников или знакомых, когда развивается ка-
хексия, гипотония, брадикардия, аменорея. Глав-
ным в их переживании становится не лечение или
укрепление здоровья, а стремление продолжать
учебу, обязательно поступить в вуз, получить выс-
шее образование. Попытка указать больным на уг-
рожающее состояние их здоровья с целью изме-
нить их отношение к продолжению учебы встре-
чает явное или скрытое сопротивление, негативизм
и раздражение.

Часто наблюдаются боли в животе. Боль в жи-
воте разнообразна – в эпигастрии вскоре после еды
с чувством тяжести и тошноты; приступообраз-
ная боль в области пупка с вздутием живота, ур-
чанием, расстройствами стула (дискинезия кишеч-
ника); боль в правом подреберье как проявление
дискинезии желчевыводящих путей. Эти ощуще-
ния не столь стойки, как при гастрите, холецисти-
те, энтероколите. Зачастую их возникновение не
связано с приемом пищи, а связано с эмоциональ-
ным перенапряжением. У ряда больных имеется
постоянный болевой синдром, при котором паль-
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паторно определяется болезненность в эпигастрии
по ходу брюшной аорты (возможно, вследствие
раздражения солнечного или мезентериальных не-
рвных сплетений). Значительному числу больных
ставят диагноз «хронический панкреатит» без до-
статочных на то оснований. Диспептические рас-
стройства больные иногда связывают с приемом
острой пищи, нередко кофе или крепкого чая и по-
чти всегда алкоголя, вплоть до того, что у значи-
тельной категории больных развиваются идиосин-
кразия и страх даже перед его небольшими коли-
чествами.

Однократное возникновение в условиях эмоци-
онального стресса выраженной перистальтики ки-
шечника (синдром раздраженного кишечника,
«медвежья болезнь»), проявляющейся громким
урчанием, метеоризмом, иногда позывами на от-
хождение газов или дефекацию либо невозможно-
стью освободить кишечник при наличии позывов,
в дальнейшем фиксируется (часто по механизму
условного рефлекса) и у больных развивается со-
стояние тревожного ожидания повторения указан-
ных расстройств в самых неподходящих ситуаци-
ях. Это первоначально невинное нарушение нередко
является источником тяжелых переживаний для
больного, затрудняющим его общение с незнако-
мыми людьми, посещение общественных мест и
др.

Могут быть жалобы и со стороны мочеполо-
вой системы. У женщин отмечается частое и бо-
лезненное мочеиспускание после острой пищи (ци-
сталгия), расстройство менструального цикла,
метроррагии, предменструальный синдром, сниже-
ние полового влечения, дискомфорты оргазма и
вагинизм. У мужчин часто ошибочно фигурирует
диагноз «простатит», проявляющийся психогенным
расстройством эрекции и эякуляции, причем, час-
то при высокой сексуальной возбудимости отме-
чается быстро возникающая эрекция с преждев-
ременной эякуляцией. При большей выраженнос-
ти астенических компонентов половое влечение
снижается, отмечается ослабление эрекции, преж-
девременная эякуляция, исчезают спонтанные
эрекции. Торможение эрекционной фазы в момент
половой близости крайне тягостно переживается
больными и еще больше дезорганизует сексуаль-
ную функцию.

Однако, при всем разнообразии симптомов ве-
дущими и постоянными остаются сердечно-сосу-
дистые, вегетативные и невротические расстрой-
ства [3].

Наиболее важными и часто встречающимися
являются расстройства сосудистого тонуса, кото-
рые могут быть регионарными или распространен-
ными и выражаются как в спазмах сосудов и уве-
личении периферического сопротивления, так и
неадекватном их расширении. Клиническими при-
знаками сосудистых дистоний являются головная
боль, головокружение, временные нарушения зре-
ния, «мелькание мушек» перед глазами, ощуще-
ния пульсации в голове, пульсирующий шум в ушах.

Близка к этим симптомам плохая переносимость
высоты, качелей, городского и водного транспор-
та.

Головная боль – очень частый и нередко веду-
щий симптом. Обычно эта боль охватывает те-
менную, височную и затылочную область в виде
шлема. Как правило, она небольшой интенсивнос-
ти, длительная, не требующая приема анальгети-
ков, в отличие от мигрени. В большинстве случа-
ев головная боль усиливается к вечеру. Иногда она
становится пароксизмальной, совпадает с измене-
нием метеорологических условий, переутомлени-
ем, употреблением алкоголя, курением, предмен-
струальным периодом. При сильной головной боли
обычно умеренно повышается артериальное дав-
ление, появляются болезненные точки при пальпа-
ции в височных и затылочных областях. Четкой
связи между головной болью и уровнем артери-
ального давления, как правило, не обнаруживает-
ся.

У многих лиц на первом плане стоят «трудно-
передаваемые» страдания, им «плохо», «дурно»,
они чувствуют «слабость», «теряют сознание» вре-
менами или постоянно в связи с эмоциями, пере-
утомлением, «погодой» или беспричинно. Иногда
присоединяются ощущения «дурной», «тяжелой, не
своей» головы. Обморочные состояния в большей
степени свойственны юношам и девушкам асте-
нической конституции, высокого роста. Основной
их причиной является несовершенство регуляции
венозного тонуса с перераспределением крови в
депо брюшной полости и нижние конечности.
Уменьшение венозного притока обусловливает и
временное снижение ударного выброса с гипокси-
ей мозга и потерей сознания. Ортостатические
обмороки безобидны, редко бывают устойчивым
симптомом и со временем прекращаются. Обмо-
рочные состояния возникают в стрессовых ситуа-
циях, при вагусных реакциях, в ответ на боль, при
испуге и т.д.

Достаточно постоянны жалобы на боли или ло-
моту в суставах, мышцах, большей частью нео-
пределенные и возникающие скорее в покое, неже-
ли при движениях. Довольно часто у женщин от-
мечается преходящая отечность век с утра и пас-
тозность ног к вечеру. Боль в суставах не сопро-
вождается объективными признаками воспаления.
Причем, больные не могут точно указать, что
именно у них болит – сустав, кости, мышцы. Боль
возникает чаще в покое и даже в постели, нежели
при физической нагрузке, движениях, ходьбе.

Астенический синдром наблюдается практи-
чески у всех больных. Он проявляется в виде фи-
зической слабости или усталости с самого утра или
постепенно усиливается, достигая максимума к
середине дня или к вечеру. Ощущение слабости и
постоянной усталости сопровождается вялостью,
снижением настроения. Возможно, это связано с
нарушением сна у этих больных. Причем, расстрой-
ство сна может наблюдаться как в первой стадии
(засыпание), так и во второй стадии, когда сон не-
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глубокий и сопровождается кошмарными сновиде-
ниями, содержание которых связано с доминиру-
ющими переживаниями. Пробуждение сопровож-
дается состоянием тревоги и страха. Исследова-
ние «профиля личности» у таких больных (тест
MMPI) выявляет обычно некоторые психопатоло-
гические симптомы, прежде всего, по шкалам не-
вротической триады (ипохондрия, депрессия, исте-
рические нарушения) и по шкале тревожной мни-
тельности [1].

Астенический синдром особенно проявляется
после вегетососудистых кризов, которые наблю-
даются у 64% больных [3]. Как правило, они встре-
чаются при длительном и упорном течении забо-
левания. Эти пароксизмы возникают обычно вне-
запно и как будто беспричинно, чаще ночью во
время сна или при пробуждении. Они проявляются
дрожью, ознобом, головокружением, дурнотой, сер-
дцебиением, потливостью, головной болью и бо-
лью в сердце, чувством нехватки воздуха, повы-
шением артериального давления и страхом. Про-
должительность кризов от 20-30 минут до 2-3 ча-
сов, в их конце бывает частое обильное мочеис-
пускание, иногда жидкий стул. После криза на про-
тяжении нескольких часов, а изредка даже 2-3 су-
ток остаются ощущение слабости, тревоги, боли в
области сердца. Как правило, присоединение ве-
гетативных кризов тяжело переносится больными,
накладывая определенный отпечаток на их отно-
шение к болезни, способствуя появлению или усу-
гублению невротических расстройств. Тем не ме-
нее, вегетососудистые пароксизмы не относятся
к числу устойчивых симптомов, с течением вре-
мени самостоятельно или в результате удачно по-
добранной терапии они прекращаются.

Больные плохо переносят резкие перепады тем-
ператур. Они плохо чувствуют себя в холодных
помещениях, зябнут, любят кутаться (в отличие
от больных тиреотоксикозом). Жару они перено-
сят тоже плохо, она вызывает обострение многих
симптомов.

У 26% лиц [3] имеются периоды субфебрили-
тета от нескольких дней до многих месяцев. Обыч-
но это следует за какой-либо инфекцией, чаще все-
го респираторным заболеванием или гриппом, и
совпадает с обострением основных симптомов
болезни. Повышение температуры неправильного
типа и непостоянное. После сна температура тела
чаще бывает нормальной или приближается к 370,
а в течение дня она неоднократно повышается до
37,20 – 37,70. Повышение температуры обычно не
сопровождается ознобом или чувством жара, од-
нако больные отмечают его по довольно неопре-
деленным ощущениям слабости, тяжести или «ту-
мана» в голове. Многие фиксируют на этом вни-
мание, неоднократно на протяжении дня измеря-
ют температуру и большей частью твердо убеж-
дены, что у них имеется какой-то воспалительный
процесс.

Длительное повышение температуры, наличие
кашля, слабости дают право пульмонологу выста-

вить диагноз острого затяжного бронхита с аст-
матическим компонентом. Назначение антибиоти-
ков, особенно пеницилинового ряда, может приве-
сти к аллергизации организма и усугублению со-
стояния.

Иногда этим больным на основании рентгено-
логического исследования ошибочно выставляет-
ся диагноз острой пневмонии. Это происходит в том
случае, если больной когда-то переболел острой
пневмонией и она полностью не рассосалась, ос-
тался участок пневмосклероза, который рентгено-
логически отличить от острого воспаления прак-
тически невозможно.

Ревматолог при повышенной температуре, бо-
лях в суставах и области сердца, сердцебиении,
одышке, изменениях на ЭКГ (см. выше) ошибоч-
но выставляет диагноз полиартрита, миокардита.
А если больному за сорок, то изменения на ЭКГ
дают право кардиологу выставлять диагноз ише-
мической болезни сердца.

При диспептических проявлениях у гастроэнте-
ролога эти больные «проходят» под диагнозами хр.
гастрита, хр. холецистита, хр. энтероколита, хр.
панкреатита.

Уролог, при повышенной температуре, дизури-
ческих расстройствах вполне может выставить
диагноз пиелонефрита.

Таким образом, многообразие жалоб, их различ-
ная выраженность и стойкость в разные периоды
болезни, особенно субфебрилитет, создают впечат-
ление разных болезней.

Объективное обследование больных помогает
дифференцировать функциональную и органичес-
кую патологию. Иногда уже внешний вид больно-
го характерен: часть из них напоминают страдаю-
щих гипертиреозом (блестящие глаза, тревожность,
тремор), другие, напротив, унылы, с тусклым взо-
ром, адинамичны. Повышенная потливость ладо-
ней, ног, подмышечных впадин также встречается
часто. Гиперемия лица, кожи, груди, легко возни-
кающий дермографизм или даже «нервная» кра-
пивница выявляются у многих больных при пер-
вом осмотре, часто встречается немотивирован-
ная и очень живая «игра зрачков». О высокой ре-
активности сосудистой системы свидетельствует
стойкий дермографизм. Конечности у таких боль-
ных холодные, иногда бледные, синюшные. У 8,4%
женщин [3] выявляется увеличение щитовидной
железы I-II степени, хотя показатели йодного об-
мена не выходят за пределы нормы.

Можно отметить частое, поверхностное дыха-
ние, больные преимущественно дышат ртом (в
связи с чем часто сохнут слизистые оболочки вер-
хних дыхательных путей). Многие женщины с ве-
гетососудистой дистонией не могут сделать фик-
сированный выдох. У части больных обнаружива-
ется усиленная пульсация сонных артерий как про-
явление гиперкинетического типа кровообращения.
Пальпаторно в прекардиальной области, особенно
в III-IV межреберье по среднеключичной линии и
слева парастернально, определяются участки бо-
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лезненности межреберных мышц, как правило, в
периоды обострения болезни.

При аускультации сердца могут отмечаться та-
хикардия, аритмия (чаще экстрасистолия), но тоны
сердца довольно громкие в отличие от миокарди-
та. Нередко у левого края грудины и на основании
сердца выслушивается дополнительный тон в си-
столе (в ее начале – тон изгнания, а в конце – сис-
толический щелчок). Наиболее характерным и
частым аускультативным признаком является си-
столический шум. Этот шум весьма типичен –
слабый или умеренный, с большой областью зву-
чания – от верхушки сердца до основания (макси-
мум звучания в III-IV межреберье у левого края
грудины), нередко шум распространяется на сосу-
ды шеи.

Основной особенностью пульса у этих лиц яв-
ляется его лабильность: легкость возникновения
тахикардии при незначительных эмоциях и физи-
ческих усилиях. У многих больных учащение пуль-
са определяется исключительно в вертикальном
положении, при этом частота пульса стоя может
быть в 2 раза больше, чем лежа. Значительное
урежение пульса при исходной тахикардии проис-
ходит после глубокого вдоха с задержкой дыхания
(возбуждение блуждающего нерва в легких), что
не бывает при органическом поражении сердца
(миокардиты, пороки сердца, кардиосклероз).

Артериальное давление очень лабильное, поэто-
му на результаты его однократного измерения луч-
ше не полагаться. Очень часто первое измерение
показывает некоторое повышение верхней грани-
цы нормы, но уже через 2-3 минуты давление воз-
вращается в пределы нормального. Часто опреде-
ляется асимметрия артериального давления на
правой и левой конечностях.

При пальпации живота у одной трети больных
отмечается нерезкая разлитая болезненность в
эпигастрии или вокруг пупка (см. выше). Следует
обязательно смотреть язык: у больных вегетосо-
судистой дистонией он без патологии, а у больных
с органической патологией ЖКТ язык, как прави-
ло, обложен белым или желтовато-белым налетом.

Из лабораторно-инструментальных исследова-
ний, помогающих дифференцировать функциональ-
ную и органическую патологию у больного, следу-
ет указать, что главными являются самые простые
анализы – это общий анализ крови и общий анализ
мочи. Эти анализы при функциональной патологии,
как правило, не изменяются. Конечно, если у боль-
ных имеются обильные и длительные месячные,
нервная анорексия, то может возникнуть анемия.

Что касается инструментальных методов ис-
следования – рентгенография (см. выше), УЗИ,
эндоскопия, то иногда эти методы могут несколь-
ко «дезориентировать» в постановке диагноза.

Нахождение на УЗИ кист в печени, почке, подже-
лудочной железе, с которыми больной, возможно,
родился и проживет 100 лет, накладывает большой
отпечаток на психику больного и зацикливает его
на этих органах с появлением новых жалоб. Край-
не редко, чтобы при гастрофиброскопии, даже у
здоровых лиц, не был обнаружен очаговый гаст-
рит.

Сложнее вопрос стоит в отношении электрокар-
диографии. Для дифференциальной диагностики
функциональной и органической патологии со сто-
роны сердца следует использовать физическую
нагрузку и фармакологические пробы для изуче-
ния ЭКГ-изменений в динамике. При велоэргомет-
рии нарушения ритма (чаще экстрасистолия), как
правило, исчезают, что не происходит при органи-
ческой патологии миокарда. При отрицательном
зубце Т и опущении интервала ST производится
проба с в-адреноблокатором обзиданом. У боль-
ных вегетососудистой дистонией происходит вы-
равнивание интервала ST и зубец Т становится
положительным, чего не происходит при ишеми-
ческой болезни сердца.

Все вышеизложенное позволяет сделать вывод
о том, что, как и участковому терапевту, так и уз-
ким специалистам терапевтического профиля (пуль-
монолог, кардиолог, ревматолог, гастроэнтеролог и
др.) необходимо помнить о функциональной пато-
логии со стороны внутренних органов. В то же вре-
мя психотерапевту, к которому направляются эти
больные для лечения от вышеуказанных специа-
листов, необходимо знать, как отличить органичес-
кую и функциональную патологию со стороны внут-
ренних органов. Хотя психотерапевтическое лече-
ние, даже включая медикаментозное, которое мо-
жет назначить и участковый терапевт, особого вре-
да для пациента не принесет. В то же время, лече-
ние больных, которым были ошибочно выставле-
ны такие диагнозы, как пневмония, бронхит, мио-
кардит, полиартрит и т.д., может принести опреде-
ленный вред, т.к. больным назначаются антибио-
тики, нестероидные и стероидные противовоспа-
лительные препараты, которые дают множество
осложнений.
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В практической деятельности врач нередко
встречается с острыми заболеваниями, требую-
щими немедленной дифференциальной диагности-
ки и лечения. К ним в первую очередь относится
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – об-
струкция ветвей легочной артерии тромбами, об-
разующимися в венах большого круга кровообра-
щения. ТЭЛА – одно из наиболее распространен-
ных и грозных осложнений многих заболеваний [2,
3, 4].

Летальность при ТЭЛА зависит от тяжести за-
болевания, качества диагностики, вида лечения, и
в среднем составляет 20%. Две трети больных
умирают в течение 2 часов от начала заболева-
ния, 10% - в первый час. При своевременной по-
становке диагноза и проведении адекватной тера-
пии смертность снижается до 10% и менее [1, 5].
Время становится главным фактором выживаемо-
сти пациентов, и большинство летальных исходов
от острой легочной эмболии происходит прежде,
чем начато эффективное лечение [6].

Однако в условиях острого дефицита времени,
отдельные звенья оказания медицинской помощи
могут быть упущены врачом, что снижает эффек-
тивность реанимационных мероприятий. В этом
отношении неоценимую помощь врачу может ока-
зать алгоритм лечебных мероприятий у больных с
ТЭЛА.

УДК 616.131-005.6/.7-08

АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ ТРОМБОЭМБОЛИИ
ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ

В.И.Дедуль, к.м.н., доцент; В.Н.Снитко, к.м.н.
Кафедра факультетской терапии

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

ТЭЛА является одним из наиболее распространенных и грозных осложнений многих заболеваний. Леталь-
ность при ТЭЛА зависит от тяжести заболевания, качества диагностики, вида лечения. Нами предложен алго-
ритм лечебных мероприятий у больных с ТЭЛА. Использование практическим врачом данного алгоритма, бес-
спорно, повысит эффективность оказания помощи этой группе больных.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, гепарин, тромболитическая терапия, варфарин, ле-
тальность.

Pulmonary artery thromboembolism (PAT) is the most common and hazardous complication of many diseases. Fatality
incidence of PAT depends on the severity of the disease, diagnosing quality and the type of treatment. We propose the
treatment algorithm for patients with PAT. The application by the physician of the treatment algorithm is sure to improve
the efficacy of medical assistance in this group of patients.

Key words: pulmonary artery thromboembolism, heparin, thrombolytic therapy, warfarin, fatality.

Алгоритм (от лат. «algorismas» - от имени ма-
тематика аль-Хорезми) – это точное предписание,
которое задает вычислительный процесс, начина-
ющийся с определенных исходных данных и на-
правленный на получение полностью определенного
результата. Таким образом, конечная цель, кото-
рую преследует разработка алгоритма – создание
пути, при следовании которому врач может полу-
чить оптимальный терапевтический результат при
минимальных затратах времени.

Алгоритм оказания экстренной медицинской
помощи имеет свои особенности. Здесь на каж-
дом этапе алгоритмов предписываются конкрет-
ные препараты и оптимальные их дозы, чтобы врач
при неотложной помощи не терял времени на пе-
релистывание страниц книг. Принципиально важ-
ным достоинством лечебных алгоритмов являет-
ся не простое предписание принимать те или иные
лекарственные средства, но и четкие рекоменда-
ции о сроках начала и прекращения их ведения. Для
оптимизации лечебного эффекта нами разработан
алгоритм лечения ТЭЛА.

Лечение ТЭЛА
При подозрении на ТЭЛА:
1. Строгий постельный режим (с целью профи-

лактики рецидива ТЭЛА).
2. Катетеризация периферической вены для

инфузий.
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3. Ингаляция кислорода через носовой катетер.
4. При развитии кардиогенного шока назначе-

ние внутривенной инфузии добутамина, допамина,
при присоединении инфаркт-пневмонии – антибио-
тики.

ТЭЛА верифицирована
I. Массивная и субмассивная ТЭЛА с не-

стабильной гемодинамикой (систолическое АД
менее 90 мм рт. ст., симптомы правожелудочко-
вой недостаточности или повышение давления в
легочной артерии более 60 мм рт. ст.) – тромбо-
литическая терапия:



Стрептокиназа 250 000 ЕД (инактивирован-
ная доза) в 50 мл 5% раствора глюкозы в течение
30 мин. Продолжение инфузии препарата со скоро-
стью 100 000 ЕД/час на протяжении 12-36 часов
(традиционная схема)

        или

Стрептокиназа 1 500 000 ЕД в/в в течение 30-
60 мин, с последующей инфузией 1 500 000 ЕД в
течение 2-3 ч. (используется у больных с массив-
ной ТЭЛА, осложненной шоком)



Внутривенно преднизолон 60-90 мг (профилак-
тика аллергических реакций).

        или

Альтеплаза (тканевой активатор плазминоге-
на) в дозе 10 мг в/в болюсом в течение 1-2 мин., с
последующей инфузией в дозе 90 мг в/в капельно
в течение 120 мин. под лабораторным контролем
активированного частичного тромбинового време-
ни (АЧТВ), фибриногена в плазме крови.

Стрептокиназу применяют в качестве моноте-
рапии. Введение альтеплазы можно сочетать с
применением гепарина. Гепарин можно назначить
(или возобновить введение) после окончания тром-
болизиса, когда протромбиновое время или АЧТВ
станут меньше, чем удвоенное нормальное значе-
ние.

Период эффективности тромболитической те-
рапии при ТЭЛА составляет 14 суток с момента
появления ее симптомов.

При массивной ТЭЛА с резко выраженными
гемодинамическими расстройствами, неэффектив-
ности медикаментозной терапии или при наличии
противопоказаний к ее проведению показана


Хирургическая эмболэктомия

II. Субмассивная ТЭЛА со стабильной ге-
модинамикой, тромбозы мелких ветвей ле-
гочной артерии



Гепарин в дозе 80 ЕД/кг в/в болюсом в тече-
ние 1-2 мин.



Гепарин в/в капельно со скоростью 18 ЕД/кг/
час (не менее 1250 ЕД/час), с последующим под-
бором дозы в зависимости от АЧТВ. Дозу подби-
рают таким образом, чтобы АЧТВ в 1,5-2 раза
превышало нормальное для лаборатории данного
лечебного учреждения. В период подбора дозы
АЧТВ определяют каждые 6 часов; при устойчи-
вых терапевтических значениях показателя – 1 раз
в сутки.

При невозможности обеспечить постоянную в/
в инфузию гепарина показано его подкожное вве-
дение.



Гепарин в/в болюсом 3 000- 5 000 ЕД, затем
п/к 250 ЕД/кг в 4 приема в сутки, в последующем
2 раза в сутки с коррекцией дозы в зависимости от
АЧТВ.

Суточная доза гепарина должна составлять
30 000 ЕД. Продолжительность гепаринотерапии не
менее 7-10 суток

Вместо нефракционированного гепарина (НФГ)
можно применять низкомолекулярные гепарины
(НМГ), однако при лечении тяжелой ТЭЛА пред-
почтение следует отдать НФГ (эффективность
НМГ не изучена). Длительность лечения состав-
ляет 5-7 суток:

фраксипарин 86 ЕД/кг х 2 раза в сутки

        или

клексан 1 мг/кг х 2 раза в сутки

        или

фрагмин 100 ЕД/кг х 2 раза в сутки.
Для своевременного выявления тромбоцитопе-

нии, индуцированной гепарином, в начале введения
гепарина необходимо контролировать содержание
тромбоцитов в крови ежедневно или как минимум
на 3-5-е и 7-10 сутки. Поскольку в процессе гепа-
ринотерапии потребляюся кофакторы гепарина,
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целесообразно каждые 2-3 дня исследовать актив-
ность антитромбина III в плазме крови.

Антикоагулянтную терапию (АКТ) начина-
ют одновременно с гепаринотерапией или в бли-
жайшие дни, дозу подбирают по уровню междуна-
родного нормализированного отношения (МНО),
целевые значения которого составляют 2,0-3,0.
Предпочтение отдают препаратам кумаринового
ряда (варфарин, синкумар) из-за лучших фармако-
кинетических свойств и более предсказуемого ан-
тикоагулянтного эффекта:

Варфарин внутрь 2,5-5 мг/сут начальная доза,
поддерживающую дозу подбирают под контролем
МНО

        или

Синкумар 2-4 мг/сут (начальная доза), поддер-
живающую дозу подбирают под контролем МНО.

Гепарин можно отменять не ранее, чем через 4
сут. после начала приема АКТ, только при сохра-
нении терапевтических значений МНО в течение
2 последовательных дней.

Длительность применения АКТ зависит от об-
стоятельств развития ТЭЛА:

- при первом эпизоде ТЭЛА и наличии обра-
тимых факторов риска - не менее 3 мес.;

- при первом эпизоде идиопатического вари-
анта ТЭЛА - не менее 6 мес.;

- при рецидивирующем идиопатическом вари-
анте ТЭЛА или сохраняющихся факторах риска
(например, злокачественное новообразование) или
некоторых тромбофилиях (антифосфолипидный
синдром, дефицит антитромбина III) - от 12 мес.
до пожизненного применения.

Новые лекарственные средства в лечении
ТЭЛА

При шестимесячном лечении ТЭЛА эффектив-
ность принимаемого внутрь синтетического пря-
мого ингибитора активного центра тромбина, кси-
мелагатрана (данного препарата на российском и
белорусском рынках еще нет), в отличие от вар-
фарина не требующая специального лабораторно-
го контроля и индивидуально подбора дозы, оказа-
лась эквивалентной эффективности терапии энок-
сапарином с последующим применением варфари-
на.

Лекарственные средства, которые не эффектив-
ны при ТЭЛА:

- аспирин,
- трентал,
- реополиглюкин.
Таким образом, использование практическим

врачом алгоритма лечения ТЭЛА, бесспорно, по-
высит эффективность оказания помощи этим боль-
ным.
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Проблема тромбозов весьма актуальна для
акушерства и гинекологии, особенно если они со-
провождаются заболеваниями почек. Тромботи-
ческие осложнения у беременных составляют 0,3-
0,7%. В послеродовом периоде тромботические
осложнения наблюдаются в 0,7-3,2% случаев, а
смертельная тромбоэмболия легочной артерии –
в 0,05-0,09% случаях. Тромбоэмболии с летальным
исходом после нормальных родов имеют место в
~ 0,03% случаев.

Как же влияют тромбофилии на течение бере-
менности и родов? По причине тромбофилии про-
исходит до 55% репродуктивных потерь. С точки
зрения акушерско-гинекологических нарушений,
тромбофилии являются серьезным фактором рис-
ка таких явлений, как: 1) ранние преэмбрионичес-
кие потери; 2) неудачные попытки ЭКО; 3) ранние
и поздние выкидыши; 4) привычное невынашива-
ние; 5) антенатальная гибель плода; 6) задержка
развития плода; 7) фетоплацентарная недостаточ-
ность; 8) отслойка плаценты (80%); 9) инфаркт
плаценты; 10) поздний гестоз (до 70%); 11) септи-
ческие заболевания; 12) послеродовые тромбозы.

Чтобы лучше понять проблему тромбофиличес-
ких состояний, необходимо вспомнить, что же та-
кое гемостаз и как он «работает». Система гемо-
стаза – это биологическая система, обеспечива-
ющая сохранение жидкого состояния крови, с од-
ной стороны, предупреждение и остановку крово-
течений – с другой, путем поддержания структур-
ной целостности стенок кровеносных сосудов и
достаточно быстрого тромбирования последних
при повреждениях [4].

В гемостазе принимают участие стенка сосу-
дов и система свертывания крови.

Факторы свертывания крови: I – фибриноген; II
– протромбин; III – тканевой тромбопластин; IV –
ионы кальция; V – проакцелерин (АС-глобулин); VII
– проконвертин; VIII – антигемофильный глобулин;
IX – плазменный тромбопластиновый компонент
(фактор Кристмаса); X – фактор Стюарта-Прау-
эр; XI – плазменный предшественник тромбопла-
стина; XII – фактор Хагемана; XIII – фибринста-
билизирующий фактор, фибриназа [2].

Механизм гемостаза следующий [4]:
1) сосудисто-тромбоцитарный (первичный);
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2) коагуляционный (вторичный).
В процессе остановки кровотечения оба меха-

низма взаимосвязаны [2]. Тромбоцитарный тромб
останавливает кровотечение лишь в микрососудах
с низким артериальным давлением. В более круп-
ных сосудах тромбоцитарный тромб не в состоя-
нии обеспечить надежный гемостаз и здесь гла-
венствующая роль принадлежит коагуляционному
гемостазу. Существенная сторона гемостаза –
ингибирование процессов свертывания крови (про-
теины С и S, антитромбин III). Ингибиторы сохра-
няют жидкое состояние крови в циркуляции, пре-
пятствуют переходу локального тромбообразова-
ния в распостраненное.

К тромбофилиям относят нарушения гемоста-
за и гемореологии, которые характеризуются по-
вышенной наклонностью к развитию тромбозов
кровеносных сосудов и ишемией органов [3].

Тромбофилии встречаются достаточно часто.
Существуют наследственные дефекты гемостаза,
предрасполагающие к тромбозу. Известно, что
15% населения планеты являются носителями гена
мутации Лейдена [5, 9]. Кроме того, у многих лю-
дей не работает один из компонентов противосвер-
тывающей системы (протеин С выключен из ре-
гуляции свертывания крови). От 7 до 15% населе-
ния планеты являются носителями генетических
форм тромбофилии, которые не проявляются до
наступления определенных условий (беремен-
ность).

Факторы риска тромбоэмболии глубоких вен
(ТГВ) / тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА)
[7, 8]:

  ТЭЛА/ТГВ в анамнезе
 варикозные вены
 онкологические заболевания
 характер и длительность операции
 послеоперационные осложнения
 общая анестезия
 возраст старше 35 лет
 ожирение
 дегидратация/полицитемия
 инфекция/сепсис
 лечение эстрогенами
 недостаточность кровообращения
 дыхательная недостаточность
 постельный режим
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 травма
 послеродовый период
 тромбофилии (у 8% больных ТГВ/ТЭЛА)
 беременность и роды
 осложнения беременности (гестоз, отслойка

плаценты, задержка мертвого плода)
 нефротический синдром [6]
Кроме того, предрасположенность к ТГВ име-

ется при ряде приобретенных гематологических
нарушений, таких как антифосфолипидный синдром
и миелопролиферативные заболевания.

Больные с тромбофилией имеют высокий риск
ТГВ и ТЭЛА. Они должны получать надлежащую
профилактику в соответствии с клинической ситу-
ацией [6].

Опасность развития венозных тромбоэмболи-
ческих осложнений сохраняется после выписки
больного из стационара при неустраненных пред-
располагающих факторах.

Гестоз, отслойка плаценты, задержка мертвого
плода являются предрасполагающими факторами
для ТГВ/ТЭЛА, т.е. тромбофилии. По современ-
ным представлениям поздний гестоз в 70% случа-
ев, а преждевременная отслойка плаценты в 80%
являются следствием тромбофилий. Данный воп-
рос до сих пор остается дискутабельным и требу-
ет дальнейшего изучения.

В настоящее время выделено большое число
первичных (генетически обусловленных) и вторич-
ных (приобретенных, симптоматических) тромбо-
филий, отличающихся друг от друга по этиологии,
характеру нарушений в системе гемостаза, ослож-
нениям и прогнозу. Дифференциация этих форм па-
тологии принципиально важна, поскольку разные
виды тромбофилий, несмотря на подчас очень
сходные клинические проявления, требуют приме-
нения совершенно разных методов профилактики,
лечения и различных способов полного выздоров-
ления пациентов. В настоящее время происходит
существенное методическое «перевооружение»
клинической гемостазиологии и расшифровка ме-
ханизмов многих тромбофилий. В свою очередь,
опыт клинического обследования подобных боль-
ных указывает на необходимость разграничения
простых и комбинированных вариантов этих видов
патологии [6]. Первые из них характеризуются
одним маркерным нарушением в системе гемос-
таза, тогда как вторые – комбинацией нескольких
первичных нарушений, в связи, с чем именно та-
кие комбинированные формы характеризуются в
большинстве случаев наибольшей тромбоопасно-
стью. Наличие таких форм делает необходимым
во всех случаях проводить развернутое выявле-
ние всех возможных тромбофилических сдвигов.

В настоящее время обнаружены генетические
дефекты следующих факторов свертывания кро-
ви, приводящие к наследственным тромбофилиям:
1) антитромбин III (полное отсутствие или изме-
нение количества); 2) протеин С (полное отсутствие
или изменение количества); 3) протеин S; 4) кофак-
тор гепарина II; 5) фибриноген; 6) плазминоген;

7) активатор плазминогена (t-РА); 8) фактор Хаге-
мана; 9) факторы тромбоцитов; 10) простациклин;
11) АРС-резистентность фактора V; 12) гомоцис-
теинемия [6].

Выделяют следующие ведущие тромбогенные
нарушения и виды тромбофилий [1]:

1. Гемореологические формы, характеризующи-
еся полиглобулией, повышением гематокритного
показателя, повышением вязкости крови и/или плаз-
мы (в сочетании с гипертромбоцитозом или без
него);

Первый этап распознавания (cкрининг): из-
мерение вязкости крови и плазмы, определение
количества клеток крови и гематокрита.

2. Формы, обусловленные нарушениями тром-
боцитарного гемостаза, связанные с гипертромбо-
цитозом, повышением агрегационной функции тром-
боцитов (спонтанной и под воздействием основных
агонистов), уровнем и мультимерностью фактора
Виллебранда;

Первый этап распознавания (cкрининг): под-
счет количества тромбоцитов, измерение их
агрегации под воздействием малых доз АДФ и
ристомицина.

3. Формы, связанные с дефицитом и/или ано-
малиями первичных физиологических антикоагу-
лянтов – протеинов С и S, антитромбина III, TFPI;

Первый этап распознавания (cкрининг): оп-
ределение активности антитромбина III, скри-
нинг нарушений в системе протеина С.

4. Формы, связанные с дефицитом или анома-
лиями плазменных факторов свертывания крови –
аномалией фактора Vа и резистентностью его к
активированному протеину С, аномалией фактора
II, тромбогенными дисфибриногенемиями;

Первый этап распознавания (cкрининг):
скрининг нарушений в системе протеина С;
тромбиновое и анцистроновое (рептилазовое)
время свертывания, определение времени ли-
зиса фибрина.

5. Формы, связанные с нарушениями фибрино-
лиза – дефицитом или аномалией тканевого акти-
ватора плазминогена (ТПА) и самого плазминоге-
на, избытком их ингибиторов;

Первый этап распознавания (cкрининг): оп-
ределение времени спонтанного и индуциро-
ванного стрептокиназой лизиса эуглобулинов,
XIIа-калликреин зависимого фибринолиза, ман-
жеточная проба;

6. Формы, связанные с повышением активнос-
ти и недостаточной инактивацией фактора VII (про-
конвертин) [4].

Наряду с указанными выше «примитивными»
тромбофилиями имеется большое число форм,
преимущественно приобретенных, характеризую-
щихся сложными нарушениями в разных звеньях
системы гемостаза. К ним относятся следующие
группы тромбофилий:

7. Аутоиммунные и инфекционно-иммунные, в
том числе так называемый антифосфолипидный
синдром;
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Первый этап распознавания (cкрининг): оп-
ределение волчаночного антикоагулянта.

8. Паранеопластические формы (синдром Трус-
со и др.);

9. Метаболические формы – диабетические
ангиопатии, гиперлипидемические формы, тромбо-
филия при гипергомоцистеинемии и др.;

10. Ятрогенные (в т.ч. медикаментозные) фор-
мы – при приеме гормональных контрацептивов,
гепариновой тромбоцитопении, фибринолитической
терапии, при лечении L-аспарагиназой и др. [4].

Клинически все тромбофилии характеризуют-
ся рецидивирующими множественными тромбоза-
ми разной локализации, тромбоэмболиями в бас-
сейне легочной артерии, инфарктами органов, раз-
вивающимися, как правило, у больных сравнитель-
но молодого возраста. Выраженность тромбофи-
лий, частота и тяжесть тромбоэмболии зависят от
степени гематологических нарушений и сопутству-
ющих (фоновых) состояний, патологических про-
цессов и воздействий.

При физиологически протекающей беременно-
сти наблюдается перестройка функционирования
системы гемостаза, которая имеет адаптивный
характер [9]. С конца II триместра, в III тримест-
ре и родах, происходит увеличение прокоагулянт-
ной активности системы гемостаза и снижение
фибринолитической активности крови, что выра-
жается следующими изменениями:

1. Увеличение прокоагулянтной активности си-
стемы гемостаза:

 появление хронометрической и структурной
гиперкоагуляции;

 увеличение уровня факторов I, II, V, VII, X,
XII на 150-200%;

 увеличение уровня VIII фактора на 250-300%;
 увеличение первичной и вторичной агрегации

тромбоцитов, повышение скорости агрегации;
2. Снижение фибринолитической активности

крови:
 снижение активности циркулирующих актива-

торов фибринолиза;
 снижение содержания антитромбина III на 70-

75%.
Таким образом, физиологические изменения,

происходящие при нормально протекающей бере-
менности схожи с изменениями, наблюдающими-
ся при тромбофилиях. Да и сама беременность
часто способствует манифестации генетического
дефекта при тромбофилии. Из литературных дан-
ных следует, что:

 беременность в целом, а особенно, если со-
провождается воспалительными процессами почек,
повышает риск тромбэмболических осложнений в
6 раз;

 риск тромбэмболических осложнений после
кесарева сечения в 10-15 раз выше, чем после ро-
доразрешения через естественные родовые пути.

Профилактика: выявление лиц с тромбофилией
и семей с наклонностью к тромбозам, своевремен-

ное определение вида тромбофилии, массовый их
скрининг позволяют эффективно предупреждать и
лечить тромбоэмболии. Устранение провоцирую-
щих и способствующих проявлению болезни фак-
торов (хронические очаги инфекции, в том числе
пиелонефриты, борьба с гипокинезией, ожирением,
чрезмерными физическими нагрузками, охлажде-
нием, отказ от внутривенных манипуляций и при-
ема гормональных противозачаточных препара-
тов), своевременное подключение к традиционной
антитромботической терапии и профилактике кор-
рекции реологических свойств крови, заместитель-
ной криоплазменной терапии и плазмо- или цито-
фореза позволяют значительно облегчить течение
тромбофилии, обеспечить предупреждение или
быстрое купирование тромбэмболического процес-
са.

Прогноз зависит от формы и тяжести тромбо-
филии, эффективности лечения основных и фоно-
вых форм патологии (хронического пиелонефрита,
полицитемии и др.), степени дефицита основных
антикоагулянтов и активаторов фибринолиза, нару-
шений антиагрегационной активности сосудистой
стенки и крови. При тяжелых формах больные ча-
сто гибнут или инвалидизируются в молодом и
среднем возрасте от тромбоэмболии и инфарктов
органов. Своевременное распознавание сути забо-
левания и проведение заместительной терапии и
гемокоррекции значительно улучшают прогноз.

К сожалению, сегодня скрининг, позволяющий
выявить тромбофилии, недоступен широкому кру-
гу врачей практического здравоохранения. Но если
у женщины в анамнезе имеется тяжелый гестоз,
гестационный пиелонефрит, синдром потери пло-
да, отслойка плаценты, HELLP-синдром, если эта
патология отмечается у близких родственников, то
необходимо проводить скрининг на тромбофилию.
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Больной Т., 60 лет, инвалид II группы, поступил
в терапевтическое отделение 2-й городской кли-
нической больницы 28.02.06 года по скорой помо-
щи (ист. болезни №2056) с жалобами: на выражен-
ную одышку смешанного характера в покое, пере-
ходящую в приступы удушья при малейшем дви-
жении, отеки на ногах, увеличение живота; серд-
цебиение и перебои в работе сердца; боли в голе-
ностопных, коленных суставах при движении; го-
ловокружение, мелькание мушек перед глазами,
слабость.

Из анамнеза выяснено, что больной страдает
артериальной гипертонией и в 2003 году у больно-
го были инсульт и инфаркт миокарда, после чего у
больного нарушился ритм сердца, стала возникать
одышка при физической нагрузке, а потом и в по-
кое, стали появляться отеки на ногах, потом стал
увеличиваться живот, т.е. нарастала сердечная
недостаточность. По этому поводу участковый
терапевт назначал больному сердечные гликози-
ды, ингибиторы АПФ, мочегонные, препараты ка-
лия. Однако последний месяц, несмотря на прово-
димое лечение, состояние больного стало ухуд-
шаться – нарастала одышка, отеки на ногах, резко
увеличился живот, артериальное давление с повы-
шенного стало пониженным. Особенно стали от-
мечаться резкая слабость, головокружение, вплоть
до обморочного состояния, резко нарушилась па-
мять, которая после инсульта и так была снижена.

Объективно: состояние больного тяжелое. Боль-
ной повышенного питания: вес – 120 кг при росте
175 см, отмечаются огромные отеки на ногах, по-
яснице, под глазами, асцит. Кожные покровы и сли-
зистые (особенно слизистая нижнего века) блед-
ные. В то же время на лице отмечается неболь-
шой акроцианоз. Положение в кровати вынужден-
ное – сидя, со спущенными ногами, т.к. в таком
положении одышка беспокоила несколько меньше.
Число дыханий в 1 мин. – 36. В нижних отделах
легких с обеих сторон выслушиваются влажные
мелко- и среднепузырчатые хрипы. Cor – тоны
аритмичные, ЧСС в 1 мин – 130. АД=110/60 мм
рт. столба. Живот резко увеличен в размерах, пе-
чень не определяется из-за асцита.

Общий анализ крови (ОАК): эритроциты – 1,81
млн., Нb – 42 г/л, Ц.п. – 0,76, лейкоциты – 6,8 тыс.
Лейкоц. формула: Б. – 1, Э. – 1, П. – 5, С. – 64, Л. –
22, М. – 7, Тромбоциты - 197 тыс. СОЭ – 54 мм/
час. Общий анализ мочи (ОАМ): уд. вес – 1010,
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СЛУЧАЙ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ АНЕМИИ,
ВЫЗВАННЫЙ ОРТОФЕНОМ

В.П. Водоевич, В.В. Гнядо, Н.П. Покалюк, Т.В. Прокопович
Кафедра факультетской терапии

УО «Гродненский государственный медицинский университет»
2-я городская клиническая больница г. Гродно

сахар – нет, белок – нет, лейкоциты – 1-2 в п/зр.
Биохимический анализ крови (БАК): мочевина

– 17,3 ммоль/л, креатинин – 0,214 ммоль/л, общий
билирубин – 14,6 мкмоль/л, АСТ – 0,64 ммоль/л,
АЛТ – 0,57 ммоль/л, сывороточное железо – 15,86
мкмоль/л.

Электрокардиограмма: мерцание предсердий,
тахикардия, ЧСС в 1 мин. – 126.

R-графия грудной клетки: признаки застойных
изменений в легких.

УЗИ: Печень увеличена, правая доля – 188 мм,
левая – 103 мм, однородная, эхогенность повыше-
на. Желчный пузырь – 100 х 40 мм, в просвете –
конкременты 4 х 7 мм. Холедох не расширен. V.
portae – 10 мм. Поджелудочная железа не лоциру-
ется. Селезенка – однородная, 118 х 45 мм. Почки
– обычных размеров, отток мочи не нарушен. В
брюшной полости – жидкость.

При такой тяжелой степени анемии, вероятно
предположить желудочно-кишечное кровотечение.
Однако анамнез (отсутствие рвоты «кофейной гу-
щей», отсутствие дегтеобразного стула) и пальце-
вое исследование per rectum исключили это пред-
положение.

Вид больного – отеки на лице, повышение уровня
мочевины и креатинина в крови указывали на то,
что причиной анемии может быть патология по-
чек (хр. нефрит, амилоидоз). Однако нормальный
ОАМ (причем, неоднократно), УЗИ почек исклю-
чали эту патологию. Повышение содержания мо-
чевины и креатинина в крови можно объяснить АГ
III ст. с формированием первично сморщенной поч-
ки.

Конечно, возникала мысль об органической па-
тологии желудочно-кишечного тракта, т.к. доволь-
но часто, по сравнению с женщинами, у мужчин
причиной анемии является рак желудка. Но отсут-
ствие похудания больного за последнее время сви-
детельствовало в какой-то степени об исключении
онкологического заболевания.

Больному произвели фиброгастродуоденоско-
пию, где был обнаружен только антральный реф-
люкс-гастрит, а на колоноскопии – геморрой без
признаков кровотечения.

Следовательно, исключив патологию почек,
желудочно-кишечного тракта, в том числе онко-
логию, оставалось выставить диагноз анемии тя-
желой степени, развившейся как самостоятельное
заболевание. Для уточнения характера анемии
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была произведена стернальная пункция. Миелог-
рамма: костный мозг мало богат клеточными эле-
ментами; кроветворение по смешанному типу; раз-
дражен красный кровяной росток; мегакариоциты
функционируют.

В дальнейшем выяснилось, что падение содер-
жания эритроцитов и гемоглобина в крови проис-
ходило постепенно. Так, в апреле 2005 г., когда боль-
ной находился на лечении в этом же отделении (ист.
болезни №3689), содержание эритроцитов в крови
было 3,48 млн., а Hb – 110 г/л. В октябре 2005 г.
больной находился на лечении в терапевтическом
отделении Гродненской центральной городской кли-
нической больницы (ист. болезни №7513) и тогда
содержание эритроцитов в крови составляло 2,7
млн., а Hb – 85 г/л. Отмечались также повышен-
ная СОЭ (66 мм/час) и повышенное содержание в
крови мочевины (16,0 ммоль/л) и креатинина (0,182
ммоль/л). В то же время ОАМ был нормальным,
а повышение СОЭ было связано с застойной пнев-
монией.

При уточнении анамнеза (беседы с женой, деть-
ми больного) удалось выяснить, что, наряду с ин-
гибиторами АПФ, сердечными гликозидами, мо-
чегонными, препаратами калия, больной в течение
последнего года (может и более) принимал как
минимум одну таблетку ортофена (0,025 г) в день
для уменьшения болей в голеностопных, коленных
суставах. На этот факт, возможно, из-за ослабле-
ния памяти, больной вначале не указывал.

Таким образом, анемию, возникшую у больно-
го, следует расценивать как гипопластическую в
результате приема нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС). Из этой группы самы-
ми сильными НПВС, угнетающими кроветворение,
являются препараты пиразолонового ряда. Одна-
ко и ортофен (диклофенак) может оказать цитопе-
ническое действие на кровь [3]. В данном случае
у больного развился 4-й вариант заболевания по
классификации Г.А.Даштаянца [2] – парциальная
гипопластическая анемия. В отличие от других
вариантов, здесь преобладает поражение эритро-
идного ростка с незначительными изменениями со
стороны лейкопоэза и мегакариоцитарного аппарата
с хорошей отшнуровкой тромбоцитов, что и наблю-
далось на миелограмме у нашего больного.

Резким снижением эритроцитов в крови следу-
ет объяснить усугубление сердечной недостаточ-
ности с выраженной тахикардией, снижением ар-
териального давления и дальнейшим нарушением
функции почек (повышение уровня мочевины и
креатинина в крови). В свою очередь, повышен-
ный уровень азотистых шлаков в крови ведет к
угнетению костно-мозгового кроветворения.

Больному проводилось лечение сердечной не-
достаточности и анемии параллельно: внутривен-

но капельно вводились строфантин 0,025% - 1,0 мл,
KCl 3% - 20,0 мл, лазикс в дозах 80-60-40 мг; было
перелито дважды по 2 дозы эритроцитарной мас-
сы, 4 раза переливался 5% раствор альбумина по
100 мл. Внутримышечно по 1000 г вводился вита-
мин В12, а внутрь больной принимал фолиевую кис-
лоту по 0,02 г 3 раза в день и ферронал по 300 мг 1
раз в день. Учитывая низкое артериальное давле-
ние в результате вторичной надпочечниковой не-
достаточности, которая является следствием сер-
дечной недостаточности [1] и анемии, для усиле-
ния мочегонного эффекта лазикса внутривенно вво-
дился дексавен в дозе 8 мг. Возможно, последний
оказал и положительный лечебный эффект в отно-
шении анемии, т.к. аутоиммунный компонент в па-
тогенезе возникновения анемии, вероятно, также
имеет место.

После 2-недельного стационарного лечения со-
стояние больного значительно улучшилось и ста-
ло вполне удовлетворительным. У больного исчез-
ли отеки, асцит, одышка в покое не беспокоит. ЧСС
в 1 мин – 80. АД=130/80 мм рт. столба. Hb – 100 г/
л. Эр. – 3,81 млн. СОЭ – 21 мм/час. Количество
ретикулоцитов в крови – 21‰, что указывает на
большую вероятность дальнейшего повышения
количества эритроцитов и гемоглобина в крови.
Исходное повышение СОЭ следует объяснить сни-
жением количества эритроцитов в крови и пониже-
нием вязкости крови, а также воспалительным про-
цессом в суставах (остеоартроз с синовитом).
Введение глюкокортикоидного гормона (дексаве-
на) уменьшало воспалительный процесс.

Данный случай мы описали потому, что орто-
фен (диклофенак) в настоящее время является
препаратом №1 из НПВС, который так часто при-
меняется при различных заболеваниях опорно-дви-
гательного аппарата, проявляющихся болевым
синдромом: ревматоидном и реактивном артритах,
подагре, деформирующем остеоартрозе, остеохон-
дрозе, остеопорозе, миалгиях и т.д. В литературе
имеется множество сообщений об отрицательном
действии этого препарата на желудочно-кишечный
тракт и, в то же время, нет сообщений о его цито-
пеническом действии. Данный факт должен заос-
трить внимание практических врачей на необходи-
мости контроля за клеточными элементами крови
при длительном лечении больных ортофеном.
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Владимир Семенович Васильев родился 12 ок-
тября 1936 года в городе Витебске в семье рабо-
чих. Учась в средней школе, мечтал получить выс-
шее образование и стать врачом. После успешно-
го окончания Витебской средней школы №3 он
стал студентом лечебного факультета Витебско-
го государственного медицинского института. В
студенческие годы серьезно начал заниматься
научными исследованиями в студенческих науч-
ных обществах при кафедрах терапии и инфекци-
онных болезней. Первыми научными руководите-
лями Владимира Семеновича были профессор Рез-
ников А.И. и доцент Дозорец Ю.Л. Под их руко-
водством студентом Васильевым В.С. подготов-
лены 2 научные работы.

Трудовую деятельность В.С.Васильев начал в
1963 году. После окончания ин-
ститута по распределению 3
года он работал преподавате-
лем инфекционных болезней и
фармакологии в Юратишковс-
ком медицинском училище, па-
раллельно врачом в горпоселко-
вой больнице в деревне Юра-
тишки.

С 1963 года жизненный путь
Владимира Семеновича связан
с Гродненским государствен-
ным медицинским институтом.
После прохождения специализа-
ции по инфекционным болезням
он прошел по конкурсу на дол-
жность ассистента кафедры
инфекционных болезней. В те-
чение последующих пяти лет
работал над научной темой, по-
священной аминокислотному
обмену при мононуклеозе и в
1969 году в Каунасском меди-
цинском институте успешно за-

УДК 616.9(092)

ЖИЗНЕННЫЙ ПУТЬ ВРАЧА, УЧЕНОГО - ОБРАЗЕЦ
СЛУЖЕНИЯ НАУКЕ И ОБЩЕСТВУ

Н.В. Пац, к.м.н., доцент
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

В статье описаны основные этапы жизненного пути и главные научные заслуги  врача и ученого – профессора
Васильева Владимира Семеновича.

Ключевые слова: профессор, жизненный путь, научные заслуги.
The article shows the major landmarks of the life and scientific merits of professor Vasilev V.S.
Key words: professor, life, scientific merits.

щитил кандидатскую диссертацию.
В 1972 году ему присвоено ученое звание до-

цента. С 1977 года Васильев В.С. стал достойным
приемником знаменитого ученого Хачава А.И.,
будучи избранным по конкурсу на заведование ка-
федрой инфекционных болезней Гродненского го-
сударственного медицинского института, которой
руководил до 1996 года.

В 1980 году доцент Васильев В.С. назначен
проректором по научной работе ГрГМИ. На этом
посту он проявил себя хорошим организатором,
целеустремленным ученым. Он активизировал
подготовку кадров высшей научной квалификации.
В 1982 году защитил в Военно-медицинской ака-
демии имени С.М. Кирова докторскую диссерта-
цию на тему: «Иммунопатогенетическое обосно-

Перый экзамен по инфекционным болезням.
Слева направо: выпускница 1 выпуска ГрГМИ

Ромбальская Галина Эдуардовна, главврач инфекционной больницы
Мумриков Т.Б., ассистент В.С.Васильев, зав. кафедрой инфекционных

болезней ГрГМИ доцент Хачава А.И.
1964 год
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вание применения пирогенала и
преднизолона при вирусных гепа-
титах».

Работая с 1986 года проректо-
ром по учебной деятельности, он
был инициатором и активным уча-
стником формирования педиатри-
ческого, медико-психологического
факультетов и факультета главных
медицинских сестер с высшим об-
разованием.

С 1994 по 1998 г. работал в дол-
жности первого проректора Грод-
ненского медицинского института.

Владимир Семенович Василь-
ев является автором более 200
научных публикаций , 4 книг и
учебных пособий. Учебное посо-
бие, написанное в соавторстве с
известными учеными-инфекциони-
стами профессором В.М.Циркуно-
вым и доцентом В.И.Комаром, востребовано не
только на территории Беларуси, но и далеко за ее
пределами. Он – автор 6 изобретений и более де-
сяти рацпредложений.

Большое внимание ученый уделяет научно-орга-
низационной и экспертной деятельности. Он рабо-
тал председателем совета по защите кандидатс-
ких диссертаций по специальности инфекционные
болезни и гигиена, членом редакционного совета
журнала «Здравоохранение», по настоящее время
является членом экспертного Совета ВАК Бела-
руси.

Профессор Васильев В.С. принимал активное
участие в работе общественных организаций, на-
родного контроля, был членом коммунистической
партии Советского Союза.

Педагогические способности ученого сыскали
заслуженный авторитет в кругу коллег, врачей, уче-
ных, в среде студентов.

Под его научным руководством подготовлено
и защищено 4 кандидатских диссертаций и 1 док-
торская диссертация. Его ученики работают не
только в Беларуси, но и в ближнем и дальнем за-
рубежье. Профессор прекрасный собеседник, в
жизни – интеллигентный, скромный человек, об-
ладающий способностью своим присутствием и
общением воспитывать.

Любовь и уважение к труду медицинского ра-
ботника привил своим детям: сын – инфекционист,
кандидат медицинских наук, доцент, дочь – врач-
неонатолог.

«Делающий дело человек заслуживает уваже-
ния». Эту фразу он по праву относит к ученым
Хачава А.И., Маслакову Д.А., Кирилюк Г.И., Ост-

ровскому Ю.М., людям, с которыми долгие годы
шел рядом, совершенствуя белорусскую науку и
здравоохранение.

Труд врача, ученого, преподавателя высшей
школы отмечен государством: орденом Трудового
Красного знамени, медалью «За доблестный труд»,
Медалью академика Е.Н. Павловского, знаком
«Отличнику здравоохранения», Грамотой Верхов-
ного Совета Республики Беларусь.

В настоящее время В.С. Васильев работает
профессором кафедры инфекционных болезней
ГрГМУ. В свой 70-летний юбилей он полон сил,
новаторских идей. Его лекции любят слушать сту-
денты, мудрый совет профессора всегда востре-
бован в среде врачей-инфекционистов, коллег-уче-
ных.
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большого человеческого счастья.
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Большая
честь и от-
в е т с т в е н -
ность напи-
сать статью
к юбилею
профессора
В.М. Борец.
С дел а н н ое
Валентиной
Максимов-
ной за 50 лет
врачебной ,
педагогичес-
кой и научной
деятельнос-
ти вызывает
восхищение
всех, кто зна-
ком с резуль-
татами рабо-

ты, и огромное чувство благодарности у тех из нас,
ради кого это было сделано – учеников, сотрудни-
ков кафедры, врачей клиники, а также пациентов,
знакомых и родных.

Полвека – целая эпоха даже для государства, а
для отдельного человека – практически вся жизнь.
И очень важно, что эти 50 лет были созидатель-
ными и продуктивными.

Вышесказанное обусловлено уникальными ин-
дивидуальными достоинствами Валентины Мак-
симовны, основные из которых – творческая нату-
ра, многосторонняя и многогранная личность, внут-
реннее благородство, прекрасные организаторские
способности и тонкое психологическое восприятие
человека.

УДК 616.1(092)

ВОСХИЩЕНИЕ И БЛАГОДАРНОСТЬ
к 80-летию профессора Борец Валентины Максимовны
И.А. Серафинович, В.И. Дедуль, В.Н. Снитко, Г.М. Варнакова,
Т.А. Виноградова, В.П. Водоевич, В.Н. Волков, И.В. Караулько,

Л.Д. Кулеш, Т.Н. Якубчик
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

Статья, посвященная юбилею профессора В.Б. Борец, отражает основные результаты работы в течение 25-
лет на должности заведующей кафедрой факультетской терапии Гродненского государственного медицинско-
го университета. Рассматриваются уникальные индивидуальные качества юбиляра и основные результаты ра-
боты во всех сферах трудовой деятельности деятельности.

Ключевые слова: юбилей, профессор, результаты, трудовая деятельность.
The article dedicated to the jubilee of professor V.B. Borets points to the main results of her work as a Head of the

Department of Internal Medicine of Grodno State Medical University within 25 years. Her unique personality
characteristics and the main results of her work in all fields of labour activity.

Key words: jubilee, professor, results, labour activity.

Есть в философии христианства очень хорошее
учение о сущности человека, которое интерпрети-
рует выражение «Бог создал человека по образу и
подобию своему» не как внешнее сходство, а пред-
лагает воспринимать человека как творца. Твор-
чество и созидательность – это основное, что от-
личает человека от остального мира. Валентина
Максимовна относится к тем немногим, кто всю
свою жизнь неустанно что-то создавал сам, а не
пользовался тем, что было создано другими.

Второе уникальное достоинство – это много-
гранность и разносторонность. Валентина Макси-
мовна – это врач, педагог, ученый с мировым име-
нем, любит путешествовать, увлекается живопи-
сью и музыкой (Валентине Максимовне очень нра-
вятся картины, написанные в теплых тонах), хоро-
шо ориентируется во многих тонких сторонах по-
литики.

Внутреннее благородство Валентины Макси-
мовны - способность ставить чьи-то интересы впе-
реди своих, прощать обиды, не переносить свои
проблемы на плечи других - явилось не менее су-
щественным, чем творческая натура и многогран-
ность личности, в достижении сделанного.

Вся профессиональная деятельность профессо-
ра В.М. Борец связана с г. Гродно, куда Валентина
Максимовна была направлена на работу после
окончания Минского государственного медицинс-
кого института в 1950 году. Трудовая биография
включала все этапы профессионального становле-
ния. Валентина Максимовна работала на разных
должностях, пройдя путь (который не был легким)
от врача до профессора заведующего кафедрой -
работала врачом терапевтического стационара,
преподавателем в медицинском училище, врачом
кабинета функциональной диагностики, ассистен-
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том кафедры пропедевтики внутренних болезней,
ассистентом кафедры факультетской терапии, до-
центом этой кафедры, заведующей кафедрой фа-
культетской терапии Гродненского государствен-
ного медицинского института.

Педагогическая работа занимала значительное
место в деятельности Валентины Максимовны.
Организация учебного процесса, лекции, семина-
ры, практические занятия, обходы в отделении с
участием студентов проводились на очень высо-
ком уровне. Сегодня можно с уверенностью ска-
зать, что клинические лекции Валентины Макси-
мовны, которые сопровождались демонстрацией
больных, были очень и очень эффективными. То
были академические лекции, которые, помимо но-
вой информации, несли в лекционную аудиторию дух
клинической медицины и формировали у студен-
тов внутреннюю мотивацию к учебе и создавали
более четкое представление о характере их буду-
щей работы.

Валентина Максимовна прекрасный врач. Глу-
бокие знания, умение вести беседу и находить кон-
такт с пациентом, тщательное объективное обсле-
дование, умелая интерпретация результатов допол-
нительных методов исследования (лабораторных
и инструментальных) позволяли всегда быть на
высоте диагностики и лечения. Наиболее ярко это
отражает клинический случай, который просто
нельзя не вспомнить. На одной из городских кли-
нико-анатомических конференций Валентина Мак-
симовна как рецензент не согласилась с мнением
об основном диагнозе как с лечащими врачами,
так и с патологоанатомами. Ксерокопии истории
болезни и результатов патологоанатомического
вскрытия по инициативе облздравотдела были по-
сланы на экспертизу в пять институтов (в том числе
НИИ) разных регионов бывшего Советского Со-
юза. И все пять учреждений дали заключение, ко-
торое полностью совпадало с мнением Валенти-
ны Максимовны.

Валентина Максимовна – ученый с мировым
именем. Основное направление научных исследо-
ваний – клиническая витаминология, а основные
научные темы и проблемы – обеспеченность орга-
низма витаминами при различных клинических
состояниях, межвитаминные связи и отношения,
использование витаминных препаратов для профи-
лактики и лечения атеросклероза и артериальной
гипертензии (создание концепции), разработка но-
вых методов диагностики ИБС и, в частности, ин-
фаркта миокарда, метаболические процессы у
больных ИБС, оценка эффективности антианги-
нальных препаратов и др..

Результаты научных исследований неоднократ-
но докладывались на научных и научно практичес-

ких конференциях и конгрессах, в том числе меж-
дународных, в Гродно, Минске, Москве, Анталии
(Турция), Гданьске (Польша). Многие из результа-
тов обобщены в диссертациях на соискании уче-
ной степени канд. мед. наук «Функциональное со-
стояние печени в различные сроки посттрансфу-
зионного периода» (1961) и д-ра мед. наук «Влия-
ние витаминов (В2, В3, Н4, В15) и кокарбоксилазы
на коагулирующую активность крови и некоторые
показатели функционального состояния сердечно-
сосудистой системы у больных атеросклерозом и
гипертонической болезнью» (1974).

Профессор В.М. Борец является автором че-
тырех изобретений и 192 научных публикаций, со-
автором двух монографий («Витамины и сердеч-
но-сосудистые заболевания», «Межвитаминные
отношения при ишемической болезни сердца и ги-
пертонической болезни»), двух сборников научных
работ, пяти методических рекомендаций и более
30 рационализаторских предложений.

Под руководством Валентины Максимовны
защищены одна докторская и 9 кандидатских дис-
сертаций.

Наиболее полно творческие возможности Ва-
лентины Максимовны проявились за годы работы
на должности заведующей кафедрой факультетс-
кой терапии (в течение 25 лет). Прекрасные орга-
низаторские способности, владение вопросами пе-
дагогики и психологии высшего медицинского об-
разования, высокий уровень медицинской квалифи-
кации, компетентность в вопросах методологии и
организации научных исследований, способность
создавать и поддерживать в коллективе атмосфе-
ру доброжелательности и заинтересованности в
достижении поставленных целей существенно по-
влияли на эффективность работы кафедры.

Клинические лекции с демонстрацией больных,
ежедневные утренние «пятиминутки» для студен-
тов, «профессорские обходы» создавали атмосфе-
ру клинической медицины, способствующую вы-
сокой результативности образовательного процес-
са. Умелое использование каждой возможности для
повышения эффективности, обучение, создание
рационального ритма работы, четкие временные
графики и ряд других факторов исключали суету и
неорганизованность в работе как всей кафедры, так
и каждого из сотрудников.

Помимо педагогической, лечебно-диагности-
ческой, научной, организационно-методической
работы, Валентине Максимовне как заведующей
кафедрой приходилось создавать и контролировать
содержание в порядке материально-технической
базы кафедры – помещений, оборудования учеб-
ных комнат, аппаратуры для научных исследова-
ний, биохимической лаборатории, кабинета функ-
циональной диагностики и др.

ПАМЯТНЫЕ ДАТЫ
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Умение Валентины Максимовны рационально
использовать и беречь государственное имуще-
ство дает нам возможность и сегодня пользовать-
ся некоторыми аппаратами и приборами.

Профессор В.М. Борец являлась членом Евро-
пейского кардиологического общества - Дом сер-
дца, с 1975-1993гг. членом Всесоюзной проблем-
ной комиссии АМН и института питания, длитель-
ное время (около 20 лет) рецензентом журнала
«Здравоохранение Белоруссии». В течение деся-
ти лет Валентина Максимовна возглавляла Обла-
стное общество терапевтов (1979-1989гг.), посто-
янно участвовала в работе клинико-анатомичес-
ких конференций, с 1975 по 1990 г. была членом
проблемной комиссии Гродненского медицинского
института. В 2000 г. Валентине Максимовне при-
своено звание «Почетный доктор Гродненского
государственного медицинского университета».

В.М. Борец неоднократно избиралась депута-
том Гродненского городского и областного Сове-
та депутатов трудящихся.

Многолетняя безупречная деятельность про-
фессора В.М. Борец отмечена государством. Ва-
лентина Максимовна награждена медалями «За
трудовую доблесть», «Ветеран труда», юбилейной
медалью «За доблестный труд», медалью С.П.
Боткина, значком «Отличнику здравоохранения»
(1976).

Профессор В.М. Борец и ее супруг В.Ю. Ми-
рончик стояли у истоков организации здравоохра-
нения г. Гродно. К сожалению, Героя Социалисти-
ческого Труда, бывшего главного врача 1-ой город-
ской клинической больницы г. Гродно Мирончика
В.Ю. уже нет в живых.

Валентина Максимовна и Владимир Юстино-
вич явились основоположниками трудовой динас-
тии медиков, привив любовь к медицине и науке

своим детям и внукам. Сын, Мирончик Владимир
Владимирович, кандидат медицинских наук, веду-
щий научный сотрудник лаборатории неотложной
и интервенционной кардиологии Республиканского
научно-практического центра «Кардиология», лау-
реат премии Президента Республики Беларусь.

Дочь, Мирончик Елена Владимировна, работа-
ет доцентом кафедры госпитальной терапии Грод-
ненского государственного медицинского универ-
ситета.

Внук, Пырочкин Александр Владимирович –
аспирант кафедры пропедевтики внутренних болез-
ней Гродненского государственного медицинского
университета.

В настоящее время профессор В.М. Борец на
заслуженном отдыхе, живет в Гродно. И сейчас
Валентина Максимовна активно интересуется но-
выми достижениями медицины.

Мудрый совет профессора всегда могут полу-
чить специалисты и нуждающиеся в консультации
пациенты.

Сотрудники кафедры факультетской терапии
Гродненского государственного медицинского уни-
верситета в преддверии юбилея вновь выражают
свои восхищение и благодарность профессору
В.М. Борец и желают Валентине Максимовне
крепкого здоровья, счастья, радости за успехи де-
тей и внуков и долгих лет жизни.
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