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ки хирургическими сетками из полипропилена и викрила у
лабораторных животных с моделированными послеопера�
ционными грыжами позволил выделить ряд особенностей:

1. Имплантация полипропиленового трансплантата ха�
рактеризуется:

�преобладанием очагов плазморрагии, выпадением
объемного выпота сетевидного фибрина, с начинающейся
инкапсуляцией ячеек сетки и минимально выраженной кол�
лагенизацией (3�7 сутки);

�наличием очагов гигантских клеток инородных тел в
рыхлой малососудистой фиброзной ткани и начинающейся
деформацией ячеек сетки (14 сутки);

�обширной зоной фиброзной ткани неоднородного вида
с гетерогенной по структуре капсулой ячеек: внутренний слой
густоклеточный с рыхлым межклеточным веществом, в от�
дельных ячейках представлен гиантскими клетками инород�
ных тел, с формированием гигантоклеточных гранул, наруж�
ный слой�узкий малоклеточный с гомогенным межклеточ�
ным веществом, с констрикцией ячеек сетки и перемычек
(30 сутки);

�образованием в зоне расположения имплантата пре�
имущественно зрелой соединительной ткани, с инкапсуля�
цией и выраженной констрикция ячеек с формированием
внутри их соединительнотканных перемычек (60 суток).

2. Применение рассасывающейся мультифиламентной
викриловой хирургической сетки приводит к развитию:

�молодой рыхлой грануляционной ткани, с мало�и очаго�
во�умеренной клеточной реакцией, со скудным серозно�про�
дуктивным воспалением (3 сутки);

�тонковолокнистой коллагенизации с упорядоченной ори�
ентацией коллагеновых волокон, с малочисленными фиб�
робластами и их предшественниками, без признаков фор�
мирования межклеточного матрикса с признаками некро�
за, распространенного гнойного воспаления и формирова�
ния в ряде случаев объемных абсцессов во внутренней час�
ти грануляционной ткани (7 сутки);

�малоклеточной грануляционной ткани с гомогенным
межклеточным матриксом, немногочисленными фибробла�
стами, обилием мелких щелевидых капилляров, без компо�
нентов крови в их просвете, с инкапсуляцией швов с гигант�
скими клетками инородных тел (14 сутки);

�тонких соединительнотканных волокон, инкапсуляции
кистозных ячеистых структур и замещению их стенки бес�
клеточной соединительной тканью с формированием в тол�
ще последней очень мелких капилляров (30 суток);

�нежноволонистой капсулы, представленной зрелой ма�
локлеточной соединительной тканью, и врастанию рыхлой
соединительной ткани в толщу швов, густо расположенных
тонкие и утолщенных немногочисленных дистрофичных мно�
гоядерных клеток инородных тел с очагами продуктивного
воспаления без идентификации самой сетки (60 суток).

3. Несмотря на то, что полипропиленовой хирургической
сетки способна активно интегрироваться в окружающие тка�
ни с образованием зрелой соединительной ткани, существует
необходимость разработки новых технологий для устране�
ния прогрессирующих многочисленных негативных измене�

ний в зоне пластики.
4. Высокая восприимчивость мультифиламентной вик�

риловой хирургической сетки к развитию гнойного воспале�
ния, в сочетании с формированием в зоне имплантации не�
полноценной малоклеточной соединительной ткани и ма�
лым сроком ферментативной деструкции не позволяют эф�
фективно использовать данный вид синтетического матери�
ала для пластики передней брюшной стенки при послеопе�
рационных вентральных грыжах.
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Заболевания органов мочевой системы – одна из наи�
более актуальных проблем современной медицины и, в
первую очередь, педиатрии. По данным ВОЗ патология ор�
ганов мочевой системы у детей занимает второе место пос�
ле заболеваний респираторного тракта [2]. Однако патоге�
нез пиелонефрита, как наиболее распространенной нозо�
логической формы патологии мочевой системы, на наш
взгляд, изучен недостаточно. Существующие представления
о механизмах развития пиелонефрита сводятся преимуще�
ственно к воспалению, природа которого имеет микробный
характер [11]. Важное значение в развитии пиелонефрита
имеют застой мочи, нарушения венозного и лимфатическо�
го оттока из почки. В последние годы латентный, недиагно�
стированный и торпидный к лечению пиелонефрит, а также
комбинированный гломерулонефрит�пиелонефрит становят�
ся бичом здоровья общества, так как симптоматическая ги�
пертензия, вызванная поражением почек, переходит в ги�
пертоническую болезнь. Очевидно, недостаточная эффек�
тивность проводимой терапии может быть обусловлена не�
достаточными представлениями о механизмах развития
данного заболевания.

Расшифровка основных биологических свойств оксида
азота – создаёт основу и открывает новые перспективы в
детализации патогенеза заболеваний почек, а, следователь�
но, и их лечения [4, 13]. Известно, что субстратом оксида
азота является аминокислота L�аргинин. Синтез оксида азо�
та осуществляется путём превращения L�аргинина в L�цит�
руллин. Образование оксида азота происходит при участии
трёх изоформ NO�синтаз (NOS): двух конституциональных
(эндотелиальная – eNOS и нейрональная – nNO) и одной
индуцибельной (макрофагальная – iNOS). Доказано, что
активность eNOS и nNOS обеспечивает фоновый или базаль�
ный уровень оксида азота в крови. В обычных условиях
макрофагальная форма NOS также опосредует базальный
синтез оксида азота, а при стимуляции цитокинами – коли�
чество оксида азота в плазме резко возрастает [9].

Оксиду азота принадлежит множество различных био�
логических функций: прежде всего – это важнейший фак�
тор вазодилатации сосудов [3, 14]. Также он опосредует
регуляцию сосудистого тонуса через нитрергические не�
рвные волокна, осуществляющие неадренергическую, нехо�
линергическую вазодилатацию, выполняя роль нейромеди�
атора. Оксид азота осуществляет антиагрегационные и ан�
тиадгезивные эффекты, регулируя тем самым реологичес�
кие свойства крови.

Оксид азота может оказывать как защитное, так и по�

вреждающее действие, выступая и как сигнальная молеку�
ла, и как токсин, что зависит от его концентрации [4].

В небольших концентрациях оксид азота обладает анти�
оксидантными, антитромботическими, а также антиадгезив�
ными эффектами, что важно для обеспечения нормального
кровотока. Вследствие недостаточного образования оксида
азота – активируются прооксидантные, тромботические и
другие эффекты повреждения.

С другой стороны доказано, что в избыточных количе�
ствах оксид азота проявляет неблагоприятные (цитотокси�
ческие, прооксидантные, провоспалительные, прокоагулян�
тные) свойства.

Механизмы повреждения клеток при гиперпродукции ок�
сида азота универсальны. Избыточные количества оксида
азота подавляют ферменты дыхательной цепи, цикла Креб�
са и синтеза ДНК. Если наномолярные концентрации окси�
да азота вызывают обратимое ингибирование митохондри�
ального дыхания, то микромолярные концентрации оксида
азота, образующиеся при участии индуцибельной формы NO�
синтазы, вызывают необратимые изменения ферментов
дыхательной цепи [7].

Прооксидантное действие оксида азота связано со спо�
собностью образовывать мощный прооксидант пероксинит�
рит [12]. Мощным активатором iNOS, продуцирующей во
много раз большее количество молекул оксида азота, чем
при участии конститутивных её изоформ, являются липопо�
лисахариды грамотрицательных бактерий, являющиеся ос�
новным этиологическим фактором микробно�воспалитель�
ных заболеваний почек [13, 17].

В плазме крови больных сепсисом также выявляются
повышенные концентрации нитратов и нитритов – стабиль�
ных метаболитов NО [8]. Именно с гиперпродукцией оксида
азота связано резкое падение кровяного давления при сеп�
тическом шоке [8,,,,, 18].

Установлено, что молекула оксида азота обладает чрез�
вычайно широким спектром действия, вплоть до воздей�
ствия на генетический аппарат [16]. Установлено, что высо�
кие или субкритические (микромолярные) концентрации
оксида азота, образующиеся iNOS, вызывают необратимые
изменения ферментов дыхательной цепи и подавление пи�
руватдегидрогеназы, синтеза ДНК [6].

Итак, имеющиеся данные литературы дают основание
полагать, что одним из патогенетических механизмов кли�
нических синдромов при пиелонефритах могут быть нару�
шения в гомеостазе оксида азота, что может вызвать ряд
неблагоприятных последствий [15]. В связи с этим опреде�

Òîëüêî ó äåòåé ñ ïèåëîíåôðèòàìè è ñ äèñôóíêöèåé ýíäîòåëèÿ îáíàðóæåíî óâåëè÷åíèå â êðîâè óðîâ-
íÿ ñòàáèëüíûõ ìåòàáîëèòîâ îêñèäà àçîòà, êàê ïîêàçàòåëÿ ñóììàðíîé ïðîäóêöèè îêñèäà àçîòà â îðãà-
íèçìå. Ðåçóëüòàòû ïîêàçûâàþò, ÷òî â ïàòîãåíåçå ïèåëîíåôðèòà ó äåòåé âàæíàÿ ðîëü ïðèíàäëåæèò
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K.U. Vilchuk
DETERMINING OF THE ROLE OF THE ENDOTHELIUM AND MACROPHAGAL NITRIC

OXIDE AT RHE MECANISMS OF THE DEVELOPMENT OF THE PYELONEPHRITIS AT
CHILDREN

At investigation of 100 children with pyelonephritis the functional test wit reactive hyperemia was used,
the level of the stable methabolites of the nitric oxide at the blood was determined. At 80% children with
pyelonephritis the endothelium dysfunction was found.

At children with pyelonephritis and endothelium dysfunction the level of the stable methabolites of nitric
oxide as parameters of the summary production of the nitric oxide was found. It was revealed that important
role at pathogenesis of pyelonephritis decrease of the nitric oxide production by endothelium and increase its
producing by macrophages was play.

Key words: children, pyelonephtritis, stable methabolites of the nitric oxide, dysfunction endotheli-
um.
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ление уровня стабильных метаболитов оксида азота может
иметь значение для выяснения его роли в генезе наруше�
ний при пиелонефритах у детей.

ЦельюЦельюЦельюЦельюЦелью работы является выяснение роли оксида азота
эндотелиального и макрофагального происхождения в ме�
ханизмах развития пиелонефрита у детей.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Всего находилось под наблюдением 140 детей: 100 де�

тей с пиелонефритами от 3 до 18 лет, проходивших стацио�
нарное лечение в условиях УЗ «ДОКБ» г. Гродно (основная
группа) и 40 практически здоровых детей (контрольная груп�
па). Группы обследованных детей не отличались между со�
бой (р>0,05) по возрастному и массо�ростовому показате�
лям.

При помощи функционального теста с реактивной гипе�
ремией у всех детей осуществлена оценка NO�синтазной
активности эндотелия сосудов, а по концентрации в крови
продуктов деградации оксида азота или его стабильных
метаболитов ([NO

x
]) – изучена суммарная продукция дан�

ной молекулы в организме. У пациентов с пиелонефритами
эти исследования выполнены на фоне комплексной клини�
ческой оценки функционального состояния почек.

По результатам теста с реактивной гиперемией из детей
с пиелонефритами основной группы были сформированы
подгруппы пациентов с пиелонефритами и с дисфункцией
эндотелия (1�я подгруппа, n=80) и без дисфункции эндоте�
лия (2�я подгруппа, n=20), которые также не отличались
между собой (р>0,05) по возрастному и массо�ростовому
показателям.

Оценку продукции оксида азота эндотелием сосудов у
всех детей и подростков в условиях реовазографического
исследования пульсового кровотока предплечья осуществ�
ляли путем выполнения теста с реактивной гиперемией и
пробы с нитроглицерином по общепринятой методике в мо�
дификации [1] на реоанализаторе (Реоанализатор 5А�05,
Украина). Выраженность зависимой от эндотелия дилата�
ции сосудов в тесте с реактивной гиперемией определяли
по степени максимального увеличения пульсового кровото�
ка (ПК

макс.
) в предплечье в первые 2 минуты восстановле�

ния кровотока после 4�х минутной окклюзии плечевой арте�
рии. Окклюзия плечевой артерии достигалась путем нало�
жения на плечо манжеты тонометра и повышения в ней дав�
ления на 50 мм рт. ст., превышающего зарегистрированные
у обследуемого значения систолического артериального дав�
ления. В качестве контроля использовали оценку степени
прироста кровотока в предплечье у детей в ответ на прием
нитроглицерина (0,01мг/кг), который характеризует состо�
яние эндотелий независимых или миогенных механизмов
вазодилатации сосудов предплечья. Увеличение пульсово�
го кровотока в предплечье менее 10% трактовали как сни�
жение NO�синтазной активности эндотелия и констатирова�
ли наличие у пациентов дисфункции эндотелия. Данное зак�
лючение было правомочным при обнаружении увеличения
пульсового кровотока в предплечье на 19% и больше после
приема нитроглицерина, что свидетельствовало о сохране�
нии гуанилатциклазного или эндотелий�независимого ме�
ханизма дилатации сосудов.

Образование оксида азота в организме оценивали по
концентрации в крови продуктов деградации оксида азота
(или его стабильных метаболитов или нитритов и нитратов –
[NO

х
]) общепринятым спектрофотометрическим методом

(«Specord», Германия) с использованием кадмия и реактива
Грисса [10].

Полученные результаты обработаны статистически с ис�
пользованием методов параметрической и непараметричес�
кой статистики: критериев Wilcoxon, Mann�Whitney, t�крите�
рия Стьюдента, корреляционного анализа по Spearmann при
уровне значимости p<0,05 и представлены в виде средней

и среднеквадратичного отклонения (M±STD) [5].
РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Концентрация стабильных метаболитов оксида азота в

плазме крови у пациентов с пиелонефритами основной груп�
пы составила 23,6±4,63 ммоль/л и была статистически зна�
чимо выше, чем у детей контрольной группы (17,5±5,21
ммоль/л, p<0,001) (таблица 2). Концентрация стабильных
метаболитов оксида азота в плазме крови у детей с пиело�
нефритами с дисфункцией эндотелия составила 24,9±3,49
ммоль/л, что оказалось также выше, чем у детей с пиело�
нефритами без дисфункции эндотелия (18,0±4,83 ммоль/
л, p<0,01) и в контрольной группе (p<0,01) (таблица 2).

У детей без дисфункции эндотелия [NO
х
] не отличалась

от показателя в контроле, составив 18,0±4,83 ммоль/л
(p>0,05). Увеличение в крови детей с пиелонефритами с
дисфункцией эндотелия уровня стабильных метаболитов
оксида азота свидетельствует о гиперпродукции оксида азо�
та, в то время как у детей, не имеющих дисфункции эндоте�
лия этот показатель не изменялся.

Исходя из полученных данных, можно предполагать, что
гиперпродукция оксида азота может иметь важное значе�
ние в усилении десквамации эндотелия кровеносных сосу�
дов. Многие из патогенных эффектов оксида азота реали�
зуются через образование высокоточного соединения пе�
роксинитрита [18]. Пероксинитрит (ОNOО�), как и оксид азо�
та, вносит существенный вклад в протекание патологичес�
ких процессов в почках. Он обладает гораздо большей ре�
акционной способностью, чем оксид азота и супероксидный
радикал, участвует в нитрозилировании тирозина и цистеи�
на в различных белках, инициации перекисного окисления
липидов, инактивации аконитаз, подавлении транспорта
электронов в митохондриях и в окислении биологических
тиолов. Нитрозилирование тирозина под влиянием перок�
синитрита ухудшает фосфорилирование и аденилирование
белков, в результате чего нарушаются процессы внутрикле�
точной сигнализации. Пероксинитрит активирует апоптоз. В
отличие от доноров оксида азота пероксинитрит активирует
агрегацию тромбоцитов.

Перокситрит неферментативным путем может окислять
липопротеиды артериальной стенки, тем самым способствуя
повреждению сосудистого эндотелия. Высокие концентра�
ции оксида азота и образование из него продуктов с окис�
лительными свойствами, в том числе и пероксинитрита, могут
явиться причиной повреждения эндотелия сосудов. Установ�
лено, что высокие концентрации оксида азота не только
обусловливают выраженный эффект вазодилатации, но так�
же могут оказывать повреждающее действие на эндотелий
сосудов с развитием их стойкой вазоконстрикции.

Таким образом, по результатам теста с реактивной гипе�
ремией у подавляющего большинства детей с ПН (80%) об�
наружено снижение продукции оксида азота эндотелием или
диагностирована дисфункция эндотелия. Причем только у па�
циентов с ПН и с дисфункцией эндотелия обнаружено ста�
тистически значимое увеличение суммарной продукции ок�
сида азота в организме. Принимая во внимание, что про�
дукция оксида азота эндотелием у данной категории паци�
ентов патологически снижена (в силу морфологического по�
вреждения эндотелия либо его функциональной блокады),
следует констатировать: гиперпродукция оксида азота у па�
циентов с пиелонефритами обусловлена повышением ак�
тивности макрофагальной NO�синтазы, обладающей выра�
женными индуцибельными свойствами.

Результаты наших исследований свидетельствуют, что в
патогенезе развития пиелонефрита у детей важная роль при�
надлежит снижению продукции оксида азота эндотелием и
повышение его продукции макрофагами. Предполагается,
что микрофлора, воздействующая на организм ребенка при�
водит к повышению активности макрофагальной NO�синта�
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зы, которая многократно увеличивает в очаге воспаления
продукцию оксида азота, способствуя образованию свобод�
норадикальных продуктов (в том числе и пероксинитрита),
которые оказывают как местное – на ткань почки, так и
системное – на эндотелий сосудов повреждающее действие.
В последнем случае развивается дисфункции эндотелия,
которая сопровождается патологическим снижение эндоте�
лий�зависимой вазодилатации и развитием системной ва�
зоконстрикции с явлениями артериальной гипертензии.
Системная вазоконстрикция, в свою очередь, приводит к
ухудшению перфузии тканей (особенно в органе�мишени�поч�
ках), замедлению элиминации микрофлоры из очага воспа�
ления и усилению оксидативного стресса с явлениями цито�
деструкции – формируя порочный круг и способствуя более
глубоким патоморфологическим повреждениям почечной
ткани и эндотелия.
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ÏÐÈ ÏÅÐÈËÓÍÀÐÍÛÕ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈßÕ ÊÈÑÒÈ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»,
Ãîðîäñêîé êëèíè÷åñêèé öåíòð òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,

ÓÇ «6-ÿ ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà», ã. Ìèíñê

Íà îñíîâàíèè ðåçóëüòàòîâ àíàëèçà îêàçàíèÿ ñïåöèàëèçèðîâàííîé ïîìîùè 77 ïàöèåíòàì â ïåðèîä ñ
1996 ïî 2010 ãîäû â Ðåñïóáëèêàíñêîì öåíòðå õèðóðãèè êèñòè ÓÇ «6-ÿ ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíè-
öà» ã. Ìèíñêà ïðåäñòàâëåíû îñîáåííîñòè äèàãíîñòèêè è ëå÷åíèÿ ïåðèëóíàðíûõ ïîâðåæäåíèé çàïÿñ-
òüÿ. Îïðåäåëåí íåîáõîäèìûé ïåðå÷åíü äèàãíîñòè÷åñêèõ ìåðîïðèÿòèé. Ïðåäñòàâëåíû ìåòîäû õèðóðãè-
÷åñêîãî âîññòàíîâëåíèÿ ïîâðåæäåííûõ àíàòîìè÷åñêèõ ñòðóêòóð â çàâèñèìîñòè îò ñðîêîâ, ïðîøåäøèõ
ñ ìîìåíòà òðàâìû.
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A.I. Volotovsky
MEDICAL TACTICS IN PERILUNATE INJURIES OF THE WRIST

Peculiarities of diagnosing perilunar injuries of the wrist are presented on the basis of the material of
rendering a specialized aid to 77 patients within the period of 1996-2010 in the Republican Centre of the
Íand Surgery of Health Care Institution City Clinic #6 of Minsk. There was determined a list of diagnostic
and treatment procedures. There were indicated methods of surgical restoration of the affected anatomical
structures depending on the terms after the injury occurred.

Key words: perilunate, ligaments, wrist, dissociation, diagnostics, surgical treatment, X-ray comput-
ed tomography, cannulated osteosynthesis, transosseous compression-distraction osteosynthesis

Запястье выполняет функцию связующего рычага, обес�
печивающего благоприятные условия для оптимального по�

зиционирования кисти во время выполнения разнообраз�
ных функциональных приемов захвата и удержания пред�


