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чено частичное нагноение операционной раны, 
а еще у одного в остаточной полости возник-
ло нагноение, произведена пункция – получен 
гной, полость промыта дважды, но количество 
гноя, выделяемого из полости, не уменьшалось, 
поэтому полость была дренирована, после чего 
состояние улучшилось. Больной с дренажом был 
выписан с рекомендацией явиться на обследова-
ние через месяц, однако появился только через 
два месяца. При обследовании полость оста-
валась в прежних размерах, и он был повторно 
оперирован, полость ликвидирована.

Таким образом, обобщая результаты опера-
тивного лечения эхинококкоза печени с локализа-
цией кист в зоне ��� и ���� сегментов, можно от-��� и ���� сегментов, можно от- и ���� сегментов, можно от-���� сегментов, можно от- сегментов, можно от-
метить, что из 122 больных осложнения возникли 
у 14, что составило 11,5 %, причем все осложне-
ния удалось ликвидировать и добиться выздоров-
ления. Следовательно, улучшение результатов 
оперативного лечения можно добиться путем 
детального обследования больных до операции, 
с учетом полученных результатов использовать 
наиболее адекватный доступ и с меньшей травма-
тичностью выполнить все этапы операции.
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За последнее время в различных странах от-
мечен определенный рост числа больных хрони-
ческим гломерулонефритом (ХГН). Именно эта 
патология признана одной из ведущих причин 
развития хронической почечной недостаточнос-
ти (ХПН) [1]. Распространенность артериальной 
гипертензии (АГ) у пациентов с ХГН выше, чем 
в общей популяции, и частота ее регистрации 

обычно возрастает при снижении клубочковой 
фильтрации ниже 60 мл/мин., достигая до 92 %. 
[2]. При этом почки одновременно являются и 
причиной АГ и ее органом-мишенью. 

Среди пациентов, находящихся на замести-
тельной почечной терапии (ЗПТ) в Кыргызской 
Республике, основной контингент составляют 
больные ХГН. По оценке различных авторов, 
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смертность от сердечно-сосудистых осложнений 
у больных на ЗПТ в 10–30 раз выше, чем в об-
щей популяции [3–5].

Тяжесть течения болезней почек, сложности 
ведения и последствия в виде ЗПТ требуют боль-
ших усилий по эффективному лечению больных 
и профилактике прогрессирования патологии  
[6, 7]. В настоящее время не до конца изучены 
все факторы риска, модификация которых по-
зволила бы снизить темпы прогрессирования 
ХПН при ХГН. Структурно-функциональное со-
стояние сердца у больных ХГН изучалось лишь 
при выраженных снижениях функции почек. 
При этом констатировано формирование гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ) [4]. Единичные 
сообщения о наличии гипертрофии левого же-
лудочка ГЛЖ у лиц с различной ренопаренхи-
матозной патологией без признаков ХПН носят 
лишь общий характер [8].

Цель исследования – изучение структурно-
функциональных изменений левого желудочка 
(ЛЖ) сердца у пациентов ХГН.  

Материалы	и	методы.	Обследовано 39 па- 
циентов с установленным диагнозом ХГН гипер-
тоническая форма в возрасте 18–61 лет (средний 
возраст – 41,39±1,89). Диагноз ХГН устанавли-
вался на основании анамнеза заболевания и его 
клиники (почечной и внепочечной симптомати-
ки), лабораторных данных (мочевого синдрома, 
показателей фильтрационной и азотовыдели-
тельной функции почек), результатов инстру-
ментальных исследований (УЗИ, ЭхоКГ). На 
момент исследования у пациентов клинически 
преобладал синдром АГ над мочевым. В качес-
тве последнего имели место протеинурия (<3 г/
сут), эритроцитурия, цилиндрурия. Критериями 
исключения из исследования являлись: другие 
вторичные АГ, а также больные нефротической 
и смешанной формой ХГН. Стадия хронической 
болезни почек (ХБП) устанавливалась на основа-
нии классификации, предложенной NKF/KDOQ 
(2002). Уровень креатинина сыворотки крови  
в среднем составил – 272,54±37,71 мл/мин. Груп-
па больных с эссенциальной гипертензией (ЭГ), 
взятая в качестве сравнения, состояла из 19 па-
циентов в возрасте 18–61 лет (средний возраст –  
44,63±2,309) и была сопоставима по возрасту, 
полу с гипертензивными больными ХГН. Никто 
из них не имел признаков поражения почек, на-
рушений ритма сердца и признаков застойной 
ХСН, тяжелее � ФК. ЭГ устанавливалась на осно-� ФК. ЭГ устанавливалась на осно- ФК. ЭГ устанавливалась на осно-
вании комплекса клинико-инструментальных 
критериев, рекомендованных ВОЗ (1999) (WHO-
�S�, 1999). 

Эхокардиографию проводили ультразвуко-
вой системой “Sequoia 512” корпорации “Siemens 
Acuson” (Германия, США), датчиком частотой 
2,5–3,5 МГц. Определяли следующие геометри-
ческие параметры ЛЖ: конечный систолический 
размер ЛЖ (КСР); конечно-диастолический раз-
мер ЛЖ (КДР); толщину задней стенки левого 
желудочка в диастолу (ТЗСЛЖ); толщину меж-
желудочковой перегородки в диастолу (ТМЖП). 
Проводили расчет конечного систолическо-
го (КСО) и конечного диастолического (КДО) 
объемов ЛЖ, фракции выброса (ФВ) ЛЖ. По 
формуле R. Devereu� рассчитывали массу мио-R. Devereu� рассчитывали массу мио-. Devereu� рассчитывали массу мио-Devereu� рассчитывали массу мио- рассчитывали массу мио-
карда ЛЖ (ММЛЖ) ММЛЖ=1,04·([КДР+ТЗС
ЛЖ+ТМЖП]3−[КДР]3)−13,6, а индекс ММЛЖ 
(ИММЛЖ) высчитывался отношением массы 
миокарда левого желудочка к площади поверх-
ности тела. Величины ММЛЖ и ИММЛЖ счи-
тали нормальными при значениях менее 215 г  
и 125 г/м2 соответственно. 

Оценку изменений геометрии ЛЖ осуществ-
ляли в соответствии с классификацией A. Ganau 
(1992), основанной на определении ИММЛЖ 
и относительной толщины стенок ЛЖ (ОТС). 
За повышение ОТС принимали значения 0,45 
ед. и более. О нормальной геометрии ЛЖ 
свидетельствовали показатели ОТС<0,45 ед.  
и ИММЛЖ<125 г/м2 у мужчин и 110 г/м² – для 
женщин. Концент-рической считали ГЛЖ, при 
которой наблюдалось сочетание повышения 
величин ОТС >0,45 ед. и ИММЛЖ >125 г/м2. 
Концентрическое ремоделирование предполага-
ли в случае повышения ОТС>0,45 ед. и значе-
нии ИММЛЖ<125 г/м2. При ИММЛЖ>125 г/м2  
и ОТС<0,45 геометрия оценивалась как эксцен-
трическая гипертрофия ЛЖ (ЭГлж). Оценка диа-
столической функции ЛЖ проводилась по доп-
плеровским характеристикам трансмитрального 
кровотока. Определялись максимальные скоро-
сти раннего диастолического наполнения ЛЖ 
(Е) и предсердной систолы (А) в см/с, их соот-
ношение Е/А, время изоволюметрического рас-
слабления (��RT) в мс, время замедления крово-��RT) в мс, время замедления крово-) в мс, время замедления крово-
тока раннего диастолического наполнения – DT 
в мс. Статистическая обработка показателей 
проводилась с применением пакета прикладных 
программ “Statistic-8”. Достоверность разли-
чия средних значений показателей оценивалась 
с помощью t-критерия по Стьюденту. Различия 
считали достоверными при р<0,05. Для сравне-
ния двух независимых групп использовался не-
параметрический метод Манна–Уитни. Данные 
представлены как среднее ± стандартное откло-
нение.
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Результаты	 исследования	 и	 их	 обсуж-
дение.	 В результате корреляционного анализа 
между СКФ и уровнем гемоглобина (Нв), эрит-
роцитов, гематокритом (Нt) нами получена 
достоверная положительная взаимосвязь (Нв 
r=0,55, p<0,0001; эритроцитов r=0,52, p<0,001; 
Нt r=0,55, p<0,013) (рис. 1, 2). 

Данные нашего исследования в этом аспек-
те согласуются с результатами исследования J.S. 
Silberberg и соавт. [9], которые продемонстриро- и соавт. [9], которые продемонстриро-
вали развитие ренальной анемии на ранних ста-
диях ХБП. К настоящему времени доказано, что 
снижение показателей красной крови вызывает 
серьезные структурно-функциональные изме-
нения сердечно-сосудистой системы, крайним 
проявлением которой является анемический кар-
диоренальный синдром.

При сравнении величин САД и КДРЛЖ, 
ИММЛЖ, ��RT выявлена корреляция (КДРЛЖ 
p>0,047; ИММЛЖ p>0,007; ��RT p>0,006). 

Такая же зависимость выявлена между ДАД  
с ИММЛЖ и ��RT (ДАД p>0,035; ��RT p>0,003) 
(рис. 3, 4). Выявленные нами данные подтверж-
дают результаты многочисленных клинических 
исследований, где прослежена четкая связь меж-
ду частотой ГЛЖ и ее выраженностью, с одной 
стороны, и степенью артериальной гиперто- 
нии – с другой [10, 11]. 

A. Levin с соавт. [12] установили, что у боль-. Levin с соавт. [12] установили, что у боль-Levin с соавт. [12] установили, что у боль- с соавт. [12] установили, что у боль-
ных с ХБП повышение систолического АД на 
каждые 5 мм рт. ст. увеличивает риск развития 
ГЛЖ на 3 %. В публикации G. Cannella и соавт. 
[7], отмечается регрессия ГЛЖ при строгом конт- 
роле АД. И хотя этим пациентам одновременно 
проводилась коррекция анемии, оказалось, что 
снижение АД явилось самым важным предикто-
ром уменьшения массы миокарда. Вместе с тем 
не всегда при ХБП выявляется связь между мас-
сой миокарда ЛЖ и АД, такие данные выявлены 
A.S. Levey и соавт. [9]. 

Scatterplot: Hb       vs. SKF      (Casewise MD deletion)
SKF      = -69.81 + .98220 *  Hb

Correlation: r = .55697
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Scatterplot: Ht       vs. SKF      (Casewise MD deletion)
SKF      = -104.7 + 4.3074 *  Ht

Correlation: r = .55596
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Рис. 1, 2. Корреляционная зависимость снижения уровня Нв, Ht при снижении СКФ у больных ХГН

Scatterplot: CAD      vs. IMMLG    (Casewise MD deletion)
IMMLG    = 5.6850 + .62844 * CAD

Correlation: r = .43919
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Scatterplot: CAD      vs. IVRT     (Casewise MD deletion)
IVRT     = 49.055 + .25725 *  CAD

Correlation: r = .48102
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Рис. 3, 4. Корреляционная зависимость роста уровня ИММЛЖ и ��RT  
при увеличении САД у больных ХГН
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В настоящее время большое значение при-
дают изучению воздействия уремических токси-
нов как факторов риска ГЛЖ. Закономерности 
связей между СКФ и креатинином подтверж-
дались отрицательной корреляцией между сни-
жением спектрального показателя СКФ и на-
растанием креатинина (r=-0,66, p<0,0001). Рост 
ИММЛЖ, КДР у больных ХГН коррелирован  
с креатинином и СКФ. При этом отмечалась 
положительная связь между креатинином  
и ИММЛЖ (r=0,35 p<0,03). 

Это косвенно определяет наличие патоге-
нетических взаимоотношений между ростом 
КДР и выраженностью почечной дисфункции. 
Противоположная отрицательная корреляция 
прослеживается при рассмотрении зависимости 
СКФ и КДР, ИММЛЖ (r=-0,35, p<0,02; r=-0,35, 
p<0,03), представлена на рис. 5, 6. Выявленные 
нами данные подтверждают результаты экспе-
риментального исследования H. Hirota и соавт. 
[13], E. Paoletti [14], Krown K.A. [15], продемон-
стрировавших влияние креатинина на развитие 
ремоделирования левого желудочка и индукцию 
апоптоза кардиомиоцитов. 

При изучении диастолической функции ЛЖ 
выявлена прямая зависимость КДРЛЖ и ЛП от 
изоволюметрического расслабления ЛЖ (��RT) 
(r=0,36, p<0,03; r=0,42, p=0,01), нарушение кото-r=0,36, p<0,03; r=0,42, p=0,01), нарушение кото-=0,36, p<0,03; r=0,42, p=0,01), нарушение кото-p<0,03; r=0,42, p=0,01), нарушение кото-<0,03; r=0,42, p=0,01), нарушение кото-r=0,42, p=0,01), нарушение кото-=0,42, p=0,01), нарушение кото-p=0,01), нарушение кото-=0,01), нарушение кото-
рого приводит к гемодинамической перегрузке. 
Достоверное увеличение такого показателя, как 
��RT, указывает на нарушение диастолических 
свойств ЛЖ у больных ХГН. Анализ зависимос-
ти ��RT от стадии ХБП показал его наклонность 
к увеличению при снижении функции почек. 
По данным А.М. Шутова и соавт. [15], диагно-

стика диастолической дисфункции у больных 
с ХБП осложняется наличием анемии, с кото-
рой связано увеличение скорости раннего диа-
столического наполнения (Е). При этом у ряда 
больных с ХБП, имеющих нарушения релакса-
ции, отношение Е/А увеличивается и может до-
стигать нормальных величин, что наблюдалось  
и у наших пациентов, а это затрудняет диагно-
стику диастолической дисфункции ЛЖ. У паци-
ентов с АГ в сочетании с патологией почек более 
выраженная диастолическая дисфункция может 
быть объяснена нарушениями релаксации ЛЖ, 
связанными с гипертрофией на фоне перегруз-
ки ЛЖ давлением, большей активацией РААС  
и, следовательно, избыточным образовани-
ем коллагена под влиянием ангиотензина-�� и 
альдостерона и протеинурии. Учитывая взаи-
мосвязь диастолической дисфункции ЛЖ и его 
гипертрофии, можно предположить, что для 
больных ХГН должна быть характерна более 
выраженная ГЛЖ, что подтверждается следую-
щими данными. При изучении структурных из-
менений ЛЖ у пациентов ХГН в зависимости 
от СКФ, выявлено что в группе больных с ХГН 
ММЛЖ имела тенденцию к нарастанию уже при 
ХБП 1-й стадии и заметно увеличивалась при 
ХБП 3-й ст. (111,3±33,9 г., контроль 82,5± 21,8, 
р<0,17) и ХБП 5-й ст. (128,5±33,001 г., контроль 
82,5±21,8 г., р<0,02). Эти данные свидетельству-
ют о развитии ремоделирования миокарда на 
ранних стадиях. При этом (табл. 1) нормальная 
геометрия была установлена у 71,8 %, концен-
трическое ремоделирование – у 5,1, концентри-
ческая гипертрофия – у 5,1 и эксцентрическая 
ремоделирование – у 17,9 % больных. 

Scatterplot: creatinin vs. IMMLG
IMMLG    = 88.569 + .06058 * creatinin

Correlation: r = .35041
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Scatterplot: SKF      vs. IMMLG
IMMLG    = 123.18 - .3419  * SKF

Correlation: r = -.3536
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Рис. 5, 6. Корреляционная зависимость между ИММЛЖ креатинином и СКФ у больных ХГН
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Преобладание эксцентрического ремодели-
рования у пациентов ХГН объясняется хрони-
ческой перегрузкой объемом крови. Это вполне 
объяснимо, поскольку фактор объемной нагруз-
ки при АГ почечно-паренхиматозного генеза 
выражен в большей степени, чем при ГБ, проте-
кающей без признаков недостаточности крово-
обращения. Такие же данные дают результаты 
исследования A. Ganau et al. [17]: концентриче-
ская гипертрофия наблюдалась у 8 % обследуе-
мых, 27 % имели эксцентрическую гипертро-
фию, 13 – концентрическое ремоделирование 
ЛЖ, 52 – нормальную геометрию ЛЖ. 

В табл. 2 представлены средние значе-
ния показателей геометрических моделей ЛЖ  

в группах сравнения. Анализ показателей САД  
и ДАД у больных ХГН в целом по сравнению 
с ЭГ (САД 158 ± 27,7 мм рт. ст.; против САД 
180±28,3 мм рт. ст.; p<0,006); (ДАД 100±14,6 мм 
рт. ст.; против ДАД 110±16,1 мм рт. ст.; p<0,006) 
выявил достоверные отличия. Очевидно, это 
можно объяснить тем, что сравниваемые группы 
симптоматической АГ (САГ) и ЭГ были исходно 
не сопоставимы по тяжести гипертензии. 

При оценке показателей красной крови вы-
явлены более низкие цифры уровня Нв у па-
циентов ХГН (124±23,2 г/л, против 146±4,2 г/л  
p< 0,0004). Несомненно, это говорит о снижении 
способности выработки почками эритропоэтина 
при ХБП.

Таблица 1

Геометрические модели ЛЖ у пациентов с ХГН и ЭГ

Показатель ХГН, n=39 ЭГ, n=19
n % n %

Нормальная Глж 28 71,86 16 74
ЭГлж 7 17,9 1 5,2
КГлж 2 5,12 – –
КРлж 2 5,12 2 10,4

Примечание: Глж – геометрия левого желудочка, ЭГлж – эксцентрическая гипертрофия ЛЖ, КГлж – кон-
центрическая гипертрофия ЛЖ, КРлж – концентрическая ремоделирование

Таблица 2

Средние значения показателей у лиц с ХГН и изолированной артериальной гипертензией 

Показатель, 
ед. измер.

ХГН, гипертоническая 
форма, n=39

Изолированная АГ,
n=19 p<

Нв, г/л 124±23,258* 146±4,20670 0,0001
САД 158±27,718* 180±28,37716 0,01
ДАД 100±14,609* 110±16,14988 0,01
Общий белок 62,354±10,520 70,6417 ±9.,37574 0,05
Альбумин 37,060±10,948* 50,6000±6,68825 0,0005
Натрий 140,365±3,54640 143,9231±4,630 0,01
ТМЖП, см 0,96±0,199 0,90±0,12668 НД
ТЗСЛЖ, см 0,96±0,184 0,89±0,12513 НД
КСР, см 3,53±0,445* 3,14±0,35929 0,001
КДР, см 5,21±0,575 4,96±0,33726 НД
КСО, мл 53,20±17,194* 29,18±6,89040 0,000001
КДО, мл 135,07±27,931* 72,31±10,05134 0,000001
ММЛЖ, г 188,02±67,737 158,04±40,24116 НД
ИММЛЖ, г/м2 107,1±38,509* 82,56±21,04224 0,01
ОТС, ед 0,35±0,101 0,36±0,05922 НД
ФВ, % 61,51±6,847 64,52±5,04830 НД
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Медицина

У пациентов с ХГН в сравнении с ЭГ от-
мечена большая тенденция к увеличению КДО 
и КСО (КДО 135,07 ± 27,9 мл, контроль 72,31 
± 10,05 мл, p<0,00002; КСО 53,2 ± 17,1 мл, кон-p<0,00002; КСО 53,2 ± 17,1 мл, кон-<0,00002; КСО 53,2 ± 17,1 мл, кон-
троль 29,1 ± 6,8, p<0,0001), а также нарастанию 
в большой степени ИММЛЖ (107,1 ± 38,5 г/м 2, 
контроль 82,5 ± 21,04, p>0,005). Очевидно, это 
объясняется тем, что у пациентов ХГН присут-
ствуют дополнительные факторы, которые при-
водят к развитию ГЛЖ, специально присущих 
ХБП, такие как анемия, протеинурия, фосфорно-
кальциевые нарушения и др. При оценке пока-
зателей красной крови выявлены более низкие 
цифры уровня Нв у пациентов ХГН (124±23,2, 
против 146±4,2 p< 0,0004). Несомненно, это го-p< 0,0004). Несомненно, это го-< 0,0004). Несомненно, это го-
ворит о снижении способности выработки почка-
ми эритропоэтина при ХБП. У пациентов с ХГН 
в сравнении с ЭГ отмечена большая тенденция  
к увеличению КДО и КСО (КДО 135,07 ± 27,9 
мл, контроль 72,31 ± 10,05, p<0,00002; КСО 53,2 
± 17,1 мл, контроль 29,1 ± 6,8, p<0,0001), а также 
нарастанию в большой степени ИММЛЖ (107,1 
± 38,5 г/м 2, контроль 82,5 ± 21,04, p>0,005). 

Таким образом, изучение структурных ха-
рактеристик ЛЖ и параметров внутрисердечной 
гемодинамики у больных ХГН с различными 
стадиями ХБП позволило установить наличие 
эксцентрической ГЛЖ с развитием более выра-
женных признаков его диастолической дисфунк-
ции уже на ранних стадиях. 

Выводы
1. Риск прогрессирования гломерулонеф-

рита у лиц с повышенным АД является много-
компонентной величиной, определяемой со-
вокупным влиянием целого ряда клинических  
и морфологических факторов.

2. При изучении структурных изменений 
ЛЖ у пациентов ХГН, в зависимости от СКФ, 
выявлено развитие диастолической дисфункции 
на ранних стадиях. 

3. У пациентов с ХГН преобладает преиму-
щественно эксцентрический тип ремоделирова-
ния сердца.
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влияние ранней ПослеоПерационной восстановительной  

тераПии на динамику тазовых болей  

у гинекологических больных 

Р.Д. Алымкулов, К.Б. Абдылдабекова 

Представлены результаты исследования эффективности применения ранней послеоперационной восстано-
вительной терапии на динамику тазовых болей у гинекологических больных. Доказано, что использованные 
методы ранней реабилитации способствуют достоверной минимизации болевой симптоматики в малом тазу.

Ключевые слова: боли в тазовой области; эффективность ранней реабилитации.

Значение болевой симптоматики в гине-
кологической практике, по мнению Л.Е. Яроц-
кой (2006) [1], трудно переоценить, принимая 
во внимание ее крайне негативное воздействие 
на здоровье женщины и качество ее жизни. По 
данным автора, особенности тазовых болей при 
различных анатомо-морфологических вариантах 
гинекологических заболеваний изучены недо-
статочно. Гиподиагностика тазовой патологии 
лежит в основе необоснованной констатации 
психогенного происхождения болей, реальная 
частота которых, по данным авторитетных ис-
следований, невысока. Персистенцией тазовых 
болей нередко мотивируют многократные, не 
всегда адекватные, курсы лекарственной тера-
пии и хирургические вмешательства, объем ко-
торых постоянно увеличивается.

Вместе с тем, хирургическое лечение явля-
ется основным, но не окончательным этапом. 
По мнению Л.В. Адамяна с соавт. (2004) [2], со-
временная тактика ведения гинекологических 
больных после хирургических вмешательств на 
органах малого таза предполагает активное ис-
пользование различных физических факторов, 
оказывающих полисистемное влияние на орга-
низм.

Целью настоящего исследования было изу-
чение влияния ранней послеоперационной вос-

становительной терапии на динамику тазовых 
болей у гинекологических больных, перенесших 
операции на придатках матки.

Материалы	и	методы	исследования.	Под 
наблюдением находилось 146 больных в воз-
расте от 18 до 35 лет, поступивших в отделение 
оперативной гинекологии, из них по поводу вне-
маточной беременности – 137 женщин, кисты 
яичника – 6, апоплексии яичника – 3. После 
уточнения клинического диагноза все пациентки 
были прооперированы лапаратомным методом. 

Интенсивность болевых симптомов в тазо-
вой области оценивали по Е.Л. Яроцкой (2006) в 
баллах от 0 до 3, суммарная оценка представляла 
собой болевой индекс (БИ): 1–3 балла – легкая 
степень выраженности болей, 4–6 баллов – сред-
няя степень тяжести, 7–9 баллов – тяжелая сте-
пень. Исследования проводились в два этапа: до 
оперативного вмешательства и через один месяц 
после восстановительного лечения.

С позиций оценки клинической эффектив-
ности проведенной ранней послеоперационной 
восстановительной терапии все больные были 
разделены на две равнозначные группы. Первую 
(основную) группу составили 78 женщин, кото-
рым на фоне традиционного медикаментозного 
лечения было назначено, начиная с 1-го дня по-
сле операции, дифференцированное поэтапное 
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