
115

Оригинальные научные публикации

следующие параметры: толщину пленки адгезива на поверхности 
дентина, глубину проникновения адгезива в дентинные каналь-
цы. Перерасчет полученных цифр проводили в соответствии со 
шкалой, имеющейся на фотографии. Статистическую обработку 
полученных данных проводили параметрическими и непараме-
трическими методами – М, SD, SE, Ме, 25%, 75% процентили, 
t-тест для несвязанных групп, метод Манна-Уитни.

Результаты и их обсуждение
Морфология дентина зубов с повышенным и физиологиче-

ским стиранием. Результаты исследования дентина приведены в 
таблице 1.

При сравнении диаметра и плотности дентинных канальцев 
в зубах с повышенным и физиологическим стиранием статисти-
чески значимых различий не обнаружено (р>0,05, рис. 1). В обе-
их группах наблюдалась одинаковая закономерность – диаметр 
дентинных канальцев в наружной трети дентина был меньше, чем 
в средней (p<0,01-0,05) и внутренней трети (p<0,01). В диаметре 
дентинных канальцев в средней и внутренней трети дентина раз-
личий не наблюдалось (p>0,05).

Морфология гибридного слоя в зубах с повышенным и фи-
зиологическим стиранием. При изучении гибридного слоя изме-
ряли толщину пленки адгезива и глубину пенетрации адгезива в 
дентинные канальцы. Тяжи адгезива, сформировавшиеся в ден-
тинных канальцах, выявлены как в зубах с повышенным, так и 
физиологическим стиранием (рис. 2,3,4,5).

Толщина пленки адгезива на поверхности дентина составила 
5,1 (4,0 – 6,3) мкм в зубах с повышенным стиранием и 5,4 (3,2 
– 9,0) мкм в зубах с физиологическим стиранием. Статистиче-
ски значимых различий между группами не обнаружено (U=196, 
р>0,05). 

Средняя глубина пенетрации адгезива в дентинные ка-
нальцы составила 21,2 ± 2,4 мкм (±SЕ) в зубах с повышенным 
стиранием и 27,6±5,0 мкм (±SЕ) в зубах с физиологическим сти-
ранием. Статистически значимых различий не выявлено (t=0,7, 
р>0,05). 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, 
что после удаления поверхностного слоя дентина и протравлива-
ния в соответствии со стандартным протоколом адгезивной под-
готовки морфология зубов с повышенным стиранием не имеет 
различий с морфологией зубов с физиологическим стиранием.

Различий в толщине пленки адгезива в дентине и глубине 
пенетрации адгезива в дентинные канальцы между зубами с по-
вышенным и физиологическим стиранием не установлено. Полу-
ченные данные свидетельствуют о формировании полноценного 
гибридного слоя в зубах с повышенным стиранием и позволяют 
обосновать применение техники тотального травления для адге-

зивной подготовки и исполь-
зование фотоотверждаемых 
композитов для реставра-
ции зубов с повышенным 
стиранием.
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Таблица 1 – Плотность и диаметр дентинных канальцев в зубах с физиологическим и повышенным стиранием

Локализация

Зубы с физиологическим 
стиранием

Зубы с повышенным 
стиранием

Зубы с физиологическим 
стиранием

Зубы с повышенным 
стиранием

Диаметр дентинных
канальцев, мкм (Me(25%–75%))

Плотность дентинных
канальцев, N/мм2 (Me(25%–75%))

Наружная треть 2,0
(1,9 – 2,5)

2,2
(1,8 – 2,6)

13522
(12293 – 13522)

14752
(14752 – 19670)

Средняя треть 2,4
(2,0 – 2,8)

2,4;
(2,1 – 2,8)

24587
(22128 – 34422)

30734
(20284 – 35036)

Внутренняя треть 2,4
(2,0 – 2,8)

2,6
(2,2 – 3,2)

49174
(34422 – 55321)

41798
(35651 – 51633)
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Для изучения доли наследственного влияния на заболеваемость острыми средними отитами но-
ворожденных и детей первых месяцев жизни проведен клинико-генеалогический анализ  родословных 
39 детей, перенесших острый отит в первые три месяца жизни и 24 детей, не болевших отита-
ми, составивших контрольную группу. Установлена мультифакториальная природа острых средних  
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Современные представления об этиопатогенезе наибо-
лее распространенных заболеваний в детской популя-

ции склоняются в большинстве случаев к мультифакториальной 
природе их развития: частота болезней с наследственным пред-
расположением составляет более 90% всех неинфекционных 
форм патологий [1, 3]. Отличительной особенностью полигенных 
болезней является индивидуальная проявляемость заболевания 
вследствие воздействия генетических и средовых влияний раз-
личной степени. 

Для каждого мультифакториального заболевания существует 
предрасположенность, определяемая наследственными и внеш-
несредовыми факторами, поэтому есть индивидуумы более или, 
напротив, менее предрасположенные к развитию определенного 
заболевания.

Развитие молекулярной генетики дало возможность оценить 
роль генов кандидатов в развитии различной патологии.

Предрасположенность к возникновению заболевания за-
висит от большого числа генов с аддитивным эффектом и значи-
тельного количества независимо действующих внешнесредовых 
факторов.

В основе предрасположенности к болезням находится гене-
тическое разнообразие (генетический полиморфизм) популяций 
по ферментам, структурным, транспортным белкам, антигенным 
системам и т.д. 

Практически для каждой болезни можно выделить главные 
гены предрасположенности, продукты которых играют ключевую 
роль в инициации патологического процесса, и второстепенные, 
чьи продукты играют дополнительную роль. Таким образом, гены 
предрасположенности — это варианты генов (аллели), совмести-
мые с нормальным ходом онтогенеза, но на более поздних ста-
диях развития в неблагоприятных условиях они приводят к раз-
личным заболеваниям. 

ДНК каждого человека уникальна. В ней имеется множество 
различных вариантов нуклеотидных последовательностей, харак-
терных именно для данного индивидуума. Они особенно много-
численны на уровне случайных замен (полиморфизмов) еди-
ничных нуклеотидов (англ. single-nucleotide polymorphism, SNP). 
Именно SNP особенно важен для молекулярной диагностики бо-
лезней. Спектры генетических полиморфизмов зависят от геогра-
фических условий, расовой (этнической) принадлежности и др. и 
возникают в результате естественного отбора. В определенных 
условиях они могут предрасполагать к развитию специфических 
заболеваний или, напротив, препятствовать им.

Благодаря успехам молекулярной генетической диагностики 
установлены  гены предрасположенности к острым и хрониче-
ским болезням органов дыхания, бронхиальной астме, патологии 
сердечно-сосудистой, кроветворной систем, желудочно-кишечного 
тракта [10] и многим другим.

В последние годы формируется мнение, что и ряд инфекци-
онных заболеваний также имеет наследственную предрасполо-
женность, то есть в их развитии принимают участие не только 
средовые, но и генетические факторы.

Наследственная основа подверженности инфекционным бо-
лезням по мнению И.А. Гончаровой с соавт. (2006г.) затрагивает 
в первую очередь механизмы противоинфекционного иммуните-
та [4].

Так как цитокины являются медиаторами воспаления, в этой 
связи несомненно, что изучение генов, контролирующих актив-
ность цитокинов, является важной задачей при исследовании 
механизмов развития и течения заболеваний и выявление пред-
расположенности к инфекциям.

Исследованиями последних лет определены гены, влияющие 
на предрасположенность и особенности течения пневмонии, ви-
русного гепатита С, туберкулеза, сальмонеллеза, клещевого эн-
цефалита, болезни Лайма и др. [4, 8]. Активно изучается влияние 
генетических факторов на развитие ЛОР патологии [2, 6, 11].

Работами Тихомировой И.А. (2009г.) установлено, что поли-
морфизм генов IL4 ассоциирован с формированием у ребенка 
хронического тонзиллита и аденоидов, [11], а по данным Тимчук 
Л. Э. (2005г.) полиморфизм генов IL-1 способствует развитию хро-
нического гнойного риносинусита [2].

На наличие наследственной предрасположенности к разви-
тию острых средних отитов (ОСО) в детском возрасте указывают 
многие исследователи [7, 8, 12, 13, 15].

Несмотря на очевидную роль инфекционного агента, пери-
натальных факторов риска, возрастных анатомо-физиологических 
особенностей в этиопатогенезе ОСО у детей первых месяцев жиз-
ни, большое значение придается и его генетической составляю-
щей.

Работами последних лет установлено, что гены восприим-
чивости к отитам находятся в локусах 17q12 и 10q22.3 [15], а 
полиморфизм гена СС16 (38 G>A) ассоциирован с развитием се-
креторного среднего отита [11].

Patel J.A. с соавт. (2006г.) изучал влияние полиморфизма 
генов цитокинов и установил, что генетический полиморфизм 
ФНОα-308 и ИЛ-6-174 существенно связан с предрасположенно-
стью к воспалению среднего уха [12].

Ларина Л.А. (2003г.), используя близнецовый метод, доказа-
ла более высокую распространенность хронического тонзиллита, 
фарингита и тубоотита среди близнецов, по сравнению с детьми, 
рожденными от одноплодной беременности [6].

В литературе мы не встретили работ, в которых был бы прове-
ден клинико-генеалогический анализ с количественным определе-
нием доли наследственного предрасположения к развитию ОСО. В 
связи с этим, нам представлялось важным на основании анализа 
родословных больных ОСО новорожденных и детей первых месяцев 
жизни оценить влияние наследственных факторов на развитие за-
болевания в данный возрастной период.

Цель исследования: провести сравнительный анализ родос-
ловных детей, перенесших ОСО в первые месяцы жизни и здоро-
вых детей, не болевших отитами в первые годы жизни.

Материал и методы
Изучение доли наследственного влияния проведено путем 

анализа 39 родословных детей, перенесших ОСО в первые 3 ме-
сяца жизни.

Контрольную группу составили 24 родословные детей, не бо-
левших отитами.

Поскольку ОСО является распространенной патологией дет-
ского возраста, и его  единичные эпизоды регистрируются у 71 
- 80% детей в первые три года жизни [5, 9], но  у большинства 
в последующем не повторяются, при анализе заболеваемости 
родственников пробандов нами учитывалось лишь наличие у 

отитов и определена доля наследственной предрасположенности к развитию данного заболевания. 
Ключевые слова: наследственные факторы, острый средний отит,  новорожденные, младенцы.
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The degree of hereditary factors on the incidence of otitis
media in neonates and children during the first months of life
To study the degree of hereditary influence on the incidence of acute otitis media in neonates and 

children during the first months of life the analysis of 39 pedigries of children with acute otitis media 
in the first three months of age, and 24 children without a history of ear infections, as a control group 
was carried out. The results show multifactorial genesis of acute otitis media.  The degree of hereditary 
predisposition was calculated.  
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них хронических, рецидивирующих либо повторяющихся на про-
тяжении ряда лет ОСО с тяжелым либо осложненным течением. 
Клинико-генеалогические исследования основывались на мето-
де, включающем в себя количественное сравнение изучаемого 
признака в группах больных и здоровых пробандов, определение 
частоты больных и здоровых родственников в обеих группах и ее 
сравнение по I и II степеням родства, вычисление коэффициента 
подверженности (liability), предложенному D.S. Falconer (1965) 
[14].

Величину коэффициента наследуемости (h2) определяли по 
коэффициенту регрессии по формуле:

где  - коэффициент регрессии; а и х – величины, соответ-
ствующие q (взяты из таблицы, предложенной Фальконером). 

q – частота изучаемого признака, вычисляемая из отноше-
ния А/N (А – число больных, N – общее число индивидуумов в 
модели),

р = 1 – q
Для I степени родства коэффициент наследуемости опреде-

ляли  по формуле:
 h 2 = 2b, для II степени родства по формуле h 2 = 4b.
Стандартную ошибку вычисляли по формуле
±SE (h 2) = 2Vb, где Vb  - моделирование вариансы « b» и 

равно: Vb = [p/a – b(a´ - x)]c2   ∙Wc + (p/a)c2 ∙Wr
Результаты и обсуждение
Нами изучена  частота встречаемости отитов у родственни-

ков детей, перенесших ОСО в первые месяцы жизни и не стра-
дающих данной патологией, в 2 степенях родства.

Данные представлены в таблице 1.
Установлено, что частота отитов у родственников I степе-

ни родства (родители + дети – родные сибсы) в группе больных 
пробандов составила 0,363 (36,3%), что в 1,9 раза выше, чем 
среди здоровых детей 0,196 (19,6%). У родственников II степе-
ни родства (дяди и тети, бабушки и дедушки) частота изучаемого 
признака в основной группе снижалась до 0,109 (10,9%), но по 
сравнению с группой здоровых детей оставалась высокой: 0,063 
(6,3%) в контроле.

В целом по родословным I и II степеней родства частота оти-
тов среди родственников составила 0,182 (18,2%) в группе про-
бандов с ОСО и 0,098 (9,8%) в контрольной группе. Следователь-
но, в семьях, где ребенок перенес ОСО в первые месяцы жизни, 
заболеваемость среди родственников была почти в 2 раза выше, 
чем там, где пробанд не болел ОСО.

При анализе заболеваемости родителей больных пробандов 
(таблица 2) установлено, что  в 41% родословных оба родителя 
не болели отитами (против 75% в контроле). В 51% случаев болел 
один родитель (в контроле 21%), оба родителя страдали отитами в 
7,7% семей (4% в контроле).

Таким образом, частота отитов у родителей болеющих ОСО 
детей была почти в 2 раза выше, чем у родителей детей, соста-
вивших контрольную группу.

Полученные нами данные подтверждают полигенный тип на-
следования предрасположения к ОСО:

1. Частота отитов у близких родственников больных пробан-
дов почти в 2 раза выше, чем в популяции здоровых.

2. При последующих степенях родства эта частота быстро па-
дает (в 1 степени родства – 36,3%, во второй -10,9%).

3. Показатели частоты болеющих отитами в 2,3 раза выше 
среди родителей больных детей по сравнению с контролем, что 
свидетельствует об увеличении риска для других членов семьи.

С целью изучения количественного вклада наследственных 
факторов в формирование предрасположения к ОСО а также 
степени наследственного предрасположения нами использован 
метод, предложенный D.S. Falconer (1965). Применение модели 
D.S. Falconer для оценки коэффициента наследуемости к отитам 
представлено в таблице 3.

Анализ полученных данных показал, что среди 99 родствен-
ников I степени родства 36 страдали отитом. Это дает коэффици-
ент наследуемости (h 2) предрасположения  56,8%. Из 247 род-
ственников II степени родства болели отитами 27 человек, что 
дает (h 2) равным 56,0%.  

Исходя из полученного коэффициента наследуемости, можно 
сделать вывод, что вклад наследственных и средовых факторов в 
развитие заболевания в периоде новорожденности и первые ме-
сяцы жизни примерно одинаков. При этом предрасположенность 
к ОСО может и не реализоваться при отсутствии неблагоприят-
ных внешнесредовых воздействий. В то же время отягощенный 
по инфекции материнский анамнез, ОРВИ, контакт с табачным 
дымом, раннее прекращение грудного вскармливания и другие 
известные факторы риска развития ОСО [8] в условиях контами-
нации ребенка инфекционными агентами существенно повыша-
ют риск заболевания.

Проведенное исследование позволяет отнести ОСО к мульти-
факториальным заболеваниям, при которых реализация наслед-
ственного предрасположения происходит под воздействием и на 
фоне неблагоприятных факторов внешней среды.

Выводы
1. Предрасположение к острым средним отитам имеет поли-

генный тип наследования, что подтверждается высокой частотой 
патологии у близких родственников, которая снижается в после-
дующих поколениях.

2. Доля наследственных факторов в формировании предрас-
положения составляет 56 %, а на участие неблагоприятных внеш-
несредовых факторов приходится 44%.

3. Установленная высокая доля наследственной предрасполо-
женности к отитам у детей, значительные различия по частоте этой 
патологии между родственниками I и II степени родства позволяют 
прогнозировать высокую склонность к этим заболеваниям во всех 

Таблица 1. Частота заболеваемости отитами в семьях больных и здоровых пробандов

Число
пробандов

1 степень родства П степень родства В целом по родословным
Общее число 

родственников
Число 

больных
Частота 

(%)
Общее число 

родственников
Число 

больных
Частота 

(%)
Общее число 

родственников
Число 

больных
Частота 

(%)

Больные 39 99 36 0,363 
(36,3%) 247 27 0,109 

(10,9) 346 63 0,182 
(18,2)

Здоровые 24 56 11 0,196 
(19,6%) 158 10 0,063

(6,3%) 214 21 0,098 
(9,8)

Таблица 2. Частота заболеваемости отитами родителей больных и здоровых пробандов

Группы родителей Общее число родственников 
(абс. число родословных)

Оба здоровы
абс. число родословных (%)

Оба больны 
абс. число родословных (%)

Один болен 
абс. число родословных (%)

Родители в группе больных 78 (39) 16 (41%) 3 (8%) 20 (51%)
Родители в группе здоровых 48 (24) 18 (75%) 1(4%) 5 (21%)

Таблица 3. Коэффициент наследуемости предрасположения к отитам

Степень родства
А N Q p X A h2±SE (h2)

Осн 
группа контроль Осн 

группа контроль Осн 
группа контроль Осн 

группа контроль Осн 
группа контроль Осн 

группа контроль

I степень родства: 36 11 99 56 0,363 0,196 0,637 0,804 0,358 0,856 1,039 1,411 56,8±1,8%
IIстепень родства: 27 10 247 158 0,109 0,063 0,891 0,937 1,232 1,530 1,714 1,964 56,0±2,5%

Примечание: А – число больных; N – общее число лиц; q – частота заболевания (А/ N); р = 1 – q; х и а – величины , соответствующие q и взятые из таблицы  D.S. 
Falconer (1965); h 2 – коэффициент наследуемости предрасположения; ±SE(h 2) – стандартная ошибка
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последующих поколениях с возрастающей частотой, что следует 
учитывать при формировании групп риска.

4. При формировании групп риска по развитию острых сред-
них отитов  наряду с выявлением  предрасполагающих внеш-
несредовых факторов следует проводить анализ родословных  и 
при составлении плана лечебно-оздоровительных мероприятий в 
этой группе основной акцент делать как на устранение вредных 
факторов окружающей среды, так и  повышение резистентности 
организма.
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Применение малых доз местных анестетиков 
при анестезиологическом обеспечении плановых 

ортопедических вмешательств
УЗ «11-я ГКБ», Минск1; 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»2

Использование смеси бупивокаина 0,5% с лидокаином 2% для интратекального введения обе-
спечивает адекватный уровень блокады болевых ощущений и более выраженную гемодинамическую 
стабильность по ходу анестезии по сравнению с чистым раствором бупивокаина. Уменьшение дозы 
бупивокаина повышает гемодинамическую безопасность пациента по ходу спинальной анестезии 
при сохранении анальгетической эффективности.

Ключевые слова: нейроаксиальная блокада, спинальная анестезия, местные анестетики, ар-
троскопия, бупивокаин, лидокаин, интубация трахеи. 

I.V. Fomin, S.S. Gratchev
Small doses of local anaesthetics application 
in elective orthopedic surgery anesthesia
Applying the mix of 0.5% bupivokaine and 2% lidocaine for intrathecal administration provides 

an adequate level of pain blockade and a more pronounced hemodynamic stability during anesthesia 
compared to the pure bupivokaine solution. Bupivokaine dose reduction increases patient’s hemodynamic 
safety during spinal anesthesia while maintaining analgesic efficacy.

Key words: neuraxial blockade, spinal anesthesia, local anesthetics, arthroscopy, bupivokaine, lido-
caine, tracheal intubation.

В настоящее время хирургическая ортопедия и травмато-
логия располагает широким спектром корригирующих 

и восстановительных операций, в том числе с использованием 
современных высокотехнологичных материалов и конструкций. 
Арсенал хирургических вмешательств на опорно-двигательном 
аппарате включает сотни, а во многих клиниках и тысячи наи-
менований. Многие из этих операций характеризуется высокой 
сложностью, длительностью, многоэтапностью, значительной 
травматичностью и кровопотерей, несмотря на «плановый» ха-
рактер данных вмешательств [4,5]. 

Боль, страх, психоэмоциональное напряжение являются обя-
зательными спутниками травм. Интенсивная терапия в сочетании 
с обезболиванием не только улучшает качество хирургического 
лечения раненого или пострадавшего, но и является основным 
элементом профилактики осложнений.

Очевидно, что большинство авторов на современном этапе 
медицинской науки и практики едины в том, что приоритетным 
методом анестезии при операциях на опорно-двигательном ап-
парате является регионарная анестезия [2,3]. 

Между травматологическими и ортопедическими операция-


