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Резюме. Глиомы головного мозга являются наиболее распространенной и агрессивной группой первичных опу-
холей среди взрослого населения. На современном этапе развития нейроонкологии огромный интерес вызывает 
проблема происхождения злокачественных новообразований из опухолевых стволовых клеток. В последнее время 
в этом направлении работают многие исследовательские группы, разработано несколько гипотез, однако, некото-
рые вопросы по-прежнему остаются открытыми. В настоящем обзоре представлены современные данные о про-
исхождении, биологии, клеточном поведении опухолевых стволовых клеток, а также их роли в развитии глиом 
головного мозга и перспективах противоопухолевой терапии, где основной мишенью будут именно опухолевые 
стволовые клетки.
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мимикрия, клеточная инфузия.

TUMOR STEM CELLS AS A SOURCE OF BRAIN GLIOMAS

V. A. Byvaltsev1,2,3,4,5, I. A. Stepanov1, E.G. Belykh4

(1Irkutsk State Medical University; 2Railway Clinical Hospital on the station Irkutsk-Passazhirskiy of Russian Railways Ltd.; 
3Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 4Irkutsk Scientifi c Center of Surgery and Traumatology; 

5Budker Institute of Nuclear Physics; 6Novosibirsk State Medical University, Russia)

Summary. Brain gliomas are the most common and aggressive group of primary tumors in the adult population. At the 
present stage of development of neurooncology great interest is the problem of the origin of malignant tumors of tumor stem 
cells. In recent work in this direction, many research groups developed several hypotheses, however, some questions still 
remain open. In this review, presents of modern data about the origin, biology and cellular behavior tumor stem cells and their 
role in the development of brain gliomas and prospects for cancer therapy where it will be the main target tumor stem cells.
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В разные периоды развития науки выдвигались раз-
личные теории канцерогенеза. С развитием технологий, 
усовершенствованием методической базы появлялись 
альтернативные концепции возникновения злокаче-
ственных новообразований, в определенной степени 
взаимосвязанные с консервативными теориями. Одной 
из таких концепций является теория происхождения 
злокачественных опухолей из трансформированных 
стволовых клеток, которая не противоречит, а скорее, 
дополняет прежние взгляды. В качестве примера мож-
но привести взаимосвязь данной теории с взглядами 
Р. Вирхова, утверждавшего, что опухоли возникают в 
местах хронического раздражения  — зонах активных 
регенеративных процессов или хронического неблаго-
получия [1,7,17,21]. 

Известно, что функция стволовых клеток заключа-
ется в восстановлении поврежденной ткани. В условиях 
интенсивной регенерации увеличивается вероятность 
возникновения сбоя в программе стволовой клетки, 
возможна трансформация стволовых клеток в опухоле-
вые, а процессов регенерации  — в процессы опухоле-
вого роста [3]. Следует отметить, что продолжительное 
время существует представление о том, что полностью 
коммитированные и специализированные клетки мо-
гут дедифференцироваться на стадии инициации и 
прогрессирования опухоли, но до сих пор непонятно, 
каким образом это происходит. Поэтому была пред-
ложена альтернативная теория, согласно которой опу-
холевые стволовые клетки (ОСК) потенциально могут 
возникать из нормальных стволовых клеток.

На идею о существовании ОСК натолкнула анало-
гия процессов самовоспроизведения нормальных ство-

ловых клеток и трансформированных клеток опухолей. 
Известно, что как нормальные, так и ОСК обладают 
способностью к самовоспроизведению и дифферен-
циации. На аналогию ОСК и нормальных стволовых 
клеток указывает и фенотипическая гетерогенность 
опухолевых клеток. Как утверждают многие исследо-
ватели, количество ОСК и других опухолевых клеток в 
опухоли ничтожно мало и составляет примерно 1-4%, 
при этом указанные клетки полностью обеспечивают 
рост и многообразие клеточных типов опухоли [4]. В 
своей гетерогенности опухоль словно представляет 
собой особый орган, только совершенно неструкту-
рированный. Кроме того, опухолевые клетки отлича-
ются между собой по пролиферативному потенциалу. 
Гетерогенность клеток опухоли по пролиферативному 
потенциалу также указывает на аналогию с нормаль-
ными стволовыми клетками, ведь известно, что стволо-
вые клетки асимметрично делятся, давая начало новой 
стволовой клетке и более дифференцированному пред-
шественнику, у которого пролиферативный потенциал 
гораздо ниже. При достижении полной дифференци-
ации клетки утрачивают способность делиться [8,14]. 
Некоторые исследователи придерживаются мнения, что 
опухоль — это своеобразная иерархическая система, на 
вершине которой находятся ОСК [14]. Именно на дан-
ных принципах построена опухолево-стволовая теория 
туморогенеза, которая в настоящее время выходит на 
лидирующие позиции в фундаментальной онкологии и 
потому проблема изучения ОСК представляется весьма 
перспективной. 

Целью настоящего обзора является  — обобщение 
современных данных о происхождении, биологии, кле-
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точном поведении ОСК , а также их роли в развитии 
глиом головного мозга и перспектив противоопухоле-
вой терапии, где основной мишенью будут именно дан-
ная клеточная популяция.

Немного об истории вопроса
В настоящее время существует две основных теории 

развития злокачественных опухолей. Согласно стоха-
стической (клональной) теории в опухолевые клетки 
могут трансформироваться любые соматические клет-
ки, при этом все они являются потенциально клоноген-
ными и могут давать начало новой опухоли, а опухоле-
вая прогрессия осуществляется в результате появления 
клонов, которые приобретают преимущество благодаря 
онкогенным мутациям или эпигенетической модифика-
ции [10,16,17]. По иерархической теории, опухоль раз-
вивается из стволовых клеток организма, и они, превра-
щаясь в ОСК, формируют ограниченную субпопуляцию 
размножающихся клеток, которые и обеспечивают рост 
и развитие опухоли [10,17]. Каждая из теорий основы-
вается на неоспоримых событиях опухолевого роста и 
имеет право на существование, более того, обе они под-
разумевают формирование клональных субпопуляций 
в пределах одного новообразования и могут дополнять 
друг друга. ОСК дают начало иерархии идентичных ро-
дительским клеток, сохраняющих онкогенный потенци-
ал (самовоспроизведение), и клеток, которые «уходят» в 
дифференцировку, при этом последние могут иметь зна-
чительную фенотипическую и функциональную вариа-
бельность, формируя внутриопухолевую гетерогенность. 

Впервые концепция ОСК высказана в 1977 году 
для миелоидного лейкоза и некоторых нейробластом. 
Методом лимитирующих разведений культур опухоле-
вых клеток при трансплантации была показана редкая 
субпопуляция клеток острого миелобластного лейкоза, 
не более 0,01-1% от общего числа опухолевых клеток, 
которая могла индуцировать лейкемию у иммунодефи-
цитных мышей [23]. Впоследствии ОСК были найдены 
во многих солидных опухолях животных и человека. 
Доля стволовых клеток в солидных опухолях может 
сильно варьировать, отражая их биологическое и функ-
циональное разнообразие, а также злокачественный 
потенциал опухоли [18,31]. В частности, распределение 
ОСК в опухоли молочной железы связано с ее молеку-
лярным подтипом  — наибольшая частота отмечается 
при «трижды негативном» подтипе, который имеет не-
благоприятный прогноз [4]. Мета-анализ 12 исследова-
ний показал, что уровень CD133+ ОСК в опухоли мо-
жет быть перспективным прогностическим фактором 
при колоректальном раке. При повышенной частоте 
ОСК опухоли хуже отвечают на химио- и лучевую те-
рапию, а сами стволовые клетки оказываются химиоре-
зистентными, так как находятся в состоянии покоя (не 
пролиферируют), и в них высоко экспрессированы гены 
множественной лекарственной устойчивости [28,31]. 
Кроме того, ОСК могут претерпевать адаптивные из-
менения и в процессе лекарственной терапии, усиливая 
устойчивость к химиопрепаратам [22]. Таким образом, 
жизнеспособность концепции опухолевых стволовых 
клеток подтверждается ее клинической пользой. В на-
стоящее время активно разрабатываются таргетные 
препараты, направленные непосредственно на ОСК.

Взаимодействие ОСК с окружающими структура-
ми головного мозга

ОСК глиом головного мозга обладают особыми 
свойствами, в частности, высокой миграционной спо-
собностью, химио- и радиорезистентностью, а также 
способностью индуцировать рост глиальных опухолей 
в эксперименте. Кроме того установлено, что ОСК спо-
собны активно взаимодействовать с микроокружением, 
интактными структурами головного мозга и использо-
вать их в глиомогенезе [5,6,15,34]. Так, в эксперименте 
изучены свойства ОСК глиобластом человека, которые 
трансплантировали в мозг генетически модифициро-
ванных беcтимусных мышей с ослабленной иммунной 
системой (“nude” мышей), у них отсутствуют иммунные 

реакции отторжения алло- и ксенотрансплантатов [15]. 
При стереотаксическом введении 1×104 ОСК глиомы 
человека, экспрессирующих СD-133 молекулу, в хво-
стовое ядро мозга мыши на глубину 3,4 мм уже через 
5-6 сут эти клетки выявляли в различных отделах моз-
га, включая субвентрикулярную зону, арахноидальное 
пространство и мягкую оболочку головного мозга. На 
10-19-е сутки опухолевые клетки выявляли во всей 
ткани мозга, даже в противоположном полушарии, что 
свидетельствовало о высокой миграционной способно-
сти СD-133+ ОСК человека даже в ксеногенной ткани 
[5,6,31,34].

Еще одним важным фактом явилось то, что, где бы 
ни локализовались ОСК после миграции, они размно-
жались и вызывали рост опухолей, гистологический 
тип которых зависел от локализации ОСК [9]. Так, если 
опухоль возникала в месте введения в хвостовом ядре 
или в прилежащей паренхиме мозга, она напоминала по 
структуре мультиформную глиобластому человека; при 
локализации в субэпендимарном слое она выглядела 
как эпендимома; опухоль, расположенная в хориоидном 
сплетении, гистологически была похожа на карциному 
хориоидного сплетения. Такой полиморфизм опухолей, 
индуцированных ОСК глиобластомы человека, назван 
«дифференциальной мимикрией» ОСК, обусловленной, 
с одной стороны, плюрипотентными свойствами ОСК, 
с другой — их микроокружением, что определяет гисто-
логическое строение возникающей опухоли — от глио-
бластомы до эпендимомы и карциномы [19,33]. Каким 
образом микроокружение влияет на мигрирующую 
ОСК, какие физиологические сигналы поступают от 
эпендимарных клеток или клеток хориоидного сплете-
ния, трансформирующие глиобластому в эпендимому 
или карциному, и можно ли посредством этих сигналов 
влиять на степень злокачественности глиобластомы, 
сегодня неизвестно. Установлен феномен, что ОСК гли-
областомы человека способны к «дифференциальной 
мимикрии» в головном мозге в зависимости от лока-
лизации этих клеток [5,19,33]. Влияет ли локализация 
в мозге ОСК на их миграционный потенциал, способ-
ность индуцировать новые очаги роста опухоли, пред-
стоит выяснить. Важно, что микроокружение ОСК 
играет определенную роль в направленной онкодиффе-
ренцировке ОСК в процессе индукции ими опухоли.

При исследовании с применением метода конфо-
кальной микроскопии гистологического строения от-
дельных опухолевых очагов в мозге, сформировавших-
ся после введения ОСК глиобластомы, установлено, 
что по периферии опухолевого узла локализованы не-
обычные гибридные клетки, содержавшие как антиге-
ны человека (HLA), так и антигены мыши. По мнению 
авторов, это свидетельствует о слиянии ОСК человека 
с ксеногенными клетками мозга мыши, так называемой 
«клеточной инфузии» [3,25,30]. Особенно много таких 
клеток в инвазивной пограничной зоне опухолево-
го очага, клетки содержали до 4 ядрышек и более, что 
указывало на формирование нового гибридного типа 
клеток, вероятно, обладающих более злокачественны-
ми свойствами и большей инвазивной и миграционной 
способностью [30]. Способность к слиянию опухолевых 
клеток с интактными хорошо известна в общей онколо-
гии, ее наблюдают при различных типах рака.

Слияние опухолевых клеток с непораженными счи-
тают следствием «анеуподии», которая сопровождается 
изменением количества хромосом в клетке, это способ-
ствует передаче опухолевых свойств от опухолевых кле-
ток интактным, и, таким образом, вовлечению в опухо-
левый процесс неизмененных клеток [11]. Установление 
феномена «слияния» ОСК глиом человека с непоражен-
ными клетками мозга мыши в определенной степени 
объясняет высокую скорость роста опухолевых узлов 
вследствие вовлечения в процесс малигнизации и про-
лиферации непораженных клеток хозяина. Кроме того, 
это косвенно объясняет влияние локализации ОСК 
на тип опухоли, причину образования в одном случае 
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эпендимомы, в другом — карциномы из типичных гли-
областомных клеток, поскольку после слияния ОСК с 
непораженными клетками химерные гибридные новые 
клетки сохраняют частично свои гистологические свой-
ства, поэтому образуются различные типы опухолей 
[11,27]. Но это пока предположение, которое требует 
экспериментального подтверждения. Существование 
феномена слияния ОСК с интактными клетками мозга 
указывает, что ОСК глиом не изолированы, не запро-
граммированы на автономное независимое существо-
вание и самоподдержание как клетки, дающие рост 
только глиобластомам, что они способны использовать 
в своих целях микроокружение, непораженные клетки 
мозга [6,11,26]. Какие клетки головного мозга (глиаль-
ные, соединительнотканные или эндотелиальные) ис-
пользуют ОСК для слияния, и контролируется ли этот 
процесс другими системами организма, неизвестно. 
Способность ОСК к слиянию с интактными клетками 
считают признаком их высокой злокачественности, а 
возникающие гибридные клетки должны быть еще бо-
лее злокачественными, в частности, обладать большей 
способностью к инфильтративному росту.

Наряду с отмеченными новыми свойствами, в част-
ности, «дифференциальной мимикрией» и «инфузией» 
(слиянием) с интактными клетками мозга, ОСК глио-
бластом способны индуцировать рост сосудов как вну-
три опухолевого очага, так и по его периферии при ин-
фильтративном росте. ОСК создают новую сосудистую 
сеть с малым количеством эндотелиальных клеток ми-
крососудов мозга мыши [2,12,17]. Установлена зависи-
мость расположения ОСК в малых и больших микросо-
судах опухолей. Так, малые сосуды образованы из одно-
го слоя ОСК со значительным содержанием в них эри-
троцитов, тогда как сосуды большего диаметра плотно 
окружены несколькими слоями ОСК [17]. Иногда в 
этих сосудах обнаруживали клетки, содержавшие анти-
гены человека и мыши, то есть это гибридные клетки, 
образованные после «слияния». Внутренняя мембрана 
этих сосудов неплотная, проницаема для эритроцитов 
и даже для искусственно введенных микрочастиц, ко-
торые при гистологическом исследовании выявляли как 
внутри сосуда, так и вне сосудистой мембраны в окру-
жении ОСК [5,12]. Таким образом, ОСК свойственна 
также «ангиогенная мимикрия», то есть способность са-
мостоятельно создавать сосуды для энергообеспечения 
с использованием гибридных клеток, также они стиму-
лируют ангиогенез эндотелиальных клеток интактной 
ткани мозга, что делает опухолевый очаг независимым 
от ангиогенных факторов организма и особенностей 
кровообращения в мозге.

Приведенные данные свидетельствуют, что ОСК, 
наряду с высокой миграционной способностью и хи-
миорадиорезистеностью, обладают способностью к 
«дифференциальной мимикрии», слиянию с клетками 
хозяина, ангиогенной трансформации, что существен-
но расширяет наши представления о биологии ОСК и 
объясняет причины быстрого рецидивирования и ко-
роткой послеоперационной ремиссии у больных с гли-
областомами. Возможность слияния ОСК с непоражен-
ными клетками мозга, ангиогенный потенциал ОСК в 
новых очагах опухолевого роста логично вкладываются 
в целом в представление об особом статусе ОСК и их 
принципиальных отличия от других опухолевых кле-
ток, присутствующих в опухоли.

ОСК  — новая молекулярная мишень в терапии 
глиальных опухолей

В плане направленного действия на ОСК ведутся 
глубокие исследования, которые иногда дают неожи-
данные результаты. Так, общепризнанным методом воз-
действия на СD-133+ ОСК является применение спец-
ифических к этому белку антител или препаратов на ос-
нове антител, однако появились сведения, что молекула 
променина А (СD-133) содержит, как минимум, две 
изоформы (АС-133-1, АС-133-2), на которые получены 
моноклональные антитела, как оказалось, монокло-

нальные антитела к АС-133-2 изоформы СD-133 обла-
дали стимулирующим действием на опухолевые клетки 
in vitro, усиливали пролиферацию клеток опухолей, ко-
торые также содержали СD-133+ клетки [7,10,13,20,32] 
Таким образом, не исключена возможность стимуляции 
роста опухоли с помощью антител к СD-133 молекулы 
стволовых клеток. В настоящее время различными фир-
мами разработаны коммерческие препараты антител к 
СD-133 ОСК, которые проходят различные стадии кли-
нических испытаний [33]. Перспективным считают соз-
дание генноинженерных конструкций из моноклональ-
ных антител к ОСК. Например, уже получены так назы-
ваемые интернализирующие одноцепочечные антитела 
к СD-133-антигену, способные проникать внутрь клет-
ки и блокировать пролиферацию стволовых клеток, что 
может стать новой стратегией в лечении глиом головно-
го мозга [32-34]. 

Открытым остается вопрос о химио- и радиорези-
стентности ОСК, особенно СD-133+ ОСК, раскрывают-
ся механизмы, посредством которых в ОСК происходят 
репарация ДНК после облучения, угнетение апоптоза, 
восстановление функции органелл. Так, при инкубации 
широко применяемого в нейроонкологии химиопре-
парата эпитозида с клетками глиомной линии 4251 in 
vitro показано, что только популяция СD-133+ клеток 
не подвергалась апоптозу и гибели [6,26,32]. При ис-
следовании экспрессии таких онкогенов, как ливин, 
сурвивин, генов множественной химиорезистентности 
MRP-3, установлено, что после обработки эпитозидом в 
СD-133+ клетках увеличивается экспрессия антиапоп-
тотического гена ливин-β и гена MRP-1, и чем выше вы-
живаемость клеток после обработки химиопрепаратом, 
тем выше экспрессия этих генов [20,32]. Аналогичные 
результаты отмечены при изучении действия другого 
химиопрепарата  — циклоламина на культуру клеток 
медуллобластомы. Установлено, что СD-133- клетки 
погибали, а СD-133+ сохраняли активность и были 
резистентными к действию препарата [24]. В ОСК гли-
областомы установлена гиперэкспрессия гена множе-
ственной лекарственной резистентности-3 (MRT-3), а 
в самих клетках содержится большое количество соот-
ветствующего белка MRP-3, это, по-видимому, обуслов-
ливает устойчивость ОСК глиобластом к действию раз-
личных химиопрепаратов [5,11,25,34]. 

Приведенные данные свидетельствуют, что еще не 
ясны природа и механизмы химиорадиорезистентности 
ОСК, ведется интенсивное изучение внутриклеточных 
и внеклеточных механизмов, как устойчивости, так и 
повышения степени злокачественности ОСК, но уже 
сегодня выявлены гиперэкспрессированные антигены 
ОСК, которые могут быть потенциальными мишенями 
для направленной таргетной терапии.

Заключение
На современном этапе применения комбинирован-

ных методов лечения глиом головного мозга при их 
низкой результативности не следует создавать у врачей 
и, особенно, у больных, ложных иллюзий относительно 
возможности излечения и длительной постлучевой про-
должительности жизни, которая составляет реально не 
более 1,5 года. Радиохирургия обеспечит хороший ре-
зультат, вероятно, после решения целого ряда проблем, 
среди которых на первом месте —радиорезистентность, 
высокая миграционная способность ОСК. Сейчас уже 
достигнуты значительные успехи в этом направлении, 
найдена точка приложения, найден объект — ОСК, ко-
торый необходимо исследовать как в эксперименталь-
ном, теоретическом, так и практическом плане, и лишь 
после этого можно ожидать существенного прорыва в 
лечении злокачественных новообразований. Хотя в на-
стоящее время зачастую делается наоборот. Огромные 
финансовые затраты идут на закупку дорогостоящего 
диагностического оборудования, совершенствование 
аппаратов и методов радиохирургии, тогда как фунда-
ментальным исследованиям природы новообразова-
ний, углубленному изучению механизмов инфильтра-
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тивного роста и радиохимиорезистентности ОСК уде-
ляют недостаточно внимания и ассигнований. Хочется 
надеяться, что, несмотря на это, проблема будет решена. 
Успех в науке всегда был, есть и будет зависеть от те-
оретических фундаментальных исследований, которые 
обусловливают как революционные, так и эволюцион-
ные изменения наших представлений о природе вещей, 
в том числе злокачественных новообразований, и мето-
дах их лечения.
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К ВОПРОСУ О ХИРУРГИЧЕСКОМ ДОСТУПЕ ПРИ ОПЕРАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО ХОЛЕЦИСТИТА

Андрей Викторович Щербатых, Андрей Александрович Большешапов, Дмитрий Андреевич Шмаков
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра факультет-

ской хирургии, зав. — д.м.н., проф. А.В. Щербатых)

Резюме. В обзоре представлены литературные данные о методах оперативного лечения острого калькулезного 
холецистита, а также о критериях, на которых основываются оперирующие хирурги при выборе оперативного до-
ступа при этих заболеваниях. Отмечено, что несмотря на богатый опыт лечения этого заболевания, остается доста-
точно высоким процент конверсий при невозможности завершения холецистэктомии лапароскопически.

Ключевые слова: холецистит, холецистэктомия, конверсия.

ON THE QUESTION OF SURGICAL APPROACH IN THE TREATMENT OF ACUTE CHOLECYSTITIS

A.V. Sherbatykh, A.A. Bolsheshapov, D.A. Shmakov
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Summary. Th e literature data about the methods of surgical treatment and selection criteria of surgical approach in cases 
of acute calculous cholecystitis. Th e conversions percentage, when surgeon cannot complete laparoscopic cholecystectomy, 
remains high despite the wealth of experience in the treatment of this disease.

Key words: cholecystitis, cholecystectomy, conversion.

Хирургическое лечение больных острым холеци-
ститом в настоящее время остается одной из наиболее 
актуальных проблем. Частота холелитиаза составляет 
10-12%, с возрастом повышается до 30-35% [4, 6]. По 
иным данным желчнокаменная болезнь (ЖКБ) занима-
ет третье место среди всех заболеваний в мире, уступая 
лишь патологии сердечно-сосудистой системы и сахар-
ному диабету [24]. Каждый четвертый человек в возрас-
те 60-70 лет и каждый третий в возрасте старше 70 лет 
страдает этим заболеванием [54].

Ежегодно в мире производится более 1 млн. холе-
цистэктомий (ХЭ). В России количество выполненных 
операций уступает лишь числу аппендэктомий и за-
нимает второе место [14, 15]. По другим данным число 
экстренных холецистэктомий в экстренной хирургии 
превышает количество аппендэктомий [2].

Хирургическое лечение ЖКБ проводится вот уже 
более 100 лет, с того момента, когда в 1882 году Carl 
Landenbuch в Берлине и в 1886 году Ю.Ф. Косинским в 
России была впервые предложена и успешно выполнена 
первая открытая холецистэктомия.

На сегодняшний день наиболее распространенны-
ми оперативными доступами при ХЭ являются косо-
поперечный, срединный и другие виды традиционный 
широких доступов, 4-х портовый при видеолапароско-
пической поддержке или 3-х портовый в технически 
несложных случаях, а также из минилапаротомного 
разреза с расслоением или смещением в латеральном 
направлении прямой мышцы живота с использованием 
миниассистента [1, 10].

Частично имеющийся у пациента риск оператив-
ного вмешательства можно уменьшить за счет умень-
шения размера оперативного доступа без ущерба эф-
фективности самой хирургической тактики. Это стало 
возможным после внедрения в клиническую практи-
ку видеолапароскопического вмешательства  — лапа-
роскопической холецистэктомии, а также операции 
из минилапаротомного доступа. В 1994 году группой 
ученых была принята классификация минидоступов: 
микролапаротомия с разрезом менее 4 см, современная 
минилапаротомия с разрезом 4,1-6,0 см и обычная ми-
нилапаротомия 6,1-10 см. Разрез более 10 см считался 
лапаротомией.

Новый виток дискуссии о критериях выбора опера-
тивного доступа при различных вариантах клиническо-
го течения ЖКБ ознаменовало внедрение в широкую 
практику операций с использованием лапароскопиче-
ской техники. Если при хроническом холецистите лапа-
роскопическая холецистэктомия (ЛХЭ) является опера-
цией выбора и выполняется в подавляющем большин-
стве случаев, то при остром холецистите, особенно при 
осложненных формах заболевания, хирурги относятся 
к ЛХЭ с осторожностью [19].

Очевидны достоинства ЛХЭ: кратковременная 
госпитализация, полноценная ревизия всех отделов 
брюшной полости, хороший косметический эффект, 
малый срок нетрудоспособности и ранняя выписка, 
отличная переносимость операции, быстрая посленар-
козная реабилитация больных, меньшая потребность 
в наркотических анальгетиках (за счет снижения ин-
тенсивности болевых ощущений в послеоперационном 
периоде), снижение числа послеоперационных ослож-
нений и летальности [1, 21, 28, 48]. Применение лапа-
роскопической методики холецистэктомии позволило 
снизить послеоперационную летальность с 6,4 до 0,4% 
по сравнению с открытой операцией [11]. Однако, не-
смотря на возлагаемые на ЛХЭ надежды, эта методика 
имеет свои определенные недостатки, такие как необхо-

димость наложения напряженного карбоксиперитоне-
ума, риск повреждения внепеченочных желчных про-
токов, желчного пузыря, трудности при визуализации 
структур гепатодуоденальной связки по причине нали-
чия плотного инфильтрата в этой зоне [1, 19, 22, 27].

Наложение карбоксиперитонеума значительно, хоть 
и относительно непродолжительно повышает внутри-
брюшное давление (ВБД). Под ВБД понимают устано-
вившееся давление в брюшной полости. В норме его 
уровень достигает 5 мм рт. ст. В 2004 году интраабдо-
минальная гипертензия была охарактеризована следу-
ющим образом: это устойчивое повышение ВБД до 12 
мм рт. ст. и более, которое регистрируется как минимум 
при трех стандартных измерениях с интервалом в 4-6 
часов. Так, согласно выводам, принятым конференцией 
WSACS [44], установлен перечень заболеваний и состо-
яний, приводящих к формированию синдрома интра-
абдоминальной гипертензии, в который включен пнев-
моперитонеум после лапароскопических манипуляций 
в группе послеоперационных состояний, связанных с 
оперативным вмешательством [26]. Согласно произве-
денного авторами исследования интраоперационно во 
время ЛХЭ ВБД повышается в среднем до 13,7 мм рт. ст.

При ЛХЭ карбоксиперитонеум оказывает потен-
циально вредное воздействие на гемодинамику и вен-
тилляционную функцию из-за поглощения углекисло-
го газа и повышения ВБД. Для пациентов молодого и 
среднего возраста эти факторы не оказывают влияния 
на клиническую картину заболевания, для пациентов 
более старшего возраста, напротив, может значительно 
влиять на клиническую картина и отягощать течение 
послеоперационного периода.

Идеальным вариантом представляется ЛХЭ без ин-
суфляции в брюшную полость углекислого газа. Поиск 
решения этой проблемы привел к созданию, так назы-
ваемых «безгазовых» методов выполнения ЛХЭ. Одной 
из таких методик является применения веерообразного 
лапаролифта, при этом рабочее пространство в брюш-
ной полости создается за счет приподнимания передней 
брюшной стенки не углекислым газом, а специальным 
веерообразным подъемником [17]. Применение этого 
метода значительно расширяет показания к проведе-
нию ЛХЭ, особенно у пациентов пожилого и старческо-
го возраста с выраженной сопутствующей соматиче-
ской патологией, которым противопоказано наложение 
карбоксиперитонеума. Тем самым, результат лечения 
достигается с минимальной травматичностью, что и 
требовалось достичь при выполнении ХЭ пациентам 
этой возрастной группы. Но повсеместное применение 
этой методики ограничено необходимостью установки 
дополнительного оборудования, а также еще не доста-
точной совершенностью, имеющейся на данный момент 
лифтовой технологии.

Одним из грозных и во многом предопределяю-
щих качество и продолжительность жизни пациента 
осложнений ЛХЭ является повреждение магистраль-
ных желчных протоков во время операции [38, 40]. По 
данным авторов [3, 27] число травм желчных протоков 
увеличилось от 2 до 10 раз, по другим данным с 0,1-0,2% 
до 0,4-0,7% [22]. При сравнении ЛХЭ с традиционной 
холецистэктомией отмечалось большее число ранений 
желчевыводящих путей  — 0,95 и 0,6% соответственно 
[56]. Причины ятрогенных повреждение протоков при 
лапароскопической холецистэктомии можно разделить 
на специфические  — анатомические особенности ге-
патопанкреатобилиарной зоны, и неспецифические  — 
электротравма желчных путей, степень выраженности 
жировой ткани, степень выраженности инфильтрата 



11

Сибирский медицинский журнал (Иркутск), 2015, № 3

в области гепатодуоденальной связки и тип применяе-
мой электрокоагуляции [7, 18]. Также отмечаются раз-
личные технические ошибки хирургов при выполнении 
ЛХЭ: неправильный выбор оперативного доступа, оп-
тики, инструментов, режима электрокоагуляции, не-
правильная и недостаточная экспозиция, не позволя-
ющая четко визуализировать структуры треугольника 
Кало, нарушение принципов мобилизации желчного 
пузыря, а также осуществление адекватного гемостаза 
[9, 16].

В случаях осложненного течения ЛХЭ достаточно 
часто приходится переходить на открытую операцию — 
выполнять конверсию [41]. Некоторыми авторами кон-
версия рассматривается как эффективный способ так-
тико-технической профилактики интраоперационных 
и ряда послеоперационных осложнений ЛХЭ [25, 29], 
не следует к ней относиться как к поражению хирурга, 
а как к проявлению здравого смысла, позволяющее из-
бежать фатальных осложнений [12].

Причины перехода с лапароскопической на откры-
тую холецистэктомию многообразны, среди них наибо-
лее часто встречаются фиброзные сращения в области 
треугольника Кало  — 35%, сморщенный желчный пу-
зырь — 20%, эмпиема желчного пузыря — 10%, камень в 
кармане Гартмана — 10%, интраоперационные кровоте-
чения из ложа желчного пузыря — 10%, расширение пу-
зырного протока — 5%, короткий пузырный проток — 
5%, ранения желудка — 5% [43, 45].

По данным М.А. Каштальяна [11], конверсию при-
шлось выполнить в 75 случаев (2,0%), из них в сроки до 
72 часов — у 12 больных, позже 72 часов — у 27 больных, 
в «холодном периоде» — у 29 пациентов. При этом у 19 
больных показанием к конверсии послужили причи-
ны, не зависящие от срока операции (холедохолитиаз, 
атипичный анатомический вариант, синдром Мириззи, 
сердечная аритмия, компартмент-синдром).

Кроме того, отмечается, что этап ревизии операци-
онного поля и выделения анатомических структур в 
области треугольника Кало должен иметь временной 
предел. Расчет данного критерия определяется на осно-
ве анализа интра- и послеоперационных осложнений в 
конкретном хирургическом коллективе [23].

С целью прогнозирования технически сложной ЛХЭ 
были предложены различные факторы риска. По мне-
нию N.W. Lee [46], выявление на предоперационном 
этапе этих факторов позволит избежать необходимости 
выполнять конверсию, что позволит экономить затраты 
на лечение.

Одним из наиболее важных факторов, определяю-
щих успех операции, является опыт хирурга. Так, наи-
больший риск осложнений имеют первые 100 операций 
[20, 27, 51].

Авторами также отмечается значение возраста па-
циента. M. Ballal [34] отмечают возраст старше 60-65 
лет как значимый фактор перехода на открытое вмеша-
тельство при эндоскопических операциях в целом, и в 
хирургии желчевыводящих путей в частности. В то же 
время, I. Yetim [59] указывает, что в пожилом возрасте 
частота случаев конверсии не увеличивается.

Также к факторам риска относят рецидивирующее 
течение холецистита с количеством приступов более 5 
[43, 45].

Противоречиво мнение в отношении влияния из-
быточной массы тела на исход ЛХЭ. Так, в своей работе 
Ю.И. Галлингер и В.И. Карпенкова [5] отмечают, что у 
пациентов с III-IV степенью ожирения не всегда удава-
лось успешно закончить ЛХЭ, не прибегая к конверсии. 
У этих больных чаще всего встречались проявления 
жирового гепатоза (чаще  — увеличенная левая доля 
печени), затрудняющие обзор зоны операции, значи-
тельный объем большого сальника, прикрывающего 
область шейки желчного пузыря, а также жировая ин-
фильтрация вокруг печени и шейки желчного пузыря, 
ухудшающая визуализацию и идентификацию труб-

чатых структур гепатодуоденальной связки. Такого же 
мнения придерживаются и другие хирурги [35, 49, 60]. В 
то же время, Abdulrahman S. [30] считает, что ожирение 
не имеет никакого влияния на исход ЛХЭ.

Время выполнения операции от начала приступ 
острого холецистита так же имеет немаловажное значе-
ние в исходе операции. На это указывают исследования 
T. Siddiqui [55], T.C. Chang [36], M. Ohta [50], в которых 
отмечается, что сроки выполнения ЛХЭ при остром 
холецистите должны быть как можно более ранними, 
а именно, лучшие результаты были получены в группе 
больных оперированных до 72 часов с момента присту-
па. А М.А. Каштальян [11] считает, что частота конвер-
сии и показания к ней в различные сроки оперативного 
вмешательства не подтверждают мнения о благоприят-
ном (первые 72 часа) и неблагоприятном (позже 72 ча-
сов) времени операции по поводу острого холецистита.

Еще одной возможной причиной перехода на лапа-
ротомию при ЛХЭ могут стать рубцово-склеротические 
изменения стенки желчного пузыря и перипузырных 
тканей в результате перенесенных ранее приступов 
острого холецистита и длительного хронического вос-
паления. Выделение структур гепатодуоденальной 
связки может привести к перфорации внепеченочных 
желчных протоков или ранению печеночной артерии 
[8, 39]. Так, по данным M. Akoğlu [31] из 295 больных со 
склероатрофическим желчным пузырем в 23,1% случа-
ев был выполнен переход на лапаротомию.

Прогнозирование состояния желчного пузыря и пе-
ривезикальных тканей, а также, как следствие, и исход 
лапароскопической холецистэктомии возможно после 
тщательного анализа ультразвуковой картины гепато-
панкреатобилиарной зоны, несмотря на некоторую сте-
пень субъективности этого исследования, зависящего 
от разрешающих возможностей аппарата и опыта спе-
циалиста УЗ-диагностики. К значимым признакам вы-
раженного воспалительного процесса в области желч-
ного пузыря, по данным литературы, можно отнести 
утолщение стенки желчного пузыря до 3 мм [32, 37, 52, 
57], 4 мм [42], 5 мм [47, 53] и более; увеличение попереч-
ного размера желчного пузыря более 4,5 см [58], объем 
желчного пузыря до 50 см и более [57], или, наоборот, 
желчный пузырь малых размеров, склерозированный 
желчный пузырь [13, 23].

Немаловажно отметить, что перенесенные ранее 
операции на органах брюшной полости, особенно в 
верхнем ее этаже, могут также затруднить успешное вы-
полнение ЛХЭ. Это выражается в сложностях выделе-
ния желчного пузыря и структур треугольника Кало из 
спаек в этой области, а также в значительном ухудше-
нии визуализации желчного пузыря, что приводит к не-
возможности выполнить не только лапароскопическую 
холецистэктомию, но и холецистэктомию из минилапа-
ротомного доступа [19, 33].

Таким образом, дискуссия о целесообразности и 
адекватности конкретному случаю заболевания лечеб-
ной тактики при холецистэктомии и по сей день акту-
альна. В настоящее время обсуждаются уже не техниче-
ские детали операции, а выработка дифференцирован-
ных подходов к выбору оперативного доступа, позволя-
ющего выполнить операцию с наиболее благоприятным 
для пациента исходом.
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КОНЦЕНТРАЦИЯ МАКРО- И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В БИОЛОГИЧЕСКИХ ОБЪЕКТАХ
КАК ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПРИЗНАК В СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ ЭКСПЕРТНОЙ ПРАКТИКЕ

Виктор Андреевич Кутяков, Алла Борисовна Салмина, Владимир Иванович Чикун
(Красноярский государственный медицинский университет им. проф.В.Ф. Войно-Ясенецкого, ректор — 
д.м.н., проф. И. П. Артюхов, кафедра биологической химии с курсами медицинской, фармацевтической и 
токсикологической химии, зав. — д.м.н., проф. А.Б. Салмина, кафедра судебной медицины ИПО, зав. — 

д.м.н., проф. В. И. Чикун)

Резюме. Авторами представлен обзор литературы, содержащей сведения о концентрации макро- и микро-
элементов в различных биологических объектах, полученных от живых лиц и трупов при проведении судебно-
медицинских экспертиз. В статье отмечены особенности поступления, распределения, депонирования, механизм 
детоксикации и экскреции микроэлементов, а также органы-мишени воздействия металлов. Недостаток и избы-
ток поступления металлов в организм человека могут быть причиной возникновения различных патологических 
состояний. Рассматриваются вопросы выбора оптимального объекта при проведении судебно-медицинских экс-
пертиз. В связи с нечетким определением «нормы» содержания микроэлементов в судебной медицине в силу ее 
специфических задач требуется наличие в спектральной лаборатории предварительно изученной коллекции объ-
ектов. Определение содержания макро- и микроэлементов в разнообразных объектах является важным судебно-
медицинским диагностическим признаком.

Ключевые слова: микроэлементы, биологические объекты, судебно-медицинская экспертиза, диагностический 
признак.
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THE CONCENTRATION OF MACRO- AND MICROELEMENTS IN BIOLOGICAL OBJECTS AS A DIAGNOSTIC SIGN IN 
FORENSIC MEDICAL EXPERT PRACTICE

Victor A. Kutyakov, Alla B. Salmina, Vladimir I. Tchikun
(Krasnoyarsk State Medical University named aft er prof. V. F. Voino-Yasenetsky, Russia)

Summary. Th e authors provide an overview of the literature containing information about the concentration of macro- 
and microelements in various biological objects derived from living persons and dead bodies during forensic examinations. 
Th e article noted especially income distribution, the deposit, the mechanism of detoxifi cation and excretion of trace elements, 
as well as target organ eff ects of metals. Lack and excess metal input into the human body may be the cause of various disease 
states. Th e problems of selecting the optimal object during forensic examinations. Due to the unclear defi nition of the «norm» 
of trace elements in forensic medicine because of its particular task requires presence in spectral laboratory preliminary 
study of a collection of objects. Determination of macro- and microelements in a variety of objects is an important forensic 
diagnostic feature.

Key words: minerals, biological objects, a forensic medical examination, diagnostic feature.

Роль различных химических элементов в физиологи-
ческой деятельности организма и поддержании здоровья 
человека неоспорима. Несмотря на их важность для ор-
ганизма, в физиологии и биохимии до настоящего вре-
мени нет четкого представления о конкретной значимо-
сти очень многих микроэлементов и о количественном 
содержании их в различных средах организма в норме 
и патологии [38]. Общее число химических элементов 
в организме человека, точно не установлено, в различ-
ных источниках приводятся значения от 60 до 81 [2; 35].

По классификации, основанной на количественном 
признаке, все минеральные элементы делятся на три 
группы в соответствии с их содержанием в организме: 
макро-, микро- и ультрамикроэлементы [15]. Согласно 
классификации, основанной на биологической роли 
элементов, минеральные элементы, обнаруженные в 
организме, делят на три группы: 1) жизненно необхо-
димые (эссенциальные); 2) условно необходимые; 3) с 
малоизученной или неизвестной ролью [47]. Известно, 
что избыток некоторых металлов может вызывать раз-
личные расстройства: неврологические, нефрологиче-
ские, иммунологические, сердечные, двигательные, ре-
продуктивные, генетические и др. [58].

Патогенез и механизм токсического действия ме-
таллов

В патогенезе отравлений и функциональных на-
рушений организма, экспонированного тяжелыми 
металлами, сочетаются специфические элементы (из-
бирательная токсичность) и реакции стрессорного, 
неспецифического характера. Ведущим механизмом 
токсического действия тяжелых металлов признается 
угнетение ими многих ферментных систем в результа-
те блокирования сульфгидрильных и других функцио-
нальных групп в активных центрах и других биологиче-
ски важных участках белковых молекул [24].

Мишени токсического воздействия металлов
Отравление тем или иным элементом наступает при 

достижении в критическом органе (органах) дозы, до-
статочной для нарушения нормального функциониро-
вания органа. Нарушение работы критического органа 
в свою очередь приводит к изменению биохимических 
показателей, определяемых этим органом [11]. Эффекты 
токсического воздействия неорганических веществ на 
организм характеризуются как общими признаками 
ядовитых воздействий, так и специфическими проявле-
ниями [20]. В связи с этим в токсикологии неорганиче-
ских соединений введены понятия: критический орган, 
критическая концентрация для клетки и органа, кри-
тический эффект. Органы, в которых при экспозиции 
химического вещества могут наблюдаться критические 
токсические эффекты, называются органами-мишеня-
ми этого вещества [9].

Оценка элементного статуса организма человека
Оценка элементного статуса человека является ос-

новным вопросом определения влияния на здоровье 
человека дефицита, избытка или нарушения тканевого 
перераспределения макро- и микроэлементов. Главной 
задачей всегда является выбор наиболее подходящих 

для целей исследования биосубстратов и методов ана-
лиза [23].

Методы определения металлов в биологических 
объектах

Для идентификации и количественного определения 
микро- и макроэлементов в биологических объектах в 
экспертной практике применяются разнообразные ме-
тоды: спектральные, фотометрические, электрохимиче-
ские, хроматографические, иммунохимические и другие 
[3; 4; 5; 13; 23; 52].

Выбор оптимального биосубстрата
Выбор биосубстрата определяется следующими ос-

новными условиями:
— адекватностью (установлением корреляционной 

зависимости содержания вещества или его метаболитов 
в субстрате с уровнем экспозиции);

— доступностью и простотой;
— достаточной устойчивостью при хранении;
— возможностью применить несколько методов ис-

следования образца.
Наиболее широко используемым биологическим 

материалом, который отвечает большинству указанных 
требований, является кровь. Кроме этого, биосубстра-
тами могут служить также волосы (шерсть животных), 
селезенка, головной мозг, печень, почка.

Существующим нормативным документом [28] ут-
вержден порядок отбора объектов для исследования 
при подозрении на отравление соединениями свинца, 
таллия, мышьяка (хроническое), в то же время не ре-
гламентирован перечень объектов, подлежащих иссле-
дованию при подозрении на отравление соединениями 
других металлов.

Вопрос о содержании элементов в организме челове-
ка в норме и при патологических состояниях, особенно 
для целей судебно-медицинской экспертизы, освещен 
недостаточно. Одним из наиболее важных вопросов 
оценки результатов анализа, связанных с количествен-
ным определением элементов в организме человека 
является сопоставление с «нормальным» содержанием 
этих элементов [23].

Обсуждая возможности использования определе-
ния содержания макро- и микроэлементов в практике 
судебно-медицинской экспертизы, следует отметить 
следующее: приведенный перечень основных направ-
лений судебно-медицинских исследований микроэле-
ментного состава органов, тканей и выделений челове-
ка показывает, с какой тщательностью и все возраста-
ющим интересом судебные медики ведут поиски объ-
ективных признаков, помогающих решению сложных 
экспертных задач.

Определение физиологического содержания ма-
кро- и микроэлементов в органах и тканях позволяет 
проводить судебно-медицинские экспертизы по уста-
новлению наличия костной ткани в золе костров, уста-
навливать отдельные временные интервалы давности 
захоронения трупов по костям, устанавливать характер 
органа или ткани при их обнаружении в минимальных 
количествах, живо- или мертворожденность младен-
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цев по крови и ткани легкого, прижизненность или по-
смертность странгуляционной борозды, характер выде-
лений человека, конкретизировать их принадлежность 
определенному лицу. Вероятностные дифференциаль-
ные признаки в сочетании с другими данными могут 
иметь определенное экспертное значение, например, 
установление возраста по макро- и микроэлементам 
костной ткани. Однако исследования В.М. Колосовой 
показывают, что только в возрасте от 1 месяца до 17-20 
лет удается получить дифференциальные интервалы в 
пределах 3—5 лет [18].

Одним из условий проведения названных судебно-
медицинских экспертных исследований является нали-
чие в лаборатории предварительно изученной коллек-
ции объектов. Эти объекты служат в качестве образцов 
для сравнительного исследования с объектом, направ-
ленным на экспертизу. Особенность судебно-медицин-
ских исследований заключается в том, что к ним предъ-
являются строгие и весьма определенные требования, 
включающие выбор системы исследования, тщатель-
ность подбора объектов, объективность оценки срав-
ниваемых данных и т.д. [23; 50].

В связи с этим имеющиеся в литературе цифровые 
данные о «нормальном» содержании элементов в орга-
низме человека и о «стандартном» человеке могут иметь 
лишь ориентировочное значение. Кроме того, данные 
разных авторов иногда трудно сопоставить между со-
бой, а в отдельных случаях они носят даже противоре-
чивый характер [38]. Важное доказательственное зна-
чение может иметь учет коэффициентов соотношений 
химических элементов в биологических объектах для 
получения средних данных об органо-тканевой хими-
ческой топографии и решения ряда диагностических и 
идентификационных задач [45].

Значение содержания микро- и макроэлементов 
для судебно-медицинской экспертизы

Данные о содержании микро- и макроэлементов в 
биологических объектах применимы при проведении 
следующих судебно-медицинских исследований:

— повреждения тупыми твердыми и острыми пред-
метами;

— прижизненное и посмертное происхождение, 
давность образования телесных повреждений;

— поражение техническим электричеством;
— огнестрельные повреждения;
— странгуляционная асфиксия;
— утопление;
— охлаждение организма;
— определение живо- и мертворожденности мла-

денцев;
— заболевания;
— давность наступления смерти и захоронения тру-

пов;
— видовая принадлежность биологических объек-

тов;
— отождествление личности;
— острые и хронические отравления [21; 23].
Изучение макро- и микроэлементного состава био-

логических объектов может иметь важное значение в 
судебно-медицинской практике, поскольку полученные 
данные часто являются необходимыми при решении 
конкретных судебно-экспертных задач [17; 25; 33; 43].

Содержание макро- и микроэлементов в коже, а так-
же их соотношение использовалось для дифференци-
ровки прижизненности странгуляционной борозды [6, 
10].

Количественное содержание ряда макро- и микро-
элементов в печени новорожденного можно использо-
вать как критерий диагностики живорожденности [26]; 
содержание макро- и микроэлементов в крови и меко-
нии новорожденных младенцев может быть рекомен-
довано для судебно-медицинской диагностики их воз-
раста внутриутробной жизни [30]. Cнижение уровней 
МЭ (цинк, селен, марганец) в сыворотке крови и легких 
может достоверно свидетельствовать об остром обшир-

ном травматическом повреждении внутренних органов 
[54; 57].

В судебной медицине проведение и оценка резуль-
татов анализа должны проводиться в соответствии с 
теорией криминалистической идентификации, в основе 
которой находится сравнительное исследование сопо-
ставимых между собой объектов. При подозрении на 
наступление смерти от отравления «металлическими» 
ядами анализ органов и тканей из трупа необходимо 
проводить параллельно с пробами аналогичных орга-
нов и тканей из коллекции спектральной лаборатории 
(условная «норма»), что позволяет выявлять повышен-
ное содержание конкретных химических элементов в 
представленных на анализ объектах [21; 23; 42; 51].

Выявлены существенные гендерные различия в эле-
ментном составе лиц в условиях хронического стресса и 
действия патогенетических механизмов, лежащих в ос-
нове суицидальности [31]. Исследованиями Hegazy et al. 
показана корреляционная связь между концентрацией 
некоторых микроэлементов (свинец, медь, цинк, желе-
зо) с развитием анемии [41], цинка, свинца, меди  — с 
развитием астмы у детей [40].

Группой исследователей показано, что при инсули-
нозависимом сахарном диабете происходит достовер-
ное повышение общей концентрации катионов цинка в 
крови с одновременным достоверным снижением кон-
центрации лабильного цинка [8].

Установленные значимые различия в концентрации 
цинка, ртути, свинца, меди, кадмия в костях человека и 
животных могут быть успешно использованы для диф-
ференцировки видовой принадлежности [44; 48].

Другими исследованиями показано, что уровень 
свинца, цинка и бария в ребрах изменялся при онколо-
гических заболеваниях, цереброваскулярных и костных 
расстройствах соответственно [34; 56].

Для диагностики возраста человека В.Н. Звягиным 
разработан комплекс методик, основанных на постро-
ении множественной полиномиальной регрессии. Одна 
из них включает индивидуальную диагностику возрас-
та по комплексу отношений макро- и микроэлементов 
с учетом размерной характеристики черепа и заращён-
ности швов [12].

При изучении влияния алкогольной интоксикации 
на концентрацию селена в крови, печени, почках, сер-
дечной и скелетной мышечной ткани при различных 
причинах смерти обнаружено снижение содержания 
селена во всех изученных органах [1; 29]. Статистически 
значимые различия уровня цинка в сыворотке крови 
обнаружены у лиц, систематически или эпизодически 
употреблявших этанол [49].

При исследовании кожи из зон термических ожогов 
и неповрежденной кожи выявлено, что при термиче-
ских ожогах, приводящих к смерти, в зоне повреждения 
кожи возникают изменения уровней ряда макро- и ми-
кроэлементов, которые характеризуются определенной 
направленностью. Динамика уровня данных элементов 
в комплексе с другими признаками может быть исполь-
зована для установления факта ожога [16].

А.Б. Шадымов с соавт. предлагает использовать дан-
ные качественного и количественного химического со-
става костей ткани свода черепа для решения различ-
ных следственных вопросов [32].

Аграфениным А.В. с соавт. предложено применять 
метод спектрометрии плазмы с лазерной абляцией и 
возбуждением эмиссионного спектра (СПЛАВ) в судеб-
ной медицине для анализа микрообъектов (объектов 
размерами менее 1 мм и массой менее 1 мг), следов на-
ложения одних объектов на другие, послойного и про-
странственного (2D и 3D) анализа наряду с обычным 
валовым анализом состава объектов криминалистиче-
ской экспертизы. Преимуществом указанного метода 
является возможность сравнительного анализа микро- 
и макроэлементов по единому градуировочному графи-
ку, а также возможность картирования по элементам с 
целью установления целого по частям при повреждении 
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или отсутствии единой границы раздела [4].
Изучено влияние некоторых факторов на отложе-

ние металлов, являющихся компонентами продук-
тов выстрела, в области огнестрельных повреждений. 
Приведены результаты исследования для некоторых 
конкретных видов оружия, которые могут быть ис-
пользованы при производстве судебно-медицинских 
экспертиз с применением эмиссионного спектрального 
анализа [22; 55].

Результаты исследований показывают, что по осо-
бенностям элементного состава волос человека суще-
ствует возможность: устанавливать их половую при-
надлежность; дифференцировать волосы беременных и 
небеременных женщин; дифференцировать мужские и 
женские волосы молодого возраста от волос лиц стар-
ческого возраста [46]; показана корреляционная связь 
между возрастом, полом и содержанием алюминия, се-
ребра в волосах и воздействием неблагоприятных фак-
торов окружающей среды [59].

Установлено влияние давности наступления смерти 
(ДНС) на химический состав кожи и внутренних орга-
нов человека, и было отмечено снижение содержания 
некоторых микроэлементов в недельных интервалах до-
стоверности на протяжении до двух месяцев [27].

Группой авторов показана возможность примене-
ния в качестве диагностических признаков территории 
проживания групп элементов, отношений элементов, 
отношений изотопов, различные комбинации элемен-
тов, изотопов и их отношений [14; 19].

В результате экспериментального исследования эле-
ментного состава костной ткани трупов людей методом 
лазерной масс-спектрометрии установлены различия в 
содержании отдельных химических элементов в кост-
ной ткани трупов в зависимости от их половой принад-
лежности, а также в содержании некоторых элементов 
в правой и левой частях скелета. Использование метода 
лазерной масс-спектрометрии костной ткани позволяет 
получать количественные значения концентраций всех 
элементов в широком динамическом диапазоне, что де-
лает перспективным использование метода для решения 
судебно-медицинских идентификационных задач [7].

Установлено, что содержание меди и цинка в плазме 
преступников, страдающих шизофренией, отличается 

от содержания у больных шизофренией, не склонных к 
преступлениям, что может быть использовано в судеб-
но-психиатрической экспертизе [53].

Заключение
Объективность и результативность исследований 

объектов предполагает обязательный учет правиль-
ности выбора проб, их стабильность, отбор наиболее 
существенных для исследования элементов, точное со-
блюдение методик, всестороннюю оценку полученных 
результатов.

Данные литературы показывают целесообразность, 
в некоторых случаях необходимость количественного 
определения макро- и микроэлементов при проведе-
нии судебно-медицинских экспертиз с целью установ-
ления тяжести вреда здоровью, верификации диагноза 
в различных случаях смерти, идентификации личности, 
определения давности наступления смерти, диагно-
стики острых смертельных отравлений и других задач 
как объективных критериев для суждения о причинах 
смерти.

Судебно-химические (как часть судебно-медицин-
ских) по определению концентрации элементов в раз-
личных биологических объектах должны совершен-
ствоваться благодаря оптимизации и унификации опе-
раций отбора проб биоматериалов, пробоподготовки с 
учетом токсикодинамических и токсикокинетических 
параметров и природы химических форм, определяе-
мых элементов, валидационной оценки методик анали-
за, адекватной интерпретации полученных результатов 
с учетом предварительно изученной коллекции образ-
цов для сравнительного исследования.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
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Резюме. В статье приводится обзор литературы по остеопорозу при ревматических заболеваниях, бронхиаль-
ной астме, заболеваниях почек, желудочно-кишечного тракта, сахарном диабете, в акушерстве и гинекологии и 
т.д. Сделано заключение, что недостаточно внимания уделяется проблеме остеопороза при заболеваниях осевого 
скелета и позвоночника.
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BONE LOSS DIAGNOSTICS IN PATIENTS WITH VERTEBROGENIC DISORDERS
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Summary. Th e article presents the literature review on bone loss diagnostics at rheumatoid disorders, bronchial asthma, 
kidney diseases, gastric disorders, diabetes mellitus, and also in obstetrics and gynecology. Th e authors came to a conclusion 
that there is not enough attention paid to the issue of osteoporosis at disorders of axial skeleton and the spine.

Key words: osteoporosis, diagnostics, densitometry, spine.

Остеопороз  — системное заболевание скелета, со-
провождающееся снижением костной массы и наруше-
нием микроархитектоники костной ткани, приводящее 
к увеличению хрупкости костей и риска переломов [6, 
22, 32]. По данным ВОЗ, остеопороз среди неинфек-
ционных заболеваний занимает четвертое место после 
сердечно-сосудистых, онкологических заболеваний и 
сахарного диабета. По мнению исследователей, это за-
болевание, особенно в цивилизованных странах, при-
обрело характер «безмолвной эпидемии» [6, 8, 9, 28, 33].

Частота остеопороза повышается с возрастом, по-

этому увеличение в последние десятилетия продолжи-
тельности жизни в развитых странах и, соответственно, 
увеличение числа пожилых лиц (особенно женщин), ве-
дет к нарастанию частоты остеопороза, делая его одной 
из важнейших социальных проблем во всем мире [26, 
27, 32, 40].

Остеопороз является классическим мультифактор-
ным заболеванием, генетическая составляющая кото-
рого формируется за счет взаимодействия многих ге-
нов [11]. Авторами установлено, что такие предикторы 
остеопоротических переломов, как минеральная плот-
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ность костной ткани, геометрия кости и обмен кост-
ной ткани генетически детерминированы. В настоящее 
время активно рассматривается и возможная роль ряда 
генов в детерминации скорости потери костной массы 
[1, 11, 21].

Роль генетических факторов очевидна в случаях 
семейного остеопороза, чаще передающегося по мате-
ринской линии [8, 21, 42]. В большинстве случаев все же 
наследуется лишь склонность к остеопорозу, а возник-
новение болезни зависит и от других причин, среди ко-
торых выделяют три важнейших: образование половых 
гормонов; физическая активность; содержание кальция 
в пище [14].

В структуре остеопороза у людей всех возрастов 
первичный остеопороз является наиболее распростра-
ненным и составляет 85%. На долю вторичного остео-
пороза приходится 15% случаев [22, 23, 25, 30].

Первичный остеопороз характеризуется генерали-
зованным уменьшением минерализации костной ткани. 
Клинические проявления в этих случаях могут быть за-
метны при рождении, либо возникают в раннем возрас-
те, пре- и пубертатном периодах [12, 13, 41]. Наиболее 
распространенными формами первичного остеопороза 
являются постменопаузальный и сенильный, составля-
ющие до 85% всех вариантов остеопороза.

Женщины во много раз чаще мужчин страдают от 
снижения костной массы, которое с возрастом вызыва-
ет остеопороз. Причина в наступающей гормональной 
перестройке в организме женщины в период менопау-
зы, связанной с постепенным угасанием функции яич-
ников, в накоплении «поломок» в эндокринных орга-
нах, нарушении физиологичного процесса образования 
новой костной ткани. Поэтому данный вид остеопороза 
называется постклимактерическим (постменопаузаль-
ным) [27, 38, 40]. С возрастом как у женщин, так и у 
мужчин происходят изменения в организме, связанные 
с нарушением обменных процессов, снижением двига-
тельной активности, «поломками» в пищеварительном 
тракте, недостатком витаминов и многих полезных ве-
ществ, из-за чего в пожилом возрасте развивается се-
нильный (старческий) остеопороз [27, 37, 38, 39, 43].

Вторичный остеопороз имеет конкретный этио-
логический фактор и может быть подразделен на три 
большие группы:

— остеопороз, связанный с основным заболеванием;
— остеопороз, возникающий вследствие лечения 

глюкокортикостероидами, барбитуратами, гепарином и 
др. [3, 4, 16];

— остеопороз, развивающийся на фоне основного за-
болевания и терапии, способствующей его развитию [38].

Некоторыми авторами отмечено, что на процесс 
потери массы костной ткани оказывает влияние ряд 
хронических заболеваний (надпочечников, поджелу-
дочной, щитовидной и паращитовидных желез, желу-
дочно-кишечного тракта, печени, почек). Чаще всего 
специалисты упоминают:

— эндокринные заболевания: нарушение функций 
половых желез, болезнь Кушинга [20, 21, 38, 40]; сахар-
ный диабет [29], заболевания щитовидной и паращито-
видных желез [3];

— гастроэнтерологические заболевания (резекция 
желудка, хронические заболевания печени, язвенная 
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, непере-
носимость молочных продуктов) [16];

— мочекаменную болезнь [6, 8, 35];
— гематологические заболевания (множественная 

миелома, мастоцитоз, гемахроматоз) [8, 29];
— аутоиммунные заболевания (анкилозирующий 

спондилит, ревматоидный артрит) [28];
— хронические неврологические заболевания [9, 

10,17];
— хронические заболевания легких [4];
— хроническую сердечную и почечную недостаточ-

ность [8, 29, 35];
— состояние после трансплантации органов [8, 19];

— онкологические заболевания (костные метаста-
зы) [8, 20].

К состояниям, повышающим потребность организ-
ма в солях кальция, относят беременность, кормление 
грудью, а также ряд хронических заболеваний (ревма-
тоидный артрит, саркоидоз, цирроз печени, лейкоз, са-
харный диабет, вибрационная болезнь) [8, 31, 34, 36].

Остеопороз поражает весь скелет, но особенно бе-
дренные кости, кости предплечья и позвонки [1, 2, 6, 10, 
12, 17, 18]. При остеопорозе, компрессионные переломы 
позвонков могут иметь место даже в отсутствии внеш-
него воздействия на позвоночник и возникают просто 
в результате нагрузки, создаваемой собственной тяже-
стью тела. Такого рода повреждения, а также уплощение 
хрящевых межпозвонковых дисков из-за утраты ими 
упругости служат причиной того, что в старости чело-
век «растёт вниз», а его осанка становится патологиче-
ской [12, 13, 17].

Для остеопороза характерно бессимптомное тече-
ние в первые 10-15 лет. Постепенно появляются жало-
бы на боли в костях (особенно в поясничном и грудном 
отделах позвоночника), медленное уменьшение роста, 
изменение осанки, ограничение двигательной активно-
сти, потерю массы тела. Часто обследование начинают 
после случайного обнаружения компрессионного пере-
лома тел позвонков [24, 32].

Четкая клиническая картина при остеопорозе свя-
зана со значительными структурными изменениями в 
тканях костно-мышечного аппарата, так снижение высо-
ты тел позвонков приводит к уменьшению роста на 5-15 
см, а иногда и больше. Прогрессирующее искривление 
позвоночника вперед ведет к формированию так назы-
ваемого «вдовьего горба». Компрессия тел позвонков 
приводит к уменьшению межпозвонковых отверстий 
и может сопровождаться формированием корешковых 
синдромов. Чаще всего компрессии подвергаются ко-
решки нижне-грудного и верхне-поясничного отделов 
позвоночника [7, 10, 16, 17]. Клинические проявления 
остеопороза с корешковым синдромом мало чем от-
личаются от радикулярной симптоматики при дегене-
ративно-дистрофических процессах в позвоночнике 
[15, 32]. Вместе с корешком компрессии подвергается и 
сосуды корешка. И чаще всего, корешково-спинальная 
артерия поясничного утолщения (артерия Адамкевича), 
реже  — корешково-спинальная артерия среднегруд-
ного бассейна кровоснабжения спинного мозга, и еще 
реже — дополнительная корешково-спинальная артерия 
Депрож-Гетерона. В зависимости от степени компрессии 
корешково-спинальных артерий развиваются различ-
ные клинические синдромы. При умеренной компрессии 
формируется радикуломиелоишемическое состояние, 
которое кроме компрессионного корешкового синдрома 
сопровождается признаками поражения спинного мозга: 
оживлением или повышением сухожильных рефлексов 
на нижних конечностях, появлением патологических 
рефлексов на стопах, нарушением функции тазовых ор-
ганов. Значительная компрессия корешково-спинальных 
артерий приводит к развитию острых, реже хронических 
нарушений кровообращения спинного мозга [10, 12].

При дегенеративно-дистрофическом поражении по-
звоночника с выраженными клиническими проявлени-
ями с наличием остеопороза, трудно выявить, что же 
первично — само заболевание или остеопороз [9, 10, 26].

Единичные исследования, направленные на изуче-
ние роли остеопороза в патогенезе заболеваний позво-
ночника, стали появляться в последнее 10-летие и пока 
носят разрозненный характер.

Исследованиями ученых РНИИТО им. Р.Р. Вредена 
отмечено, что частота остеопороза среди лиц с ком-
прессионными переломами тел позвонков составля-
ет 23,1%, а при тяжелых формах сколиоза доходит до 
46,2%, однако у большинства лиц с переломами тел по-
звонков, при адекватной силе травмирующего воздей-
ствия, системный остеопороз не выявлен (http://spinet.
ru/). Нормальная плотность кости на периферии не ис-
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ключает остеопороза позвоночника [1].
В работах В.С. Копылова [18] показано, что сколи-

отическая деформация III-IV степени сопровождается 
изменениями минеральной плотности костной ткани 
в телах поясничных позвонков у 82,6% больных. Автор 
доказывает, что наиболее выраженные изменения ми-
неральной плотности костной ткани имеются при лока-
лизации вершины дуги искривления в поясничном от-
деле, в 52,8 %, что соответствует состоянию остеопении, 
а в 29,8 % — остеопороза.

На развитие остеопороза при стенозе позвоночного 
канала вследствие нарушения кровоснабжения спинно-
го мозга и корешков, указывают работы Т.К. Верхозиной 
с соавт. [9, 10, 15].

В диссертационной работе Ж.С. Абдрахмановой [1] 
определены критерии остеопороза и пороговые значе-
ния плотности костной ткани в L

I
 и L

II
 позвонков по дан-

ным компьютерно-томографической денситометрии; 
автором разработан алгоритм лучевого исследования 
при остеопорозе у пациентов со спинальной травмой; 
определена роль раздельной характеристики трабеку-
лярной и кортикальной ткани методом компьютерной 
томографии в оценке риска переломов позвоночника.

Безусловно, прогноз любого заболевания становит-
ся более благоприятным при ранней диагностике остео-
пении и остеопороза [14, 27, 31].

Основной целью диагностики остеопороза вообще 
и позвоночника в частности, является ранняя профи-
лактика патологических переломов костей, а также раз-
вития возрастных деформаций позвоночного столба и 
нижних конечностей [6, 24]. Выявляя на ранних стади-
ях развитие остеопороза, клиницисты могут определять 
этиопатогенетически правильно алгоритм и программы 
консервативного и хирургического лечения больных с 
патологией позвоночника и прогнозировать его исхо-
ды. Эффективность как терапевтических, так и хирур-
гических мероприятий напрямую зависит от сроков вы-
явления остеопороза и его степени тяжести.

В настоящее время, для ранней диагностики остео-
пороза используются различные методы количествен-
ной костной денситометрии, позволяющей выявлять 
уже 2-5 % потери массы костной ткани, оценить дина-
мику заболевания и эффективность лечения, в то вре-
мя, как при помощи рентгенологических данных, диа-
гноз остеопороза может быть поставлен при потере до 
20-30 % костной массы [8, 10, 12, 44].

В течение последних 20 лет «золотым стандартом» 
считается двухэнергетическая рентгеновская денсинто-
метрия, позволяющая выявлять изменение состояния 
минеральной плотности костной ткани при остеопоро-
зе, а также взаимосвязь остеопороза с компрессионны-
ми переломами позвоночника [6, 8, 25, 31].

Минеральная плотность костной ткани (МПКТ) 
является ориентиром в оценке риска развития патоло-
гических переломов, но следует учесть, что нормальная 
МПКТ не исключает возможности перелома, а снижен-
ная МПКТ не всегда является его причиной.

Нормальной МПКТ считается при Т-критерии пика 
показателя костной ткани молодых женщин от +2,5 

до  —1 SD. Остеопения Т-критерий от  —1 до  —2,5 SD. 
Остеопороз Т-критерий —2,5 SD и ниже при наличии в 
анамнезе переломов.

Переломы позвоночника вследствие адекватного 
травматического воздействия, происходящие чаще на 
фоне остеопороза, по своему характеру являются очень 
серьезными [6, 24, 31]. Их развитие зависит от соотно-
шения между величиной нагрузок, воздействующих на 
позвонки и их прочностью [1, 2, 32]. Прочность позвон-
ка и устойчивость к нагрузкам, в свою очередь, опре-
деляются плотностью костной ткани, архитектоникой, 
формой н размерами позвонка. Однако, чем старше 
пациент, тем больше факторов, искажающих резуль-
таты остеоденситометрии. Так, наряду с уменьшением 
количества массы костной ткани при остеопорозе, для 
людей пожилого возраста характерны и гиперпласти-
ческие процессы, в том числе и в опорно-двигательной 
системе, в частности, образование дополнительных 
патологических костных структур: фиксирующий ги-
перостоз Форестье; остеохондроз, спондилоартроз, а 
также обызвествление и окостенение в различных орга-
нах и тканях вокруг позвоночника и крупных суставов. 
Особенно эти процессы выражены в позвоночнике [5, 
35, 37]. Поэтому, чтобы заключение объективно отра-
жало конкретную ситуацию, необходимо учитывать не 
только денситометрическую, но и рентгенологическую 
картину исследуемой области [6, 32, 33].

Таким образом, в настоящее время хорошо изуче-
ны эпидемиологические особенности остеопороза. В 
литературе широко представлены материалы по осте-
опорозу при ревматических заболеваниях, бронхиаль-
ной астме, заболеваниях почек, желудочно-кишечного 
тракта, сахарном диабете, в акушерстве и гинекологии 
и т.д. Однако изучению остеопороза при заболеваниях 
осевого скелета и позвоночника уделяется крайне мало 
внимания, хотя является доказанным, что снижение 
прочности кости является важным предиктором пато-
логических переломов позвоночника. Раннее выявле-
ние остеопороза и остеопении, своевременное проведе-
ние лечебных и профилактических мероприятий значи-
тельно снижает вероятность развития патологических 
переломов позвоночника, шейки бедра, лучевой кости. 
Денситометрия должна войти в стандарт обследования 
пациентов с заболеваниями и травмами опорно-двига-
тельной системы для определения этиопатогенетически 
обоснованных программ консервативного и хирургиче-
ского лечения этой категории больных.
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Резюме. Представлены вопросы этиологии, патогенеза и факторы риска развития рецидива варикозной болез-
ни вен малого таза у женщин после хирургического лечения.
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Частота заболеваемости варикозной болезнью вен 
малого таза (ВРВМТ) колеблется в широких пределах и 
составляет от 5,4 до 80% [1, 2, 6].

Консервативное лечение эффективно только на на-
чальных стадиях заболевания, оперативное лечение 
следует проводить при его неэффективности или в слу-
чаях выраженных анатомических изменений вен [2, 7]. 
При хирургическом лечении ВБВМТ, в основном ис-
пользуется лапароскопическая резекция, коагуляция, 
клиппирование или эндоваскулярная эмболизация 
яичниковых вен. Однако, в отдаленный послеопера-
ционный период времени мы не можем гарантировать 
безрецидивное лечение заболевания [9].

По данным М.А. Черепановой (2011), уже через 2 
года после флебосклерозирования яичниковых вен, без 
дополнительного получения реабилитационной тера-
пии, частота восстановления симптомов заболевания 
(хронические тазовые боли, диспареуния, дисменорея и 
др.) имеет место у 21,7% пациенток. При комплексной 
терапии заболевания (операция + лечебно-профилак-
тические мероприятия) эти симптомы обнаруживаются 
у 12,5% больных [10].

Проведенная В.Н. Шиповским и соавт. (2008) эндо-
васкулярная эмболизация яичниковых вен 19 больным, 
позволила купировать симптомы тазового венозного 
полнокровия только у 84% пациентов [11].

По данным A.C. Venbrux и соавт. (2002), указанная 
хирургическая технология позволяет добиться регресса 
ВБВМТ в отдаленном (1-3 года) послеоперационном пе-
риоде в 58,6-86,6% случаях [12].

По данным клиники Мейо (США), несмотря на про-
ведение радикальных операций сопровождающихся 
максимально полным удалением варикозно расширен-
ных вен, частота рецидива варикозной болезни на про-
тяжении 10 лет после операции составляет 10%. Это 
объясняется возникновением новых венозных сосуди-
стых зон эктазии и гиперволемии, с формированием 
патологических сбросов и с развитием рецидива забо-
левания.

Исходя из представленных результатов, можно за-
ключить, что хирургическое вмешательство следует 
рассматривать как важный, ответственный, но корот-
кий эпизод в комплексном лечении ВБВМТ.

Согласно определению Международной согласи-
тельной комиссии (Париж, 1998), «рецидив варикозной 
болезни  — это развитие варикозного расширения вен 
ранее оперированных по поводу варикозной болезни». 

Российские флебологи различают рецидивы «истин-
ные», составляющие около 90% и «ложные». В первом 
случае рецидивы являются результатом погрешностей 
тактики и техники выполнения оперативных вмеша-
тельств, во втором — следствием дальнейшего прогрес-
сирования заболевания.

Также различают ранние (до 6 месяцев после опера-
ции) и поздние (позже 6 месяцев) рецидивы.

Согласно классификации хронических заболеваний 
вен (CEAP) выделяется 6 критериев, по которым оцени-
вается рецидивирование варикозной болезни: Т — ло-
кализация рецидивного варикоза; S — источник реци-
дива; R — рефлюкс; N — природа источника рефлюкса; 
С  — недостаточность подкожных вен; F  — факторы 
риска.

В патогенезе ВБВМТ, одой из ведущих причин ре-
цидивирования заболевания связывают с генетическим 
детерминированием, то есть с необратимой хрониза-
цией патологического процесса связанной с венной 
недостаточности, вызванной неполноценностью ме-
зенхимальной и коллагеновой ткани стенок сосудов в 
сочетании с несостоятельностью клапанного аппарата 
и венной гипертензией, и нарушением оттока крови.

Рецидивирование ВБВМТ объясняется и анатоми-
ческой особенностью строения венозной системы таза 
у женщин, обладающей высокими адаптационными 
и приспособительными свойствами, за счет извитого 
хода венозных сосудов с широко развитой сетью ана-
стомозов (60-75 % крови находится в венах, из них 80% в 
венах диаметр которых меньше 200 мкм. —мелкие вены 
выполняют роль резервуара для большей части крови, 
что позволяет значительно увеличивать объем цирку-
лирующей крови при наличии беременности (диаметр 
яичниковой вены увеличивается в 3 раза, а кровоток по 
ней в 60 раз).

Анатомо-физиологические особенности кровоснаб-
жения органов малого таза, служат объяснением часто-
го развития овариоцелле, которое наиболее часто имеет 
место с левой стороны. Это связано с тем, что правая 
яичниковая вена впадает в более крупную нижнюю по-
лую вену, а левая яичниковая вена под прямым углом 
наклона соединяется с значительно меньшей по диаме-
тру левой почечной веной [3].

Клапанный аппарат в венах таза представлен не-
равномерно. Так, если в v. iliaca externa клапаны мож-
но обнаружить в 35% случаев, то в v. iliaca communis их 
практически нет. Частота встречаемости клапанов в го-
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надных венах составляет около 23%, причем клапанный 
аппарат в правой яичниковой вене встречается в 12% 
случаев реже чем в левой [2].

Таким образом, представленная анатомическая кар-
тина венозной системы малого таза у женщины ука-
зывает на высокую долю вероятности развития пато-
логических рефлюксов через коммуникантные вены с 
емкостной перегрузкой и гиперволемией крупных ма-
гистральных вен и их притоков, на фоне их относитель-
ной клапанной недостаточности, что способствует их 
варикозной трансформации. Все это указывает на не-
целесообразность максимального хирургического уда-
ления количества дилатированных вен, а на необходи-
мость проведения комплексной коррекции локальной 
перегрузки венозной системы малого таза.

В физиологических условиях, в процессе приспо-
собления к циркулярующему объему кровообращения 
вена расходует примерно в 2 раза больше кислорода, 
чем артерия. При варикозной трансформации вен име-
ет место снижение потребления венами кислорода в 3 
раза, а глюкозы в 2 раза, по сравнению с нормальными 
венозными сосудами.

Процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
происходят в организме постоянно и имеют большое 
значение для жизнедеятельности организма. Процессы 
ПОЛ носят физиологический характер, но при избыточ-
ном образовании и нарушении процессов утилизации 
свободнорадикальных форм кислорода происходит ка-
скад реакций, ведущих к гибели клетки [5].

В процессе восстановления кислорода образуется 
три высокоактивных продукта, которые оказывают по-
вреждающее действие на клетку: гидроксильный ради-
кал (ОН.), супероксидный анион-радикал (О.-

2
), пере-

кись водорода (Н
2
 О

2
).

Имеются данные, что механическом повреждении 
(растяжении) венозной стенки происходит образова-
ние активных форм кислорода. Активность фермент-
ных систем ответственных и инактивацию активных 
форм кислорода определяет повреждающее действие 
компонентов ПОЛ на клетку. Такими ферментами явля-
ются: супероксиддисмутаза (СОД), катазала (К), глута-
тионпероксидаза. Указанные ферменты катализируют 
следующие реакции:

(О.-
2
) + (О.-

2
) + 2Н+ =СОД Н

2
 О
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 + О

2
Н

2
 О

2
 + Н
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 + 2GSН =ГП Н

2
 О + GSSG

Активность СОД, КАТ и ГП защищает клетки от дей-
ствия (О.-

2
) и Н

2
 О

2
. Будучи антиоксидантами, они регули-

руют процессы свободнорадикального окисления. СОД 
катализирует реакцию превращения супероксида в Н

2
 

О
2
. Оксид азота (II) и СОД конкурируют за супероксид-

анион. Взаимодействие NO с супероксид-анион радика-
лом (О.-

2
) ведет к образованию пероксинитрита (ONOO-), 

который является очень токсичным для клетки метабо-
литом и его продукта распада гидроксильного радикала 
(.ОН). В норме образуется малое количество пероксини-
трита и эндогенная СОД удаляет супероксидный анион 
(О.-

2
). Так как скорость взаимодействия СОД и О.-

2
 выше, 

чем NO и О.-
2
 . Однако, за счет избыточного образования 

О.-
2 

, в случаях варикозной трансформации вен, СОД не 
может инактивировать весь О.-

2
, ввиду чего происходит 

его реагирование с NO и образуется пероксинитрит [4].
Следующим компонентом антиоксидантной систе-

мы является активность глутатиона. Система глута-
тиона нейтрализует перекиси липидов и поддержива-
ет в восстановленном состоянии SH-группы белков. 
Активность ГП в 1000 раз выше по сравнению с КАТ 
при реакции с Н

2
 О

2
. В связи с чем, антиоксидантная 

активность ГП считается основной в защите клеток от 
Н

2
 О

2
. Активность ГП регулируется образующимися в 

реакциях липопероксидами. Накапливающийся окис-
ленный глютатион, снижает уровень НАДФ-Н, а также 
восстановленного глутатиона GSН.

В физиологических условиях активность ПОЛ ре-
гулируется антиоксидантной системой. При патологи-
ческих состояниях равновесия системы ПОЛ-АОС на-
рушается. Это может происходить при при увеличении 
образования свободных радикалов или при снижении 
активности компонентов АОС. Как правило, преобла-
дает избыточное образование свободных кислородных 
радикалов. Имеются единичные работы о функциони-
ровании системы ПОЛ-АОС при ВБВМТ.

В частности, Н.В. Рымашевский и соавт. (2000) об-
наружили усиление процессов свободнорадикального 
окисления при рецидивирующем флебите малого таза у 
послеродовых женщин [7].

В литературе отсутствуют систематизированные 
данные о состоянии ПОЛ у больных с ВБВМТ в зависи-
мости от степени тяжести и длительности заболевания, 
схемах его коррекции.

Имеются данные, что эндотелиальная дисфункция 
и окислительный стресс взаимосвязаны. Поэтому име-
ет смысл изучить активность процессов ПОЛ-АОС и 
функциональное состояние эндотелия при варикозной 
трансформации вен малого таза у женщин, до и после 
хирургической коррекции, а также с учетом тяжести ре-
цидивирования варикозной дилатации.

Можно предположить, что развивающаяся ишемия 
варикозно измененных стенок вен в ответ на введение 
в их просвет эмболов или флебосклерозантов, способ-
ствует увеличению концентрации свободных радика-
лов, за счет снижения показателя парциального напря-
жения кислорода в сосудистых тканях, что снижает их 
регенераторные возможностей и уровень резистентно-
сти к воспалительной реакции.

Одним из ведущих механизмов развития варикоз-
ной дилатации вен считается нарушение продукции эн-
дотелием продукции оксида азота (II).

Оксида азота (II) образуется в клетках эндотелия из 
L-аргинина под действием кальций/кальмодулинзави-
симой изоформы фермента NO-синтетазы при участии 
ко-фактора НАДФН

2
. Оксида азота (II) проникает в глад-

комышечные клетки, где взаимодействует с гуанилатци-
клазой, увеличивается образование циклического ГМФ, 
происходит открытие калиевых и кальциевых каналов, 
вследствие этого происходит расслабление и пролифера-
ция гладкомышечных волокон стенок сосудов.

Антагонистом оксида азота (II) является эндотели-
ин, обладающий выраженным вазоконстрикторным 
действием.

Оксида азота (II) легко окисляется, превращаясь 
в пероксинитрат, который является очень активным 
окислительным радикалом. Обладающий цитотоксиче-
ским и иммуногенным действием, повреждает клеточ-
ные мембраны. Он усиливает повреждающее эффекты 
продуктов свободного окисления радикалов. Система 
ПОЛ ингибирует регулирующее действие NO на сосуды, 
за счет его взаимодействия со свободными радикалами.

Эффекты NO разнообразны и направлены на нор-
мализацию функционального состояния эндотелия, ре-
гуляцию апоптоза, ремоделирование сосудов.

Можно предполагать, что коррекция эндотелиаль-
ной дисфункции, будет способствовать нормализации 
выработки NO и улучшению результатов реконструк-
тивных операций при ВБВМТ у женщин.

Развивающиеся вследствие варикозной трансфор-
мации вен ишемия тканей, эндотелиальная дисфунк-
ция, увеличение концентрации свободных радикалов, 
приводит к снижению регенераторных возможностей и 
уровня резистентности, активизируют эндогенную ин-
фекцию и способствуют аутосенсибилизации.

Присоединение воспалительного процесса усугу-
бляет повреждение стенок вен за счет лейкоцитар-
ной агрессии и инфильтрации интимы и медии вен. 
Лизосомальные ферменты лейкоцитов воздействуют на 
коллагеновые волокна, которые становятся более тол-
стыми и разделяются на отдельные нити, что приводит 
к утрате целостности каркаса вен [8, 9].
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Таким образом, многие аспекты патогенеза варикоз-
ной трансформации вен остаются до конца невыяснен-
ными. Еще предстоит ответить на такие вопросы: до 
какого момента срабатывают адаптационные механиз-
мы и начинается патологическая перестройка вен после 
ранее проведенной хирургической коррекции ВБВМТ? 
Возможна ли обратимость этих изменений и какие спо-
собы лечения и профилактики наиболее эффективны 
при рецидивах ВБВМТ?

Лечение рецидивов варикозной болезни вен мало-
го таза представляется нам как комплексная проблема. 
Основной задачей которой становится своевременное 
выявление локальных патологических изменений, про-
ведение программ реабилитационного и восстанови-
тельного лечения, а при необходимости выполнение 

минимально инвазивной хирургической коррекции, 
позволяющих профилактировать повторное развитие 
рецидивов варикозной болезни.
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