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пузыре, а также в контрольной группе здоровых 
лиц (19 человек) представлена в табл. 4.

Исходные данные по волюметрии желчного 
пузыря свидетельствуют о том, что частота ги-
потонии в группах больных при наличии и от-
сутствии в нем камней различна. Увеличение 
объема желчного пузыря натощак сверх верхней 
границы нормы встретилось у 83% больных пер-
вой группы и 25% – во второй. Таким образом, 
гипотония желчного пузыря в наибольшей сте-
пени ассоциируется с холелитиазом, а посколь-
ку гипотония желчного пузыря в два раза чаще 
обнаруживалась после гастрэктомии, то можно 
сделать вывод о более значительном воздействии 
гастрэктомии на тонус желчного пузыря и более 
высоком риске холелитиаза. Темп сокращения 
желчного пузыря в обеих группах был суще-
ственно замедлен, но в большей степени у боль-
ных холелитиазом. Время полувыведения желчи 
в первой группе было удлинено в два раза.

Итак, ослабление тонуса и гипомоторная 
дискинезия желчного пузыря, увеличение рези-
дуального объема желчи в межпищеварительный 
период, ретенция литогенной желчи в сочетании 
с воспалительными изменениями стенки желч-
ного пузыря являются важнейшими факторами 
развития холелитиаза у больных, перенесших 
гастрэктомию и субтотальную резекцию, но не 
единственными среди других причин, способ-
ствующих нуклеации желчи.

Таким образом, у больных после операции 
удаления желудка с выключением двенадцати-
перстной кишки из системы пищеварения, у ко-
торых отсутствует порционное поступление пи-
щевых масс в кишку и наблюдается ускоренный 
пассаж их по петлям тонкой кишки, нарушаются 
одновременно оба механизма нервной и гумо-

ральной регуляции функций гепатобилиарной 
системы. Кроме того, резко осложняются усло-
вия для нормального влияния естественных пи-
щевых раздражителей на двигательную функцию 
желчного пузыря вследствие воспалительного 
процесса, развивающегося в верхних отделах 
тощей кишки в связи с постоянным неадекват-
ным механическим, химическим и термическим 
раздражением слизистой оболочки. Развиваются 
значительные нарушения желчеобразовательной 
и желчевыделительной функции печени, двига-
тельной и концентрационной функций желчно-
го пузыря, а также возникают дистрофические 
изменения в паренхиме печени, которые могут 
играть важную роль в развитии послеопераци-
онного холелитиаза. 

Выводы
Гастрэктомия является функционально наи-1. 
менее выгодным оперативным вмешатель-
ством, и это следует принимать в расчет, ес-
ли позволяют онкологические соображения 
при выборе способа хирургического лечения 
рака желудка. 
Послеоперационный холелитиаз является ча-2. 
стым и серьезным постгастрорезекционным 
расстройством у больных раком желудка.
Необходимо уделять большое внимание 3. 
коррекции такого постгастрорезекционного 
расстройства, как послеоперационный холе-
литиаз, при разработке программы реабили-
тации онкологического больного. 
Подбор фармакологических и диетических 4. 
средств, улучшающих моторику верхних от-
делов кишечной трубки и билиарного тракта, 
обеспечивающих своевременный выброс жел-
чи и уменьшающих ее литогенность и ретен-
цию, могут замедлить развитие холелитиаза.

Методом контроля и индивидуализации те-
рапии может служить динамическая волюметрия 
при ультразвуковой томографии. 
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Таблица 4
Динамика сокращения желчного пузыря после пищевой нагрузки, см3 (M±m)

Группа До нагрузки

После нагрузки

интервал времени, мин

10 15–20 25–40 60

Больные с конкрементами
(37) 32,0±5,3 26,3±5,3 18,1±6,2 14,4±4,4 13,54±3,9

Больные без конкрементов
(65) 22,9±3,9 16,3±4,4 10,2±2,0 12,0±4,0 8,6±5,3

Контрольная
(19) 16,2±2,5 10,8±2,0 8,1±1,6 5,9±1,8 4,4±1,0

УДК 615.099.036.8 – 053.31 (575.2) (04)

ретроспективныЙ анаЛиз перинатаЛьныХ потерь 

Г.В. Долгая, Д.А. Умарбаева, А.В. Георгица 

ретроспективным исследованием неблагоприятных перинатальных исходов установлено, что основной 
причиной перинатальной патологии является инфекция, а основная причина смертности – болезнь гиали-
новых мембран. При этом вагинальное родоразрешение имеет преимущество перед оперативным родо-
разрешением.
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В условиях сниженного воспроизводства, 
неудовлетворительных показателей соматиче-
ского и репродуктивного здоровья населения 

сохранение каждого жизнеспособного плода и 
новорожденного приобрело для общества стра-
тегическое значение. 
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Перинатальные потери являются одним 
из основных показателей уровня медицинской 
помощи, характеризуют, с одной стороны, со-
стояние здоровья женщины и фетоплацентарной 
системы, а следовательно, степень жизнеспо-
собности плода, а с другой – качество оказания 
медицинской помощи матери во время беремен-
ности, родов и ребенку до и во время родов, а 
также после рождения, т.е. состояние акушерско-
гинекологической службы [1–3]. 

Среди основных причин перинатальных 
потерь, первое место занимают дыхательные 
нарушения различного типа (48,9–19,9%), вто-
рое – пороки развития (21,5–13,3%), затем ин-
фекционные процессы (5,3%) и кровоизлияния 
(10,3%) [2, 3]. 

Среди “материнских” причин на первом ме-
сте патология плаценты (преждевременная от-
слойка, предлежание) и пуповины, составляя, 
наряду с гипертензивными нарушениями 27,8%, 
большое значение придается также перенашива-
нию [3]. Наиболее часто ведут к перинатальной 
смерти тазовое предлежание плода в родах, пре-
ждевременная отслойка плаценты и быстрые ро-
ды [4]. В случаях экстремальной недоношенно-
сти использование реанимации и интенсивной 
терапии оправдано при 26-недельной беремен-
ности, возможно – при сроке 24–25 недель и не 
имеет успеха при 23 неделях и менее. По мне-
нию ряда исследователей, нижняя граница вы-
хаживания новорожденных – 24 недель и массе 
плода более 500 г.

Существуют мнения о том, что одним из 
элементов, характеризующих перинатальные 
потери, является операция кесарева сечения. 
В настоящее время показания к операции кеса-
рева сечения расширились, что привело к значи-
тельному снижению перинатальных потерь [5]. 
Расширение показаний к операции кесарева се-
чения оправдано в тех случаях, когда параллель-
но наблюдается снижение перинатальных по-
терь и улучшение перинатальных исходов [1, 5]. 
Так, в Российской Федерации за последние 5 лет 
частота операций увеличилась с 12,2 до 15%, а 
перинатальная смертность при этом снизилась с 
15,83 до 12,800/00 [1, 5].

Наиболее низкий уровень перинатальной 
смертности отмечается в развитых странах – Фин-
ляндия (6,40/00), Швеция (7,50/00), ФРГ (7,80/00), 
Япония (8,00/00), Великобритания (9,30/00) [6, 7]. По 
данным различных авторов, показатели перина-
тальных потерь по Российской Федерации состав-
ляют от 16–180/00 [6] до 3,5–4,40/00 [1, 5], составляя 
в среднем 12,1–11,40/00 [2, 3]. Средние показатели 

по Бишкеку достаточно высокие по сравнению с 
таковыми в экономически развитых странах и со-
ставляют 24,8–25,30/00.

Цели нашего исследования – ретроспектив-
ное изучение перинатальных исходов в зависи-
мости от сроков гестации и оценка эффективно-
сти родоразрешения для снижения перинаталь-
ных осложнений.

Были изучены истории наблюдений бере-
менных женщин (921), поступивших за период 
с 01.01.2005 по 31.12.2006 г. в базовую клинику 
кафедры акушерства и гинекологии КРСУ, где 
наблюдаются женщины с различными ослож-
нениями гестационного процесса. На основе 
проведенного ретроспективного исследования 
было отобрано 42 истории, описывающих пе-
ринатальные потери, что составило 4,6% об-
щей популяции беременных, поступивших в 
клинику. 

Критериями для отбора по материалам исто-
рий родов являлись клинические проявления за-
болевания, предложенные Международной клас-
сификацией заболеваний Х пересмотра. Течение 
раннего неонатального периода новорожденных 
оценивали по шкале Apgar а баллах, определяли 
массу тела, рост, окружность головки и грудной 
клетки. При этом 7–9 баллов оценивалось как 
удовлетворительное состояние, 6–7 баллов – со-
стояние легкой асфиксии и 2–5 баллов – как тя-
желая асфиксия. 

Таблица 1
Сопутствующая патология плода

Патология Абсолютное  
число %

Пороки развития 6 10,2

Отслойка плаценты 6 10,2

Фетоплацентарная  
недостаточность 8 13,6

Инфекция 14 23,7

Аспирация околоплодными  
водами 1 1,7

Нарушение мозгового  
кровообращения 9 15,2

Болезнь гиалиновых мембран 4 6,7

Незрелость 10 16,9

Переношеность 1 1,7

Всего 59 100

При исследовании патологии беременности, 
сопутствующей перинатальным потерям, было 
выявлено, что наиболее частой сопутствующей 
патологией матери при неблагоприятных пери-
натальных исходах являлись: дородовое излитие 
околоплодных вод (31,9%), тазовое предлежание 
плода (19,1%) и преэклампсия (12,7%) и в наи-
меньшей степени к этому приводило сужение 
таза матери различной степени (2,1%).

Как видно из табл. 1, наиболее частой сопут-
ствующей патологией в структуре перинатальных 
потерь в клинике являлись: инфекция (23,7%), 
незрелость плода (16,9%) и нарушение мозгового 
кровообращения (15,2%). При этом пороки разви-
тия не занимают лидирующих позиций, что гово-
рит в пользу перинатального скрининга. 

Нами проанализированы перинатальные ис-
ходы у женщин с преждевременными родами в 
зависимости от метода родоразрешения (табл. 2).

Таблица 2 
Перинатальные исходы в зависимости  

от метода родоразрешения

Новорожденные

Родоразрешение
вагинальное 

(n=793)
оперативное 

(n=130)
кол. % кол. %

Мертворожденные 11 1,44 1 0,84

Ранняя неонатальная  
смертность 7 0,92 5 4,2

Лечение в РИТ или 
переведен на �� этап  
выхаживания

13 1,7 5 4,2

Выписан домой 762 96,09 119 91,53

Ранняя неонатальная смертность среди но-
ворожденных, рожденных естественным путем, 
была в 7 случаях (0,92%), а при операции кеса-
рева сечения – в 5 случаях (4,28%).

Как видно из табл. 2, при оперативном ро-
доразрешении чаще рождались дети в состоянии 
асфиксии, что соответственно требовало про-
ведения реанимационных мероприятий и ин-
тенсивной терапии, а также перевода на �� этап 
выхаживания. Выше была рассмотрена ранняя 
неонатальная смертность при оперативном ро-
доразрешении. При вагинальном родоразреше-
нии по сравнению с оперативным методом ново-
рожденные выписывались домой. 

Единичный случай операции кесарева сече-
ния при мертвом плоде в сроке гестации 27–28 не-
дель проведен в целях сохранения жизни женщи-
ны на фоне острой тотальной отслойки плаценты 
и состояния преэклампсии тяжелой степени.

В табл. 3 представлена структура причин 
ранней неонатальной смертности в обследован-
ных группах новорожденных. 

Таблица 3
Структура причин ранней  
неонатальной смертности

Патология

Родоразрешение
вагинальное 

(n=18)
оперативное 

(n=6)

кол. % кол. %
Болезнь гиалиновых 
мембран 6 33,3 3 50

Кровоизлияния в желу-
дочки мозга 2 11,1 2 33,3

Внутриутробная ин-
фекция 3 16,6 1 16,6

Болезнь гиалиновых 
мембран и кровоизлия-
ния в желудочки мозга

4 22,2 – –

Пороки развития 3 16,6 – –

Как видно из табл. 3, в 33,3% и 50% случаев 
соответственно при вагинальном и оперативном 
родоразрешении основной причиной ранней не-
онатальной смертности послужило заболевание 
гиалиновых мембран, на втором месте – крово-
излияние в желудочки мозга (33,3%) при опе-
рации кесарева сечения, а при вагинальном ро-
доразрешении – болезнь гиалиновых мембран в 
сочетании с кровоизлиянием в желудочки мозга 
(22,2%).

Относительно перинатальной смертности 
из 923 новорожденных 6 погибли антенатально 
(0,65%), 5 – интранатально (0,54%) и 9 (0,97%) 
в постнатальном периоде. Соответственно, из 
24 новорожденных погибли антенатально 25%, 
интранатально 20,8% и оставшиеся 37,5% в 
постнатальном периоде. 

При оценке по шкале Аpgar среди родивших-
ся живыми и умершими на первой неделе жизни 
(12 новорожденных) один ребенок (8,33%) не 
имел признаков асфиксии (7–9 баллов). В асфик-
сии легкой степени (6–7 баллов) находились че-
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тыре новорожденных (33,33%), тяжелой степени 
(2–5 баллов) – семь (58,33%). 

Зависимость ранней неонатальной смертно-
сти от срока гестации представлена в табл. 4. 

Таблица 4
Причины ранней неонатальной смертности  

и срок гестации

Патология

Срок гестации
28–33 нед. 

(n=11)
34–36 нед. 

(n=13)
кол. % кол. %

Болезнь гиалиновых 
мембран 5 45,45 4 30,76

Кровоизлияния в 
желудочки мозга 1 9,09 3 20,07

Внутриутробная 
инфекция 3 27,27 1 7,69

Болезнь гиалиновых 
мембран и кровоиз-
лияния в желудочки 
мозга

2 18,18 2 15,38

Пороки развития 3 20,07

Как видно из табл. 4, на первом месте досто-
верно чаще причиной смерти служила болезнь ги-
алиновых мембран (45,45%). При сроке гестации 
28–33 недель на втором месте была внутриутроб-
ная инфекция (22,27% случаев), а затем болезнь 
гиалиновых мембран в сочетании с кровоизлия-
нием в желудочки мозга (18,18% случаев).

В то же время среди новорожденных с ге-
стационным сроком 34–36 недель в три раза 
реже причиной неонатальной смертности была 
внутриутробная инфекция. 

Таким образом, частота перинатальной 
патологии составляет 4,6% случаев от общей 
популяции беременных женщин и 230/00 от пе-
ринатальной смертности, что для клиники сви-
детельствует о достаточно высоком уровне ока-
зываемой медицинской помощи.

Пороки развития в ранних сроках выявля-
лись путем перинатального скрининга и затем 
целенаправленного УЗИ исследования, что опре-
деляет очень низкий процент данной патологии 
в поздних сроках.

Перинатальные исходы зависят от гестаци-
онного возраста новорожденных и степени вы-

раженности гипотрофии (незрелости плода), 
при этом развивающаяся болезнь гиалиновых 
мембран занимает лидирующее место как при-
чина смертности. 

Основной патологией плода, приводящей к 
значительным перинатальным потерям, остает-
ся инфекция.

Ранняя неонатальная смертность среди 
новорожденных, рожденных естественным 
путем, была значительно ниже. Реже, чем при 
оперативном родоразрешении, рождались дети 
в состоянии асфиксии и, соответственно, мень-
ше требовалось проведения реанимационных 
мероприятий и интенсивной терапии, а также 
перевода на �� этап выхаживания. Выше была 
ранняя неонатальная смертность при оператив-
ном родоразрешении. При вагинальном родо-
разрешении чаще новорожденные выписыва-
лись домой по сравнению с детьми, леченными 
оперативным методом, что свидетельствует 
о преимуществе родоразрешения через есте-
ственные родовые пути.

Оперативное родоразрешение оправдано в 
жизненных интересах плода для предупрежде-
ния перинатальной патологии.
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реабиЛитациЯ боЛьныХ синдромом диабетическоЙ стопы

Е.Ж. Жолдошбеков 

Проведено наблюдение за больными синдромом диабетической стопы в течение трех лет после выписки 
из стационара, а также определены средние сроки заживления диабетических язв и ран.

Ключевые слова: сахарный диабет; диабетическая стопа; гной; язва.

Каждый второй больной сахарным диабетом 
подвергается хирургическому вмешательству, 
при этом каждый четвертый из них – по поводу 
гнойно-некротического осложнения со стороны 
стопы. Ампутации на уровне бедра при диабе-
тической стопе выполняются в 11 раз чаще, чем 
у больных без диабета, а число послеопераци-
оннных осложнений достигает 37%. Имеются 
данные, что через год после высоких ампутаций 
выживают 76% больных, через 3 года – 51–56%, 
через 5 лет – лишь 34–36%, а у 15% больных 
возникают показания к ампутации противопо-
ложной конечности [1–3].

Материал	 и	 методы	 исследования. Нами 
проведено наблюдение за 246 больными в те-
чение последующих трех лет после выписки из 
стационара. Если больные с 1 и 2 фазой ранево-
го процесса находились в стационаре, то со 2 и 3 
фазой (пролиферация и эпителизация) долечива-
лись на амбулаторном этапе. Из них 14 пациен-
тов (5,8%) были направлены в кабинет “обуче-
ние самоконтролю”. 

В ближайшие периоды после выписки из 
стационара больные не нуждались в антибакте-
риальной терапии. В зависимости от состояния 
раны больным было рекомендовано посещение 
хирурга для контрольных осмотров 1 раз в 3 дня, 
1 раз в неделю и т.д. В остальные дни больные 
сами в домашних условиях проводили перевяз-
ки. Обязательным условием считали разгрузку 
конечности, так как преждевременная механиче-
ская нагрузка может вызвать рецидив процесса 
со всеми вытекающими обстоятельствами. Для 
этого больным было рекомендовано ношение 
специальной ортопедической обуви, костыли, 
кресла-каталки. 

Следует отметить, что 154 (63,4%) боль-
ных демонстрировали хорошую ориентацию в 

тактике поведения при неотложных состояниях, 
связанных с резким падением или повышением 
сахара крови. Эти же пациенты активно участво-
вали в лечебном процессе у 61 (25,1%) пациента 
были индивидуальные средства самоконтроля, а 
остальные периодически проходили обследова-
ние в поликлинике.

У 178 (73,2%) пациентов раны зажили без 
дополнительных курсов лечения после выписки 
из стационара, а 65 (27,6%) больных продолжали 
лечение. В большинстве случаев это были боль-
ные после малых ампутаций. Им требовались 
регулярный осмотр и перевязки. Средний срок 
заживления диабетических язв после выписки 
из стационара составил 26,3±4,7 дней, а ран по-
сле малых ампутаций – 32,5± 5,5 дней (табл. 1).

Таблица 1 
Средние сроки лечения больных с СДС, день

Характер  
поражения

Стационарный 
этап

Амбулаторный 
этап

Трофические язвы 17,69±3,6 26,3±±4,7 

Раны после малых 
ампутаций 28,4±6,1 32,5± 5,5

После эпителизации ран им рекомендовано 
посещать диспансер 1 раз в 6 месяцев, при усло-
вии, если со стороны стопы не будет изменений. 
При появлении мозолей, царапин, ран рекомен-
довали сразу же обратиться к врачу. К концу года 
наблюдения больные проходили обследование у 
узких специалистов и по мере необходимости – 
инструментальное обследование.

В течение трех лет 20% (48) пациентов об-
ратились с повторными проблемами со стороны 
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