
f t  Лечебно-профилактические вопросы
индекса OHI-S в данной группе равен 3,11 ± 0,78. В группе 20-24 
года зубы чистили два раза в день 78% опрошенных и значение 
гигиенического индекса OHI-S равнялось 2,12 ± 0,77. В возрас
тной группе 18 лет два раза в день зубы чистили 81,6% опрошен
ных, а значение индекса гигиены 0HI-S равнялось 2,44 ± 0,89.

4. Низкий уровень гигиены полости рта связан с не исполь
зованием дополнительных средств гигиены (зубные нити, зубо
чистки). В группе 16-летних 75,8% опрошенных не применяют 
для ежедневного ухода за полостью рта зубные нити, а в группе 
20-24 года их число составляет 56,8%, средние показатели гиги
енического индекса соответствует плохой гигиене -  3,11 ± 0,78 и
2,12 ± 0,77. Регулярно используют зубные нити и зубочистки 
только 5,4-16% всех участников анкетирования. В результате 
анализа данных анкетирования выяснилось, что постоянно ис
пользуют фторсодержащие зубные пасты только 8,6-21,7 опро
шенных, а периодически -  24,3-47,6 анкетируемых.

5. На распространенность и интенсивность кариеса зубов 
влияет частое и регулярное употребление сладостей. Большая 
часть обследованных всех возрастных групп употребляет сладо
сти: регулярно употребляли сладости 72-79% опрошенных, слад

кие напитки -  от 64 до 73%, а употребление сладостей между 
приемами пищи отметили от 39 до 51% анкетируемых.

Литература
1. Леус, П.А. Коммунальная стоматология Минск.1997.
2. Лобко, С.С., Казеко, Л А  // Здравоохранение -  1996-№7. -  с.21-22.
3. Лобко, С.С., Пронорович, О.Н., Коробач, Л.Л. // Стоматологичес

кий журнал -  2001.-№2 -  с.12-15
4. Тихонова, С.М., Бондарик, ЕА, Полянская, Л.Н, и др. // Стоматоло

гический журнал -  2001.-№1 -  с.38-40.
5. Бондарик, ЕА, // Стоматологический журнал -  2001.-№1 -  с.45-47.
6. Ковалевская, А.В., // Стоматологический журнал -  2002.-№4. -  

С. 33-37.
7. Pollard, М.А., Duddal, M.S., Eayte, S.A. ct al. Стратегии в профилакти

ке кариеса: Сер. Кратких монографий ILSI Europe.
8. Lang, N.P/, Attstrom, R., Loe, H. Preceding of the European Workshop 

on Mechanical Plaque Control. Berne, 1998.
9. Axellson, R, Lindhe, J./ Effect of controlled oral hygiene on caries and 

periodontal deceases in adults. Results after 6 years.// J. clin. periodont- 
1981.-N8.-P. 239-248

10. Yreen, J.C., Vermillion, J.R.// J. Amer. Dent Assoc. 1964. Vol. 68. R 7-
13.

А.П. Серяков, Ю.В. Иванов, С. В. Феофанов, Ю.Е. Копычев 
ДИАГНОСТИКА ТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 

ХИМИОТЕРАПИИ И ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ У 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Главный военный клинический госпиталь им. Н.И.Бурденко, Москва, Россия

По данным современной литературы венозный тром
боз и легочная эмболия является грозным ос

ложнением у больных злокачественными новообразовани
ями (ЗНО) различной локализации, возникающим с боль
шой частотой, так тромбозы могут быть одними из первых 
симптомов скрыто протекающего и не выявленного роста 
злокачественной опухоли. Тромбоз является так же второй 
причиной смерти онкологических больных. Появление но
вых хирургических технологий, совершенствование техни
ки оперативных вмешательств, высокий уровень современ
ной анестезиологии и реаниматологии неуклонно ведут к 
снижению операционной летальности и уменьшению чис
ла специфических послеоперационных осложнений; на этом 
фоне венозный тромбоз и легочная эмболия становятся 
доминирующим общим послеоперационным осложнением.

Основную роль в патогенезе различного рода тромбо
тических осложнений у онкологических больных играют из
менения системы гемостаза, вызываемые как самой опухо
лью, так и методами лечения: хирургическим, химиотера
певтическим и гормональным.

Цель работы. Изучить частоту тромботических осложне
ний у больных ЗНО и частоту развития тромбозов глубоких 
вен при проведении химиотерапии, оперативных вмеша
тельств с помощью современных методов диагностики тром
боза у онкологических больных.

Исследования последних лет показали, что у больных 
ЗНО имеет место активация системы гемостаза, осуществ
ляемая преимущественно по внешнему механизму процес
са свертывания крови (рис.1).

Она обусловлена поступлением в кровоток из опухоле
вых клеток высокоактивного фактора некроза опухолей (TNF) 
активизирующего тромбокиназу (Ха фактор). Опухолевые 
клетки также выделяют в кровь специфический раковый 
прокоагулянт, представляющий Са-зависимую цистеиновую 
протеазу, которая непосредственно активизирует тромбо
киназу. Кроме того различные цитокины и, главным обра

зом, TNF и интерлейкин 1 -  путем сложных взаимодействий 
с тканевым фактором, существенно повышают прокоагу- 
лянтную и снижают антикоагулянтную и фибринолитичес- 
кую активность сосудистых эндотелиальных клеток, повы
шают экспрессию тканевого фактора моноцитов.

В течение длительного времени диагностика тромбоза 
глубоких вен основывалась на клинических симптомах и 
жалобах больного.

По данным авторов Wheeler Н.А., Anderson F.A. 1995 г. с 
внедрением в клиническую практику современных ультра
звуковых методов клиническая диагностика тромбоза глу
боких вен весьма неопределенна; чувствительность 35%, 
специфичность 75%.

Материал и методы
Обследовано 554 больных, находящихся на лечении в 

ГВКГ имени Н.Н. Бурденко с 2001 по 2006 гг. Из обследо
ванных больных 244 человека с раком желудка, 142 -  с 
раком легких, 69 -  с раком поджелудочной железы, 55 -  с 
раком молочной железы, 44 -  с прочими ЗНО.

У 37% больных ЗНО было выполнено хирургическое ле
чение, у 63% проведено комбинированное (оперативное + 
химиотерапевтическое лечение). Разработана индивидуаль
ная карта сбора информации, включающая паспортные 
данные, основной клинический диагноз, сопутствующие 
заболевания, включая патологию вен, стадию ЗНО, сроки 
и тип хирургических вмешательств, тромбоэмболические 
осложнения и сроки их появления.

Лабораторные исследования крови включали различ
ные методы и расширенную коагулограмму в течение всего 
периода обследования и лечения больных. Кроме рутинных 
исследований в нее входили и современные методы иссле
дования клеточного гемостаза, а также методы определе
ния маркеров наследственных тромбофилий.

Всем исследуемым проводили ультразвуковое дупликс- 
ное сканирование вен.

Наши собственные исследования системы гемостаза,
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Рис 1. Патогенез развития тромбоза у онкологических 
больных.
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Рис.2. Показатели уровня фибриногена и растворимого 
фибрино-мономерного комплекса у онкологических больных.
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Рис.З. Показатели уровня D-димера и агрегации тром
боцитов у онкологических больных.
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Рис.5. Показатели уровня фибриногена и D-димера у 
онкологических больных до операции и после.

проведенные у 554 больных с различными ЗНО, что у них 
имеет место повышение концентрации фибриногена, уве
личение содержания растворимых комплексов мономеров 
фибрина в 2-2,5 раза по сравнению с верхней границей 
нормы (рис.2).

Одновременно у онкологических больных отмечается 
существенное в 4-4,5 раза повышение концентрации про

Рис.6. Показатели уровня антитромбина III и фибрино- 
литической активности у онкологических больных до опера
ции и после.

дуктов деградации фибрина, увеличение содержания Д- 
димера. Отмечаются изменения со стороны клеточного зве
на в виде усиления агрегационной способности тромбоци
тов. (рис.З).

У 9% обследуемых больных с тромбозами обнаружены 
генетические мутации (рис.4), являющиеся маркерами на
следственных тромбофилий (С677Т, G1691A, G20210A).
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Рис.4. Частота генных мутаций у онкологических боль
ных.
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Основными предрасполагающими факторами к разви

тию тромбозов на фоне имеющейся ги пер коагуляции явля
ются: длительная иммобилизация, обширные хирургичес
кие вмешательства, химиотерапия и гормонотерапия, дли
тельное использование центральных венозных катетеров.

Наиболее часто указанные осложнения встречались на 
этапах хирургического лечения. 33% тромбозов клиничес
ки манифестируются, около трети из них формируются в 
процессе операции. 50-70% протекают без клинических 
проявлений.

На 3-4 сутки после оперативного лечения регистриро
вался повышенный уровень фибриногена и Д-димера, что 
способствовало тромбообразованию (рис.5).

Отмечено также снижение антитромбина III, фибрино- 
литической активности гемостаза, протеина С и S, повыше
ние агрегации тромбоцитов и растворимого фибрино-мо- 
номерного комплекса (РФМК) после оперативного лечения 
(рис.6).

По нашим данным частота тромботических осложнений 
у прооперированных больных раком молочной железы уве
личивались после химиотерапии и химио-гормональной 
терапии. Механизмами активации гемостаза при химио
терапии является повреждение сосудистых эндотелиальных 
клеток; прямая активация тромбоцитов; снижение фибри- 
нолитической активности; освобождение прокоагулянтов из 
опухолевых клеток; снижение естественных антикоагулян
тов (Антитромбина III, протеина С).

Выводы
1. Своевременная диагностика больных ЗНО с первич

ным тромбозом с использованием высокоэффективной ком
бинации новейших методов лабораторной диагностики с

современными ультразвуковыми методами с использова
нием 3D и 4D режима значительно повышают частоту ве
рифицирования тромботических осложнений.

2. Пациент, перенесший хирургическое вмешательство 
по поводу онкологического заболевания, относится к груп
пе высокого риска в связи с возможностью возникновения 
послеоперационного венозного тромбоза и эмболии. Этот 
риск можно снизить, используя современные методы диаг
ностики которые являются безопасными и удобными для 
своевременной распознаваемости коагулопатий, так как 
это напрямую влияет на показатели общей выживаемости.

Дальнейшие исследования в этом направлении несом
ненно будут способствовать расширению представлений о 
механизмах развития тромботических осложнений у боль
ных со злокачественными новообразования, разработке 
новых подходов к профилактике, ранней диагностике и ле
чению.
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С.Н. Шнитко
ТОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА НОВООБРАЗОВАНИЙ В ЛЕГОЧНОЙ 

ТКАНИ ПРИ ВИДЕОТОРАКОСКОПИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЯХ
Военно-медицинский факультет в БГМУ

Появление и внедрение в клиническую практику ви- 
деоэндоскопической техники и современного прецен- 

зионного инструментария позволили расширить объем ви- 
деоторакоскопических пособий вплоть до резекций легкого 
больших объемов. Вместе с тем, имеющиеся в современной 
литературе сообщения по применению нового метода при 
доброкачественных и злокачественных процессах в органах 
грудной клетки, не дают однозначного ответа на вопросы о 
показаниях к операциям, их объеме и методике выполнения 
[1,19,30].

Существенным недостатком видеоторакоскопических 
операций, сдерживающим более широкое применение их 
в клинической практике, является проблема топической ди
агностики новобразований легкого [5]. Эта проблема осо
бенно проявляет себя при небольших опухолях (менее 1,0 
см в диаметре) и расположенных глубже 1,0 см от поверх
ности легкого.

Так, R. Rieger et al. (1993) в трех случаях не смогли обнару
жить новообразование в легочной ткани при видеоторакос
копии [27], a M.R. Mueller et al. (1993) в 13-ти подобных ситу
ациях предприняли переход на торакотомию [9]. По данным
G. Friedel et al. (1994) и Н. Striffeler et al. (1994), более 50 % 
субплеврально расположенных новообразований хорошо 
видны на мониторе на фоне коллабированного легкого [14, 
28]. При более глубоком расположении опухоли некоторые
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авторы советуют проводить ревизию легочной ткани паль
цами хирурга или инструментами, введенными через рас
ширенные до 2-3 см троакарные отверстия [25]. R. Inderbitzi 
(1994) предложил метод дооперационной маркировки ново
образований легкого путем введения в опухоль проволоки 
под контролем компьютерной томографии [16], а Н.Т. 
Waldhausen et al. (1997) и S. Sugiama et al. (1998) -  тонкой 
иглы с крючком [20, 26]. В то же время, M.J. Krasna et al. 
(1996) отмечают интраоперационное осложнение при этом 
способе идентификации опухоли -  потерю иглы в органах 
грудной клетки [18].

Для обнаружения мелких образований легкого некото
рыми авторами используется введение в них до операции 
метиленового синего, что осуществляется с помощью тон
ких игл под контролем КТ [10]. R.E. Vandoni et al. (1998) 
советуют добавлять к метиленовому синему 0,3 мл контра
ста в целях точности инъекции синьки в узел [11]. Получив 
в 25 % наблюдений небольшой пневмоторакс после про
цедуры, авторы настаивают на предоперационной мар
кировке не позднее 1 часа до оперативного вмешатель
ства. Н. Nomori et al. (1996) для обозначения мелких (до 2,0 
см в диаметре) новообразований легкого вводят в них 0,8 
% раствор «Colored Collagen» за 2,5 дня до операции и вы
полняют интраоперационную флюороскопию [22]. Похожую 
методику верификации мелких и глубоких опухолей легоч-


