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Н А  О Б Л О Ж К Е :

ДОНСКАЯ БОЖИЯ МАТЕРЬ 

XIV век, Феофан Грек.

Дерево, паволока, левкас, яичная темпера.

Из собрания Государственной Третьяковской галереи.

Икона известна как русская святыня. Чудеса заступничества иконы за русский 
народ описаны неоднократно: защита Москвы от полчищ хана Казы-Гирея в 1591 году; 
русское войско было на севере, и М осква была беззащ итна. И оанн Грозный 
брал икону Донской Бож ьей матери в победоносный поход на Казань. П еред 
Д онской иконой наречен на царство Борис Годунов (факт отражен в трагедии 
А.С.Пушкина).

По ряду свидетельств икона Донской Бож ьей матери впервые появилась в день 
битвы на Куликовом поле, куда ее привезли люди с Дона. После победы над 
М амаем Дмитрий Донской поставил икону в Благовещ енском соборе Кремля. 
П осле Д онского сраж ен и я было сделано несколько копий. О дна из них 
о казалась  в г.Коломне, другая была поставлена в 1591 году в Д онском  
монасты ре в М оскве.

Д онская Б ож и я м атерь относится к традиционной византийской  композиции 
“Е л еу са” (м илостивая), известной на Руси как “Богом атерь У м иление” . 
Д он ская  необы чна по ж ивописи , она имеет некоторы е детали , свойственны е 
итальянском у В озрож дению .



РЕДАКЦИОННАЯ КОЛОНКА

Уважаемые читатели!
Приближающаяся полувековая годовщина исторической Победы нашего народа в Великой 

Отечественной войне преисполняет нас чувством законной гордости за немеркнущий в веках подвиг 
наших славных Вооруженных Сил. Особую гордость мы испытываем за вклад, внесенный в Победу 
нашими предшественниками-врачами на фронтах и в тылу, всем многочисленным отрядом медицинских 
работников. Возврат в строй более 90% раненых и больных воинов, составивших суммарно более 17 
млн. человек, явился основным резервом восполнения потерь личного состава Вооруженных Сил.

Накопление опыта медицинского обеспечения и его разработка нашими ведущими учеными- 
терапевтами — М.С.Вовси, Н.С.Молчановым, Н.Д.Стражеско, Б.П.Кушелевским, В.А.Бейером и 
многими другими позволили поставить и решить целый ряд первостепенных научных проблем, 
значение которых выходило даже за пределы и рамки решения задач, продиктованных войной. Многие 
из них сохраняют свое значение и сейчас. Достаточно сказать, что были созданы новая научно
медицинская дисциплина — военно-полевая терапия, а также новый раздел клиники внутренних 
болезней — патология внутренних органов у раненых.

Был разработан и ряд пульмонологических проблем, которые выдвинула война, в том числе 
проблема острой легочно-сердечной недостаточности как следствие декомпенсации хронических 
заболеваний легких под влиянием физических и нервно-психических напряжений в боевой обстановке, 
острого бронхообструктивного синдрома на почве ознобления легких и бронхиолита, острого отека 
легких при травматическом шоке, впоследствии идентифицированного как респираторный дистресс- 
синдром взрослых, острой эмфиземы легких, возникающей вследствие их баротравмы взрывной 
(ударной) волной при контузии. Главное же — были досконально изучены пневмонии у раненых как 
наиболее частое и тяжелое проявление раневой болезни и разработана их классификация, 
действующая и поныне (Н.С.Молчанов).

Развитие методов исследования и средств лечения обогатило военно-полевую терапию новыми 
фактами и представлениями. Сформировалось учение об ожоговой болезни как совокупности патологии 
внутренних органов, обусловленной ожоговой травмой (Л.М.Клячкин), разработана современная 
классификация патологических изменений внутренних органов у раненых (Е.В.Гембицкий и др.), при 
составлении которой были использованы классификационные принципы рубрификации пневмоний у 
раненых. Изучение опыта медицинского обеспечения продолжающихся военных конфликтов также 
дало много нового. Современные виды оружия привели к возникновению новых'разновидностей 
травматической болезни, климатогеографические условия новых театров военных действий — к 
возникновению новых видов фоновой, экологически обусловленной патологии. Тем не менее основные 
концепции великих предшественников и учителей не только полностью подтвердились, но и явились 
основой дальнейшего развития взглядов.

Накопленный опыт оказался весьма полезным при ликвидации последствий стихийных и 
технологических катастроф, что в свою очередь пополнило представления о многообразной висцеральной 
(В.Т.Ивашкин), в том числе и бронхолегочной, патологии (А.Г.Чучалин), возникающей при внешних 
экстремальных воздействиях. Необходимость преодоления последствий как военных конфликтов, так 
и катастроф вызвала к жизни появление и развитие этапной системы медицинской реабилитации 
пострадавших, которая явилась законной наследницей сложившейся во время Великой Отечественной 
войны системы восстановительного лечения раненых и больных.

Мир переживает “травматическую пандемию” (Ф.И.Комаров), значение травматической патологии 
в структуре заболеваемости и смертности населения неуклонно растет. Поэтому столь необходимо 
изучение медицинского опыта обеспечения военных действий и ликвидации последствий катастроф, 
а также дальнейшее накопление этого опыта.

Редакция поздравляет читателей с приближающимся праздником 50-летия Победы и выражает 
надежду, что опубликованные в этом номере материалы вызовут интерес к проблеме посттравматической 
патологии легких.

Участник Великой Отечественной войны 
профессор Л.М.Клячкин
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М .И .П ер ельм а н  

ТОРАКАЛЬНАЯ ХИРУРГИЯ И ЕЕ ПЕРСПЕКТИВЫ1

М осква

П осле окончания второй мировой войны торакаль 
ная и, в частности , легочная хирургия была одним из 
наиболее бурно развиваю щ ихся разделов хирургичес 
кой специальности. С начала ш естидесяты х годов она 
уступила свое передовое место хирургии сердца.

О сновными показаниям и для операций на легких в 
конце сороковых— пятидесятых годах были туберкулез 
и различны е гнойные заболевания легких и плевры, в 
том числе последствия огнестрельны х ранений груди. 
Затем  ситуация начала м еняться в связи со зн а 
чительным увеличением числа больных раком легкого. 
В 1990 г. в России с населением  около 150 млн. 
человек было сделано 34,6 тыс. торакальных операций: 
по поводу туберкулеза  легких —  12 тыс., рака легких 
—  11 ты с., гнойны х заболеваний —  10 тыс., заболе 
ваний средостения —  1,6 тыс.

С 1992 г. в России общ еизвестны е политические, 
эконом ические, социальны е ф акторы  создали предпо 
сылки для ухудшения эпидемиологической обстановки 
по туберкулезу. Показатель заболеваемости населения 
туберкулезом  в 1992 г. составил 35,8 на 100 тыс. 
населения и, по сравнению  с 1991 г., возрос на 5 % , 
показатель заболеваем ости  детей —  на 13% , пока 
затель смертности —  на 14 ,8% ; в 1992 г. на одного 
умерш его больного приходилось лиш ь 2,6 клинически 
излеченны х от туберкулеза  больных (Ш и л о в а  М .В .,

Т а б л и ц а  1

Вы явление рака легкого в условиях диспансеризации  
(М. И  Перельман, Л. Е.Денисов, С. В. Одинцов, 1988)

С тадия
Вы явление рака легкого, %

1976— 1982 гг. 1983— 1989 гг.

I 37,5 41,8

II 16,1 *19,7 •

III 20,7 15,7

IV 25,7 22,8

1993). У величилось такж е число больны х с гнойными 
ослож нениям и пневмонии и бронхоэктазиям и, требу 
ющими хирургического лечения.

Заболеваем ость раком легкого в России превы ш ает 
45 на 100 тыс. населения. В 1992 г. было зарегистриро 
вано около 70 тыс. первичны х больных. Из них, по 
данным- И нститута им .П .А .Герцена, в I— II стадии 
было только 19,4% , в III стадии —  36,6%  и в IV —  32% . 
Такая поздняя диагностика резко ограничивает возмож 
ности лечения больных раком легкого и, в первую 
очередь, хирургического лечения, которое пока остается 
основным и наиболее эф ф ективны м .

Ч исло операций по поводу рака легкого в России в 
1990 .г. превы ш ало 11 тыс., а затем  снизилось до 
7,5— 8 тыс. в год. Ф актически хирургическому лечению 
подвергается приблизительно 12%  заболевш их. Основ 
ных причин низкой хирургической активности две: у 
половины всех неоперированны х больных противопо 
казанием  к вм еш ательству является  больш ая рас 
пространенность опухолевого процесса и почти у четверти 
—  отказ от предлож енного хирургического лечения. 
В связи  с этим мы видим два пути реального увели 
чения хирургической активности при раке легкого. 
Первый путь —  диспансеризация населения с регуляр 
ными ф лю орографическими исследованиям и в хорошо 
известны х группах риска. Второй путь —  повыш ение 
авторитета хирургов до такого уровня, когда число 
отказов от предлагаемы х операций становится мини 
мальным.

Э ф ф ективность диспансеризации  для более свое 
временного вы явления рака легкого иллю стрирует 
м атериал П равительственного медицинского центра 
Российской Федерации (П М Ц  РФ ) (табл.1). Суммарно, 
в условиях диспансеризации , вы явление рака легкого 
в I— II стадиях достигло 6 1 ,5%  ( О д и нц о в  С.В., 1993), 
а резектабельность 26 ,7%  (П л о т н и к о в  В.Г., 1993).

М орфологическая верификация диагноза рака легкого 
осущ ествляется цитологическим и /и л и  гистологичес 
ким методом. Д ля получения м атериала используется 
мокрота, л аваж н ая  ж идкость, бронхоскопия, трансто-

Л екци я, прочитанная на 4-ом Н ациональном конгрессе по болезням  органов ды хания.
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БИОПАРОКС
И н га ля ц и о н н ы й  антибиотик

О дноврем енное ан ти бактериальн ое и 
п роти во-восп али тельн ое действие. 
А эр о зо л ьн ы й  п реп арат в виде 
м икронны х лекарствен н ы х частиц.

Один сеанс каждые 4 часа, в каждый сеанс : 
4 ингаляции через рот и/или 4 ингаляции 
в каждый носовой ход.

БИОПАРОКС

синусит

ринит
рино-фарингит

состояния после 
тонзиллэктомии

фарингит - ангина

ларингит

трахеит

бронхит

Терапевтическое воздействие 
на всех уровнях дыхательного тракта.

А /О  СЕ РВ Ь Е
103104, М осква, Ю ж ински й пер., д. 3, кв. 2. 

Тел.: (095) 203 20 62, 203 84 48, 291 95 70. 
Факс: (095) 564 80 73



Т а б л и ц а  2 

Стоимость диагностических процедур в США (115$)

Т а б л и ц а  4

Рентгенограф ия легких 60 — 70

К омпью терная томография 4 5 0 — 700

Бронхоскопия 1000

М едиастиноскопия 1000— 2500

Торакотомия 5 0 0 0 — 15 000

ракальная пункция, торакоскопия, м едиастиноскопия, 
прескаленная биопсия, парастернальная медиастиното- 
мия, торакотомия. М ы предпочитаем начинать одновре
менно с рентгенографией и компьютерной томографией 
с цитологического исследования мокроты. В случаях 
отсутствия мокроты или отрицательного результата 
—  при подозрении на центральны й рак показана 
бронхоскопия с прямой биопсией, а при подозрении 
на периф ерический рак —  катетеризация бронха с 
трансбронхиальной биопсией или трансторакальная 
пункционная биопсия.

П редставление о стоимости некоторы х диагнос 
тических процедур дает таб л .2.

А бсолю тное больш инство необходимых исследо 
ваний м ож ет быть вы полнено амбулаторно. Наш  опыт 
представлен в табл.З .

Госпитализация больных для хирургического лечения 
проводилась за  сутки, а иногда —  рано утром в день 
назначенной операции. При этом меньше опасность 
внутригоспитального инф ицирования больных, лучш е 
их психологическое состояние, достигается полож и 
тельны й эконом ический эф ф ект.

С ерьезны й вопрос в хирургии рака легкого — 
лечение больных в возрасте старш е 70 лет. В этом 
возрасте рак  вы являю т у 500 на 100 тыс. муж чин и у 
90 на 100 тыс. ж енщ ин. Необходимо иметь в виду, что 
в США, например, 70-летние мужчины ж ивут в среднем 
еще 11,1 го д а ,'а  80-летние —  6,7 года; в отнош ении 
ж енщ ин эти  цифры равны соответственно 14,8 и 8,8 
года. Возрастных ограничений в современной хирургии 
рака легкого нет. П ротивопоказания к операции могут

Т а б л и ц а  3

А мбулаторное предоперационное обследование 2268  
торакальных больных в Центре фтизиопульмонологии М 3 РФ 
в 1985— 1991 гг. (операция была показана 215 больным —  9,4% )

Д иагноз Число больных

О пухоли легких, трахеи , бронхов 127

Туберкулез 36

Б ронхоэктазии 5

Эхинококкоз 4

А спергиллома 2

О пухоли, кисты  средостения 12

П рочие заболеван ия 29

Выживаемость больных раком легкого I стадии после 
хирургического лечения (% )

Годы наблю дения В ы ж иваемость

2

3
5 и более лет

96.6

74.7

66.9

66.9

быть обусловлены не числом прож иты х лет, а общим 
и функциональным состоянием  пациента.

В ы ж иваемость больных раком легкого I стадии 
после хирургического лечения, по данным П М Ц , пред 
ставлена в табл .4.

В условиях диспансеризации значительно возросла 
и общ ая 5-летняя вы ж иваем ость (таб л .5).

М ож ет представить известный интерес проведенный 
нами ориентировочны й расчет числа необходимых в 
России торакальны х хирургов и специализированны х 
коек. В основу расчета полож ено увеличение числа 
торакальны х операций до 40  тыс. в год. Д л я  плановых 
операций в течение года есть 160 операционны х дней 
(40 рабочих недель, 4 операционны х дня в неделю ). 
При вы полнении одной бригадой из 3 хирургов одной 
операции в течение операционного дня для 40  тыс. 
операций необходимо 40  0 0 0 :1 6 0 = 2 5 0  бригад или 
250x3= 750  хирургов. Из них долж но быть 500 квали 
фицированных, аттестованны х хирургов и 250 обуча 
ю щ ихся хирургов (вторы е ассистенты ). При среднем 
пребывании на хирургической койке в 20 дней 40 тыс. 
больных проведут 40 000x20=80 000 койко-дней в году. 
При работе койки 300 дней в году необходимое число 
коек равно 800 000:300 и составляет около 2700; оно 
м ож ет быть увеличено в полтора раза с учетом  хорошо 
известны х нам организационны х проблем  и доведено 
до 4 тыс. В таком случае число торакальны х отделений 
в стране будет от 100 до 160 —  в зависим ости  от числа 
коек в отделениях (от 25 до 40 коек). Это рассчи 
танное “с запасом ” число коек меньш е развернуты х 
теперь: только ф тизиохирургических коек имеется 
около 6 тыс.

Десять-пятнадцать лет назад казалось, что в развитии 
торакальной хирургии как науки нам етился застой.

Т а б л и ц а  5

Общая 5-летняя выживаемость при раке легкого (% )

С ССРО 10,0

США2) около 14,0

П М Ц  РФ , М оскваЗ) 30,7

П р и м е ч а н и е .  Б е р е зк и н  Д .П ., Ф и ла т о в  В .Н ., 1989;
B o rin y  С., S q u ire s  Т., T o n g  Т., 1993;

3 П ло т н и к о в  В .Г ., 1993.



Х и р у р г и ч е с к о е  л е ч е н и е  т у б е р к у л е з а  л е г к и х ,  р а к а  и 

г н о й н ы х  з а б о л е в а н и й  б ы ло  х о р о ш о  о св о ен о  и п о л у ч и л о  

ш и р о к о е  р а с п р о с т р а н е н и е .  О п е р а ц и и  н а  т р а х е е  и 

б р о н х а х  т а к ж е  в о ш л и  в п о в с е д н е в н у ю  п р а к т и к у .

Однако с начала восьмидесятых годов новый импульс 
для развития торакальной хирургии создала трансплан 
тация легких, а с начала девяностых —  так называемая 
м ини-инвазивная хирургия.

П ервые трансплантации  одного легкого в клиничес 
кой практике с успехом сделал J .C ooper  в Торонто в 
1983 г. С тех пор были разработаны  раздельная 
одномоментная трансплантация обоих легких, транс 
плантация обоих легких одним блоком, трансплан 
тация сердца с обоими легкими, повторная транс 
плантация легких. О бзор проблемы трансплантации 
легких был сделан нами р ан ее1. В 1990 г. Ю .Н .Л ева ш о в  
в Санкт-Петербурге впервые успешно осуществил алло 
трансплантацию  трахеи у больной с фиброзирующим 
медиастинитом и резким стенозом. Операций трансплан 
тации легких в России нам известно лиш ь 4, из 
которых в литературе подробно описаны 2 {Ю.Н.Левашов  
и соавт .,  1992). М аксим альны й срок ж изни  после 
операции составил 35 дней.

В январе 1993 г. в клинике Ю жно-К алифорнийского 
университета V.S ta rn es  и R .Cohen  сделали трансплан 
тацию долей легких от родителей на место удаленны х 
обоих легких у 22-летней ж енщ ины  с муковисцидозом 
(об исходе этой операции у нас данны х нет).

Значение развития легочной трансплантации состоит 
в расш ирении возм ож ностей  лечения больных с ды ха 
тельной недостаточностью  и в стим уляции развития 
новых аспектов торакальной хирургии.

Термин “мини-инвазивная хирургия” не очень удачен. 
Ф актически речь идет о наших обычных хирургических 
вм еш ательствах, которые вы полняю тся из малых, эко 
номных оперативны х доступов. Поэтому правильнее 
говорить о м ини-инвазивны х доступах в торакальной 
хирургии.

Разм еры  и травм атичность операционного доступа 
в торакальной хирургии имеют сущ ественное значение. 
Во многих случаях  именно доступ, а не вмешательство 
на самом легком определяет общую переносимость 
операции, темп вы здоровления, срок восстановления 
трудоспособности.

Принципиальное требование к размерам оперативного 
доступа классически сформулировал Th.Kocher  в конце 
прошлого века: доступ долж ен быть настолько большим, 
насколько это  нуж но, и настолько малым, насколько 
это возм ож но.

С соврем енны х позиций мы по-новому оцениваем 
те стрем ления и подходы, которые уж е имели место 
30— 40 лет н азад  и заклады вали основы мини-инва- 
зивной торакальной хирургии. Так, Л .К .Богуш  в 1950 г. 
разработал  м етодику и технику экстраплеврального 

\ пневм олиза при туберкулезе  легких через небольш ой

разрез в подмышечной области. О тслойку легкого он 
производил при освещ ении полости лам почкой тора- 
коскопа. По-видимому, это было первое или одно из 
первы х мини-инвазивных торакальны х вм еш ательств, 
которое получило ш ирокое распространение в инсти 
тутах, больницах, диспансерах и санаториях  страны. 
В конце пятидесяты х —  начале ш естидесяты х годов 
при операциях на легких мы тож е начали пользоваться 
подмышечным доступом, а затем  —  боковой тора- 
котомией в полож ении больного на здоровом боку. 
О собенностью  боковой торакотом и и  стало  весьм а 
экономное рассечение мышц: на небольш ом участке 
рассекаю т только переднюю зубчатую  мышцу, а затем  
широко разделяю т мышцы м еж реберного пром еж утка. 
Хорош ее поле операционного действия достигается 
разведением  краев раны двум я взаим но перпендику 
лярными расш ирителям и. П остепенно этот способ 
торакотомии получил довольно ш ирокое распрост 
ранение, особенно после публикации во Ф ранцузской  э 
медико-хирургической энциклопедии в 1980 году.

Самым малым доступом для операций на легких 
всегда отличалась торакоскопическая хирургия, которую 
основал Н.]асоЬеи8 в 1910— 1913 гг. Главной операцией 
было разруш ение плевральны х сращ ений у больных 
ту беркулезом  легки х  с искусствен н ы м  пневм ото 
раксом. Торакоскопическим  способом вы полняли и 
многие другие операции, вклю чая, например, грудную 
симпатэктомию . В М оскве первая торакоскопическая 
операция была сделана в 1929 г. К .Д .Е си п о вы м  в 
Областном туберкулезном институте (теперь это Центр 
фтизиопульмонологии М 3 РФ  и база кафедры М осков 
ской медицинской академии им .И .М .С еченова). Из 
этого же института вышла хорошо известная монография 
А .Н .Р о за н о в а  “Торакоскопия и торакокаустика при 
туберкулезе легки х” (1949). П еред второй мировой 
войной и после ее окончания торакоскопическая хирур 
гия получила очень ш ирокое распространение, и в 
наш ей стране производили до 50 тыс. таки х  операций 
в год. И .Г .С т ойко  и особенно Л .К .Б о г у ш  внесли

Т а б л и ц а  6 

Торакоскопическая хирургия: диагнозы  (1 9 8 6 — 1993)

Саркоидоз 46

Бронхиальная ф истула 41

Рак 38

П невмосклероз 14

Б уллезная  эмф изем а 13

Гистиоцитоз X 9

Ф иброзирую щ ий альвеолит 7

Пневмокониоз 4

Прочие заболевания 16

Клин. м ед .—  1991.—  №  7 .—  С .З— 9.
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Bi PAP БЯ-D

BiPAP S/T-D обеспечивает эффек
тивную неинвазивную респиратор
ную терапию.

REMstar Choice

REMstar Choice лучший выбор при 
лечении синдрома апноэ во время 
сна в домашних условиях.

Ц  ¿JünbMQCEHC
Медицинское Оборудование. Диагностика и Лечение

СП ПульмоСенс, 105077,а/я2,
г. Москва, 11-я Парковая ул.,
д. 32/61, корп. 2.
тел.(095) 461 90 45, 4658385 
факс.(095) 461 37 41

B iP A P  SAT-D Hospital System - первый аппа

рат вентиляции легких с поддерживающ им 

давлением (pressure support) специально 

разработанный для неинвазивной терапии 

с помощью носовых и лицевых масок, поз

воляющий отдельно регулировать инспира- 

торное (IPAP) и экспираторное (ЕРАР) д ав

ление в дыхательных путях. Применяется у 

взрослых и детей для лечения вентиляци

онных расстройств дыхательной системы в 

терапевтической клинике, интенсивной те 

рапии и реанимации, а также для лечения 

синдрома апноэ во время сна.

Обеспечивает 4 основных режима спонтан

ной вентиляции легких с поддерживающ им 

давлением (в том числе СРАР). Позволяет 

мониторировать и регистрировать давление 

в дыхательных путях, дыхательный объем и 

величину утечки.

R E M s t a r  C h o ic e  - портативная система для 

создания постоянного положительного дав

ления в дыхательных путях (СРАР). 

Применяется для лечения вентиляционных 

расстройств дыхания. Самый удобный и эф 

фективный способ лечения нарушений ды ха

ния во время сна, в том числе обструктивной 

и смешанной форм апноэ. Имеет наилучшие 

характеристики и обеспечивает наибольший 

комфорт для пациента: носовые маски со 

всеми приспособлениями, дистанционное уп

равление уровня давления и времени д ости 

жения его исходной величины, возможность 

использования простого но высокоэф ф ектив

ного увлажнителя, тихая работа, широкий д и 

апазон поддерживающ его давления (от 2.5 

до 20 см Н20), стабильный уровень установ

ленного давления в дыхательных путях даже 

при возникновении утечки.

Применяется у взрослых и детей в клиничес

ких и домаш них условиях.

© PulmoSense.1994. #94-02/RS P
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Торакоскопическая хирургия: операции (1 9 8 6 — 1993)

Биопсия легкого, плевры, средостения 153

С анация полости плевры при эмпиеме 74

О перации при спонтанном пневм отораксе 13

много нового в методику и технику преж ней торко- 
каустики и проявили чудеса хирургического мастерства. 
В ш естидесяты х годах, когда прим енение искусствен 
ного пневм оторакса стало редким, торакоскопическая 
хирургия почти утратила свою роль. Ее второе рождение 
началось в восьм идесяты х годах. Основными пока 
заниям и к торакоскопическим  операциям  в наш ей 
современной практике стали биопсия легких и плевры, 
санация полости эмпиемы, ликвидация спонтанного 
пневм оторакса и его причин. В операцию  были вне 
сены новые моменты в виде использования электро 
хирургической петли и высокоэнергетического лазера.

Н аш  клинический м атериал по торакоскопической 
хирургии за последние 8 лет  представлен в таб л .6.

В качестве оперативно-хирургических методов исполь
зовались электрохирургические —  76 раз, лазерны е 
(НЬУАЛ-лазер) —  49 раз, м еханические —  14 раз и 
ком бинированны е —  44 раза. Выполненные операции 
(А Л .Т р у с о в ) были следую щ ими (таб л .7).

О бщ ее число ослож нений  после этих 240 операций 
равнялось 6, и все они были быстро преходящ ими.

Основное достиж ение в торакоскопической хирургии 
—  это видеоторакоскопия с передачей цветного изобра 
ж ен и я  вы сокого качества на больш ие мониторы. Д ля 
вы полнения операции вначале пользовались инстру 
м ентами и сш иваю щ ими аппаратам и, применяемыми 
для лапароскопической хирургии. Затем  были созданы 
специальны е торакальны е наборы.

В идеоторакоскопическую  хирургию  нередко отож 
дествляю т с мини-инвазивной хирургией. Это не совсем 
верно, так  как  м ини-инвазивная хирургия —  понятие 
более ш ирокое.

Первую видеоторакоскопическую операцию —  шейно
грудную  сим патэктом ию  —  сделал , по-видимому, 
П.ЧУШтозег в Д ю ссельдорф е в 1968 г. Его телекам ера 
была весьм а громоздкой и соединялась приспособ 
лением  типа гармош ки с примитивным телескопом. 
Однако современная видеоторакоскопическая хирургия 
в о зн и к л а  п о зж е  —  с н а ч а л а  д е в я н о с ты х  годов. 
И нтенсивная работа ряда промышленных фирм, произ
водящ их необходимое оборудование, и многих меди 
цинских коллективов привела к быстрому распростра 
нению видеоторакоскопических вмешательств. Пожалуй, 
ни один раздел  торакальной хирургии не развивался 
так  быстро. В Европе, Америке, Японии видеоторако- 
скопическим  способом стали производить самые раз 
личны е внутригрудны е операции , вклю чая лоб- и 
пневмонэктомию, резекцию пищевода, удаление опухолей 
средостения, резекцию межпозвонкового диска, коррек
цию киф осколиоза. В М оскве этом у вопросу было

уделено внимание в наш ем программном докладе на 
пленуме Научного совета по хирургии при Президиуме 
РА М Н  (декаб р ь  1993 г.), а затем  на заседан и и  
П резидиума РА М Н  и на В сероссийском  симпозиуме 
“Новые технологии в м едицине” . П ервы е видеотора- 
коскопические операции в виде биопсии легких в 
России произвели специалисты  по эндоскопической 
хирургии А Л .О в ч и н н и к о в ,  Ю .И .Г а л л и н ге р .

За последние два года вопросы видеоторакоскопи- 
ческой хирургии подробно обсуж дались на многих 
меж дународных и национальны х форумах. Автору 
этих  строк довелось быть участником  нескольких 
таких  обсуж дений и докладчиком  на симпозиум е по 
видеоторакоскопической хирургии в М оскве (1993) и 
тем атическом  курсе в Герлингене (Герм ания, 1994).

Специального рассм отрения заслуж и ваю т анесте 
зиологическое обеспечение видеоторакоскопических 
операций, их техническое оснащ ение, показания к 
разны м  операциям  и их ср авн ен и е  с обычными 
открытыми торакальны ми операциями.

Техническое оснащение для видеоторакоскопических 
операций производят и комплектуют многие фирмы: 
Sherwood-Medikal (Dufner-Instrum ente), Olympus, Auto- 
Suture , Johnson & Johnson, Wolf, Ethicon, в России — 
Эндомедиум (Казань). Среди расходных материалов на
иболее дорогими являю тся сшивающие аппараты. На 
сегодня основной из них GIA-30 (US Surgical Corporation) 
позволяет прошить и рассечь ткань между тремя рядами 
скобок с каждой стороны. Аппарат одноразовый, его 
можно использовать для 4 прошиваний-рассечений. Стои
мость GIA-30 в 1993 г. составляла $250 , а каждого 
магазина к нему $120. Высокая стоимость одноразовых 
аппаратов побуждает ряд фирм, в основном европейских, 
к разработке многоразовых моделей.

Отдельно следует упом януть о создании для видео 
торакоскопических операций специального медиас- 
тиноскопа, которы й п о зв о л яет  та к ж е  производить 
медиастиноскопию  обычным способом под прямым 
визуальны м контролем . В идеом едиастиноскопия неза 
менима для преподавания и консилиум ов во время 
операций.

При планировании видеоторакоскопических операций 
важ нейш ее значение имею т данны е компью терной 
томографии груди. А нестезия м ож ет быть различной: 
общей, местной, региональной (межреберная, эпидураль- 
ная, блокада звездчатого узла). Н аиболее распрост 
ранена общ ая ан естези я  с раздельной  интубацией 
бронхов и бронхоскопическим  контролем  полож ения 
трубки после поворачивания больного на бок. П риме 
нение бронхоблокаторов такж е возм ож но, но оно 
более слож но и опасно. З а  вентиляцией , оксигенацией 
крови и гемодинамикой необходим мониторный контроль.

П реим ущ ества видеоторакоскопической хирургии 
перед открыты ми операциями следую щ ие:
—  полож ительное отнош ение пациента;
—  меньш ая болезненность после операции;
—  быстрое восстановление функции руки на опери 

рованной стороне;
—  более короткий срок госпитализации;
—  раннее восстановление трудоспособности.
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Основные показания к видеоторакоскопическим  
операциям

Заболеван и е О перация

П леврит и другие скопления 
ж идкости в полостях 
плевры и перикарда. Кисты 

• плевры, средостения, пери 
карда. О пухоли плевры.

П левродез. П леврэктом ия. 
Удаление кист, доброкачес 
твенны х опухолей. 
Ф енестрация перикарда. 
Разны е виды биопсии.

Д иссем инированны е заб о ле 
вания легких.

К раевая, клиновидная 
резекция для получения 
биоптата.

Рецидивирую щ ий спонтанны й 
пневмоторакс.

К оагуляция, перевязка, 
прош ивание, резекция булл, 
блебсов. П левродез. 
П леврэктом ия.

П ериф ерические образования в 
легком , предполож ительно 
доброкачественны е.

Э нуклеация. К раевая, 
клиновидная, прецизионная 
резекция.

О диночные периф ерические 
метастазы  зл о качествен 
ных опухолей, в легкие.

Краевая, клиновидная, 
прецизионная резекция.

О пухоли средостения. Биопсия.

Травма груди, гемопневмоторакс. О становка кровотечения 
(электрокоагуляция, лазер, 
клипирование, прош ивание 
нитью или аппаратом).

С вернувш ийся гемоторакс. У даление сгустков крови.

Инородное тело в полости 
плевры.

У даление инородного тела.

Х илоторакс. Клипирование грудного протока.

Болезнь Рейно. Ш ейно-грудная
сим патэктом ия.

О сновными недостаткам и видеоторакоскопической 
хирургии являю тся невозможность пальпации во время 
вм еш ательства, ограниченность в инструм ентальны х 
действиях, слож ность остановки кровотечения, доро 
говизна оборудования и расходны х материалов; при 
ходится такж е  учиты вать необходимость раздельной 
интубации бронхов и блокады бронха с обеспечением  
коллапса легкого на оперируемой стороне.

О тсутствие трехм ерного изображ ения уж е прео 
д олен о . Д а в н о  и зв е с т н о , что  и зо б р а ж е н и е , в о с 
принимаемое одним глазом, слегка отличается от 
изображ ения, восприним аем ого вторым. На разнице 
изображ ений в обоих глазах  и основы вается воспри 
ятие объем а и глубины, т.е. получение трехмерного 
изображ ения. Д л я  этого эндоскоп оснащ ается специ 
альной кам ерой, в которой имею тся две оптические 
системы. О ни обеспечиваю т раздельную  передачу на 
особый монитор двух несколько различаю щ ихся изо 
браж ений —  условно левого и правого. Раздельное

восприятие изображ ения с монитора левым и правым 
глазом хирурга осущ ествляется  ч ерез стереоскопичес 
кие очки. При этом изображ ение, передаваем ое левой 
оптической системой, хирург восприним ает левым 
глазом, и наоборот (З-сПтепэюпа! 5 у з 1 е т -3 0 ) .  Полу 
чаем ое в итоге трехм ерное и зображ ен и е  облегчает 
ориентировку в полости и действия инструментами, 
которые приближаются к привычным в открытой хирургии.

В аж нейш ий вопрос —  показания к видеоторакоско 
пическим операциям. Во многих госпиталях Европы, 
Америки, Японии они чрезм ерно расш ирены  и даж е 
вклю чаю т операцию  по поводу рака легкого и пищ е 
вода. При этом следует отм етить психологическое 
давление, которое часто оказывает на хирургов фактор 
привлечения больных, соображ ения престиж а, а такж е 
финансовая политика промышленных фирм. На данном 
этапе основные показания к видеоторакоскопическим  
операциям могут быть сформ улированы  следую щ им 
образом (табл.8).

П риведенная таблица требует некоторы х коммен 
тариев. Так, при диссем инированны х заболеваниях  
легких у больных с серьезной ды хательной недоста 
точностью  видеоторакоскопическая биопсия опаснее 
обычной открытой биопсии из-за необходимости раз 
дельной интубации бронхов или блокады бронха и 
коллапса легкого на оперируемой стороне. У больных 
со спонтанным пневм отораксом  операция показана, 
как правило, в рецидивирую щ их случаях. Однако, 
например, летчиков, пловцов (ны ряльщ иков) опери 
ровать целесообразно при первом эпизоде. При травме 
груди в сл у ч аях  н естаби льн ой  гем одинам ики  или 
большого кровотечения всегда предпочтительна открытая 
торакотомия. Видеоторакоскопическое вмешательство 
при травме может быть показано в первые сутки. Затем 
вследствие возникаю щих сращ ений его производить 
трудно. Естественно, что все видеоторакоскопические 
операции должен производить опытный торакальный 
хирург в условиях, позволяю щих при необходимости 
перейти к открытой торакотомии.

Основными противопоказаниям и к видеоторакоско 
пическим операциям  являю тся опасность вы клю чения 
одного легкого из вентиляции, облитерация или нали 
чие обш ирны х сращ ен и й  в п л евр ал ьн о й  полости , 
предполагаемая возм ож ность радикальной операции 
по поводу злокачественной  опухоли. Это естественно, 
так как больной не должен получать “субоптимального” 
лечения. Т акая точка зрения наш ла единодушную 
поддерж ку на Европейской конф еренции онкологов в 
Л ю бляне (апрель 1994 г.).

Есть основания полагать, что в наш ей клинической 
практике мини-инвазивный хирургический доступ может 
состоять из сочетания видеоторакоскопического вм е 
шательства с небольшим дополнительным межреберным 
разрезом , через который вводят обычные хирургичес 
кие инструменты  и сш иваю щ ие аппараты , а такж е 
извлекаю т наруж у удаляем ы й препарат. Такой допол 
нительны й разрез назы ваю т “вспом огательной” или 
“подсобной” торакотомией. Комбинация видеоторако 
скопической  м етоди ки  с обы чной хирурги ческой  
техникой представляется  очень перспективной.



В и д ео то р ако ско п и ч еск ая  х и рурги я  преподносит 
солидны е уроки торакальной  хирургии и стим улирует 
ее развитие с разных сторон. Так, важными моментами 
стали соверш енствование методик и торакотомии с 
минимальным рассечением  мышц, пристальное вни 
мание к устранению  боли после операции, быстрое 
восстановление функции руки на оперируемой стороне, 
короткое пребы вание в стационаре и раннее восста 
новление трудоспособности. По сути —  это целая 
программ а для соверш енствования наш ей повседнев 
ной торакальной  хирургии. В результате  работы над 
такой программой отрицательны е моменты открытых 
операций по сравнению  с видеоторакоскопическим и 
во многом нивелирую тся. У деляется вним ание специ 
альному и н структаж у  больных до операции, обучению 
персонала. Д л я  устранения послеоперационной боли 
используют морфин, а такж е перидуральную аналгезию, 
н ес те р о и д н ы е  п р о т и в о в о с п а л и т е л ь н ы е  п р еп ар аты , 
электроаналгезию . Н аиболее оправдано сочетанное 
применение морфина и нестероидных противовоспали 
тельны х п репаратов (ибупроф ена, кеторолака), иногда 
—  эпидуральной анестезии .

Из новых технологий в легочной хирургии полу 
чают распространение прецизионная техника удаления 
патологических образований из легких и применение 
усоверш енствованной лазерной техники. В эндоскопи 
ческой хирургии широко применяется высокоэнергети 
ческий неодимовый АИГ-лазер. Д ля открытой хирургии 
соверш енствование техники идет в двух направле 
ниях. П ервое из них —  создание многоцелевы х комби 
нированны х лазеров . Они повы ш аю т эф ф ективность 
и скорость рассечен и я  легкого путем раздельного и 
интегрального использования преим ущ еств углекис 
лотного и А И Г-лазера. По данны м О .К .С к о б е л к и н а  и 
других специалистов по лазерной  хирургии, комби 
нированны й лазерны й  луч м ож ет быть сформ ирован 
с парам етрам и, которы е обеспечиваю т бескровное 
р ассечение и минимальную  травм у тканей . Д ля этого 
энергия неодимового А И Г-лазера долж на в два раза 
превы ш ать энергию  углекислотного л азера. Полный 
гемостаз и малая травма'тканей способствуют процессам 
регенерации. Второе направление —  это соверш ен 
ство ван и е  кон тактн о го  м етода оп ери р о ван и я , при 
котором сохран яется  столь важ ное для хирурга та к 
тильное ощ ущ ение. И злучение при контактном  методе 
передается  по световоду, конец которого пом ещ ается 
в конический кварцевы й или сапфировы й наконечник. 
В аж но создание более соверш енны х наконечников — 
недорогих и не нуждающихся в охлаждении. Световод и 
наконечник образую т вы сокоэф ф ективны й хирурги 
ческий инструмент —  контактный лазерны й скальпель.

Как хирурги, мы консерваторы . Нам трудно изм е 
нить м ноголетние навы ки и привы чки, основанны е на 
знаниях, опыте наших предшественников и на своем 
собственном. Однако как только мы убеж дается в преи 
мущ ествах нового метода —  он быстро воспринимается 
и занимает достойное место в хирургической практике.

Д ля разви ти я  торакальной  хирургии важ нейш ее 
значение им еет постоянная интеграция с другими 
хирургическим и субспециальностям и. Это оторино 

лари н гологи я , карди о х и р у р ги я , х и рурги я  сосудов, 
абдом инальная хирургия, ортопедия и травм атология, 
нейрохирургия, пластическая хирургия.

Совместно с оториноларингологами разрабаты ваю тся 
восстановительные операции при ларинготрахеальных 
стенозах , закры тие ларинготрахеоф иссур  и стом, уда 
ление инородных тел из трахеи , бронхов, пищ евода.

Из кардиохирургии заимствованы срединная стерно- 
томия и чрездвухплевральны й доступ с пересечением  
грудины для одновременны х операций на обоих легких 
и органах средостения. О пы т операций на сердце 
позволил разработать трансперикардиальную  обработку 
магистральных легочных сосудов при пневмонэктомии, 
доступы к трахее и главным бронхам  через полость 
п е р и к а р д а , и н тр а п е р и к а р д и а л ь н у ю  р еам п у тац и ю  
культей легочной артерии и верхней  легочной вены, 
правосторонний задний трансперикардиальны й доступ 
к легочной артерии. С овместно с кардиохирургами 
создана м етодика забора тран сп л ан тата  для одно
временного использования сердца и одного или двух 
легких. При трансплантации  легких  в необходимых 
случаях  используется экстракорпоральное кровооб 
р а щ е н и е . С у щ еств ен н ы м  этап о м  т р а н с п л а н та ц и и  
легкого является  ф орм ирование предсердно-венозного 
анастом оза.

О перации на м агистральны х артери ях  необходимы 
для у стр ан ен и я  ко м п ресси он н ого  с тен о за  трахеи , 
бронхов, пищ евода, в случаях  пороков развития аорты 
и ее ветвей . Зн ан и я  и навы ки в сосудистой хирургии 
п о сто я н н о  н у ж н ы  при  м о б и л и за ц и и  н и сх о д ящ ей  
аорты для доступа к левом у трахеобронхиальном у 
углу, циркулярной или окончатой резекции  и пластике 
легочной артерии, иссечении  артериальной  или арте- 
риовенозной аневризм ы  легочной артерии . Во время 
отдельны х расш иренны х операций по поводу рака 
л егкого  во зн и к ает  н еобходи м ость  в кр аево й  или 
ц и р к у л я р н о й  р е зе к ц и и  в е р х н е й  п о л о й  вены  или 
нисходящ ей аорты . В таких  случаях  часто  требуется 
и протезирование сосуда. У больны х с синдромом 
верхней полой вены в качестве паллиативной операции 
прим еняется обходное ш унтирование. При трансплан 
тац и и  л егк о го  или  его до л и  в с е гд а  н еобходи м о  
налож ение артериального или венозного анастомозов, 
а иногда —  и имплантация в аорту сосудистой площадки 
с устьем  бронхиальной артерии . Н аконец, случайное 
ранение крупного сосуда требует н алож ен и я сосу 
дистого шва.

М ногогранна связь  торакальной  и абдоминальной 
хирургии. В первую  очередь здесь необходимо назвать 
торакоабдом инальны е ранения, операции по поводу 
заболеваний  пищ евода и все операции при пороках 
развития, травм ах и заб о леван и ях  диаф рагм ы . О слож 
нением травм  и ряда заболеваний  являю тся свищи, 
которые связы ваю т полость плевры или просвет бронха 
с ж елудком , толстой  киш кой, ж елчны м и и панкреа 
тическим и протоками. В стречается печеночно-легочный 
эх и н о ко кко з. П ри ряде то р ак ал ьн ы х  оп ерац и й  лапа- 
ротомию делаю т с целью  использования сальника на 
нож ке в грудной полости, на грудной стенке или 
м еж ду ф рагм ентам и грудины.



Современный 

подход к

лечению

аллергии

Компания Файсонс Фармасьютикалс разработала ряд 

высокоэффективных и хорошо переносимых препаратов для лечения 

аллергических заболеваний глаз, носа и пищевой аллергии.

Я вл яясь  эф ф екти вны м и  препаратам и, не имею щ ими серьезного  

побочного  д е й ств и я , О птикром ™, Ломузол™ и Налкром™ 

представляют собой современный подход к лечению аллергии.

улучшение качества жизни

F lS O N S
i  ■ PharmPharmaceuticals

Для получения дополнительной информации, а 

также бесплатных учебных пособий для Вашей 

Больницы или поликлиники просим обращаться 
по адресу:

В Р о с с и и :

Представительство Файсонс Фармасьютикалс 

Российская Федерация, 107078 Москва,

Большая Спасская ул. 4, гостиница “Волга” , 

этаж 12, офикс: 1287 

Тел: (095) 2808810 Факс: (095) 2808810



С ортопедией-травм атологией  в торакальной  хирур 
гии встречаю тся  в процессе лечения воронкообразной 
и ки леобразной  груди, при зам ещ ении деф ектов и 
остеоси н тезе  грудины и ребер.

Э лем енты  нейрохирургии необходимы при удале 
нии медиастинально-интравертебральных неврином в 
форме песочны х часов, а такж е  при операциях по 
поводу рака легкого с синдромом P a n c o a s t , при T h o 
racic  O u t  la t  S y n d r o m e .

П ластическая хирургия в виде слож ны х аутопластик 
прим еняется при коррекции рубцовых стенозов трахеи. 
Д л я  за к р ы т и я  больш их д еф ек то в  грудной  стен ки  
использую т кож но-м ы ш ечны е лоскуты  на сосудистой 
нож ке.

Т есн ей ш ая связь  торакальной  хирургии с другими 
разделам и  наш ей хирургической  специальности  обо 
сновы вает необходим ость интегрального, а в ш ироком 
плане —  м ультидисциплинарного подхода к реш ению  
практи чески х  и*научных вопросов.

К новейш им  нап равлен и ям , связанны м  с видеотора- 
коскопической хирургией, относится разработка роботов 
и телеоперационны х систем. Робот-манипулятор между 
ручкой и рабочей  частью  инструм ента обеспечивает 
удобство уп равлен и я  инструм ентом , более точный 
прокол, р азр ез, ш ов. П ервая  генерация роботов —  так 
называемые роботы-ассистенты —  фиксирую т эндоскоп 
и камеру по словесному распоряж ению  хирурга. Вторая 
генерация роботов —  это  у ж е рука с электронны м  
у п р а в л е н и е м  и к о н т р о л е м  х и р у р га , в о зм о ж н о с т ь  
подъем а до 1,5 кг с удерж ан ием  эндоскопа, с реакцией 
на голос хирурга и вы полнением  ключевьГх команд. 
При использовании роботов-эндоскопов и микророботов 
(“мухи”) их передвиж ение ф иксируется на видеоленте 
или лазерном  диске. П атология ф иксируется  и оце 
н и вается  по специальной  программ е искусственны м  
интеллектом  и м ож ет бы ть ан али зи рован а врачом. 
В аж но, что  п ациент при этом  не испы ты вает непри 
ятн ы х  ощ ущ ен и й . С о зд аваем ы е  тел ео п ер ац и о н н ы е  
систем ы  направлены  на обеспечени е возм ож ности  
в ы п о л н е н и я  с а м ы х  р а з л и ч н ы х  о п е р а ц и й  ч е р е з  
м иним альны й оперативны й доступ.

В о з м о ж н о с т и  э т и х  с и с т е м ,  и х  п е р с п е к т и в ы  и о б л и к  
х и р у р г и и  б у д у щ его  е щ е  н е д а в н о  п р е д с т а в л я л и с ь  п о ч т и  

ф а н т а с т и ч е с к и м и .  О д н а к о  н о в ы е  с и с т е м ы  п о л у ч е н и я  
и з о б р а ж е н и й  с к о м п ь ю т е р н ы м и  м о д е л я м и  с о зд ан ы , а 

п е р в ы е  о п е р а ц и и  в  у с л о в и я х  к л и н и к и  ( у р о л о г и я ,  

о р т о п е д и я )  у ж е  у с п е ш н о  с д е л а н ы .  В о з м о ж н о с т и  с о з д а 

в аем ы х  т е л е о п ер а ц и о н н ы х  си ст ем  с в о д я т с я  к  следую щ ем у:

—  в и д и м о с т ь  о п е р а ц и о н н о г о  п о л я  в  т р е х м е р н о м  и з о б 

р а ж е н и и ;
—  н а л и ч и е  с л у х о в о й ,  т а к т и л ь н о й ,  п р о п р и о ц е п т и в н о й  

ч у в с т в и т е л ь н о с т и ;
—  д и с т а н ц и о н н о е  у п р а в л е н и е  и н с т р у м е н т а м и  с 

п о м о щ ь ю  р о б о т о в ;
—  т о ч н о с т ь  п р е п а р и р о в а н и я ,  р а з д е л е н и я  т к а н е й ,  

н а л о ж е н и я  ш в о в .
О п е р и р у ю щ и й  т о р а к а л ь н ы й  х и р у р г  б у д е т  о к р у ж е н  

к о м п ь ю т е р н ы м  м и р о м  и д о л ж е н  о щ у щ а т ь  с е б я  в 

г р у д н о й  п о л о с т и .  В  п а ц и е н т е  —  м и к р о р о б о т .  Х и р у р г и 

ч е с к о е  в м е ш а т е л ь с т в о  б у д е т  п р е ц и з и о н н о  в ы п о л н я т ь с я  

с телео п ер ац и о н н о й  си стем о й  и м и к р о р о б о т ам и . У п рав 

л я т ь  о п е р а ц и е й  м о ж н о  с  б о л ь ш и х  р а с с т о я н и й .  В с е  э т о  

е щ е  к а ж е т с я  д о с т а т о ч н о  д а л е к и м ,  о д н а к о  б о л ь ш а я  

ч а с т ь  п у т и  у ж е  п р о й д е н а  и в  б л и ж а й ш и е  5 — 7 л е т  

н о в е й ш а я  т е х н о л о г и я  в о й д е т  в  х и р у р г и ю .  В о и с т и н у ,  

х и р у р г и я  в пути !
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дыхательных путей 
быстро и полностью

сильное продолжительное 
действие в м есте  
инфекционного поражения

великолепные 
клинические результаты

безопасность пациента

spiramycine

Rovamycine* 1,5 m.u.i
reine

Rovamycine 3 M. U.l

Rovamycine
1,5 M U.l.
spiram ycine

spiram ycine

fP i  <

t P t  RHONE-POULENC RORER

117049, М осква, ул.П окровка, д .45
Тел: (095) 926-57-03, 926-57-11, 926-57-12, 926-57-13, 926-57-14

СОСТАВ: 1 таблетка содерж ит 3 млн ME спирамицина. ФАРМ АКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА: РОВАМИЦИН' принадлежит к антибиотикам семейства макролидов. К РОВАМИЦИНУ 

чувствительны следую щ ие м икроорганизмы: Streptococcus. M eningococcus, Bordetella pertussis, Corynebacterium  diphtheriae, Listeria m onocytogenes, Clostridium, M ycoplasm a pneumoni

ae, Chlamydia trachom atis, Legionella pneumophila, Treponema, Leptospira, Campylobacter и Toxoplasma gondii. Умеренно чувствительны: Haemophilus influenzae, Bacteroides fragilis, V 

cholerae, Staphylococcus aureus. Устойчивы к РОВАМИЦИНУ Enterobacteriaciae, Pseudomonas. Всасывание препарата происходит быстро (период полуабсорбции составляет 20 минут). 

После приема внутрь 6 млн ME препарата пик его концентрации в крови наблюдается через 1,5-3 ч; период полувыведения составляет приблизительно 8 ч. РОВАМИЦИН не проникает в 

спинномозговую жидкость, однако хорош о дифф ундирует в слюну и ткани, а также в молоко матери, в связи с чем применение его кормящ ими женщинами не рекомендуется. Связывание 

с белками плазмы слабое и не превышает 10%. Препарат метаболизируется в печени и выводится через желчные протоки, кишечник и почки (10-14% ). ПОКАЗАНИЯ: Применение 

РОВАМИЦИНА рекомендовано в оториноларингологии, бронхопульмонологии, стоматологии, гинекологии, при кожных и костных заболеваниях и для лечения простатита, а также для 

лечения токсоплазмоза, в том числе у  беременных женщин. РОВАМИЦИН применяется для профилактики менингококкового менингита среди лиц, контактировавших с  больным за 10 

дней до его госпитализации, для химиопроф илактики острого суставного ревматизма. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ: Аллергия к спирамицину. ПОБОЧНЫ Е ЯВЛЕНИЯ: В отдельных случаях 

отмечается тошнота, диарея, рвота. В редких случаях возможны кожные аллергические реакции, парестезии конечностей, возникающие в процессе инфузии препарата и самопроизвольно 

исчезающие, редко - флебиты, в исключительных случаях - средней тяжести, требующие отмены терапии. ОСОБЫЕ ОТМЕТКИ: У больных с  почечной недостаточностью можно не изменять 

дозировку, так как препарат практически не выводится через почки. Поскольку РОВАМИЦИН проникает в грудное молоко, необходимо прервать кормление грудью. РОВАМИЦИН можно 

без опасения применять беременным ж енщинам. ПРИМЕНЕНИЕ И Д О ЗИРОВКА: Для взрослых дневная доза РОВАМИЦИНА внутрь составляет 6 -9  млн ME в день за 2-3 приема. ФОРМ А 

ВЫПУСКА: Таблетки 1,5 млн ME по 16 шт. в упаковке; таблетки 3 млн ME по 10 шт. в упаковке; флаконы с  лиофилизированным порошком 1,5 млн ME для внутривенного введения
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ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ  

В МЕДИЦИНСКОМ ОПЫТЕ ВЕЛИКОЙ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЫ  

И ИХ ДАЛЬНЕЙШЕЕ РАЗВИТИЕ

Военно-медицинский ф акультет при РМ А  П О, М осква

П яти десятая  годовщ ина Победы в Великой О течес 
твенной войне властно  п ритяги вает вним ание к ее 
и сто р и ч ески м  урокам . Д л я  м едиков это  о зн ач ает  
обращение к многотомному “Опыту советской медицины 
в Великой О течественной  войне 1941 — 1945 годов”, 
этом у м онум ентальном у пам ятнику трудов огромного 
отряда врачей ф ронта и ты ла наш ей страны , их дел и 
мы слей. П еречиты вая эти  тома нельзя не зам етить, 
что содерж ащ и еся  в них факты  и идеи имею т не 
только безусловное м едико-историческое значение, но 
и остаю тся во многом актуальны м и и для нашего 
поколения врачей. М ы, конечно, богаче наших предшес
твенников в научно-техническом отношении. Это позволило 
нам накопить новые факты  и установить новые зако 
номерности. Возможно, поэтому мы подчас встречаемся 
с вы сокомерны м п ренебреж ением  к идеям деятелей  
тех, каж ущ ихся нам столь давних, времен, а чащ е 
просто предаем  их забвению . Но не лиш ает ли нас это 
и того прочного фундамента, который был ими заложен, 
не заставл яет  ли вновь “откры вать” уж е откры тое, не 
м еш ает ли поиску оптим альны х реш ений “вечны х” 
проблем?

П редлагаем ая статья  им еет своей целью напомнить 
не столько исторический, уш едш ий в прош лое опыт 
отечественной  медицины, сколько подчеркнуть его 
связь  с соврем енностью . М ы не стрем ились дать 
сколько-нибудь полный обзор соврем енны х представ 
лений о п осттравм атических  патологических изм ене 
ниях легких, но проследить путь ф орм ирования идей, 
связанны х с этой патологией от времени В еликой 
О течественной  войны до наш их дней.

М ы  законно гордимся вкладом, который военные 
медики внесли в Победу. Л ичном у составу военны х и 
эвакогоспиталей  принадлеж ит пальма первенства в 
возвращ ении в строй более 70%  ранены х и 90%  
больны х солдат и офицеров [36]. Суммарно возврат в 
строй вы бы вш их из него воинов составил за годы 
войны более 17 млн. человек, что явилось основным 
стратегическим резервом восполнения людских потерь 
действую щ ей армии [29]. О бобщ ение опыта военны х 
терапевтов привело к созданию новой научно-медицин 

ской дисциплины  —  военно-полевой терапии  и нового 
раздела клиники внутренних болезней  —  патологии 
внутренних органов при травме [6,9,11,12]. Это учение 
является приоритетом отечественной военной медицины, 
а опыт Великой О течественной войны остается главным 
источником наш их знаний о внутренних болезнях  у 
ранены х и контуж енны х [12].

У частие человека в боевых действиях , связанны е с 
этим  н ервн о -п си х и чески е  н ап р я ж е н и я , трудности  
военного быта, экологические влияния среды, м етео 
рологические воздействия, наруш ения питания и т.д. 
создавали комплексы экстремальны х факторов, своеоб 
разную модель сущ ествования и ф ункционирования 
организма в экстрем альны х условиях  среды . И зучение 
к о р т и к о -в и с ц ер а л ь н ы х  с в я зе й  на о сн о в е  у ч ен и я  
И .П .П а вло ва  [3,30] при учете данных о природе стресса 
и синдрома общей адаптации организма [35] позволило 
вскры ть многие сущ ественны е м еханизм ы  развития 
патологии военного времени. Как очевидно, эти данные 
актуальны  не только для прош едш ей войны, но и для 
современных конфликтов и иных экстремальных ситуаций, 
в том числе возникаю щ их при катастроф ах .

Заболеваем ость на войне отличалась значительны м  
своеобразием [27]. Ряд  заболеваний, нередко встречав 
ш ихся в мирное врем я, почти исчезли , иные ж е  стали 
встречаться  намного чащ е. М ногие заб олеван и я  отли 
чались особенностям и проявлений и течения. Зам етно 
уменьш илась частота бронхиальной астмы и крупозной 
пневмонии, хотя вообще заболевания органов дыхания 
были наиболее часты ми в структуре патологии. Ч ас 
тота бронхитов, интерстициальны х воспалительны х 
процессов и эм ф изем ы  легких  обусловила учащ ение 
пневм осклероза. Н а этом  фоне ф изические нагрузки 
и нервно-психические н ап р яж ен и я вели к деком пен 
сации и возникновению  острой легочно-сердечной 
недостаточности, которая до войны практически  не 
наблю далась [12].

О бсуж дение проблемы легочно-сердечной недоста 
точности среди других вопросов внутренней медицины 
в период Великой Отечественной войны явилось одним 
из программных вопросов XIII В сесою зного съезда



терапевтов, собравш ихся в 1947 году. О собенно акту 
альной эта  проблем а стала во врем я войны [13]. Было 
установлено, что этиологическую  роль в развитии 
легочно-сердечного синдрома играют три группы факторов: 
1) изм енения легких, преж де всего в виде хроничес 
кого бронхита, диффузного пневмосклероза и эмфиземы, 
а такж е бронхопневмонии, туберкулеза; 2) изменения 
сосудистого лож а легких (микроэмболии легочных 
артерий, эндоартериит, атеросклероз); 3) изменения 
костной структуры  грудной клетки, различны е ее 
деформации, в том числе после ранений. В качестве 
непосредственных причин рассматривались обострение 
воспалительного процесса в бронхах и легких, физические 
перенапряж ения, сниж ение сопротивляем ости орга 
низма под влиянием  неблагоприятны х условий труда 
и быта. В лечении делается  акцент на подавление 
бронхолегочной инфекции и восстановление бронхиаль
ной проходимости. Б .Е .В о т ч а л  во главу  угла ставил 
бронхиальную  обструкцию  [6], Н .Н .С а ви ц к и й  [34] — 
наруш ение состояния сосудов легких. На крайнем 
Севере у обмороженных наблюдался бронхиолит (озноб
ление легких) [12] с быстрым развитием  обструкции 
мелких бронхов и развитием  легочно-сердечной недос 
таточности. Вды хание холодного воздуха и само по 
себе вы зы вало наруш ение бронхолегочной динамики. 
Вы сказано предполож ение о возм ож ности холодового 
отека слизистой бронхов или их сужения путем проприо- 
цептивного реф лекса  [6].

Сущ ествовал ещ е один необычный для мирного 
времени путь —  путь развития острой эмфиземы 
легких как следствия баротравмы  взры вной (ударной) 
волной [26]. П овреж дение ды хательны х путей при 
коммоционно-контузионном синдроме сопровождается, 
как показал  Б .П .К у ш е л е в с к и й , диссеминированны ми 
кровоизлияниям и в паренхиму легких, астмоидными 
приступами, одышкой. Б .П .К уш елевский  в генезе этого 
синдрома, наряду с баротравм ой, придавал ведущ ее 
значение кортико-висцеральным воздействиям. Острая 

* ды хательная недостаточность могла перерастать в 
легочно-сердечную. Легочные проявления у контуженных 
нередко оставались незамеченны ми будучи зам аски 
рованны ми более ярким и п сихоневрологическим и  
проявлениям и закры той травмы мозга. О днако в наше 
время, изучая анамнез инвалидов Отечественной войны, 
страдаю щ их хроническим и заболеваниям и легких, мы 
нередко обнаруж иваем  в их прошлом момент конту- 
зионной травмы , а при дополнительном расспросе 
вы являем и легочную  симптоматику с последующим 
развитием  хронического страдания.

Зам етим, что после войны интерес к проблеме 
легочно-сердечной недостаточности уж е не угасал.

Война —  “травм атическая эпидем ия” по образному 
вы раж ению  Н .И .П и р о го ва .  Боевы е ранения, как и 
другие виды травмы, сопровождаются стадийным разви 
тием ком плексной патологии целостного организма, 
которая сейчас обозначается термином “травматическая 
болезнь” [37]. Н .С .М о л ч а н о в ы м  было показано [27], 
что при различны х боевых травм ах она имеет как 
общие м еханизм ы , так  и специф ические клинические 
различия, которые накладывают отпечаток и на тактику

лечения. Вообще Н .С .М олчанову  принадлеж ит заслуга 
формулирования основных положений учения о патологии 
внутренних органов при травм е. С пециф ика клиничес 
ких проявлений в зависим ости от вида травмы —  ее 
первы й п остулат. Второй состо и т в зависим ости  
проявлений и течения травм атической  болезни от 
особенностей реактивности, обусловленны х средой. 
Сегодня мы сказали  бы, что он о тр аж ает  состояние 
адаптации к экстрем альны м  ф акторам  среды.

Болезни легких и плевры являю тся наиболее частыми 
осложнениями различных ранений .[28], среди которых 
во время Великой О течественной войны преобладали 
огнестрельны е (пулевы е и осколочны е). П атология 
легких проявлялась вы раж енны м и воспалительны м и 
процессами вокруг раневого канала, кровоизлияниям и 
в паренхиму легких, ателектазами, пневмониями, нагнои- 
тельными процессами, гемо- и пневмотораксом, плевритом, 
эмфиземой. При ранениях различны х областей  тела 
пневм онии во зн и кали  с часто то й  от 5 до 2 0 % . 
Н .С .М о л ч а н о в  предлож ил в 1943 г. классиф икацию  
пневмоний у раненых, в которой вы делены пневмонии 
травматические (первичные), симпатические (на стороне, 
противополож ной ранению ), вторичны е, не имеющие 
непосредственной связи  с ранением  (аспирационны е, 
ателектатические, гипостатические и токсикосептичес- 
кие) и, наконец, интеркуррентны е. При исследовании 
мокроты у ранены х пневмококки определялись не 
более чем в 5 0 % , бактериальная ф лора характеризо 
валась большим разнообразием, часто высевалась гное
родная ф лора. У ли ц  с р азли чн ой  л о кал и зац и ей  
р ан ен и й  н аб л ю д ал и сь  в есьм а  р а зн о о б р азн ы е  по 
патогенезу и клиническим  проявлениям  пневмонии. 
При ранениях в череп и грудь (на стороне, противопо 
ложной ранению) ведущую роль играли нейрогуморальные 
м еханизмы (реф лекторное возникновение мелокооча- 
говых ателектазов и кровоизлияний с последующим 
инфицированием  их), у ранены х в челю сть, лицо 
основным механизмом становилась аспирация содер 
жимого раны, инфицированных сгустков крови, некроти- 
зированных, гнойно-расплавленных тканей. У раненных 
в конечности и позвоночник чащ е наблю дались гипо 
статические пневмонии, особенно при длительном 
вы нуж денном  полож ении  раненого . П ри разви ти и  
раневого сепсиса на первый план в генезе пневмонии 
выступал гематогенный разнос гноеродной флоры [12].

П роведенны е в период войны и после нее экс 
периментальные и клинические наблю дения установили 
значительную  роль в генезе легочны х ослож нений 
травмы наруш ения дренаж ной ф ункции бронхов и 
других местных защ итны х м еханизм ов, пониж ения 
активности альвеолярны х макрофагов.

Значение травм атической патологии в современном 
мире неуклонно растет. В структуре заболеваем ости 
и смертности населения она зан и м ает одно из первых 
мест. Сюда входят и боевые травмы непрекращ аю - 
щ ихся военных конф ликтов, и травм атизм  бытовой, 
дорожно-транспортный, производственный, спортивный. 
Больш ое значение имеет, разум еется , травматизм , 
сопровождаю щ ий катастроф ы . Ф. И  .К ом аров , пере 
ф р ази р у я  аф оризм  Н .И .П и р о г о в а ,  определил  эту



ситуацию как “травматическую пандемию”. Как очевидно, 
это побуж дает сохранять и развивать информацию  о 
патологии внутренних органов при травме прим ени 
тельно к соврем енны м  условиям .

А нализируя на современном этапе клинику висце 
ральны х патологических изм енений у ранены х (т.е. 
проявления травм атической  болезни) мы предлож или 
новую классификацию  их [9,10,11,18]. Она утверждена 
для использования в военно-медицинских учреждениях.

Все виды общей и висцеральной патологии у раненых 
разделены  на две группы. П ервая из них —  патология, 
патогенетически  связан н ая  с раной. В нее вклю чены, 
во-первых, общ ие синдромы (шок, токсем ия, гнойно- 
или токсико-резорбтивная лихорадка, раневой сепсис, 
р ан ево е  и сто щ ен и е , синдром  д и ссем и н и рован н ого  
внутрисосудистого сверты вания и др.). Во-вторых, 
сюда входят органопатологические изменения: первич 
ные (возникаю щ ие в раненом органе) и вторичны е, 
имею щ ие косвенную  связь  с раной. В торая группа 
видов патологии —  патогенетически с раной не связана. 
Это —  предшествующие (фоновые) заболевания, интер- 
куррентны е болезни и последствия экологических 
влияний . Х отя по своем у возникновению  они и не 
связаны  с раной, но, обостряясь под ее влиянием , они 
включаются в общую картину раневой болезни, отягощая 
ее ход и исход.

Т равм а мирного врем ени и ее висцеральны е послед 
ствия исследованы в нашей клинике М .М .К и р и лло вы м  
[16]. В основном это  тупы е м еханические повреж 
дения. О бщ ие синдромы при этой травме развиваю тся 
значительно  р еж е, чем при боевых пораж ениях  (ш ок 
в 5 ,2 % , сепсис —  в 0 ,3 % ), однако органопатологичес 
кие изм ен ен и я встречаю тся с больш ой частотой. В 
основе первичны х изм енений л еж и т м еханизм  тупого 
удара с уш ибами и сотрясениям и  внутренних органов, 
вторичны е ж е  связаны  с инф екцией, наруш ениями 
трофики, системы гемостаза, функциональными нервными 
и эндокринны м и влияниям и.

П атологические изменения легких наблюдались при 
травм е мирного врем ени у 19%  пострадавш их. При 
сочетании  м еханической  травмы  с терм ической  их 
частота возрастала до 38 ,9% . Н аибольш ая часть легоч 
ных ослож нений  возни кала при травм е груди, позво 
ночника, черепа, бедер. В этиологии вторичных легочных 
изменений, в том числе пневмоний, преобладали стафило- 
и стрептококки , обычно резистентны е к различны м 
антибиотикам .

С ледует отм етить, что при отсутствии в ш татах 
травматологических отделений терапевта выявляемость 
пневмоний, по данным клинико-патологоанатомических 
сопоставлений , не превы ш ала 5 0 % . При обеспечении 
систематической работы терапевта, при использовании 
необходимы х дополнительны х методов, вы являем ость 
пневмоний повы ш алась до 9 0 % . П ервичная посттрав- 
м ати ч еск ая  п ато л о ги я  л егк и х  п р ед ставл ен а  крово 
излияниями, ателектазами, гемопневмотораксом, травма
тическим  отеком (синдромом “влаж ного легкого” ; по- 
видимому, по крайней  м ере у части  больных это —  
респираторны й дистресс-синдром , который в то время 
п р ак ти ч еск и  не д и агн о сти р о в ал ся ). П ри закры той

травм е грудной клетки частота травм атического  отека 
доходила до 5 0 % . Г ем оплеврит при этой  травм е 
наблюдался в 43 ,5% , в трети случаев протекал тяж ело 
и требовал дренирования плевральной полости. Ранним 
ослож нением  торакальной  травмы  были пневмонии, 
обычно м елкоочаговы е, преим ущ ественно в нижних 
долях легких на стороне п ораж ения. Т ак назы ваемы е 
сим патические пневмонии отмечены  лиш ь в 14% , т.е. 
значительно реж е, чем в годы войны. К линическая 
картина вторичны х органопатологических изменений, 
в отличие от первичны х, специф ических черт не 
имела. При тяж елой  травме их частота  достигала 
2 5 % , а среди ум ерш их превы ш ала 3 0 % . Н аиболее 
часты ми были очаговые гипостатические пневмонии, 
обычно двусторонние и ниж недолевы е. Д аж е  при 
отсутствии легочных осложнений у больных, перенесших 
травму, наблю дались наруш ения функции внешнего 
дыхания: увеличение М О Д , сниж ение Ж Е Л , ограни 
чение предела вентиляции, ум еньш ение мощности 
выдоха и оксигенации крови. Присоединение легочных 
ослож нений увеличивает частоту  ^и вы раж енность 
наруш ений ф ункции внеш него ды хания. Так, при трав 
м атической пневмонии величина Ж Е Л  в среднем  сос
тавляла  5 5 ,2 ± 2 ,9 %  от долж ной, пневм отахом етрия 
выдоха 3 0 ,8 ± 2 ,3 % . Развитию  пневм онии предш ес 
твовал гиперкоагуляционны й сдвиг крови, что зас 
тавляло предполагать возможность развития латентного 
синдрома ДВС с характерной для него блокадой микро
циркуляции в легких.

Прямым продолжением опыта Великой Отечественной 
войны явился опыт л ечен и я  легочной патологии у 
ранены х в ходе военны х действий  на территории 
Афганистана. Осущ ествленны е при участии высоко
квалифицированных терапевтов П .О .В язи ц ко го , В.И.Ко 
марова , Н .М .К о ло м о й ц а ,  М .М .К и р и л л о в а  [7,17,22] и 
других они позволили установить целый ряд  новых 
закономерностей, присущ их легочной патологии, сопро
вож даю щ ей соврем енное течение раневой болезни. 
Эти новые данны е в то ж е  врем я явились блестящ им 
подтверж дением  и дальнейш им  развитием  концепций, 
слож ивш ихся в годы Великой О течественной  войны.

Впервые описана и исследована легочная патология 
при минно-взрывной травм е, которая представляет 
собой специфическую  политравм у с особыми патоге 
нетическим и м еханизм ам и и клиническим  течением . 
О на сопровож дается м нож ественны м и откры ты ми и 
закрытыми повреждениями. Среди ее общ их синдромов, 
наряду с общими для огнестрельной травмы, выделяется 
специф ический синдром эндотоксикоза, который раз 
вивается  вследствие м ассивности разруш ения и инфи- 
цированности тканей. Характерны такж е иммунодефицит, 
анемия, синдром ДВС.

П ервичны е органопатологические изм енения при 
минно-взрывной травм е связаны  с непосредственны м  
ранением  органов или их уш ибом в связи  с падением, 
тупым ударом или воздействием ударной волны взрыва. 
П ер в и чн ая  л его ч н ая  о р ган о п ато л о ги я  п р о явл яется  
кровоизлияниями в легких, ателектазами, интерстици 
альным отеком, инфарктами легких, очаговой эмфиземой, 
жировой эмболией, тромбоэмболиями ветвей легочной
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артерии, острой дыхательной недостаточностью, пульмо- 
нитам и. И х фоном являю тся  травм ати чески й  ш ок и 
м асси вн ая  кровопотеря. С опровож даясь наруш ениям и 
микроциркуляции, они становятся предш ественниками 
травм атической пневмонии. Возможны разрывы плевры 
и паренхим ы  легких. В торичны е органопатологичес 
кие и зм ен ен и я  имею т косвенную  патогенетическую  
связь  с травм ой . Со стороны  легких  к их числу 
отн осятся  втори чн ая  п о сттр авм ати ческая  пневм ония 
различного ген еза , плевриты , легочны е нагноения.

Видное место среди проявлений первичной легочной 
органопатологии  у ранены х зан и м ает  респираторны й 
дистресс-синдром взрослых. По данным Н .М .К оломойца , 
он возн и кал  у 11 ,3%  ранены х и х ар актер и зо вал ся  
сим птом атикой  отека  легких  и острой ды хательной 
недостаточности. Блокада микроциркуляторного русла 
легких , которая  л еж и т в основе п атоген еза  этого 
синдрома, связан а  с диссем инированны м  внутрисо- 
судистым сверты ванием  крови и потому нередко сопро 
во ж д ается  м ассивны м и кровотечениям и  тром богем ор 
рагического  х ар актер а , не связанны м и с п овреж де 
нием сосудов. Такая последовательность событий диктует 
необходим ость повы ш енного вним ания к изучению  
гем окоагуляционного потенциала крови у ранены х и 
своеврем енной  коррекции  его наруш ений.

Таким образом, современны й опыт позволил изучить 
генез первичных посттравматических легочных измене 
ний. С другой стороны, он позволил изучить особенности 
легочной патологии , сопровож даю щ ей относительно 
новый вид боевой травмы —  минно-взрывного поражения. 
Этим п одтверж дено  и развито  полож ение о том, что 
последствия различны х видов травм  имею т общ ие 
биологические основы , но проявляю тся  различны м и 
клиническим и  ф еном енам и.

А ф ганский  опы т блестящ е подтвердил и второй 
п о стулат уч ен и я  о посттравм ати ческой  патологии —  
вли ян и е на течен и е травм ати ческой  болезни  р еак 
тивности организма, измененной под действием  условий 
среды , то есть  адаптации  к экологическим  ф акторам . 
Э то явл ен и е  наш ло новую  интерпретацию  в виде 
оценки адаптации  к экологическим  условиям , опре 
деляю щ ей прем орбидны й ф он и трансф орм ирую щ ей, 
главны м  о б р азо м  отягощ аю щ ей , теч ен и е  бо л езн и . 
Х арактерн ое  для А ф ганистана сочетан и е кли м ати чес 
ких условий  вы сокогорья и пусты ни, связан н ы е с этим 
терм ические нагрузки, гипоксия и другие воздействия, 
вкупе с инфекцией и психофизическими перегрузками, 
ведут к сры ву адаптации , т .е . дизадаптации . К омплекс 
э к о л о ги ч е с к и х  в о зд ей ств и й  и о б у сл о в л ен н ая  ими 
д и задап тац и я , сл и ваясь  с синдромом общ ей адаптации 
организм а к травм ати ческом у  стрессу , создаю т свое 
образны й “синдром  взаим ного о тяго щ ен и я” , который 
придает течению  травм ати ческой  болезни  определен 
ную сп ециф ичность и требует качественно  новых, 
отличаю щ ихся от традиционны х, подходов к лечению  
и р еаби ли тац и и  ранены х.

О собняком  стоит проблем а одного из наиболее 
т я ж е л ы х  видов травм  —  те р м и ч еск и х  ож огов  и 
обусловленной  ими ож оговой болезни . Во вторую  
мировую  войну ож оги им ели очень вы сокий удельны й

вес на некоторы х ф ронтах. Так, в боях в А ф рике 25%  
всех поступивш их в английские госпитали  составляли  
пострадавш ие от ож огов. О собенно  вели ка опасность 
ож огов в м орских ср аж ен и ях . В ср а ж ен и я х  Великой 
О течественной войны обож ж енны е на ф лоте составили 
около 10%  общего числа санитарны х потерь. В сухопут
ных войсках ож оговая травма наблю далась у 0 ,5 — 1,5% 
общ его числа ранены х.

Ожоги могут стать основным видом боевых поражений 
в ракетно-ядерной  войне, где их удельны й вес м ож ет 
достичь 80 — 8 5 %  [12]. В м ирное вр ем я сохраняется  
больш ая частота  ож оговой травм ы . В СШ А  еж егодно 
около 2 млн. человек  получаю т тя ж ел ы е  ож оги, требу 
ющ ие госпитализации , из этого  коли ч ества  ум ирает 
от ослож нений ожоговой болезни около 12 тыс. человек 
и стан овятся  инвалидам и около 50 ты с. [35]. Все это 
п ри влекает пристальное вним ание к проблем е ожогов, 
ей в послевоенной  л и тер ату р е  уделено  очень больш ое 
вним ание [20 ,21 ,34 ,39 ,41 ,42 ].

Ч астота  и структура п атологи чески х  изм енений 
легких  при ож оговой болезн и  и зучен а нами [19— 21] 
на основании клинико-статистического анализа наблю 
дений над более чем  3000  больны м и в Л енинградском  
и С аратовском  ож оговы х центрах . В среднем  частота 
легочных ослож нений у обож ж енны х составляла 40% . 
Б ы ла о б н аруж ен а  ч еткая  зави си м ость  ее от основного 
критерия тяж ести  ожоговой травмы —  площ ади глубо
кого ожога, что с несомненностью  указы вает на патоге 
нетическую  зави си м ость легочны х изм енений , как и 
других вторичны х п роявлений  ож оговой  болезни , от 
ее “первичного а ф ф е к та ” —  терм и ческой  деструкции 
кож ного покрова.

П ервичная легочн ая органопатология представлена 
термическим пораж ением  ды хательны х путей, которые 
я в л я ю т с я  е д и н с т в е н н ы м  из в н у т р е н н и х  о р ган о в  
непосредственно пораж аем ы х при ож огах . Во многих 
случаях к терм ическом у ф актору присоединяется хими 
ческо е  д ей ств и е  п р о д у кто в  го р ен и я . К ли н и ч ески е  
наблю дения в сопоставлен и и  с м орф ологическим и 
данны м и В .М .П и н ч у к  [32] п о к азы в аю т , что  ож ог 
ды хательны х путей  вы зы вает тяж ел ы е  наруш ения 
дрен аж н ой  ф ункции и проходим ости бронхов всех 
уровней, а так ж е  р асстрой ство  легочного кровооб 
ращ ения в связи с микротромбообразованием. Инфаркты 
легких, м ассивны е внутрилегочны е кровоизлияни я, 
обструкция бронхов вязко й  слизью , гнойны е и гнойно 
фибринозные трахеобронхиты и бронхиолиты с развитием 
ател ектазо в  и эм ф изем ы  и и н терстици ального  отека 
легких  составляю т м орф ологический  су б стр ат  астмо- 
идного синдрома и острой дыхательной недостаточности, 
значительно отягощ аю щ их ожоговую болезнь и нередко 
ведущ их к гибели пораж ен н ы х в ранние сроки после 
травмы .

Ввиду того, что традиционны й терм ин  “ож ог ды ха 
тельных путей” неправомерно суж ивает понятие, нами 
был предлож ен для обозначения этого вида пораж ения 
термин “синдром термического пораж ения дыхательных 
п у тей ” (синдром Т П Д П ). Это п ораж ен и е  х арактерн о  
для ситуаций , в которы х ч ел о век  вы нуж ден  ингалиро- 
в а т ь  го р яч и й  во зд у х , д ы м , п ар , я зы к и  п л ам ен и



(взрывы, пож ары , аварии в ш ахтах) [2]. К линическая 
картина синдрома ТП Д П  характери зуется  наличием 
ожога лица, осиплости голоса до полной афонии, 
развитием  ларинготрахеобронхита, одышкой экспи 
раторного типа, сниж ением  мощ ности выдоха, ум ень 
ш ением ж изненной  емкости легких, развитием  их 
отека. Синдром ТПДП нередко сопровождается развитием 
респираторного дистресс-синдрома взрослых. В лечении 
ведущее значение принадлеж ит восстановлению прохо
димости дыхательных путей, что достигается с помощью 
б ронхиальной  сан ац и и . П ри тяж ел ы х  наруш ен и ях  
дыхания показана вспом огательная или даж е искус 
ственная вентиляци я легких, интубация трахеи и ее 
систем атический  туалет.

Синдром Т П Д П  законом ерно приводит к развитию  
пневмонии, обозначаем ой нами как первичная после- 
ож оговая пневм ония. Х арактерны  ее сливное течение 
с дыхательной и легочно-сердечной недостаточностью.

В торичны е легочны е изм енения, т.е . не имеющие 
прямой патогенетической  связи  с терм ическим  пора 
ж ением  ды хательны х путей, тем не менее имею т свою 
специфику. И без ожога дыхательных путей при тяжелой 
термической травме возникаю т наруш ения вентиляции, 
перфузии легких, м икроциркуляции в них. Эти изм е 
нения созд аю т б л агоп ри ятн ы й  фон д л я  разви ти я  
вторичны х послеож оговы х пневмоний, которые носят 
обычно гнойно-ф и бри н озн ы й  или гем оррагически й  
хар.актер, их очаги склонны  к гнойному расплавлению  
и слиянию  в крупны е конгломераты .

Ч астота вторичны х пневмоний при ож огах раз 
личной тяж ести  колеблется  в пределах от 12,7 до 42%  
(в среднем 2 7 % ), они относятся к числу наиболее 
частых инф екционны х ослож нений  ож оговой болезни. 
Их возбудителями являю тся различные виды стрепто
кокка, р еж е —  пневм ококки и синегнойная палочка 
[25], источник инф екции —  ож оговая рана. Среди 
вторичны х п осл ео ж о го вы х  пневм оний вы деляю тся 
пневмонии аспирационно-ателектатические, которые 

> развиваю тся на фоне бронхиальной обструкции и 
наруш ения д рен аж н ой  функции бронхов, чащ е всего 
это —  крупноочаговые и сливные пневмонии, склонные 
к абсцедированию  с яркой ф изикальной картиной. 
Гипостатические пневмонии характеризую тся двусто 
ронней м елкоочаговой диссем инацией на фоне застоя 
в легких, обычно у больных, длительно находящ ихся 
в вы н уж ден н ом  п оло ж ен и и . С еп ти ко-токси чески е  
пневмонии проявляю тся гнойниками в легких. Они 
развиваю тся путем  гематогенного разноса гноеродной 
флоры при ож оговом сепсисе. Их клинико-рентгено 
логическая картина близка стафилококковой деструкции.

Ожоговая болезнь, развиваю щаяся на фоне хроничес
ких неспециф ических заболеваний  легких или тубер 
кулеза, приводит к их обострению , что отягощ ает 

 ̂ реакцию  больного, на терм ическую  травму.
Л егочная патология, сопровож даю щ ая ожоговую 

травм у, сп ец и ф и ч н а  и тя ж ел а . Ч асто та , тяж есть , 
кли н и ч еское  сво ео б р ази е , трудности  д иагностики  
легочны х ослож нений , их роль в исходе ожоговой 
болезни требую т от терапевта ожогового центра глубо
кого знания не только основ клинической пульмонологии,

но и знания особенностей клиники и лечения патологии 
легких у обож ж енны х. Очевидно, что руководства по 
пульмонологии долж ны  содерж ать раздел  о патологии 
легких не только при травме вообщ е, как это делается  
на основе опы та советской  м едицины  в В еликой 
О течественной войне, но и раздел  о патологии легких 
при ожогах.

О божж енные составляю т наиболее тяж елую  группу 
п о стр ад авш и х  при  к а т а с т р о ф а х , о б у сл о в л ен н ы х  
взры вами и пож арам и. 4 июня 1989 г. произош ла 
грандиозная катастроф а под Уфой вследствие взры ва 
конденсата газа, вы текш его из деф екта продукто- 
провода и скопивш егося во впадине около 1 км в 
диаметре. П ричиной взры ва п ослуж ила искра при 
прохож дении двух встречны х п ассаж и рски х  поездов, 
которые были охвачены огненным валом . Из 1500 
человек пострадало 1220, из них госпитализировано 
806. О ж оги получили 97 ,4%  пострадавш их, у 90%  из 
них были ожоги ды хательны х путей. У каж дого пятого 
пораженного травма была несовместима с жизнью [37].

В структуре пораж ений —  следствий различны х 
катастроф, патология легких занимает ведущее место [15]. 
В число легочны х видов патологии входят первичные 
и вторичны е органопатологические изм енения легких, 
обусловленны е м еханическим и повреж дениям и (гем о 
торакс., кровоизлияния, травм ати чески е пневмонии, 
респираторный дистресс-синдром и др.), термическими 
поражениями (синдром термического пораж ения дыха 
тельных путей, первичные и вторичные послеожоговые 
пневмонии, острая ды хательная и легочно-сердечная 
недостаточность), хим ическим и пораж ениям и  (токси 
ческий бронхит и пневмонии, отек легких, бронхоспазм), 
радиационными поражениями (радиационный бронхит 
и пневмонит, инкорпорация радионуклидов с возможной 
малигнизацией), и многие другие. Т яж есть  и разнооб 
разие осложнений даю т достаточное основание считать 
пульмонологию  катастроф  сам остоятельны м  разделом 
науки о болезнях органов ды хания.

Свойственные катастрофам ситуации (одновременное 
возникновение больш ого числа ранены х, пораж енны х, 
больных, лечение которых затруднено спецификой 
склады ваю щ ейся обстановки) во многом аналогичны 
последствиям  войн. Н ет сущ ественной  разницы  и 
меж ду принципами оказания м едицинской помощи 
при катастроф ах и на войне [14]. П оэтому очевидно, 
что при разработке этих принципов долж ен  учиты 
ваться не только соврем енны й уровень развития фун 
дам ентальны х и клинических дисциплин, но и опыт 
медицинского обеспечения военны х конф ликтов, в 
котором опыт медицинского обеспечения Великой 
О течественной войны, как и другие обобщ аю щ ие 
публикации, в том числе труды В сесою зного XIII 
съезда терапевтов, первого после войны, остаю тся и 
останутся неистощ имой кладезью  ф актов и идей.
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Е .В .Г ем б и ц к и й

ОПЫТ ИЗУЧЕНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ НА ФРОНТАХ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЫ  

(К  50-ЛЕТИЮ  ПОБЕДЫ В ВЕЛИКОЙ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЕ
1941— 1945 гг.)

Т орж ествен но , как  В еликий П раздник, отм ечает 
наш  народ 50-летие победы в О течественной  войне 
1941 — 1945 гг. О гненны й смерч этой тяж елой  войны, 
прокативш ейся по огромным пространствам  наш ей 
Родины, неся смерть, несчастья и разруш ения, породил 
могучий подъем ф изических, духовны х и интеллек 
туальны х сил наш его народа, одухотворенного общим 
стрем лением  отстоять честь и независим ость наш ей 
О тчизны . Это проявлялось и массовым героизмом на 
ф р о н те  н аш и х  в о и н о в  ар м и и , ф л о та , н ар о д н о го  
оп ол чен и я , п ар ти зан  и сам о о твер ж ен н о й  работой  
тружеников тыла, среди которых следует особо выделить 
ж енщ ин. П оэтом у законом ерно, что победа в В еликой 
О течественной  войне (В О В ) в исторической памяти 
народа зап ечатл ел ась  как всенародны й подвиг, позво 
ливший не только защ итить нашу страну от фашистского 
порабощ ения, но и спасти  всю мировую  цивилизацию  
от коричневой чумы. В общ ее дело борьбы с гитле 
ровскими захватчи кам и  свой весомый и достойный 
в к л а д  в н е с л и  м ед и ц и н с к и е  р а б о тн и к и , в к л ю ч ая  
наиболее м ногочисленны й отряд  врачей-терапевтов. 
Имею тся объективные основания утверждать, что опыт 
работы  терап евтов  (как  и других специалистов) в годы 
ВОВ п ред ставляет не только исторический интерес, 
но и сохраняет определенную профессиональную поучи 
тельность и нравственно-этический  заряд.

Д еятел ьн о сть  терапевтов в боевы х условиях была 
м ногогранной, напряж енной  и продуктивной, и ее 
нельзя сколько-нибудь полно осветить в рам ках одной 
сравнительно короткой статьц . М ы  остановим ся на 
органах ды хания, и для этого им ею тся, по крайней 
мере, три серьезных повода: распространенность болезней 
этого кл асса  в действую щ ей армии, значительная 
новизна результатов , полученны х при их изучении, и 
определенное влияние последних на развитие учения 
о болезн ях  органов ды хания в послевоенны е годы.

П одчеркнем , что в военно-медицинской литературе 
до второй м ировой войны не было систем ати зиро 
ванны х сведений  о частоте и структуре легочны х 
заболеван и й  в войсках во врем я боевых действий. 
О днако почти с первы х м есяцев войны стали учиты 
ваться и анализироваться как частота основных заболе 

ваний органов ды хания, так  и заб олеваем ость  по всему 
классу  болезней . В общ ей стр у кту р е  внутренних 
болезней они занимали второе место, опереж ая болезни 
органов кровообращ ения. П оскольку внутренние забо 
левания (в силу низкой инфекционной заболеваем ости) 
составили за  годы войны 6 5 — 7 0 %  всех  болезней, 
второе место болезней  органов ды хания по удельному 
весу в этой структуре долж но быть признано достаточно 
значимым.

По материалам разработки большого массива историй 
болезни (П оспелов С.А., 1953) первое м есто среди 
всех болезней органов ды хания заним аю т пневмонии 
(49 ,3% ), второе —  группа хронических неспецифичес 
ких заболеваний легких (4 2 ,5 % ), объединяю щ их хрони
ческий бронхит, эм ф изем у легких  и пневм осклероз. 
Н аблю дения врачей-ф ронтовиков (войсковы е врачи и 
терапевты ), вклю чая автора статьи , о ставляли  впечат 
ление, что из рассм атриваем ого класса  болезней  на 
иболее часто встречали сь бронхиты  (остры й бронхит 
и обострение хронического). К возникновению (обостре
нию) брон хи та п р ед р асп о л агал и  м ногие ф акторы , 
характерны е для ф ронтовы х условий  (часты е охлаж 
дения, скученное располож ение, задымленность воздуха 
в блиндаж ах, невозм ож ность вы суш ить обмундиро 
вание и обувь, утом ление и т.п .). Н о у нас нет точной 
статистики  этих  заболеваний , так  как  наш и воины в 
боевой обстановке обычно старали сь  преодолеть эти 
о тн о си тел ьн о  л егки е  недуги  и не о б р ащ ал и сь  за 
медицинской помощью. В этой связи  показательно, 
что А .А .В асильев (Главны й патологоанатом  Красной 
Армии), выступая на пятом пленуме Ученого медицинского 
совета при ГВСУ* (1942 г.), сообщ ил о наличии 
бронхитов почти у всех  солдат и оф ицеров, погибш их 
в результате боевой травмы (приводится по Н.С.Молчанову, 
1961).

О бращ аясь к изложению  результатов изучения брон
холегочны х заболеваний , предпош лем  ему краткую  
х арактери сти ку  системы  терап евти ческой  помощи на 
войне. Исторически важно, что до нападения гитлеровцев 
на наш у страну велась лиш ь подготовка к струк 
турному оформлению этой системы, и весь многосложный 
организационно-м етодический и научно-практический

*
ГВСУ —  Главное В оенно-санитарное У правление Красной Армии.



комплекс задач  по созданию  терапевтической  служ бы  
в рамках развития военно-полевой медицинской доктрины 
приш лось реш ать в тяж ел ей ш ей  обстановке началь 
ного периода войны. И уж е в конце 1942 г. полевая 
терапевтическая служ ба в основном организационно 
оформилась и достаточно слаж енно работала, что по 
праву п ри зн ается  одним из приоритетны х достиж ений 
военной медицины . Конечно, и в следую щ ие периоды 
военного ли холетья терап евти ческая  служ ба продол 
ж ала р азви ваться  и соверш енствоваться.

В основу  орган и зац и и  сл у ж б ы  (военно-п олевой  
терапии) было положено учреждение института главных 
специалистов на всех  уровнях  (дивизионном, арм ей 
ском, фронтовом; такж е —  госпитальных баз), создание 
сп ец и ал ьн ы х  п о л ев ы х  у ч р еж д е н и й  д л я  о к а за н и я  
терапевтической  помощи (терапевтический  полевой 
подвижной госпиталь —  ТППГ, инфекционный полевой 
подвижной госпиталь —  ИППГ, терапевтический  эв а 
когоспиталь —  ТЭГ), организация терапевтических  
отделений в некоторы х полевы х учреж дениях  хирур 
гического проф иля (госпитальны й взвод медсанбата, 
отделение д ля  больны х в составе госпиталя для легко 
раненых —  ГЛ Р, в сортировочном  эвакогоспитале —  
СЭГ и др .); понятно, что в ш тат этих  хирургических 
у ч р еж ден и й  бы ли введены  д о л ж н о сти  тер ап евто в . 
Принимались меры к тому, чтобы диагностика, лечение 
и профилактика заболеваний вообще и болезней органов 
дыхания, в частности , проводились на основе р азр аба 
ты ваемы х общ их установок и единых взглядов, что 
является одним из основополагающих принципов военно- 
полевой м едицинской доктрины .

Д ля руководства работой м ноготы сячного отряда 
терапевтов-ф ронтовиков было привлечено тридцать 
проф ессоров, более двухсот докторов и кандидатов 
м едицинских наук. Среди руководящ его звена было 
немало и квалиф ицированны х практических врачей. 
Вскоре после начала войны главным терапевтом Красной 
Армии был назн ачен  М .С .В овси  (19 .09 .1941); почти 
через год вновь учреж денную  долж ность главного 
терапевта В оенно-морского флота было предлож ено 
занять А .Л .М ясн и кову . Среди главны х терапевтов 
фронтов и ф лотов были видные клиницисты , внесш ие 
значительны й вклад  в развитие учения о болезнях 
органов дыхания: Б.Е.Вотчал, Э.М.Гельштейн, П.И.Егоров,
Н.СМолчанов, В.М.Новодворский, С.А.Поспелов, В.А.Равич- 
Щ ербо, М .А .Я синовский  и др.

Из болезней  органов д ы хания остановим ся первона 
чально на озноблении легких (бронхиолите). Отдельные 
случаи бронхиолита у обм орож енны х были впервые 
описаны М .Д .Т уш инским  в период советско-ф инлянд 
ской войны (1 9 3 9 — 1940 гг.). Но только в годы ВОВ 
Л .М .Г еоргиевская и М .3 .Котик тщ ательно изучили и 
подробно описали  это  м алоизвестное, по сути новое 
заболевание. О но возникало в четкой связи  с общим 
резким охлаж дением  (походы во время морозов с 
пургой, пребы вание в ледяной воде и т.д .) и начи 
налось остро  с п о явл ен и я  болей  в горле и груди, 
каш ля (сухого или со скудной мокротой), слабости, 
одышки. С остояние быстро ухудш алось и уж е через 
несколько часов или к концу суток оно становилось

тяж елы м  —  заболевш ий п ревращ ался в постельного 
больного. О бъективно обращ аю т на себя  вним ание 
одышка и цианоз, то есть вы раж енны е проявления 
острой ды хательной недостаточности (что я такж е 
наблюдал сам). В дальнейщ ем м ож ет наступить помра
чение сознания вследствие гипоксии мозга и развиться 
легочно-сердечная недостаточность. Характерно появление 
мелкопузырчатых звучных хрипов над обоими легкими. 
В годы ВОВ в ком плексной терапии  этого тяж елого  
заболевания, наряду с сульф анилам идам и и кардиото- 
н ическим и  п р еп ар атам и , с оп ределен н ы м  успехом  
прим енялась длительная оксигенотерапия.

Постоянное внимание уделялось изучению пневмонии. 
Было подтверждено полож ение о сезонности динамики 
их заболеваем ости : на зим ние и весенние месяцы 
падало около 7 5 %  всех случаев крупозной и 70%  
очаговой пневмонии (Поспелов С.А., 1953). Отмечалось 
такж е, что в период наступательны х боев поступление 
больных крупозной пневм онией зам етно  повы ш алось 
(М олчанов Н .С ., 1943; С ам арин Г.А., 1944); это могло 
зависеть от м аксим ального ф изического  и нервно- 
психического н ап ряж ен и я во врем я наступления, а 
такж е от наиболее резкого воздействия неблагоприятных 
клим атических факторов.

В общ ей структуре болезней органов ды хания доля 
крупозной пневмонии составила 2 7 ,7 % , соответственно 
очаговой —  2 1 ,6 % . Среди возбудителей  пневмоний 
п р е о б л а д а л и  п н ев м о к о к к и . С .А .С а в в а и т о в  (1 9 4 2 — 
1943 гг.) в у сл о ви ях  эв ак о го сп и тал я  у больны х 
крупозной пневмонией отметил вы севание пневмококка 
(преим ущ ественно 1-го типа) в 8 6 % . Н .Г .Рабинович 
установил зависим ость течения пневм онии от вида 
возбудителя (затяж ное течение при пневмококках 2-го 
типа, абсцедирование при золотистом  стаф илококке).

О бщ ей особенностью  клиники воспаления легких 
было увеличение числа случаев заболеван и й  “с вялым 
ареактивным течением ” (С.А.Поспелов). М ногие авторы 
отм ечали такж е учащ ение случаев так  назы ваем ой 
повторной пневмонии, которая по крупны м сводным 
данным достигала 2 0 % . К .Г .Н икулин объясн ял  это '(и , 
по-моему, вполне обоснованно) не только наличием  
“аллергической установки”, но и изменениями в легких, 
оставш имися от предшествующего первого заболевания.

На основе подробного изучения симптоматологии 
разрабатывались клинические критерии прогнозирования 
(реакции ЦН С, отсутствие лейкоцитоза, артериальная 
гипотония и др .). П роводились такж е  разносторонние 
исследования патогенеза и патоморфологии пневмоний 
(А.И.Абрикосов, И.В.Давыдовский и др.). Были изучены 
особенности течения пневмоний у больных алиментар 
ной дистрофией (Э.М .Гельш тейн, Н .С .М олчанов и др.); 
они характери зовали сь постепенны м  началом заб оле 
вания, скудными стетоакустическими данными, небольшим 
п овы ш ением  чи сла  лей коц и тов  (или  о тсутстви ем  
лейкоцитоза). П ривож у все эти  данны е не только как 
ф актологический м атериал, но и для иллю страции 
м асш таба и уровня проводимых исследований.

П росм атривая работы  по пневм ониям  военны х лет, 
нередко встречаеш ься с указанием  на позднюю госпи 
тализацию  больных пневм ониями. Д ействительно , по



крупны м сводны м м атери алам  “О пы та советской  
м едицины ...” (том 30, 1953), не более 50%  всех 
больных остры ми пневмониями были госпитализиро 
ваны в первы е четыре дня. Но, оценивая данный 
недостаток (как  организационно-м едицинский), надо 
объективно учиты вать, что это были не просто экстре 
мальны е условия войны, но часто и периоды активны х 
боевых действий.

Б ольш ая часть больных пневмониями заканчивали  
лечение в ты ловых эвакогоспиталях (72%  —  больных 
крупозной пневмонией, 62%  —  очаговой пневмонией). 
П равильная диагностика пневмоний в ТЭГ (по секци 
онным данны м ) —  8 7 ,8 % . П родолж ительность госпи 
тального лечения варьировала от трех до семи недель. 
В озм ож ности лечения остры х пневмоний в те годы 
были ограничены . Н аиболее действенны м и антибак 
териальны м и п р еп ар атам и  были сульф анилам иды  
(практически  —  сульфидин), которые в это время 
давали отчетливы й лечебны й эф ф ект. Но этих  препа 
ратов нередко не хватало, в силу чего сульфанил- 
амидотерапия была проведена лишь 70— 75%  больных. 
В озвращ ены  в строй в пределах фронта 58%  больных, 
уволены около 8 %  (Гембицкий Е.В. и др., 1972). 
Н ес м о тр я  на все тр у д н о сти  воен н о го  вр ем ен и , 
летальн ость  от пневм оний не п ревы сила в среднем  
довоенного  уровня, а на четвертом  году войны на 
некоторы х ф ронтах снизилась в три— четыре раза по 
сравнению с показателями первого года (Рабинович Н.Г., 
1953).

Н адо х о тя  бы о ч ен ь  кр атк о  о с та н о в и т ь с я  на 
л е г о ч н ы х  н а г н о е н и я х , к о т о р ы е  во в р е м я  ВО В  
получили определенное распространение, составив 
суммарно 2 ,5 %  от всех болезней органов ды хания 
(без ту беркулеза). О коло 70%  остры х абсцессов были 
связаны  с пневм ониями, чащ е — очаговыми. Зам етно 
повы сился и удельный вес м етастатических абсцессов 
легких, обусловленны х преимущ ественно эмболией 
легочной артерии на почве тром боза периф ерических 
вен (по Д .С .Л и нденбратену , они составили 23 ,3%  
всех нагноительны х процессов в легких, тогда как в 
мирное время их доля вы раж алась 2 ,7 — 7 ,7 % ). Стали 
чащ е встречаться  абсцессы  легких на фоне раневого 
сепсиса. У больных алиментарной дистрофией абсцессы 
легких встречались нечасто, отличались “стертой ” , 
м алосимптомной клиникой.

Хирургические вмешательства предпринимались редко, 
в больш инстве случаев прим енялось консервативное 
лечение. Использовались внутривенные вливания 25%  
раствора спирта (1 5 — 30 мл), 4 0 %  раствора уротро 
пина (5— 10 мл), новарсенола по 0 ,3— 1,45. На большом 
материале выздоровление отмечено в 4 6 % , улучшение 
в 35 ,4%  (Ц игельник А.Я., 1953).

В годы войны были получены важ ны е результаты  в 
области изучения хронического бронхита, пневмоскле 
роза, эмф иземы  легких, то есть распространенны х 
заболеваний, которые в последние два десятилетия 
принято вклю чать в группу хронических неспецифичес 
ких заболеваний  легких. Было установлено, что эти 
болезни встречаю тся часто, и под влиянием  неблаго 
приятны х условий боевой ж изни  и деятельности  войск

(ф изическое и психическое напряж ение, охлаж дение, 
скученность и т .п .) м ож ет наступать их обострение, 
нередко сопровож даю щ ееся развитием  легочной, а 
затем  легочно-сердечной недостаточности.

И зучение п ато ген еза  заб о л ев ан и й  приводило к 
представлению  о близости хронического бронхита и 
пневм осклероза, а такж е хронического бронхита и 
эмф иземы  легких (субстанционально). Удельный вес 
этого последнего заболевания ко всем болезням легких 
за  годы войны составил 2 3 ,2 % ; динам ика заболе 
ваем ости (аналогично пневм ониям) отличалась вы ра 
ж енной сезонностью : на так назы ваем ы е холодные 
месяцы приходилось 60— 65%  всех диагностированных 
случаев эмфиземы  легких.

П рактические запросы  и нужды, связанны е с диаг 
ностикой и лечением  рассм атриваем ы х заболеваний, 
выдвинули проблему легочного сердца —  патологичес 
кого состояния, которое в те годы обычно именовали 
“кардиопульмональной недостаточностью ” . Последняя 
встречалась необычно часто. Р яд  авторов указы вал, 
что страдаю щ ие этой патологией составляли  8 ,5— 9%  
от числа всех госпитализированны х терапевтических 
больных; в отдельных госпиталях ты ла их удельный 
вес был ещ е выше (приведено по А .Г .Д ембо, 1952).

Наряду с исследованием этиологических и этиопато- 
генетических факторов хронического легочного сердца, 
разрабаты вались рентгенологические и электрокар 
диограф ические критерии его диагностики, детально 
изучалась клиническая сим птом атология. Все это, 
естественно, способствовало улучш ению  диагностики 
и лечения хронических' заболеваний  легких, ослож 
ненных сердечной недостаточностью . П ри этой форме 
декомпенсации назначался строф антин; в комплексе 
лечения собственно бронхитов предлагалось вклю чать 
сульфаниламиды (практически —  сульфидин), атропин, 
эфедрин. В ероятно, теперь мало известно, что в годы 
войны больным Х Н ЗЛ  довольно ш ироко назначалась 
дыхательная гимнастика с приемами задерж ки дыхания 
на выдохе.

Зам ечу, что лиш ь в конце войны стал  накапливаться 
п ервы й , весьм а  огр ан и чен н ы й , опы т п р и м ен ен и я  
антибиотиков (практически  —  только пенициллина) 
для терапии воспалительны х заболеваний  органов 
ды хания (остры е пневмонии, абсцессы  легких). В 
связи с утвердивш ейся практикой антибиотикотерапии 
последних десяти  лет небезы нтересно для сопостав 
ления напомнить, что, например, в середине сороковых 
годов при лечении остры х пневмоний с вы раж енны м  
(не виданным ранее) полож ительны м  эф ф ектом  наз 
начался пенициллин в суточной дозе 120 000— 240 000 
ЕД (по 15 0 0 0 — 30 000 ЕД  через три  часа под кож у 
или в мышцу). Едва ли огромные различия в дозах 
препарата, прим енявш ихся на заре антибиотикотера 
пии и приняты х в соврем енны х лечебны х программах, 
можно свести лиш ь к фармакологическим (фармацевти 
ческим) отличиям между лекарствами разных периодов 
времени. Здесь нельзя не считаться  не только с 
ш ироко распространенны м  мнением  об изм енении 
микробного пейзажа (с нарастанием пенициллинрезистен- 
тных форм); кроме того, можно привлечь представление
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о сниж ении иммунологической антимикробной резис 
тентности  организма на популяционном уровне, то 
есть об изм енении ранее бывшего биоценоза.

Кратко остановим ся на борьбе с туберкулезом  в 
войсках во фронтовы х условиях, хотя это больш ая 
сам остоятельная тема. Во время прош лых войн часто 
наблю далось значительное распространение туберку 
л еза  (легочной чахотки) и его тяж елое прогресси 
рующее течение. В Красной Армии во время ВОВ был 
широко использован опыт советской медицины в области 
изучения туберкулеза  и проведения противотуберку 
лезны х лечебно-проф илактических мероприятий. Тем 
не менее, во второй и третий годы войны число 
госпитализированны х как с активными, так  и с неак 
тивными формами заболеваний было, например, в 
полтора раза выше, чем в первый год войны, что лишь 
отчасти мож но объяснить улучш ением диагностики 
заболевания. Зато  на четверты й год войны появилась 
четкая тенденция к уменьш ению  числа госпитализи 
рованны х по поводу туберкулеза, что, безусловно, 
свидетельствует об улучш ении противотуберкулезной 
работы в условиях тяж елейш ей и изнурительной войны. 
С этим согласую тся и показатели  летальности, кото 
рая на третий год войны составила 8 3 ,4 % , а на 
четверты й —  около 60%  по отнош ению  к уровню 
летальности  за первый год, принятом у за 100% .

.У лучш ению  диагностики и лечения туберкулеза у 
военнослуж ащ их во многом способствовало комплек 
сное исследование особенностей клиники и патомор 
фологии заболевания в военны х условиях. Эта работа 
проводилась под руководством и с участием  видных 
терапевтов-фтизиатров, рентгенологов, патологоанатомов 
(В .А .Равич-Щ ербо, А .Н .Ш мелев, Б .М .Х м ельницкий и 
др.). Было установлено учащ ение гематогенно-диссе 
минированны х и инф ильтративны х форм туберкулеза 
с более острым началом и течением  болезни, чем в 
мирное врем я.

В ы раж ен ны е и зм ен ен и я  в течении  ту б ер ку л еза  
были вы явлены  у больных алиментарной дистроф ией 
в конце 1941 — 1942 гг. в Л енинграде (Е .Е .К лионский). 
Х арактерны ми оказались острота и злокачественность 
течения болезни, обш ирное и м нож ественное пора 
ж ение лим ф атических узлов, частое возникновение 
плевритов и даж е полисерозитов. Было установлено 
такж е определенное влияние боевой травмы (чащ е — 
ранения) на возникновение туберкулеза: в первые 
два— три м есяца после ранения нередко наблю далась 
активизация латентны х очагов туберкулезной инф ек 
ции, что в наибольшей мере зависит от общего состояния 
раненого и характера туберкулезного очага.

Важны м направлением  научны х исследований тера 
певтов в военны е годы стало изучение и разработка 
проблемы заболеваний внутренних органов, и особенно 
легких, у ранены х и контуж енны х. Уже в послево 
енные годы один из первых исследователей этой

проблемы Н .С .М олчанов писал: “В основу изучения 
были полож ены идеи, вы сказанны е в свое время 
основоположниками отечественной медицины Н.И.Пиро
говым и С .П .Боткины м, и учение великого русского 
ф изиолога И .П .П авлова о целостности организма, о 
его взаимоотношениях с внешней и внутренней средой.”* 
С оответствую щ ие наблю дения и исследования стали 
проводиться с первых месяцев войны на всех этапах 
медицинской эвакуации: от м едсанбата и ХППГ до 
эвакуационного госпиталя ГБФ  и ты ла страны. Эти 
работы в больш инстве случаев вы полнялись в виде 
комплексны х исследований, в которых, наряду с тера 
певтами, участвовали хирурги, невропатологи, патолого 
анатомы; в некоторых исследованиях участвовали такж е 
представители теоретической медицины: физиологи, 
патофизиологи, биохимики и другие специалисты .

Уже в 1942 г. материалы изучения посттравматичес- 
кой висцеральной патологии регулярно обсуж даю тся 
на различны х научны х конф еренциях и совещ аниях: 
армейских и фронтовых конференциях, пленумах ученого 
совета ГВСУ (1942, 1943), П ленум е госпитального 
совета Н арком здрава (1942).

Значительное число работ было посвящ ено наи 
более часто встречаю щ им ся легочным ослож нениям  
(заболеваниям ). В этих исследованиях участвовали 
многие видные терапевты  (М .С .В овси, П .И .Егоров,
Н.С.М олчанов, К.Г.Никулин, К.А.Щ укарев, А.Г.Дембо), 
рентгенологи (Д .Г .Рахлин, Д .С .Л и нденбратен  и др.), 
патологоанатомы, патофизиологи, физиологи (ААБасильев,
А .Д .С перанский, А .В .Тонких). Н .С .М олчанов разра 
ботал клинико-морфологическую группировку болезней 
л егк и х  и рабочую  к л асси ф и к ац и ю  п н евм о н и й  у 
раненых (1943), которая с небольш ими дополнениями 
используется и в настоящ ее врем я. Был впервые 
описан синдром гипергидратации легких при травме 
(Ш тефко В.Г., 1943; Рейнберг С.А., 1943), образно 
обозначенный как “легочное болото” (соответствует 
понятию  “влаж ны е л егки е”).

Научные исследования, относящ иеся к легочным 
ослож нениям  у раненых, и приобретаем ы й практичес 
кий опыт их диагностики, лечения и проф илактики не 
просто подтвердили полезность привлечения терапевтов 
к лечению  раненых, но и расш ирили и углубили 
конкретные формы их участия, в рассм атриваем ой 
работе. В этой связи поучительно, что на некоторых 
ф ронтах в состав групп госпиталей, предназначенны х 
для ранены х в грудь, вклю чали и ТП ПГ с задачей 
лечения определенны х групп ранены х в послеопера 
ционном и восстановительном  периодах.

С ущ ественно отметить, что уж е со второго года 
войны для терапевтов (как, конечно, для хирургов и 
других специалистов) определилась задача быстрей 
шего и, по возм ож ности, полного восстановления 
работосп особн ости  (боесп б соб н ости ) проходивш их 
лечение больных и раненых, вклю чая, разум еется,

*
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всех пациентов с легочными заболеваниям и и ослож 
нениями. Теперь ретроспективно этот комплекс задач 
можно рассматривать (Клячкин Л .М ., 1990) в качестве 
того продуктивного направления, которое за последние 
30— 35 лет утвердилось под именем реабилитации 
(восстановительное лечение). Базой для этого служили 
ГЛР и специальны е отделения при эвакогоспиталях, 
где широко использовались трудотерапия, ЛФК, психо
терапия, ф изические методы лечения.

Историческую поучительность составляет тот факт, 
что результаты научных (научно-практических) иссле 
дований, достиж ения передового опыта оперативно и 
регулярно внедрялись в лечебно-диагностическую прак 
тику посредством разны х форм и методов (врачебные 
конференции, издание трудов по актуальным вопросам 
медицины, со ставл ен и е  инструктивно-м етодических 
материалов и др.). Показательно, например, что первый 
сборник трудов терапевтов Волховского фронта был 
издан уже в 1942 г. (главный терапевт —  Н.С.Молчанов), 
что в каж дой армии ежегодно проходили в среднем 
две научно-практические конференции врачей и еще 
одна конф еренция —  фронтового масш таба.

На протяж ении войны, несмотря на все ее тяготы, 
постоянно и в достаточно больш их масш табах прово 
дилась работа по повышению квалификации врачей. 
Для усовершенствования врачей использовались ТППГ 
и ТЭГ; оно осущ ествлялось под контролем главного 
терапевта фронта и (или) армейского терапевта, преиму
щественно в м еж боевы е периоды.

К линицисты -педагоги искали  и находили новые 
доступные приемы обучения, учитывающ ие нужды 
военно-полевой работы. Так, известно, что исследо 
вание легких у раненных в грудь, ж ивот, позвоночник 
крайне затруднено (иммобилизирующие повязки, ограни
ченная подвиж ность и др.). В связи с этим предпри 
нимались успеш ны е попытки обучать выслушиванию 
через бинты: молодых терапевтов и токсикологов 
учили выслушивать легкие у больных-реконвалесцентов 
с предварительно забинтованной грудной клеткой. 
Через две недели тренировок на таких “м оделях” 
наблюдались отчетливые положительные результаты (из 
воспоминаний бывшего армейского терапевта А.Г.Дембо).

Подводя итоги изучения болезней органов дыхания 
за годы ВОВ, мож но с удовлетворением подчеркнуть, 
что были получены  во многом новы е данны е об 
особенностях возникновения и течения пневмоний в 
боевых условиях, о симптоматике этого заболевания 
у больных алиментарной дистрофией, о недостаточ 
ности кровообращ ения при хронических заболеваниях 
легких; подробно изучено почти неизвестное, фактичес 
ки новое, заболевание —  ознобление легких (бронхиолит). 
Ценные и во многом новые данные как в клиническом, 
так и в организационном отношении были установлены 
в области борьбы с туберкулезом  на фронте. Впервые 
были разносторонне исследованы легочные осложнения

(заболевания) у раненых и контуж енны х. Указанные 
результаты научных разработок и приобретенный прак 
тический и организационно-методический опыт сущес
твенно способствовали, как говорилось выше, улучшению 
диагностики, лечения и профилактики болезней органов 
дыхания, вклю чая туберкулез легких.

Вместе с тем все это позволило яснее отчертить 
нереш енные вопросы, выдвинуть новые проблемы. И 
потому вполне закономерно, что в повестку дня первого 
послевоенного —  13-го Всесоюзного съезда терапевтов 
(Ленинград, 1947 г.) в число основных программных 
вопросов были включены: 1. “Неспецифические заболе 
вания легких и легочно-сердечная недостаточность”;
2. “Туберкулез легких” . К этому нельзя не добавить, 
что в первом докладе, сделанном на съезде главным 
терапевтом  С оветской Армии М .С .В овси  на тему 
“Внутренняя медицина в период Великой О течес 
твенной войны 1941 — 1945 гг.” , значительное место 
было уделено неспецифическим болезням  органов 
дыхания, туберкулезу легких, легочным ослож нениям 
у раненых. В реш ениях съезда специально указы 
валось на необходимость творческого использования 
накопленного за годы войны уникального опыта в 
интересах дальнейших разработок актуальных проблем 
заболеваний органов дыхания различной этиологии. 
П ризнавалось важны м сохранить слож ивш иеся близ 
кие контакты терапевтов и хирургов в программах 
развития грудной хирургии, а в круг дальнейш их 
исследований висцеральной патологии (на первом плане 
—  легочных осложнений) при травме рекомендовалось 
вклю чить наблю дения за инвалидами О течественной 
войны.

В начале пятидесяты х годов фтизиопульмонологи- 
ческие исследования военных лет получили системати 
зированное и достаточно полное освещение в известном 
тридцатипятитомном издании —  “Опыте советской 
медицины ...”*, вышедшем по постановлению  Совмина 
СССР №  664 от 28.03.1946 г. (главный редактор — 
Е.И .Смирнов); его 25-й том (1951 г.) посвящ ен тубер 
кулезу легких, 30-й том (1953 г.) —  болезням  легких, 
29-й том (1951 г.) —  внутренним болезням  у раненых.

Результаты  научной, организационно-методической 
и практической работы терапевтов на фронте и в тылу 
в годы ВОВ оказали значительное влияние на развитие 
внутренней и военной медицины (особенно —  военно- 
полевой терапии) в послевоенные десятилетия. Мы 
уж е затронули это полож ение в связи с работой 13-го 
съезда терапевтов, и теперь хотелось бы кратко сделать 
отдельные дополнения. П редставляется, что на фоне 
прошедшего пятидесятилетия м ож ет быть прослеж ена 
цепочка научной преемственности в развитии проблемных 
вопросов патологии органовдыхания. Например, учение 
о п н евм он и ях  (Н .С .М о л ч ан о в , В .Д .Ц и н зер л и н г,
В .П .Сильвестров, О .В.Коровина и др.), о хронических 
н есп ец и ф и ч еск и х  за б о л е в а н и я х  л егки х , вклю чая

Опыт советской медицины в Великой О течественной войне 1941 — 1945 гг. М осква. М едгиз 1951 — 1953 гг.



Новое в медикаментозном лечении бронхиальной астмы

Комплект устройств 
для регуляции дыхания

Н абор приборов позволяет улучшить 
вентиляцию  легких 

больных обструктивны ми заболеваниями 
орган овды хан ия, 

что является важным мероприятием 
в ком плексном  лечении 

данной  патологии.

Применение приспособлений 
требует участия 

медицинского персонала.

П ри регулировке ды хания достигаются 
следующ ие цели: 

возмож но купирование 
и предупреж дение легких приступов 

экспираторного диспноэ

уменьш ается субъективное 
ощ ущ ение одыш ки

улучш ается отхождение мокроты 

укрепляется дыхательная мускулатура 

повыш ается ф изическая 
работоспособность

улучш ается кровоток в альвеолах

Набор прост, компактен, рассчитан 
на длительное использование

Комплект устройств 
для аэрозольной терапии

Комплект предназначен для лечения 
обструктивных заболеваний легких 

дозированными аэрозолями.

При прим енении дозированны х аэрозолей 
больш ая часть препарата осаждается 

в ротовой полости и верхних дыхательных 
путях, где быстро всасывается в кровь. 

При этом возникает больш ое количество 
побочных эф ф ектов, особенно 

при прим енении ингаляционны х 
сим патомиметиков. П рименение 

комплекта позволяет увеличить долю 
препарата, попадаю щ его 
в бронхиальное дерево.

И спользование препарата позволяет 
упростить методику прим енения 

дозированны х аэрозолей, так как при этом 
не требуется синхронизации выхода 

препарата из баллончика и маневра вдоха, 
что особенно важно для детей 

и пожилых людей.

Комплект создает сопротивление на 
выдохе и позволяет вы равнивать 

температуру аэрозоля, что полезно при 
наличии сим птом ов гиперреактивности.

»

»

П о вопросам приобретения обращаться: 
127540, М осква, а /я  26 , медико-инженерный центр «Аккорд». 

Телефон: (095) 4 8 8 -9 1 -5 2 . Ф акс: (0 9 5 )9 0 1 -1 6 -9 0



легочны е нагноения (Б .Е .В отчал , А .Я .Ц игельник, 
К.Г.Никулин, Л.Д.Сидорова, М.И.Перельман, Н.В.Путов, 
А .Н .Кокосов, Н .Р .П алеев и др.); о бронхиальной астме 
(А.Д.Адо, П .К .Булатов, Г .Б.Ф едосеев, П .Н .Ю ренев, 
А.Г.Чучалин, Б.Б.Коган, И.Г.Даниляк и др.); о тубер 
кулезе легких (В .А .Равич-Щ ербо, Б.М .Х мельницкий, 
А.Г.Хоменко и др.); о легочных осложнениях при травме 
(Н .С .М о л ч а н о в , Е .В .Г е м б и ц к и й , Л .М .К л я ч к и н , 
М .М .К ириллов и др.).

Современные экологические концепции в патологии 
и, в частности, в легочной патологии (Н .А .А гадж анян, 
Б.Т.Величковский, М.Т.Луценко, К.Р.Седов, А.Г.Чучалин, 
Г .И .Суханова и др.) некоторыми корнями (иногда 
ж естко, иногда как бы пунктиром) такж е связаны  с 
опытом и итогами изучения особенностей возник 
новения и течения внутренних болезней, вклю чая 
бронхолегочные заболевания, в военные годы.

Зарождение отечественной пульмонологии относится 
к концу ш естидесяты х годов, и в работе на этом 
исходном этапе активно участвовали видные отечес 
твенные терапевты-фронтовики академики АМ Н СССР 
Б.Е.Вотчал и Н.С.М олчанов. Однако в самостоятельное 
научное н ап равлен и е  пульм онология оф орм илась 
лишь в середине 80-х годов, продолж ая успешно 
развиваться за  истекш ее десятилетие. Это связано с

ш ироким  к о о п ер и р о ван и ем  уси л и й  сп ец и ал и сто в  
различного профиля, как внутри страны, так и на 
международном уровне (А.Г.Чучалин, 1991 г.), с живо 
творящ им использованием достиж ений иммунологии, 
генетики, молекулярной биологии, с исследованием 
механизмов защиты и повреждения легочных и бронхи- 
альных структур (Н .А .Д идковский и др.). К аж ется, 
есть основание думать, что названны е направления 
научного поиска в определенной мере имели идейной 
предтечей тогда еще несколько аморфные, но утвер 
дивш иеся представления военных-и послевоенных лет 
об изменениях общей и местной реактивности как 
важ нейш его ф актора п атоген еза  многих легочны х 
заболеваний.

В заклю чение хотелось бы сказать, что напря 
женны й и продуктивный опыт работы по изучению, 
лечению и профилактике различных заболеваний органов 
дыхания не просто заслуж ивает внимания и благо 
дарной памяти, но, будучи беспримерным по своим 
масш табам и полученным результатам , он м ож ет и 
сейчас служ ить вдохновляю щ им  источником  для 
дальнейш его развития пульмонологии, ф тизиатрии, 
внутренней и военной медицины.

П оступила 09.03.95.

3  З ак . 348 —  33 —
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ТАКТИКА И ТЕХНИКА МЕДИАСТИНАЛЬНОЙ 

ЛИМФАДЕНЭКТОМИИ В ЛЕГОЧНОЙ ОНКОЛОГИИ

Ч елябинское объединение “Ф тизиопульмонология”

M E D IA S T IN A L  L Y M PH O ID E C T O M Y  T E C H N IQ U E  A N D  A PPR O A C H  IN  P U L M O N A R Y  O N C O L O G Y

B .M . Giller, D .B. Giller, G. V. Giller, I. V  Yelovsky 

S u m m a r y

Fascial cellular m ediastinal spaces containing lym phatic nodes allocated regionally to  lungs are described.

T he incidence o f  different groups w ith in tra thoracic lym phatic nodes involvem ent depending on  the site o f  

tu m o u r origin was investigated.

M ediastinal lym phoidectom y approach  w ith the  removal o f  collateral m ediastinal and  fixed in roots lym phatic 

nodes is described. T he findings in 802 patients treated w ith the  m entioned m ethod are presented (lym ph 

im pairm ents: NO in  290, N1 in 277, N 3 in 20). Five year survival rate in m onosurgical m anagem ent o f  m alignant 

cellular cancer was com prised in  53% (in  NO — 70%, in N1 — 54%, in N 2 — 33%).

Lym phoidectom y techn ique and approach  are discussed.

Р е з ю м е

В статье рассм атриваю тся п оверхностны е клеточны е средостенны е п ростран ства , содерж ащ и е 

лим ф атические узлы, сопряж енны е регионально с легкими.

И сследовался случай различны х групп больных с внутриторакальны м  опухолевым вовлечением  

лим ф атических  узлов, зависящ им  от полож ения опухолевого начала.

О п и с ы в а е т с я  п о д х о д  к  с р е д о с т е н н о й  л и м ф а д е н э к т о м и и  ч е р е з  у д а л е н и е  к о л л а т е р а л ь н ы х  

м едиастинальны х и прикорневы х лим ф атических узлов. П редставлены  результаты по  802 больны м , 

пролеченны х по упом янутой м етодике (наруш ения лим ф оциркуляции: N 0 у 290, N1 у 277, N 3  у 20). Бы л 

отм ечен пятилетний уровень вы ж иваем ости при м онохирургическом  лечении  нем елкоклеточного рака у 

53% наблю дений (у N 0 — 70%, у N1 — 54%, у N 2  — 33%).

О бсуждаю тся техника и подходы к лим ф аденэктом ии.

С 1948 года, когда R.C .Brock  [18] впервые описал 
медиастинальную лимфаденэктомию при раке легкого, 
в литературе дискутирую тся вопросы показаний, так 
тики и техники  вм еш ательства . В отечественной  
литературе, посвящ енной хирургическому лечению 
рака легкого, особо подчеркивается необходимость 
соблю дения принципов зональности и футлярности 
при онкологической резекции легких [1,5,8,9,10,12], 
однако даж е в наиболее подробных хирургических и 
анатомических монографиях [1 ,2 ,4 ,5 ,6 ,8— 12] мы не 
встретили достаточно конкретного описания фасци- 
ально-клетчаточных пространств средостения, границ 
их фасциальных футляров, а такж е описания техники 
диссекции с учетом этих границ. Более того, некоторые 
авторы с топографоанатомической точки зрения счи 

таю т средостение единым пространством и отрицают 
его деление на отдельные части фасциальными лист 
ками [6,7]. В данной работе мы взяли на себя смелость 
привести собственное описание фасциально-клетча- 
точных пространств средостения и топики лимфоузлов 
в них с применением кодировки лимфоузлов по на
иболее распространенной сегодня в мировой литературе 
схеме N  .M artin i e t  at. [14] с добавлением  к цифровым 
обозначениям “ш триха” в случае кодировки контрлате 
ральных средостенных и прикорневых лимфоузлов 
(рис.1).

М ы вы деляем  четы ре основны х клетчаточны х 
пространства: переднее медиастинальное фасциально- 
клетчаточное лож е, среднее м едиастинальное лож е, 
ретротрахеальное ложе и заднее медиастинальное ложе.



Рис.1. Схема кодировки регионарных для легких лимфоузлов.

M e d ia s tin a l.

I. Superior m ediastinal o r h ighest m ediastinal. 2. P ara trachea l. 3. P retracheal, retro tracheal 

or p o s te r io r  m e d ia s tin a l ( =  3 p ) , an d  a n te r io r  m e d ia s tin a l ( =  3 a ) . 4 . T rach eo b ro n ch ia l. 

5. Subaortic or Botailo’s. 6. P araaortic  (ascending  ao rta ). 7. Subcarinal. 8. Paraesophageal 

(below carina). 9. P u lm onary  ligam ent. 10. H ila r .

B ro n c h o p u lm o n a ry .

I I . Interlobar. 12. Lobar — upperlobe, middlelobe and lower lobe. 13. Segm ental. 14. Subsegm ental.

Клетчаточные пространства отграничены друг от друга 
фасциальными футлярами внутригрудных органов, 
связанными между собой и с подплевральными листками 
внутригрудной фасции, покрывающей средостение с 
обеих сторон до корней легких. В большинстве случаев 
это очень тонкие прозрачные листки, местами почти 
невидимые, но ощутимые мануально.

К переднему медиастинальному лож у относится 
клетчатка кпереди от боталловой связки и правого 
диафрагмального нерва до грудины. Это пространство 
неправильной подковообразной формы едино для обеих 
сторон и отграничено спереди внутригрудной фасцией 
на грудине, сзади и медиально-фасциальным футляром 
восходящей аорты, ее дуги и ветвей, футлярами верхней 
полой, левой плечеголовной вен, капсулой вилочковой 
железы, а такж е передней и частично боковыми стен 
ками перикарда. С наруж и пространство ограничено 
листками внутригрудной фасции, идущими под медиа- 
стинальной плеврой. В этом ложе располож ены За, 5, 
6 группы лимфоузлов.

Среднее медиастинальное лож е —  это единое для 
правой и левой стороны пространство неправильной 
формы, простирающееся от купола плевральной полости 
до диафрагмы, непосредственно переходящее кверху 
в глубокое клетчаточное пространство шеи, ограни 

ченное в верхней трети спереди фасциальными ф утля 
рами восходящей аорты, частично ее дуги и ветвей, 
верхней полой вены и ее ветвей, капсулой вилочковой 
ж елезы; сзади — передней полуокружностью  трахеи 
и на незначительном протяж ении частью футляра 
пищевода; латерально — подплевральными листками 
внутригрудной фасции, а такж е фасциальными ф утля 
рами: слева — части дуги аорты и ее ветвей, справа 
— дуги непарной вены. В средней трети пространство 
ограничено сзади фасциальным футляром передней 
полуокружности пищевода, спереди —  задней стенкой 
перикарда, латерально переходит без четких границ в 
клетчаточные лож а корней легких. В ниж ней трети 
ложе ограничено спереди фасциальным футляром нижней 
полой вены и частично задней стенки перикарда, 
сзади — передней полуокружности пищевода и лате 
рально переходит в щелевидные пространства нижних 
легочных связок. В центре верхней части среднего 
клетчаточного пространства находится окруж енная 
им с трех сторон трахея, ее' бифуркация и начальные 
отделы главных бронхов. В толще пространства проходят 
многочисленные фасциальные перемычки, образующие 
связки медиастинальных органов. Наиболее мощными 
являются бронхоперикардиальные и межбронхиальные 
связки, которыми под Кориной все среднее ложе 
делится на две части, не до конца отграниченные друг 
от друга. В клетчатке среднего лож а находятся следу 
ющие группы лимфоузлов: 1, 2, 3, 4, 7, 8, 9.

Ретротрахеальное ложе —  это щелевидное пространство 
между мембранозной частью трахеи и передней повер 
хностью пищевода, заполненное пищеводно-трахеальными 
мышечными волокнами и сетью сосудов. Клетчатки и 
лимфоузлов это пространство почти не содержит, 
кроме области бифуркации трахеи, где нечасто встре 
чаю тся 1— 3 мелких лимфоузла (Зр по N  M a r t in i ) .

Заднее медиастинальное лож е располож ено между 
фасциальными футлярами пищевода, нисходящей аорты 
и позвоночника. В этом ложе проходит грудной лимфа
тический проток и располагаю тся превертебральные 
и задние параэзофагеальные лимфоузлы, нерегионарные 
для легких.

Т а б л и ц а  1

Рекомендуемый объем селективной лимфаденэктомии при 
различной локализации опухоли

Л окализация опухоли
Группы лимфоузлов, подлежащих 

удалению

Верхняя доля слева 4,5 ,6 ,7

Н иж няя доля слева 4,5,7 ,8 ,9

Левый главный бронх 4 ,5 ,6 ,7 ,8 ,9

Верхняя доля справа 2,4,7

Средняя доля справа 2,4 ,7 ,8

Н иж няя доля справа 4 ,7,8,9

Главный и промежуточный 
бронх

2,4 ,7 ,8 ,9



С целью оптимизации техники и тактики медиасти- 
нальной лимфаденэктомии нами изучены закономерности 
внутригрудного м етастазирования у 802 пациентов, 
подвергавш ихся резекциям  легких по поводу злока 
чественных опухолей в Челябинском областном пульмо
нологическом центре. Рак был у 727 больных, саркома 
у 11, карциноид у 50, прочие опухоли у 14. На 
основании морфологического исследования удален 
ных и биопсированных групп лимфоузлов процесс 
кодифицирован как N0 у 290, как N1 у 277, как N2 у 
215 и как N3 у 20 пациентов. М онохирургическое 
лечение получили 92%  больных. О тдаленные резуль 
таты изучены у 87%  оперированных.

Т а к т и к а  ср ед о стен н о й  л и м ф а д е н э к т о м и и

М ы рекомендуем применение четы рех вариантов 
лимф аденэктомии: 1) селективной, 2) субтотальной 
(ипсилатеральной), 3) тотальной среднего медиасти- 
нального лож а, 4) тотальной среднего и переднего 
лож а. При селективной диссекции мы удаляем  клет 
ч атк у  с л и м ф о у зл ам и  с р ед о стен и я  из н аи б о лее  
заинтересованны х зон, различны х в зависим ости от 
локализации опухоли (табл.1).

П оказанием  к ней считаем  первую стадию опухо 
левого процесса. Проводится она для расш иренной 
биопсии и сопровож дается срочным цито- и гисто 
логическим  исследованием  всех  групп удаленны х 
л и м ф о у зл о в  с р е д о с те н и я  и к о р н я  легкого . П ри 
обнаружении или подозрении на метастазы в лимфоузлы 
корня любого уровня операция расш иряется до субто 
тальной лимф аденэктомии, при которой удаляется 
незави си м о  от локал и зац и и  опухоли клетчатка с 
и п си латеральн ы м и  лим ф оузлам и  справа среднего 
м едиастинального лож а (2 ,3 ,4 ,7 ,8 ,9 ), слева среднего 
и переднего лож а (2 ,4 ,5 ,6 ,7 ,8 ,9 ,3а). Под подозрением 
на м етастазы  мы понимаем не только неуверенное

Р и с .2. Л и н и и  р а с с е ч е н и я  м е д и а с т и н а л ь н о й  п л е в р ы  при  
средостенной лим фаденэктомии. А —  при операции справа, Б — 
при операции слева.

Рис.З. Первый этап  медиастинальной лим ф аденэктом ии справа. 
П роекция лим фоузлов, подлеж ащ их удалению  в составе нижнего 
клетчаточного блока.

заключение цитолога и гистолога, но и макроскопичес 
кую оценку оперирую щ его хирурга, даж е если она 
противоречит данны м  срочного м орф ологического  
исследования. В случае обнаруж ения м етастазов в 
любом из лимфоузлов средостения или подозрения на 
них показана тотальная лимфаденэктомия справа среднего 
и по показаниям (при наличии пальпируемых лимфоузлов) 
переднего лож а, слева среднего и переднего лож а.

Т е х н и к а  т о т а л ь н о й  м е д и а с т и н а л ь н о й  
л и м ф а д е н э к т о м и и  с п р а в а

Из боковой торакотомии в 5-м м еж реберье произ 
водится линейное рассечение медиастинальной плевры 
с средостенным фасциальным листком  от купола до 
диафрагмы кпереди от блуж даю щ его нерва с обхватом 
корня легкого (ри с.2, а). П ересекается  дуга непарной 
вены. Клетчатка с лимфоузлами удаляется отдельными 
блоками. К летчаточны е блоки отслаиваю тся от ф асци 
альных ф утляров внутригрудных органов без повреж 
дения последних, преимущественно тупым мануальным 
путем в границах описанных клетчаточных пространств. 
Применение острой препаровки часто ведет к повреж 
дению нежных фасциальных футляров. В первую очередь 
удаляется ниж ний блок, состоящ ий из клетчатки 
среднего лож а ниж е Корины. П осле полного отде 
ления фасциального ф утляра пищ евода от удаляемой 
клетчатки задний контрлатеральный медиастинальный 
листок плевры с подплевральной ф асцией и ветвями 
левого вагуса сдвигается с элем ентов корня левого
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Рис.4. Второй этап  медиастинальной лимфаденэктомии справа. 
Удаление верхнего клетчаточного блока.

Рис.5. Д оступ для третьего этапа медиастинальной лимфадэктомии 
справа. Удаление верхнего клетчаточного блока.

Рис.6. Третий этап медиастинальной лимфаденэктомии справа. 
М ануальная мобилизация переднего клетчаточного блока.

легкого до легочной ткани, при этом частично рассла 
ивается и контрлатеральная легочно-диафрагмальная 
связка, лимфоузлы которой, как и прикорневые лимфо
узлы противоположного легкого, становятся доступны 
(рис.З). При затруднении в удалении прикорневых 
лимфоузлов противоположного легкого можно рас 
сечь с порционным лигированием контрлатеральны й 
медиастинальный плеврофасциальный листок (пунк 
тирная линия на рис.З), что требует в заклю чение 
раздельного дренирования плевральных полостей и 
ушивания обоих плеврофасциальных мешков. Вскрытие 
ретротрахеального ложа производится лишь в проекции 
бифуркации трахеи на небольшом протяж ении (около 
2 см). Удаление верхнего блока, состоящ его из клет 
чатки среднего лож а выше Корины, удобнее произво 
дить после пересечения сосудов легкого, что позволяет 
при отведении бифуркации за держ алки, проведенные 
вокруг нижней части трахеи и левого главного бронха 
(рис.4), осущ ествить визуальный контроль за удале 
нием контрлатеральных средостенных лимфоузлов и 
сохранностью левого возвратного нерва. Удаление 
переднего блока, состоящего из клетчатки переднего 
лож а, производится после пересечения боталловой 
связки (рис.5) из двух доступов — под дугой аорты и 
кпереди от нее. М ануально за дугой аорты без вскрытия 
контрлатеральной плевры формируется туннель (рис.6), 
в котором тупо мобилизуется передний блок в составе 
За, 5’, 6 ’ лимфоузлов и вы вихивается в один из 
медиастинальных доступов.



Тотальная медиастинальная лимфаденэктомия слева 
производится такж е трем я блоками с применением 
аналогичной техники. М едиастинотомический разрез 
слева прерывается над дугой аорты и ниже нее охваты 
вает не только корень легкого, но и субаортальную  
зону до диафрагмального нерва (рис.2, б).

Законом ерности внутригрудного м етастазирования 
в зависимости от локализации опухоли отражает табл.2, 
из которой видно, что регионарными для правого 
легкого являю тся преимущ ественно лимфоузлы сред 
него ложа, а метастазирование в лимфоузлы переднего 
лож а у больных с резектабельны ми опухолями встре 
чалось казуистически редко. М етастазов в лимфоузлы 
ретротрахеального лож а (Зр) нами не встречено ни 
разу на 802 операции. Регионарными для левого легкого 
являю тся лимфоузлы  как среднего, так и переднего 
лож а. У даление контрлатеральны х средостенны х и 
прикорневых лимфоузлов в случае нахождения метаста 
зов в любом ипсилатеральном средостенном лимфоузле 
мы практикуем  в течение 3 лет. Из 87 пациентов, 
оперированны х за этот период с м етастазам и в лимфо 
узлы средостения, у 20 (2 3 % ) обнаруж или метастазы  
в контрлатеральные прикорневые и /и л и  средостенные 
узлы, причем дооперационное обследование у этих 
больных не давало повода подозревать такую  рас 

пространенность процесса. У 14 из 20 больных с N3 
имелись м етастазы  в 10’ лимфоузлы, у 9  —  в 4 ’ и у 2
—  в 2 ’ лимфоузлы.

П ятилетняя вы ж иваем ость при монохирургическом 
лечении у  больных немелкоклеточны м раком соста 
вила 53%  (при N 0 —  7 0 % , при N1 —  5 4 % , при N2
—  3 3 % ), у больных с саркомой —  5 0 % , с карци- 
ноидом —  100% . Из 10 прослеженных нами пациентов, 
выписанных из стационара после пневмонэктомии с 
видимостью полного удаления контрлатеральных мета 
статических лимфоузлов средостения и /и л и  корня 
легкого, четверо умерли до года от метастазов, четверо 
ж ивут более полугода и двое более года без признаков 
рецидива заболевания.

Общим почти для всех авторов, описывающих технику 
медиастинальной лимфаденэктомии, является уверенность 
в закономерном м етастазировании рака по восходя 
щ ему ипсилатеральном у средостенном у пути [1,2,5,6, 
9,10,12]. Нами встречены лиш ь единичные сообщ ения 
об уд ален и и  к о н т р л а т ер а л ь н ы х  ср ед о стен н ы х  и 
прикорневых лимфоузлов [3,15]. Т р а г и к е  а /. [15] 
предполагали для этого производить дополнительную  
стернотомию. Н есм отря на то, что представляемы й 
нами материал слишком мал для определенны х выво 
дов, мы все ж е вправе предполож ить, что малоудов 

Т а б л и ц а  2

Частота метастазирования в различные группы ипсилатеральных внутригрудных лимф оузлов в зависимости от 
локализации первичной опухоли легкого по данным морфологического исследования

Коли  Группы лим фоузлов по Ы .М агН м  е1 а1. (1983)

Л окализация опухоли
чество

опериро 

ванных
1 2 3 За 4 5— 6 7 8 9 10 11 —  14

П р а в о е  л е г к о е

В ерхняя доля 241 2
(0,8)

18
(7,5)

6
(2,5)

5
(2,1)

47
(19,5)

32
(13,3)

14
(5 ,8) (ОД)

103
(42,7)

140
(58,1)

С редняя доля 20 2
(10)

1
(5)

4
(20)

7
(35)

13
(65)

Н иж няя доля 94 4
(4,3)

1

(1,1)

11
(11,7)

19
(20,2)

13
(13,8)

31
(33)

50
(53,2)

П ромежуточны й бронх 47 5
(10,6)

9
(19,2)

15
(31,9)

14
(29,8)

37
(78 ,7)

37
(78,7)

Главный бронх 16 2
(12,5)

7
(43,8)

6
(37,5)

4
(25)

16
(100)

В с е г о . . . 418 2
(0,5)

31
(7,4)

6

(1,4)

6
(1,4)

75
(17,9)

76
(18,2)

45
(10,8)

1
(0 ,2)

194
(46,4)

240
(57,4)

Л е в о е л е г к о е

В ерхняя доля 251 16
(6,4)

12
(4,8)

58
(23,1)

25
(10)

44
(17,5)

20
(8)

2
(0 ,8)

125
(49,8)

166
(66,1)

Н иж няя доля 118 4
(3,4)

1
(0,9)

24
(20,3)

5
(4,2)

30
(25,4)

19
(16)

1
(0,9)

60
(50,9)

78
(66,1)

Главный бронх 15
(6,7) (6^7)

5
(33,3)

3
(20)

7
(46,7)

2
(13,3)

12
(80)

В с е г о . . . 384 21
(5,5)

14
(3,6)

87
(22,7)

33
(8,6)

8 Г 
(21,1)

41
(10,7)

3
(0 ,8)

197
(51,3)

244
(63,5)

П р и м е ч а н и е .  В скобках —  частота в процентах от числа оперированных с данной локализацией опухоли.



летворительные и непредсказуемые результаты хирур
гического лечения N2 процессов в значительной степени 
связаны с большой частотой невыявляемого доопера- 
ционным обследованием и интраоперационной ревизией 
в общепринятом объеме поражения контрлатеральных 
прикорневых и средостенных лимфоузлов. Мы такж е 
не можем на сегодня сказать из-за малого опыта и 
срока наблю дения за больными, может ли резекция 
легкого с удалением м етастатических лимфоузлов, 
кодифицируемых как N3, дать не паллиативный, а 
радикальный эффект, но мы не исключаем такой 
возможности.

Из многочисленных модификаций медиастинальной 
лим ф аденэктом ии сегодня наибольш ее распростра 
нение получили методики, включающие дополнительную 
агрессию в отношении непораженных опухолью соседних 
органов и структур, как то иссечение блуждающего и 
диафрагмального нервов [2,8,10,12], обширное или 
тотальное иссечение медиастинальной плевры [1,2,10, 
12,15]. М ы воздерж иваем ся от подобной агрессии, 
стремясь сохранить неповрежденными фасциальные 
футляры медиастинальных органов и невскрытыми 
нерегионарные фасциально-клетчаточные пространства. 
Полученные отдаленные результаты применения щадя
щей техники лимфаденэктомии на нашем материале 
не хуже, чем у авторов, использовавш их скрупу 
лезную скелетизацию .органов средостения [15].

В ы в о д ы

1. М едиастинальная лимфаденэктомия при резекции 
легких по поводу злокачественны х опухолей показана 
всем больным (способным перенести эту дополнитель 
ную хирургическую  агрессию ) не только с лечебной 
или профилактической целью, но и с целью уточнения 
распространенности процесса.

2. Объем лимфаденэктомии целесообразно индиви 
дуализировать в зависимости от локализации опухоли, 
распространенности процесса, анатомических особен 
ностей, а иногда и состояния больного.

3. При обнаружении или подозрении на метастазы 
в ипсилатеральные средостенные лимфоузлы целе 
сообразна тотальная лимфаденэктомия по описанной 
нами методике, так как удаление следующего, свободного 
от метастазов лимфатического коллектора логично 
выполнять не только по направлению  типичных восхо
дящ их путей лимфооттока, но такж е ретроградных 
нисходящих и поперечных средостенных путей.
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ЛАЗЕРНАЯ ТЕРАПИЯ ВО ФТИЗИОПУЛЬМОНОЛОГИИ

М осковский Н ИИ туберкулеза М инздрава РФ

LA SER T H E R A PY  IN  P H T Y S IO P U L M O N O L O G Y  

A .A.Priymack, M .V.Shesterina, B .M .M aliev  

S u m m a r y

Various techniques o f  use o f  low intensity  lasers like he lium -neon , sem iconductive, and granate  were 

elaborated  as n on-d rug  pathogenic rem edy to  increase the  effectiveness o f  com plex therapy in patien ts w ith 

destructive pulm onary  tuberculosis.
T he heliu m -n eo n  laser was used endobronchially , intravenously, or acupuncturally  in dependence on  coupled 

o r  com plicated  pathology (non-specific endobronchitis, b ronchial asthm a). T he sem iconductive laser was used 

epicutaneously  o r  endobronchially  a t the  area o f  pathologic focus projection. T h e  granate one was used 

epicutaneously  a t th e  area o f  large vessels. T he elaborated techniques o f  laser therapy  w ere used in com plex trea tm en t 

in  221 patien ts w ith destructive pu lm onary  tuberculosis.

T h e  to ta l effectivity o f  the  trea tm en t including com binations o f  sputum  negativation cases and  destruction  

caves closing was increased by laser pho to therapy  at 18—20% a t the  m om ent o f  dischargem ent. T h e  sam e tim e, 

th e  courses o f  bacterioem ission, destruction  caves closing, and hospital trea tm en t w ere restricted a t 1.— 1.5 m onths 

in  average.

Р е з ю м е

С целью  повы ш ен и я эф ф екти вн ости  ком плексной  терапии  больны х деструктивны м  туберкулезом  

легких  в качестве нем едикам ентозного  патогенетического  средства разработаны ' различны е м етодики  

п р и м ен ен и я  н и зкои н тен си вн ы х  лазеров, таких к ак  гелий-неоновы й , полупроводниковы й  и гранатовы й.

В зависим ости  от сочетанной  или ослож няю щ ей осн овн ой  процесс патологии  (н есп ец и ф и чески й  

эн добронхит, бронхиальная астма) гели й -н еон овы й  лазер  п рим еняли  эн добронхиально , внутривенно  или 

н а акупунктурны е точки ; полупроводниковы й лазер  - накож но, на область п р о екц и и  патологического  очага 

или  эндобронхиально; гранатовы й — накож но, на область крупны х сосудов.

Р азработанны е м етодики  лазерн ой  терапии  использованы  в ком плексном  л еч ед и и  221 больного 

деструктивны м  туберкулезом  легких.

О бщ ая эф ф екти вн ость  лечения, оцениваем ая в процентах, исходя из учета к о м б и н ац и и  случаев 

негативации  м окроты  и  закры ти я полостей  распада на м ом ент вы писки  из стац и он ара при  исп ользован и и  

лазер н о й  ф ототерапии , повы ш алась  н а  18—20%. О дноврем енно  с этим  сокращ али сь  сроки  п рекращ ен и я 

бактериовы деления, закры тия полостей  распада и стационарного  этап а леч ен и я  в среднем  на 1,— 1,5 

м есяцев.

Повышение эффективности лечения больных тубер 
кулезом легких остается одной из лидирующих проблем 
ф тизиатрии. Разработанны е схемы и режимы этиопа- 
тогенетической терапии по праву получили признание 
при реш ении проблемы. Однако все достиж ения в 
этой области обеспечиваю т излечение впервые вы яв 
ленного легочного процесса лишь у 80— 85%  больных. 
Особенно затруднена терапия туберкулеза легких, 
сочетаю щ егося с неспециф ической бронхолегочной 
патологией, частота которой, особенно гнойных эндо 
бронхитов, за последние годы вы росла в 5 и более раз 
[6,12,14,]. Одним из путей решения проблемы является 
поиск новых методов, прежде всего немедикаментозных, 
направленны х на коррекцию  наруш ений гомеостаза,

наблю даемых при туберкулезе. В М осковском  НИИ 
туберкулеза Минздрава РФ  в течение ряда лет проводятся 
исследования по определению целесообразности, возмож 
ности и эффективности использования в терапевтических 
целях у больных туберкулезом различного вида лазеров.

Уникальные свойства лазеров обеспечили им широкий 
диапазон применения в самых разнообразных областях 
науки и техники, в том числе в медицине.

В пульмонологии и ф тизиатрии лазер  длительное 
время использовали в хирургических целях, опираясь 
на несомненные его преимущ ества перед скальпелем 
[ 1 - 5 ,1 1 ] .

Противовоспалительное действие низкоинтенсивных 
лазеров, их свойство стим улировать метаболические



процессы с мобилизацией общих защ итно-приспосо 
бительных реакций организма, направленных на ликви 
дацию повреж дения, привлекло наше внимание. В 
80-е годы в институте были начаты исследования в 
этом направлении. В публикациях [7— 10] обобщены 
наши первые результаты экспериментальны х и лабо 
раторных разработок по применению лазеров с терапев 
тической целью. В экспериментах на собаках были 
определены оптимальные режимы работы различных 
лазеров при применении их эндобронхиально, внутри- 
сосудисто и накожно: на область крупных сосудов, 
над проекцией легочного очага, в точках акупунктуры. 
Л абораторные исследования опровергли опасения о 
возможном стимулировании роста микобактерий тубер
кулеза (М ВТ) под воздействием лазера; исследования 
доказали его ингибирующее влияние как на МВТ, так 
и неспецифическую  флору.

Экспериментальные и лабораторные сведения стали 
основанием для применения лазерной фототерапии в 
клинике; полученные результаты кратко изложены в 
данной статье.

Под нашим наблюдением находились 355 больных, из 
них 268 с туберкулезом легких, 56 с бронхиальной 
астмой (БА) и 31 с другими формами ХНЗЛ (хронический 
обструктивный бронхит, бронхоэктатическая болезнь). 
Из 268 больных туберкулезом специфический процесс 
у  45 сочетался с БА, у 150 — с неспецифическим 
эндобронхитом катаральным (у 73) или гнойным (у 77); 
12 человек имели фиброзные стенозы крупных бронхов 
II и III степени с выраженным склерозом легочной ткани.

Туберкулез легких в больш инстве случаев был 
распространенным, деструктивным (у 92 ,2% ); 87,3%  
больных вы деляли МВТ. М еньш ий процент бацил 
лярных больных по сравнению с числом, имевших 
каверны, объяснялся противотуберкулезной терапией, 
проведенной им до поступления в институт.

Д ля эндобронхиального облучения (при наличии 
эндобронхита у больных туберкулезом, БА или соче 
тания этих процессов) использовали или расфоку 
сированный луч углекислотного лазера “Скальпель-3" 
с приставкой для эндобронхиального лазерного излучения 
(бронхоскопия под наркозом жестким бронхоскопом), 
или низкоэнергетический гелий-неоновый лазер (ГНЛ) 
во время фибробронхоскопии под местной анестезией. 
Выбор вида лазера для эндобронхиального воздействия 
определялся характером эндоскопической картины при 
первом бронхоскопическом обследовании: при диаг 
ностировании у больного гнойного эндобронхита (ГЭ) 
применяли СС>2-лазер (длина волны 10,6 мкм, плотность 
мощности в зоне воздействия 3,6 В т /с м  , время 
воздействия 1,5— 2 мин на бронхи одного легкого), 
при катаральном (КЭ) —  ГНЛ (ЛГ-Ш, длина волны 
0,63 мкм, мощность на конце световода 10 мВт, время 
воздействия 3 мин). Облучение углекислотным лазером 
проводилось 1 раз в неделю, для излечения ГЭ требо 
валось не более 3— 4 сеансов; при использовании ГНЛ 
облучение повторялось дважды в неделю, курс — для 
КЭ 4— 5 сеансов.

Как показали наши исследования, при лазерном 
воздействии на слизистую оболочку наблюдалась поло

ж ительная динамика не только воспаления бронхов, 
но и легочного процесса. Этот эф ф ект вполне за 
кономерен, так как доказанная нами и другими авто 
рами быстрая ликвидация эндобронхитов при этих 
условиях ведет к нормализации функции бронхов, что 
не может не отразиться положительно на динамике 
легочной патологии. Помимо этого, поливалентное 
действие лазеров не могло не отразиться на улучшении 
гомеостаза.

По мере накопления опыта и результатов экс 
периментальных разработок мы использовали и другие 
методы воздействия на туберкулез легких различных 
лазеров:

1. Внутрисосудистое лазерное облучение крови (БЛОК, 
установка “ЛГН-203", мощность на конце световода 1 мВт, 
терапия 2 раза в нед, экспозиция 30 мин, курс лечения 
—  5 сеансов.

2. Накожное облучение сосудов (над локтевой или 
кубитальной венами, если они мало выражены — над 
областью запястья) гранатовым лазером  (установка 
ЛТИ-407, генерирующая излучение в зеленом диа 
пазоне спектра, длина волны 0,53 мкм, мощность 1 мВт, 
экспозиция 10 мин, курс лечения —  15 ежедневных 
сеансов, кроме субботы и воскресенья).

3. Н акож ное облучение с 3— 4 полей над рентгено 
логической проекцией легочной патологией лазером 
“У зор” на арсенид-галлиевой основе, генерирующим 
в инфракрасной части спектра (длина волны 0,89 мкм, 
мощность 2 Вт, частота следования импульсов 80 Гц). 
Облучение повторялось 2 раза в нед, в среднем 5 
процедур на курс, при распространенном процессе в 
легких число облучений увеличивалось до 7— 9.

4. У больных БА, в том числе сочетаю щ ейся с 
туберкулезом легких, применяли лазеропунктуру, исполь
зуя ГНЛ (ЛГ-Ш, мощность на конце световода 2 мВт, 
экспозиция на одну корпоральную точку акупунктуры 
20 с, облучение ежедневно, всего 10— 12 сеансов). 
Лазеропунктура у больных с указанной патологией 
сочеталась с эндобронхиальным облучением слизистой 
оболочки, в день бронхоскопии лазеропунктура не 
проводилась.

5. При фиброзных стенозах трахеи и бронхов был 
разработан комплексный подход для борьбы с этим 
недугом. Помимо традиционного выжигания при жесткой 
бронхоскопии фиброзной ткани излучением высоко 
энергетического неодимового АИГ-лазера (мощность 
50 Вт, короткие импульсы, 2— 3 раза в неделю с интерва
лами в 5— 7 дней), включали профилактические меропри
ятия по рестенозированию . Учитывая, что фиброзиро- 
вание сопровождается резким повышением интенсивности 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
которому принадлежит ведущая роль в созревании 
коллагена —  основного компонента фиброзной ткани, 
назначалась со 2 — 3-го дня после лазерной фото 
коагуляции антиоксидантная терапия: ежедневные эндо- 
бронхиальные вливания 7 ,5%  раствора тиосульфата 
натрия по 5,0 мл в течение 1 месяца с одновременным 
приемом а-токоф ерола по 600 мг внутрь или внутри 
мышечно. П араллельно с этим 2 раза в неделю во 
время бронхоскопии под местной анестезией или под



наркозом проводили облучение участка дыхательного 
тракта, подвергшегося фотокоагуляции, красным светом 
низкоэнергетического ГНЛ мощностью 15 мВт в течение 
3 мин. Количество облучений составляло 6— 8 и 
определялось визуально нормализацией окраски слизистой 
оболочки трахеи и бронхов и отсутствием дефекта на 
месте воздействия высокоэнергетическим лазерным 
излучением.

Д ля определения целесообразности и эффективности 
включения лазерного облучения в комплексную терапию 
больных мы разделили их на две условные группы: 
основная (1-я) —  в нее вошел 221 человек, в том числе 
47 с БА (у 20 из них заболевание сочеталось с 
туберкулезом) и 31 с другими формами Х Н ЗЛ. Этим 
больным в комплексную терапию включалось лазерное 
излучение по различным методикам. Контрольную 
группу составили 134 больных, в том числе 55 с БА 
(26 из них с туберкулезом  легких). Больные в обеих 
группах были репрезентативны  по всем параметрам; 
базисная терапия как противотуберкулезная, так и 
при Х Н ЗЛ  была традиционно одинакова. Все это 
обеспечивало возможность сопоставления полученных 
результатов.

Сопоставление полученных данных в динамике отно
сительно состояния больных, инволюции легочного 
процесса и лабораторны х показателей выявило, что 
результаты  терапии внутри каж дой группы зависели 
главным образом от характера туберкулеза легких 
(чем процесс распространенней, тем труднее достигался 
эффект), от осложнений или сопутствующей патологии 
и мало отличались от вида лазера и методики его 
применения. В то ж е время вы явилось очевидное 
преимущество полученных данных у больных основной 
(1-й) группы перед аналогичными показателями пациентов 
контрольной (2-й) группы. Это проявилось прежде 
всего в инволюции клинических признаков бронхоле 
гочной патологии (каш ель, объем и трансформация 
мокроты, одышка, хрипы в легких и др.). Учитывая 
изложенное, мы сочли возможным представить итоговые 
показатели в сопоставлении лишь этих двух групп с 
указанием некоторых (недостоверных) различий дости 
гнутого эф ф екта при применении разного вида лазера.

М ы убедились, что эндобронхиальная лазерная фото
терап и я  позволила и достоверно -сократить сроки 
излечения неспецифического эндобронхита (0 ,99±0,1  
мес. и 2 ,5 8 ± 0 ,3  мес. соответственно в 1-й и 2-й 
группах), и получить лучш ие результаты: клиническое 
излечение констатировано в 100,0% и 64,2%  случаев, 
соответственно.

Бактериостатическое действие на М БТ лазерного 
излучения обусловило большую частоту негативации 
мокроты (от 100,0%  до 92 ,4%  в 1-й группе против 
79 ,9%  во 2-й) и уменьш ение сроков ее достиж ения 
(2 ,2 ± 0,3 и 3 ,2 ± 0 ,4  мес., соответственно). Отчетливо 
чащ е и в более короткие сроки констатировано рас 
сасы вание инфильтративны х и очаговых изменений; 
каверны закры вались в 88 ,4— 81,7%  против 73,5%  
соответственно, через 4 ,3 ± 0 ,3  мес. и 5 ,5 ± 0 ,4  мес; в 
результате на 1,2— 1,6 мес. сокращались сроки стацио
нарного этапа лечения.

Общая эффективность лечения (сводный процентный 
показатель, оцениваемый исходя из учета комбинации 
случаев негативации мокроты и закры тия полостей 
распада на момент выписки из стационара) при использо
вании лазерной фототерапии повы ш алась на 18— 20%  
за счет снижения частоты случаев отсутствия клинико
рентгенологической динамики.

Лазерная фототерапия в определенной степени нивели
ровала отрицательное влияние на динамику туберкулеза 
легких сочетанной патологии. Так, у больных тубер 
кулезом и БА, вошедших в 1-ю группу, были достоверно 
меньше, чем во 2-й, сроки негативации мокроты (2 ,3±0 ,5  
мес. и 4,18±0,4  мес., соответственно) и закрытия легочных 
каверн (4 ,2 ± 0 ,8  мес. и 7 ,0 ± 1,2 мес., соответственно).

Д остоверно чаще в основной группе достигались 
эти результаты : прекращ ение бактериовы деления кон 
статировано в 100%  и 89%  соответственно, закры тие 
каверны в 66 ,7%  и 50 ,0%  случаев сочетанной пато 
логии. Комбинированная лазерн ая  терапия обеспечи 
вала у большего числа больных купирование бронхо 
спастического синдрома, достиж ение ремиссии БА, 
чем при ее отсутствии.

Больные с фиброзными стенозами крупных бронхов 
через 3— 4 дня после реканализации отмечали умень 
ш ение одышки и болей в грудной клетке. Непосред 
ственные результаты  у 3 больных мы расценили как 
отличные (полностью восстановился просвет бронха), 
у 5 —  хорошие (просвет значительно расш ирился) и 
у 4 — удовлетворительные (степень стеноза умень 
ш илась). Выжигание фиброза и дальнейш ая терапия, 
проведенная по ограничению рестенозирования, обес 
печили стабильность расш ирения просвета бронхов.

Клинические данные, доказывающие эффект исполь
зования лазеров в комплексной терапии больных, 
подтверж дались и лабораторными показателями.

О бследование больных до лечения вы явило у всех 
достоверное повышение уровня спонтанного НСТ- 
теста до 311 ± 2 7  ед. (при норме 13 3 ±  11 ед., р< 0 ,05) 
и ЦИК до 8 8 ± 9 ,7  ед. (при норме 6 9 ,3 ± 9,0 ед., р < 0,05). 
П роведенная терапия привела к норм ализации уровня 
ЦИК и достоверному, по сравнению  с исходными 
значениями, снижению  спонтанного НСТ-теста до 
261 ± 2 6  ед. (р< 0 ,05). В контрольной группе эти изме 
нения были недостоверны. При выписке из стационара 
уровень спонтанного НСТ-теста оставался повышен 
ным в обеих группах наблю дения, а уровень ЦИК 
находился в пределах нормальных показателей .

Наши исследования далее показали, что у больных 
туберкулезом легких до лечения имело место ускорение 
реакций тромбинообразования. Об этом свидетель 
ствовало уменьш ение времени реакции (г) до 6 ,0 ± 0 ,4  
мин при норме 7 ,2 ± 0 ,3  мин (р< 0 ,05) и времени 
сверты вания (К) до 2 ,9 ± 0 ,3  мин при норме 4 ,2 ± 0 ,2  
мин (р<0 ,05). О дновременно отмечено нарастание 
структурной сверты ваемости крови: повыш ение зна 
чений максимальной амплитуды (М А) до 49 ± 2  мм 
(р<0,05) и площади ТЭГ за 15 мин (Б ^ )  до 280±15  ед. 
при норме 2 3 7 ± 9  ед. (р< 0 ,05). И зм енения констант К 
и М А обусловили повыш ение сводных индексов: элас 
тичности кровяного сгустка (Е) до 112 ± 9 ед. при



норме 7 3 ± 5  ед. (р<0,05), коагуляции (СО до 7 ,0±0,8  ед. 
при норме 3 ,3 ± 0 ,2  ед. (р<0,05) и тромбодинамичес 
кого потенциала (ИТП) до 5 2±9  ед. при норме 18±3 ед. 
(р<0,05). Наблюдалась гиперфибриногенемия (4,45±0,30 
г / л  при норме 2 ,3 7 ± 0 ,0 8  г / л ,  р<0 ,05).

У больных основной группы, в отличие от контрольной, 
уже через 1,5 мес комплексной терапии ускорения 
реакций тромбинообразования не наблюдалось, норма
лизовалась такж е структурная свертываемость крови, 
отмечено лишь уменьшение времени свертывания до 
3 ,4± 0,3 мин. (р<0,05). Хотя концентрация фибриногена 
на этом этапе (2 ,9 6 ±0 ,2 4  г / л )  превыш ала нормальные 
значения, однако была достоверно меньше, чем в 
контрольной группе (3 ,86±0,29 г /л ) .  В процессе после
дующего лечения происходила дальнейш ая нормали 
зация показателей ТЭГ. При выписке из стационара 
оставалось лишь повышение С 1 до 4 ,7 ± 0 ,6  (р<0,05). 
Концентрация фибриногена при выписке была нормальной 
в обеих группах.

Учитывая, что окислительно-антиоксидантная система 
является одним из наиболее важных факторов, поддер
живающих гомеостатическую функцию легких [13], мы 
исследовали эту систему у наших больных. Реакции 
перекисного окисления липидов (П О Л) оценивали по 
суммарному показателю  — МДА, который оценивался 
в плазме и эритроцитах; одновременно изучалось 
содержание эндогенного альфа-токоферола (АТ).

Анализ полученных данных позволил убедиться, 
что состояние ПО Л и антиоксидантной защиты (АОЗ) 
коррелировало с распространенностью специфического 
процесса в легких, тяж естью  заболевания, характером 
воспалительного процесса в бронхах. Принимая во 
внимание основную задачу данной работы — определе
ние эффекта лазерной фототерапии — и сопоставимость 
больных в исследуемых группах, мы приводим лишь 
средние показатели в зависимости от терапии (таблица).

Т а б л и ц а

Показатели МДА и АТ крови больных туберкулезом легких

О сновная группа Контрольная группа

П оказатели Норма

до лечения
после

лечения
до лечения

после

лечения

МДА в 
плазме

м м о л ь / МЛ 1 ,12*0 ,1 1 ,5±0 ,2
Р1<0,05

1,31±0,1 
р1 <0,05 
р2<0,05 
/?3<0,05

1,68±0,2
р1<0,05

МДА в 
эритро 
цитах

6 ,3 0 ± 0 ,2 7,35 ±0 ,4  
р1 <0,05

6 ,0 ± 0 ,3  
Р1 >0,05 
Р 2  <0,05 
р  з> 0 ,05

7,95 ±0 ,4  
р1<0,05

6,74 ±0 ,9  
р1 <0,05 
р 2 < 0,05

АТ, м г /л 34,02±3,5 23,10±2,5 
/?1<0,05

32,0± 1,8 
р \ >0,05 
р 2 <0,05 
рЗ<0,05

15,8±2 ,6  
Р1 <0,05

21,1 ± 2 ,9  
р1<0,05 
р2<0,05

П р и м е ч а н и е .  Д остоверность различий: р\ — по сравнению 
с нормой, р2 —  по сравнению  с показателями до лечения, рз —  по 
сравнению с показателями в контрольной группе.

Как видно из таблицы, до лечения во всех группах 
наблюдения отмечались значительная мембранная деста
билизация и истощение антиоксидантной защиты. 
Так, содержание М ДА в плазме и эритроцитах у всех 
больных было достоверно выше нормы, а уровень АТ 
в сыворотке крови достоверно сниж ен по сравнению 
с нормой. Л азерная фототерапия привела к значи 
тельному снижению интенсивности вне- и внутрикле 
точной липидной пероксидации в крови и достоверному 
повышению АОЗ.

Особый интерес, полагаем, представляю т сведения 
о результатах применения лазера при таких тяж елы х 
процессах, какими являю тся туберкулез и БА.

Сопоставление результатов обследования до и после 
лечения у больных с БА и туберкулезом  легких и БА 
убедительно доказало, что в первом случае нарушения 
гомеостаза были заметно большими. Д аж е интен 
сивная комплексная терапия с включением лазера, 
хотя и обеспечивала определенное преимущество, тем 
не менее полностью преодолеть это отрицательное 
влияние нам не удало'сь.

Так, исследование системы П О Л /А О З  показало 
следующее. Д ля более четкого определения влияния 
сочетанности процессов на эти показатели мы разде 
лили больных на четыре группы: 1-я —  27 больных с 
БА, 2-я — 20 больных туберкулезом легких и БА; в 
комплексном лечении больных этих двух групп исполь
зовали лазеротерапию . В лечении 29 больных БА (3-я 
группа) и 26 больных сочетанной патологией (4-я 
группа) лазерное облучение не применялось. 3-я и 4-я 
группы были контрольными соответственно к 1-й и 
2-й. Как показали результаты исследования, до лечения 
содержание М ДА в плазме и эритроцитах было выше, 
а АТ ниже нормы у всех больных. Однако активный 
туберкулез при БА ощутимо углублял дисбаланс в 
системе: у больных 2-й и 4-й групп уровень МДА в 
плазме и эритроцитах равнялся 1,56±0,05 и 8,96±0,33 
м м о л ь /м л  соответственно; в 1-й и 3-й — 1,36±0,06  и 
7 ,29±0,31 м м о л ь /м л  (р<0,05 по сравнению с нормой 
— 1 ,12±0,05  и 6 ,3±0 ,21  м м о л ь /м л ); содержание АТ 
было соответственно 13,1 ±2 ,6  и 21 ,3±2,3  м г /л  (р<0,05 
по сравнению с нормой —  3 4 ,0 2 ± 3 ,5  м г /л ) .  Эти 
показатели, исследованные в динамике, зависели и от 
лечения, и от заболевания. Так, у больных БА (1-я 
группа) значительно (р<0,05  по сравнению с нормой) 
уменьшился уровень МДА в плазме (1,22±0,05 ммоль/мл) 
и эритроцитах (6 ,46±0 ,21), повысился уровень АГ 
(р<0,05). При сочетанном заболевании (2-я группа) 
показатели улучшились до субнормальных: М ДА до 
1,39±0,06 м м оль/м л в плазме, 7,21 ±0,35  в эритроцитах 
и АТ до 2 2 ,3 ± 2 ,5  м г /л .  В контрольных группах (3-я 
и 4-я) заметная динамика после лечения отсутствовала 
(р>0,05): М ДА в плазме —  1,33±0,05  и 1,54± 0,04 
м м о л ь /м л  соответственно, в эритроцитах 7 ,19 ±0 ,2 0  
и 8 ,44±0 ,4 ; АТ — 23,1 ±2 ,3  и 15 ,5±2 ,4  м г /л  соответ 
ственно. Как видно из приведенных данных, лучшие 
результаты показателей П О Л /А О З  были достигнуты 
у больных БА, в комплексной терапии которых исполь
зовался лазер; худшие —  констатированы  у больных



с сочетанной патологией, получавших традиционную 
терапию.

Экспериментальны е и клинические наблюдения, 
которые мы не могли полностью излож ить в статье, 
дали нам возмож ность убедиться в эффективности 
вклю чения в комплексную терапию больных тубер 
кулезом лазерного излучения, соблюдая, однако, два 
правила:
— Н ачинать лазерную  фототерапию  после окончания 

комплексного обследования вновь поступившего 
больного или после планового обследования больного, 
уже находящегося на лечении, оказавшемся недоста
точно эффективным.

— Проведение лазерной фототерапии возможно только 
на фоне лечения 3— 4 противотуберкулезными 
препаратами. Н ачинать следует одновременно (на 
кож ное облучение циркулирую щ ей крови) или 
спустя 1 — 1,5 мес. после начала лечения противо 
туберкулезны ми препаратами (при применении 
других методик). Эффективность каждого вида 
лазера, из использованных нами, оказалась примерно 
одинаковой. П оэтому мы склонны рекомендовать 
при выборе вида лазера и методики его приме 
нения исходить из возмож ностей медицинского 
учреж дения и квалификации врача.

Однако соверш енно очевидно, что при наличии у 
больных туберкулезом неспецифического эндобронхита 
необходимо подклю чать эндобронхиальную  лазерную  
терапию до ликвидации воспаления слизисты х оболо 
чек бронхов; при сочетании туберкулеза легких с БА 
о б л у чен и е  л азер о м  сл и зи сты х  о б олочек  сл ед у ет  
подкреплять лазерной акупунктурой. Не вызывает
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сомнения, что при наличии гранатового лазера (ЛТИ- 
407) накожное облучение крупных сосудов предпоч 
тительней инвазивного внутрисосудистого облучения 
крови. При этом исключена возможность возникновения 
тромбофлебитов и эндоваскулитов, внесения в сосуды 
инфекции, исключена потребность в одноразовых шприцах.
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ЭНДОБРОНХИАЛЬНАЯ ЛАЗЕРНАЯ ТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ: 
МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Торакальный лазерный центр, г.Новосибирск

E N D O B R O N C H IA L  LA SER T H ER A PY  O F  C H R O N IC  IN FL A M M A TO R Y  PU L M O N A R Y  D ISEA SES:

T H E  M O R P H O L O G IC  STU D Y

V.V .Polosukhin, S .M .E gunova , S .G .C h u va k in , A .P .B essonov

S u m m a r y

Before and after endobronchial laser therapy, 235 boiptates o f  m ucosa from  large bronchi and 561 sam ples 

o f  bronchial alveolar lavage (BAL) w ere studied in patients w ith chronic inflam m atory pulm onary processes. It was 

show n tha t proliferative and m etabolic processes in the  dam aged epithelium  were induced by endobronchial 

trea tm en t w ith  helium -neon  laser. T he laser trea tm en t repaired the  structure o f  transitional form s and  cells 

d ifferentiation on  cilliar and  gobbled entities w ith norm al ultrastructure. T he percentage increase o f  m acrophage



co u n t and decrease o f  neutrophil coun t were noted in BAL fluid. Induction  o f  m etabolic and proliferative activity 

o f  alveolar m acrophages was revealed by the radioauthography study.

It was concluded, on  a base o f m orphologic changes in lungs, tha t the clinical effect o f  laser therapy in chronic 

inflam m atory pulm onary process is based on regeneratorial plastic reaction stim ulation.

Р е з ю м е

И зучено 235 биоптатов слизистой оболочки крупны х бронхов и 561 образец  бронхоальвеолярного 

лаваж а (БАЛ) у пациентов с хроническим и воспалительны м и процессами в легких в динам ике эндоброн- 

хиального лазерного воздействия. П оказано, что при эндобронхиальном  лечении гелий-неоновы м  лазером  

индуцирую тся пролиф еративны е и м етаболические процессы  в повреж денном  эпителии , которы й, пройдя 

ряд  переходны х ф орм , восстанавливает строение и диф ф еренцировку на реснитчаты е и бокаловидны е 

к л е тк и  с н о р м а л ь н о й  у л ьтр астр у кту р о й . П р о и сх о д ят  зн а ч и те л ьн ы е  к о л и ч е с т в е н н о -к а ч е с т в е н н ы е  

и зм ен ен и я  в клеточном  составе Б А Л -ж идкости: п роцентное увеличение количества м акр о ф аго в  и 

сниж ение числа нейтроф илов. С  пом ощ ью  радиоавтограф ического исследования вы явлена индукция 

м етаболической и пролиф еративной  активности альвеолярны х макроф агов.

На основании  м орф ологических изм енений легких сделан вывод о том , что в основе клинического  

эф ф е к т а  л а зе р н о й  т е р ап и и  х р о н и ч е ск и х  в о сп ал и тел ьн ы х  п р о ц ес со в  в л егк и х  л еж и т  с т и м у л я ц и я  

регенераторно-пластических реакций.

Н изкоэнергетическое лазерное излучение находит 
все более широкое применение в медицине [5,15], в 
том числе и в пульмонологии [2,14]. В последние годы 

р лазерное облучение с успехом применяется в соче 
тании с бронхоскопической техникой [3,9]. Однако 
вопросы восстановительного морфогенеза, лежащ его 
в основе клинического эф ф екта лазерной терапии, не 
разработаны.

Целью данной работы является анализ структурно 
метаболических изменений, происходящих в крупных 
бронхах и респираторном отделе при заболеваниях 
легких различного генеза под действием эндоброн- 
хиального лазерного облучения.

Обследовано 150 мужчин и 21 женщ ина в возрасте 
23— 63 лет, у которых на основании клинико-рентге 
нологического исследования в 26 случаях диагности 
рованы острые абсцессы, в 39 — хронические абсцессы, 
в 18 — гангренозные абсцессы, в 28 — хронические 

#  пневмонии и в 60 —  фиброзно-кавернозная форма 
туберкулеза легких.

В 131 наблю дении, наряду с общепринятым курсом 
терапии, проводили бронхоскопии с рассеянным облу 
чением бронхов гелий-неоновым лазером ЛГ-75, излуча
ющим в непрерывном режиме свет с длиной волны 
632,8 нм и мощностью светового потока на конце 
световода 3 мВт. Количество сеансов определялось 
терапевтическим эффектом и варьировало от 2 до 6 
при экспозиции 3— 5 мин. Контрольную группу составили 
40 человек с аналогичными заболеваниями легких, 
которым проводили противовоспалительное лечение 
без лазерной терапии.

У всех обследуемых больных производили бронхо
альвеолярный лаваж  (БА Л ). Получено и проанали 
зировано 412 бронхоальвеолярных смывов (БАС) от 
131 пациента в динамике эндобронхиальной лазерной 
терапии и 70 БАС от 40 пациентов контрольной 
группы. Кроме того, у 25 больных с инфекционно 
деструктивными заболеваниями легких в процессе 
эндобронхиальной лазерной терапии получено 89 смывов 
из малопораженных, прилеж ащ их к очагу поражения

сегментов. У 99 больных производили щипцевые биопсии 
долевых и сегментарных бронхов. В динамике лазерной 
терапии проанализировано 187 биопсий от 75 пациентов, 
в динамике традиционной терапии —  48 биопсий от 
24 пациентов.

Забор материала осущ ествляли по описанной ранее 
методике [4]. Большую часть биопсии фиксировали в 
10% растворе нейтрального формалина. В БАС опре 
деляли общее число клеток (цитоз) и подсчитывали 
цитограмму на мазках, окраш енных по методу Паппен- 
гейма— Крюкова. Данны е вы раж али в абсолютных 
числах в пересчете на 1 л и обрабатывали статистически 
с использованием парного критерия Вилкоксона. Часть 
биоптата и лаваж ного осадка фиксировали в 4%  
растворе параформальдегида и в 1 % растворе четы- 
рехокиси осмия, заливали в смесь эпона и аралдита. 
В каждом случае готовили парафиновые полутонкие 
и ультратонкие срезы. Полутонкие срезы окрашивали 
азуром П, ультратонкие — контрастировали уранил- 
ацетатом и цитратом свинца. В 14 случаях часть 
лаважного осадка и фрагменты бронхиальных биопсий 
размерами не более 1 мм3, не подвергая фиксации, 
инкубировали в среде 199, содержащ ей 3Н-уридин или 
3Н-тимидин. По методике [11] готовили радиоавтографы 
полутонких срезов.

В качестве основы для оценки патологических процес
сов в крупных бронхах была использована классифи 
кация ультраструктурных изменений бронхиального 
эпителия при хронических воспалительных заболе 
ваниях легких [6]. С описанными изменениями покровного 
эпителия были связаны данные радиоавтографичес 
кого исследования, что позволило по уровню синтеза 
РНК или ДН К оценить метаболическую  и пролифе
ративную активность бронхиальных эпителиоцитов и 
клеток подлежащ ей стромы.

В первой (I) группе наблюдений, согласно классифи
кации Г.И.Непомнящих (1979), покровный эпителий 
имел структурные признаки многорядного цилиндри 
ческого с сохранением  целостности  реснитчатого 
аппарата. Инкубация тканевых образцов с Н-уридином
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Радиоавтографический анализ синтеза РНК и ДН К в 
бронхиальном эпителии и эндотелиоцитах кровеносных  
капилляров слизистой оболочки бронхов при 
эндобронхиальной лазерной терапии хронических  
воспалительных заболеваний легких ( М ±т )

Ф ормы изменения эпителия
И ндекс метки, %

Д о воздействия 6 — 8 суток Свыше 20 суток

Бронхиальные эпителиоциты

I (п= 3) 60,3 ± 4 ,8

1,3 8 ± 0 ,0 8

II— III (п= 8) 68,3 ±4 ,2 7 3 ,2 ± 5 ,2

2 ,3 4 ± 0 ,5 9 * 3 ,8 4 ±0 ,4 8 * *

IV-м етаплазия (п= 5) 3 8 ,5 ± 4 ,0 * 72,9 ±5 ,6** 90 ,8 ±4 ,4 * *

8,41 ±0 ,8 7 * 3 ,9 8 ±0 ,2 4 * * 2 ,7 8 ± 0 ,7 3

IV-атрофия (п= 4) 3 3 ,9 ± 6 ,6 * 77,3 ±6 ,0**

0,92 ±0 ,08* 3 ,5 8 ± 0 ,3 2 * *

Эндотелиоциты кровеносных сосудов

I (п= 3) 61,3 ± 3 ,7

II— III (п= 8) 7 8 ,6 ± 2 ,5 * 9 8 ,5 ± 0 ,4 * *

IV-м етаплазия (п= 5) 4 6 ,9 ± 4 ,4 * 98,3 ±0 ,3** 9 9 ,8 ± 0 ,1 **

IV-атрофия (п= 4) 3 6 ,9 ± 2 ,6 * 97 ,9 ± 0 ,4 * * 9 9 ,8 ± 0 , **

— — —

П р и м е ч а н и е .  В числителе индекс метки при инкубации 
с 3Н -уридином, в зн ам ен ателе  —  с Н -тимидином. Различия 
достоверны  (р < 0 ,0 5 ): звездочка —  меж ду I и последующ ими 
формами изменений бронхиального эпителия; две звездочки —  до 
облучения и после облучения.

или 3Н-тимидином показала вклю чение метки в эпите- 
лиоциты, эндотелиоциты и клетки стромы (табл.1).

Вторая (II) форма изменений отраж ала признаки 
альтерации реснитчатых эпителиоцитов и гиперплазии 
бокаловидных гландулоцитов. В покровном эпителии 
при третьей (III) форме ультраструктурных нарушений 
преобладали признаки повреж дения эпителиоцитов 
(рис.1). С тадия гиперсекреции бокаловидных гланду 
лоцитов см енялась их дегенерацией, в результате чего 
их количество и секреторная функция были снижены. 
Реснитчаты й аппарат разруш ался почти полностью.

При оценке пролиферативной и метаболической 
способности бронхиальных эпителиоцитов полученные 
параметры  при второй и третьей формах были объеди 
нены, так  как их значения были достаточно близкимии 
отраж али нарастание состояния бронхиального эпите
лия в сравнении с первой формой (см. табл.1). Очевидно, 
что в условиях хронического воспаления и в связи с

Рис.1. А льтерация реснитчатого аппарата, частичная деструкция 
митохондрий и вакуолизация цитоплазматической сети реснитч 
атых эпителиоцитов. Электронограмма. Ув. 3300.

этим длительного “раздраж ения” бронхиальной стенки 
многие клеточные элементы переходят на режим повы
шенного метаболизма. Это одновременно с пролифе 
ративными реакциями ком пенсирует дефицит клеток, 
возникаю щ ий в результате их повреж дения и гибели.

Наблю дения, в которых отмечалось изменение диф- 
ф еренцировки покровного эпителия, были отнесены к 
четвертой форме (IV). В этих случаях бронхиальный 
эпителий подвергался либо атрофии с формированием 
уплощенного одно-двурядного эпителиального пласта, 
либо метаплазии в многослойный плоский. Радиоавто- 
графический анализ бронхиальных биоптатов показал, 
что наблюдаемое повышение метаболической активности 
эпителиоцитов при второй и третьей формах изменений 
сменяется ее угнетением (см. табл.1). Вероятно, насту 
пающее истощение структурно-метаболических резервов 
клеток приводит в конечном итоге к изменению  диф- 
ференцировки покровного бронхиального эпителия, 
направленному на минимизацию функций, но с сохране
нием основной (опорной) функции. При этом сущ ес 
твенно снижалась интенсивность метаболизма эндотелио- 
цитов и перикапиллярных клеток, обычно являющихся 
пластически активной зоной стромы.
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Цитологическая характеристика бронхоальвеолярных смывов при эндобронхиальной лазерной терапии хронических  
воспалительных заболеваний легких (М ±т )

9  Х арактер патологического процесса в легких

Основные представители 

клеточного состава 

бронхоальвеолярных смывов

Абсолютные числа клеточного состава бронхоальвеолярных смывов (106/ л )

Д о воздействия
После воздействия

6 — 8 сут свыше 30 сут

Острый абсцесс п - 20 нейтрофилы 708,5±54,1 448,1 ± 17,7* 212 ,9 ±2 5 ,8 *

макрофаги 2 9 ,8 ±3 ,3 60 ,5±7 ,9* 59,4 ± 8,2*

эозинофилы 12,7 ± 1,6 8,4=4= 1,1* 5,2 ±0 ,9

лимфоциты 8 ,4±1 ,1 10,2=4= 1,1 6,7 ± 1 ,0

Гангренозный абсцесс я= 1 8 нейтрофилы 1153,7 ±  103,6 6 1 9 ,9±45 ,9* 2 8 0 ,9±38 ,9*

макрофаги 10,2 ±2 ,3 36,1 ±5 ,0* 66,1 ±  12,1*

эозинофилы 9 ,4 ± 2 ,4 10,7 =4= 2,3 5 ,5 ±  1,5

лимфоциты 15,2±2,8 14,1 =4=2,2 14 ,0 ±  2,6

Х ронический абсцесс п - 26 нейтрофилы 9 30 ,9±70 ,8 538 ,5±37 ,9* 3 2 6 ,8±38 ,3*

макрофаги 2 1 ,8 ±3 ,3 47,1 ±5 ,8* 4 7 ,6 ± 9 ,0 *

эозинофилы 13,4±2,2 8 ,4 ±  1,2 5 ,6 ±  1,3*

лимфоциты 11,9± 1,8 11,6± 1,4 7,3 ±  1,3*

Х роническая пневмония п - 27 нейтрофилы 660,9 ± 60,6 594,3 ±45 ,7* 417,3 ±49,7*

макрофаги 20,4 ±2 ,9 4 3 ,0 ±6 ,1 * 49,7 ±5 ,9*
9 эозинофилы 9 ,0 ± 2 ,0 8 ,0 ±  1,1* 4 ,5 ±  1,6*

лимфоциты 9 ,2 ±  1,3 11,9 ±  1,3 12,5±3,1

М алопораженный сегмент п = 25 нейтрофилы 3 32 ,9±27 ,5 243,7 ± 20,9* 137,1 ±21 ,0*

макрофаги 54 ,6 ±8 ,3 69 ,0 ±  5,4* 120,0 ±  15,2*

эозинофилы 6 ,4 ±  1,1 8,1 ± 0 ,9 4,7 ±0 ,9

лимфоциты 15,3±2,0 13,9± 1,2 1 3 ,4±2 ,9

Туберкулез легких п - 40 нейтрофилы 4 68 ,5±33 ,7 281,2 ±25 ,7* 215 ,6±28 ,6*

макрофаги 32 ,0 ±4 ,9 41,3 ±5 ,6 49,3 ±8 ,3*

эозинофилы 4 ,3 ±  1,0 6,7 ±2 ,2* 2,2 ± 0 ,6

лимфоциты 15,2± 1,9 11,2 ±1 ,3* 6 ,6 ±  1,5*

П р и м е ч а н и е .  Звездочка —  достоверность различий (р<0,05) до и после облучения лазером.

Анализ пролиферативной реакции эпителия пока 
зал, что по мере нарастания воспалительных проявлений 
хронического бронхита возможны два варианта пере 
стройки покровного эпителия. Первый сопровождается 
снижением пролиферативной активности бронхиаль 
ного эпителия, что приводит к атрофии с формиро
ванием одно-двурядного эпителиального пласта. Второй 
сопровождается увеличением пролиферативной способ
ности, что приводит, в конечном итоге, к метаплазии 
в многослойный плоский эпителий (см. табл.1).

Н аиболее часто определяемы ми изм енениям и в 
собственной пластинке слизистой оболочки бронхов 
были склероз и полиморфно-клеточная воспалительная 
инфильтрация в сочетании с острыми и хроническими 
наруш ениями гемодинамики.

В бронхах, подвергавш ихся действию лазера, через 
ф  6— 8 суток выявлены значительные изменения эпителия 

и подлеж ащ ей стромы. Д ля эпителия в эти сроки 
наиболее характерна резкая гиперплазия базальных 
клеток с формированием акантотических выростов. 
Базальны е клетки располагались в несколько рядов, 
дифференцировка на типичные клеточные элементы

отсутствовала. Такая структура бронхиального эпителия 
рассматривалась как лож ная метаплазия и определя 
лась как временное, транзиторное, состояние (рис.2, а).

В собственной пластинке слизистой оболочки в эти 
сроки наблюдалась вы раж енная гиперемия, сопровож 
даю щ аяся лейкостазом (рис.2, б) и трансэндотели 
альной миграцией лейкоцитов в периваскулярную ткань. 
Нередко отмеченные изменения в дальнейш ем сопро 
вождались пролиферацией кровеносных капилляров и 
формированием очагов грануляционной ткани, рас 
пространенность которых определялась выраженностью 
склеротических изменений до лазерной терапии.

Радиоавтографическое исследование в эти сроки 
показало увеличение метаболической активности эпите- 
лиоцитов, эндотелиоцитов и клеток стромы (рис.З). 
Характер пролиферативной реакции эпителия был 
различным. Если до лазерной терапии бронхиальный 
эпителий имел строение многорядного цилиндричес 
кого или с элементами атрофии, то через 6 — 8 суток 
после лазерного воздействия индекс метки с 3Н-тими- 
дином увеличивался почти вдвое. В наблюдениях, где 
в первичной биопсии была зафиксирована метаплазия



Р ис.2. Тканевая реакция на лазерное воздействие.

а —  лож но метаплазированны й бронхиальный эпителий. Полутонкий срез. О краска 

азуром П. Ув. 1000; б  —  полнокровие и лейкостаз в слизистой оболочке. Полутонкий 

срез. О краска азуром П. Ув. 1000.

эпителия в многослойный плоский, он, наоборот, сни 
ж ался с 8,01 ± 1 ,3 7 %  до 4,31 ± 0 ,3 8 %  (см. табл.1). 
Сходные цифры 3,84; 3,98 и 3 ,58%  соответствовали 
структуре переходного, или ложно метаплазированного, 
эпителия. В эти ж е сроки единичные эндотелиоциты 
и перициты такж е вклю чали Н-тимидин.

Изменения эпителия и подлежащей, ткани слизистой 
оболочки сохранялись различное время, но в целом 
через месяц после воздействия уменьшались гиперемия 
и лейкодиапедез, сниж алась степень воспалительно 
клеточной инфильтрации. При этом м енялся качес 
твенный состав инфильтрата —  появлялось много 
фибробластов с ультраструктурными признаками клеток 
с активной белоксинтетической функцией и высоким 
уровнем включения 3Н-уридина. Затем обнаруживались 
коллагеновые волокна, формирующие тонкие нежные 
пучки и постепенно замещ аю щ ие очаги грануляций и 
воспалительные инфильтраты (рис.4).

Синхронно с затиханием  воспалительной реакции 
в строме происходила перестройка покровного брон 
хиального эпителия. Эпителиоциты, проходя стадию 
вы раж енной гиперплазии, принимали вид переходного 
эпителия, после чего возникала нормальная диффе-

Рис.З. Радиоавтографическое исследование бронхиальных биопсий 
и бронхоальвеолярных смывов.

а —  интенсивный синтез РН К в клетках лож но метаплазированного бронхиального 

эпителия. П олутонкий ср ез. И нкубац ия с Н -уридином . О к р аск а  азуром  П . Ув. 1000; 

б  —  синтез Д Н К  в альвеолярном макрофаге. П олутонкий срез. И нкубация с Н-тимидином. 

О краска азуром П. Ув. 1000.

4
ренцировка его в многорядный реснитчаты й эпителий, 
ультраструктура бокаловидных и реснитчаты х клеток 
которого близка к нормальной (ри с.5).

П ролиф еративная активность эпителиоцитов через 
25— 30 суток имела тенденцию к уменьш ению . Индекс 
метки с 3Н-тимидином в эти сроки составлял 2 ,78±0,73% ; 
показатель для синтеза РН К оставался, по-прежнему, 
довольно высоким (9 0 ,8 ± 4 ,4 % ).

О бщ ая картина структурны х изменений, несмотря 
на общую стереотипность, варьировала по степени 
вы раж енности во времени, что зависело от характера 
патологического процесса, проявлений воспалительных 
реакций в бронхах и количества сеансов лазерной 
терапии.

В лаваж ной жидкости до лазерного воздействия 
обнаруживались различные клетки, но во всех случаях #  
преобладали нейтрофильные лейкоциты. Цитоз превышал 
нормальные цифры в 5— 6 раз. Д овольно часто опреде 
лялись клетки альтернативно измененного альвеолярного 
эпителия. Такой высокий цитоз и столь значительное 
число нейтрофильных лейкоцитов в смывах мы объясняем



Рис.4. Н овообразованная соединительная ткань с упорядоченной 
ориентацией коллагеновых волокон. Полутонкий срез. Окраска 

азуром П. Ув. 400.

тем, что эндобронхиальной лазерной терапии подвер 
гались только те пациенты, у которых при бронхо- 

Ф скопическом  исследовании  был вы явлен гнойный 
распространенны й эндобронхит с поступлением из 
дренирующ их бронхов слизисто-гнойной мокроты и с 
ярко вы раженными явлениями воспаления слизистой 
оболочки. Кроме того, высокий нейтрофилез БАС 
свидетельствует о прогрессировании и распространен 
ности воспалительного процесса в респираторных отделах 
легких [10,13].

В процессе лазерной терапии в БАС пациентов 
наблю далось сниж ение общего цитоза, прежде всего 
за счет уменьшения числа нейтрофильных лейкоцитов. 
Количество альвеолярных макрофагов при этом увели 
чивалось (табл.2). Характерным было такж е исчез 
новение из смывов клеток альвеолярного эпителия. 
Изменения в клеточном составе БАС в зависимости 
от состояния дренирующих бронхов наиболее существенно 

% проявлялись при катаральном бронхите, что соответ 
ствовало I— II формам изменений бронхиального эпителия. 
По истечении 20— 30 суток, когда в дренирующих 
бронхах, по данным биопсийного анализа, наблю 
далось восстановление нормальной гистологической 
структуры бронхиального эпителия, цитологические

Р ис.5. Восстановление нормальной ультраструктуры клеток бронхи 
ального эпителия. Электронограмма. Ув. 3300.

показатели БАС были в большей мере приближены к 
нормальным.

Нейтрофилы БАС отличались высокой степенью 
гетерогенности, но все-таки до лазерного воздействия 
преобладали дегенеративно измененные формы клеток. 
После первого сеанса лазерной терапии стали преобла
дать клетки, содержащ ие сегментированное ядро с 
высокой степенью конденсации гетерохроматина и 
большое количество специфических и азурофильных 
гранул в цитоплазме. Кроме того, было много фагоци 
тирующих клеток, реж е встречались дегенерирую щие 
формы.

Д о лазерного воздействия среди альвеолярны х 
макрофагов при неспецифических заболеваниях легких 
преобладали клетки с эксцентричным располож ением 
ядер, большим количеством цитоплазматических вклю
чений и формированием глубоких инвагинаций ядерной 
мембраны. Цитоплазматические включения отличались 
значительным полиморфизмом. В одних преобладали 
лизосомы, различаю щ иеся по форме и электронной 
плотности, в других — фагосомы и фаголизосомы 
(рис.6). Отдельные клетки были отнесены к дегенери 
рующим формам. Ядра их подвергались лизису, в 
цитоплазме формировались крупные фагосомы, ауто-

4 З ак . 348 —  49 —



Ри с.6. А львеолярный макроф аг с большим числом полиморфных 
фагосом и ф аголизосом. Электронограмма. Ув. 3300.

фагосомы, сегрессомы , пластинчаты е тела, иногда 
имел место парциальный некроз. Клетки, имеющие 
структурные признаки переходных между моноцитами 
и макрофагами, встречались крайне редко. Данные тен 
денции были характерны для смывов как из пораженных 
сегментов легких, так  и из малопораж енных.

Среди альвеолярны х макрофагов при туберкулезе 
легких преобладали синтезирующие формы, в цитоплазме 
которых определялись развитая гранулярная цитоплаз
м атическая сеть, мембраны пластинчатого комплекса, 
множество митохондрий, свободных рибосом и полисом. 
Однако количество лизосом  в этих клетках было 
сниж енным и признаков фагоцитоза они не несли. 
Д ругая, м еньш ая часть макрофагов имела признаки 
фагоцитирую щ их клеток. Д ля них следует отметить 
довольно частое образование гигантских вакуолей, 
содержащих единичные электронно-плотные лизосомь1, 
остатки разнообразного фагоцитированного материала 
и хлопьевидную субстанцию белкового происхождения 
(рис.7). М еханизм возникновения вакуолей, возможно, 
сходен с фагоцитарным, но малое количество фаго 
ц итированного м атери ала п о зволяет предполагать 
наличие наруш ений в процессе фагоцитоза.

Радиоавтограф ический анализ показал, что лиш ь в
38,1 ± 4 ,4 %  альвеолярны х макрофагов при неспециф и 

Рис.7. Гигантские вакуоли в цитоплазме альвеолярного макрофага. 
Э лектронограмма. Ув. 3300.

ческих заболеваниях легких и 2 9 ,0 ± 7 ,7 %  при тубер 
кулезе происходит синтез РНК. Единичные макрофаги 
включали 3Н-тимидин —  0 ,2 7 ± 0 ,0 7 %  при хронических 
неспециф ических заболеваниях и 0 ,9 2 ± 0 ,2 1 %  при #- 
туберкулезе легких.

В ранние сроки после лазерного воздействия (6— 8 
суток) среди альвеолярных макрофагов были определены 
существенные сдвиги в соотношениях основных клеточ 
ных форм. В подавляющем большинстве случаев преоб
ладали клетки, близкие по структуре к моноцитам 
крови. Они имели относительно плотное, бобовидное, 
реж е овальное, гиперхромное ядро с ядрышком и 
округлую форму с небольш ими цитоподиями. В цито 
плазме их определялись умеренно развитая гранулярная 
ц и то п л азм ати ческая  сеть, цистерны  пластинчатого  
ко м п л ек са , м и тохон дри и  и о д и н очн ы е округлы е 
лизосомы (рис.8). Другую , меньшую часть популяции 
составляли клетки, относящ иеся к зрелым, иногда 
дегенеративно измененным, формам. П ромеж уточные 
формы клеточных элементов были редки. Существенных •  
вариаций как для пораж енны х, так  и для малопо 
раж енны х сегментов не было отмечено.

Ч ерез 30— 35 суток в популяции альвеолярны х 
макрофагов преобладали клетки с ворсинчатой поверх
ностью, эксцентрично расположенным ядром и большим



Рис.8. А львеолярный макрофаг моноцитоидного типа. Электроно- 
грамма. Ув. 5000.

количеством первичных и вторичных лизосом, фагоци 
тарных вакуолей, свободных рибосом и полисом (рис.9).

Радиоавтографическое исследование показало увели- 
^  чение м етаболической и пролиферативной активности 

лаважных макрофагов. Так, индекс метки с 3Н-уридином 
увеличивался и достигал через 30— 35 суток соответ 
ственно 6 9 ,6 ±  1,5 и 6 2 ,2 ± 3 ,9 %  при неспецифических 
заболеваниях и туберкулезе легких. Индекс метки с 
Н-тимидином через 6— 8 суток возрастал более чем 

втрое, в дальнейш ем сниж ался, но все-таки был выше 
исходной величины (см .рис.3, б).

В популяции лимфоцитов отмечено появление акти 
вированных форм. Они выделялись крупными гипер- 
хромными ядрами с инвагинациям и нуклеолеммы , 
большим числом митохондрий, лизосом, профилей 
гранулярной цитоплазматической сети и цистерн плас
тинчатого комплекса Гольджи. Эозинофильные лейкоциты 
лаважной жидкости сохраняли свое типичное строение 
как до лазерной терапии, так и в ее динамике.

*  В группе пациентов, получавших традиционную 
л екарственную  терапию , подобной полож ительной 
динамики клинических показателей не было отмечено. 
Их выздоровление протекало неровно, с частыми реци
дивами, что в дальнейш ем определяло необходимость

Р ис.9. Альвеолярный макрофаг с ультраструктурными признаками 
активного фагоцитоза. Электронограмма. Ув. 3300.

оперативного лечения. Сущность происходящих у них 
изменений в стенке бронхов сводилась лишь к редукции 
острой фазы воспаления. Ц итологические и ультра- 
структурны е характери сти ки  им муноэф фекторны х 
клеток респираторного отдела легких практически не 
изменялись.

Описанные структурные и метаболические изменения 
в воздухопроводящих путях и респираторных отделах 
при эндобронхиальной лазерной терапии заболеваний 
легких сопровож дались стойким  терапевтическим  
эффектом, что более подробно описано в наших ранних 
публикациях [9].

Анализ материала позволяет предположить, что 
при переходе хронического катарального бронхита в 
фиброзный возможны два варианта структурно-фун 
кциональной перестройки бронхиального эпителия. 
Первый характеризуется сниж ением метаболической 
и пролиферативной активности эпителиоцитов с после
дующей атрофией, второй —  сниж ением метаболи 
ческой функции, но сохранением высокого уровня 
пролиферации, что в дальнейш ем приводит к метапла 
зии покровного эпителия в многослойный плоский. 
Эти данные полностью согласую тся с результатами 
работ Г.И .Непомнящих и соавт. [7,8].



Основной характеристикой полученного под действием 
лазера феномена является гиперпластическая тран 
сформация бронхиального эпителия и коррелятивная 
перестройка подлежащей соединительной ткани. Подобная 
перестройка бронхиального эпителия с изменением 
его дифференцировки и восстановлением естественного 
морфологического фенотипа в условиях сохраняю щ е
гося патологического процесса в респираторной ткани 
легких представляет собой уникальное явление. Особенно 
это актуально в случаях с элементами атрофии или 
плоскоклеточной метаплазии, являю щ ихся заверш а 
ющими фазами в цикле возможных превращений брон
хиального эпителия при нарастающем склерозировании 
слизистой оболочки.

В общем понимании полученные факты соответствуют 
концепции паренхиматозно-стромальных взаимоотно 
шений и их частному варианту — эпителиосоеди- 
нительнотканных корреляций [1]. Анализ, проведенный 
в процессе лазерной терапии, позволяет считать первич
ными изменениями реорганизацию микроциркуляторного 
русла, преж де всего кровеносного капилляра. Резкое 
полнокровие с миграцией лейкоцитов в строму и 
последую щ ая пролиферация кровеносных капилляров 
с формированием очагов грануляционной ткани являются 
классическими признаками обострения хронического 
воспалительного процесса [12]. Эпителий, как известно, 
пролиферирует только при наличии признаков обос 
трения воспаления в собственной пластинке слизистой 
оболочки [1].

В респираторном отделе легких уменьш ается экс 
судативно-некротический компонент воспалительной 
реакции, о чем свидетельствует снижение числа лаважных 
нейтрофилов, особенно дегенерирующих форм, и исчез
новение из смывов клеток альвеолярного эпителия. 
О дновременно усиливаю тся компенсаторные реакции, 
что находит отражение в активации системы мононукле- 
арных фагоцитов, а также в количественно-качественных 
перестройках лимфоцитов и нейтрофилов.

А нализ структурно-метаболических изменений в 
воздухопроводящ их путях и респираторных отделах 
при эндобронхиальной лазерной терапии позволяет 
сделать вывод о том, что в основе клинического 
эф ф екта лазерной терапии леж ит стимуляция регене 
рации. Регенераторны е процессы при действии лазера 
проходят синхронно в воздухоносных и .респиратор 
ных отделах легких, что в целом отраж ает взаимо 
связь и взаим озависимость тканевы х компонентов 
органов ды хания и приводит к их сбалансированному

функционированию. Важным свойством регенератор 
ных процессов является структурно-функциональная 
полноценность новообразованной ткани, восстановление 
ее органоспецифичности.
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Ю .Е М а л а х о в с к и й ,  Ф .К .М анеров, Е .И .Л ю т ина , Б .А .П а ули

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ 

НЕОСЛОЖНЕННОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ

Н овокузнецкий институт усоверш енствования врачей

M O D E R N  A PPR O A C H E S ТО  T R E A T M E N T  O F  C O M M U N IT Y -A C Q U IR E D  P N E U M O N IA S  IN

C H IL D R E N

Y E .M a la kh o vsky , F .K .M anerov, E .I.L u tin a , B .A .P auly  

S 11 m m a r y

T he random ised study showed the efficacy o f  tw o-day penicillinotherapy program m e in 184 patients 

concerning  com m unity-acquired pneum onias and rational use o f  penicillin in daily dose less than  50 thousands 

U nits/kg.

Р е з ю м е

У 184 детей в рандом изированном  исследовании доказана эф ф ективность 2-дневной  програм мы  

п е н и ц и л л и н о т е р а п и и  п р и  в н е б о л ь н и ч н о й  н е о с л о ж н е н н о й  п н е в м о н и и , а т а к ж е  р а ц и о н а л ь н о е  

использование пенициллина в суточной дозе не более 50 тыс. ЕД /кг.

В пневмонии, как и в любом инфекционном заболе 
вании, следует выделять вне- и внутрибольничные 
(госпитальные) варианты. Необходимость такого подраз
деления обусловлена принципиальными различиями 
между этими больными как в их исходном состоянии 
(фоновая патология, госпитализм), так и в этиологии 
процесса. Такой подход позволяет выбрать адекватную 
стартовую антибактериальную терапию, не имея резуль
татов бактериологического исследования, так как в 
этиологии внебольничны х пневмоний доминирует 
пневмококк, а внутрибольничных — грамотрицательная 
микрофлора и стафилококк.

П ен и ц и л л и н о тер ап и я  вн ебольничной  н ео сл о ж 
ненной пневмонии (ВНП) с 40-х годов претерпела ряд 
изменений: сократилась кратность введения до 2— 4 
раз в сутки, значительно увеличилась доза (с 8 тыс. 
ЕД в сутки у ребенка первого года жизни до 500 
ты с.— 1 млн. ЕД). Однако антибактериальная терапия 
в современных условиях обычно продолжается до 
полной инволюции клинико-рентгенологических сим 
птомов (т.е. не менее 7— 14 дней), несмотря на реко 
мендации предш ественников отменять антибиотики 
через 2 — 3 дня после нормализации температуры 
[1,2,6]. В последние годы появились работы, авторы 
которых успеш но используют антибиотик при ВНП в 
течение 4 — 5 дней [5].

Цель настоящ его исследования — выяснить лечеб 
ные возмож ности 2 и 7— 10-дневных курсов пеницил 
линотерапии при ВНП. Основанием для этого является 
основной постулат химиотерапии: антибиотик вызывает 
ги б ель  м и кроба, что  в кли н и ке  со п р о во ж д ается  
улучш ением состояния и нормализацией температуры

в ближайш ие 24 часа, но не влияет на темпы обратной 
эволюции индуцированного им воспалительного процесса.

В период январь 1988 г. —  январь 1992 г. в клинике 
лечились 232 ребенка с внебольничной пневмонией, 
из которых у 184 (7 9 ,3 % ) она соответствовала крите 
риям ВНП (исходно здоровые дети старш е 6 месяцев, 
заболевш ие в общей популяции и не имевшие легочно 
плевральных осложнений). Больные набирались в опытную 
(153) и контрольную (31) группы методом открытого 
рандомизирования После набора первых больных (31 
в контрольной и 33 в опытной группах) в связи с 
отсутствием  различий  в р езультатах  лечения все 
больные, поступавшие в последующем, лечились по 
укороченной программе. В качестве стартового ан 
тибиотика назначался пенициллин в суточной дозе 
50— 100 тыс. Е Д /к г  на протяж ении двух дней у детей 
основной и 7— 10 дней — контрольной групп.

В опытной группе методом случайного отбора у 82 
больных пенициллин назначался в суточной дозе 50 
тыс. Е Д /к г  и у 71 — 100 тыс. Е Д /к г .

Бактериологические исследования мокроты, трахе 
ального аспирата с количественным определением 
микроорганизма проведены у 70 детей, стафилокок 
ковый антитоксин в динамике в модификации А.В.Маш- 
кова определяли у 56, стрептококковые антитела в 
реакции нейтрализации —  у 80 детей. У 18 больных 
исследована фармакокинетика пенициллина методом 
диффузии в агар.

В результате бактериологического исследования 
этиология пневмонии установлена у 78%  и во всех 
случаях был выделен пневмококк в монокультуре. В 
92%  он оказался высокочувствительным к пеницил-



Т а б л и ц а  1

Характеристика больных с ВНП в сравниваемых группах

Х арактеристика и показатели
О пы тная группа 

/1=153

Контрольная группа 

л=31

Возраст, %  больных

6— 12 мес. 5,2 6,2

1— 2 года 14,4 12,9

2 года— 7 лет 50,3 51,6

О строе и внезапное
начало болезни, %  больных 75,8 74,2

Температура при поступлении, 
°С 3 8 ,8 ± 0 ,0 6 3 8 ,6 ± 0 ,1 0

Объем пораж ения (очаговый, 
очагово-сливной),
%  больных 64,7 67,7

Симптоматика в легких, 
%  больных:

укорочение перк. звука 83,0 83,9

измененное дыхание 92,8 100,0

Сроки сохранения:

лихорадки, часы со 1+ 2 1 ,4 ± 2 ,6

укорочения, дни 4 ,4 ± 0 ,4 4 ,1 ±0 ,1

измененного ды хания, дни 6 ,7 ± 0 ,5 7,7 ±0 ,3

Рентгенологическое 
разреш ение, день 12 ,5±0 ,4 12 ,9±0 ,6

лину, ампициллину и линкомицину. Стафилококковые 
и стрептококковы е антитела ни у кого не превышали 
нормальных значений, что дополнительно подтвер 
ждало данные бактериологических исследований. Средняя 
концентрация пенициллина в сыворотке крови после 
введения его в дозе 25 тыс. Е Д /к г  через 15 минут 
составила 1 4 ,6 ± 0 ,0 2  Е Д /м л , а через 30 минут — 
8 ,6 ± 0 ,0 7  Е Д /м л , при минимальной подавляющ ей кон 
центрации для пневмококка 0 ,0 6 — 0,2 Е Д /м л .

Д анны е, приведенные в табл.1, свидетельствую т, 
что возраст детей, острота развития заболевания, 
объем пораж ения и основные симптомы ВНП не 
различались в сравниваемы х группах.

Лабораторные показатели, характеризующие остроту 
воспалительного процесса (количество лейкоцитов, 
СОЭ, белки острой фазы воспаления), были повы 
шенными и не различались в сравниваемых группах.

После начала пенициллинотерапии температура норма
лизовалась в первые 12 часов у 60,1 % детей основной 
и 58 ,1%  детей контрольной групп, и во всех случаях 
у больных с очаговой и сегментарной пневмонией. 
Средние сроки нормализации температуры после первой 
инъекции пенициллина в сравниваемых группах не 
различались (р>0,5) и составили 18,7 ±1,1 и21,4±2,6часа.

Динамика местных физикальных симптомов в обеих 
группах была одинаковой. Средние сроки сохранения 
укорочения перкуторного звука составили 4 ,4 3 ± 0 ,5 4  
и 4,11 ±0,21 дня, аускультативных симптомов —  6,76±0,54 
и 7 ,7 4 ± 0,32 дня соответственно. К концу недели не 
определялись укорочение перкуторного звука у 87 ,4%  
и 88 ,5%  и аускультативны е симптомы у 54,9%  и

51,6%  соответственно. Спустя две недели укорочение 
перкуторного звука отсутствовало у всех больных, а 
вы являемая аускультативная симптоматика у 7 ,0%  и 
6 ,5%  была связана с развитием  локального постпнев- 
монического бронхита и реже (4 ,9%  и 3 ,2 % ) с гиповен
тиляцией пораж енны х сегментов. 4

Количество лейкоцитов в периферической крови 
восстанавливалось к 10-му дню (6 ,7 ±0 ,1  * 109/ л  и
7,1 ±0 ,4Ч 09/ л ). М едленнее сниж алась СОЭ, которая 
к этому сроку в обеих группах оставалась несколько 
повышенной (18— 20 м м /ч а с )  и окончательно норма 
лизовалась на третьей неделе.

Рентгенологическое разреш ение пневмонического 
процесса при ВНП наступало у больш инства больных 
в первые две недели (71 ,9%  и 7 1 ,0 % ). И зм енения на 
рентгенограмме свыше трех недель были связаны  с 
сохранением уплотнения костальной и /и л и  междолевой 
плевры, вентиляционными наруш ениями, а такж е с 
появлением тонкостенны х полостей (булл) без какой- 
либо клинической симптоматики у 7 ,2%  и 6 ,4%  
больных соответственно.

При сравнении результатов лечения пенициллином 
в суточной дозе 50 тыс. Е Д /к г  и 100 тыс. Е Д /к г  у 
детей опытной группы такж е не установлено различий |  
в сроках нормализации температуры, в темпах разре 
шения клинико-рентгенологических симптомов и данных 
гемограммы (табл.2).

Количество лейкоцитов в обеих подгруппах приходило 
в норму к 10-му дню болезни (6 ,6 ± 0 ,2 2 -1 0 9/ л  и 
6 ,8 ± 0,28-109/ л ) .

Результаты  данного исследования, как и ранее 
проведенные нами и другими авторами [3,5], свиде 
тельствую т о доминировании в этиологии ВНП у детей 
первых 7 лет ж изни пневмококка. В связи  с этим 
стартовым препаратом в лечении ВНП (при отсутствии 
аллергии) долж ен являться пенициллин. Эти рекомен 
дации, несмотря на имею щ иеся аналогичные работы 
[2,5], пока не получили широкого распространения в 
клинической практике. 4

Т а б л и ц а  2

Характеристика ВНП и ее динамика в зависимости от 
дозы  пенициллина

Х арактеристика

Д оза пенициллина в сутки

50 тыс. Е Д /к г  

(п= 82)

100 тыс. 

Е Д /к г  (/1=71)

Средние сроки госпитализации, день 4,3 ± 0 ,2 4 ,5 ± 0 ,2

Температура при поступлении, °С 3 8 ,6 ± 0 ,0 9 38,9 ±  0,11

Объем пораж ения (очаговый,
очагово-сливной), %  больных 65,9 63,3

Сроки сохранения:

температуры, часы 17 ,3±  1,4 20,2 ±  1,6

укорочения, дни 4 ,3 ± 0 ,2 4 ,5 ± 0 ,3

измененного ды хания, дни 6,7 ± 0 ,4 6 ,8 ± 0 ,5

Рентгенологическое разреш ение
процесса, день 13 ,0 ±  0,5 12,3 ±0 ,5
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А .Г .Ч уча ли н , Г.Л. Осипова, Н. Б. Егорова , В .Н .Еф ремова, К.Г  .Каверина,
Е .А .К урбат ова , J1.А .К узьм ина

КОНТРОЛИРУЕМЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ПОЛИКОМПОНЕНТНОЙ ВАКЦИНЫ ПРИ ИММУНОТЕРАПИИ У 

БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМИ ОБСТРУКТИВНЫМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

РГМУ им.Н.И.Пирогова, НИИВС им.И.И.Мечникова РАМН

C O N T R O L L E D  S TU D IE S  O F T H E  PO L Y C O M PO N E N T  V A CCIN A  E F F IC IE N C Y  D U R IN G  

IM M U N O T H E R A P Y  IN  PA TIEN TS W ITH  C H R O N IC  O BSTRU CTIV E PU L M O N A R Y  D ISEA SES

A.G.Chuchalin, G.L.Osipova, N.B.Egorova, VN.Efremova, K.G.Kaverina, E.A.Kurbatova, L.A.Kusmina

S u m m a r y

D uring the hard controlled study, the  effeciency o f  polycom ponent vaccina designed by SRI o f  I.I.M echnikov 

was investigated. T he satisfactory and excelent effect was found in 71.4% o f patients, that expressed in the  lastening 

o f  rem ission, the decrease o f  the exacerbation frequency and the severity o f  the disease course, the decrease o f  the 

quantity  o f  m edication, the  im provem ent o f respiration. Vaccina therapy induces the increase o f  the  level o f 

antibodies to  all the antigen com ponents o f  the vaccina in the  patients. The num ber o f  patients w ith low titres o f 

the  antibodies decreases and the num ber o f  patients w ith high ones increases. V accina therapy w ith V P-4 used in 

according to the offered m edication schem e does not induce the increase o f  the total IgE level in serum . There is 

the  sharp decrease o f  this param eter in patients w ith the  initial high level o f  IgE.

Учитывая представленные данные по фармакоки 
нетике пенициллина и практически не изменившуюся 
за годы его использования чувствительность пневмо
кокка [4], пенициллин рационально использовать в 
суточной дозе не более 50 тыс. Е Д /к г .

Исследование убедительно подтвердило основной 
принцип химиотерапии, высказанный Эрлихом, о ее 
стерилизующем эффекте в ближайшие часы [3]. Поэтому 
продолжение пенициллинотерапии после купирования 
лихорадки и при отсутствии осложнений не влияет на 
последующие темпы инволюции пневмонического процесса.

Следует отметить, что в современной химиотерапии 
многих бактериальных инфекций (пиелонефрит, менингит, 
туберкулез и др.) наблю дается тенденция использова 
ния укороченных программ антибиотикотерапии [7— 10].

Таким образом, использование 2-дневной программы 
лечения ВНП позволяет значительно снизить экономи
ческие затраты , уменьшить инъекционную нагрузку 
на больных, а такж е сократить длительность стацио 
нарного лечения.

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. А геева  Т .С ., Ш т ейнгардт  Ю .Н ., За р и п о ва  Т.Н . Двухэтапное 
лечение острых пенвмоний.—  Томск: Изд-во Томского ун-та, 1991.



Р е з ю м е

В строго контролируем ом  опы те изучена эф ф ективность  поликом понентной  вакцины  Н И И  ВС им. 

И .И .М еч н и кова . У становлен хорош ий и отличны й терапевтический эф ф ект  у 71,4% больны х, что 

вы раж ается в удлинении сроков рем иссии у больных, сниж ении  частоты  обострений  и тяж ести  течения 

заболевания, сокращ ении  количества приним аем ы х лекарств, улучш ении показателей ф ункции  внеш него 

ды хания. В акцинотерапия вы зы вает у больны х подъем  уровня антител ко всем антигенны м  ком понентам  

вакцины . У м еньш ается число больны х с низким и титрам и и увеличивается количество больны х с вы соким и 

титрам и антител. В акцинотерапия В П -4 по предлож енной схеме введения не вы зы вает подъем  уровня 

общ его им м уноглобулина Е в сы воротке крови  больных. У больны х с исходно вы соким  уровнем  

им м уноглобулина Е отм ечается вы раж енное сниж ение этого показателя.

В предыдущем сообщении [1] были представлены 
предварительные материалы изучения реактогенности и 
эффективности поликомпонентной вакцины из анти 
генов Блигеив , К.рпеитотае, Р .у и ^ а п в ,  Е.соИ К-100 
(ВП-4), разработанной в НИИВС им.И.И.М ечникова, 
для иммунотерапии больных хроническими обструктив- 
ными заболеваниями легких. Эти исследования пока
зали, что препарат по предложенной схеме введения 
обладает невысокой реактогенностью, хорошо перено
сится больными хроническим бронхитом, инфекционно
зависимой и смешанной формами бронхиальной астмы 
и оказывает выраженный иммунотерапевтический эффект.

Целью работы являлось проведение контролируемых 
исследований для получения данных о реактогенности 
и эффективности поликомпонентной вакцины при иммуно
терапии больных хроническим обструктивным бронхитом 
в сочетании с инф екционно-зависимой формой брон 
хиальной астмы и решения вопроса о целесообразности 
внедрения препарата в практику.

Работа проведена на базе кафедры госпитальной 
терапии педиатрического факультета Российского госу
дарственного медицинского университета и Городского 
аллергологического центра ГКБ №  57.

Вакцину вводили комбинированным интраназально- 
подкожным методом. Введение начинали с закапывания в 
нос по 1— 2 капле препарата до трех раз, через день, далее 
приступали к подкожному введению, которое проводили 
5-кратно с интервалом 3— 5 суток. Дозы вакцины посте
пенно увеличивали с 0,05 до 0,25 мл. Иммунотерапию 
проводили на фоне комплексной противовоспалительной и 
симптоматической терапии. Больным контрольной группы 
в те же сроки вводили плацебо, в качестве которого 
использовали 0,9%  изотонический раствор хлорида натрия, 
который применяли и для растворения вакцины.

В опытную и контрольную группы больных подбирали 
методом случайной выборки. За больными велось наблю
дение в течен и е года и более. По тяж ести  течения 
заболевания было выделено три группы: легкое, средней 
тяжести и тяжелое течение [1]. Клинический эффект 
определяли по изменению частоты обострений, тяжести 
заболевания, длительности ремиссий, возможности сок
ращения объема применяемых лекарственных средств, 
наличию каш ля, мокроты, аускультативным данным, 
динамике функции внешнего дыхания.

Определение иммунологических сдвигов проводили 
по изучению  в сыворотке крови уровня антител к 
стаф илококку, протею, кишечной палочке и клебси- 
елле. Титры антител определяли до начала иммуноте 
рапии и через 7— 10 суток после окончания.

Исследование иммунологического статуса включало 
такж е определение уровня иммуноглобулинов классов 
А, М , Ц, Е до и после иммунотерапии. Количество 
иммуноглобулинов классов А, М , в  определяли методом 
радиальной иммунодиффузии по М а п а ш  в модифик
ации Е.В .Чернохвостовой. Содерж ание общего 1^Е 
определяли с помощью им м уноф ерм ентной тест- 
системы, выпускаемой Ставропольским НПО “Аллерген”. 
Количество Т-лимфоцитов определяли в тесте спон 
танного розеткообразования с эритроцитами барана.

Распределение больных по группам представлено в 
табл.1. Как видно, под наблюдением в опытной и конт- $ 
рольной группах было 31 и 30 больных соответственно.
В опытной группе было 19 больных с инфекционно
зависимой и 7 больных со смешанной формами бронхи
альной астмы, у 5 больных был хронический обструк- 
тивный бронхит. В группе больных, получавших плацебо, 
было соответственно указанным диагнозам 15, 12 и 3 
больных. Распределение больных в сравниваемых группах 
по диагнозу и тяжести течения заболевания не имеет 
существенных отличий (р>0,05). У большей части больных 
(24 в опытной группе и 20 —  в контрольной) заболевание 
было средней тяжести. Больных с тяжелым течением 
заболевания было 6 и 5 соответственно.

Распределение больных по группам, 
течения заболевания

Т а б л и ц а  1 

диагнозу и тяжести

Препарат Д иагноз
Число Т яж есть  течения заболевания

больных + + +++

ВП-4 Х О Б и инфекционно 
зависимая форма 
БА 19 1 15 3

Х О Б и смеш анная 
форма БА 7 _ 6 1

ХОБ 5 — 3 2

П ла 
цебо

Х О Б и инфекционно 
зависимая форма 
БА 15 12 3

Х ОБ и смеш анная 
форма БА 12 4 6 2

ХОБ 3 1 2 —

П р и м е ч а н и е .  +  легкое течение, + +  средней тяж ести , 
+ + +  тяж елое течение. Д остоверность разности меж ду суммарными 
данными в группах: по диагнозу Х2= 1,896, р > 0 ,05 ; по тяж ести  
заболевания *1=3,11, р>0 ,05 .



Реакция на введение препарата

Препарат

Способ введения вакцины №  прививок

Температурная реакция, °С
Залож енность

Одышка,

Кашель

М естная реакция

для

иммунизации 37,1— 37,5 3 7 ,6 - 3 8 ,0 38,1— 39,0
носа

затрудненное

дыхание болезненность гиперемия

ВП-4 И н тр ан азал ь н ы й 1 3 _ _ 8 _ .

2 2 — — 12 — 1

3 1 — — 8 2 3

П одкож н ы й 1 2 1 — 2 3 3. 3 1

2 2 — 1 1 5 2 2 —

3 2 1 — 1 2 2 2 —

4 1 1 — 1 3 2 — 1

5 — — — 2 1 2 — —

П лацебо И н тр ан азал ь н ы й 1

0
— — — 3

0

1 1 — —

3 — — — 2 1 1 — —

П одкож ны й 1 1 — — 2 1 2 — —

2
о

— — — 2
1

4
о

2

1

2

— —

о

4 — — —

1

1

А

2 — —

5 — — — — 1 — — —

Введение вакцины большинство больных переносили 
без выраженных реакций (табл.2). У 3 больных после 
первого интраназального введения вакцины отмечали 
повышение температуры тела до 37,5°С. После 2-го и
3-го введений таких больных было 2 и 1. Кроме темпера
турной реакции, отмечали заложенность носа (8 больных),

затрудненность дыхания (2 больных), кашель (3 больных). 
При последующем подкожном введении реакции были 
несколько более выражены. Температурную реакцию, 
превышающую 37,5 С, отмечали по 1 больному после 
1— 4-го введения вакцины. Также как и при интрана- 
зальном введении, у единичных больных отмечали зало-

Э ф ф ективность  и м м ун отерап и и  в зависим ости  от тяж ести  заб о л ев ан и я

Т а б л и ц а  3

П репарат Д иагноз
Степень

тяж ести
Число больных

Эффективность

отсутствует удовлетворительная хорошая отличная не установлена

В П -4 Х О Б и инфекционно-зави  + 1 1
симая форма БА + 15 3 — 6 6 —

+ + + 3 1 1 — — 1

Х О Б и смеш анная + 5 1 1 1 2 —

форма БА + + + 2 — 1 — 1 —

Х ОБ + 3 — — 1 1 1

+ + + 2 — 1 — 1

Всего... абс 31 5 3 10 10 3 .
°//о 17,9±6 ,8 10 ,7±5 ,5 35,7 ±8 ,6 3 5 ,7 ± 8 ,6

Плацебо Х О Б и инфекционно-зави  + 12 11 — — — 1

симая форма БА + + + 3 3 — — — —

Х О Б и смеш анная + 4 2 1 — 1 —

форма БА + 8 7 — — 1 —

Х ОБ + 1 1 — — — —

+ • 2 1 — — — —

Всего... абс 30 25 1 — 2 2
°//о 8 9 ,3 ± 5 ,6 3 ,6 ± 3 ,4 7 ,6 ± 4 ,6

П р и м е ч а н и е .  Д остоверность разности  м еж ду суммарны ми результатам и в группах, получавш их В П -4  и плацебо, * 2 -2 9 ,4 , р < 0 ,0 1 .



Частота обострений и тяжесть течения заболевания до и после иммунотерапии

Срок Частота
Тяж есть течения

П репарат наблюдения, обострений в до лечения после лечения
год

+ + +++ без обострения + + +++

В П -4 25 и более 5 — 12 3 1 1

3 — 4

1— 2

5— 12

— 6 — —
л

3 —

13— 24 __ __ 1 1

4

_ __

3— 4

1— 2

5— 12

— 12 — 3

1 л

4 —

9 — 12 _ __ 1

4

__ _ ,
3— 4

1— 2 1

4 — 2

2

2 —

Итого... абс. 1 22 5 8 10 9 1
° /
/о 3,6 78,6 17,8 28,6 35,7 32,1 3,6

Плацебо 25 и более 5— 12

3— 4

—

1

— — —

1

—

13— 24

1— 2

5 — 12

— —

2

— — —

2

3— 4

1— 2

5— 12

о

9 — 1

1

10 —

9— 12

0

__ 1 1 __ 1

3 — 4

1— 2 2

10 — — — 11 —

И того... абс. 5 20 3 2 1 2 2 3
° /
/о 17,9 71,4 . 10,7 7,1 3,6 78,6 10,7

П р и м е ч а н и е .  Д остоверность разности в группах: В П -4  (до и после лечения) * 2= 23,2 , р < 0 ,01 ; плацебо (до и после лечения) 
* 2= 4 ,6 8 , р > 0 ,05 ; В П -4  и плацебо * 2= 2 0 ,9 , р<0 ,01 .

женность носа, затруднение дыхания, кашель. Местную все отмечаемые реакции были кратковременными, они 
реакцию в виде гиперемии и болезненности в месте появлялись через 6— 12 часов после прививки, сохра-
введения отмечали у 2 больных также после 1— 4-го нялись 3— 4 часа, затем полностью проходили. ^
введений вакцины. После 5-го введения вакцины ни В группе больных, получавш их плацебо, такж е
температурной, ни местной реакций не было. Важно, что отмечены  единичны е реакции, проявлявш и еся в виде

Т а б л и ц а  5

Частота использования лекарственных препаратов до и после иммунотерапии ВП—4

Срок ис 

следования

Ч астота приема 

лекарственных 

средств

Число больных, использующих

симпатомиметики

(ингаляции)
эуфиллин интал, задитен антигистаминные антибиотики

гормоны

per os ингаляции парентерально

До иммуни  1— 2 6 16 7 4 3 3 2
зации 3 — 4

5  Я

8
Я

2 2 — — — 4 —

курсами 2 — — 10 — — 5

После 1— 2 7 3 4 4 _ — 2 _
3 — 4 

5  Я

2
1

— 2 — — — 2 —

курсами — — — 4 — 1 —



Показатели ФВД до и после лечения

Препарат Срок исследования
Показатели Ф ВД

ПТС ГЕУ, Г Е У |% м е е 75
^ 5 0 м е г 25

В П -4 до лечения 3,1 ±0 ,2 2,4±0 ,1 6 7 ± 3 3 ,9 ± 0 ,3 2,1 ± 0 ,2 0,9±0 ,1
после лечения 3 ,4 ± 0 ,2 2 ,4±0 ,1 7 5 ± 3 4 ,0 ± 0 ,4 2,4 ±0,2* 0,96±0,1*

Плацебо до лечения 2 ,9 ± 0 ,4 1 ,9±0 ,3 6 9 ± 4 2 ,6 ± 0 ,4 1,7 ± 0 ,5 0 ,8 ± 0 ,3

после лечения 2 ,9 ±0 ,3 1 ,8±0 ,3 6 9 ± 6 2 ,7 ± 0 ,5 1,6 ± 0 ,5 0 ,7 ± 0 ,3

П р и м е ч а н и е .  Звездочки —  увеличение показателя на 50%  и более: МЕИбо —  у 7 человек, МЕЕ25 —  у 5 человек.

залож енности носа (3 больных), кашля, одышки (1 
больной), повышения температуры до 37,1°С (1 больной).

Клиническую эффективность иммунотерапии выразили 
в следующих параметрах:
— отсутствие эффекта;
— эффект удовлетворительный —  увеличение ре 

миссии не менее чем в три раза на фоне приема 
тех ж е лекарственны х препаратов;

— эфф ект хороший — увеличение ремиссии не менее 
чем в два раза, сниж ение тяж ести течения забо 
левания, уменьшение количества принимаемых 
лекарственны х препаратов;

— эф ф ект отличный — увеличение ремиссии в 3— 4 
раза, прекращ ение в период ремиссии приема 
лекарственны х препаратов.

В акцину больным хроническим  обструктивным 
бронхитом вводили в стадии обострения через 5— 7 
суток после начала традиционной терапии, в том числе 
ан тибиотикам и . Из больны х бронхиальной  астмой 
10 человек прошли курс иммунотерапии в стадии 
ремиссии; у 6 больных отмечали частые ежемесячные 
обострения и они были вакцинированы в промежутке 
между ними; 10 больных вакцинированы в стадии 
стихания обострения.

Анализ результатов иммунотерапии (табл.З) пока 
зал, что у 5 больных эффекта не было, у 3 больных

получен удовлетворительны й эф ф ект, хорош ий и 
отличный эффекты отмечены у 20 больных из 28, 
находящихся в течение 1— 2 лет под наблюдением. Из 
этой же таблицы видно, что из 7 больных с тяжелым 
течением заболевания положительный эффект получен 
у 4 больных, эффект отсутствовал у 1 больного и у 2 
больных эффективность не была установлена в связи 
со скорым отъездом этих больных. В группе, полу
чавшей, наряду с традиционной терапией, плацебо, 
эффект в отдаленные сроки наблюдения отсутствовал 
у 25 больных, у одного больного эффективность была 
удовлетворительная, у 2 — отличная. Аналогичная 
закономерность отмечена при оценке частоты обострения 
(табл.4). В группах, получавших вакцину и плацебо, 
было соответственно 5 и 3 больных, у которых обострения 
отмечали 5— 12 раз в год и по 22 и 20 больных с 3— 4 
обострениями в год. П осле проведенной иммуно 
терапии число обострений у больных существенно 
снизилось. Из 23 больных, получивших курс вакц 
инотерапии, у 8 больных обострений не было, у 10 
больных заболевание перешло в легкую форму, у них 
отмечали 1— 2 обострения в год; у 9 больных заболе 
вание было средней тяж ести и лишь у 1 осталось 
тяжелым. В группе плацебо количество больных с 
5— 12 обострениями в год осталось неизменным, у 2 
больных не было обострений, у остальных больных 
динамики как по частоте обострений, так и по тяж ести 
течения заболевания не было. С ущ ественная разница

Содержание иммуноглобулинов в сыворотке крови больных до и после иммунотерапии В П -4  и плацебо

Т а б л и ц а  7

П репарат для
Срок исследования

Средние значения титров иммуноглобулинов

иммунизации
^ А , г / л г / л 1дМ, г / л д а ,  к е / л

В П -4 до иммунизации 

после иммунизации

2 ,0 6 ±0 ,2 4  

1,97 ±0 ,22

12,3 ±0 ,8  

13,2±0 ,6

1,2 ± 0 ,15 

1,2 ± 0,16

8 1 ,9 ±3 0 ,7  

6 6 ,6 ±  19,4*

Плацебо до иммунизации 

после иммунизации

1,6±0,24

1 ,6±0 ,2

10,99+1,0  

10,93 ±  1,3

0 ,9±0 ,1  

1,0 ± 0 ,12

58 ,8 ±  17,8 

62 ,6 ±  15,6

П р и м е ч а н и е .  Звездочка —  у одного больного содержание 1^Е снизилось с 400 до 250 К Е /л ,  у остальных больных до и после 
вакцинотерапии содерж ание 1^Е в пределах нормы.



Титры антител у  больных бронхиальной астмой до и после вакцинотерапии

А нтитела к антигенам
Срок

исследования

Распределение больных по титрам

Средний титр антител ±  

средняя ошибка

Д остоверность 

разности до и 

после вакцино 

терапии
менее 20 20— 40 80 — 160 320— 640 1280 и более

В П -4

------

Стафилококка ДО — 5 3 5 1 207 ± 5 3 =0,05

после — 1 4 8 1 3 6 0 ±  51

Клебсиеллы пневмонии до — 3 4 4 3 561 ±  108,7 >0,05

после — — 3 7 4 8 8 5 ± 4 1 2

Протея ДО 4* 7 2 1 — 75,7 ± 6 ,6 <0,01

после — 6 4 2 1 2 1 4 ± 2 5 ,9

Кишечной палочки ДО 1 5** 4 3 1 153 ± 5 1 ,9 <0,05

после —
1 **

6 6 1 267 ± 5 1 ,9

Плацебо

Стафилококка до — 7 3 6 — 195±45 >0,05

после — 5 6 4 1 2 3 6 ± 9 2 ,2

Клебсиеллы пневмонии до — 1 3 9 3 4 8 7 ,5 ± 9 0 ,7 >0,05

после — — 6 6 . 4 5 2 5 ± 8 7 ,8

Протея до 3 10 3 — — 4 0 ,6 ± 5 ,1 >0,05

после 3 12 1 — — 31 ,8 ±5 ,1

Кишечной палочки до — 7 8 1 15 5 ±9 0 >0,05

после — 6 9 1 — 115 ±4 3 ,9

П р и м е ч а н и е .  Звездочка —  достоверность разности до и после вакцинотерапии по числу больных с титром менее 1:20; * 2 -4 ,6 6 , 
р< 0 ,05 ; две звездочки —  достоверность разности до и после вакцинотерапии по числу сывороток с титром до 1:40, *2=4,75, р<0 ,05 .

в эфф ективности терапии в этих группах очевидна
(р<0 ,01).

А нализ количества  прим енения лекарственны х 
препаратов показал, что после курса вакцинотерапии 
значительно снизилась частота приема в сутки эуфил- 
лина, ингаляторных симпатомиметиков, курсов лечения 
антибиотиками. Особое внимание обращ ает на себя 
тот факт, что сниж ается использование больными 
гормонов и, что особенно важ но, парентерально и 
перорально (таб л .5).

Одним из объективных показателей состояния брон
хиальной проходимости является определение функции 
внешнего дыхания. После иммунотерапии выявлено стойкое 
улучшение показателей максимального экспираторного 
потока на уровне средних и мелких бронхов у 10 
больных. В контрольной группе аналогичные показатели 
увеличились лишь у 1 больного (табл.6).

Изучение динамики уровней иммуноглобулинов А, 
М , й  в сыворотке крови не выявило сущ ественных 
изменений после вакцинотерапии (табл.7). Однако 
наблюдалась некоторая тенденция к нарастанию иммуно
глобулина й ,  что происходило в основном за счет 
сниж ения числа больных с низким исходным содер 
ж анием  сы вороточного 1^Е. О пределение общего 
иммуноглобулина Е у больных показало, что у боль
шинства больных содержание его не превышало пределы 
нормы. Средние показатели составили 81,9 и 66,6 
К Е /л  соответственно до и после вакцинотерапии. У 
одного больного после вакцинотерапии содержание

1^Е снизилось с 400 до 250 К Е /л .  В контрольной 
группе больных, получавш их плацебо, динамики в 
содерж ании ^ Е  не было.

Изучение титров антител ко всем компонентам 
вакцины до и после иммунотерапии (таб л .8) показало, 
что у больных происходило сущ ественное нарастание 
уровня антител ко всем компонентам вакцины. Сле 
дует иметь в виду, что у рассм атриваем ой категории 
больных имеется значительный разброс уровня антител 
от менее 1:20 до 1:1280. О сновное влияние вакциноте 
рапии на уровень антител проявляется у больных с 
исходно низкими показателям и. Так, в группе, полу 
чавшей вакцину, было 5 больных, у которых к стафило 
кокку титр антител был 1:40 и менее, после вакциноте 
рапии остался один такой больной. Сказанное относится 
такж е и к уровню антител к клебсиелле пневмонии, 
протею и кишечной палочке. В то ж е врем я в группе, 
получавш ей плацебо, число лиц с низкими исходными 
титрами антител осталось без изменений.

Интерес представляет сопоставление данных, полу
ченных в наших исследованиях с материалами, опуб
ликованными в отношении бронховаксома. Были обоб
щены результаты иммунотерапии бронховаксомом 1218 
больных хроническим бронхитом [3]. Показано, что хоро
шие результаты получены у 69,4% больных. Авторы отмечают, 
что клинический эффект проявился в снижении частоты 
обострений и тяжести т е ч е н и я  заболевания, уменьшении 
приема лекарственных препаратов. Аналогичные результаты 
получены и другими исследователями [4]. Таким образом,



полученные нами результаты эффективности поликомпо- 
нентной вакцины вполне сопоставимы с данными зару
бежных исследователей. При этом следует иметь в виду, 
что схема введения вакцины ВП-4, обеспечивающая ука
занный эффект, значительно короче. Введение поликомпо- 
нентной вакцины проводится 3-кратно интраназально и 
5-кратно подкожно, что осуществимо в течение 18— 20 
суток, тогда как бронховаксом больные принимают первый 
месяц от 10 до 30 суток, последующие 2 месяца — по 10 
дней в месяц. Также сложна схема введения других 
зарубежных аналогов [2].

В ы в о д ы

1. В акцинотерапия поликомпонентной вакциной 
НИИВС им.И .И . М ечникова обеспечивает хороший и 
отличный терапевтический эф ф ект у 71 ,4%  больных, 
что вы раж ается  в удлинении сроков ремиссии, сни 
жении частоты обострений и тяж ести течения заболева 
ния, сокращ ении количества принимаемых лекарств, 
улучш ении показателей  функции внешнего дыхания.

2. Вакцинотерапия вызывает у больных подъем уровня 
антител ко всем антигенным компонентам вакцины. Умень
шается число больных с низкими титрами и увеличи
вается количество больных с высокими титрами антител.

3. Вакцинотерапия ВП-4 по предлож енной схеме 
введения не вы зы вает подъем уровня общего иммуно 
глобулина Е в сыворотке крови больных. У больных 
с исходно высоким уровнем иммуноглобулина Е отме 
чается вы раж енное сниж ение этого показателя.

4. Проведение вакцинотерапии В П 4 показано больным 
хроническими обструктивными заболеваниям и легких 
независимо от тяж ести течения заболевания, у которых 
традиционная антибактериальная терапия недоста 
точно эфф ективна. Реком ендуется проведение вакци 
нотерапии в период предсезонного подъема заболе 
ваемости, а такж е в ф азе затихаю щ его обострения.
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ЭМБОЛИЗАЦИЯ ДВУХСТОРОННИХ МНОЖЕСТВЕННЫХ 

АРТЕРИОВЕНОЗНЫХ ФИСТУЛ ЛЕГКИХ

Н ИИ пульмонологии М 3 РФ , Санкт-П етербург

В определении показаний к хирургическому и эндовас- 
кулярном у лечению  двухсторонних множественных 
артериовенозных фистул легких до настоящего времени 
нет единого мнения. И поскольку это так, мы позволили 
себе излож ить собственное представление об эндовас- 
кулярном лечении этого порока с достижением положи
тельного результата в течение одной госпитализации.

Больной Б ., 14 лет, ж итель Кургана, обратился в И нститут 
пульмонологии 19.01.92. с направильным диагнозом: двухсторонние 
множественные артериовенозные фистулы легких. Диагноз поставлен 
в возрасте семи лет по данным ангиокардиографии. Консультирован 
в двух ведущ их центрах М осквы, в которых было отказано в 
хирургическом и /и л и  эндоваскулярном лечении из-за обш ирности 
пораж ения и рекомендована трансплантация легких.

При поступлении жалобы на одышку при минимальной ф изичес 
кой нагрузке, периодически возникаю щ ие колющ ие боли в грудной 
клетке, головокружения. О бъективно определялся тотальный цианоз, 
изменение концевых фаланг пальцев по типу “барабанных палочек”, 
клиновидная деформация грудной клетки. В легких дыхание жесткое, 
патологических шумов не определялось. Ч астота дыханий 20, час 
тота сердечных сокращ ений 82 в мин. А ртериальное давление 
1 0 0 /6 5  мм рт.ст. Рентгенологически выявлялись усиление легочного 
рисунка и мелкоочаговая инф ильтрация в ниж ней доле левого 
легкого. Д инам ическая сцинтиграф ия легких подтвердила наличие 
праволевого патологического ш унтирования ^крови в малом круге 
кровообращ ения.
30.01.92. для уточнения объема и локализации пораж ения под 
наркозом произведена чрескож ная катетеризация правых камер 
сердца и легочной артерии. Д авление в легочной артерии составило: 
систолическое —  24 мм рт.ст., диастолическое —  8 мм рт.ст., 
среднее —  15 мм рт.ст. Н асыщ ение артериальной крови кислородом



с
Рис.1. Ангиопульмонограмма больного Б ., 14 лет.

О пределяю тся двухсторонние множ ественны е ангиоматозны е артериовенозны е фистулы 

легких.

8 6 % , Р 0 2 и Р С 0 2 соответственно 58 и 45 мм рт.ст., объем 
праволевого ш унта крови —  6 3 ,7 % .

При двухпроекционной крупнокадровой ангиопульмонографии 
из ствола легочной артерии (О мнипак 350 —  45 мл, скорость 
инъекции —  25 м л / с ,  частота съемки —  2 к а д р а /с  в течение 7 с) 
выявлены множ ественны е ангиоматозные фистулы ниж ней доли и 
язычкового сегмента левого, верхней, средней и ниж ней долей 
правого легкого (рис.1). Установлен диагноз: двухсторонние множес 
твенные ангиоматозные артериовенозные фистулы легких.

А н ги о гр аф и ч еск и й  к а т е т е р  зам ен ен  на эм бо л и зац ио н н ы й ; 
последний поэтапно введен в приводящ ие артерии фистул левого 
легкого, в которые имплантировано 15 металлических спиралей, 
фрагменты гидрогеля и пучки фетра. На контрольной ангиопул- 
ьмонограмме, выполненной из левой ветви легочной артерии, после 
заверш ен и я  эмболизации определяется полный герметизм артерий 
фистул. О тмечено увеличение насы щ ения артериальной  крови 
кислородом до 9 4 % , Р 0 2 до 62 мм рт. ст. и сниж ение гиперкапнии 
до 38 мм рт. ст. Праволевый шунт уменьшился до 31,6% . Вместе с тем 
при манометрии отмечено повыш ение давления в легочной артерии 
на 10 мм рт.ст.

Р и с .2. Ангиопульмонограмма больного Б ., 14 лет, после эмболи 
зации артериовенозных фистул легких.

С пирали блокировали патологический шунт крови (за  исклю чением А3 правого легкого).

20.02.92. после адаптации больного к изменивш имся условиям 
гемодинамики (при манометрии вы явлена нормализация давления 
в малом круге кровообращ ения) выполнен второй этап  вмеш атель 
ства. Эмболизационный катетер чрескож но последовательно введен 
в приводящ ие артерии фистул средней и ниж ней долей правого 
легкого, куда имплантировано 18 металлических спиралей, фрагменты 
гидрогеля и пучки фетра. Достигнуто полное прекращ ение патологи 
ческого кровотока, что видно на контрольной ангиопульмоно- 
грамме, выполненной через 15 минут после эндоваскулярной операции. 
Э мболизация фистул в зоне артерии третьего сегмента правого 
легкого не производилась из-за малого объема пораж ения (рис.2).

И нтерес представленного наблю дения заклю чается +  
в р ед кости  п орока  и эн д о в а с к у л я р н о м  лечен и и  
аномалии.

П оступила 13.02.93.
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Д лительная оксигенотерапия (ДОТ) является важ 
нейшим компонентом комплексной терапии больных 
дыхательной недостаточностью (ДН), вызванной хрони
ческими обструктивными заболеваниями легких (ХОЗЛ). 
Первые указания о применении кислорода в лечебных 
целях относятся к концу 18 века. В 1920 г. Barach  
(США) первым ввел в практику применение кислорода, 
сконструировав портативный кислородный цилиндр 
для амбулаторного применения [И ]. В 1967 г. Levine  
и соавт. [7] одними из первых опубликовали небольшое 
исследование об эф ф ектах ДОТ, в котором указали на 
улучшение клинического состояния пациентов, повы 
шение толерантности к физическим нагрузкам, снижение 
вторичного эритроцитоза и степени резистентности 
легочных сосудов у больных Х О ЗЛ. В 1968 г. Abraham  
и соавт. [3] сообщили о сниж ении давления в легочной 
артерии, легочного сосудистого сопротивления (ЛСС) 
и гематокрита у 6 пациентов с ХО ЗЛ, которым от 1 
до 4 недель амбулаторно проводилась ДОТ. Другие 
авторы [6,10] такж е отмечаю т положительное влияние 
ДОТ на легочную гемодинамику. В 1970 г. N e f f  и P etty  
[8], ссы лаясь на работы L e v in e , продемонстрировали 
значительное снижение смертности у больных с гипоксией, 
страдающих Х О ЗЛ  и легочным сердцем (ЛС), когда 
эти пациенты были подвергнуты длительному динами- 
ческому контролю . Эти данные привели к мысли о 
прямой связи меж ду гипоксией, измененной легочной 
гемодинамикой и последующей низкой выживаемостью 
больных. Д анная гипотеза помогла Burrows  и соавт. [5] 
опубликовать результаты 7-летнего наблюдения за 
пациентами с ХОЗЛ, демонстрирующие обратную связь 
между ЛСС и выживаемостью . В 1977 г. Американ 
ское торакальное научное общество одобрило назна 
чение Д ОТ в домашних условиях и разработало соответ
ствующую программу [4]. В 1980 г. Исследовательская 
группа ночной оксигенотерапии, работающ ая в шести 
центрах, опубликовала результаты рандомизированного 
исследования, включающего ночную оксигенотерапию 
и ДОТ у 206 больных, страдающих Х О ЗЛ без JIC и с 
клиникой вторичного эритроцитоза в сочетании с Л С [9]. 
Пациенты с другими сопутствующими заболеваниями 

^  или предшествующей кислородотерапией были исклю
чены. Смертность у пациентов, получавших кислород 
около 12 часов в сутки, была значительно выше по 
сравнению с больными, ингалировавшими кислород 
около 19 часов в сутки (1 ,9 4 /1 ,0 ) . В результате были 
определены основные критерии газового состава ар 

териальной крови для назначения ДОТ. Уровень Ра02 
55 мм рт.ст. был принят как пороговый для назначения 
ДОТ. Д ля больных с вторичной тканевой гипоксией, 
ЛС и вторичным эритроцитозом пороговым значением 
РаОг является 59 мм рт.ст. [6].

Источниками кислорода для ДОТ являются баллоны 
со сжатым либо со сжиженным кислородом и экстрак 
торы кислорода. По сравнению со сжатым и сжиженным 
кислородом экстракторы являются более современными, 
перспективными и безопасными источниками кисло 
рода. Принцип их действия основан на абсорбции 
азота на цеолитовом или алюминиево-силикатном фильтре. 
На выходе из аппарата при объемной скорости около 
1 л /м и н  создается концентрация кислорода выше 
9 5% , при этом оптимальной скоростью (дебитом) 
кислорода является 2— 3 л /м и н . Д ля доставки кисло 
рода пациенту применяю тся носовые катетеры , прово 
димые до уровня носоглотки, спаренные катетеры, так 
называемые носовые “очки” , персонально моделиро 
ванные маски. Правильно подобранный способ подачи 
кислорода позволяет поддерж ивать во время сеанса 
уровень РаОг выше 70 мм рт.ст. Полный отказ от 
вредных привычек, самодисциплина, 12-часовая и более 
эксп о зи ц и я  сеан со в  к и сл о р о д о тер ап и и  п о зво л яет  
добиться хороших клинических результатов [1,2].

Больной С., 67 лет, поступил в клинику 21.10.93. с жалобами 
на одышку в покое, приступы удуш ья, каш ель с гнойной мокротой, 
повышение температуры, слабость. Из анамнеза известно, что 
страдает хроническим бронхитом с 1978 г., когда после перене 
сенной пневмонии у больного появился каш ель со слизисто-гнойной 
мокротой по утрам. Отмечает частые обострения бронхита, особенно 
в осенне-весенний период. Курит с 18 лет. Н астоящ ее обострение 
связано с переохлаждением. 07 .10 .93 . значительно  усилилась 
одыш ка, появился каш ель с гнойной мокротой, повысилась темпе 
ратура до 37,8°С. В течение двух недель лечился амбулаторно 
ампициллином, термопсисом. Н есмотря на проводимое лечение 
состояние больного прогрессивно ухудшалось: усилились одышка, 
кашель, появилась заторможенность. 21.10.93. госпитализирован 
врачами “скорой помощи” в терапевтическое отделение клиники.

При поступлении состояние тяж елое, сознание спутанное, на 
вопросы отвечает с трудом. При осмотре отмечается цианоз лица, 
шеи, акроцианоз, пастозность голеней. Грудная клетка эмфизе- 
матозно расш ирена. Дыхание поверхностное, частота дыхательных 
движений 34 в минуту. При аускультации в легких дыхание ослаблено, 
особенно в базальных отделах, выслуш иваю тся сухие и влажные 
мелкопузырчатые хрипы. Тоны сердца приглушены, ритм сину 
совый, частота сердечных сокращ ений 120 в минуту, артериальное 
давление 1 3 0 /8 0  мм рт.ст. При пальпации ж ивота отмечается 
увеличенная на 3 см печень.

При обследовании в анализе крови: гемоглобин 173 г /л ,  лейкоцитоз 
14,6* 109/ л ,  лейкоцитарная формула не изменена, СОЭ 4 м м /ч . 
Анализ мочи без особенностей. На ЭКГ отмечается блокада правой 
ножки пучка Гиса, признаки перегрузки и гипертрофии правого 
желудочка. Рентгенологически легочные поля прозрачны, корни



Динамика газового состава артериальной крови и 
кислотно-щелочного состояния больного С.

П оказатель
Д ата определения

‘21.10.93. 26.10.93. 26.11.93. 19.04.94. 22.09.94.

р н 7,33 7,46 7,40 7,36 7,42

Р С О 2, мм рт.ст. 57,4 58,4 58,2 45,4 46,5

Р О 2, мм рт.ст. 28,9 50,3 55,7 60,5 60,7

Н С О з - , м о л ь /л 29,5 35,9 35,6 24,9 29,5

S a t0 2 ,  % 49,7 81,7 85,7 89,4 91,2

О 2С Т , о б .% 7,9 21,2 22,1 22,9 23,1

структурны , уплотнены , диф ф узны й пневм осклероз, умеренное 
увеличение левого желудочка. Газовый состав артериальной крови 
представлен в табл.1. В анализе мокроты высеян золотистый стафилококк, 
дрожжевые клетки.

У читывая тяж есть  состояния больного и нарастание симптомов 
Д Н , была проведена интубация трахеи, и в течение двух суток 
проводилась искусственная вентиляция легких (И ВЛ) аппаратом 
“Servo-Ventilator 900С ”. ИВЛ осущ ествлялась на протяжении первых 
10 часов в принудительном реж име с параметрами: минутный объем 
дыхания 12— 15 л /м и н , дыхательный объем 0 ,7 — 0,9 л, F i0 2 4 0 % . 
П осле восстановления спонтанного ды хания и сознания применялся 
режим “pressu re  su p p o r t” с давлением вдоха 20 см вод. ст., что 
обеспечивало минутный объем ды хания 8 — 12 л /м и н  при частоте 
ды хания 16— 18 в мин. О дновременно проводились сеансы высоко
частотной ИВЛ, фибробронхоскопия с лаважом трахеобронхиального 
дерева. М едикаментозное лечение вклю чало гентамицин, гепарин, 
переливание свеж езам орож енной плазмы, инфузионную терапию. 
Проводилось зондовое кормление, вибрационный м ассаж , уход за 
кожными покровами.

В результате состояние больного улучш илось, полностью восста 
новилось спонтанное дыхание, на фоне вспомогательной ИВЛ 
нормализовался газовый состав артериальной крови (см. табл.1). 
24.10.94. произведена экстубация, больной переведен на спонтанное 
дыхание, в дальнейш ем проводилась масочная кислородотерапия 
дебитом 3 л /м и н  в течение 24 часов в сутки. 26.10.94. больной в 
удовлетворительном состоянии был переведен в терапевтическое 
отделение и 05.11 .94 . выписан с рекомендациями приема теопэка в 
дозе 300 мг в сутки, дигоксина 0,125 мг в сутки и Д О Т в режиме 
2 л /м и н  в течение 19 ч в сутки с помощью концентратора кислорода 
“Zefir” фирмы “ТА ЕМ А ” (Ф ранция) производительностью  до 5 
л /м и н . П еред выпиской из стационара пациенту было проведено 
исследование функции внеш него дыхания (табл.2), показавш ее 
смеш анный тип наруш ения вентиляции с преобладанием обструк- 
тивных процессов, с признаками эмфиземы.

К концу первого месяца пребывания в амбулаторных условиях 
был отменен дигоксин, и в настоящ ее время больной получа'ет ДОТ 
в указанном реж име на фоне пролонгированного теофиллина. О тм е 
чается сниж ение Д Н  до II степени, повышение толерантности к 
ф изической нагрузке и улучш ение адаптации пациента.

Согласно данным литературы  [1,2,9,10], ДО Т назна 
чается больным X 0 3 JI  по следующим критериям:
A. Н аличие у больного заболевания легких, бронхов 

или грудной клетки, приводящего к тяжелой хрони
ческой гипоксемии, резистентной к адекватной 
м едикаментозной терапии.

B. Н аличие одного из следующих критериев:
1. РаО г не более 55 мм рт.ст. при дыхании ком 
натным воздухом,
2. РаОг 56— 59 мм рт.ст. при дыхании комнатным 
воздухом и клинические проявления тканевой гипоксии, 
такие как J1C и эритроцитоз.

У описываемого пациента эти критерии послужили 
показаниями для назначения ДОТ. Помимо клиничес-

Динамика показателей функции внешнего ды хания и 
диф ф узионной способности легких больного С.

Показатель, 

%  к должному

Д ата исследования

26.11.93. 19.04.94. 22.09.94.

Ж ЕЛ 68 75 136

О Ф В 1 34 37 42

П 75 8 8 13

П 50 11 9 11

П 25 7 11 15

О О 202 166 93

ДСЛ 66 80 68

ДСЛ /  А В 77 . 81 72

П р и м е ч а н и е .  Ж ЕЛ  —  ж изненная емкость легких, О Ф В 1 

—  односекундный форсированный выдох, П 75, П 50, П 25 —  макси 
мальные экспираторные потоки при различны х объемах Ж ЕЛ, 
отражаю щ ие проходимость на уровне крупных (П 75), средних (П 50) 
и мелких (П 25) бронхов, О О  —  остаточный объем, Д С Л  —  диффу 
зионная способность легких, Д С Л /А В  —  отношение диффузионной 
способности легких к альвеолярной вентиляции.

о *
кого улучш ения, отм ечалась динамика показателей 
вентиляции, диффузии и газового состава артериальной 
крови (табл.1 и 2). Так, наблю далось изменение pH в 
сторону респираторного алкалоза, сниж ение артери 
альной гиперкапнии до верхней границы нормальных 
значений РаСОг и сущ ественное улучш ение арте 
риальной оксигенации, что м ож ет быть связано с 
положительным эффектом Д О Т на репаративны е про
цессы в легких [10]. Т акж е отмечалось значительное 
сниж ение остаточного объема и параллельное увели 
чение ж изненной емкости легких, что, по данным 
P e t ty , объясняется сниж ением давления в легочной 
артерии и JICC под влиянием  ДО Т. Н аряду с явными 
положительными эфф ектам и Д О Т мы не наблюдали 
улучшения функциональных показателей односекундного щ 
форсированного выдоха, показателей кривой поток— 
объем и диффузионной способности легких, что может 
свидетельствовать о том, что Д О Т вряд ли оказывает 
существенное влияние на бронхиальную проходимость 
и на проницаемость альвеолокапиллярной мембраны 
у описываемого пациента. Однако наше наблюдение 
показывает несомненные преимущества ДО Т при X03J1, 
а именно, не только полож ительны е эффекты  на 
физиологию дыхания, но и психоэмоциональное и 
социальное улучш ение, качество ж изни, сниж ение 
частоты обращ аемости к врачу.

Таким образом, ДО Т м ож ет быть рекомендована 
как существенный высокоэффективный компонент реаби
литационной программы у больных, страдающих X 03JI, 
осложненными высокой степенью  ДН .

Г

И Т Е Р А Т У Р А

1. К рю ков Г .М ., Ж и ли н  Ю .Н . Д олговрем енная дозированная 
кислородотерапия в домаш них условиях у больных с дыха 
тельной недостаточностью /  /  Национальный конгресс по болезням 
органов дыхания, 4-й: М атери алы .—  М ., 1994.—  №  280.



2. С адуль П. Д лительная кислородотерапия у больных с тяж елой 
дыхательной недостаточностью /  /  П ульмонология.—  1992.— 
№  2, П рилож ение.—  С. 22— 25.

3. A braham  A .S ., Cole R .B ., B ishop  J.M . Reversal of pulm onary 
hypertension by prolonged oxygen adm inistration to patien ts with 
chronic bronchitis /  /  Circ. Res.—  1968.— Vol.23.—  P. 147— 157.

4. B lock A .J ., B urrow s B ., K a n n er R .E . e t al. O xygen adm inistration 
in the  hom e / /  Am. Rev. Respir. D is.— 1977.— V ol.115.— 
P .897— 899.

5. B urrow s B ., K e tte l L .J., N id en  А .И . e t al. P a tte rn s of cardiovas 
cu lar disfunction in chronic obstructive lung disease /  /  N. Engl, 
j  M ed .—  1972.—  V ol.286.—  P .912— 917.

6 G roves R .H ., B a iley  W .C., B u ch a lter  S .E . Long-term  oxygen- 
therapy  / /  C h est.—  1991.—  V ol.100.—  P .544— 549.

7. L ev in e  V .E., B ig e lo w  D .B ., H a m stra  R.D . e t al. The role of 
long-term  continuous oxygen adm inistration in patien ts with

chronic airway obstruction w ith hypoxemia /  /  Ann. Intern. 
M ed.—  1967.—  Vol.66 .—  P .639— 650.

8. N e jf  T .A ., P e tty  T.L. Long-term  continuous oxygen therapy in 
chronic airway obstruction /  /  Ibid.—  1970.—  Vol.72.—  P.621— 626.

9. N octurnal Oxygen Therapy Trial Group. C ontinuous or nocturnal 
oxygen therapy in hypoxemic obstructive lung disease /  /  Ibid.—
1980.—  Vol.93 .—  P .391— 398.

10. P e tty  T.L. Pulm onary rehabilitation for COPD /  /  Intensive and 
Rehabilitative Respiratory C are.—  Philadelphia: Lea and Febiger, 
1982.— P.385— 414.

11. Tiep B .L ., L ew is H .I. Oxygen conservation and oxygen-conserving 
denices in chronic luhg disease /  /  C h est.—  1987.—  Vol.92 .— 
P .263— 272.

Поступила 13.12.94.

Лекции

©  П И С К У Н О В  Г .З ., 1995 

У Д К  6 1 6 .2 4 - 0 0 8 .4 4 4 - 0 8 9

Г.3 .П искунов

Н Е К О Т О РЫ Е  В О П РО С Ы  Х И РУ РГИ ЧЕС К О ГО  Л Е Ч Е Н И Я  

О БСТРУ КТИ ВН О ГО  АПНОЭ

Ц ентральная клиническая больница М едицинского центра 
при П равительстве Российской Федерации

В быту сущ ествует мнение, что храпящ ий человек
— просто глубоко спящий. Но это далеко не так. Храп
— акустический феномен, вызываемый вибрацией 
мягких тканей ротоглотки при неполной обструкции 
дыхательных путей. Это признак неблагополучия в 
системе дыхания, свидетельствующ ий о затрудненном 
прохождении воздуха через верхние дыхательные пути. 
Крайняя выраженность этого неблагополучия — обструк- 
тивное апноэ во время сна.

Этот вид патологии дыхательной системы довольно 
распространен. РагИ пеп  [14] считает, что 7— 10% 
мужчин и 3— 7%  женщ ин храпят во сне. Среди людей 
с выраженным храпом до 10%  имеют обструктивный 
синдром. У мужчин в возрасте 40— 59 лет обструк 
тивный синдром встречается в 3— 5%  случаев. Развитие 
обструктивного синдрома зависит от многих причин. 
М ногие люди храпят с детства и не имеют обструк 
тивного синдрома. В то ж е время у некоторых через
4 — 5 лет от начала заболевания появляется синдром 

обструкции.
Храпящие люди с высокой сопротивляемостью верхних 

дыхательных путей и отрицательным внутригрудным 
давлением  выше 70 см вод.ст. могут иметь сердечно 
сосудистые заболевания без обструктивного синдрома.

В эксперименте на собаках [6] вызывали обструк 
цию носа хирургическим путем, и собаки дышали

через рот в течение пяти месяцев. Функциональные, 
а затем и морфологические исследования показали 
изменения миокарда даж е за столь короткий срок. 
Этот эксперимент наглядно показывает значение нормаль
ного носового дыхания для сердечно-сосудистой системы.

При нарушении носового дыхания сниж ается газо 
обмен в клетках, вследствие чего уменьшается щелочной 
резерв крови, изменяется кислотно-щелочное равновесие, 
газовый состав крови; наруш ается работа сердца, 
повышается артериальное давление; нарушается цирку
ляция цереброспинальной жидкости; ослабляются защит
ные свойства коллоидов крови, происходит сдвиг морфо
логического состава крови и лимфы; изменяется уровень 
сахара, кальция и хлоридов в крови; угнетается фун 
кция щитовидной ж елезы  и сниж ается уровень основ 
ного обмена; изменяется секреция желудочного сока, 
понижается всасывающая способность желудка, угнетается 
его моторика; наруш ается выделительная функция 
печени; наступают функциональные расстройства нервной 
системы, появляется головная боль, снижается память, 
возникает сонливость, психическая подавленность. 
Указанные нарушения функций организма установлены 
многочисленными исследованиями, перечисление наз 
ваний которых может занять не одну страницу [2].

В .А .Б уков  [1] считает, что при нарушении носового 
дыхания расстройство ж изнедеятельности организма



обуславливается включением афферентной импульсации, 
идущей от рецепторных полей слизистой оболочки 
носа. Адекватным раздраж ителем  рецепторных полей 
является воздуш ная струя при условии нормальной ее 
аэродинамики. С лизистая оболочка является мощной 
и качественно многогранной рефлексогенной зоной. 
Рефлекторные реакции со стороны слизистой оболочки 
осуществляются через афферентные системы тройнич
ного, симпатического, парасимпатического и обонятельного 
нервов. М еханическое, химическое и термическое 
р азд р аж ен и е  слизистой  оболочки носа вы зы вает 
констрикцию  бронхов, которая затем  сменяется дила- 
тацией. К аж дая половина носа имеет рефлекторную  
связь с соответствую щ им легким. Еще в 1909 году 
Р.Скаит е1  показал в экспериментах на кроликах, что 
односторонняя обструкция носа вызывает инспираторную 
одышку, а спустя м есяц развивается деформация гомо- 
латеральной половины грудной клетки, уменьш ение 
ее в размерах. Такая взаим освязь вы явлена и у чело 
века: при окклю зии одной ноздри отм ечается большая 
амплитуда движ ения в противоположной половине 
грудной клетки.

Все вышеуказанное достаточно убедительно доказы 
вает большое значение в ж изни человека адекватного 
носового дыхания и необходимость корригирующих 
хирургических вм еш ательств как для восстановления 
носового дыхания, так и для ликвидации нарушений 
в системах организма, в том числе и синдрома апноэ.

Топодиагностика причины апноэ установила, что 
50%  случаев синдрома обусловлено состоянием мягкого 
неба, 30%  —  гипофанингитом и 20%  случаев связано 
с изменением всех отделов дыхательного пути [17].

¡.¡.Мапп'ь и др. [12] определяли синдром апноэ во 
время сна как 30-кратные фазы апноэ длительностью  
10 с на протяж ении 7-часового сна. Различаю т апноэ 
центрального и периферического происхождения. При 
апноэ центрального генеза отсутствую т дыхательные 
движения, а при обструктивном характере этого состояния 
дыхательные движ ения сохраняю тся. При обструк 
тивном апноэ наблю дается резкая усталость днем и 
сильный храп во время сна, обусловленный вибрацией 
о р о ф ар и н геал ьн ы х  м ягки х  тк ан ей  при неполном  
закры тии верхних дыхательных путей.

О бструкция дыхания во время сна обусловлена 
изменениями центральной нервной системы и нару 
ш ением анатом ических структур дыхательных путей. 
Мы будем рассм атривать только “м естны е” причины 
и способы устранения этих причин.

У многих пациентов, страдающих храпом и синдромом 
апноэ, наблю дается диспропорция анатомии глотки: 
тонкое мягкое небо, удлиненная увуля, гипертрофия 
небных, носоглоточной и язычной миндалин, более 
низкое полож ение язычной кости, сдвинутая кзади 
ниж няя челю сть, толсты й корень языка.

Если рассм отреть наиболее узкие места верхних 
дыхательных путей, то можно заметить, что причина 
храпа нередко связана с наруш ением анатомических 
структур и в других местах и хирургическая коррекция 
этих структур м ож ет привести к успеху. Какие это 
узкие м еста? П реж де всего клапан носа. Клапан носа

—  это наиболее узкое пространство входа в нос. Сразу 
за  вестибулярным отделом носа пространство носа 
становится уж е, и это суж ение ограничено передним 
концом нижней раковины, краем латерального хрящ а, 
выступающим в просвет носа, и носовой перегород 
кой. При форсированном вдохе отм ечается втягивание |  
крыла носа, суж ение носового клапана, и нередко это 
происходит с достаточно вы раженным звуком, во 
время сна это воспринимается как храп. Причину 
такого храпа не всегда легко установить. Когда ото 
ларинголог смотрит в нос, он отодвигает крыло носа 
носовым зеркалом, таким образом расш иряя носовой 
клапан, и его патологическое суж ение становится 
незаметным. П оэтому преддверие носа следует рас 
сматривать без инструмента, а затем  проводить инс
трументальное исследование полости носа.

Устранить хирургическим путем суж ение клапана 
носа достаточно просто. Передний конец нижней носовой 
раковины можно резецировать, коагулировать лазером 
или разрушить ультразвуком. Край латерального хряща 
вы деляется и резецируется до устранения суж ения 
клапана. Т акж е резецируется хрящ  перегородки носа. 
Достаточность расширения носового клапана проверяется 
после заж ивления раны. Крыло носа не долж но втяги- $ 
ваться при форсированном вдохе.

В настоящ ее время ринологами мира признается, 
что первым шагом в лечении храпа и синдрома апноэ 
является функциональная хирургия носа. Под функц 
иональной хирургией носа подразумевается коррекция 
внутриносовых структур, восстанавливаю щ ая прежде 
всего дыхательную функцию носа и аэрацию  околоно- 
совых пазух и сохраняю щ ая слизистую  оболочку носа. 
Наиболее частой причиной нарушения носового дыхания 
является деформация носовой перегородки. Чаще всего 
различные варианты искривления носовой перегородки 
начинаю т формироваться с раннего детства. Д аж е у 
новорожденных нередко можно видеть искривление 
перегородки. И скривление перегородки ведет к нару 
шению аэродинамики в полости носа, что изм еняет * 
рефлекторный импульс адекватного для слизистой 
оболочки раздраж ителя —  воздуш ного потока.

Постепенно возникает гипертрофия отдельных учас 
тков слизистой оболочки, что приводит к затруднению  
носового дыхания до полной обструкции носа. Одно 
временно с появлением затрудненного дыхания через 
нос появляется храп и формируется целый ряд синдромов, 
связанны х с наруш ением носового дыхания.

Не останавливаясь на технике вы полнения внутри 
носовых корригирующих операций, отмечу, что следует 
проводить септопластику, а не подслизистую резекцию; 
не проводить конхотомию, а использовать приемы 
реконструкции носовых раковин. Эти положения важны 
для оториноларингологов и признаны в современной 
ринологии. Д ля пульмонологов, не реш аю щ ихся нап-  ̂
равить своего пациента на операцию для восста 
новления носового ды хания из-за боязни обострения 
легочного процесса, хочу подчеркнуть следующий факт. 
Обострение процессов возможно, но его можно избе 
ж ать и свести до минимума щ адящ ей техникой выпол 
нения операций, проведением  послеоперационного



периода без тампонов и предоперационной подготовкой. 
В большей степени это относится к больным, обструк 
ция носа у которых вызвана полипозом или гипертрофией 
носовых раковин. Использование ультразвука, лазера, 
эндоскопов дает возможность восстанавливать носовое 
дыхание с минимальным кровотечением, щадяще и без 
риска осложнения.

Во всех случаях синдрома апноэ пациент должен 
быть осмотрен оториноларингологом самым тщательным 
образом с акцентом внимания на выяснение причин 
апноэ. Хорошо следует осмотреть носоглотку. Обра 
тить внимание на возможный полипоз, гипертрофию 
задних концов носовых раковин, аденоиды.

Следует оценить состояние мягкого неба. Гиперплазия 
слизистой оболочки, длинная увуля, иногда достигающая 
надгортанника, уменьшенный переднезадний размер 
глотки на уровне мягкого неба, гипертрофия боковых 
валиков глотки — все это может вызвать храп и 
синдром обструкции.

Хирургическое лечение в этом случае заклю чается 
в удалении полипов, резекции задних концов нижних 
носовых раковин, аденотомии, резекции увули.

Морфологический анализ увули у здоровых и стра
дающих синдромом обструкции дыхательных путей во 
время сна и храпом показал статистически достоверное 
увеличение ширины слизистой оболочки увули, умень
шение массы мышечной ткани, увеличение межклеточных 
пространств, снижение тонуса мягкого неба у больных [10].

Для устранения этих изменений применяю тся раз 
личные приемы увуля-палато-фарингопластики (UPPP). 
Хирургическое лечение апноэ начато в Японии в 1952 г. 
T.Ikem atsu .  U P PP внедрена в 1980 г. S .F a jita  [7].

Наиболее простой прием —  резекция увули, бывает 
достаточно эффективным. Более слож ная операция — 
клиновидное иссечение части тканей мягкого неба, 
что способствует его ригидности, увеличивает просвет 
глотки, прекращ ает вибрацию слизистой оболочки и 
рефлекторное раздражение слизистой оболочки гортани. 
Не всегда эта операция приводит к желаемому результату. 
Из ослож нений наблю дается гнусавость и попадание 
пищи в носоглотку. Об этом следует помнить и не 
увлекаться иссечением ткани.

Удаление гипертрофированных миндалин, безусловно, 
способствует восстановлению дыхания и прекращению 
храпа. Но прежде, чем решиться на удаление миндалин, 
нужно четко взвесить все аргументы за и против. Следует 
провести энергичное лечение хронического тонзил
лита и при безуспешности его миндалины можно удалить.

Одной из причин синдрома апноэ является спазм 
голосовой щели, который зависит во многом от состо 
яния вышележащих отделов дыхательных путей. Кроме 
того, апноэ мож ет провоцироваться отеком голосовых 
складок, сниж ением их тонуса, в результате чего при 
форсированном вдохе голосовые складки притягиваются 
и смыкаются. Поэтому первым приемом при спазмах 
голосовой щели следует просить больного вдыхать 
спокойно. Спазм голосовой щели бывает при нарушении 
иннервации мышц гортани и изменениях в черпало 
перстневидных суставах в результате воспаления (ревма
тизм) или обменных процессов.

Первый прием, который выполняет оториноларинголог 
при спазме голосовой щели — введение новокаина 
или другого местного анестетика, а такж е гидрокор
тизона или преднизолона в область бугорка носа или 
в нижнюю носовую раковину. Рефлекторное воздей 
ствие снимает спазм.

Иногда длительные и угрожающ ие жизни приступы 
апноэ заставляю т прибегать к трахеостомии. Хирургу 
следует сразу формировать трахеостому, не ограничи 
ваться рассечением трахеи, так как такой больной при 
трахеостомии может быть обречен на хроническое 
канюленосительство.

Каких ж е результатов достигают при хроническом 
лечении обструктивного апноэ и храпа? Следует сразу 
отметить, что абсолютного успеха быть не может, так 
как апноэ вызывается не только изменениями местного 
характера, а во многом зависит и от изменений нервной 
системы.

T.Ikematsu  (1952) получил положительный результат 
у 81,6%  пациентов, a S .F u j i ta  (1980) — у 1 /2  
пациентов после U PPP. F.Erm ens et at. [8] у 31 
ребенка получил положительный результат после адено
томии, тонзиллэктомии и U PPP. D .F airbanks  [9] у 83 
взрослых пациентов получил в 72%  положительный 
результат. Он сравнил результат с результатом лечения 
группы больных из 38 человек, которым проводилась 
консервативная терапия. В этой группе положительный 
результат был получен у 5% . Трахеостомия произведена 
10% больным с синдромом апноэ.

D .C aldarelli et at. [3] только после септопластики 
получили положительный результат в 50%  случаев. 
Применяя устройство для фиксации корня языка, 
повысили его до 57% . C.H.Chouard et at. [4] провели 
лечение 35 больным с храпом и синдромом апноэ. Они 
выполняли UPPP, тонзиллэктомию, септопластику. У 
двух больных возникла гнусавость, у 32 больных храп 
исчез.

F .M artin  [13] получил положительный результат во 
всех случаях U P PP при лечении 32 больных. Он 
отмечает обязательность восстановления носового дыхания.
A.Cordon et at. [5] получили положительный результат 
только у 5 из 11 больных с одним осложнением в виде 
попадания пищи в нос. Получил хороший результат 
М .Strom e  [16] при лечении храпа и апноэ у детей с 
болезнью Дауна.

У J.Т.Johnson  и S a n d ers  [И ]  описано наблюдение 
смерти пациента через 48 часов после U PPP. Это 
заставило их наблюдать более тщ ательно за пациен 
тами в послеоперационном периоде. У одного из трех 
пациентов было отмечено сниж ение насыщения крови 
кислородом в послеоперационном в сравнении с доопе- 
рационным периодом, и эти результаты свидетель 
ствуют о необходимости тщательного послеоперационного 
наблюдения.

С.S im o n  [15] оперировал 90 больных без синдрома 
апноэ, но с храпом. Была проведена U PPP. Через 
месяц положительный результат был у 78%  пациентов, 
через год результат сохранился у 58% .

Как видим, результаты довольно нестабильны у 
разных исследователей, но положительный результат



хирурги получаю т не менее чем у 50%  оперированных 
пациентов. У этих больных восстанавливается сон, 
исчезает дневная сонливость, сон приносит ощущение 
свежести. Результат операции можно улучшить исполь
зованием дополнительных средств, в частности путем 
продолжительной полож ительной подачи воздуха во 
время сна, использованием фиксаторов корня языка, 
специальны х устройств типа “Н азо в ен т” , которые 
расш иряю т носовой клапан и др.
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Н .Н .Л и т в и н о в , В .И .К а за ч ко в , З .П .Г р и го р евска я , З .М .Г асим ова ,
И  .А .К усакина

П РО Б Л Е М А  О С ТРЫ Х  И Н ГА Л Я Ц И О Н Н Ы Х  В О ЗД ЕЙ С ТВ И Й  

АМ М ИАКА П Р И  П Р О М Ы Ш Л Е Н Н Ы Х  А ВАРИЯХ

И нформационно-консультативный токсикологический центр М 3  и М П  РФ, 
Н ИИ пульмонологии, М осква

А нализ более 3 0 0 0  случаев обращ аемости в Инфор 
мационно-консультативный токсикологический центр 
за  1994 г. показал, что преимущ ественным путем 
воздействия химических веществ при острых отравлениях 
в быту и при суицидальных попытках является перораль- 
ный, а острые ингаляционные воздействия не превышают 
3 — 5%  от общего числа случаев.

Вместе с тем во многих городах России расположено 
значительное число средних и крупных промышлен 
ных объектов различного назначения, технологические 
процессы на которых допускают возникновение аварий 
ных ситуаций, сопровождающихся газообразными выбро
сами различной мощности сильнодействующих ядовитых 
вещ еств (СДЯВ).

Причины такого критического положения общеизвестны:
—  неудовлетворительное техническое состояние пред

приятий;
—  наруш ение технологических процессов;
— неудовлетворительная квалификация персонала;
—  повсеместное нарушение технических норм и правил 

эксплуатации;
— размещ ение предприятий повышенной взрыво- и 

пожароопасности в зоне жилой застройки с наруше
нием параметров санитарно-защ итны х зон;

—  отсутствие эффективны х мер по защ ите персонала 
и населения, причем последнее полностью не 
информировано, а в ряде случаев дезинформиро 
вано о возможной опасности и др.



Клинико-токсикологическая характеристика газообразного выброса аммиака массой 5 тонн

Концентрация аммиака ( г / м  ) на оси следа выброса для текущего времени

Расстояние,

м

•

минуты часы

0,5 1,0 1,5 2.0 3,0 4,0 5,0 20,0 30,0 1.0 2,0

50 9,49 32,4 9,0 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42

мгн.см. мгн.см. мгн.см. средн.ф средн.ф средн.ф средн.ф средн.ф средн.ф средн.ф средн.ф

100 — 0,39 25,0 1,5 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25

средн.ф мгн.см. тяж.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф.

150 — — — 9,1 0,13 0,13 0,13 0,13 0,13 0,13 0,13

мгн.см. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф.

200 — — — — 6,58 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1

мгн.см. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф. средн.ф.

300 — — — — — 7,5 0,07 0,07 0,07 0,07 0,07

мгн.см. легк.ф. легк.ф. легк.ф . легк.ф. легк.ф.

400 _ — — — — — 3,72 0,05 0,05 0,05 0,05

мгн.см. . легк.ф. легк.ф. легк.ф . легк.ф.

500 _ _ — — — — — 0,03 0,03 0,03 0,03

легк.ф. легк.ф. легк.ф . легк.ф.

1000 _ _ — — — — — 0,012 0,012 0,012 0,012

легк.ф. легк.ф. легк.ф . легк.ф.

П р и м е ч а н и е .  Расчеты выполнены для условий: лето: Р=5 т; У=1 м /с ;  К м -2 ,0 ; Ко—3,0; инверсия.
Мгн.см. —  мгновенная смерть, тяж .ф . —  тяж елая форма отравления, средн.ф. —  средняя форма отравления, легк.ф . —  легкая форма 

отравления.

Эти обстоятельства могут привести не только к 
значительному разрушению промышленных инфра
структур, но главное, к поражению, порой неоправ 
данному, больших масс персонала и населения.

Ситуация обостряется тем, что подавляющее боль
шинство лечебных учреждений, куда в случае аварии 
будут поступать большие массы пораженных, не готовы 
к их приему и лечению, прежде всего в связи с 
отсутствием современных представлений о клинико 
токсикологических характеристиках СДЯВ.

Ниже приводятся данные об одном из наиболее 
распространенных промышленных СДЯВ — аммиаке. 
Эти данные были использованы нами в совместной 
работе с АО “Защ ита населения” при разработке 
первого в М оскве медицинского раздела комплексного 
проекта защ иты населения при возможной аварии на 
крупном хладокомбинате, использующем аммиак в 
качестве хладоагента.

Острое отравление газообразным аммиаком харак 
теризуется клинической картиной различной тяжести, 
варьирующей от простого раздраж ения слизистых 
оболочек до внезапной смерти на месте несчастного 
случая. Обычно острые отравления аммиаком разделяют 
на следующие формы: легкие, средней тяжести, тяжелые, 
смертельные.

Специфических эффектов при поступлении аммиака 
в организм в литературе не описано — при ингаля 
ционном поступлении газообразный аммиак прояв 
ляет себя как раздражаю щ ий яд.

Проведенная нами клинико-токсикологическая оценка

аммиака основывалась на собственных и библиографи
ческих данных, описывающих:
— физико-химические свойства;
— пути поступления, распределения, метаболизма и 

выведения из организма;
— пределы токсичности;
— основной механизм действия и патогенез отрав 

лений;
— клинику отравлений;
— клиническую оценку токсичности;
— токсиметрическую оценку отравлений;
— морфологию отравлений;
— неотложную помощь и др.

Т а б л и ц а  2

П е р ен о си м о сть  ч е л о в е к о м  р а з л и ч н ы х  к о н ц е н т р а ц и й  
г а зо о б р а зн о г о  а м м и а к а  в за в и с и м о с т и  от в р е м е н и
в о зд е й с т в и я

Концентрация в 

воздушной
Время 

воздействия, мин
С тепень работоспособности

среде, г / м

О 0 1 О 120 Работа возможна

0 ,14— 0,21 120 Работа затруднена

0,25 60 В ыдерживается с трудом

0,35 30 П ереносится с трудом, эф ф ек 
тивная работа невозможна

0 со С
П 1 О V
I 0 Работа невозможна



Были использованы: раздел “АМ М ИАК” собственной 
информационно-поисковой системы “POISON” [4], раздел 
“AM M ONIA” в подсистеме “POISINDEX” информаци
онной систем ы  фирмы СШ А “M IC R O M E D E X ”, кри
терий —  документ №  54 “A M M O N IA ” М еж дународ 
ной программы Ю Н Е П /М О Т /В О З  по безопасности 
химических вещ еств (М П БХ В ); база данных М осков 
ского отделения М еждународного регистра Ю НЕП 
потенциально токсичных химических веществ, другие 
отечественные и зарубежные литературные источники 
[3— 6,8,10,11,14].

Следует отметить, что для более полного анализа 
данных было бы ж елательно провести его на основе 
зависимости “д оза— врем я— эф ф ект” . Однако в имею 
щейся отечественной и зарубежной информации подобные 
данны е в систем ати зированном  виде отсутствую т. 
Экспериментальные данные, полученные на животных, 
мы не вклю чали в отчет принципиально, тем более что 
имею тся международные рекомендации М еж прави 
тельственного форума по химической безопасности [3] 
о минимизации экспериментов на позвоночных животных. 
Что касается  клинических данных, то они по зави 
симости “время— эффект” либо полностью отсутствуют, 
либо имею т отрывочный характер и получены на 
добровольцах при изучении ингаляционного воздействия 
очень низких концентраций аммиака.

К л и н и ч е с к а я  о ц е н к а  токси чн ости  
и н га л я ц и о н н о го  в о зд ей ств и я  а м м и а к а

Л е г к а я  ф орма о т р а в л е н и я  (0 ,012—0,07 г / м 3)

О бнаруж ивается характерны й запах. Ж алобы на 
сниж ение работоспособности, головную боль, плохой 
сон и аппетит, повышение раздражительности; снижение 
или потерю чувствительности обонятельного анали 
затора, неврастению , ощущение сухости в носу, раз 
драж ение слизисты х оболочек носа, глотки, трахеи, 
сухой кашель; возмож ен отек слизистых оболочек 
гортани и трахеи, спазм век, слезоточивость.

О бъективно: увеличение минутного объема легких; 
понижение биоэлектрической активности головного 
мозга; повышение активности глутаминопировиноград- 
ной трансам иназы  и сниж ение уровня витамина С в 
крови, уменьш ение выделения мочевины, увеличение 
потребности в витамине В4 .

Течение отравления в целом благоприятное. Симпто
м атика через 2— 3 недели без видимых остаточных 
явлений исчезает.

О т р а влен и е  средней  т яж ест и (> 0 ,0 7—0,7  г / м 3)

При отравлении средней тяж ести  симптоматология 
тесно связана с разъедаю щ им действием аммиака на 
поверхности, подвергающ иеся химической агрессии. 
Больные ж алую тся на изжогоподобную боль во рту и 
горле, затрудняющую дыхание и создающую ощущение 
неизбежной смерти. При этом отмечаются кровянистые 
выделения из носа, затруднение речи, дыхания и 
каш ля.

Глазные признаки характеризую тся спазмом век, 
обильной слезоточивостью  и гиперемией конъюнктив.

В отдельных случаях роговица теряет прозрачность, а 
на соединительной оболочке век появляются пузырьки. 
Через несколько часов развивается синюшность, кожные 
покровы и слизистые приобретаю т отечный вид и 
покрываю тся пузырьками. П узырьки увеличиваю тся, 
сливаю тся и разры ваю тся, из них вы текает серозно 
геморрагическая жидкость. ЛОР-исследование выявляет 
острое глоточно-трахеальное воспаление. При аускуль
тации легких выслушиваются влажные хрипы и свисты 
при выдохе. В течение 4 8 — 70 часов после отравления 
состояние больного улучшается. Ослабляется ощущение 
сж атия грудной клетки и затрудненности дыхания. В 
мокроте обнаруж иваю тся следы некротического ма
териала, хотя ее количество сокращ ается, приступы 
каш ля уреж аю тся. При рентгенологическом исследо 
вании легких обнаруживаются отдельные участки ателек
тазов и уплотнений, исчезаю щ ие за  несколько дней.

О т равление тяж елой степени  (> 0,71— 1,50 г / м 3)

Высокие концентрации вызываю т обильное слезо 
течение и боль в глазах, удушье, сильные приступы 
каш ля, головокруж ение, боли в ж елудке, рвоту, задер 
ж ку  мочи. Т яж елое отравление протекает на фоне 
резкого уменьш ения легочной вентиляции, острой 
эмфиземы легких, увеличения печени, ацидоза, повыше
ния глутаминоксалатной и глутаминпируватной активности. 
Уже через несколько минут после массивного воздей 
ствия аммиака наступает мыш ечная слабость с повы 
шенной рефлекторной возбудимостью, тетанические 
судороги; резко, сниж ается порог слуха, вследствие 
чего сильный звук вы зывает новый приступ судорог. 
После действия очень высоких концентраций постра 
давшие иногда сильно возбуждены, находятся в состоянии 
буйного бреда, не способны стоять. Наблю даю тся 
резкие расстройства дыхания и кровообращ ения; в 
ближайш ие часы (иногда в первые минуты) после 
отравления мож ет наступить смерть от сердечной 
слабости или остановки дыхания в ф азе вдоха при 
спазме голосовой щели (реф лекс тройничного нерва). 
Чащ е смерть наступает через несколько часов или 
дней после несчастного случая от отека гортани или 
легких. В ряде случаев причиной гибели является 
воспаление бронхов или дыхательных путей. Возможен 
химический ожог глаз и верхних дыхательных путей.

У выживающих клиническая симптоматология трех 
фазная: исходная, улучшение, ухудшение. На исходной 
ф азе в клинической картине преобладаю т признаки 
острого токсического отека легких и острой сердечно 
сосудистой недостаточности. Отек легких носит геморра
гический характер, тяж елы й по форме м ож ет явиться 
причиной смерти, однако больные благоприятно реагируют 
на проводимое лечение. В фазе улучшения ослабляются 
симптомы острого отека легких и сердечно-сосудистой 
недостаточности. В ф азе ухудш ения, наступаю щ ей 
после периода мнимого улучш ения, у больных наблю 
даются признаки острой дыхательной недостаточности 
(одышка, синюшность кожны х покровов, выслуш и 
ваю тся двусторонние рассеянны е хрипы) и признаки 
острой сердечно-сосудистой недостаточности. Общее 
состояние больного ухудш ается, появляется гипер 



термин, отсутствие аппетита, слабость. При рентгено 
скопии легких выявляется наличие рассеянного плотного 
затемнения, иногда локализованного ателектаза.

О пределение газа в крови свидетельствует о гипо- 
ксемии, гиперкапнии, низком показателе водорода. 
Фаза ухудшения обусловлена возникновением вторичной 
инфекции дыхательных путей, приводящей к язвенному 
поражению слизистой трахеобронхиального дерева с 
возможным микроабсцедированием в закупоренных 
бронхах. При таком состоянии больного может насту 
пить смерть за счет недостаточности дыхания, крово 
обращения, возникновения сепсиса.

П оследствиями перенесенного острого отравления 
могут быть помутнение хрусталика, роговицы, даж е 
ее прободение и потеря зрения; охриплость или полная 
потеря голоса, хронический бронхит, эмфизема легких, 
бронхоэктазы, фаринголарингит; кровохарканье; воз 
можна активация туберкулезного процесса. В затя 
нувшихся случаях могут развиться такж е массивные 
пневмонии, иногда геморрагического характера.

При тяж ел ы х  формах отравления аммиаком у 
выживших возможны отдаленные последствия. Описан 
случай, когда у рабочего, перенесшего острое отравление 
аммиаком с потерей сознания и выжившего, в даль 
нейшем отмечались изменения личности, снижение 
интеллектуального уровня с вы падением памяти, 
неврологические микросимптомы (тремор рук, нару 
шение равновесия, тики, понижение тактильной и 
болевой чувствительности); головокружения, нистагм, 
гиперрефлексия.

См ерт ельны й исход  при воздейст вии  в течение  
30 м и н  (1 , / 5 — 3,15 г / м  )

Остановка дыхания.

М г н о в е н н а я  смерт ь (3 ,5  г / м 3 и более)

Остановка дыхания.

Д алее приводится пример практического исполь 
зования излож енны х данных. АО “Защ ита населения” 
представила нам расчетные концентрации газообразного 
аммиака, которые могут образовываться в результате 
аварийной ситуации на хладокомбинате в воздушной 
среде на различны х расстояниях и время его действия 
при выбросе массой 5 тонн. Их клинико-токсикологи 
ческая оценка на основании зависимости “концент
рация —  эф ф ект” с использованием исключительно 
клинического материала приведена в табл.1.

Проблема организации медицинской помощи персоналу 
промышленных объектов и населению при возникно 
вении химических аварий освещается нами по работам 
следующих специалистов [1,2,9,12,13].

Основными принципами организации медицинской 
помощи являю тся:
— быстрейш ая эвакуация пораженных из зараж ен 

ной зоны,
-т- приближ ение к очагу пораж ения первой 'врачеб 

ной помощи,
— оказание в максимально короткий срок первой 

медицинской помощи пораженным в очаге,

— оказание специализированной медицинской помощи 
всем пораженным.

В основу организации медицинской помощи постра 
давшим при химических авариях положена двухэтапная 
система лечебно-эвакуационного обеспечения: первая 
медицинская помощь в очаге, первая медицинская и 
первая врачебная помощь вблизи очага и специали 
зированная помощь в лечебно-профилактических учре
ждениях. На обоих этапах должны использоваться 
единые методы лечения, соблюдаться строгая преемствен
ность и последовательность в оказании медицинской 
помощи и лечения.

В случае аварии с выделением газообразного амми
ака очаг аварии по медицинским критериям относится 
к нестойкому и быстродействующему, зараж енное 
облако распространяется в верхних слоях атмосферы. 
При этом следует учитывать установленную  по клини 
ческим данным чувствительность человека к воздействию 
аммиака в зависимости от уровня концентрации и 
времени экспозиции, а такж е изменения его рабо 
тоспособности (табл.2).

С редства и н д и в и д у а л ьн о й  защ и ты

Изолирующий и фильтрующие противогазы марок 
КД, М , респиратор РПГ-67КД, при их отсутствии — 
ватно-марлевая повязка, смоченная 5%  раствором 
лимонной кислоты, защитный костюм типа Яа, рези 
новые сапоги, перчатки.

О р ган и зац и я  о к а за н и я  м ед и ц и н ск о й  помощ и

а) первая медицинская помощь в очаге поражения, 
осущ ествляемая в порядке само- и взаимопомощи: 
промыть глаза и лицо водой, надеть противогаз или 
ватно-марлевую повязку, смоченную 5%  раствором 
лимонной кислоты, открытые участки кожи обильно 
промыть водой, немедленно покинуть очаг;

б) первая медицинская помощь в очаге поражения, 
проводимая санитарными дружинами: розыск пора 
женных; надеть противогаз, если противогаза нет, 
надеть ватно-марлевую повязку, смоченную 5%  раствором 
лимонной кислоты, промыть глаза и лицо водой, пора 
женные участки кожи обильно промыть водой, срочно 
эвакуировать пораженных из очага на носилках;

в) первая медицинская и первая врачебная помощь, 
проводимая в местах сбора пораженных: снять проти 
вогаз, освободить от стесняю щ ей дыхание одежды, 
согреть, при резких болях в глазах закапать 2%  
раствор новокаина, пораженные участки кожи обра 
ботать 5%  раствором лимонной, уксусной или соляной 
кислот; при сильных болях — внутримышечно нарко 
тические анальгетики (например, фентанил, морфин), 
при спазме голосовой щели — тепло на область шеи, 
спазмолитики (например, папаверин, платифиллин), в 
экстренных случаях — трахеостомия; при остановке 
дыхания — искусственное дыхание, ингаляции кислорода, 
незамедлительно эвакуировать в лечебное учреждение;

г) первая врачебная и специализированная помощь 
в лечебном учреждении (медсанчасти): покой, тепло;



при болях в глазах закапать 2%  раствор новокаина, 
в последующем —  0 ,1%  раствор сернокислого цинка 
или 30%  раствор альбуцида; ингаляция водяных паров 
(с добавлением  уксуса или нескольких кристаллов 
лимонной кислоты) или 10%  раствора ментола в 
хлороформе; внутрь —  теплое молоко с боржомом или 
п и ть ев о й  содой; п р о т и в о к а ш л е в ы е  —  в 
и с к л ю ч и т е л ь н ы х  с л у ч а я х !

При спазме голосовой щели — тепло на область 
шеи, спазмолитики, в экстренны х случаях — трахео- 
стомия; при отеке гортани —  горчичники на область 
шеи, спазмолитики, ингаляции новокаина, пенициллина 
с эф едрином  или адреналином , глю кокортикоиды  
(преднизолон, гидрокортизон).

При токсическом отеке легких —  оксигенотерапия 
с ингаляцией противовспениваю щ их средств и брон- 
холитиков, дегидратационная терапия (мочевина или 
маннитол, лазекс), глюкокортикоиды, (преднизолон, 
гидрокортизон), ганглиоблокаторы (пентамин, арфо- 
над), успокаивающие и десенсибилизирующие средства 
(диазепам, димедрол, супрастин, кальция хлорид), 
жгуты на конечности, антибиотики, коррекция кислотно
щелочного состояния (трисамин, бикарбонат натрия 
при ацидозе), при необходимости —  сердечно-сосудис
тые средства (корглюкон, кордиамин, сульфокамфокаин).
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С.Н .Орлов, И  Л .Б а р а н о ва ,  А .Г .Ч учалин

ВНУТРИКЛЕТОЧНЫЕ СИСТЕМЫ 

СИГНАЛИЗАЦИИ И ПАТОЛОГИЯ ЛЕГКИХ. 
I. ГЛАДКОМЫШЕЧНЫЕ КЛЕТКИ

В последние десять— пятнадцать лет достигнут существенный 
прогресс в выяснении молекулярных механизмов функциониро
вания сигнальных систем клетки, т.е. систем, ответственных за 
восприятие и проведение гормональных и электрических сигналов 
от рецепторов на белки-исполнители. Эти системы выполняют 
ключевую роль в координации работы многоклеточных ансамблей, 
в том числе такого сложно устроенного органа, каким являются 
легкие (рис.1). Неудивительно, что даж е небольшие (генетически 
детерминированные или приобретенные благодаря воздействию 
внешних неблагоприятных факторов) изменения компонентов этих 
систем приводят к развитию патологических состояний. Эти же 
системы рассматриваю тся как основные и наиболее эффективные 
мишени при разработке новых фармакологических препаратов. В 
этом обзоре мы постараемся суммировать общие положения и 
молекулярно-биологические данные о патогенезе и терапии некоторых 
заболеваний легких, затрагиваю щ их сигнальные системы гладко
мышечных клеток и клеток эпителия воздухопроводящих путей. В 
дальнейшей работе будут рассмотрены данные о клетках эпителия 
воздухопроводящих путей, альвеолоцитах, макрофагах и клетках 
крови, вовлеченных в воспалительные реакции.

На рис.2 представлена схема, иллюстрирующая общие принципы 
восприятия, проведения и усиления сигналов в клетке. В большинстве 
случаев первые события разворачиваю тся на уровне плазматичес 
кой мембраны, где локализованы рецепторы нейромедиаторов и 
пептидных гормонов (И,). Активированные рецепторы взаимодействуют

Рис.1. Клетки, вовлеченные в функционирование легких.

1 — трахея; 2 —  бронхи; 3 —  бронхиолы; 4 —  альвеолы; 5 —  кровеносные сосуды; 6  — 

реснитчаты й эпителий; 7 —  гладкомыш ечные клетки воздухопроводящ их путей; 8  — 

секретирующ ие клетки подслизистой ж елезы; 9 и 10 —  тучная клетка и макрофаг; 11 — 

гладкомышечные клетки сосудов; 12 —  клетки эндотелия; 13 —  клетки белой крови, 

вовлеченные в формирование воспалительной реакции; 14, 15 —  альвеолоциты соответственно 

I и II типов; 16 и 17 —  холинергическая и пептидергическая иннервация.

с ГТф-связывающими белками (й  ), которые передают информацию 
на мембранные белки-мишени (Т,). В ограниченном числе случаев 
(постсинаптические Ыа-каналы, потенциал-оперируемые ионные каналы) 
рецептор (в данном случае п-холинорецептор и сенсор мембранного 
потенциала, соответственно) локализован на молекуле Т, и сигнал 
передается без участия С р. Активированный Т, контролирует внутри 
клеточную концентрацию вторичных посредников (М ), которые в 
свою очередь модифицируют активность цитоплазматических белков- 
мишеней (Т2). Последние контролируют функциональную активность, 
воздействуя на белки— исполнители. Ряд соединений (стероидные 
и тиреоидные гормоны) свободно проникают через цитоплазматическую 
мембрану, взаимодействуют с цитоплазматическими рецепторами 
(1^), которые, попадая в ядро, изменяю т экспрессию  белков, в том 
числе и тех, которые образуют сигнальную систему. Установлено, 
что один активированный рецептор мож ет активировать 10— 103 
молекул Ор. Такой ж е коэффициент усиления сигнала сущ ествует 
и на остальных этапах проведения сигнала ^ - > 1 , ,  Т ,->М , М ->Т2, 
Т2—>белки-мишени), обеспечивая таким образом колоссальный ко
эффициент усиления (106— 1012), что не уступает, а зачастую  и 
превосходит коэффициенты усиления современных систем приема 
радио- и телесигналов. Продолжая эту аналогию, необходимо отметить, 
что другим достоинством клеточной сигнализации является ее 
избирательность, т.е. крайне низкое отношение си гн ал /ш у м , на 
фоне которого ей приходится работать. Специфичность реакции и 
ее разнообразие определяется следующими факторами:

1) Вариабельностью и стереоспецифичностью рецепторов для 
целого ряда химических, электрических и тепловых стимулов. Так, 
только для нейромедиаторов их число достигает 30. Более того, 
одни и те ж е стимулы могут взаимодействовать с разными рецеп 
торами и набор этих рецепторов тканеспецифичен. Так, например, 
к настоящему времени известно около 10 типов рецепторов катехол 
аминов и 5 типов рецепторов ацетилхолина.

Рис.2. О бщ ая схема основных принципов восприятия, проведения 
и усиления сигналов в клетке.

И! —  рецептор нейромедиаторов или пептидных гормонов; б р —  ГТФ-связывающий белок; 

Т [ —  белок-мишень; М  —  вторичный посредник; Т 2 —  цитоплазматический белок-мишень.
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ADP

Рис.З. Схема, иллю стрирую щ ая основные пути регуляции сок 
ращ ения гладкомыш ечной клетки.

Ь _  p-адренорецептор; АС —  аденилатциклаза; М  —  М-холинорецептор; G p —  ГТФ-связы-

вающий белок; PLC —  фосфолипаза С; PDE —  фосфодиэстераза; Р1Р2 —  трифосфоинозитиды;

DG —  диацилглицерол; 1Р3 —  инозитолтрифосфат; 1Р4 —  инозитол 1,3,4,5-тетрафосфат;

Prk-A —  протеинкиназа А; С аМ  —  кальмодулин; [Са4 СаМ ) —  комплекс кальмодулина

и кальция; MLCK —  киназа легких цепей миозина; А —  актин; М  —  миозин; SR —
2+

с а р к о п л а з м а ти ч е с к и й  р ети к у л у м ; |С а  ] j .—  свободны й и о н и зи р о ван н ы й  кальци й; 

Prk-C  —  протеинкиназа С.

2) Большим набором G p, состоящих из трех субъединиц (а , р, у). 
К настоящ ем у времени известно около 20 а  субъединиц и 4 типа р 
и у субъединиц, что увеличивает общ ее число комбинаций прибли 
зительно до 300.

3) Разнообразием  миш еней М р локализованны х в цитоплазме. 
Н апример, ионные каналы различаю тся по селективности, прово 
димости, чувствительности  к изменениям мембранного потенциала 
и воздействию  G p. Ф ерменты имеют большое число изоформ, 
отличаю щ ихся по механизму регуляции их активности (аденилат- 
циклаза —  6, ф осф олипаза С —  5, ф осфолипаза А2 —  б изоформ).

4) Н аличием нескольких вторичных посредников, среди которых 
наиболее полно изучены циклические нуклеотиды (cA M P, cG M P), 
продукты гидролиза фосфолипидов (инозитолфосфаты  и диацил 
глицерол) и кальций. Кроме того, в последнее время функции 
вторичных посредников приписываются полифосфоинозитидам (PIP 
и Р1Р2), лизофосфатидной кислоте, продукту гидролиза сфингомиелина 
керамиду и др. В ряде случаев вторичные посредники диф ф ун 
дирую т из клетки и воздействую т на специфические рецепторы, 
изолированные на этой ж е или соседних клетках (т.н. короткодис 
тантны е гормоны, наприм ер, простагландины  и лейкотриены , 
образую щ иеся при активации фосфолипазы  А2). Этот механизм, а 
такж е другие пути передачи си гн ала, обозначенны е на ри с .2 
пунктирными стрелками, образую т сложную  тканеспецифичную  
систему обратных связей , обеспечивающ ую  согласованную  работу 
(c ro s s- ta lk in g ) сигнальных систем.

В следующих разделах будут рассмотрены специфические особенности 
сигнальных систем на примере клеток, вовлеченных в ф ункциониро 
вание легких. Более детальную  информацию по общим вопросам 
проведения сигналов в клетке читатель мож ет найти в других 
работах [2,5]. П оследние достиж ения в этой области суммированы 
в работах [9,17,39].

На рис.З представлена общ ая схема, описываю щ ая основные 
пути регуляции сокращ ения гладкомыш ечных клеток, составленная 
на основании данных обзоров [19,41]. Согласно этой схеме основным 
триггером сокращ ения является  прирост концентрации свободного 
ионизированного кальция ([Са2+]5). Этот прирост обеспечивается 
как за счет спонтанной электрической активности клеток, открытия 
потенциал-управляемы х каналов и входа С а2+ из внеклеточного 
пространства, так  и за счет высвобождения кальция из саркоплаз- 
матического ретикулума (SR ). В данном случае сигналом к этому

является высвобождение инозитолтриф осф ата (1Р3) при гидролизе 
трифосфоинозитидов (Р1Р2) специфической ф осфолипазой С (РЬС). 
В свою очередь РБС связана с целым спектром рецепторов (в данном 
случае приведен М -холинорецептор). В больш инстве случаев эта 
связь опосредована через или неидентифицированны е ОТР- 
связываю щ ие белки (О р). Согласно последним данным, 1Р3 фос- 
ф орилируется СаМ -зависимой киназой до инозитол 1,3,4,5-тетра 
ф осфата (1Р4), и это соединение мож ет приводить к открытию 
С а2+-каналов плазматической мембраны. При увеличении Са2+ в 
диапазоне от 107 до 10_6 происходит его связывание с универсальной 
цитоплазматической мишенью —  кальмодулином (С аМ ) и акти 
вация киназы легких цепей миозина (М ЬСК). И менно этот фермент, 
осуществляя фосфорилирование миозина (М ), инициирует его взаимо
действие с актином (А) и сокращ ение ГМК. Другой продукт 
гидролиза Р1Р2 фосфолипазой С диацилглицерол является  мощным 
активатором протеинкиназы  С. М еханизм  вовлечения этого ф ер 
мента в регуляцию сокращ ения ГМК до сих пор не установлен [6].

В соответствии со схемой на рис.З выделяю тся следующие 
основные пути расслабления гладкомыш ечных клеток:
—  Уменьшение концентрации С а2+ за счет ф ункционирования

Са2+-АТФазы и Ыа+/ С а 2+-обменника сарколеммы и Са2+-АТФазы
саркоплазм атического ретикулума.

—  Уменьшение сродства М ЬСК к С а4... С аМ  за  счет фосфорилиро-
вания фермента.
Приведенная здесь схема объясняет и механизм действия основных 

классов лекарственны х препаратов, используем ы х в качестве 
бронхолитиков или рассматриваем ых как потенциально перспек 
тивные в этом плане соединения. Это особенно важ но в терапии 
бронхообструктивных заболеваний и, преж де всего, бронхиальной 
астмы . А нтагонисты  М -холинорецепторов блокирую т действие 
ацетилхолина на ф осф олипазу  С, сн и ж ая  тем самым уровень 
фосфоинозитидного ответа и прироста [Са2+]|. Агонисты [3-рецепторов 
(р) вызываю т активацию  аденилатциклазы  (АС) через С 5-белок и 
прирост сА М Р. Этот вторичный посредник в свою очередь акти 
вирует протеинкиназу А (РгК-А), которая, фосфорилируя МЬСК, 
уменьш ает ее сродство к комплексу Са4...С аМ . П редполагается, что 
протеинкиназа А (РгК-А), фосфорилируя специф ический белок 
фосфоламбан, увеличивает активность Са2+-АТФ азы саркоплазм а 
тического ретикулума. Ингибиторы фосфодиэстеразы (РОЕ) препят
ствую т быстрому падению уровня сА М Р в клетке. А нтагонисты 
кальмодулина препятствую т образованию  активной конформации 
комплекса С а4...СаМ , а кальциевые антагонисты  —  входу С а2+ через 
потенциалуправляемы е кальциевые каналы.

Слабым местом такого рода схем является  то обстоятельство, 
что они построены, как правило, на основании синтеза данных, 
полученных для разного типа клеток. Так, например, данные о 
модификации активности М ЬСК протеинкиназой А в наиболее 
полной мере разработаны  только для гладкой мускулатуры  желудка 
птиц. Сведения об участии протеинкиназы  А в регуляции актив 
ности Са2+-насоса саркоплазм атического ретикулума получены на 
кардиомиоцитах. Д анны е о кинетических характеристиках форми 
рования фосфоинозитидного ответа в гладкомыш ечных клетках 
воздухопроводящих путей (ГМК ВП) ограничены единичными сообще
ниями. Это зам ечание особенно сущ ественно при ан ализе путей 
фармакологической регуляции гладкомыш ечных клеток, характе 
ризующ ихся крайне высокой тканевой и видовой специфичностью . 
Следует особо отметить, что именно знание особенностей принципов 
функционирования клеток специализированной ткани позволяет 
создать тропные к ней ф армакологические препараты , обладающ ие 
минимумом побочных действий. П оясним это на примере прогресса, 
достигнутого в последние годы при выяснении механизма действия 
имеющихся бронхолитиков и создания новых лекарственных препаратов.

Гладкомышечные клетки воздухопроводящих путей большинства 
млекопитаю щ их, в том числе и человека [43] (из распространенных 
экспериментальных животных исключение составляет морская свинка 
[12]), лиш ены спонтанной электрической активности  и осцилляций 
мембранного потенциала, вызванного распространением потенциала 
действия. Это означает, что, несмотря на сущ ествование в ГМК ВП 
потенциалуправляемы х С а2+-каналов (это полож ение подтверждено 
в экспериментах по связы ванию  меченых Са2+-антагонистов), эти 
каналы не будут вносить сущ ественного вклада в общую величину 
входящего потока кальция за счет сохранения мембранного потенциала 
на уровне, обеспечивающ ем поддерж ание этих  каналов в закрытом 
состоянии. По всей видимости, именно этим объясняется  тот ф акт, 
что в отличие от патологий сердечно-сосудистой системы и, в 
частности, гипертонической болезни, органические антагонисты 
Са2+ (производные верапамила, дилтиазем а и дигидропиридинов) не 
получили ш ирокого распространени я  в терапии  бронхиальной 
астмы [7].



Т а б л и ц а  1

Влияние изопреналина, каталитической субъединицы  
протеинкиназы А и окадевой кислоты на кинетические 
характеристики К -каналов гладкой мускулатуры трахеи  
к рол и к а[3 0 ]

Соединение

Вероятность нахождения 

канала в открытом 

состоянии

Контроль

И зопреналин (2* 10-7  М )

И зопреналин + окадевая кислота (10-5  М) 

П ротеинкиназа А —  10 Е Д /м л  
(каталитическая субъединица) 

П ротеинкиназа А (10 Е Д /м л )
+ окадевая кислота (10 М )

0,012 ±0 ,004  

0 ,0 8 ± 0 ,0 2  

0 ,1 9 ± 0 ,0 8

0 ,033±0 ,006

0,23 ±0 ,0 5

В этой связи  особое внимание привлекаю т исследования, посвя 
щенные механизмам регуляции потенциала сарколеммы ГМК ВП. 
Имеющиеся данные свидетельствую т о том, что решающая роль в 
этом процессе принадлеж ит высокой калиевой проводимости. Так, 
было обнаруж ено, что неспецифический ингибитор К+-каналов 
тетраэтиламмоний (ТЭА) вызывает появление спонтанной электри 
ческой активности и сокращ ение ГМК ВП [25,27,36]. В этой связи 
гиперполяризующ ее действие р-агонистов и ингибиторов фосфо- 
эстеразы [14,21] можно рассматривать как опосредованное через 
увеличение проводимости К+-каиалов.

Сравнительно недавно это положение нашло подтверждение в 
экспериментах по регистрации одиночной проводимости каналов. 
Было установлено, что р-агонисты увеличивают вероятность нахожде
ния К+-каналов в открытом состоянии. Этот эфф ект модулировался 
добавлением каталитической субъединицы протеинкиназы А и ингиби
тора фосфопротеинф осф атаз— окадевой кислоты (табл.1). Позднее 
было установлено, что увеличение К+-проводимости наблюдается 
после добавления негидролизуемых аналогов ОТР, которые потен 
цируют действие Р-агонистов, что указывало на участие в этом 
процессе ГТФ -связывающих белков. В самом деле, открытие К+- 
каналов наблюдалось при добавлении С 5- или его се-субъединицы в 
комплексе с ГТФ, но не с ГДФ [28]. В ГМК ВП обнаружено три 
типа К+-каналов: потенциал-управляем ы е К+-каналы, К+-каналы 
большой проводимости, К+-каналы, активируемые харибдотоксином 
(СЬТХ), а такж е К+-каналы, время нахождения которых в открытом 
состоянии резко возрастает при падении внутриклеточной концентрации 
АТФ. Эти каналы ингибируются глибенкламидом (§ИЬепс1ат1с1е) 
и активирую тся никорандилом (т согапсШ ), кромокалимом (сгото- 
саИт), пииацидилом (р1пас1с1И) и апикалимом ( а р / Ь / ш ,  или соеди 
нение ИР 52891) [11,13].

Следующие данные свидетельствую т о том, что действие Р- 
рецепторов и системы сА М Р связано с активностью Са2+-зависимых 
К+-каналов большой проводимости, содержание которых в ГМК ВП 
наиболее велико [15,33].

1) Д ействие Р-агонистов, каталитической субъединицы протеин 
киназы А и С 5 на К+-проводимость наблюдалось только при наличии 
в р аство р е , ом ы ваю щ ем  внутренню ю  поверхн ость  м ем браны , 
микромолярных концентраций Са2+ [28,30].

2) Расслабляю щ ее действие умеренных концентраций Р-агонис
тов на тонус ГМК ВП морской свинки и человека, предварительно 
обработанных ацетилхолином, уменьш алось в присутствии СИТХ, 
но не ингибитора А ТР-чувствительных К+-каналов или апамина 
(ингибитора С а2+-активируемых К+-каналов средней проводимости) 
[24,35]. В этих ж е работах установлено, что ингибирующий эфф ект 
СЬТХ ослабевал по мере концентрации Р-агониста, был относи 
тельно невелик при использовании ингибиторов фосфодиэстеразы 
и не был отмечен, когда расслабление ГМК осущ ествлялось за счет 
введения активатора А ТР-чувствительных К+-каналов.

Высвобождение ацетилхолина из нервных окончаний парасим 
патической нервной системы играет центральную роль в сок 
ращении гладкомыш ечных клеток, в том числе и ВП. Тем не менее, 
как уже отмечалось выше, последовательность событий, приводящих 
к сокращ ению  ГМ ВП при активации М -холинорецепторов, до сих 
пор не установлена.

Было выявлено, что ацетилхолин, действуя через М-холино- 
рецепторы, уменьш ает время нахождения Са2+-активируемых К+- 
каналов в открытом состоянии. Д ействие агонистов М-холино- 
рецепторов усиливалось в присутствии ГТФ и блокировалось ГДФ, 
а такж е коклюшным токсином [28,29]. И звестно, что при действии 
коклюшного токсина происходит А Д Ф -рибозилирование целого 
семейства G-белков, отличающ ихся своей ос-субъединицей (т.н. GoCj, 
G a 0 и G a t ГТФ-связывающие белки). Тем не менее ни а,, ни а о 
субъединицы не вызывали ингибирования Са-активируемых К+- 
каналов ГМК ВП [28]. Трудно предположить, что в этом процессе 
вовлечена а , субъединица, до сих пор обнаруж иваемая только в 
наружных сегментах палочек сетчатки. В этой связи можно пред
положить, что действие М -холинолитиков на Са2+-активируемые 
К+-каналы либо опосредовано через новый класс а-субъединиц, 
чувствительных к коклюшному токсину, либо в этом взаимо 
действии участвуют такж е р и у  субъединицы.

Приведенные здесь сведения позволяют предположить следующую 
схему регуляции Са2+-активируемых К+-каналов при действии агонистов 
p-адрено- и М -холинорецепторов (рис.4). Агонисты М -холинорецеп 
торов приводят к высвобождению кальция из внутриклеточных депо 
и входу Са2+ через рецептороперируемые каналы, открываемые либо 
в ответ на повышение [Са2+](. либо за счет продукции 1Р4. Открытие 
низкоселективных рецептороперируемых Са2+-каналов стремится 
вызвать деполяризацию мембраны. Деполяризация мембраны препят
ствует выходу калия через каналы, открывающ иеся в ответ на 
повышение [Са2+̂ . Сравнительно недавно это было убедительно 
продемонстрировано нами в экспериментах на эритроцитах человека 
и полосках гладкой мускулатуры мочеточника, где транзиторный 
гиперполяризационный ответ такж е связан  с активацией [Са2+]. 
К+-каналов [1]. Как уж е отмечалось выше, сарколемма ГМК ВП 
обогащена высокопроводящими С а2+-активируемыми К+-каналами, 
блокируемыми ChTX, которые препятствую т деполяризации мем 
браны и входу С а2+ через рецепторуправляемые каналы, блоки 
руемые органическими антагонистами С а2+. Тем не менее такая 
возмож ность, по-видимому, реализуется  в силу ингибирования 
М -холинорецепторами через неидентиф ицированны й G -белок, 
блокируемый коклюшным токсином, Са2+-активируемых К+-каналов. 
Гиперполяризующее действие агонистов p -рецепторов связано как 
с непосредственным стимулирующим действием активированного 
Gs белка на К+-каналы (т.н. “m em brane-lim ited"  механизм), так и 
через активацию аденилатциклазы, протеинкиназы А и фосфорил- 
ирование неидентифицированного белка или, возможно, непосред 
ственно каналоформера. М ожно предположить, что второй механизм 
играет центральную роль в расслаблении ГМК ВП при повышении 
концентрации Р-агониста.

Рис.4. Схема вовлечения Р-адренергических и т-холинергических 
рецепторов в регуляцию+мембранного потенциала (Е т )  и проводимости 
Са -активируемых К -каналов (1), рецепторуправляемых (2) и 
потенциалуправляемых (3) Са-каналов в сарколемме гладкомышечных 
клеток воздухопроводящих путей.

Ь — Р-адренорецептор; АС —  аденилатциклаза; М  —  М-холинорецептор; —  ГТФ-связы- 

вающий белок; РЬС —  фосфолипаза С; Р1Р2 —  трифосфоинозитиды; 1Р3 —  инозитол- 

трифосфат; 1Р4 —  инозитол 1, 3, 4, 5-тетрафосфат; Ргк-А —  протеинкиназа А; БИ —

саркоплазматический ретикулум; [Са
2 +,

свободный ионизированный кальций.



Рис.5. С хематическое представление возможного механизма инак 

тивации р-адренорецептора С р-связанной киназой рецептора. Пояснения 

см. в тексте.

Н -горм он  или агонист лиганда; К —  р-адренергический рецептор а ,  Р и у  субъединицы 

ге т е р о т р и м е р н ы х  С - п р о т е и н о в ; Е —  э ф ф е к т о р н ы й  ф е р м е н т  а д е н и л а т ц и к л а з а ;  

ИК —  родопсин киназа; волнистая линия —  пренильная группа у-субъединицы.

Рассмотренны е выше результаты  исследований намечаю т новые 
подходы фармакологической коррекции бронхоконстрикции, а также 
заставляю т по-новому взглянуть на традиционно развиваемые нап 
равления. Проиллюстрируем это положение некоторыми примерами, 
ограничиваясь только рассмотрением взаимодействия лекарствен 
ных препаратов с ГМК. Возможные побочные эффекты, связанные 
с воздействием этих средств на клетки эпителия воздухопрово 
дящ их путей, альвеолоциты , макроф аги и нейтроф илы , будут 
рассмотрены нами в других частях наш его обзора.

I. С ущ ествую щ ие п одходы

1. [3-агонисты
р-агонисты остаю тся пока наиболее широко используемыми и 

эффективными бронходилататорами в клинической практике. Механизм 
их действия на гладкую мускулатуру ВП уж е рассмотрен нами 
подробно выше. Надежды в развитии этого направления связы 
вались с созданием высокоселективных агонистов р-рецепторов 
ГМК ВП и р-агонистов пролонгированного действия.

Однако достиж ение архиселективности вряд ли целесообразно 
для клинического использования, поскольку ингаляционное введение 
уж е имеющ ихся препаратов обеспечивает бронходилатирующий 
эф ф ект на 90 — 9 5 % , а побочные эффекты  (тремор, тахикардия, 
гипокалиемия) опосредую тся, как правило, через р,-рецепторы. Что 
же касается  пролонгированности, то она оправдана лиш ь в том 
случае, если не приводит к развитию  так называемого феномена 
с1от п-ге§иШ юп  (уменьшение числа Р-рецепторов в ответ на пролон- 
гированность действия) и достигается за счет сниж ения дозы 
Р2-агониста.

Классический механизм десенситизации рецепторов, взаимодей 
ствую щ их с 0 5 белками, опосредован через фосфорилирование 
а-субъединицы О различными типами протеинкиназ, в том числе 
протеинкиназой А. Д ля р2-адренорецепторов этот механизм детально 
рассмотрен в обзоре [20]" И з сказанного выше следует, что исполь 
зование ингибиторов этого ф ермента для предотвращ ения с1огй)п- 
регуляции р-рецепторов н еж елательно , т .к . этот ж е ф ермент 
вовлечен в регуляцию  сродства М ЬСК к С а2+...СаМ . Сравнительно 
недавно было, однако, обнаруж ено наличие особого класса киназ, 
взаимодействую щ их с Ц р и избирательно фосфорилирую щ их (3- 
адреноцепторы. Н аиболее полно изучен этот механизм на примере 
киназы Р-адренорецепторов, получивш ей название (ЗАИК,. Совре 
менные сведения о механизме работы этого ф ермента приведены 
на рис.5. Ц ентральным моментом этой модели является взаимо 
действие рА1Ж, с р-димером, после чего ф ермент способен фосфо-

рилировать p-рецепторы и вызывать их последующ ее взаимодей 
ствие с белком-ингибитором р-аррестином [31]. В бесклеточных 
систем ах pARK, ингибируется гепарином. Ф арм акологические 
подходы модификации р А Й ^  в интактной клетке не разработаны.

Н аиболее важным событием последних лет явилось создание 
ингалированных р2-агонистов пролонгированного действия, таких 
как салметерол (sa lm etero l)  и формотерол (fo rm otero l), обеспечи 
вающих бронходилатацию и предупреждение бронхоконстрикции 
более чем на 12 часов [32]. К линические исследования показали, 
что оба этих препарата высокоэффективны и не имеют побочных 
эффектов. Не описано появление толерантности  к бронходила- 
тирую щ ему действию  препаратов [26,45], а толерантн ость на 
защ иту от бронхоконстрикторных влияний описана в небольшом 
количестве наблюдений [7]. В свете модели, изображ енной на рис.4, 
это особенно важно, так  как на стадии профилактики, когда 
синдром бронхоспазма еще не выраж ен, электрическую  активность 
можно поддерживать низкими концентрациями [32-агониста, которые 
гиперполяризуют мембрану через “m em b ra n e -lim ited ” механизм и 
не вызывают сущ ественного прироста сА М Р с последующ ей интер 
нализацией Р-рецепторов. •

2. Теофиллин и родственные соединения
Д ействие этих соединений как бронходилататоров связы валось 

с ингибированием фосфодиэстеразы  ГМК и повыш ением уровня 
сАМ Р. В этой связи изучалось распространение различных изоформ 
фосфодиэстеразы  в ГМК ВП и поиск их селективны х ингибиторов, 
как, например, ингибитор III изоформы ф ерм ента соединение SK&F 
94836 [44]. И сследования последних лет позволили предположить, 
что в гладкой мускулатуре дыхательных путей человека активны II, 
III, IV и V изоформы фосфодиэстеразы  и что их ингибиторы могут 
быть бронходилататорами in  v itro  [7].

Теофиллин в настоящ ее время рассм атривается как неселек 
тивный ингибитор фосфодиэстеразы . М атериалы , представленные 
в табл .2, показывают, что относительное участие ингибиторов 
фосфодиэстеразы  в регуляции мембранного потенциала ГМК ВП 
относительно невелико. В самом деле, как видно из табл .2, ЕС 50 
для расслабляю щ его действия изопротеренола на контрактуру ГМК 
ВП человека увеличивается примерно в 5 раз в присутствии 
харибдотоксина (ChTX). Этот результат иллю стрирует рассмот 
ренные выше данны е эл ектроф изиологических  эксперим ентов, 
показывающ их роль открытия С а2+-активируемых К+-каналов в 
механизме бронхорасш иряю щ его действия Р-агонистов. И з этой же 
таблицы видно, что эфф ективность теоф иллина как бронходилатат- 
ора на 4 порядка ниж е, чем Р-агонистов, и относительно слабо 
уменьш ается в присутствии ChTX. Р анее было установлено, что 
другое соединение, форсколин, резко повыш ающ ее сА М Р за счет 
непосредственной активации аденилатциклазы  (т.е. минуя стадию 
активации G ), также оказывается малоэффективным расслабляющим 
агентом ГМК ВП in  v itro  [46]. В этой связи  можно предположить, 
что основной мишенью теоф иллина при терапии бронхиальной 
астмы являю тся клетки, отличные от гладкомыш ечных. В самом 
деле, в настоящ ее время широко обсуж дается вопрос об участии 
этих препаратов в подавлении воспалительной и аллергической 
реакции (подробнее см. [7]).

В литературе дискутируется вопрос о совместном использовании 
р 2-агонистов и производных теофиллина для купирования приступов 
удушья. Теоретической предпосылкой является  гипотеза о пролон 
гировании прироста сА М Р, вызванного активацией р-рецепторов. 
Эта гипотеза в свою очередь основы вается на предпосылке о 
ключевой роли фосфодиэстеразы в нормализации уровня внутрикле
точного сА М Р в ответ на действие активатора аденилатциклазы . 
Следует, однако, отметить, что в последнее время эта концепция, 
высказанная первооткрывателем системы циклического А М Р Сюзер-

Т а б л и ц а  2

Влияние харибдотоксина (C h T X ) на расслабление  
гладкомышечных клеток бронхов человека, 
индуцированное изопротеренолом и теофиллином [3 5 ]

Препараты
ЕС 50 (мкМ )

-C h T X +ChTX

Изопротеренол

Теофиллин

0,0046

32

0,019

71



ландом [42], претерпела сущ ественные изменения. Так, по крайней 
мере для клеток гладкой мускулатуры сосудов было установлено, 
что основной причиной нормализации уровня сА М Р является его 
транспорт из клетки через плазм атическую  мембрану [18,38]. 
М еханизм транспорта циклических нуклеотидов из клеток до сих 
пор не установлен. Реш ение этой проблемы, наряду с созданием 
веществ, регулирующих активность этой системы, открывает новые 
перспективы терапии бронхиальной астмы.

3. Холинолитики
Из рис.4 следует, что одними из наиболее мощных бронхоли- 

тиков долж ны быть антагонисты М -холинорецепторов и особенно 
М 3-холинорецепторов, локализованны х на сарколемме ГМК ВП. 
Последнее обстоятельство особенно важно в связи с тем, что М ,- 
и М 2-холинорецепторы расположены на ганглиях, а М 2-рецепторы 
— на пресинаптической мембране нервных окончаний парасимпа
тической системы [22]. Стимуляция М ,-рецепторов ведет к увели 
чению высвобож дения ацетилхолина из нервных окончаний, а 
М 2-рецепторов —  напротив, к ингибированию этого процесса. 
А нтагонист М -холинорецепторов ипратропиум бромид не различает 
указанные выше подтипы рецепторов, в связи с чем трудно предска 
зать его конечный эфф ект. В этой связи ж елательно иметь специ 
фические антагонисты  М 3- и М 2-рецепторов. Однако, учитывая 
особенности структуры холинорецепторов, такая задача кажется 
трудноразрешимой [22].

II. Новые подходы
1. Са2+-антагонисты
Как уж е отмечалось выше, эти соединения должны проявлять 

свое бронхорасш иряю щ ее действие на фоне частичной деполяри 
зации и появления спонтанной электрической активности ГМК. 
Такая ситуация ож идается в условиях повышенной активности 
парасимпатической иннервации. Так как высокоселективные анта 
гонисты М 3-рецепторов отсутствуют, нам представляется эффективным 
использование Са-антагонистов на фоне неселективных антаго 
нистов М -холинорецепторов. М ногообещающим является такж е 
создание соединений, блокирующих рецепторуправляемые С а2+- 
каналы. В настоящ ее время такие соединения находятся в началь 
ной стадии преклинических испытаний [37].

2. Антагонисты кальмодулина
К настоящ ему времени имеется достаточное количество соеди 

нений, высокоселективно взаимодействующих с комплексом Са2+каль- 
модулин. В качестве контроля в этих экспериментах используют 
близкородственны е С а2+-связы ваю щ ие белки, и прежде всего 
тропонин С [2]. Тем не менее такой подход нам каж ется малоперс 
пективным. Кальмодулин (СаМ ) является универсальным связы 
вающим белком, в силу чего использование его антагонистов может 
сопровождаться сильным побочным цитотоксическим действием. 
Кроме того, в эритроцитах [3,4] и клетках некоторых других тканей 
антагонисты С аМ  блокируют открытие Са2+-активированных К+- 
каналов и связанный с этим гиперполяризационный ответ. Если 
СаМ  такж е вовлечен в функционирование высокопроницаемых 
Са2+-активируемых К+-каналов ГМК ВП, то от использования его 
антагонистов можно ож идать двоякого эффекта: расслабление за 
счет ингибирования киназы легких цепей миозина (см. рис.З) и 
развитие контрактуры при ингибировании Са2+-индуцированной 
проводимости и реполяризации ГМК (см. рис.4).

3. А ктиваторы К+-каналов
К настоящему времени расслабляющее действие этих соединений 

на ГМК ВП надеж но установлено только в опытах in  v itro  [10,12]. 
In  v itro  эф ф ект активаторов К+-каналов гораздо слабее [7], что, 
возможно, связано с тем, что используемые в настоящ ее время 
соединения открывают только один тип К+-каналов, а именно, 
К+-каналы, чувствительные к АТР. Первоначально эти каналы были 
обнаружены в островковых клетках поджелудочной ж елезы  и их 
блокирование толбутамидом или глибенкламидом, приводящее выбросу 
инсулина, до сих пор является одним из основных методов терапии 
инсулиннезависимой формы диабета. Из данных, представленных 
на рис.6, видно, что в миоцитах эти каналы в контрольных условиях 
(кривая 1) находятся в открытом состоянии при концентрации 
[ATP]j < 2* 10 -4 М . Активаторы ATP-чувствительных К+-каналов (в 
данном случае RP 49359) уменьшают сродство этих каналов к АТР, 
и их частичное открытие наблюдается при [АТР], < 1— 2-10-3 М. 
Следует, однако, отметить, что именно в этом диапазоне находится 
концентрация АТР в ГМК, а потому действие такого рода соеди 
нений мож ет быть эфф ективно только в случае частично ишеми 
зированных тканей. Не исключено, что в ряде случаев расслабля 
ющее действие соединений, открывающих ATP-чувствительные К+- 
каналы, вовсе не связано с этими каналами и реполяризацией 
клеток. П одробнее этот вопрос рассмотрен в работе [40]. Специфи-

Рис.6. Зависимость проводимости ATP-чувствительных К+-каналов 
сарколеммы кардиомиоцитов от концентрации АТР (inside-out-patch- 
clam p) [13]. 1 —  контроль, 2 —  +30 иМ  RP 49359.

ческие активаторы  С а2+-активированны х К+-каналов, вносящ их 
основной вклад в формирование мембранного потенциала ГМК ВП 
в условиях действия возбуждающих стимулов, до сих пор не 
обнаружены, если не считать одиночной работы, появивш ейся в 
момент подготовки нашего обзора к публикации [34].

4. Соединения, повышающие уровень cG M P 
Н итропруссид и другие соединения, активирую щ ие растворимую

ф орм у гу ан и л атц и кл азы , оказы ваю т мощ ное р асслабляю щ ее 
действие на ГМК ВП экспериментальных животных in  v itro  [16]. 
Данные об эффективности этих соединений при бронхиальной 
астме противоречивы [7]. Совсем недавно были получены данные, 
свидетельствующ ие о том, что N 0  может выступать в роли нейро 
медиатора некоторых систем иннервации ВП [8]. В этой связи 
перспективным может оказаться использование атриального нат- 
рийуретического фактора (ANF) и других родственных ему пептид
ных регуляторов мем браносвязанной формы гуанилатциклазы . 
Прогресс в этом направлении существенным образом зависит от 
выяснения механизма расслабляющ его действия активаторов гуа 
нилатциклазы  на ГМК ВП. К настоящ ему времени этот вопрос 
фактически не изучен. Не ясным остаю тся и следующие его 
аспекты:
1) В отличие от агонистов Р-рецепторов расслабляю щ ее действие 

активаторов растворимой гуанилатциклазы  на ГМ ВП умень 
шается по мере продвижения от трахеи к бронхам [16].

2) ANF в концентрации 1(Г8— 10“ 7 М  вызывает полное расслаб 
ление ГМ трахеи крупного рогатого скота после воздействия 
холиномиметиков, но не влияет на контрактуру, вызванную 
К+-деполяризацией [23]. Не исключено, что этот эфф ект связан 
с ингибированием сГМФ-зависимой формой протеинкиназы передачи 
сигнала от М 3-холиноцепторов на полифосфоинозитид-специфич- 
ную форму фосфолипазы С. В этом случае в плане фармакологии 
представляется интересным сопоставление эффективности этого 
механизма гашения сигнала по отношению к другим формам 
протеинкиназ.
5. М одуляторы взаимодействия G -белков с рецепторами и 

белками-исполнителями
Эти соединения должны модифицировать эфф ективность прове

дения сигнала на самых ранних стадиях. Как показали последние 
исследования, результаты которых рассмотрены нами выше, именно 
эти стадии оказываю т наиболее сущ ественное влияние на формиро 
вание электрической активности ГМК ВП, осущ ествляя контроль 
проводимости Са2+-активируемых К+-каналов агонистами Р2-адрено- 
рецепторов и М 3-холинорецепторов. В первом случае центральная 
роль принадлежит а-субъединице С 5-белка, освобождающ ейся в 
комплексе в ГТФ после взаимодействия с Р-рецепторами. Эта 
реакция инактивируется во времени за счет ГТФ-азной активности 
а-субъединицы, ингибируемой холерным токсином, катализиру 
ющим ее АДФ -рибозилирование. Трансдукция сигнала от М 3-рецеп- 
тора опосредована G -белком, инактивирующ имся при реакции АТР- 
рибозилирования, катализируемых коклюшным токсином. Быстрый 
прогресс в области клонирования генов различных субъединиц и в 
применении нуклеотидов, избирательно блокирующих транскрип 
цию индивидуального белка, позволяют с уверенностью говорить, 
что субъединицы G -белков, вовлеченные в это взаимодействие, 
будут идентифицированы в самое ближ айш ее время. Гораздо более 
сложная задача —  научиться избирательно модифицировать взаимо



действие данных субъединиц G p с белками-исполнителями. М ож но, 
однако, с уверенностью  сказать, что именно этот подход позволит 
разработать новые эфф ективны е пути контроля функциональной 
активности  клеток, в т.ч. и клеток ГМК ВП.
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НОВОРОЖДЕННЫХ

Н аучный Ц ентр акуш ерства, гинекологии и перинатологии РАМ Н, М осква

“Г луп ц ы  cn eiu a m  т уд а , 
к уд а  б о я т ся  ст уп и т ь  а н ге л ы ”.

Н едонош енные новорожденные массой тела менее 1500 г (<  32 
недель гестации) “very  low  b irth  w e ig h t” и массой тела < 1000 г 
(< 28 недель гестации) “ex trem e ly  low  birth  w e ig h t” составляю т 
1% от общего числа недоношенных новорожденных, а перинаталь 
ная смертность составляет 80% . В этиологии перинатальной заболе 
ваемости и смертности решающую роль играют социальные условия 
жизни родителей, патология беременности и родов, послеродовые 
заболевания ребенка [10].

Истоки респираторных расстройств (PP) в больш инстве случаев 
следует искать во внутриматочном периоде (антенатальный период). 
Большое влияние на формирование РР и их клиническое течение 
оказываю т состояние реактивности организма матери, наруш ение 
процессов адаптации, метаболизма, микроциркуляции в органах- 
мишенях плода [5].

Рож дение ребенка (интранатальны й период) —  переход от 
внутриутробной ж изни к новой внеш ней среде обитания вызывает 
необходимость функционирования легких как органа дыхания. Так 
заверш ается важ нейш ий период ж изни, во многом определяющий 
дальнейш ее полноценное здоровье новорожденного.

В ранний неонатальный период ж изни (первые 6 суток 23 часа 
59 мин) новорожденного развитие дыхательной системы в онтогенезе 
(в концепции системогенеза П .К .А н о хи н а  [2]) находится в новом 
межсистемном и межорганном соответствии.

РР у новорож денных возникаю т в условиях внутриматочной 
гипоксии и гипоксемии, поэтому считаю тся асфиксической пато 
логией [7]. В стречаю тся РР  у 10— 26 %  новорожденных массой тела 
< 1500 г (н.м.т. < 1500 г), проявляю тся в первые б— 12 часов жизни, 
зависят от возраста эмбриона и /и л и  плода, в котором он подвер 
гался действию  гипоксии, относительная частота этого явления 
сниж ается с увеличением гестационного возраста.

В данном обзоре РР представлены у недоношенных новорожденных 
перинатальными заболеваниям и легких неинфекционного генеза. К 
ним относят: ателектаз легких, синдром респираторного дистресса, 
гиалиново-мембранную болезнь, синдромы утечки воздуха.

Первые три заболевания, имеющие ряд общих звеньев патогенеза, 
сводящихся к незрелости легких, дефициту сурфактанта (С), обычно 
объединяю т термином респираторный дистресс-синдром (РД С ). В 
понятие РДС вклю чаю тся случаи без летального исхода, которые 
нельзя объяснить иначе, как недостаточностью С. Термином гиалиново
мембранная болезнь (ГМ Б) обычно обозначаю т состояние, обуслов 
ленное дефицитом С. Считают, что ателектаз и РДС —  это стадии 
одного процесса (ГМ Б). Х отя однозначного определения РДС и 
ГМБ нет, полагаю т, что эта патология встречается у 1% ж иворож 
денных и у 14%  н.м.т. менее 2500 г [23]. ГМ Б обнаруж ена при 
патологоанатомическом исследовании у 18% новорожденных [50]. 
В настоящ ее время удельный вес летальности от ГМ Б в неона 
тальном периоде снизился, поскольку смерть н.м.т. более 2500 г 
менее вероятна, хотя увеличивается выживаемость, а следовательно, 
и заболеваем ость новорожденных с меньшей массой тела.

Легочный сурфактант

Во внутриутробном периоде формирование легких проходит 
четыре стадии [34]. Ранний эмбриональный период, псевдогланду- 
лярный (5 — 16 нед), каналикулярны й (1 6 — 26 нед). О собенностью 
этого периода является  наличие тесного контакта капилляров с 
эпителием ды хательны х путей, это свидетельство тому, что плод к

концу этого периода (в среднем уж е на 24-й неделе, хотя возможны 
отклонения во времени в пределах 22— 26 нед) способен осуществлять 
газообмен. В этот ж е период эпителиальны е клетки, выстилающие 
воздухоносные пути, начинаю т делиться на два типа [39]. Период 
терминальных расширений —  4-й период —  это появление пневмоцитов 
II типа, играющих важную  роль в синтезе, накоплении и секреции 
легочного С, который начинает вырабаты ваться у плода с 20 — 24-й 
нед, накапливается в виде гранул, мигрирующих на поверхности 
альвеол, образуя на ней тонкую пленку.

Основными компонентами С являются фосфолипиды, нейтральные 
липиды и белки. По меньшей мере 60 %  фосфатидилхолина —  
главного компонента С составляет насыщенная фракция, что определяет 
способность С сниж ать поверхностное натяж ение [24]. Фосфа- 
тидилхолин незрелого легкого относительно ненасыщен. Интенсивный 
выброс С происходит в момент рож дения ребенка, что облегчает 
процесс первичного расправления легких. С играет важную  роль в 
установлении нормального дыхания после рождения, т.к. он понижает 
поверхностное натяж ение в альвеолах и тем самым дает им возмож 
ность расправиться, действуя как антиателектатический фактор [38].

П роцесс образования С путем метилирования происходит до 36 
недель гестации, его тормозят гипоксия, гипотермия и ацидоз. 
П оэтому считается, что С созревает полностью к 36 неделям. В 
организме ребенка, родившегося до этого срока, могут быть неко 
торые запасы С.

О днако вследствие отставания синтеза от темпов его распада 
постепенно развиваю тся РР, они могут возникнуть и сразу после 
рождения, если запасы  С недостаточны для обеспечения аэрации 
легких или механизмы его синтеза (либо высвобож дения) были 
подавлены [12]. А декватное количество С необходимо, чтобы осво 
бодить начавш ие дыш ать легкие от фетальной жидкости.

Регуляция синтеза С осущ ествляется такими вещ ествами, как 
глюкоза, жирные кислоты, холин [13]. Ф изиологическая роль эндо 
генных гормонов в регуляции нормального развития легкого не 
совсем понятна, однако, по последним данным, глюкокортикоиды и 
тиреоидные гормоны оказываю т влияние, хотя и второстепенное, 
на созревание этого органа. П рименение женщ иной глюкокорти- 
коидбв в период беременности индуцирует активность “ключевых” 
ферментов и тем самым вызывает преждевременное появление С в 
легких плода [59].

Рандомизированные клинические испытания показали, что возможно 
обратное развитие ГМ Б новорожденных, если глюкокортикоиды 
назначаю т на 30— 34-й неделе беременности или за 1— 7 сут. до 
родов [20,33].

Стимуляторами синтеза С являю тся такж е тиреоидные гормоны, 
эстрадиол, героин и а-адренергические препараты. Все указанные 
вещества ускоряют синтез С, а-адренергические препараты, влияя на 
обмен катехоламинов, способствуют выходу С в альвеолы [13]. 
А ртериальная гипертензия у беременной, недостаточность плаценты, 
роды, применение окситоцина усиливаю т продукцию С. Возможно, 
что в стрессовых ситуациях в кровь поступает больше глюкокорти- 
коидов, хотя нельзя исключить действие эндогенных катехоламинов, 
опосредуемое рецепторами легких. И наоборот, риск недоста 
точности С повышен для детей, родивш ихся у ж енщ ин, больных 
диабетом, причем независимо от гестационного возраста и характера 
родов. Д ело в том, что инсулин подавляет стимулирую щ ее влияние 
глюкокортикоидов на синтез С [13,56].

Высвобождение С такж е зависит от вентиляции легких и степени 
расправления альвеол после рож дения. П ериод полураспада С 
составляет 10— 14 ч. Он удаляется из легких по бронхиальному 
тракту, частично всасывается эпителием альвеол, частично погло
щ ается альвеолярными макрофагами. Процесс распада С ускоряется 
при перерастяж ении легких и применении чистого кислорода, 
однако его можно замедлить, если во время управляемой венти 
ляции легких создавать полож ительное давление на выдохе.



Физиология дыхания 
в перинатальном периоде

П ервые ды хательны е движ ения обнаруж ены  у плода на 11-й нед 
гестации. Ф изиологическая роль и биологический смысл дыхания 
неясны. Возможно, что оно способствует росту легких, развитию  
системы ды хания [54].

“Н ачало ды хан и я” после рож дения —  естественное развитие и 
вы раж ение механизмов регуляции, которые начали формироваться 
in  u tero  [58]. Д ы хательны й аппарат и система его регуляции 
продолжают соверш енствоваться у новорожденных. Процесс адапта 
ции ды хания после рож дения вклю чает четыре компонента [63]: (1) 
А ктивность нервного регулирую щ его механизма, который опре 
деляет первый вдох, (2) Заполнение легких воздухом, благодаря 
чему создается Ф О Б, (3) О свобождение легких от фетальной 
ж идкости и прекращ ение ее секреции, (4) С ниж ение сосудистого 
сопротивления в легких в сочетании с увеличением легочного 
кровотока и закры тием  ф етальны х ш унтов между малым и большим 
кругом кровообращ ения.

При первом вдохе в легкие поступает от 20 до 80 мл воздуха, 
давление на вдохе 10— 30 см. вод. ст., в результате этого к концу 
1-го часа ж изни  Ф О Е  составляет 80— 9 0 %  от ф изиологической 
нормы. У становивш ееся соотнош ение меж ду объемом и давлением 
делает каждый последующ ий вдох более легким [45].

Х имическая регуляция ды хания осущ ествляется за  счет раздра 
ж ения тензорецепторов в легких и контролируется Н +-рецепторами 
в продолговатом мозге. Ч увствительность хеморецепторов возрас 
тает к концу гестации в течение всего постнатального периода [32].

Сон у н.м.т. < 1500 г оказы вает глубокое воздействие на 
дыхание, он состоит из быстрой и медленной фаз. В ф азу  быстрого 
сна влияние С 0 2 на вентиляцию  легких выраж ено слабее из-за 
сниж ения тонуса"мускулатуры грудной клетки [51]. Респираторные 
рефлексы Геда и особенно Геринга-Брейера реализуются посредством 
блуждаю щ его нерва, последний важ ен , по-видимому, для регуляции 
ды хания у недонош енных, у которых в легких всегда имеются 
ателактазы  [32]. И нтересно отметить, что он полностью исчезает в 
ф азу  быстрого сна [51].

С лабость мускулатуры , участвую щ ей в акте ды хания, —  сущ ес 
твенная особенность у недонош енных. О коло 10%  ткани диаф 
рагмы у недонош енных составляю т мышечные волокна (у взрослых 
5 0 % , у донош енных 2 5 % ), в которых протекаю т окислительные 
процессы, такие волокна отличаю тся способностью  к значительной 
нагрузке. Рефрактерность мускулатуры диафрагмы может возникнуть, 
в частности, в ф азу  быстрого сна, когда интенсивность дыхания 
обеспечивается в основном за  счет растяж ения грудной клетки [17]. 
В результате ды хание зам едляется, объем вентилируемого воздуха 
уменьш ается, наблю даю тся периоды апноэ.

Патофизиология

П риблизительно 5 %  новорожденных сразу  после оождения 
находятся в состоянии апноэ, но только менее чем у 1 0 /)  из них 
развивается терм инальная стадия. Гипоксия и ацидоз вызывают 
спазм легочны х артерий, отек альвеолярной стенки, обуславливаю т 
наруш ение вентиляционно-перфузионны х отнош ений в легких [21]. 
При этом происходит изменение системы микрокровотока (СМ К), 
определяю щ ей уровень м етаболических  процессов в тк ан ях  и 
органах [8]. Спазм сосудов и наруш енная микроциркуляция в легких 
определяю т длительную  легочную  гипертензию  и развитие эстра- 
пульмональных шунтов. На фоне усиленного ды хания и неравно 
мерной вентиляции мож ет произойти разры в альвеол, ведущий к 
утечке воздуха из легких. Скорость метаболических процессов в 
перерасчете на 1 кг массы тела у н.м.т. < 1500 г в 2 раза больше, 
чем у взрослого, это свидетельствует о меньш ей резервной ды ха 
тельной поверхности легких [65].

А ртериальное давление, величину которого определяли P ip kin  
и Sm ciles  [53], значительно сниж ается при PP. Как известно, СМ К 
обусловлена не только самой сосудистой стенкой, но количес 
твенным и качественны м состоянием  сосудисто-тромбоцитарного, 
прокоагулянтного и фибринолитического звена гемостаза. Система 
гемостаза матери и плода во время беременности функционирует 
относительно раздельно. Тромбоцитарное звено осущ ествляет регу 
ляцию  кровотока в спиральных артериолах путем взаимодействия 
тромбоксангенерирую щ ей системы тромбоцитов и простациклйн- 
генерирую щ ей системы эндотелия [6].

В раннем постнатальном периоде отм ечается ф изиологическое 
сниж ение (до 4 0 — 6 0 % ) как К -витаминзависимых ф акторов сверты 
вания, так  и А III, протеина С, плазминогена и ряда других 
компонентов [18]. М ож но думать, что этот более низкий уровень 
активности  системы  гемостаза является  в определенной степени

ф изиологической мерой защ иты от неизбеж ной активации системы 
в родах и в раннем послеродовом периоде. О б этом говорит тот 
любопытный, но пока недостаточно оцененный факт, что у новорожден
ных тромботические осложнения регистрируются чащ е (около 4 ,5 % ), 
чем геморрагические (около 3 % ) , хотя первые значительно менее 
манифестированы и являю тся часто “неож иданной” патологоанато 
мической находкой [3].

Р Р  патогенетически тесно связаны  с ДВС-синдромом и, по <г 
мнению ряда авторов, служ ат проявлением последнего [11,44]. 
Гиалиновые мембраны образованы фибринными сгустками, поэтому 
в крови новорожденных выявляется гипофибриногенемия, глубокий, 
более чем обычно, деф ицит А III, резко угнетен ф ибринолиз [ 11,18].

В регуляции тромбоцитарного гемостаза важ ную  роль играют 
производные арахидоновой кислоты простациклин (простагландин I) 
и тромбоксан А2 (Тх А2). При РР  возрастает продукция мощного 
ваконстриктора ТхА 2, ответственного за развитие легочной гипер 
тензии. При синдроме микротромбоза сосудов легких причиной 
легочной гипертензии является не только сосудосуживающее действие 
простагландина F2 и ТхА 2, высвобож даемых при агрегации тромбо 
цитов, но и физиологический эф ф ект от уменьш ения площади 
поперечного сечения сосудов вследствие их закупорки тромбоци 
тами [41].

Простациклин участвует в регуляции кровотока: его повышенное 
поступление в кровь сопровож дается гипотензией, уменьш ением 
легочного сосудистого сопротивления. Контроль регионарного легочного 
кровотока осущ ествляется системой простаноидов (П Н). Биосинтез, 
ингибирование и транспорт П Н  происходит в легких [1,9]. ПГР2, Д 2, 
ТхА2, некоторые лейкотриены  (Л ТС4) вызываю т суж ение гладких 
м ы ш ц сосудов  и брон хов  [4 ,5 2 ]. F r ie d m a n  и D e m e rs  [28] 
о б н ар у ж и л и , что П 1Т 2 о п осредую т в азо п р ессо р н ы й  эф ф ек т , 
повышают резистентность легочных сосудов, уменьш аю т легочную 
перфузию  при РР. С ущ ествует мнение, что ПГР2 и ТхА 2 церебраль- 
ные вазоконстрикторы  [67], повыш ение их концентрации находят у 
н.м.т. < 1500 г с Р Р  и одновременно наличием у этих  ж е детей 
перивентрикулярных кровоизлияний.

В регуляции тонуса артериального протока (А П) участвую т 
простагландины Е и Е2. П озднее его закры тие у новорожденного 
связано с дисбалансом между констриктивным действием кислорода 
на гладкомыш ечные клетки стенки протока, скоростью  синтеза 
простагландинов и реакцией протока на кислород и простагландины [47].

Гиалиново-мембранная болезнь
О пределяю щ ий ф актор развития ГМ Б —  гестационый возраст.

К другим факторам  риска, которые обуславливаю т развитие ГМБ, 
относят сахарный диабет, кровотечения у берем енной, кесарево 
сечение, перинатальную  асфиксию .

М акроскопически легкие безвоздушны, при микроскопии опреде
ляют диффузный ателектаз и некроз клеток альвеолярного эпителия [36]. 
М ногие из расш иренных терминальны х бронхиол и альвеолярных 
ходов содерж ат эозиноф ильные мембраны на ф ибринозной основе. 
П оследняя образуется  из крови и разруш енны х эпителиальны х 1 
клеток. Эти гиалиновые мембраны редко обнаруж иваю т у ново 
рожденных, умерш их в первые часы ж изни . При ГМ Б проница 
емость альвеолярно-капиллярны х мембран повы ш ается в первые 
три дня после рож дения [36].

А телектаз и, как следствие его, уменьш ение Ф О Е  объясняю т 
дефицитом С. Д ы хание учащ ено, ды хательны й объем сниж ен. 
П оскольку более 5 0 %  вдыхаемого воздуха поступает в непер- 
ф узируем ы е альвеолы , ф и зиологическое м ертвое пространство 
увеличивается, а альвеолярная вентиляция сн иж ается. С ниж ение 
динамической и специфической растяжимости легких ведет к увели 
чению энергетических затрат на дыхание. Сопротивление дыхательных 
путей на вдохе нормальное, но на выдохе оно увеличено, т.к. 
новорожденный дыш ит через частично суж енную  гортань (издавая 
характерные звуки). Это замедляет вдох и улучш ает Ф ОЕ, напоминая 
терапевтическое действие постоянного полож ительного давления 
(П П Д ). П оскольку часть легочного кровотока приходится на безвоз 
душ ные участки легких, развивается  гипоксемия [12,14]. Кроме 
того, персистирующ ая легочная гипертензия вследствие ателектаза, 
ацидемия и гипоксия ведут к сбросу крови справа налево через 
незаращ енны й АП и овальное отверстие. Н а внутри- и внелегочное 
шунтирование крови может приходиться до 80%  сердечного выброса, г* 
В свою очередь уменьш енная оксигенация и ацидоз отрицательно 
действуют на сократительную функцию миокарда, уменьшают сердечный 
выброс. Недостаточная перфузия, гипооксигенация периферических 
тканей обусловливаю т лактат-ацидоз, почечную  недостаточность и 
перивентрикулярны е кровоизлияния [31,64].

Клиническая картина респираторного ди стресса начинается уж е 
при рождении, но м ож ет проявляться только через несколько часов.



П ризнаки этого состояния —  тахи пноэ, раздувание ноздрей, 
западение мечевидного отростка грудины, втяж ение межреберных 
промежутков, хриплое ды хание на выдохе и цианоз. А скультативно 
дыхание ослаблено, с грубыми хрипами. При легкой и средней 
степени РР нарастают в течении 24— 48 ч, а в последующие 48— 72 ч 
быстро исчезаю т. Об улучш ении функции ды хания свидетельствует 
начинаю щ ийся диурез [22]. При тяж елом  течении ГМ Б, когда 
требуется искусственная вентиляция легких (И ВЛ) или происходит 
утечка воздуха из легких, наблю дается застой в легких вследствие 
функционирования АП, новорожденный выздоравливает только через 
несколько дней или недель. И звестна триада рентгенологических 
признаков: диф фузны е очаги пониженной прозрачности, воздух на 
бронхограммах, пониж енная пневматизация легочной ткани [26]. 
Указанные признаки могут не выявляться на первых рентгенограммах, 
но если их нет в течение 8 ч после рож дения, диагноз ГМБ 
сомнителен. Рентгенологически признаки ГМ Б исчезаю т через 
1— 4  нед в зависимости от тяж ести  заболевания.

Ключ к лечению  —  прогнозирование и предупреждение. Когда 
РР установлено, нельзя предлож ить ничего другого кроме поддер
живающего лечения. П рименяю т адекватные меры по борьбе с 
перинатальной асф иксией сразу ж е после рождения. Необходимо 
бороться с гипоксемией, ацидозом и гипотермией, которые тормозят 
синтез С. Все новорож денные с Р Р  подлежат непрерывному мони 
торингу частоты  ды хания и сердечных сокращ ений, измерению 
температуры тела, А Д  и концентрации 0 2 во вдыхаемом воздухе.

Н оворожденного М .Т. < 1500 г помещают в термонейтральую  
среду, в которой организм тратит минимальное количество кислорода 
на терморегуляцию . А втоматические терморегуляторы настраиваю т 
на температуру кожи ж ивота 36°С. Недонош енные с малой массой 
тела помещ аю тся в кувез, чтобы уменьш ить потери тепла через 
конвенцию [30,70].

Ж идкость вводят из расчета 60 м л /(к р -су т), доводя к концу 1-й 
нед до 150 м л / ( к г с у т ) .  Если к 3-му дню, когда ГМ Б обычно 
разреш ается, не усваивается  молоко, н.м.т. < 1500 г, находящ ихся 
на ИВЛ переводят на парентеральное питание-, включающее амино 
кислоты и жиры [70]. С ущ ествует противоречивое мнение по 
вопросу, что более опасно: введение щелочей или персистирующ ая 
ацидемия. Считаю т, что при недонош енности дефицит щелочей 
свыше 10 м м о л ь /л  следует корригировать, чтобы он был в пределах
5— 10 м м о л ь /л .

Н ормальное А Д  необходимо поддерживать с помощью транс 
фузий цельной крови в количестве 10— 12 м л /к г , если гематокрит 
ниже 40 — 4 5 %  обычно применяют консервированную  эритроцит- 
ную массу с целью повысить кислородную емкость крови. Д ля 
улучш ения оксигенации тканей показано обменное переливание 
свежей крови взрослых доноров, которая содерж ит повышенное 
количество 2,3-дифосфоглицерата. Если реакция на увеличение 
объема крови отсутствует, для борьбы с гипотензией применяют 
вазопрессорные средства, такие как дофамин [26,70].

Ф арм акотерапия при подозрении на ГМ Б осущ ествляется наз 
начением антибактериальной терапии, при необходимости назначают 
миорелаксанты, витамин Е, аспирин (ингибитор циклооксигеназы) 
и др. [25,35].

Кислородотерапию  достаточно проводить при легкой и средней 
степени тяж ести  ГМ Б 2 — 6-дневным курсом. Главная цель П П Д  — 
увеличение Ф О Е, улучш ение соотнош ения между вентиляцией и 
перфузией, сниж ение ш унтирования крови справа налево. П ока 
зания к И ВЛ вклю чаю т апноэ, тяж елую  гипоксемию и гиперкапнию. 
Принято считать гипоксемию тяж елой , если Р а 0 2 меньше 60 мм рт. 
ст. при содерж ании кислорода во вдыхаемом воздухе 80— 90 %  или 
на фоне П ПД. Если гестационный возраст меньше 30 нед, то при 
Р а С 0 9 больш е 50 мм рт.ст. показана механическая вентиляция, 
чтобы избеж ать расш ирения мозговых сосудов и уменьш ить риск 
периваскулярного кровоизлияния [64].

В последнее время применяю т высокочастотную  вентиляцию  в 
качестве экспериментального метода лечения. При этом используются 
малые дыхательные объемы (меньше объема мертвого пространства), 
которые поступаю т в легкие с частотой 1— 40 вдохов в сек, т.е. 
60— 2400 вдохов в мин. М еханизм  действия этого метода не совсем 
ясен: полагаю т что имеет место усиление молекулярной диффузии 
или конвенции [19].

П оскольку РР  есть следствие дефицита С, предпринимались 
попытки ввести эту  субстанцию  в легкие после рождения. Для 
экспериментов использован С различного происхождения: искус 
ственный, бычий и человеческий. Сообщают данные об улучш ении 
оксигенации и характеристик дыхания, о рентгенологической картине 
и летальности . П оказано, что под влиянием лечения С возрастает 
шунт крови слева направо по артериальному протоку вследствие 
падения сосудистого сопротивления в легких [29].

Синдромы утечки воздуха

При синдроме утечки из воздухоносных путей воздух может 
проникать в интерстициальные пространства легких (интерсти 
циальная эмфизема легких, ИЭЛ), в средостение (пневмомедиастинум), 
плевральную  полость (пневм оторакс), околосердечную  сорочку 
(пневмоперикард), брюшную полость (пневмоперитонеум). Все эти 
состояния —  проявления единого процесса, имеющие общий патогенез.

Высокое давление в дыхательных путях, чрезмерная аэрация 
легких и отсутствие сообщ ения между альвеолами (поры Кона) и 
между бронхиолами и прилегающими альвеолами (каналы Ламберта) 
могут привести к разрыву альвеол у новорожденного с утечкой 
воздуха в периваскулярное лож е центра легочной дольки [55]. У 
больш инства недоношенных свободный воздух распространяется в 
дистальном направлении, к плевре, образуя пузыри. В результате 
разрыва субплевральных пузырей или дефектов в стенке средостения 
развивается пневмоторакс.

И нтерстициальная эмфизема легких (И ЭЛ ) обнаруж ена в 8%  
случаев при патологоанатомическом вскрытии [55]. При массе тела 
< 1500 г частота ИЭЛ составляет 20 — 3 0 %  [70]. Чем меньше 
гестационный период, тем выше риск И ЭЛ, поскольку у недоно 
ш енных более развита соединительная ткань в легких и ИЭЛ почти 
всегда возникает в связи  с проведением ИВЛ.

И звестны  две формы И ЭЛ: диф ф узная (внутри легочная) и 
локальная (внутриплевральная) [55]. В ентиляционная функция при 
ИЭЛ ухудш ается, растяж имость легочной ткани сниж ена, функци 
онирующая часть легких сдавлена, кровоток ограничен. Вследствие 
тяж елой легочной гипертензии возникаю т экстрапульмональны е 
шунты.

Клинические признаки ИЭЛ развиваются исподволь у новорожденных, 
находящ ихся на ИЭЛ. М ож но говорить о порочном круге при ИЭЛ, 
т.к. это состояние требует повыш ения вентиляционного давления, 
в свою очередь способствующ его дальнейш его утечке воздуха. 
Дыхание учащ ено, дыхательные шумы ослаблены. В одних случаях 
грудная клетка вздута, экскурсия ее уменьш ена, в других — 
выраженная ретракция межреберий. При односторонней ИЭЛ средо
стение смещ ается в противоположную сторону. Рентгенологические 
признаки: повыш енная пневматизация легочной ткани, округлые и 
продольные зоны повышенной прозрачности образуют грубый сетча 
тый рисунок. Почти каждый второй случай И ЭЛ ослож няется 
пневмотораксом. Со временем возможна спонтанная регрессия 
процесса; при легкой ИЭЛ рентгенологические признаки исчезаю т 
в течение 5 дней, в тяж елы х —  могут сохраняться до нескольких 
недель и даж е месяцев.

Л ечение заклю чается в уменьш ении максимального давления на 
вдохе и давления в конце выдоха за счет учащ ения дыхания и 
повышения концентрации кислорода. Вдыхание 100%  кислорода у 
недоношенных создает опасность гипероксии. Тяжелую  ИЭЛ лечили 
такж е ручной вентиляцией со скоростью  100— 140 дыханий в 1 мин 
и высокочастотной вентиляцией [27,48].

Пневмомедиастинум (П М ) встречается у 0 ,2 5 %  новорожденных 
[46], у н.м.т. < 1500 г эта патология обнаруж ена в 3 %  случаев [68]. 
Если П М  развился как изолированное состояние, в 90%  случаев 
он бессимптомен и выявляется случайно при рентгенографии грудной 
клетки. О тмечаю т увеличение переднезаднего размера грудной 
клетки, приглуш енность сердечных тонов. П оступление венозной 
крови в сердце и сердечный выброс уменьш ены. Воздух проникает 
к тимусу, создавая характерную  рентгенологическую  картину, на 
которой видны края ж елезы , окруженные воздухом.

Активное лечение требуется редко. М ож но использовать дыхание 
100% кислородом. К хирургическому дренаж у обычно не прибегают, 
т.к. воздух скапливается в нескольких участках, но если нару 
ш ается приток венозной крови к сердцу, можно пунктировать 
средостение из субстернального доступа.

Пневмоторакс обнаруж ен у 1%  живорожденных, но только у 
10%  из них развиваю тся клинические признаки [61]. Эта патология 
сопровож дает легкую  форму РДС в 5%  случаев, однако частота 
возрастает до 10— 2 0% , если применяют ППД, и до 20— 4 0 % , если 
применяют ИВЛ [68].

Небольшой пневмоторакс сопровождается увеличением сердечного 
выброса в сочетании с учащ ением сердцебиений, повышением 
пульсового и артериального систолического давления. Однако при 
нарастании пневмоторакса сердечный выброс падает, причем между 
этими явлениями сущ ествует тесная обратная корреляция. Ухуд
шение сердечного выброса зависит от трех факторов, каждый из 
которых обуславливает повышение сопротивления легочных сосудов 
и центрального венозного давления. Это —  смещ ение средостения, 
спадание легочной ткани и сдавление внутригрудных сосудов. В 
свою очередь брадикардия и гипотензия отрицательно сказываю тся 
на центральном кровотоке, поскольку у н.м.т. < 1500 г с нарушением



дыхания, по-видимому, отсутствует ауторегуляция и церебральный 
кровоток пассивно зависит от системного артериального давления [42).

К линическая картина мож ет развиваться постепенно, в течение 
нескольких часов, или внезапно, сопровождаясь серьезными функци
ональными наруш ениями. Грудная клетка расш ирена, определяется 
повышенный резонанс и укороченное дыхание на пораженной 
стороне; верхуш ка сердца смещ ена в противоположную сторону.

Реш ение о проведении клинического наблюдения, дыхании чистым 
кислородом ( “вымывании” азота), использовании аспирации иглой 
или дренаж а для ликвидации пневмоторакса принимается в зави 
симости от состояния больного. Аспирация воздуха иглой показана 
при спонтанном пневмотораксе (если есть симптоматика) или как 
временная мера при напряженном пневмотораксе. В последнем 
случае или при ИВЛ требуется введение дренаж ной трубки, соеди 
ненной с водоструйным насосом, для создания отрицательного 
давления в плевральной полости (10— 20 см вод.ст.). Повышенный 
выброс вазопрессина в кровь вследствие пневмоторакса требует 
контроля за потреблением жидкости с целью предупреждения 
неадекватного положительного водного баланса [62].

П невмоперикард возникает у 16%  новорожденных с РДС и у 
2%  н.м.т. < 1500 г [68]. Спонтанный пневмоперикард —  редкая 
находка, представляет собой изолированное поражение менее чем 
в 10%  случаев [16]. Его следует заподозрить, если А Д  и частота 
сердечных сокращений внезапно падают у новорожденного с призна
ками прорыва воздуха в другие полости, находящ егося на ИВЛ. 
Л ечение проводят введением иглы под мечевидный отросток парал 
лельно грудине и аспирацией воздуха из околосердечной сумки [40]. 
И меются данные, что после этой процедуры рецидив, сопровож 
даю щ ийся тампонадой сердца, возникает в 53%  случаев.

Пневмоперитонеум как ослож нение ИВЛ составляет 2%  [43]. 
Его развитие ухудш ает клиническую  картину только в тех случаях, 
когда значительное увеличение брюшной полости отрицательно 
влияет на вентиляцию  легких. В сложных случаях прибегают к 
рентгеноконтрастному исследованию. Специфического лечения не 
требуется.

Прогноз

Среди новорожденных с очень низкой массой тела при рождении, 
перенесших асфиксию, высока вероятность дыхательной недостаточ
ности и летального исхода [68]. Обнаружено, что состояние новорож 
денного при рож дении —  наиболее важный из факторов, опреде 
ленных при прогнозировании выж иваемости с помощью многофак 
торного регрессионного анализа [15]. Д оказана такж е связь между 
низким показателем  по ш кале Апгар или тяжелым ацидозом и 
низкой выживаемостью новорожденных с массой тела при рождении 
1000 г и менее [68]. С ледовательно, можно предположить, что 
предупреждение, быстрое обнаруж ение и адекватное лечение пери 
натальной асф иксии  у н .м .т. < 1500 г долж ны  повы сить их 
вы ж иваем ость.

коЬеН оп  и Т1гагс1 [57] сообщ или, что средняя летальность при 
ГМ Б у н.м.т. более 1000 г составила 10% . Если после рождения 
установилось спонтанное дыхание, показатель летальности составил 
5 % , в противном случае он увеличивался до 57% .

Д ля н.м.т. < 1500 г ГМ Б —  самая частая причина дыхательной 
недостаточности. При вспомогательной вентиляции летальность у 
новорожденных с массой тела 500— 1000 г составила 4 8 % , а массой 
тела 1001 —  1500 г —  23 %  [68].

В последние годы не только повысилась выж иваемость новорож 
денных с ГМ Б, находящ ихся на вспомогательном дыхании, но и 
улучш ился показатель поздних ослож нений [68].

В какой степени РР  влияют на последствия недоношенности? 
У становлено, что длительность гестации и масса тела при рождении 
являю тся главными детерминантами развития нервной системы. 
П рогностическое значение этого фактора сущ ественно возрастает, 
если присоединяются перинатальная асфиксия, тяжелые дыхательные 
расстройства, необходимость применения ИВЛ и длительное ее 
проведение [37]. У недоношенных с малым гестационным возрастом 
и ГМ Б, масса тела которых меньше 1000 г, высок риск поздних 
осложнений. Д оказано, что в этой группе длительность оксигеноте- 
рапии и вспомогательного ды хания не влияет на увеличение л еталь 
ности, частоту ф изических расстройств или задерж ку развития [49].

Ч асто та  зн ач и тел ьн ы х  ф у н кц и о н ал ьн ы х  н аруш ени й  среди 
выживш их с массой тела 501 —  1000 г составляет 15— 20 %  и только 
4%  при массе тела 1001 — 1500 г. При ГМ Б показатель смертности 
в о зр а с т а е т  в 2 р аза  (д о сти гает  3 1 % ) , если  она о сл о ж н ен а  
пневмотораксом.

П оказатели летальности  н.м.т. < 1500 г при ИЭЛ достигали 
67 % , что в 2 раза превыш ало показатели летальности  для этой 
группы без И ЭЛ [37,49].

Прогноз при пневмоперикарде серьезный. Д аж е если проводятся 
лечебные мероприятия, летальность достигает 20 — 60 %  [16,68].

У большинства новорожденных, выживших после перенесенных РР, 
легкие здоровы, однако повышенный риск хронических легочных 
заболеваний, в частности бронхолегочной дисплазии, сущ ествует 
для тех, кому проводилась вспомогательная вентиляция легких. В 
течение первого года ж изни у находивш ихся на ИВЛ отмечали 
повышенный объем торакального газа, сниж ение динамической 
растяж имости и повышение сопротивления дыхательных путей. 
Рост и развитие ребенка тесно связаны с тяжестью и длительностью РР, 
а такж е с другими патологическими состояниями в перинатальном 
периоде. Задерж ка роста отмечена у 1 /3 ,  а другие отклонения от 
нормы —  у 25— 4 0 %  выживш их [69]. Больш инство легочных 
наруш ений исчезает к концу первого года ж изни, и к школьному 
возрасту сердечно-легочная патология встречается у этих детей 
редко [60,66].

" К огда свер ш а ет ся  судьба, 
вр а ч  чувст вует  себя гл у п ц о м " .
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КРОМОГЛИКАТ НАТРИЯ В ТЕРАПИИ ВНЕЛЕГОЧНЫХ 

ПРОЯВЛЕНИЙ АЛЛЕРГИИ

Кафедра клинической аллергологии Российской медицинской академии последипломного
образования, г.М осква

Почти 30-летняя история применения кромогликата 
натрия для лечения аллергических заболеваний не 
у б ав и л а  и н те р е с  к это м у  п р еп ар ату . Н ап роти в, 
использование кромогликата натрия, с точки зрения 
современны х концепций генеза аллергического воспа 
ления, становится еще более актуальны м в силу его 
п роти вовосп али тельн ого  д ей стви я , обусловленного 
фармакологическими эффектами на клетки воспаления. 
Кромогликат натрия стабилизирует мембраны тучных 
клеток, возмож но, блокируя клеточные Са-каналы, и 
сниж ает вы свобож дение преформированны х и вновь 
образованны х медиаторов из этих клеток [5], инги 
б и р у ет  ак ти в ац и ю  эо зи н о ф и л о в , н ей тр о ф и л о в  и 
моноцитов [3,6,7]. В дополнение к ингибирующему 
действию  на первичные и вторичные эффекторны е 
клетки  восп ал ен и я  кром огликат натрия подавляет 
вы свобож дение нейропептидов (субстанция Р, тахи- 
кинины) [4]. Т акая м нож ественность ф арм акологичес 
ких эф ф ектов кромогликата натрия, по-видимому, и

Тучная клетка
Кромогликат

натрия

обуславливает высокую клиническую  эф ф ективность 
препарата в терапии аллергических болезней.

Кафедра клинической аллергологии РМ А П О  рас 
полагает опытом прим енения различны х форм кро 
м огликата натрия в терапии не только бронхиальной 
астмы, но и внелегочны х проявлений аллергии: аллер 
гического ринита, аллерги ческого  конъю нктивита, 
истинной и лож ной пищевой аллергии. А нализ этого 
опыта, а такж е определение места кромогликата натрия 
в ф арм акотерапии внелегочны х проявлений аллергии 
составили цель настоящ ей работы.

Д ля лечения аллергического ринита применяли 2%  
водный раствор кромогликата натрия (назальный спрей 
Л омузол), при аллергическом  конъю нктивите —  2%  
водный раствор кромогликата натрия (глазны е капли 
Оптикром), при пищевой аллергии и пищ евой непе 
реносимости —  ж елатиновы е капсулы, содерж ащ ие 
100 мг кромогликата натрия для прим енения p er  os 
(препарат Н алкром).

Симптомы острого аллергического

Аллерген

ринита

О зуд в носу

О чихание

Ф ринорея

О гиперемия 

слизистой носа

конъюнктивита

Ф зуд глаз

Ф слезотечение

Ф гиперемия 
конъюнктив

Симптомы хронического аллергического

ринита

О заложенность 

носа

О нарушение 

обоняния

О опухание глаз

конъюнктивита

О постоянная гиперемия 

конъюнктив

О ощущение инородного 
тела в глазу

О слизистое отделяемое

О назальная
гиперреактивность

Рис.1. С хема развития аллергического ринита (D urham  S . e t a l., 1992) и механизм действия кромогликата натрия.



В соответствии с международным консенсусом по 
ринитам [2], аллергический ринит следует рассматривать 
как воспаление слизистой носа, в основе которого 
лежит классическая IgE-обусловленная аллергическая 
реакция и которое характеризуется двумя (или более) 
следующими симптомами: ринорея, чихание и зуд в 
носу, затруднение носового дыхания. Аллергический 
ринит может быть круглогодичным, если имеется 
сенсибилизации к домашней пыли, клещу Dermato-  
phagoides  или перхоти животных, и сезонным, в случае 
пыльцевой аллергии или аллергии к непатогенным 
плесневым грибам (A lte rn a r la , Cladosporium ).  Около 
половины больных, страдающих аллергическим ринитом, 
имеют симптомы аллергического поражения глаз. В 
основе сезонного и круглогодичного аллергического 
конъюнктивита также лежит IgE-обусловленная аллер 
гическая реакция с высвобождением медиаторов из 
тучных клеток конъюнктивы, вовлечением в процесс 
эозинофилов, нейтрофилов, лимфоцитов и развитием 
аллергического воспаления конъюнктивальной оболочки.

Основные принципы терапии аллергических ринитов 
и конъюнктивитов заключаются в следующем:
1. Удаление аллергена,
2. Специфическая иммунотерапия,
3. Ф ар м ак о тер ап и я , вклю чаю щ ая кром огликат и 

недокромил натрия, антигистаминные препараты, 
вазоконстрикторные средства, местные глюкокор
тикостероиды, ипратропиум бромид — ' в случае 
аллергического ринита с выраженной ринореей.

Б езусловно, наиболее эфф ективны  первые два 
способа лечения аллергического ринита и конъюнкти 
вита, однако выполнение их не всегда возможно, 
поэтому не будет преувеличением сказать, что каждый 
больной прибегает к фармакотерапии, в большей или 
меньшей степени, для контроля симптомов аллергичес
кого пораж ения глаз и носа.

На рис.1, представлена схема механизма развития 
аллергического ринита и конъюнктивита (за основу 
взята схема развития аллергического ринита по Dur- 
h a rn S .  [ 1 ]) и возможные пути влияния кромогликата 
натрия. Таким образом, применение кромогликата 
натрия препятствует появлению симптомов как острого 
аллергического ринита и конъюнктивита, так и хрони 
ческого.'

Итак, 46 больных сезонным аллергическим ринитом 
(у 21 —  легкие симптомы, у 25 — умеренные) и 43

Круглогодичный Сезонный

42% 54% 24%

I I отличная Щ  удовлетворительная 

I | хорошая ЕЗ неудовлетворительная

пациента, страдающие круглогодичным аллергическим 
ринитом (у 16 — легкие симптомы, у 27 — умеренные), 
получали кромогликат натрия в виде назального спрея 
Ломузол по 1 дозе в каждую половинку носа 4— 6 раз 
в день. Курс лечения составлял от 2 до 6 недель и 
зависел от формы и выраженности симптома ринита, 
также как и кратность применения препарата. Лечение 
кромогликатом натрия проводилось в качестве монотерапии 
в фазу обострения ринита.

Оценка эффективности лечения проводилась на 
основании:
1. Оценки динамики клинических проявлений врачом,
2. Оценки симптомов ринита (конъю нктивита) паци 

ентом по шкале (0 — симптомы отсутствуют, 1 — 
слабые, 2 — средние, 3 — выраженные) с помощью 
дневников самонаблюдения.

Клинический эф ф ект препарата оценивали как 
“отличный” — в случае полной редукции симптомов 
ринита (конъю нктивита), “хорош ий” — если в резуль 
тате лечения оставались лишь слабые, эпизодические 
симптомы, “удовлетворительный” — в случае незна 
чительного уменьшения симптомов, “неудовлетвори 
тельный” — при отсутствии эффекта.

Эффективность Ломузола проявлялась с 3— 5-го 
дня лечения и была максимальной к концу второй — 
на третьей неделе лечения. У больных уменьшались 
или полностью купировались такие симптомы аллерги
ческого ринита, как зуд в носу, чихание и ринорея. В 
меньшей мере влиянию кромогликата натрия подда
валась заложенность носа, в связи с чем некоторым 
пациентам было рекомендовано использование местных 
вазоконстрикторных средств (ксилометазолин) перед 
применением ломузола в первые дни лечения, однако 
не дольше 7 дней. В результате лечения ломузолом 
“отличный” эффект был получен у 23%  больных 
круглогодичным ринитом и 24%  — сезонным, “хороший”
— у 42%  пациентов, страдающих круглогодичным 
ринитом, и у 54%  — сезонным, “удовлетворительный”
— у 21%  и 11% соответственно, “неудовлетвори 
тельный” — у 14% больных круглогодичным ринитом 
и у 11% — сезонным (рис.2). Никому из пациентов 
препарат не был отменен из-за побочных действий. 
Лиш ь четверо пациентов отметили легкое ж ж ение в 
носу после применения ломузола в первые дни лечения.

23 пациента с явлениями сезонного аллергического 
конъюнктивита (8 — имели легкие симптомы, 15 —

Сезонный Круглогодичный

35% 17% 29%   6%

48% 65%

I I отличная [ Я  удовлетворительная 

I I хорошая ЕЙ неудовлетворительная

Р и с .2. Э ф ф ек ти в н о сть  л о м у зо л а  у больны х ал л ер ги ч еск и м  Рис.3. Эффективность оптикрома у больных аллергическим конъю- 
ринитом. нктивитом.



умеренные) и 17 больных круглогодичным аллергиче 
ским конъюнктивитом (у 7 — легкие симптомы, у 10
— умеренны е) получали кромогликат натрия в качест 
ве монотерапии в виде глазных капель Оптикром по 
1— 2 капли в каждый глаз 4— б раз в день. Курс 
лечения составил от 2 до 4 недель в зависимости от 
формы и вы раж енности конъюнктивита. Эффектив 
ность препарата у больных сезонным конъюнктивитом 
начинала проявляться  со 2 — 3-го дня лечения, у 
больных круглогодичным конъюнктивитом — с 3— 5-го 
дня лечения. У больных значительно уменьш ались или 
полностью редуцировались такие симптомы аллер 
гического конъю нктивита, как зуд и ж ж ение глаз, 
с л езо те ч е н и е , ги п ерем и я. М акси м альн ы й  эф ф ект 
препарата проявлялся к концу второй недели лечения. 
В результате терапии Оптикромом “отличный” эффект 
был получен у 65%  больных круглогодичным аллерги 
ческим конъюнктивитом и у 48%  — сезонным конъюн
ктивитом, “хорош ий” —  у 29%  и 35%  соответ 
ственно, “удовлетворительны й” — у 17%  больных 
сезонным аллергическим конъюнктивитом, “неудовлетво
рительный” — у 6%  больных круглогодичным конъюн
ктивитом (рис.З). Оптикром хорошо переносился боль
ными, лиш ь 5 пациентов отметили легкое ж ж ение в 
первые минуты после закапы вания препарата, которое 
наблю далось в первые два дня лечения.

На основании наших наблюдений, а также основываясь 
на принципах фармакотерапии аллергических ринитов, 
которые рекомендую тся международным консенсусом 
по ринитам, можно сформулировать следующие ниже 
принципы фармакотерапии аллергического ринита и 
конъю нктивита.

При легком течении или эпизодических симптомах
— кромогликат натрия в нос и глаза или антигис- 
таминные препараты.

При умеренно выраженных симптомах (среднетяжелое 
течение) — кром огликат натрия в нос и глаза 
(во зм о ж н о  в ком би нации  с м естны м и со су до су 
живаю щ ими средствами) и (или) антигистаминные 
препараты. При отсутствии эф ф екта целесообразно 
применение местных глюкокортикостероидов.

При вы раж енных симптомах (тяж елое течение) — 
местные глюкокортикостероиды в нос и глаза, антигис
таминные препараты.

При сезонном аллергическом рините и конъюнк
тивите применение кромогликата натрия и местных 
глюкокортикостероидов следует начинать раньше (за
5— 7 дней) до сезона палинации.

Реакции истинной пищевой аллергии ответственны 
за развитие лиш ь половины или даж е меньше тех 
симптомов, которые часто приписываю тся ей: крапив 
ница, дерматит, диарея, ринит и астма. Не обсуждая 
иные, кроме пищевых продуктов, причины возникно 
вения указанны х клинических проявлений, следует 
иметь в виду, что пищ евая непереносимость, то есть 
лож ная пищ евая аллергия, может быть причиной 
в о зн и к н о в е н и я  д р у го й  п о л о ви н ы  к л и н и ч е с к и х  
симптомов, связанны х с пищей. Пищ евая непере 
носимость мож ет быть результатом высокого содер 
жания биологически активных вещ еств (гистамин,

тирамин, серотонин, допамин и др.) в некоторых 
пищевых продуктах или способностью определенных 
пищевых компонентов или пищевых добавок вызывать 
непосредственное высвобождение гистамина из тучных 
клеток. Однако, несмотря на различные пути развития, 
клинические проявления пищевой аллергии и пищевой 
непереносимости сходны в силу опосредованности 
одними и теми ж е медиаторами. Кроме этого, многие 
пищевые продукты способны формировать и истинные, 
и ложные аллергические реакции, причем, возможно, 
в одно и то ж е время. Все это затрудняет дифференци 
альную диагностику пищевой аллергии и пищевой 
непереносимости и обуславливает необходимость фор
мирования единых принципов их терапии.

Безусловно, наиболее эффективным путем лечения 
пищ евой аллергии или пищ евой непереносим ости 
является элиминация “виновного” пищевого продукта 
из рациона питания. Д ля этого, во-первых, его нужно 
идентифицировать, во-вторых, действительно исклю 
чить, что при современной пищевой индустрии и 
сложнокомпонентных пищевых продуктах является 
трудной и не всегда выполнимой задачей для врача и 
пациента. Поэтому фармакологическая терапия может 
явиться необходимым ключом к решению этой задачи. 
Такая терапия долж на следовать двум целям: пред 
отвращ ать вы свобож дение м едиаторов из тучной 
клетки и блокировать эффекты гистамина. Э ф фектив 
ность кромогликата натрия — препарата, отвечающего 
этим целям при превентивном его использовании, 
изучалась у 50 пациентов с клиническими синдро 
мами, в развитии которых предполагалась ответственность 
истинной или ложной пищевой аллергии (таблица).

Налкром назначали по 2 капсулы (200 мг) 4 раза в 
день за 30 минут до еды взрослым пациентам и по 1 
капсуле (100 мг) 4 раза в день детям. Курс лечения 
зависел от вы раж енности и динамики клинических 
проявлений и продолжался от 2 недель до 3— 4 месяцев. 
Препарат применяли в качестве монотерапии в фазу 
обострения и сочетали с гипоаллергенной или элими- 
национной диетой.

В результате лечения отмечена вы сокая эфф ектив 
ность налкрома у детей и лиц молодого возраста, 
страдаю щ их атопическим  дерм атитом , обострение 
которого обусловлено пищевой аллергией или пищевой 
непереносимостью (рис.4). П репарат оказался эффек-

Т а б л и ц а

Распределение больных пищевой аллергией и пищевой 
непереносимостью

Клинический синдром
Число

больных
Возраст

Пол

муж. ж ен.

А топический дерм атит 19 5— 35 4 15

П ерекрестная пищ евая
аллергия 8 15— 40 4 4

О страя крапивница 8 30 — 42 2 6

Х роническая крапивница 15 2 0 — 50 2 13
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Атопический Перекрестная Острая Хроническая 
дерматит пишэвая крапивница крапивница 

аллергия

Р и с .4. Э ф ф е к ти в н о с ть  н алк р о м а  у больны х с различны м и 
клиническими синдром ам и  пищ евой аллерги и  или пищ евой

тивен у 60%  больных. У этих пациентов уже к концу 
первой недели лечения наблюдалось уменьшение отеч
ности и гиперемии кожи, кожного зуда, редуциро
вались диспепсические явления.

Налкром был эффективен у всех больных с пере 
крестной пищевой аллергией на злаковые продукты, 
которая клинически вы раж алась обострением ринита 
и конъю нктивита у 2 пациентов, крапивницей и 
диспепсией — у 4, кожным зудом и диспепсическими 
явлениями — у 2 больных.

У 8 больных острой крапивницей с анамнести 
ческим и у казан и ям и  на пищ евую  аллергию  или 
непереносимость применение налкрома дало эффект 
в половине случаев. В группе больных хронической 
крапивницей лечение налкромом оказалось эффек 
тивным лиш ь у тех 5 (3 3 % ) пациентов, у которых в 
последующем была выявлена сенсибилизация к опре
деленным пищевым продуктам.

Таким образом, наши результаты еще раз демон 
стрируют эффективность и целесообразность применения 
кромогликата натрия (налкрома) в случаях тех клини 
ческих синдромов (чаще всего это кожный и гастро 
интестинальный), при которых имеется или подозревается 
связь с пищевой аллергией или пищевой непере 
носимостью. Следует стремиться к превентивному 
использованию препарата, что может обеспечить полный 
контроль симптомов истинной и ложной пищевой 
аллергии.

В ы в о д ы

1. Кромогликат натрия (Оптикром — глазные капли, 
Ломузол — назальный спрей) высокоэффективен в 
случае легкого течения или эпизодических симптомов 
аллергического сезонного и круглогодичного ринита 
и конъюнктивита.

2. При среднетяжелом течении аллергического ринита 
и конъюнктивита возможно сочетание кромогликата 
натрия с антигистаминными препаратами и (или) 
местными сосудосуживающими средствами. При неэф 
фективности вышеперечисленная терапия отменяется и 
показано применение местных глюкокортикостероидов.

3. При сезонном аллергическом рините и конъюн
ктивите применение кромогликата натрия целесооб 
разно начинать раньше (за 5— 7 дней) до сезона 
палинации.

4. Кромогликат натрия (Налкром) высокоэффективен 
при клинических синдромах: кожном, гастроинтести 
нальном, обусловленны х пищ евой аллергией или 
пищевой непереносимостью. Защ итное действие кро 
могликата натрия в отношении симптомов истинной 
и ложной пищевой аллергии проявляется эффективнее 
в случае превентивного его использования.

5. 30-летняя история жизни препарата, его хорошая 
переносимость, практически полное отсутствие побоч
ных действий обеспечивают возможность успешного 
использования кромогликата натрия без ограничений 
возраста и сопутствующих заболеваний.
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Кафедра клинической гематологии и интенсивной терапии; кафедра клинической иммунологии и 
аллергологии факультета послевузовского профессионального образования М М А им. И.М.Сеченова

СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ

№ 27

У 70-летнего больного хроническим обструктивным 
бронхитом на фоне ОРВИ усилился непродуктивный 
кашель, появилась сильная одышка. Объективно: затор 
можен, вы раж енный цианоз, диффузные высокото 
нальные сухие свистящ ие хрипы, Ч Д  3 8 / мин, ЧСС 
1 2 0 /мин. Рентгенологически усиление легочного рисунка. 
Наиболее вероятным этиологическим фактором ОРВИ 
в данном случае является:

A. Вирус гриппа А

Б. Вирус парагриппа

B. Аденовирус

Г. Риновирус

Д. Респираторно-синтициальный вирус 

№ 28

У больного хроническим алкоголизмом выявлена 
пневмония с множественными полостями распада в 
обоих легких. Л ечение пенициллином неэффективно. 
Из бронхоальвеолярной лаваж ной ж идкости высеян 
золотистый стафилококк, устойчивый к метициллину. 
Назначение какого из антибиотиков является оптималь
ным в данной ситуации?

A .Ванкомицин

Б. Карбенициллин

B. Ц ефтазидим

Г. Клиндамицин

Д .А м оксиклав (амоксициллин с клавулановой кислотой)

№ 29

У лиц пожилого возраста могут вы являться все • 
изменения показателей ФВД, кроме:

А. С ниж ения ж изненной емкости легких (Ж ЕЛ )

Б. У величения остаточного объема легких (О О Л )

В. Увеличения соотнош ения О О Л /Ж Е Л  

Г. У величения минутной вентиляции легких (М ВЛ )

Д. Снижения объема форсированного выдоха за первую секунду
(о ф в О

№ 30

35-летняя больная страдает атопической формой 
бронхиальной астмы в течение 12 лет. З а  последние 
2 года приступы участились, в связи с чем был 
назначен преднизолон в суточной дозе 20 мг, не 
давший, однако, отчетливого эф ф екта. При аллерго 
логическом обследовании вы явлены положительные 
пробы к аллергенам домашней пыли, шерсти животных, 
пыльцы растений. О Ф В 1 —  6 0 % . В связи с резис 
тентностью к терапии обсуж дается вопрос о целесооб 
разности специфической иммунотерапии (СИТ). Какой 
из перечисленных факторов не препятствует проведению 
СИТ и в связи с этим н е .сн и ж ает  ее эффективность 
в данной ситуации?

A. Отсутствие специализированного аллергологического кабинета 

Б. Н аличие множественной сенсибилизации к неродственным
аллергенам

B. Д лительность заболевания более 10 лет 

Г. С ниж ение О Ф В 1 ниже 6 0 %  от должного 

Д. Л ечение глюкокортикоидами

№ 31

При каком из перечисленны х синдромов наиболее 
часто наблюдается развитие спонтанного пневмоторакса 
(СП):

A. Синдром М арф ана

Б. Синдром Зиверта-Картагенера

B. Синдром М унье-Куна 

Г. Синдром Л ефгрена 

Д. Синдром Вейнгартена

О т вет ы  к  си т уа ц и о нны м  
за д а ч а м  см. на  ст р.9 1 .



Некролог

ПАМЯТИ АЛЕКСАНДРА ГРИГОРЬЕВИЧА ДЕМБО

После непродолжительной болезни 4 февраля 1995 г. 
на 88-м году ж изни  скончался Александр Григорьевич 
Дембо, доктор медицинских наук, профессор, крупный 
учены й , о дарен н ы й  врач , тал ан тл и вы й  педагог, 
деятельны й участник научно-общ ественной жизни. 
Имя А.Г.Дембо навсегда вошло в историю отечественной 
внутренней медицины благодаря его фундаменталь 
ному вкладу в развитие одной из ее центральных 
проблем —  дыхательной недостаточности, а такж е 
созданию  клинического  направления соврем енной 
спортивной внутренней медицины.

А.Г.Дембо родился в Санкт-П етербурге 2 января 
1908 г. в семье профессора Г.И.Дембо, одного из 
основоположников отечественной социальной гигиены, 
видного общественного деятеля. По окончании в 1929 г. 
I Л М И  и ряда лет практической работы А.Г.Дембо 
снова в вузе —  сначала как аспирант, а далее как 
ассистент кафедры факультетской терапии, руководимой 
Георгием Ф едоровичем Лангом. Учитель поручает 
А .Г.Дембо разработку малоизученной тогда проблемы 
ды хательной недостаточности. В 1939 г. Александр 
Григорьевич защ ищ ает кандидатскую  диссертацию  — 
первую в стране, посвящ енную  этой теме.

С 1941 по 1945 гг. А.Г.Дембо в действую щих 
войсках: главным терапевтом 42-й армии в блокиро-

ванном Л енинграде, позднее —  главным терапевтом 
фронтового эвакопункта 2-го У краинского фронта. 
Д аж е в тяж елы е блокадные годы, благодаря энергии 
Александра Григорьевича, систематически проводились 
научно-практические конференции армейских терапевтов, 
издавались редактируемые им сборники научных работ.

После демобилизации в 1946 г. А .Г.Дембо в родном 
I ЛМ И . В 1945 г. он защ ищ ает докторскую  диссер 
тацию, содержание которой легло в основу монографии 
“Н едостаточность функции внеш него ды хания” (1957)
—  фундаментального труда, не утративш его своего 
значения до сих пор: вы держ али испытание временем 
ряд должных величин, представления о сущности 
дыхательной недостаточности, ее формах, критериях 
оценки ее степеней и др.

Вскоре выяснилось, что для нового доктора наук 
должности в A im a  m ater  нет. Это был 1954 г., и 1953-й 
с его “делом врачей-отравителей” был совсем рядом. 
Тогда А .Г .Д ем бо как  “п о со б н и ка  вр ага  н ар о д а” 
М .С.Вовси исключили из партии, уволили из института
—  до ареста оставались считанные дни. На серии 
собр ан и й , со о тв етств ен н о  п ар ти й н о й  стр у кту р е , 
А.Г.Дембо держ ался независимо, даж е дерзко. Это, 
видимо, не забы лось ... В стала дилем ма: принять 
кафедру на периферии или предлож ение Ленинград 
ского НИИ физической культуры возглавить сектор 
спортивной медицины. А.Г.Дембо выбрал второе и 
всегда считал, что поступил правильно. Такой крутой 
поворот был, однако, вполне органичен: ещ е до 
кончины Г.Ф .Ланга, последовавш ей летом 1948 г., 
А .Г.Дембо стал руководить рядом исследований в 
этом институте в качестве консультанта, продолжая 
по мере сил линию развития спортивной кардиологии, 
основы которой были залож ены  классической работой 
учителя “Спорт и система кровообращ ения (о так 
называемом спортивном сердце)” (1936).

Огромный врачебны й опыт, ш ирокий кругозор, 
эрудиция, ланговская школа и целеустремленность 
позволила А.Г.Дембо вместе с сотрудниками с годами 
сделать огромной важности дело —  превратить “ведом
ственную” нормативно-оценочную дисциплину “врачеб 
ный контроль” за якобы всегда здоровым спортсменом 
в полноправную отрасль клинической медицины — 
спортивную внутреннюю медицину. А.Г.Дембо были 
зал о ж ен ы  основы  полн оц ен н ого  на соврем енном  
теоретическом, методическом и клиническом уровне 
изучения причин и путей срыва регуляции (предпа- 
тология) и полома (патология) внутренних органов 
под воздействием требований, превышаю щих резервы 
организма. Причем неукоснительно соблюдался принцип 
триединства контингентов: в центре — здоровый, 
специально не тренированный индивид, а крайние



пределы возможного состояния функций системы пред
ставляли больной человек и здоровый спортсмен. Этот 
методологически безупречный прием, кроме прочего, 
позволил А.Г.Дембо не уходить из “больш ой” терапии, 
вклю чая пульмонологию.

От А.Г.Дембо потребовалось и прямое мужество: 
изучение внутренней патологии у спортсменов долгие 
годы расценивалось как “дискредитация советского 
спорта”. Воспитательные меры, вклю чая увольнение 
из Л Н И И Ф К а в 1960 г., А .Г.Дембо не остановили. 
Официальное признание клинического направления 
спортивной внутренней  медицины приш ло спустя 
годы: только в 1971 г. была дозволена Всесоюзная 
конференция спортивных врачей, посвященная предпа- 
тологии и патологии внутренних органов у спортсменов, 
а в 1972 г. А.Г.Дембо награж дается золотой медалью 
и премией Всесоюзного комитета по физкультуре и 
спорту за основополагающий вклад в развитие советской 
спортивной медицины.

Прямым развитием  учения Г .Ф .Ланга о дистрофии 
миокарда были работы А.Г.Дембо и его сотрудников 
по выделению и всестороннему изучению дистрофии 
м иокарда в сл ед ств и е  ф и зи ческо го  х р он и ческого  
перенапряж ения. В этом ж е русле —  исследования 
гипертонических и гипотонических состояний, работы 
по фундаментальной проблеме оценки гипертрофии 
миокарда как пути его адаптации к гиперфункции, 
изучение феномена пролапса митрального клапана и 
генеза систолических функциональных шумов, систо 
лического давления в легочной артерии, типов крово 
обращ ения у спортсм енов. П риоритетны м и были 
исследования перенапряжения почек и системы крови, 
создание учения об общих причинах заболеваемости и 
причин внезапных нетравматических смертей спортсменов.

Не оставлял Александр Григорьевич и свою любимую 
клиническую физиологию дыхания. Под его руководством 
изучались биомеханика дыхательного акта, функцио 

нально-диагностическое значение общей емкости легких, 
реакции дыхания и кровообращ ения на гипоксические 
воздействия, дыхание и кровообращ ение в условиях 
мышечной деятельности различной специфики и др. 
М ного и плодотворно заним ался А .Г.Дембо развитием 
методов исследования: оксигемометрией, азотографией, 
эхокардиографией, ритмокардиографией.

А .Г.Дембо оставил около 400 опубликованны х 
работ, целый ряд монографий, руководств, учебников, 
циклов лекций, пособий. Он был увлеченным воспи 
тателем  молодых научных кадров. Среди его учеников 
32 кандидата, 12 докторов наук и профессоров. Блестящий 
оратор и полемист, он владел любой аудиторией — 
будь то вузовская лекция или доклад на м еж дуна 
родном съезде. Александру Григорьевичу был дан дар 
необычной витальности в сочетании с широтой натуры 
и доброжелательностью  к людям. Ему было интересно 
работать, интересно помогать людям, интересно жить... 
П риближ аясь к своему 80-летию Александр Григорь
евич работал с необычной даж е для него энергией: в 
конце 1980-х в издательстве “М едицина” вышли три 
его книги, в 1991 — четвертая: уникальная во всей 
мировой литературе монография “Заболевания и повреж 
дения при занятиях спортом ”, 3-е переработанное и 
дополненное издание (первые два в 1970 и 1984 гг.), 
начата работа над следующей книгой... Он умер в 
Израиле, куда уехал в 1990 г., подчинившись семейным 
обстоятельствам . Там он вел несвойственны й ему 
образ ж изни, будучи ограничен в общении с людьми, 
во многом завися от других.

Память об Александре Григорьевиче Дембо, большом 
ярком ученом, добром обаятельном человеке навсегда 
сохранят множество людей.

Г Н Ц  П у ль м о н о ло ги и  М 3  и М П  РФ, 
Р ед а к ц и я  ж ур на ла  “П у л ь м о н о л о г и я ”



ОТВЕТЫ К СИТУАЦИОННЫМ ЗАДАЧАМ

Д. Клиническая картина заболевания свидетельствует 
о наличии у больного бронхиолита, развитие которого 
при ОРВИ обычно связано с инфекцией, вы зван 
ной респираторно-синтициальным вирусом (РСВ). 
РСВ относится к семейству парамиксовирусов, 
пораж ает чащ е детей раннего возраста и пожилых. 
У последних PCB-инфекции является одним из 
факторов декомпенсации хронических обструктив- 
ных заболеваний легких и нередко является причиной 
смерти вследствие развития тяж елой дыхательной 
недостаточности. При данной инфекции интоксика
ция часто отсутствует или мало выражена, поражение 
верхних дыхательных путей и внелегочные прояв 
ления (конъюнктивальные, кишечные, неврологические 
и др.) встречаю тся редко.

№ 28

А. Ванкомицин относится к группе гликопептидов 
(наряду с тейкоплакином), угнетающих синтез пепти- 
догликанов. П репарат оказы вает бактерицидное 
действие на различные грамположительные бактерии, 
на все штаммы золотистого стафилококка, в том 
числе метициллинрезистентного, устойчивого практи
чески ко всем другим антибиотикам. В настоящ ее 
время частота выявления метициллинрезистентного 
стаф илококка достигает 15% . Он является одним 
из основных этиологических факторов госпитальных 
инфекций, в том числе пневмоний, особенно у 
больных с вы раженным иммунодефицитным состо 
янием. Д лительное применение ванкомицина не 
привело к распространению  устойчивых к нему 
штаммов.

№ 29

Г. С возрастом  отмечается сниж ение М ВЛ —  пока 
зателя, характеризующего функциональные возмож 
ности дыхательной системы. Вследствие умень
шения М ВЛ снижаются показатели вентиляционного 
резерва, определяемого разностью между М ВЛ и 
минутным объемом дыхания (М О Д ). При старении 
этот показатель сниж ается до 10— 15 л, а иногда 
— до 7 л. Величина Ж Е Л  сниж ается с возрастом 
и достигает у пожилых половины соответству 
ющих показателей в молодом возрасте. Анало 
гично этому с возрастом происходит снижение 
ОФ В (еж егодное уменьш ение на 30 мл после 25 
лет). У величение ОО Л у пожилых происходит 
вследствие нарушения бронхиальной проходимости, 
уменьш ения мощности выдоха за счет сниж ения 
мышечной массы дыхательной мускулатуры и сни 
жения мышечной активности у пожилых. Увеличение 
ОО Л, наряду с уменьш ением Ж ЕЛ , ведет к увели 
чению соотнош ения О О Л /Ж Е Л  у пожилых до 
37— 45%  (в молодом возрасте — 20— 3 5 % ). ООЛ,

наряду с уменьшением Ж ЕЛ, ведет к увеличению 
соотношения О О Л /Ж Е Л  у пожилых до 37— 45%  
(в молодом возрасте —  20— 3 5 % ).

№ 30

Д. Применение глюкокортикоидов не является проти 
вопоказанием к проведению СИТ, не сниж ает ее 
эффективность. СИТ долж на проводиться только 
в специализированных отделениях или кабинетах 
специалистами-аллергологами. Кроме того, СИТ 
следует назначать только в ф азу ремиссии заболе 
вания при О Ф В 1 не ниже 70%  должной величины. 
При длительном течении заболевания (более 5— 8 
лет) отмечено снижение эффективности СИТ. Больные 
с множественной сенсибилизацией к неродственным 
аллергенам такж е хуж е отвечаю т на иммуноте 
рапию и, кроме того, в этих случаях возникаю т 
трудности подбора аллергенов для лечения.

№ 31

А. Синдром М арф ана является результатом наслед 
ственного дефекта структуры соединительной ткани 
с нарушением ее прочности, эластичности и кар 
касных свойств. Легочные поражения при синдроме 
М арф ана наблюдаются приблизительно в 10%  
случаев и проявляю тся главным образом пороками 
развития, диффузной или буллезной эмфиземой, 
поликистозом , двусторонним и бронхоэктазам и, 
спонтанным пневмотораксом (СП ). Основной при 
чиной СП при данном синдроме является разрыв 
легочных кист и эмфизематозных булл, имеющих 
различные размеры и лучше всего выявляемых при 
компьютерной томографии. Синдром Зиверта-Кар- 
тагенера относится к первичной цилиарной диски- 
незии и проявляется обычно хроническим гнойным 
бронхитом, нередко с бронхоэктазами, синуситом, 
обратным расположением внутренних органов (триада 
Картагенера). Синдром М унье— Куна —  врожденная 
неполноценность стенки трахеи и главных бронхов, 
характеризую щ аяся резко выраженным их расш и 
рением. Клиническая манифестация наблю дается 
обычно к 30— 40 годам в виде каш ля с гнойной 
мокротой, кровохарканья, одышки. Синдром Леф- 
грена — острая форма саркоидоза, проявляю щ аяся 
двусторонним увеличением бронхопульмональных 
лимфоузлов, артритом, узловой эритемой. Синдром 
Вейнгартена (тропическая эозинофилия) проявляется 
гиперэозинофилией, обструктивными нарушениями 
дыхания, расширением корней легкого, мелкоочаго
выми тенями с обеих сторон, лихорадкой, наруш е
ниями со стороны желудочно-киш ечного тракта. В 
основе заболевания леж ит инвазия филяриями, 
передающимися человеку москитами от пораженных 
животных.



Хроника. Информация

ПРОТОКОЛ 215-ГО ЗАСЕДАНИЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОЙ 

СЕКЦИИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ОБЩЕСТВА МОСКВЫ И 

МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ ОТ 02.11.93.

П р е д с е д а т е л ь  —  п р о ф .  А . И . П и р о г о в ,  р е ф е р е н т  — 
п р о ф .  Н . С . К о р о л е в а .

Д о к л а д
А . И . В о р о б ь е в .  Л им ф огранулем атоз —  диагностика и 

лечение.
Л имф огранулематоз был описан 160 лет назад, но до сих пор 

н еи зв естен  к л ето чн ы й  су б с т р а т  этой  опухоли . Н е найдены  
мутагены, его индуцирующ ие; он возникает как бы сам по себе. 
Болезнь обычно начинается с увеличения шейного лимфатического 
узла или тени средостени я. Видимо, лим ф огранулем а —  это 
продукт одной мутировавш ей клетки. П осле мутации в течение 
нескольких л ет  болезнь развивается латентно, опухоль растет, не 
меняя своих свойств. В дальнейш ем среди опухолевых клеток 
появляю тся новые субклоны, и с этого момента лимфогранулематоз 
приобретает злокачественное течение.

Обычно диагностика болезни начинается с биопсии. Первое 
правило при ее проведении —  брать для исследования только 
опухолевые узлы. Чем больше узел, чем он раньше возник, тем 
точнее результаты  биопсии. Рентгенологически вы является боль 
ш ая тень, обычно в переднем средостении. Нередко отмечаются 
конгломераты лим ф атических узлов в виде трубы. При увеличении 
бронхопульмональных узлов очень важно не пропустить момента 
прорастания их в легкое. При лучевой терапии необходимо так 
экранировать легкие, чтобы первичный очаг вероятного пораж ения 
целиком входил в зону облучения.

В биоптате обнаруж иваю т стертый рисунок и на фоне его — 
клетки Б ерезовского-Ш тернберга, очень крупные, различаю щ иеся 
двух- или трехядерностью  и большими ядрышками, сравнимыми по 
размеру с ядром лимфоцита. Н ельзя ставить диагноз на основании 
только цитологического анализа пунктата лимфатического узла: 
вероятность попасть на клетку Ш тернберга при пункции не очень 
велика, к тому ж е эти клетки могут встречаться и при далеко 
заш едш ей лим фосаркоме. По гистологическим вариантам .лимфо 
гранулем атоз дел и тся  на несколько форм —  это лим фоидное 
преобладание, смеш анно-клеточный вариант, нодулярный склероз 
и лимфоидное истощ ение. Тактика лечения зависит от варианта 
болезни.

Л ечение лим ф огранулем атоза в течение многих лет оставалось 
хирургическим —  удаление очага, особенно если он был един 
ственный. Этим часто достигалась ремиссия, продолжавш аяся по 
нескольку лет. Современный подход начался в 30-е годы, когда 
Петерс, а потом Каплан стали применять при лечении лимфогрануле
матоза рентгено-, а затем  гамма-терапию. В нашей стране облучение 
при лим ф огранулем атозе первым применил А .С.П авлов. Л учевая 
терапия исходила из принципа системности распространения опухоли: 
облучались все зоны возможного метастазирования выше и ниже

диафрагмы в дозе порядка 40 Гр. С этого времени стало возможным 
радикальное излечение лим ф огранулематоза.

В начале 60-х годов Д е Вита предложил схему M O P P —  мустарген, 
онковин, прокарбазин и преднизолон. Но ещ е задолго до него, в 
конце 40-х годов, проф. Л арионов применил эмбихин —  синоним 
мустаргена —  для лечения лим ф огранулем атоза у нас в стране. 
П отребовалось 20 лет, чтобы этот препарат вернулся к нам в 
составе программы, даю щ ей очень высокий процент выздоровлений. 
Смысл программного прим енения цитостати ков заклю чается  в 
подавлении уж е имеющ ихся опухолевых субклонов, которые в 
будущем могут дать рецидив. В начале 70-х годов для лечения 
лимфогранулематоза стали применять комбинированную  терапию 
(лучевую  и химиотерапию). П римерно в это ж е время стали 
поступать сообщения о возможной индукции современным лечением 
вторичных опухолей, чаще всего острых нелимфобластных лейкозов. 
Выяснилось, что мустарген вызы вает точечные мутации, а сочетание 
его с гамма-облучением приводит к грубым нарушениям структуры 
генома и возникновению  вторичных опухолей. О днако дальнейш ие 
исследования показали, что при месячном перерыве между химиотера
пией и облучением вторичные опухоли практически не развиваются.

В настоящ ее время сущ ествует м нож ество схем химиотерапии 
лимфогранулематоза. Н аилучш им режимом считаю тся программы 
чередующ ихся курсов M O P P  (в Германии —  С О РР) и ABVD с 
последующей лучевой терапией на зоны вероятного поражения. 
При этом достигается до 85 %  выздоровления при неосложненных 
I, II и III стадиях и до 6 0 %  —  при нелеченной IV стадии. Тем не 
менее у ряда больных такое лечение не дает эф ф екта, и в этом 
случае применяют так  называемую  терапию  второй линии, гораздо 
более жесткую  и мощную. В последнее время при резистентном или 
рецидивирующем лим фогранулематозе использую т терапию  мега 
дозами цитостатиков с последующей аутологичной трансплантацией 
костного мозга, что дает до 4 0 %  длительны х ремиссий.

О т в е т ы  н а  в о п р о с ы
При IV стадии лим ф огранулем атоза проводится лечение по 

радикальной программе, и даж е на этой стадии можно говорить о 
выздоровлении.

Д ля диагностики лимфогранулематоза необходима биопсия, а не 
пункция. П ункция недостоверна. Если ди агноз поставлен  до 
операции, оперировать больного не нуж но. Если диагностика 
интраоперационная, следует пытаться удалить все, что возможно.

С елезенку удаляют, если проведена химиотерапия, а селезенка 
остается увеличенной, или есть лейкопения. В последнее время 
сочетание туберкулеза и лим ф огранулем атоза встречается редко.

А . И . П и р о г о в  (закл ю ч и тельн о е  слово  п редседателя). 
П редставлены исчерпывающ ие данные по диагностике и лечению 
лимфогранулематоза. Д оклад интересный и полезный.

ПРОТОКОЛ 216-ГО ЗАСЕДАНИЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОЙ 

СЕКЦИИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ОБЩЕСТВА МОСКВЫ И 

МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ ОТ 07.12.93.

П р е д с е д а т е л ь  —  а к а д е м и к  М .  И . П е р е л ь м а н ,  • 
р е ф е р е н т  —  п р о ф .  Н . С . К о р о л е в а .

Д о к л а д

А . Н . П о г о д и н а  (Н И И  скорой помощи им.Н.В.Склифосов- 
ск о го ). О гн естр ел ьн ы е  р ан ен и я  груди (м атер и ал ы  Н И И  СП 
им.Н .В .Склифосовского о событиях 3 — 4 октября 1993 г.)

В НИИ  СП им.Н .В .Склифосовского на лечении находилось 134 
пострадавш их с огнестрельными ранениями различной локали 
зации, поступивш их 3 — 4 октября 1993 г. О гнестрельные ранения 
груди были у 38 больных, что составило 28%  от общего количества 
п о стр адавш и х . У б о л ьш и н ства  больны х им ела м есто  травм а 
конечностей (62 человека; из них у 51 —  изолированная и у 11 —

в сочетании с другими повреж дениями). О гнестрельная черепно 
мозговая травма наблю далась у 18 пациентов (изолированная в 16 
случаях, сочетаю щ аяся с другими повреж дениями —  в 2). Ранения 
таза и забрюш инного пространства были у 4 больных.

Структура огнестрельной травмы груди была представлена следующим 
образом.

Из 38 пострадавш их с огнестрельными ранениями груди в 21 
наблюдении имела место изолированная травма, у 17 больных — 
сочетанная, причем в 10 случаях имелись одновременные ранения 
груди и конечностей, груди и ж ивота, груди и черепа, а в 7 были 
торакоабдоминальные ранения.-Проникающие ранения груди отмечены 
у 25 больных, непроникаю щ ие (слепые ранения грудной стенки, 
касательны е ранения мягких тканей) —  у 13 пациентов.



Проникающие ранения груди в 9 случаях сопровождались возник
новением большого гемоторакса, у остальных пострадавших был 
выявлен средний и малый гемоторакс.

Н аиболее тяжелую  группу представляли пострадавшие с торако- 
абдоминальными ранениями (7 наблюдений). В 5 случаях превали 
ровала травма органов брюшной полости, в 2 имелись конкури 
рующие по тяж ести  повреждения как органов брюшной полости и 
забрю ш инного п р о стр ан ств а , со п р о во ж давш и еся  м ассивны м  
кровотечением, так  и органов грудной полости такж е с массивным 
кровотечением.

Больным с большим гемотораксом была выполнена торакотомия, 
при которой в четырех случаях произвели резекцию легкого, в 5 — 
ушивание ран легкого. У одного из этих пациентов было одновременное 
тяжелое ранение правой верхней конечности с переломом плечевой 
кости и ранением плечевой артерии, поэтому торакотомия выпол
нялась после осуществления временного гемостаза путем наложения 
зажимов на плечевую  артерию , а после торакотомии был осущ ес 
твлен окончательны й гем остаз путем протезирования плечевой 
артерии. В 2 случаях  при торакотомии было установлено наличие 
проникающ его ранения в брюшную полость, что потребовало 
после завер ш ен и я  торакального этапа  операции выполнения 
лапаротомии.

При наличии среднего и малого гемоторакса тактика заключалась 
в хирургической обработке ран, удалении инородных тел, дрени 
ровании плевральной полости.

У больных с непроникающими ранениями производили хирурги 
ческую обработку ран, извлечение инородных тел.

А нализ клинических наблюдений огнестрельных ранений груди 
свидетельствует о значимости рентгенологического исследования с 
целью установления признаков повреждений органов груди, превали 
рования повреждений органов груди или ж ивота, локализации 
инородных тел, уточнения характера ранения (сквозное, слепое). 
При наличии ранений груди, сопровождающ ихся большим гемото 
раксом, показано выполнение торакотомии. При подозрении на 
торакоабдоминальное ранение показана хирургическая обработка 
раны с ревизией раневого канала, дренирование плевральной полости.

Из 38 больных 5 погибли от острой кровопотери и множес 
твенных повреждений органов груди и живота. У всех погибших 
были торакоабдоминальные ранения.

О т в е т ы  н а  в о п р о с ы
М аксимальное число раненых было доставлено в первые 12 

часов. П роникающ их ранений груди было 25.
Институт не обладает опытом выполнения торакоскопий при 

огнестрельных ранениях. Н есомненно, сущ ествуют показания к 
выполнению торакоскопии, если предполагается торакоабдоминальное 
ранение. Об этом говорит опыт лечения больных с открытой 
травмой груди.

Л апароскопия показана при закрытой травме живота, а такж е 
при ранении пограничных областей —  поясницы, ягодичной области.

Тяж елых повреждений груди и головы не было.
Пневмомедиастинум был обусловлен повреждением париетальной 

плевры в области диафрагмы.
При торакоабдоминальных ранениях и кровотечениях в плевральную 

полость начинали с торакотомии. В сомнительных случаях и при 
большом кровотечении в грудную и брюшную полости необходимо 
оперировать одновременно двумя бригадами.

При двустороннем  гем отораксе и проведении операции двумя 
бригадами доступом служ или две передние торакотомии. При 
изолированной травм е груди выполняли переднебоковую  тора- 
котомию.

Если по тяжести и клиническим данным можно было предположить 
наличие источника кровотечения, то раненый поступал из машины 
“Скорой помощ и” прямо в операционную.

Гемотрансфузии были выполнены во всех случаях, в том числе 
и при ранениях полых органов.

В случае огнестрельных ранений торакоскопия не показана.
Из 300 случаев сочетанной травмы нами применен дважды 

сочетанный доступ. П редпочтительнее оперировать из раздельных 
доступов.

При наличии большого гемоторакса показана операция. При 
среднем и малом гемотораксе показана обработка раны и дрениро 
вание плевральной полости.

При динамическом наблюдении устанавливается ф акт остановки 
кровотечения или его продолжения.

З а  2 часа до начала поступления раненых институт был готов к 
их приему.

Один пострадавш ий поступил в бронеж илете. Часть пластин 
бронеж илета была вдавлена в плевральную полость. У него имелся 
перелом трех ребер. Выходное отверстие было над лопаткой.

П р е н и я
Ю . В . Б и р ю к о в .  У нас имеется небольшой опыт лечения 

огнестрельных ранений —  около 20 больных, поступивш их в НЦХ 
и 20-ю больницу.

Готовы ли мы были к поступлению раненых? Уже 1.10.93 г. все 
базы М М А перешли на деж урство.

В настоящ ее время изменился характер огнестрельных ранений. 
Как правило, это ранения из автоматического оруж ия с приме
нением пули со смещенным центром. Это приводит к тяжелым 
комбинированным ранениям.

Если имеется ножевое или пулевое ранение органов брюшной 
полости, то показана лапаротомия. При повреждении плевральной полости 
современным огнестрельным оружием необходимо расширить показания к 
торакотомии, так как риск самой торакотомии значительно ниже.

При политравме необходимо оперировать двумя бригадами, однако 
поэтапная операция такж е оправдана.

П ереливание крови и проведение антибактериальной терапии 
показано во всех случаях.

Л . М . Г у д о в е  к и й .  В наше отделение поступило трое больных 
с ранениями пулями со смещенным центром. Первый больной 
поступил в состоянии шока. При рентгенологическом обследовании 
выявлен гемоторакс. Кроме того, имелись признаки повреждения 
печени. Реш ено было вы полнить то р акоф рен олап аротом и ю . 
О бнаружено ранение легкого, а такж е размозж ение ткани печени 
и почки справа.

У второго больного было трудно определить локализацию  тора 
котомии, так как входное отверстие было слева, а гемоторакс 
справа. Во время операции обнаруж ено ранение легкого справа. В 
плевральной полости — 2 литра крови. Ранение трапециевидной 
мышцы, лопатки, разруш ено 3 грудных позвонка и 3 ребра. Оба 
больных погибли.

У третьего больного имелось ранение сосудов шеи и верхушки 
правого легкого с размозжением 1-го ребра.

В . Д . К о л е с н и к о в .  При поступлении раненых в октябре 
1993 г. были расширены показания к торакотомии. Практически 
всем раненым в грудь была выполнена торакотомия. В А фганистане 
этот процент составил — 8,5, во Вьетнаме —  10. Д аж е при большом 
гемотораксе и поступлении раненого в первые 3 часа необходимы 
пункция, дренирование и реинфузия. Если при проведении зам ес 
тительной. терапии и продолжающемся кровотечении состояние 
ухудш ается, то это является  показанием  к торакотомии. При 
торакоабдоминальном ранении необходимо определить, какое повреж 
дение является более тяжелым. Например, перитонит (лапаротомия), 
симптомы острой сердечно-легочной недостаточности (гемоперикард, 
симптомы тампонады сердца) или в клинике превалируют симптомы 
кровотечения.

Тактика: быстрая остановка кровотечения. Применяется срединная 
лапаротомия и дренирование плевральных полостей или тора 
котомия, диафрагмотомия и ревизия печени.

А . Н . К а б а н о в .  У нас имеется опыт 330 торакоабдоминаль 
ных ранений за 9 лет. Тактика изменилась, так как изменился 
характер огнестрельных ранений. При огнестрельных ранениях 
тактика зависит от источника кровотечения и наличия признаков 
продолжающегося кровотечения.

При ножевых ранениях показана торакоскопия, при которой 
необходимо решить, каким способом следует остановить кровоте 
чение, и при необходимости выполнить лапаротомию.

В связи с применением торакоскопической техники значительно 
уменьшилось число торакотомий (с 36 до 13% ).

А . Н . П о г о д и н а  (заклю чительное слово докладчика). 
О бсуждение говорит о необходимости выработки тактики при 
торакоабдоминальных ранениях, закрытой травме и огнестрельных 
ранениях груди. Необходимо учитывать, что ситуация разная в 
мирное и в военное время.

М . И . П е р е л ь м а н  (заклю чительное слово председателя). 
В историческом плане принципы лечения огнестрельных ранений 
груди не изменились. Они были сформулированы еще П.А.Куприя
новым и А.П.Колесниковым. За  короткое время нам представлен 
второй доклад и большого прогресса нет. Это объясняется малым 
опытом, в том числе и моим —  всего 3 операции за 2 года по поводу 
огнестрельных ранений груди.

Когда производить торакотомию? В современных условиях сомнения 
решаются в пользу торакотомии. При тораколапаротомии желательно 
привлекать специалистов. Необходимо использовать современные 
методы диагностики, применение при необходимости аппарата искус
ственного кровообращ ения и всех достиж ений кардиохирургии для 
восстановления поврежденных органов. В наш их наблюдениях эти 
условия не использовались, а при тяжелых комбинированных ранениях 
основным условием возможности выполнения операции является 
поддержание функции мозга и сердца. Смертность от кровопотери



и шока в условиях мирного времени можно уменьш ить, применяя 
искусственное кровообращ ение и реинфузию  крови.

А нтибиотики  целесообразно  прим енять в н ачале операции и 
вводить их в вену, инородны е тела необходимо удалять всегда.

Следует согласиться с Ю .Г.Ш апош никовым, что необходимо 
ставить вопрос о запрещ ении прим енения современного огнестрель 
ного оруж ия; оно приводит к генетическим наруш ениям в организме 
раненого.

ПРОТОКОЛ 217-ГО ЗАСЕДАНИЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОЙ 

СЕКЦИИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ОБЩЕСТВА г.МОСКВЫ И 

МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ ОТ 17.05.94.

П р е д с е д а т е л ь  —  п р о ф .  А . А . В и ш н е в с к и й ,  р е ф е р е н т  —  
п р о ф .  Н . С . К о р о л е в а

Д е м о н с т р а ц и я

Ю . И . Г а л л и н г е р ,  Л . М . Г у д о в е  к и й ,  М . А . Р у с а к о в ,  
А .  А .  В о л  к о в  (Н Ц Х  РА М Н ). Больной после торакоскопической 
резекции легкого.

Больной Г., 43 лет, госпитализирован по поводу кольцевидной 
тени в 9-м сегменте правого легкого, выявленной при флю орогра 
фии. Клинически заболевание ничем себя не проявляло, ж алоб 
пациент не предъявлял. При компьютерной томографии установ 
лено, что образование непосредственно прилеж ит к висцеральной 
плевре и имеет диаметр 2,2 см. П роводилась диф ференциальная 
диагностика меж ду первично-полостным раком и кистой легкого. 
Реш ено выполнить торакоскопическое удаление образования.

О перация проведена под общ ей анестезией  с раздельной интуба 
цией бронхов в полож ении больного на левом боку. При этом 
использованы инструменты для лапароскопической хирургии, а 
такж е специальны е пластм ассовы е троакары без клапанов (торако- 
порты) и эндоскопический  сш иваю щ ий ап парат EN D O G IA -30 
производства фирмы “A uto S u tu re ”. П роизведена резекция участка 
легкого вместе с образованием . Резецированны й участок удален 
через расш иренное до 2,5 см отверстие в месте стояния одного из 
торакопортов. Введены два дренаж а.

При гистологическом исследовании —  картина туберкулеза, в 
связи  с чем начата специф ическая терапия. П ослеоперационный 
период без ослож нений, дренаж и удалены на 3-и сутки, на 8-е сутки 
пациент выписан.

Целью демонстрации является показ перспектив дальнейшего совер
шенствования эндоскопических методов лечения заболеваний органов 
ды хания, в частности  видеоторакоскопической резекции легкого.

О т в е т ы  н а  в о п р о с ы
О перация продолжалась 2 часа 10 минут. Экономического эффекта 

при этой (первой) операции не было. При опухолях торакоско- 
п ическая операция показана у пож илы х больных, которым проти
вопоказана даж е торакотомия.

A . A . В и ш н е в с к и й  (заклю чительное слово председателя). 
П редставлена новая методика резекции легкого путем торако 
скопии. Ее следует соверш енствовать и развивать. Д емонстрация 
представляет интерес.

Д о к л а д
М . И .  П е р е л ь м а н  (М М А  им .И .М .С еченова, Н Ц Х  РА М Н). 

Состояние и перспективы развития торакальной хирургии. Д оклад 
опубликован в ж урнале “П ульм онология” .

О т в е т ы  н а  в о п р о с ы
Ч резвы чайно важ ной  явл я ется  оценка ради кализм а во время 

операции. Н уж ны  новые методы. И м ож ет бы ть постепенно, в 
ряде случаев , хирургия рака легкого уступ ит место консер 
вативном у лечению . П ример том у —  лим ф огран улем атоз. Сейчас 
он хорош о л ечи тся  без операции, а 20  л ет  н азад  это казалось 
нереальны м. В Западной  Европе и А м ерике гнойных заболеван ий  
п рактически  нет. В подготовке п ульм онологов-терапевтов важ но 
повы сить уровень —  как теорети чески й , так  и практический. 
П ульм онолог-терапевт долж ен  ум еть производить бронхоскопию  
и торакоцен тез. Вопрос об эконом ны х резекц иях  при раке легкого 
подлеж ит серьезн ом у изучению  и пересм отру. С реднее пребы 
вание больного в стационаре в С С С Р со ставлял о  35 дней. В 
Р оссии на сегодня 112 ф ти зи охирургических  и около 80 онколо 
гических стационаров. Всего в Р оссии  около 400  различны х 
торакальны х отделений , из них в М оскве —  25. Д о л ж н а быть 
свобода научных н аправлений . Все новые н аправлен и я  —  видео 
х и р у р ги я , тел ех и р у р ги я  и др у ги е  до л ж н ы  р а зв и в а т ь с я . Они 
способствую т прогрессу других отраслей  медицины . Развитие 
т р ан сп л ан то л о ги и  дал о  то л чо к  к п о и ск у  ср ед ств  борьбы  с 
инф екцией , видеохирургия важ н а дл я  и зучен ия средств  борьбы с 
болью.

A . A . В и ш н е в с к и й  (заклю чительное слово председателя). 
В торакальной  хирургии ещ е очень много проблем , и прежде 
всего, организационны х. П рогресс очевиден , но внедрение всех 
новш еств идет медленно. Д оклад очень информативный, интересный 
и полезный.

ПРОТОКОЛ 218-ГО ЗАСЕДАНИЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОЙ 

СЕКЦИИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ОБЩЕСТВА г.МОСКВЫ И 

МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ ОТ 15.11.94.

П р е д с е д а т е л ь  —  а к а д .  М . И . П е р е л ь м а н ,  р е ф е р е н т  — 
п р о ф .  Н . С . К о р о л е в а

Д е м о н с т р а ц и я
А . Н . Л а т ы ш е в  (Российский НИИ ф тизиопульмонологии). 

Больной после удаления невриномы средостения из медиастиноско- 
пического доступа.

Больной С., 38 лет. И зменения в средостении выявлены при 
флюорографии в июле 1994 г. и расценены как внутригрудная 
лимфаденопатия неясного генеза. Осмотрен фтизиатром. Заподозрен 
туберкулез внутригрудных лим ф атических узлов. Д ля уточнения 
диагноза направлен в Российский Н ИИ фтизиопульмонологии.

П оступил с ж алобам и на субфебрильную  температуру, чувство 
дискомфорта в области  грудины справа. Реакция М анту с 2 ТЕ — 
папула 20 мм. На рентгенограмме и томограмме —  патологическая 
овальная тень, похож ая на увеличенны й трахеобронхиальны й 
лимфоузел справа. При трахеобронхоскопии выявлена деформация устья 
правого верхнедолевого бронха за счет нависания передней стенки.

Под эндотрахеальным наркозом 22 .09 .94  г. произведена медиас- 
тиноскопия из разреза до 2 ,5  см на 1 см ниж е яремной вырезки. В 
клетчатке средостения обнаруж ено несколько мелких, до 0,5 см в 
диаметре, антракотичны х лим ф оузлов, которые удалены для морфо
логического и сследован ия. При дальней ш ем  осм отре области 
правого трахеобронхиального угла в заднем средостении выявлено 
образование размерами 4x3 см темно-бурого цвета с капсулой, через 
которую видны белесовато-ж елтоваты е вклю чения. Само образо 
вание не имело выраж енных сращ ений с клетчаткой. Тяж , который 
отходил от него вверх и кзади, в зят на заж им , коагулирован и 
пересечен. Дальнейшее выделение образования привело к повреждению 
его капсулы. Выделилась ж идкость коричневого цвета и детри 
топодобное содержимое. А спирация электроотсосом . С павш иеся 
стенки кистоподобного образования удалены после коагуляции и 
пересечения второго тяжа, идущего к позвоночнику. Продолжительность 
операции 55 мин.

П л ан о в о е  ги сто л о ги ч еск о е  и ссл ед о в ан и е  в ы яви л о  кар ти н у  
невриномы.



В послеоперационном периоде имелся невыраженный парез 
правой голосовой складки. В настоящ ее время голос восстанавли 
вается.

Ц ель демонстрации —  показать возмож ности удаления новооб
разования средостения, в данном случае невриномы, из медиастино- 
скопического доступа.

П р е н и я
О . В . Л о в а ч е в а .  До операции у больного нельзя было 

исключить фтизиопатологию. Ж елательно было знать лимфоци 
тарный состав бронхиального секрета. В алгоритме дифференци 
альной диагностики есть бронхоальвеолярный лаваж , но в данном 
случае он ничего не дал бы для установления диагноза. В целом 
наблюдение интересное.

B . П . С т р е л ь ц о в .  Такую  операцию  удалось сделать 
благодаря новой конструкции медиастиноскопа, автором которой 
является сам докладчик. Наблюдение интересное и представляет 
первый опыт медиастиноскопического удаления невриномы. Важно 
то, что операцию выполнял опытный эндоскопист и делал это 
хорошим инструментарием.

Н . С . К о р о л е в а .  Победителей не судят. Но, если бы было 
известно заранее, что у больного невринома средостения, наверное, 
ее удаляли бы путем торакотомии. Осиплость голоса после операции 
обусловлена травмированием возвратного нерва. Больного следует 
направить к фониатру. В целом торакоскопическая хирургия имеет 
большие перспективы.

М . И . П е р е л ь м а н  (заклю чительное слово председателя). 
П редставлена демонстрация первого в нашей стране торакоскопиче- 
ского удаления невриномы средостения.

Д о к л а д
C . Р . Д о б р о в о л ь с к и й ,  З . П . Ф и ш к о в а ,  Г . Ф . Ш е р е м е т ь е в а  

и М . И . П е р е л ь м а н  (Н Ц Х  РА М Н ). Госпитальная летальность в 
торакальной хирургии и пути ее снижения.

В отделении торакальной хирургии за 30 лет (с 1963 г. по 
31.12.92 г.) госпитальная летальность при заболеваниях органов 
грудной клетки составила 3%  и в разные десятилетия варьировала 
от 2,7 до 3 ,3 % .

Н аиболее частым заболеванием  среди умерших больных были 
опухоли органов грудной клетки (6 4 % ). Почти половину всех 
умерших составили больные раком легкого. Частота летальных 
исходов за последние (1983— 1992) годы по сравнению  с начальным 
периодом (1963— 1972 гг.) снизилась в 1,3 раза при воспалительно 
гнойных заболеваниях и последствиях травмы; увеличилась в 1,5 
раза при опухолях. Каждый третий умерший больной перенес 
пневмонэктомию, каждый четвертый —  резекцию легкого, каждый 
десятый —  восстановительную  или реконструктивную  операцию на 
трахее и бронхах.

О сновны м и  пр ич ин а ми госпи тальной  л етал ьн о сти  я вл я л и сь  
послеоперационные инфекционно-септические осложнения, прогрес 
сирование основного заболевания, тромбоэмболия легочной артерии, 
ды хательная н едостаточность и хирургическое кровотечение.

Помимо непосредственных причин смерти больных, установ 
ленны х на вскры тии, клинико-анатом ический анализ позволил 
выявить факторы, имеющие значение в летальном исходе. Среди 
них более 1 / 4  обусловлены диагностическими и тактическими 
ошибками в предоперационном периоде, 17,2%  —  связаны с мето 
дическими и техническими дефектами во время операции и более 
1 / 3  —  с ош ибками и деф ектами диагностики и лечения послеопе 
рационных осложнений.

Среди дооперационных дефектов клинической диагностики, сыгравших 
важную роль в танатогенезе, преобладали нераспознанные сопутству 
ющие заболевания (у 12,2%  умерш их), значительно реж е на секции

выявляли отдаленные метастазы злокачественной опухоли (у 2,6% ); 
еще реже имело место полное расхождение клинического и патолого
анатомического диагноза (у 0 ,5 % ). Причины летального исхода у 
6 ,7%  умерших после операции больных связаны  с недооценкой 
противопоказаний к хирургическому лечению в результате отсутствия 
достоверных функциональных критериев. П оказания к операции у 
подобных больных в значительной степени основаны на таких 
субъективных факторах, какими являю тся врачебная интуиция, 
активность хирурга и предполагаемый риск. С тактическими ошибка
ми при планировании операции связаны  летальны е исходы у 6 ,7%  
умерших после операции. Среди них наиболее частой ошибкой 
являлось отсутствие подготовки больных к операции и, как следствие, 
неверный выбор времени проведения хирургического вмешательства; 
реже имели место неоправданная этапность хирургического лечения, 
вид операции и оперативный доступ.

Н аиболее частыми методическими и техническими дефектами 
во время операции являлись повреж дения сосуда или предсердия, 
неполноценный гемостаз, резекция трахеи и бронха по опухоли, 
наруш ение свободной проходимости дыхательных путей.

Среди недостатков ведения послеоперационного периода более 
частыми были тактические ошибки в виде длительного безуспешного 
применения консервативных методов лечения уже возникшей эмпиемы 
плевры и дефекты диагностики осложнений.

Проведенный клинико-анатомический анализ показал, что основное 
значение для летального исхода имели причины, обусловленные 
решениями и действиями врачей. Устранение явных дефектов 
диагностики и лечения до, во время и после торакальной операции 
может способствовать значительному уменьшению числа летальных 
исходов.

О т в е т ы  н а  в о п р о с ы
П осле пневмонэктомии летальность 10,6% . П онятие “тяж есть 

исходного, состояния” включало в себя критическое состояние 
больных, операции которым выполняли по жизненным показаниям. 
“Недооценка противопоказаний к операции” —  это недооценка 
сопутствующих заболеваний. У величение летальности в последние 
годы можно объяснить выполнением более рискованных операций.

П р е н и я
В . П . С т р е л ь ц о в .  Д оклад необычный, но такой анализ 

долж на проводить каж дая клиника. Ибо только тогда можно 
осущ ествлять профилактику осложнений и уменьш ить,летальность.

З . Н . А й т а к о в .  Д оклад интересный. Надо отдать должное 
мужеству хирургов, которые честно говорят о летальности и врачебных 
ошибках.

Л . Е . Л о г и н о в .  В докладе отмечена высокая летальность 
после эндоскопических вмеш ательств. Это настораж ивает. Следует 
различать тяж есть исходного состояния больных и недооценку 
противопоказаний.

Н .  С .  К о р о л е в а .  Д оклад имеет важное практическое зн а 
чение. Большую помощь в анализе летальности оказали регулярно 
проводимые клинико-анатомические конференции.

Л . К . Б р о н е  к а я .  Важно содруж ество хирургов с анестези 
ологами и реаниматологами.

М . И . П е р е л ь м а н  (заклю чительное слово председателя). 
Исходя из полученных данных, летальность за  30 лет практически 
не изменилась, хотя появились новые диагностические приборы, 
новые лекарства, новые методы операций. Но стали выполняться 
более сложные операции и манипуляции. Важно, что 2 / 3  больных 
умерли ф актически по вине врачей. Было установлено, что в 1 /3  
случаев причиной летальных исходов являю тся дооперационные 
ошибки, в основном диагностические. М атериал поучителен и 
полезен для всех торакальных хирургов.

ПРОТОКОЛ ЗАСЕДАНИЯ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОЙ СЕКЦИИ 

МГНОТ ОТ 18 АПРЕЛЯ 1995 ГОДА

П р о ф .  Н . А . Д и д к о в с к и й ,  к . б . н .  В . М . Г о в о р у н ,  к . м . н .  
Г .В .Б е л о в а . Х ламидиоз респираторного тракта.

Э пидем иологические исследования последних л ет  показали 
зам етн о е  у в ел и ч ен и е  заб о л ев аем о сти  хлам и ди озом , особенн о 
хронических форм, во всех странах. В докладе подробно освещены 
вопросы биологии хлам идий, которые являю тся облигатными 
внутриклеточными энергозависимыми паразитами. Цикл развития

хламидий вклю чает три формы, длится около 40 часов и завер 
ш а е т с я  р а зр у ш ен и ем  п о р а ж е н н ы х  э п и т е л и а л ь н ы х  к л е т о к . 
Зараж ение происходит воздушно-капельным, бытовым и половым 
путем. В докладе отражены основные представления об особенностях 
иммунного ответа на хламидии.

Ранее считалось, что поражения респираторного тракта, вызванные 
хламидиями, возникают только у новорожденных или ослабленных 
детей . В настоящ ее время появились отдельные сообщ ения о 
возникновении данной патологии и у взрослых. Хламидии могут



вы зы вать ринит, ф арингит, трахеи т со скудной сим птом атикой, а 
так ж е  затя ж н ы е бронхиты  и пневмонии.

О бсуж ден ы  вопросы  ди агн о сти ки  х лам и ди оза , дан а  оценка 
серологическим  и цитологическим методам (РСК, П И Ф , РТГА, 
И Ф А  и  др .). П ривлечено вним ание к новому методу диагностики —  
обнаруж ению  Д Н К  возбудителя с помощью полимеразной цепной 
реакции (П Ц Р ). Рассм отрены  соврем енны е подходы к терапии 
хлам идийны х инф екций.

С т . н . с .  И . К . М а л а ш е н к о в а ,  С . А . Р у д н е в ,  А . М . В а х н и н ,
В . В . В е р е б р ю с о в а .  Д ем он страц ия  двух случаев  хлам идиоза с 
развитием  синдрома хронической  усталости .

а) П редставлен  случай  затяж н ого  течен и я  бронхита и ф арингита 
хлам идийной этиологии на ф оне вторичного иммунодефицитного 
состояния с развитием  тяж елого  течени я синдрома хронической 
усталости  (СХ У ) у б-ой Г., 48  лет, страдаю щ ей хроническим 
гипацидным гастритом, синдромом наруш енного всасывания, дисбак 
териозом , хроническим  тонзиллитом .

Изменения характера течения бронхита —  без периодов отчетливой 
ремиссии в течен и е 7 мес. с эпизодам и резкого ухудш ени я  и 
развития очаговой пневмонии, н еэф ф екти вность антибактериальной 
терапии  (ран ее  эф ф ективной ), нарастани е симптомов интоксикации 
и признаков СХУ, выраженная дисиммуноглобулинемия с длительным 
увеличением  содерж ан ия  IgM  при сниж ении  IgG заставили  искать 
новый этиологический  ф актор в развитии  данного состояния у 
больной. М етодом П Ц Р  в соскобе из зева  и мокроте обнаруж ена 
С .tra c h o m a tis . П ри посеве указанны х материалов на питательные 
среды другой патологической флоры не вы явлено. К линическое и 
л аб о р ато р н о е  обсл ед о ван и е  п озволило  и склю чи ть генитальны й 
хлам идиоз. П оскольку больная в течен ие 7 мес. неоднократно 
получала антибиоти ки  ш ирокого спектра, в том числе с антихла- 
м и ди й н ой  а к т и в н о с т ь ю , п р о во д и л и  л е ч е н и е  с п р и м ен ен и ем  
антисеп тиков, экстракорпоральную  и квантовую  терапию  на фоне 
прим енения актиоксидантов, поливитам инов с м икроэлем ентам и, 
и м м ун остим улирую щ им и  п р еп ар атам и , п и щ евари тельн ы м и  ф ер 
м ен там и , м уколитикам и. П олучен полож ительны й клинический 
эффект, который сопровождался исчезновением хламидий при повторных 
исследован иях  м атери ала соскоба из зев а  и мокроты. В настоящ ее 
врем я больной продолж ается ком плексная им м унореабилитация, 
проводится дин ам ическое наблю дение.

б) Второе наблюдение: б-ная С., 30 лет, с хроническим хламидиозом 
респираторного и генитального трактов. О собенностью  случая было 
сочетание п ораж ен ия  генитального и респираторного трактов с 
развитием ф арингита, бронхита, аднексита, эндометрита, вторичного

бесплодия, кандидоза слизисты х и тяж елого  СХУ на ф оне иммуно 
деф ицитного состояния по гуморальном у звен у  (сни ж ение IgA и 
IgG ). К ак и в первом случае, признаков СХУ до настоящ его 
заболеван ия  у пациентки не было, несм отря на часты е О Р З . СХУ 
прогрессировал с течением  заболеван ия  и вклю чал таки е симптомы, 
как  сим патоадреналовы е кризы  и другие призн аки  вегетативной  
дисф ункции, сом атогенно обусловленную  субдепрессию , миалгии, 
артралгии , похудание (несм отря на преж ний рацион питания), 
вы раж енную  утом ляем ость и слабость и др. О бщ еп рин ятая  ан тиб ак 
тери альн ая  терап ия хлам идийной инф екции (согласно  реком ен 
дациям  В О З) была н еэф ф ективной . В н астоящ ее время больной 
н ачата ком плекная программа им м унореабилитации .

В о п р о с ы
Врач С е р г е е в  В . И .  Ч ем  обусловлено повторное обна 

руж ение хламидий у части больных после проведения специфической 
антибактериальной терапии —  реинфекцией или неэффективностью  
лечен ия?

О т в е т :  Как правило, это  обусловлено неэф ф ективностью
терапии , хотя возм ож но и реинф ицирование.

Врач Г л а д к о в а  A . B .  Чем объясняю тся неудовлетворительные 
результаты  ан тибактериального  л ечен и я  хлам идийны х инфекций?

О т в е т :  Это связано с биологическими особенностями хламидий, 
к о то р ы е . способны образовы вать L-формы, длительно  оставаться 
внутри клеток, что позволяет им “уск о л ьзать” от антибиотиков.

Врач У с о л ь ц е в а  Т . П .  Н а каком  принципе основан метод 
полим еразной цепной реакции?

О т в е т :  П олим еразная цепная реакция п р едставляет собой 
многократно повторяю щ иеся циклы си нтеза специфической области 
ДНК-мишени в присутствии ДН К-полимеразы , дезоксинуклеозидтри- 
фосфатов и олигонуклеотидных затравок —  праймеров, определяющих 
границы участка репликации. С помощью компью терного анализа 
подобрана система праймеров, позволяющ ая синтезировать фрагменты 
Д Н К , характерны е для каж дого микроорганизм а.

В заключительном слове проф. Л .И  Д ворецкий подчеркнул большую 
актуальность поднятой проблемы  хлам идиозов в пульмонологии. 
П ринципиально важ ны м и новым явл я ется  предлож ен ие авторов 
сообщ ения о связи  хлам идиоза респираторного тр ак та  с развитием 
синдрома хронической усталости. Н еудовлетворительные результаты 
терапии  хламидийны х инф екций требую т дальн ейш его  изучения 
особенностей  иммунного ответа на хлам идии, что м ож ет послуж ить 
основой для разработки  новых подходов к лечен ию  эти х  заб оле 
ваний.

Р едактор  И . В . Я ш и н а  

К орректор  И . В . Я ш и н а

П одписано в п ечать 23 .0 6 .9 5 . Ф орм ат 84 х 108 1 /1 6 .  П ечать  о ф сет . У ел. печ. л . 8 ,22 . 
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В сероссий ское научное общ ество пульм онологов 
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обладает бронхолитическим  
противовоспалительны м и 

антиаллергическим действием

синергизм отдельных компонентов 
позволяет проводить эффективную 

профилактику и терапию бронхиальной астмы

для пациента это означает:

•  улучшенное защитное действие

•  хорошая переносимость при надежном 
бронхолитическом действии

•  широкие возможности для применения с 
повышенной надежностью приема дозы

•  надежная и рациональная ингаляционная терапия

•  ввод терапии и длительная терапия

Д о з и р о в к а

Для детей с 6 лет и для взрослых существуют следующие рекомендации по дозировке: 

Профилактическое и длительное лечение 4 раза в день по 2 дозы аэрозоля, равномерно 

распределяя прием в течение дня (утром, в обед, в полдник, вечером и перед сном).

Целенаправленная профилактика.

Для целенаправленной профилактики, например, перед физической нагрузкой или планируемым 

контактом с вызывающими аллергию веществами, следует ингалировать 2 дозы аэрозоля.

Для детей в возрасте от 4 до 6 лет рекомендуется применять следующие дозы:

4 раза в день по 1 дозе, равномерно распределяя прием в течение дня.

Ф о р м а  в ы п у ск а

Дозированный аэрозоль по 10 мл с мундштуком (200 доз аэрозоля).

Берингер Ингельхайм Фарма Гез мбХ, Вена 

Представительство в Москве: РФ 123007 Москва, Хорошевский проезд, 3 

Тел: 941 11 16, 941 29 93. Факс: 941 11 00. Телекс: 413828 бимоссу

Boehringer
Ingelheim
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Функциональный синергизм 

бета-симпатомиметиков и холинолитиков

Беродуал
современный двухкомпонентныи дозированный

аэрозоль для ле1

всех форм бронхиальной астмы 

хронического обструктивного бронхита 

эмфизематозного бронхита 

бронхолегочных заболеваний с 

• боонхоспастическим компонентом

«Берингер Ингельхайм Фарма Гмбх* Тел.: 941 1116,941 2993,941

Представительство в Российской Федерации Телекс: 413828 Ытоэ зи

^|«ЕКРмЕУ  123007, Москва, 3-й Хорошевский пр., 3/1 Телефакс: 9411100


