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Таким образом, проведенное комплексное морфоло-
гическое исследование выводных протоков желез жен-
ской уретры в различных возрастных группах выявило 
следующие результаты: 1) площадь просвета выводно-
го протока (поперечное его сечение) увеличиваются в 
направлении от подслизистой основы к покровному 

эпителию органа  независимо от возраста, 2) площадь 
выводного протока (поперечное его сечение) увеличи-
вается в проксимально-дистальном направлении жен-
ского мочеиспускательного канала, 3) площадь выво-
дного протока на всем его протяжении (поперечное его 
сечение) увеличивается с возрастом.
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Резюме. Произведён анализ влияния гиперфтороза на развитие патологии органов зубочелюстной системы. 
Показана степень выраженности клинико-морфологических изменений органов зубочелюстной системы при этой 
патологической ситуации, которая находится в прямо пропорциональной зависимости от отдалённости места про-
живания людей от экологически неблагоприятного производства, продолжительности жизни в этой зоне, так и от 
стажа работы их на вредном производстве.
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Summary. InQuence of hyperQuorosis on the jaw-denta organs pathology development has been analyzed. Re degree of 
marked clinical and morphological changes of the jaw-dental organs has been shown in this pathological situation which is 
directly dependent on the residence distance from ecologically unfavourable enterprise, the life duration in that region and 
the period of their work at the harmful enterprise.

Key words: hyperQuorosis, ecology, clinic, morphology.

Клиническая картина отравления и степень её выра-
женности зависит не только от количества токсического 
вещества, но и от состояния жизненно важных органов 
(печень, почки, легкие и других) на момент отравления, 
от индивидуальной чувствительности к этому яду и 
многих других факторов.

Отравление или интоксикация развивается вслед-
ствие взаимодействия живого организма и яда. В дан-
ном случае в роли яда выступает фтор, вызывающий 
нарушения важных функций, и создаёт опасность для 

жизни. Поэтому острые отравления в патогенетическом 
аспекте следует рассматривать как химическую травму, 
развивающуюся в ответ на внедрение в организм токси-
ческой дозы химического вещества. Одновременно раз-
виваются и адаптационные реакции, направленные на 
ликвидацию нарушений гомеостаза, для которых ядо-
витое вещество (фтор) играет роль пускового фактора. 
Из этого следует, что общий токсический эффект явля-
ется результатом взаимодействия специфичности яда 
и компенсаторно-защитных неспецифических реакций 
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организма [11].
Длительное влияние повышенных концентраций 

фтора негативно сказывается на функциональной си-
стеме, включающую зуб, периодонт, костную ткань аль-
веолы, надкостницу и десну.

Так, на поверхности эмали происходит обмен со 
слюной неорганическими ионами, в данном случае это 
ионы фтора и кальция, благодаря чему происходит до-
полнительное обызвествление, что и определяет проч-
ность и устойчивость эмали к кислотам и микрофлоре. 
Сформированная эмаль не способна к регенерации [5].

Проявлением гиперфтороза является нарушение 
формирования и минерализация эмалевой матрицы, 
внешнем проявлением чего являются белые и пигмен-
тированные пятна на её поверхности, а в случае прио-
становки развития эмалевых призм – дефекты эмали 
(эрозии). На участке флюорозных пятен вследствие ги-
перкальцификации, плотность эмали понижена; в этом 
случае пятно может быть пигментировано (желтое или 
коричневое окрашивание). Минералы эмали зуба обла-
дают кристаллической структурой оксиапатита Са (РО

4
)

(ОН)
2
. Это соединение непостоянного состава и образу-

ет только чрезвычайно мелкие частицы. Предполагают, 
что при повышенном поступлении фтора, он частично 
откладывается в твердых тканях зубов в виде фтористо-
го кальция. В его отложении усматривают причину обра-
зования неоднородной гетерогенной структуры тканей 
зубов, что имеет определенное значение в изменении 
физико-химических свойств этих тканей. Фтористый 
кальций откладывается только в поверхностных слоях 
зубной эмали и только при поступлении очень высоких 
концентраций. Наибольшему влиянию токсических доз 
фтора чаще всего подвергаются резцы, клыки, несколь-
ко реже премоляры и моляры [6,8,9,10].

Кроме того, наблюдаются изменения и в структуре 
дентина, где под действием токсических концентраций 
фтора происходит нарушение синтеза преколлагена 
одонтобластами, составляющего матрикс дентина, на-
рушение синтеза фосфопротеидов, а также изменение 
концентраций гликопротеидов и гликозаминогликанов, 
что обуславливает повышенную стираемость и хруп-
кость флюорозных зубов. Повышенные концентрации 
фтора оказывают негативное влияние также и на пуль-
пу зуба, представленную соединительной тканью. При 
этом фтор извращает стромально-паранхиматозные 
взаимоотношения, вызывая нарушение клеточного 
метаболизма, приводящего в итоге к дегенеративно-
дистрофическим изменениям и некрозу пульпы [16].

Наряду с вышеизложенным, токсическое воздей-
ствие фтора направлено и на разрушение поддержива-
ющего аппарата зуба (периодонта) [15].

Известно, что при повышенном поступлении соеди-
нений фтора стимулируется секреция кальцитонина, 
основным механизмом действия которого является 
подавление выхода кальция из кости за счет первич-
ного угнетения костной резорбции и остеолизиса. 
Существует мнение, что изменение деятельности эндо-
кринной железы может инициировать неблагоприятное 
действие, ионов фтора на минерализацию эмали [14].

Позже было установлено, что активация паращито-
видных желёз и С-клеток щитовидной железы необхо-
дима для поддержания гомеостаза кальция в крови, так 
как он в больших количествах образует соединения с 
ионами фтора в костной ткани. Также обнаружено пре-
ждевременное старение многих эндокринных желёз при 
хронической фтористой интоксикации [12,13].

При гиперфункции паращитовидных желез усили-
вается экскреция и оксипролина с мочой, что является 
показателем разрушения органического матрикса ко-
сти, а гиперфункция паращитовидных желез приводит 
к усиленному распаду основных компонентов костной 
ткани – коллагена и кальциевых солей фосфорной кис-
лоты. Увеличена активность щелочной фосфатазы в сы-
воротке крови. Паратиреоидный гормон вызывает вы-
мывание кальция из кости и оказывает существенное 

влияние на резорбцию коллагена. Как показали морфо-
логические наблюдения, под его действием остеобласты 
превращаются в остеокласты, усиливается синтез муко-
полисахаридов, а биосинтез коллагена тормозится [7].

Гиперфункция паращитовидной железы ведёт к 
усиленному распаду коллагена, а в последствии к избы-
точному синтезу не качественного по своей структуре 
коллагена, что сказывается на амортизации и регуляции 
давления при жевании, нарушение барьера, препятству-
ющего проникновению микроорганизмов и вредных 
веществ в область корня [16]. Как следует из выше из-
ложенного, при хронической фтористой интоксикации 
возможна дискоординация нейроэндокринных взаимо-
отношений [1,13].

Поступивший в организм фтор включается в мета-
болизм минерализированных тканей скелета, в том чис-
ле и зубочелюстной системы, которые обладают более 
низкой метаболической активностью по сравнению с 
другими отделами скелета. При изменении метаболиз-
ма в костях скелета возможно нарушение поступления 
фтора в челюстные кости и зубы, оказывая на них не-
благоприятное влияние [2].

Тем более всё выше изложенное имеет особое значе-
ние для регионов, насыщенных производствами с тех-
ногенным загрязнением окружающей среды соедине-
ниями фтора. Особый интерес представляет Иркутская 
область, в которой сконцентрированы алюминиевые, 
электролизные и химические производства – города 
Братск, Саянск, Ангарск, Шелехов, где проживает более 
50% населения региона [6].

Цель исследования изучить микроэлементный со-
став структур зуба и пародонта (стенка альвеолы, сли-
зистая) и деструктивно-дегенеративные процессы в 
них, обусловленные хронической интоксикацией соеди-
нениями фтора.

Материалы и методы

Нами обследовано две группы мужского населения 
(I – 20-35 лет, II – 35-60 лет), проживающих в городах 
Иркутске, Ангарске, и работники Ангарского электро-
лизного химического комбината, подразделенные на 
три группы в зависимости от стажа работы на предпри-
ятии (I – до 5 лет, II –6-10 лет, III – более 10 лет).

Проведён анализ амбулаторных карт за период 2000-
2008 годы лиц, проходивших лечение у стоматологов по 
поводу: кариеса, пульпита, периодонтита, альвеолита и 
поражений слизистой полости рта. При их экспертизе 
обращали внимание: на время постановки пациентов 
на учёт по поводу заболеваний, частоту обращений за 
медицинской помощью, продолжительность течения 
патологических процессов и их исход.

Лица, страдающие патологией органов зубочелюст-
ной системы, были представлены тремя группами:

1 группа – рабочие (571 человек), имеющие непо-
средственный контакт с патогенным фактором (гипер-
фтороз) на промышленном предприятии;

2 группа – жители (238 человек) г. Ангарска, не име-
ющие производственного контакта с патогенным фак-
тором, но проживающие на территории населённого 
пункта с экологическим неблагополучием;

3 группа – пациенты (230 человек), проживающие в 
населённом пункте, где отсутствуют источники выбро-
са фтора в окружающую среду (г. Иркутск).

Статистическая обработка включала расчёт отно-
сительных величин, а также установление различий в 
группах по z-критерию. Значимы различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

В первой группе к стоматологу с патологией твёр-
дых тканей зубов обратилось 338 (59,3%) человек. 
Заболевания тканей пародонта составили 230 (40,2%) 
случаев, поражение слизистой полости рта – 3 (0,5%).

Во второй группе с поражением твердых тканей 
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зуба к стоматологу обратилось 114 (48,7%) человек. 
Заболевания тканей пародонта составили 110 (47%) 
случаев, поражения слизистой полости рта – 10 (4,3%).

В третьей (контрольной) группе – с заболевания-
ми твердых тканей зубов обратились за по-
мощью – 163 (70,9%) человека (р=0,003 по 
сравнению с первой группой и р<0,001 по 
сравнению со второй группой), с поражени-
ем тканей пародонта – 58 (25,2%) (р<0,001 по 
сравнению с первой и второй группами), а с 
патологией слизистой оболочки полости рта 
– 9 (3,9%).

Таким образом, на состояние тканей зубов 
и структур пародонта существенное влияние 
оказывают различные экзогенные факторы, к 
которым относится и хроническая фтористая 
интоксикация.

Так наиболее ярко стоматологическая 
патология, особенно нарушение эмали зуба, 
наблюдается у жителей города Ангарска, которые рабо-
тают на экологически неблагоприятном производстве. 
В значительной меньшей степени эта патология отмеча-
ется у жителей г. Иркутска (рис. 1).

Наряду с этим, степень выраженности стоматологи-
ческих заболеваний находятся в прямо пропорциональ-
ной зависимости от локализации жилья к производству, 
то есть чем ближе место проживания, тем интенсивнее 
процессы развития стоматологической патологии.

Так, заболевания пародонта в 1, 2 и 3 исследуемых 

группах по этому фактору соотносятся 1 : 
0,54 : 0,21. Это обусловлено тем, что рабочие 
имеют увеличенную нагрузку соединениями 
фтора на предприятии и проживания вблизи 
промышленной зоны, по сравнению с жи-
телями Ангарска и Иркутска. Кроме того, в 
результате изучения данных, полученных из 
амбулаторных карт, выявлено, что частота об-
ращаемости жителей Ангарска и работников 
электролизного химического предприятия 
находятся в прямо пропорциональной зави-
симости от времени проживания в регионе 
(рис. 2) и стажа работы (рис. 3) на вредном 
производстве.

Обращает на себя внимание тот факт, что 
прирост значений изученных показателей в третьей 
группе по сравнению со второй значительно меньше, 
чем во второй по сравнению с первой.

Вероятно, этот факт можно объяснить тем, что в 
срок 5-10 лет (проживание и работа на вредном произ-
водстве) происходит не только накопление фтора в их 
организме и в органах зубочелюстной системы в част-

ности, но и формирование адаптивно при-
способительных реакций на воздействие па-
тогенного (гиперфтороз) фактора.

Таким образом, гиперфтороз вызывает 
развитие предпатологических состояний и 
патологических процессов со стороны всех 
органов зубочелюстной системы, обеспечи-
вая повышение стоматологической заболева-
емости. В наибольшей степени стоматологи-
ческая патология зубов и структур пародонта 
возникает у жителей неблагополучного реги-
она и находится в прямо пропорциональной 
зависимости от удалённости места житель-
ства от экологически неблагополучного про-
изводства и от длительности их проживания 
в нём. У работников производства (электро-

лизный химический комбинат) развитие патологии со 
стороны органов зубочелюстной системы наиболее вы-
ражено, чем в других группах сравнения, и оно находит-
ся в прямо пропорциональной зависимости от стажа 
работы людей на вредном производстве.

Рис. 1. Распределение клинического материала по нозологическим 
формам.

Рис. 2. Сроки проживания в промышленной зоне.

Рис. 3. Стаж работы на вредном производстве.
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ЭТИОЛОГИЯ, ФАКТОРЫ РИСКА ГИПОВОЛЕМИИ У БОЛЬНЫХ ОТДЕЛЕНИЙ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ
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Резюме. В исследовании изучали истории болезни 665 больных, госпитализированных в отделения интенсив-
ной терапии (ОИТ) общего профиля в 30 городских и районных больницах Иркутской области. Целью данного 
исследования явилось изучение распространенности, этиологии, диагностики, клинического течения и факторов 
риска гиповолемии у больных в критическом состоянии.

Ключевые слова: гиповолемия, этиология, диагностика, факторы риска.

THE ETIOLOGY, RISK FACTORS OF THE HYPOVOLEMIA IN PATIENTS IN CRITICAL CARE SERVICES

A.V. Dats, S.M. Gorbacheva, L.S. Dats
(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. We studied 665 patients in critical care services in 30 hospitals of Irkutsk region. Re purpose of the given 
research was studying the prevalence, etiology, diagnostics, clinical and risk factors of the hypovolemia in patients in critical 
care services.

Key words: etiology, hypovolemia, diagnostics, prevalence, risk factors.

Гиповолемия – это снижение объема циркулирую-
щей крови, развивается вследствие патологических 
потерь жидкости через кожу, желудочно-кишечный 
тракт (рвота, диарея, отделяемое кишечного свища или 
желудочного зонда) или с мочой (прием диуретиков, 
болезни почек или надпочечников); при перемещении 
жидкости в третье пространство при непроходимости 
кишечника, ожогах, перитоните, панкреатите, травмах, 
операциях; при кровотечении и снижении поступления 
жидкости. Возможно развитие относительной гипово-
лемии за счет вазодилатации при сепсисе и перерас-
пределительном шоке. Систолическая и диастолическая 
сердечная недостаточность приводит к снижению эф-
фективного артериального объема и венозному застою. 
При этом повышение центрального венозного давления 
(ЦВД) ведет к увеличению гидростатического давления 
в капиллярах, переходу жидкости в ткани, снижению 
объема циркулирующей крови (ОЦК) и развитию гипо-
волемии. Снижение онкотического давления плазмы за 
счет гипоальбуминемии (при циррозе печени, нефроти-
ческом синдроме, голоде) приводит к увеличению пере-
хода жидкости в межклеточное пространство и сниже-
нию ОЦК. При всех механизмах развития гиповолемии 
потери натрия и воды превышают их поступление.

Неадекватная коррекция гиповолемии у больных в 
критическом состоянии вызывает тканевую гипоперфу-
зию, артериальную гипотонию, метаболический ацидоз, 
повреждение эндотелия, развитие синдрома системной 
воспалительной реакции и полиорганной недостаточ-
ности.

У больных в критическом состоянии вследствие пе-
рераспределения кровотока, задержки натрия и воды, а 
также «капиллярной утечки» жидкости, трудно оценить 

волемический статус. Например, перераспределение 
кровотока при гиповолемии и сердечной недостаточно-
сти сопровождается многими одинаковыми компенса-
торными и патологическими нейрогуморальными реак-
циями, клиническими и лабораторными проявлениями 
(тахикардия, холодные конечности, бледные кожные по-
кровы, повышение удельного веса и снижение концен-
трации натрия в моче, возможна преренальная острая 
почечная недостаточность (ОПН)) [3].

При оценке волемического статуса также необходи-
мо учитывать, что объем внеклеточной жидкости при 
гиповолемии может быть снижен, в норме или повы-
шен. Большинство больных с гиповолемией хорошо пе-
реносят нагрузку жидкостью, но избыточная инфузия 
может привести к нарастанию сердечной недостаточно-
сти и отеку легких.

Жалобы при гиповолемии неспецифичны и обу-
словлены вторичными нарушениями электролитного 
баланса и перфузии тканей (жажда, ортостатическое 
головокружение, слабость, утомляемость, обмороки, 
анорексия, снижение диуреза, болезненные мышечные 
спазмы). Жажда является единственным побудитель-
ным стимулом, заставляющим человека пить, механизм 
жажды эффективен только, когда человек в сознании и 
может пить. Жажда возникает при повышении осмо-
ляльности либо при снижении ОЦК или артериального 
давления (АД). Также стимулируют жажду увеличение 
уровня ангиотензина II и сухость слизистых оболочек. 
В пожилом возрасте механизмы жажды нарушены, что 
может приводить к недостаточному поступлению жид-
кости. Гиперосмоляльность может развиваться у мла-
денцев или у коматозных больных, которые не способ-
ны попросить воды. Сухие слизистые имеют небольшую 


