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Учитывая вышеизложенное больному выставлен ди­
агноз: Хроническая дуоденальная непроходимость, ста­
дия декомпенсации. Хроническая язва луковицы 12-пер- 
стной кишки осложненная кровотечением. Субкомпенси­
рованный стеноз привратника.

Больному предложено оперативное лечение. Прове­
дена беседа с родственниками и больным об объёме опе­
ративного вмешательства, согласие получено.

19.10.2006 г. больному выполнена операция -  лапа- 
ротомия. При ревизии: желудок значительно увеличен в 
размере, стенка утолщена. В пилорическом отделе выра­
женная рубцовая деформация, спаечный процесс с суже­
нием до 0,5 см и распространением инфильтрации на под­
желудочную железу и гепатодуоденальную связку. 12-п. 
кишка резко расширена до 5 см, больше в нижне-гори- 
зонтальной части, стенка её утолщена, «мясистая». После 
выделения нижне-горизонтальной части на ней опреде­
ляется бороздка от длительного давления артериомезен- 
териальных сосудов. Дальше 12-перстная кишка не из­
менена, стенка обычная до 3,5 см шириной. Учитывая име­
ющиеся находки дооперационный диагноз у больного под­
твержден. Выявлена дополнительно пенетрация хроничес­
кой язвы в поджелудочную железу и гепатодуоденаль­
ную связку. Больному произведена резекция двух третей 
желудка по Ру-Габереру, двухстороннее выключение 12- 
п. кишки из пассажа пищи, с дуоденоеюноанастомозом 
«бок в конец» (рис. 4,5).

Ранний послеоперационный период протекал без ос­
ложнений, швы сняты на 8-е сутки. Выписан в удовлетво­
рительном состоянии.

Выводы
1. В этиопатогенезе гастрических изменений, вплоть 

до язвообразования желудка и 12-перстной кишки, име­
ет немаловажное значение хроническая дуоденальная 
непроходимость.

2. Хроническая дуоденальная непроходимость часто
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является причиной заболеваний органов гепатопанкреа- 
тодуоденальной зоны и как правило на первый план выхо­
дят клинические симптомы этих заболеваний, затушевы­
вая клинические симптомы ХДН. На первый же план клини­
ческие симптомы выходят уже при наличии суб-и деком- 
пенсированных форм ХДН в более зрелом возрасте. Учиты­
вая это, стоит более строго подходить к отбору призывни­
ков в ряды вооруженных сил, особенно длительно страда­
ющих язвенной болезнью, хроническим гастритом, хрони­
ческим холециститом и панкреатитом, т.к. причиной их мо­
жет быть врожденная патология развития, приведшая к 
хроническому нарушению дуоденальной проходимости.

3. При хирургических вмешательствах по поводу яз­
венной болезни желудка и 12-перстной кишки, сочетаю­
щихся с хронической дуоденальной непроходимостью, 
одновременно осуществляется и ее коррекция. При этом 
наиболее адекватной является операция резекция желуд­
ка с гастроэнтероанастомозом по РУ, выключающая 12- 
перстную кишку из пищетока.
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ВОПРОСЫ АКТИВАЦИИ АТЕРОСКЛЕРОЗА ПОСЛЕ ОРВИ У БОЛЬНЫХ 

СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ
Республиканский научно-практический центр «Кардиология>>

У больных стенокардией после перенесенной вирусной инфекции с повышенным уровнем hsCPE показано 
нарастание числа ангинозных приступов, увеличение проявлений ишемии миокарда. У этих больных в отличие 
от лиц с нормальными показателями СРВ отмечалось повышение концентрации циркулирующих иммунных 
комплексов и содержания холестерина в них. Уровень ХС ЛПНП и фибриногена у  реконвалесцентов ОРВИ  
были ниже в сравнении с пациентами, не переносившими вирусной инфекции. Активация атеросклероза у  них, 
очевидно, провоцируется инфекцией, а не дислипидемией.

Роль инфекции в развитии атеросклероза и ИБС в 
настоящее время не вызывает сомнения [1,2,5]. 

Показано, что серопозитивность к хламидии пневмонии, 
цитомегаловирусу, вирусу простого герпеса значимо выше 
у больных с атеросклерозом [2]. Представлены доказа­
тельства присутствия РНК вируса гриппа в атеросклероти­
ческих бляшках, в то время как в сосудистой стенке, не 
имеющей атеросклеротического поражения, это не обна­
руживалось [3]. Установлено, что участки апо-В ЛПНП и 
гемагглютинина вируса гриппа практически идентичны, 
захватываются макрофагами, в результате чего последние 
трансформируются в пенистые клетки [4]. Воздействие

вирусов, бактерий или их ассоциаций может потенциро­
вать атероматоз непосредственно или приводить к усиле­
нию существующей ранее хронической воспалительной 
реакции в сосудистой стенке. Целью настоящей работы 
явилось изучение особенностей клинико-лабораторных 
проявлений атеросклероза у больных стабильной стено­
кардией -  реконвалесцентов ОРВИ.

Материал и методы
Обследован 21 больной стабильной стенокардией -  

реконвалесценты ОРВИ (10-14-й день болезни) (I гр.) и 55 
больных стенокардией, не переносивших ОРВИ (II гр.). Обе 
группы были однородны по возрасту ( 56,2±1,93 лет,
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57,8±0,91 лет), тяжести ИБС (ФК 11-14 чел., ФК III -  7 в I 
группе, ФК II -  37 и ФК III -  18 больных во II гр.), частоте 
постинфарктного кардиосклероза (11 больных в I гр., 26 
во II.). У всех больных определялась концентрация С-реак- 
тивного белка (СРБ) плазмы иммунотурбидиметрическим 
методом, что позволило разделить обе группы на 2 под­
группы: больные с СРБ плазмы >3 мг/л < 10 мг/л (под­
группа А) и больные с СРБ < 3 мг/л (подгруппа В), как 
общепринятого воспалительного маркера активации ате­
росклеротического процесса, повышающегося при хрони­
ческой ИБС в субклиническом интервале до 10 мг/л. При 
возрастании его концентрации свыше 3 мг/л значитель­
но возрастает риск неблагоприятных исходов сердечно­
сосудистых заболеваний [6]. Кроме того, определялось со­
держание фибриногена (Фг) в плазме методом Р.А. Руд- 
берга, циркулирующих 3,5% и 7% иммунных комплексов 
(ИК) с использованием принципа преципитации по 
V.Haskova, холестерина в них путем добавления кислот­
ной смеси по S.llka. Измерялась концентрация холестери­
на (ХЛ) с фракциями и триглицериды с применением реак­
тивов фирмы C0RMAY. Тяжесть стенокардии оценивали по 
клиническим показателям, а также с помощью ЭКТГ-кар- 
тирования в 60-ти отведениях, велоэргометрического те­
стирования (ВЭТ) (использовался аппаратно-программный 
комплекс «Интекард»).

Статистическая обработка осуществлялась с примене­
нием статистического пакета программы “Statistica".

Результаты и обсуждение
В результате исследования оказалось, что больных 

со значимой активацией атеросклероза (СРБ свыше 3 
мг/л) среди реконвалесцентов ОРВИ было больше, чем 
во II гр.: 81% против 58,1%. Также в подгруппе ВI группы 
лишь у одного больного СРБ не определялся (4,8%), в то 
время как из больных, не переносивших ОРВИ, у 10 
человек (18,2%). Показано, что риск развития небла­
гоприятных исходов ИБС имеется уже при уровне плаз­
менного СРБ 1 мг/л и возрастает параллельно возрас­
танию СРБ. Содержание ХЛ ЛПНП было повышено во II 
гр., в то время как в группе реконвалесцентов ОРВИ 
было в пределах нормы (табл. 1). Уровень ТГ и коэффи­
циент атерогенности был ниже у реконвалесцентов

ОРВИ с нормальной концентрацией СРБ плазмы. В груп­
пе больных -  реконвалесцентов ОРВИ наблюдался до­
стоверно более низкий, чем по II группе, уровень Фг вне 
зависимости от концентрации СРБ (табл. 1).

У больных стенокардией с активацией атеросклероза 
определялся значительно повышенный уровень циркули­
рующих ИК и ХЛ в них. В сравнении с остальными были 
(р<0,05). Содержание холестерина в ИК достоверно пре­
вышало норму, но было несколько выше в подгруппах 
больных с повышенным СРБ плазмы.

Можно предположить, что у больных ИБС имеется про­
должительная персистенция микст-инфекций (2-3 микро­
организма одновременно), а атеросклеротические бляш­
ки служат «резервуаром» для различных вирусов, в том 
числе вирусов гриппа. Острая вирусная инфекция, проте­
кающая на фоне резкого и довольно длительного повы­
шения температуры тела, создает дополнительные усло­
вия для модификации гемагглютинина вирусов и последу­
ющего их захвата макрофагами сосудистой стенки с про­
никновением в атеросклеротические бляшки и их после­
дующим воспалением. Следует думать, что активация ате­
росклероза у больных, перенесших вирусную инфекцию, 
провоцируется антигенными структурами возбудителя, а 
не дислипидемией. Наименьшее содержание Фг, тригли­
церидов и ХС ЛПОНП на фоне наибольшего уровня ХС 
ЛПВП, вероятно, уменьшают вероятность активации ате­
росклероза при ИБС, что наблюдалось в IB подгруппе боль­
ных.

Таким образом, внутриклеточные вирусные инфекции 
влияют на атеросклеротический процесс, вызывая его 
активацию, а также ухудшение клинической картины ИБС. 
Так, у больных -  реконвалесцентов ОРВИ с повышенным 
уровнем СРБ число ангинозных приступов было несколь­
ко большим (р<0,05), толерантность к физическим нагруз­
кам меньшей, отмечалось большее число эпизодов ише­
мии миокарда при суточном мониторировании ЭКГ, по 
сравнению с больными, у которых уровень СРБ плазмы 
был < 3 мг/л (табл.2).

Таким образом, полученные нами данные подтверж­
дают, что развитию и прогрессированию атеросклероза

Таблица 1
Маркеры воспаления, липидный спектр в зависимости 

от уровня С-РБ в исследованных подгруппах (М ± т )

Показатели Больные с повышенным С-РБ Больные со сниженным С-РБ
не переносившие ОРВИ после ОРВИ не переносившие ОРВИ после ОРВИ

1 2 3 4 5

1. С-РБ, мг/л 6,81±0,395* 8,0710,771* 1,21Ю,158 
Р„ „<0,001

1,5010,645 
Р, *<0,001

2.ХЛ, ммоль/л 5,36±0,141* 5,2210,307* 5,3710,207* 5,7011,100*
З.Триглицериды, ммоль/л 1,4210,115 1,1610,128 1,35Ю,125 0,8510,318
4. ХСЛПВП, ммоль/л 1,49+0,058 1.53ЮД64 1,42Ю,054 1,6410,234
5.ХСЛПНП, ммоль/л 3,2310,147* 2,83Ю,291 3,3110,190* 2,9310,882
6. ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,6310,058 0,5310,062 0,5810,058 0,4110,093
7.Коэффициент 
атерогенности 3,1910,194 2,7510,301 3,3310,260 2,3910,442

8. Фг, г/л 3,8510,125* 3,3810,163*
р„<0,05 3,5310,141* 2,90+0,115

Р„<0,01

9. ИК 3,5%, г/л 5,68+0,839* 5,58+0,874* 3,50+0,456* 
Р„ ,<0,05

2,0010,700
Р3,<0,01

11. ХЛ в 3,5% ИК, г/л 5,3510,879* 6,0111,967* 4,61Ю,604* 4,7510,779*

Примечание: *-различия в сравнении с нормой; р-различия между подгруппами
61



'

Таблица 2
Толерантность к физическим нагрузкам и показатели ишемии миокарда в зависимости от уровней СРБ

плазмы у больных -  реконвалесцентов ОРВИ (М ± т)

vf Оригинальные научные статьи

Показатели Больные с СРБ > Змг/л Больные с СРБ < Змг/л
1. Число ангинозных приступов в неделю
2. Количество сублингвального нитроглицерина в неделю

10,3±0,77
3,5±0,52

8,1+0,76, р<0,05 
1,9±0,518

Велоэргометрическое тестирование
3. Мощность достигнутой ступени Вт/мин 
4 Объем выполненной работы, Вт

88,5+6,08
244,0±24,2

119,4±12,2, р<0,05 
316,6±30,2

ЭКТГ-60
5. Суммарная депрессия ST, мм
6. Число ишемических эпизодов

4,3±1,02
5,9±1,41

3,7+0,79
4,9±1,12

Примечание: р -  достоверные различия в группах сравнения

во многом способствуют инфекции, в том числе такие ши­
роко распространения как ОРВИ. Больным ИБС, перенес­
шим ОРВИ, следует назначать лечение статинами, обла­
дающим наряду с гиполипидемическим, противовоспали­
тельным антиатеросклеротическим действием.
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Т. P. Родионова
МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ С ПЕРЕЛОМАМИ НИЖНИХ 
КОНЕЧНОСТЕЙ, СОЧЕТАЮЩИХСЯ С ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ 

РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ
Кафедра медико-социальной экспертизы и реабилитации БелМАПО

Освещена структура этапной технологии медицинской реабилитации больных с последствиями переломов 
нижних конечностей, сочетающихся с черепно-мозговой травмой. Предложено разделение данного контингента 
больных на четыре реабилитационные группы с определением реабилитационного маршрута для каждой из них.

Учитывая, что проблема множественных и сочетан­
ных повреждений не утратила своей актуальности 

в наши дни, оставляя после себя тяжелые последствия, 
возникла необходимость совершенствования организа­
ции и повышения эффективности медицинской реабили­
тации больных с последствиями переломов нижних конеч­
ностей в сочетании с черепно-мозговой травмой.

Материал и методы
Работа основана на анализе исследования 120 боль­

ных с сочетанными повреждениями нижних конечностей 
и головного мозга. Легкая ЧМТ была у 75,0% пациентов, 
ЧМТ средней тяжести -  10,0%, тяжелая ЧМТ -  у 15,0% По 
локализации переломов больные распределялись следу­
ющим образом: переломы одной бедренной кости были у 
37,5% чел., большеберцовой кости -  у 32,5%, у 5,0% име­
лись переломы двух бедренных костей, у 5,0% -  двух боль­
шеберцовых костей. У 17,5% определялись переломы бед­
ренной и большеберцовой костей, у 2,5% больных-пере- 
ломы трех или четырех сегментов нижних конечностей. 
Отмеченное выше обусловило общее тяжелое состояние 
всех больных. По шкале ОТП [1] обследованный контин­
гент распределяется следующим образом: травма сред­
ней тяжести выявлена у 11,7% больных; тяжелая травма- 
у 83,3%; крайне тяжелая травма выявлена у 5,0% пациен­
тов. Консервативный метод лечения был применен при

41, а оперативный -  при 119 переломах. Оценка ограни­
чений жизнедеятельности из-за снижения способности к 
передвижению, самообслуживанию и участию в трудовой 
деятельности осуществлялась в соответствии с Междуна­
родной номенклатурой нарушений, ограничений жизне­
деятельности и социальной недостаточности. В работе ис­
пользованы методы исследования, оценивающие клини­
ко-функциональное состояние опорно-двигательного ап­
парата (ангулометрия, динамометрия, измерение окруж­
ности конечностей, исследование статической нагрузки, 
метод экспертной оценки, реовазография, рентгеногра­
фия) и психологическое обследование.

Результаты и обсуждение
Разработанная нами технология медицинской реаби­

литации больных с переломами нижних конечностей, со­
четающимися с ЧМТ, включает в себя: отбор пострадав­
ших на реабилитацию, экспертно-реабилитационную ди­
агностику состояния поступивших с определением огра­
ничений жизнедеятельности и их количественной харак­
теристикой по функциональным классам, оценку реаби­
литационного потенциала и прогноза на данном этапе ре­
абилитации, определение реабилитационной группы и 
выбор реабилитационного маршрута, планирование мно­
гоцелевой программы медицинской реабилитации, про­
ведение конкретных реабилитационных мероприятий,
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