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Детская онкология в санкт-Петербурге:  
Достижения и ПерсПективы развития
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Резюме. в статье представлены статистические показатели (заболеваемость, смертность, выживаемость), харак-
теризующие состояние проблемы онкологической помощи детям со злокачественными заболеваниями в санкт-
петербурге. показано, что внедрение в терапевтические режимы комплексных программ, учитывающих имму-
ногистохимические особенности нозологии, возраста, распространенности опухолевого процесса, существенно 
повысило показатели выживаемости, приблизив их к мировым. пятилетняя выживаемость детей с опухолями, ле-
ченных в 90-х гг. прошлого века в санкт-петербурге, составила 60,9 %, в начале 2000-х гг. отмечено повышение вы-
живаемости до 69,3 % с приближением к общеевропейским цифрам (71,8 %). Улучшение показателей выживаемости, 
в первую очередь, следует объяснять успехами в терапии наиболее распространенных локализаций — лейкозов 
и опухолей головного и спинного мозга. Благодаря интенсификации лечения удалось значительно улучшить резуль-
таты лечения детей с острым лимфобластным лейкозом (оЛЛ): выживаемость с 10–15 % в 1970–1980-е гг. достиг-
ла 80 %. традиционно хорошие результаты наблюдались при лимфоме Ходжкина: 5-летняя общая выживаемость 
составила 94 % при бессобытийной выживаемости 87 %. Использование европейского протокола для лечения опу-
холи вилмса у детей (SIOP 93-01) повысило выживаемость детей с односторонней опухолью до 94,4 % при общей 
выживаемости более 80 %. Несомненно, на улучшение показателей общей выживаемости детской популяции по-
влияло и внедрение в практику онкологических отделений протоколов группы BFM (Berlin–Frankfurt–Münster) для 
лечения неходжкинских лимфом, благодаря чему цифры 5-летней бессобытийной выживаемости увеличились с 30 
до 81 %. в настоящее время перспективными направлениями в детской онкологии являются развитие молекулярно-
генетической диагностики с поиском герминальных мутаций при наследственном раковом синдроме, определение 
спектра соматических мутаций в генах при спорадических злокачественных опухолях у детей.

Ключевые слова: детская онкология; санкт-петербург; заболеваемость; смертность; выживаемость.

Children's onCology in st. Petersburg: aChievements  
and ProsPeCts of develoPment
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Abstract. The statistics (incidence, mortality, survival) characterizing a problem and the oncological care to children with 
malignant tumors in St. Petersburg are presented in the article. It is proved that intensification in the therapeutic regi-
mens according to immunohistochemical features, age, extending of tumor significantly raised survival rates, having ap-
proached them to the world. The five-year survival of children treated in the 90th of the last century in St. Petersburg, was 
60,9 %, at the beginning of the 2000th increase of survival to 69,3 % with approach to European survival (71,8 %) is noted. 
Improvement of indicators of survival, first of all, should be explained with progress in therapy of the most widespread 
localizations — leukemias and central nervous system tumors. Thanks to an intensification of treatment it was succeeded 
to improve considerably results of treatment of children with acute leukemia: the survival from 10–15 % in the 70–80th 
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reached 80 %. Traditionally good results were observed at Hodgkin’s lymphoma: the 5-year overall survival was 94% with 
event-free survival of 87 %. Using of the European protocol for treatment of Wilm’s tumor (SIOP 93-01) increased survival 
of children with a unilateral tumor to 94,4 % at the overall survival more than 80 %. Improvement of overall survival 
in children was influenced also by introduction in practice protocols of BFM (Berlin–Frankfurt–Münster) for treatment 
non-Hodgkin’s lymphoma thanks to what 5-year event-free survival increased from 30 to 81 %. Now the perspective in 
children’s oncology are development of molecular and genetic diagnostics with search the germ mutations at a hereditary 
cancer syndrome, definition of a range of somatic mutations in genes at sporadic malignant tumors at children.

Key words: children’s oncology; St. Petersburg; incidence; mortality; survival.

В мире, по данным ряда авторов, опухолями забо-
левает около 15 детей на 100 000 детского населения 
в год. Среди общего числа онкологических больных 
на возраст от 0 до 14 лет приходится не более 2 %. 
При этом опухоли занимают 2-е место в структуре 
смертности экономически развитых стран, уступая 
травмам и несчастным случаям [6, 9].

В Санкт-Петербурге отмечены самые высокие 
стандартизованные показатели онкологической за-

болеваемости детей Северо-Западного региона 
(14,01 на 100 000 детского населения), которые мож-
но сравнить разве что с республикой Коми, стандар-
тизованный показатель заболеваемости в которой 
составляет 20,33 на 100 000 детского населения. Са-
мые низкие показатели — в Новгородской и Кали-
нинградской областях (6,46 и 6,83 на 100 000) при 
среднероссийском показателе 12,57 на 100 000 на-
селения (рис. 1).

Рис. 2. Заболеваемость (на 100 000) детей и подростков различных возрастных групп злокачественными новообразовани-
ями в 2012 г. в Санкт-Петербурге [6]

Рис. 1. Заболеваемость детей от 0 до 14 лет на территориях Северо-Западного федерального округа России злокачествен-
ными новообразованиями в 2013 г. [6]



передовая статья 7

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

На рисунке 2 представлена заболеваемость 
(на 100 000) детей и подростков различных возраст-
ных групп злокачественными новообразованиями 
в Санкт-Петербурге. Минимальный уровень за-
болеваемости отмечен у дошкольников 5–9 лет — 
9,7 на 100 000 (14,08 на 100 000 населения у маль-
чиков и 5,3 на 100 000 у девочек) [5]. С возрастом 
заболеваемость начинает расти, достигая у молодых 
взрослых значения 35,7 на 100 000 [5]. Частота встре-
чаемости злокачественных заболеваний у взрослых 
в сотни раз выше, чем у детей, составляя при неко-
торых нозологиях даже более 600 на 100 000 [5, 6]. 
Учитывая неуклонное уменьшение детского населе-
ния (с 933,2 тыс. в 1990 г. до 539,7 тыс. в 2009 г.), 
заболеваемость в абсолютных цифрах колеблет-
ся (начиная с 2009 г., она находится в пределах 
48–82 случаев; в 2008 г. было выявлено 68 случа-
ев — 12,8 на 100 000). Следует отметить, что аб-
солютные числа малы, и увеличение заболевших 
в 2005 г. до 81 случая резко повысило заболевае-
мость (15,4 на 100 000 детского населения) [6].

Структура онкозаболеваемости у детей отлича-
ется от взрослых (рис. 3). Первое место занимают 
гемобластозы (лейкозы и лимфомы), представлен-
ные почти в половине всех злокачественных про-
цессов (от 44 до 49 %). Значительный удельный 
вес принадлежит и опухолям центральной нерв-
ной системы, главным образом опухолям голов-
ного мозга — 15–19 %. Нефробластомы (опухоль 
Вилмса) представлены на третьем месте, состав-
ляя около 6–8 %, далее по частоте располагаются 
опухоли симпатической нервной системы (6–7 %), 
костей (5–6 %) и мягких тканей (4 %). Такие но-

вообразования, наиболее распространенные сре-
ди взрослого населения, как рак молочной желе-
зы, легких, желудка, матки, у детей встречаются 
крайне редко и описываются как казуистические 
случаи [6].

У детей, помимо злокачественных новообразова-
ний, подобных взрослым (лимфомы, саркома Юин-
га, остеогенная саркома и т. д.), можно выделить 
варианты дизонтогенетических опухолей, развива-
ющихся из эмбриональных недифференцированных 
клеток, уклонившихся в силу каких-либо причин 
от пути миграции из желточного мешка при форми-
ровании каудального конца урогенитального гребня, 
или их появление связано с нарушением дробления 
с неполным отщеплением некоторых бластомеров 
в ранний эмбриональный или ранний фетальный 
периоды. Условно можно выделить группу новооб-
разований из эмбриональных камбиальных клеток, 
сохранившихся при рождении и персистирующих 
до определенного возраста в ЦНС (под эпендимой 
желудочков), в симпатических ганглиях и надпочеч-
никах. Такие опухоли имеют высокие потенции для 
роста и дифференцировки (ретинобластомы, нейро-
генные опухоли, медуллобластомы).

Среди особенностей у детей можно также выде-
лить редкую встречаемость злокачественных ново-
образований эпителиальной природы и преобладание 
опухолей мезенхимальной природы (сарком), которые 
развиваются из клеток — производных мезодермы, 
служащей источником образования в процессе ги-
сто- и морфогенеза соединительной, кроветворной, 
костной, мышечной, сосудистой тканей, мозговых 
оболочек. Насчитывается около 100 самостоятельных 

Рис. 3. Структура онкозаболеваемости у детей
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нозологических форм сарком, среди которых у детей 
наиболее часто встречаются рабдомиосаркомы.

У детей, в отличие от взрослых, отсутствуют 
предопухолевые заболевания. Клиническая картина 
опухолей у детей зависит от особенностей исходных 
клеток и локализации образования. Она отличается 
своеобразным течением с относительно долгим экс-
пансивным характером роста при нефробластомах 
и гепатобластомах и быстрым генерализованным 
распространением с экстранодальным вовлечени-
ем при неходжкинских лимфомах. Неходжкинские 
лимфомы у детей существенно отличаются от лим-
фом у взрослых. Они развиваются из более незрелых 
клеток — предшественников Т- и В-лимфоцитов, 
поэтому более 95 % лимфом составляют высокозло-
качественные варианты с диффузной гистологиче-
ской структурой, при которых выявляется стреми-
тельная генерализация патологического процесса 
с вовлечением костного мозга, центральной нерв-
ной системы, костей, с преобладанием экстрано-
дальных локализаций. Опухоль растет так быстро, 
что 80 % детей поступают в специализированную 
клинику уже в III–IV стадиях заболевания.

Уникальными особенностями нейробластомы 
являются два ее свойства: реверсия (созревание) 
в ганглионевромы (спонтанная или под действием 
химио- и/или лучевой терапии) и спонтанная ре-
грессия у детей до одного года.

Некоторые злокачественные новообразования 
(ретинобластома, опухоль Вилмса) могут быть 
наследственно-обусловленными, и нередко со-
четаются с пороками развития. Например, такие 
синдромы, как WAGR и Денис–Драш являются 
фенотипическим продуктом мутации WT1 в гене, 
расположенном на коротком плече хромосомы 
11 (11p13), который вовлечен в регуляцию транс-
крипции фактора Pax-2, связанного с дифференци-
ровкой почечного эпителия в процессе нефрогенеза. 

Как правило, мутация одного аллеля онкосупрессо-
ра WT1 приводит к развитию пороков мочеполовой 
системы, а инактивация оставшейся копии гена (по-
теря гетерозиготности) связана с канцерогенезом. 
У пациентов с данным наследственным синдромом 
в 80 % случаев развиваются опухоли, среди кото-
рых наиболее часта опухоль Вилмса. Поэтому дети 
с семейным анамнезом нефробластомы нуждаются 
в постоянном наблюдении детского онколога. Гер-
минальные мутации могут быть в основе и других 
детских опухолей: рабдомиосарком, нейро- и гепа-
тобластом, адренокортикального рака.

В последние декады отмечено улучшение пока-
зателей выживаемости у детей с онкопатологией. 
К примеру, в США показатели 5-летней выживаемо-
сти в 1960 г. составляли менее 30 %, а к 1990 г. они 
повысились до 70 % [9]. В таблице 1 приведены све-
дения о 5-летней выживаемости больных в возрасте 
от 0 до 19 лет, леченных в США в 1992–1999 гг.

Включение в программы терапии комплексных 
методов приблизило и российские показатели вы-
живаемости к американским и общеевропейским. 
Еще вчера считавшиеся фатальными злокачествен-
ные опухоли у детей сегодня излечиваются с исполь-
зованием современных программ с мультидисципли-
нарным подходом к терапии. Успешное применение 
всех методов позволяет достичь желанной цели бо-
лее чем в 80 % случаев. Риск смертности от онкопа-
тологии с включением этих подходов и внедрением 
новых каждый год падает на 4–6 %.

В Санкт-Петербурге 5-летняя выживаемость де-
тей, леченных в 1980–1987 гг. составляла 34,1 %, 
тогда как, например, в Англии, по данным Манче-
стерского детского ракового регистра, эта цифра 
была равна 60 %.

В начале 90-х гг. прошлого столетия по инициа-
тиве профессоров Б. В. Афанасьева и Б. А. Колыгина 
была осуществлена реорганизация онко/гематологи-

 Вид злокачественного  
заболевания

Частота ( % к общему  
числу заболевших)

5-летняя  
выживаемость ( %)

Лейкоз 24,4 67,9
Опухоли мозга 18,5 70,8

НХЛ* 7,7 79,0
Опухоли мягких тканей 7,1 72,1

ЛХ** 6,5 94,2
Опухоли почек 4,8 74,2
Опухоли костей 4,8 68,1

прочие 26,2 91,4
* — НХЛ — неходжкинская лимфома; ** — ЛХ — лимфома Ходжкина

Таблица 1
пятилетняя выживаемость больных в возрасте от 0 до 19 лет, леченных в 1992–1999 гг.
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ческой помощи детям Санкт-Петербурга. Отделение 
лейкозов детской городской больницы № 1 (заведу-
ющая — к. м. н. Э. М. Петрова, в настоящее время за-
ведующая — д. м. н. Э. Г. Бойченко) перестало быть 
клинической базой Ленинградского института пере-
ливания крови, и вместо лечебных протоколов этого 
института для лечения острого лимфобластного лей-
коза (ОЛЛ) у детей в отделении химиотерапии лейко-
зов ДГБ № 1 была внедрена программа PECO — мо-
дифицированный протокол кооперативной группы 
COALL (руководитель — проф. Г. Янка-Шауб, кли-
ника Гамбургского университета). Параллельно эта 
программа была включена в терапевтические режи-
мы вновь организованного в 1990 г. отделения дет-
ской онкологии и гематологии городской больницы 
№ 31 (заведующая — д. м. н., проф. М. Б. Белогу-
рова). Позднее оба отделения стали использовать 
оригинальный протокол COALL. Это позволило 
существенно улучшить выживаемость детей с ОЛЛ: 
если в 70–80-е гг. прошлого столетия общая долго-
временная выживаемость таких больных состав-
ляла немногим более 10 %, то к началу XXI в. эта 
цифра превысила 80 % [3]. С 2008 г. оба отделения 
участвуют в мультицентровом российском исследо-
вании по лечению ОЛЛ у детей Российской Федера-
ции «ALL-MB» (МОСКВА–БЕРЛИН)».

За 25 лет работы в онкологическом отделении 
городской больницы № 31 докторами были освое-
ны и внедрены европейские программы лечения 
всех злокачественных опухолей у детей. В ГКБ 
№ 31 впервые в Санкт-Петербурге было: 
• Начато использование интенсивной химиотера-

пии при различных опухолях у детей.
• Начато применение высокодозного метотрекса-

та (5 и 12 г/м2) с мониторированием его уровня 
в сыворотке крови.

• Начато удаление множественных метастазов 
в легкие при остеогенной саркоме и опухоли 
Вилмса.

• Начато эндопротезирование индивидуальными 
протезами после удаления опухолей костей.

• Снижена интенсивность лучевой нагрузки у де-
тей с лимфомой Ходжкина без ухудшения резуль-
татов лечения.

• Начато успешное программное лечение детей 
со злокачественными опухолями центральной 
нервной системы.

• Впервые в России и СНГ начато применение 
диагностических тестов при нейробластоме: ис-
следование с 123-J-метайодбензилгуанидином 
и определение амплификации N-myc онкогена.

• Начато использование программы органосохра-
няющего лечения при ретинобластоме с исклю-
чением внешнего облучения.

• Впервые в России и СНГ начато ферментозаме-
стительное лечение болезни Гоше.

• Начато криоконсервирование ткани яичников 
и спермы у детей и подростков со злокачествен-
ными опухолями.

• Начато использование позитронно-эмиссионной 
томографии для диагностики и мониторирова-
ния лечения опухолей у детей.

• Организована специализированная реанимаци-
онная служба в отделении детской онкологии.
Лечением новообразований у детей и подрост-

ков занимается и отделение химиотерапии и ком-
бинированного лечения злокачественных опухолей 
у детей НИИ онкологии им. Н. Н. Петрова (с 2015 г. 
заведующая — д. м. н. С. А. Кулева), которое яв-
ляется старейшим отделением, организованным 
в 60-е гг. прошлого столетия профессором Г. А. Фе-
дореевым. Врачи отделения практически с нуля 
начали освоение теории и практики детской онко-
логии. В 1970–1980-е гг., когда химиотерапия еще 
окончательно не утвердилась, под руководством за-
ведующего отделением проф. Б. А. Колыгина стали 
разрабатываться методики клинических испытаний 
и создания объективной оценки эффективности 
действия противоопухолевых препаратов. В то вре-
мя основными противоопухолевыми препарата-
ми были алкилирующие агенты, антиметаболиты, 
первые противоопухолевые антибиотики, которые 
чаще всего применялись в монорежимах. Первые 
в России клинические исследования комбиниро-
ванной полихимиотерапии с включением препара-
тов платины значительно повысили выживаемость 
больных с герминогенными опухолями, остеоген-
ной саркомой. Позднее, развитие международного 
сотрудничества в сфере онкологии и, в частности, 
в экспериментальной и клинической химиотерапии 
позволило ввести протокольные программы лече-
ния онкологических больных.

Сегодня отделение продолжает заниматься про-
блемами диагностики и лечения всех злокачествен-
ных заболеваний у детей (за исключением лейкозов). 
Ведутся поиски различных комбинаций цитостати-
ков, эффективных в отношении той или иной опу-
холи. Следует отметить, что благодаря достижениям 
в лечении злокачественных опухолей у детей, созда-
лись предпосылки для качественно нового подхода 
к терапии, предусматривающей не только повыше-
ние ее эффективности как таковой, но и существен-
ное улучшение качества жизни детей, излеченных 
от злокачественных опухолей. Работа в этом направ-
лении позволяет решить вопросы дифференциально-
го подхода к терапии злокачественных новообразова-
ний, исходя из принципа «разумной достаточности» 
с возможно более полным сохранением нормального 
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функционирования жизненно важных органов и си-
стем у пациентов различных возрастных групп.

Проведение высокодозной полихимиотера-
пии с различными видами трансплантации гемо-
поэтических стволовых клеток осуществляется 
в Институте детской гематологии и трансплан-
тологии им. Р. М. Горбачевой (директор — проф. 
Б. В. Афанасьев). Этот метод является пионе-
ром клеточных технологий в онкогематологии. 
В 1956 г. Barnes и Loutit впервые описали эффект 
«трансплантат против лейкоза». Позднее на экс-
периментальных данных были получены резуль-
таты, подтверждающие существование реакции 
«трансплантат против опухоли». Было доказа-
но, что аллогенная иммунная система оказыва-
ет больший эффект против опухоли реципиента, 
чем его собственная. Отсутствие толерантности 
к клеткам опухоли у донорских клеток, анти-
генное разнообразие (опухолево-специфические 
антигены, аллельные варианты этих антигенов, 
антигены минорного комплекса гистосовмести-
мости, тканеспецифические, экспрессируемые 
реципиентом), способствующее вызвать мощный 
противоопухолевый ответ донорских лимфоци-
тов значимо повышают иммунный ответ против 
опухоли. Показаниями для проведения высоко-
дозной полихимиотерапии с трансплантацией 
гемопоэтических стволовых клеток служат рас-
пространенные злокачественные процессы, реф-
рактерные формы заболеваний. Услугами данно-
го трансплантационного центра пользуются дети 
Санкт-Петербурга, Ленинградской области и все-
го Северо-Западного федерального округа.

В конце прошлого века в Санкт-Петербурге на-
чал функционировать популяционный раковый ре-
гистр (руководитель — проф. В. М. Мерабишвили), 
где дети от 0 до 14 лет стали регистрироваться от-
дельно от взрослых. В 2010 г. опубликован ежегод-
ник Популяционного ракового регистра (№ 16) «Он-
кологическая служба в Санкт-Петербурге и районах 
города в 2009 году» [6]. В настоящее время одной 
из задач регистра является концепция создания 
детского популяционного ракового регистра Севе-
ро-Западного региона, признанного решать вопро-
сы ведения базы данных больных от 0 до 14 лет 
со злокачественными заболеваниями, помогающих 
в расчетах стандартизованных, «грубых» и повоз-
растных показателей для формирования отчетности 
и анализа. Данный регистр позволит получать све-
дения и координировать работу всего Северо-Запад-
ного региона, включающего Санкт-Петербург, Ле-
нинградскую, Архангельскую, Калининградскую, 
Мурманскую, Псковскую и Новгородскую области, 
а также республики Карелия и Коми.

Пятилетняя выживаемость детей с опухоля-
ми, леченных в 90-х гг. прошлого века в Санкт-
Петербурге, составила 60,9 %, в начале 2000-х гг. 
отмечено повышение выживаемости до 69,3 % 
с приближением к общеевропейским цифрам 
(71,8 %). Улучшение показателей выживаемости, 
в первую очередь, следует объяснять успехами 
в терапии наиболее распространенных локализа-
ций — лейкозов и опухолей головного и спинного 
мозга. Благодаря интенсификации лечения удалось 
значительно улучшить результаты лечения детей 
с ОЛЛ: выживаемость с 10–15 % в 70–80-е гг. до-
стигла 80 % [3]. Традиционно хорошие результаты 
наблюдались при лимфоме Ходжкина и опухо-
лях почки. По данным авторов из НИИ онкологии 
им. Н. Н. Петрова и ГКБ № 31, для детей, леченных 
от лимфомы Ходжкина в 2002–2006 гг. 5-летняя об-
щая выживаемость составила 94 % при бессобытий-
ной выживаемости 87 % [1, 4]. Использование ев-
ропейского протокола для лечения опухоли Вилмса 
у детей (SIOP 93-01, руководитель — проф. Н. Граф) 
повысило выживаемость детей с односторонней 
опухолью до 94,4 % при общей выживаемости бо-
лее 80 % [8]. Несомненно, на улучшение показателей 
общей выживаемости детской популяции повлияло 
и внедрение в практику онкологических отделений 
протоколов группы BFM (Berlin–Frankfurt–Münster, 
руководитель — проф. А. Райтер) для лечения 
неходжкинских лимфом, благодаря чему цифры 
5-летней бессобытийной выживаемости увеличи-
лись с 30 до 81 % [2, 7].

Следует отметить, что результаты лечения ва-
рьируют не только в зависимости от вида злокаче-
ственного заболевания и интенсивности терапии, 
но и от демографических характеристик пациен-
тов (возраст, пол, этническая принадлежность), 
социально-экономических условий страны прожи-
вания и, естественно, от факторов, характеризую-
щих опухолевый процесс (морфологическое строе-
ние, локализация, распространенность заболевания 
на момент диагностики).

В настоящее время перспективными направ-
лениями в детской онкологии являются развитие 
молекулярно-генетической диагностики с поиском 
герминальных мутаций при наследственном рако-
вом синдроме, определение спектра соматических 
мутаций в генах при спорадических злокачествен-
ных опухолях у детей, поиск фармакогеномных 
маркеров, обусловливающих индивидуальную, 
генетически детерминированную чувствитель-
ность/резистентность к лекарственным препара-
там, применяемым при терапии онкологических 
заболеваний у детей. Располагая соответствующей 
материально-технической базой, возможно прове-
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дение широкого спектра фундаментальных и при-
кладных исследований в области иммунологии, 
иммунофармакологии и клеточной биотехнологии 
при онкологических заболеваниях у детей; раз-
работка методов иммунотерапии злокачествен-
ных новообразований с использованием аутоло-
гичных дендритных клеток, стволовых клеток 
и Т-лимфоцитов; разработка современных методов 
тестирования in  vitro колониестимулирующих ве-
ществ; разработка методов диагностики лекар-
ственной непереносимости; поддержание и по-
полнение криобанка паспортизированных линий 
клеток человека и животных для использования 
в области иммунологии, фармакологии, иммуно-
фармакологии и клеточной биотехнологии; раз-
работка технологий получения культур стволовых 
клеток, клеток-предшественников, их направлен-
ной дифференцировки. Проведение исследований 
по фармакокинетике и фармакогеномике противо-
опухолевых препаратов у детей, подростков и мо-
лодых взрослых позволит выявлять препараты 
таргетного действия, дающие надежду на полное 
излечение пациентов детского и подросткового 
возраста даже с далеко зашедшими распространен-
ными стадиями заболевания.
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ПреДПосылки к усовершенствованию  
Прогностической моДели лимфомы ХоДжкина у Детей

© с. а. Кулева1,2, а. п. Карицкий1, с. в. Иванова1

1 ФГБУ «научно-исследовательский институт онкологии им. н. н. Петрова» минздрава россии; 
2 ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический университет» минздрава россии

Резюме. вычисление относительного объема опухолевого поражения при лимфоме Ходжкина является наиболее простым 
и значимым параметром, который можно использовать в повседневной клинической практике как фактор прогноза забо-
левания. Целью исследования явилась оценка влияния объема опухолевого поражения у детей с лимфомой Ходжкина на от-
даленные результаты заболевания. Материал и методы. в данное исследование были включены сведения о 126 пациентах 
с лимфомой Ходжкина в возрасте от 0 до 18 лет (средний возраст 11 лет), которые получили риск-адаптированное лечение 
по программам DAL-HD и спбЛХ-05 в отделении химиотерапии и комбинированного лечения злокачественных опухолей 
у детей. Мальчиков было 70, девочек — 56 (соотношение по полу 1,25 : 1). в группу благоприятного прогноза стратифици-
ровано 58 больных (46 %), промежуточного прогноза — 50 (39,7 %) и неблагоприятного прогноза — 18 пациентов (14,3 %).  
Результаты. общая 5-летняя выживаемость больных составила 91 % (диапазон значений 89–93 %), безрецидивная — 88 % 
(85–91 %). согласно формуле P. G. Gobbi и соавт. (2012) был определен средний относительный объем опухолевого пораже-
ния, который составил 129,4 см3/м2 (7,0–609,7 см3/м2). при проведении ROC-анализа критическим (пороговым) параметром 
объема опухолевой массы, значительно ухудшающим прогноз заболевания, оказалось значение 122,7 см3/м2 (р ˂  0,0001). об-
щая выживаемость в когорте пациентов с данным объемом и выше составила 69,6 %, при объеме опухоли менее 122,7 см3/м2  
выживаемость была 97,2 % (р = 0,00002). Выводы. относительный объем опухолевого поражения является величиной, 
значимо снижающей показатели выживаемости у детей с лимфомой Ходжкина. Мнение о взаимосвязи клинических и 
лабораторных параметров со степенью «саркоматозного насыщения» или объемом опухоли, как конечного результата 
иммунологических расстройств, представляется наиболее перспективным направлением изучения лимфомы Ходжкина.
Ключевые слова: дети; лимфома Ходжкина; объем опухолевого поражения.

Prerequisites to imProvement of PrediCtive model of Childhood 
hodgkin’s lymPhoma

© S. A. Kulyova1,2, A. P. Karitsky, S. V. Ivanova
1 N. N. Petrov Oncology Research Institute, Saint Petersburg, Russia; 
2 Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Russia

Abstract. Background. Calculation of relative tumor burden in Hodgkin’s lymphoma patients is the simplest and significant 
parameter which can be used in daily clinical practice as a risk factor. The aim of study was the assessment of influence of 
relative tumor burden on the late results of a disease. Material and methods. This research included data on 126 patients 
with Hodgkin’s lymphoma aged from 0 till 18 years (middle age of 11 years), treated risk-adapted treatment according to 
the DAL-HD and SPBLH-05. Boys was 70, girls — 56 (a ratio 1,25 : 1). Fifty-eight patients (46 %) are stratified in favorable 
risk group, 50 (39,7 %) — in intermediate risk group, and 50 (39,7 %) are included in unfavorable risk group. Results. Over-
all survival at 5 years was 93 % (range 91–95 %), event-free survival — 88 % (85–91 %). The average relative tumor burden 
was 129,4 cm3/m2 (7–609,7 cm3/m2). When carrying out ROC-analysis value of 122,7 cm3/m2 (р ˂  0,0001) appeared the criti-
cal parameter, which worsen the prognosis of a disease. Overall survival in a patients cohort with this volume was 69,6 %, 
with the volume less than 122,7 cm3/m2 overall survival was 97,2 % (р = 0,00002). Conclusions. The relative tumor burden 
is the parameter which is significantly reducing survival rates in children with Hodgkin’s lymphoma. Opinion on interrela-
tion of clinical and laboratory parameters with “sarkoma’s saturation” or tumor volume as end result of immunological 
frustration, it is represented the most perspective direction of studying of Hodgkin’s lymphoma.

Key words: children; Hodgkin’s lymphoma; tumor burden.
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На сегодняшний день не существует какой-либо 
совершенной прогностической модели лимфомы 
Ходжкина. Оценке подвергаются различные со-
ставляющие прогностических индексов [1, 2, 7, 8]. 
Нами предлагается оценить влияние на отдаленные 
результаты лечения такого параметра, как объем опу-
холевого поражения при лимфоме Ходжкина у детей.
Целью  исследования явилась оценка влияния 

объема опухолевого поражения у детей с лимфомой 
Ходжкина на отдаленные результаты заболевания.

ПАцИЕнТы И мЕТоды 
126 пациентов в возрасте от 2 до 18 лет (средний 

возраст 11 лет) с верифицированной лимфомой Ход-
жкина были включены в исследование. Мальчиков 
было 70 (55,6 %), девочек — 56 (44,4 %), соотношение 
по полу 1,25 : 1. Преобладающими были гистологиче-
ские варианты нодулярного склероза (81 пациент или 
64,3 %) и смешанно-клеточный тип (27 или 21,4 %). 
Основную часть больных составили пациенты с II 
(46 или 36,4 %) и III (55 или 43,7 %) стадиями заболева-
ния. У трети (41 или 32,5 %) выявлены симптомы ин-
токсикации, у половины (64 пациента или 50,8 %) — 
биологическая активность опухолевого процесса. 83 
(65,9 %) ребенка на момент обследования и диагности-
ки имели 5 и более вовлеченных в злокачественный 
процесс зон, более половины (68 или 54 %) — массив-
ное опухолевое поражение (табл. 1).

Определение объема опухолевого поражения 
проводилось по следующей формуле [3]:
V = –4,3 + 8,3 × IPI2 + 22,7 × [число зон поражения 

(+3 при  наличии  «bulky»)], где V — volume-объем 
опухолевой массы, IPI — International Prognostic 
Score — международный прогностический индекс 
(арифметическая сумма следующих прогностиче-
ских факторов: содержание альбумина в сыворот-
ке крови (40 г/л и меньше), гемоглобина (105 г/л 
и меньше), мужской пол, возраст (45 лет и младше), 
IV стадия заболевания соответственно классифи-
кации Ann Arbor, уровень лейкоцитов (15 × 10 9/л 
и выше), лимфоцитов (8 % и меньше)) [7].

Средний относительный объем опухолевого по-
ражения составил 129,4 см3/м2 (диапазон значений 
7,0–609,7 см 3/м 2). Стандартное распределение при 
этом было 100,9 см 3/м 2 (рис. 1).

Все дети получали лечение по риск-
адаптированным программам (DAL-HD — 81 боль-
ной и СПбЛХ-05 — 45 пациентов), включающим 
индуктивную полихимиотерапию (ПХТ) и консо-
лидирующее облучение. Число циклов ПХТ опре-
делялось группой риска, при этом в 1-й группе 
(благоприятной) проводилось 2 цикла, во 2-й (проме-
жуточной) — 4 и в 3-й группе (неблагоприятной) — 
6 циклов ПХТ. Для индукции ремиссии в программе 

DAL-HD были использованы схемы OPPA/OEPA 
и COPP. При стратификации на группы риска учиты-
вались только стадия заболевания и общие симптомы 
[9, 12, 13]. В качестве схем индуктивной полихимио-

Характеристика
Количество больных

абс.  %

Возраст 
младше 10 лет 44 34,9

10 лет и старше 82 65,1

Пол
мужской 70 55,6
женский 56 44,4

Стадия

I 7 5,6
II 46 36,4
III 55 43,7
IV 18 14,3

В-симптомы
есть (В) 41 32,5
нет (А) 85 67,5

«b»-симптомы
есть (b) 64 50,8
нет (a) 62 49,2

Морфологический 
вариант

лимфоидное 
преобладание 13 10,3

нодулярный 
склероз 81 64,3

смешанно-
клеточный 27 21,4

не определен 5 4,0
Число пораженных 
лимфатических зон

менее 5 43 34,1
5 и более 83 65,9

«Bulky disease»*
есть 68 54
нет 58 46

* — массивное поражение с размерами конгломерата лим-
фатических узлов более 5 см и/или распространенное пора-
жение внутригрудных лимфатических узлов с медиастино-
торакальным индексом (МТИ) более 0,33

Таблица 1
Характеристика детей с ЛХ (n = 126)

Рис. 1. Среднее значение и количественные границы объе-
ма опухолевого поражения в группе больных. rTB  – 
relative tumor bulky (относительный опухолевый объем)
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терапии протокола СПбЛХ-05 были избраны комби-
нации VBVP и ABVD в альтернирующем режиме [1, 
10, 11]. В группу с благоприятным прогнозом было 
стратифицировано 58 больных (46 %), с промежуточ-
ным прогнозом — 50 (39,7 %) и с неблагоприятным 
прогнозом — 18 пациентов (14,3 %).

Использование ROC-анализа (Receiver Operator 
Characteristic — операционная характеристика при-
емника) позволило выявить критические (пороговые) 
параметры, превышение которых значимо ухудшало 
прогноз заболевания [22], при этом применен ста-
тистический пакет программ для биомедицинских 
наук «Medcalc», version 12.2.1.0. Эффективность 
диагностической модели оценивалась с подсчетом 
площади под ROC-кривыми (AUC — Area Under 
Curve). Выживаемость анализировалась по методу 
Каплана–Мейера, при этом рассчитаны показатели 
безрецидивной (DFS — disease-free sur vival) и общей 
(OS — overall survival) выживаемости. С помощью 
log-rank теста проводилась оценка значимости разли-
чий частот изучаемого признака в нескольких неза-
висимых группах; различия считались статистически 
достоверными при значении р ≤ 0,05.

РЕЗУЛьТАТы ИССЛЕдовАнИя И Их обСУждЕнИЕ 
Общая 5-летняя выживаемость больных соста-

вила 91 % (89–93 %), безрецидивная — 88 % (85–
91 %) (рис. 2).

Пороговым значением объема опухолевого пора-
жения, существенно ухудшающим прогноз заболе-
вания, оказался объем 122,7 см3/м2 (рис. 3).

Ниже представлена таблица 2, показывающая 
информативность параметра опухолевого пораже-
ния, которая оказалась достаточно высокой: AUC 
составила 0,790 (SE 0,0678), уровень достоверности 
˂0,0001.

Общая выживаемость в когорте пациентов с дан-
ным объемом и выше составила 69,6 %, при объеме 
опухоли менее 122,7 см3/м2 выживаемость была 
97,2 % (р = 0,00002) (рис. 4).

Впервые предположение о значимом влиянии 
на прогноз объема опухолевого поражения высказа-
ли L. Specht и соавт. (1985, 1986, 1988, 1989, 1990), 

Рис. 2. общая и безрецидивная выживаемость пациентов

Рис. 3. ROC-кривая для оценки прогностической силы объема 
опу холевой массы в группе больных от 0 до 14 лет (чув-
ствительность — 86,7 %, специфичность — 68,9 %, критиче-
ское значение объема опухолевой массы — 122,7 см3/м2)

AUC 0,790

Стандартная ошибка 0,0678

95 % доверительный интервал 0,715–0,852
Z-статистика 4,272

р <0,0001

Таблица 2
статистические параметры, рассчитанные для информа-
тивности относительного объема опухолевого поражения 
в оценке прогностического влияния параметра 

Рис. 4. общая выживаемость больных в зависимости от объе-
ма опухолевой массы (р = 0,00002)
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бодную от неудач лечения; влияние относитель-
ного объема опухолевого поражения, числа зон 
поражения и гистологического варианта на без-
рецидивную выживаемость; влияние возраста, 
относительного объема опухолевого поражения, 
клинической стадии и исходного статуса больного 
на общую выживаемость; влияние относительного 
объема опухолевого поражения, возраста и числа 
вовлеченных зон на достижение полной ремиссии, 
продолжавшейся как минимум год [4]. Кроме того, 
было доказано, что обозначенный параметр имеет 
даже большее предиктивное значение, чем такие 
известные прогностические модели и индексы, 
как международный прогностический индекс [7], 
индекс Мемориального онкологического центра 
им. Слоуна-Кеттеригна (Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center) [21] и модели, взятые из междуна-
родной базы данных по лимфоме Ходж кина [5]. 
Частичная корреляция была обнаружена между 
показателями выживаемости и возрастом больно-
го, стадией, наличием общих симптомов, гисто-
логическим вариантом, числом зон поражения, 
уровнями гемоглобина, альбумина, СОЭ, ЛДГ 
и β2-микроглобулина, но влияние этих параметров 
значительно уменьшалось при добавлении в мно-
гофакторный анализ значения объема опухолевого 
поражения. Была очевидной тенденция падения 
этого влияния с возрастом больного, что объяс-
нено снижением у взрослых и пожилых иммуно-
логической реактивности организма и меньшим 
взаимодействием между неопластическими, вос-
палительными и стромальными клетками. Этим же 
объясняется преобладание у лиц старшего возраста 
морфологического варианта лимфоидного истоще-
ния и меньшего объема поражения, хотя абсолют-
ная концентрация опухолевых клеток в некоторых 
случаях даже выше.

выводы
Относительный объем опухолевого поражения 

является величиной, значимо снижающей показа-
тели выживаемости у детей с лимфомой Ходжки-
на. Мнение о взаимосвязи клинических и лабора-
торных параметров со степенью «саркоматозного 
насыщения» или объемом опухоли, как конечного 
результата иммунологических расстройств, пред-
ставляется наиболее перспективным направлением 
изучения лимфомы Ходжкина.
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itch M. A., Lyden E. R., Lynch J. C. et al. Autolgous he-

которые использовали в своих исследованиях для 
измерения всего объема физикальные методы с це-
лью оценки периферических лимфатических узлов, 
рентгенограмму грудной клетки для выявления во-
влечения в процесс внутригрудных лимфатиче-
ских узлов и нижнюю непрямую лимфографию для 
анализа состояния забрюшинных лимфатических 
узлов [14–20]. Данная техника исследования была 
сложна для клинического применения и обладала 
долей субъективизма. Однако авторами было дока-
зано, что влияние на прогноз даже приблизительных 
значений объема опухолевого поражения значимо 
выше, чем других клинических или лабораторных 
параметров, большинство которых так или иначе 
коррелировали с исследуемым фактором. Кроме 
того, высказано предположение о неоднородности 
опухоли и существенном влиянии только неопласти-
ческого компонента по сравнению с общим объемом, 
состоящим из опухолевого и реактивного компонен-
тов, и о значимой роли межклеточных связей и фак-
торов. К сожалению, данные исследования не были 
удостое ны внимания ученых и клиницистов, т. к. рас-
четы были достаточно сложны и не точны.

Спустя 20 лет к вопросу о влиянии относитель-
ного объема опухолевого поражения на показатели 
выживаемости вернулись P. G. Goobi и соавт. (2001), 
когда в диагностический алгоритм вошло обязатель-
ное использование КТ [6]. Согласно предложенной 
ими технике объем опухоли представлял собой сум-
му объемов всех поражений, обнаруженных при 
сканировании (с учетом толщины среза), при этом 
все здоровые структуры, расположенные внутри 
и вне опухоли (сосуды, нервные стволы), исключа-
лись из вычисления. Приближенными были лишь 
значения опухолевого поражения костного мозга. 
Объемы, полученные таким образом, соотносились 
с площадью поверхности пациента и выражались 
в см3/м2. Данная методика оказалась наиболее при-
емлемой, т. к. давала более точные значения и по-
зволяла проводить вычисления ретроспективно, 
используя даже пленочные носители и цифровые 
изображения магнитных записей.

Таким образом, вычисление относительного 
объема опухолевого поражения при лимфоме Ход-
жкина признано наиболее простым и значимым 
параметром, который можно использовать в по-
вседневной клинической практике с целью оценки 
прогноза заболевания и стратификации пациентов 
на группы риска. В исследовании P. G. Goobi и со-
авт. (2000) были построены следующие много-
факторные прогностические модели, расположив-
шиеся в порядке убывания их значимости: влияние 
относительного объема опухолевого поражения 
и числа зон поражения на выживаемость, сво-
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клинико-лабораторные особенности инфекционного монону-
клеоза в зависимости от этиологического фактора у Детей

© Н. о. постаногова 1, Л. в. софронова 1, Ф. р. Милякова 2
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Резюме. в статье содержатся результаты наблюдений за 54 детьми в возрасте от 1 до 6 лет с инфекционным моно-
нуклеозом (ИМ). проведена оценка клинических и лабораторных данных с учетом этиологического фактора заболе-
вания. в зависимости от этиологии выделено 3 группы пациентов: 18 с вирус Эпштейна–Барр (вЭБ)-ассоциированным 
ИМ, 18 с ИМ, ассоциированным с цитомегаловирусной инфекцией (ЦМвИ), и 18 с мононуклеозом смешанной этио-
логии (вЭБ + ЦМвИ). все дети получали антибиотикотерапию (цефалоспорины третьего поколения), иммуностимули-
рующие препараты в возрастной дозировке (рекомбинантный интерферон-альфа- 2b) и симптоматическое лечение. 
верификация возбудителей осуществлялась методом иммуноферментного анализа, определялись раздельно специ-
фические иммуноглобулины M и G к антигенам вЭБ и ЦМвИ. Заболевание у всех детей сопровождалось лихорадкой, 
тонзиллитом, лимфоаденопатией, увеличением печени и селезенки. Изучение  лабораторных особенностей прово-
дилось на момент поступления в стационар и на 11-й день госпитализации. Интоксикация при вЭБ-ИМ встречалась 
достоверно чаще, чем при ЦМвИ-ИМ (р = 0,018). пастозность лица отмечалась при смешанном ИМ значимо чаще, не-
жели при моноэтиологических вариантах (в сравнении с вЭБ-ИМ — р = 0,03, с ЦМвИ-ИМ — р = 0,001). спленомегалия 
при вЭБ + ЦМвИ-ИМ встречалась чаще по сравнению с вЭБ-ИМ (р = 0,01) и ЦМвИ-ИМ (р = 0,02). Более значимые уровни 
нейтропении и лимфомоноцитоза имели место при вЭБ-ИМ. Лейкоцитоз и увеличенная соЭ были более выражены 
при ЦМвИ-ИМ. показатели аминотрансфераз возрастали более значимо при вЭБ + ЦМвИ-ИМ (в сравнении с вЭБ-ИМ 
р = 0,04, с ЦМвИ-ИМ — р = 0,05). На 11-й день госпитализации при вЭБ-ИМ в сравнении с ЦМвИ-ИМ сохранялись более 
выраженными нейтропения и моноцитоз (р = 0,04 и р = 0,05 соответственно), а неспецифические изменения лабора-
торных показателей (лейкоцитоз, увеличенная соЭ) — при ЦМвИ-ИМ (р = 0,05 и р = 0,04 соответственно).

Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз; дети; вЭБ-инфекция; цитомегаловирусная инфекция; герпес-вирусы.

CliniCal and laboratory features of infeCtious mononuCleosis 
dePending on the etiologiCal faCtor in Children

© N. O. Postanogova 1, L. V. Sofronova 1, F. R. Milyakova 2
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Abstract. The article contains the results of observations in 54 children aged 1 to 6 years with infectious mononucleosis. 
The evaluated of clinical and laboratory data with consideration of the etiological factor of the disease. Depending on the 
etiology there are 3 groups of patients: 18 with EBV-associated IM, 18 with CMV IM and 18 with mixed etiology mono-
nucleosis (EBV + CMV). All children received antibiotic therapy (cephalosporin of third generation), immunostimulatory drugs, 
in a dosage of age (recombinant interferon Alfa-2b) and symptomatic treatment. Verification of pathogens was carried out 
by enzyme-linked immunosorbent assay, were determined separately specific immunoglobulins M and G antibodies to EBV 
antigens and CMV. Disease in all children was accompanied by fever, tonsillitis, lymphadenopathy, enlarged liver and spleen. 
A laboratory study of characteristics was carried out at the time of admission and on day 11 of hospitalization. Intoxication 
with EBV IM were significantly more common than with CMV IM (p = 0,018). The pasty face was noted when mixed IM signifi-
cantly more frequently than when monoethylamine versions (in comparison with EBV-IM p = 0,03, with CMV IM — p = 0,001). 
Splenomegaly in EBV + CMV IM more often met in comparison with EBV-IM (p = 0,01) and CMV- IM (p = 0,02). More significant 
levels of neutropenia and limfomonotsitozis occurred during the EBV-IM. Leukocytosis and increased ESR were more pro-
nounced with CMV IM. Indicators of aminotransferases increased more significantly if EBV IM + CMV IM (in comparison with 
EBV IM p = 0,04, with CMV IM p = 0,05). On 11th day of hospitalization when the EBV IM in comparison with CMV IM remained 
more pronounced neutropenia and monocytosis (p = 0,04 and p = 0,05 respectively), nonspecific changes in laboratory indica-
tors (leucocytosis, increased erythrocyte sedimentation rate) — CMV IM (p = 0,05 and p = 0,04 respectively).

Key words: infectious mononucleosis; children; EBV-infection; cytomegalovirus infection; herpes viruses.
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АКТ УА ЛьноСТь
Инфекционный мононуклеоз (ИМ) — полиэтио-

логическое заболевание, вызываемое различными 
лимфотропными агентами, в основном вирусами 
герпеса. Масштабы расспространения герпетиче-
ской инфекции, наличие стертых и атипичных форм, 
формирование иммунодефицитных состояний опре-
деляют актуальность изучения ИМ [1, 2].
Цель исследования — изучить клинические и ла-

бораторные особенности ИМ у детей дошкольного 
возраста в зависимости от этиологического фактора.

мАТЕРИА Лы И мЕТоды
Проанализировано течение заболевания у 54 па-

циентов, находившихся на лечении по поводу 
ИМ в инфекционном отделении ДГКБ № 3 горо-
да Перми. В зависимости от этиологического фак-
тора выделено 3 группы пациентов: 18 с вирус Эп-
штейна–Барр (ВЭБ)-ассоциированным ИМ, 18 с 
цитомегаловирусной инфекцией (ЦМВИ) ассоции-
рованным ИМ и 18 с мононуклеозом смешанной эти-
ологии (ВЭБ + ЦМВИ). Группы были сопоставимы 
по полу, возрасту и тяжести заболевания. Все дети 
получали антибиотикотерапию (цефалоспорины 
третьего поколения), иммуностимулирующие пре-
параты в возрастной дозировке (рекомбинантный 
интерферон-альфа-2b) и симптоматическое лечение.

Верификация возбудителей осуществлялась ме-
тодом иммуноферментного анализа, определялись 
раздельно специфические иммуноглобулины M и G 
к антигенам ВЭБ и ЦМВИ.

Полученные данные представлены в виде медиа-
ны (Ме), нижнего и верхнего квартилей (LQ; UQ); 
сравнение долей проводилось с помощью крите-
рия χ2; сравнение количественных признаков прово-
дилось с помощью критерия Манна–Уитни.

РЕЗУЛьТАТы И обСУ ж дЕнИЕ
Средний койко-день нахождения ребенка в ста-

ционаре составил 14 (12; 15) дней. Наиболее харак-
терные клинические проявления заболевания пред-
ставлены на рисунке 1.

У всех детей отмечались заложенность носа, 
лимфоаденопатия, гепатомегалия.

Интоксикация при ЦМВИ-ИМ встречалась досто-
верно реже, чем при ВЭБ-ИМ (р = 0,018) и смешан-
ном ИМ (р = 0,004). При смешанном ИМ достоверно 
чаще встречались в сравнении с ИМ другой этиоло-
гии пастозность (в сравнении с ВЭБ-ИМ — р = 0,003, 
с ЦМВИ-ИМ — р = 0,001), спленомегалия (для ВЭБ-
ИМ — р = 0,01, для ЦМВИ-ИМ — р = 0,02).

Показатели общего анализа крови в день посту-
пления в стационар представлены в таблице 1.

Лабораторные  
показатели ВЭБ-ИМ ЦМВИ-ИМ ВЭБ +  

ЦМВИ-ИМ
Лейкоциты  

(×109 г/л)
11,1  

(9,1; 17,1)
14  

(8; 19)
12  

(8; 17)
Палочкоядерные 
нейтрофилы ( %)

3  
(2,5; 7,5)

4,5  
(2,5; 9,5)

5,5  
(4; 8,5)

Сегментоядерные 
нейтрофилы ( %)

29  
(24; 35)

31  
(20; 40)

37  
(29; 49)

Лимфоциты ( %) 53  
(40; 56)

45  
(27; 57)

43  
(34; 54)

Моноциты ( %) 12  
(8; 14)

6  
(3; 8)

8  
(6; 12)

Вироциты ( %) 4  
(0; 9)

6  
(2; 14)

7  
(2; 18)

СОЭ (мм/ч) 9  
(7; 26)

21  
(14; 36)

14  
(9; 22)

Таблица 1
особенности лабораторных показателей при ИМ различной 
этиологии на момент госпитализации

Рис. 1. Частота встречаемости клинических симптомов у детей (n = 54)
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При ВЭБ-ИМ степень нейтропении, лимфомо-
ноцитоза была более выражена. При ЦМВИ-ИМ 
отмечался более выраженный лейкоцитоз, увели-
ченная СОЭ, однако различия статистически недо-
стоверны.

Анемия легкой степени встречалась у 11 (20 %) 
детей. Степень выраженности синдрома цитолиза 
при поступлении представлена в таблице 2.

При ВЭБ-ИМ синдром цитолиза встречал-
ся чаще, чем при ЦМВИ-ИМ (р = 0,001). Для ИМ 
смешанной этиологии характерен более значимый 
рост аминотрансфераз (в сравнении с ВЭБ-ИМ — 
р = 0,04, с ЦМВИ-ИМ — р = 0,05).

Повторное исследование проведено на 11-й день 
госпитализации, степень вариабельности в первой 
группе (9; 11) дней, во второй (10; 11) дней, в тре-
тьей (9; 11,5) дней. К этому моменту у всех детей 
отмечалось удовлетворительное состояние, отсут-
ствие клинических проявлений заболевания.

Особенности лабораторных показателей в общем 
анализе крови на 11-й день госпитализации пред-
ставлены в таблице 3.

Как видно из таблицы, при повторном исследо-
вании крови при ВЭБ-ИМ нейтропения, моноцитоз 
были более выражены в сравнении с ЦМВИ-ИМ 
(р = 0,04 и р = 0,05 соответственно). Более значи-
мые показатели уровня лейкоцитов и изменение 
СОЭ имели место при ЦМВИ-ИМ в сравнении 
с ВЭБ-ИМ (р = 0,05 и р = 0,04 соответственно).

Анемия встречалась у четверых детей. Транс-
аминаземия на момент повторного лабораторного 
исследования встречалась у девяти детей (у четырех 
при ВЭБ-ИМ, у одного при ЦМВИ-ИМ, у четырех 
при смешанном ИМ), степень активности цитолиза 
при этом не превышала двух норм.

выводы
1. При ЦМВИ-ИМ в сравнении с ВЭБ-ИМ реже 

встречалась интоксикация.
2. При ВЭБ-ИМ и ИМ смешанной этиологии отме-

чался более выраженный синдром цитолиза.
3. На момент выписки из стационара у детей 

с ЦМВИ-ИМ и ИМ смешанной этиологии со-
хранялись неспецифические воспалительные 
изменения в общем анализе крови (лейкоци-
тоз, палочкоядерный сдвиг влево, увеличен-
ная СОЭ).

4. На 11-й день госпитализации моноцитоз и ней-
тропения были более выражены при ВЭБ-ИМ.
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Таблица 2
степень выраженности синдрома цитолиза при ИМ различной этиологии на момент госпитализации (n = 54)

Таблица 3
особенности лабораторных показателей на 11-й день госпитализации в зависимости от этиологии (n = 54)

Степень активности ВЭБ-ИМ ЦМВИ-ИМ ВЭБ + ЦМВИ-ИМ
Минимальная  
(1,5–2 нормы) 14 4 5

Умеренная  
(5–10 норм) 1 0 7

Выраженная  
(более 10 норм) 0 1 3

Лабораторные показатели ВЭБ-ИМ ЦМВИ-ИМ ВЭБ + ЦМВИ-ИМ
Лейкоциты  

(×109 г/л)
8  

(6; 11)
12  

(10; 16)
13  

(11; 18)
Палочкоядерные  
нейтрофилы (%)

2  
(2; 4)

5  
(2;7)

6  
(4; 8,5)

Cегментоядерные  
нейтрофилы (%)

25  
(22; 37)

35  
(28; 41)

31  
(25; 40)

Лимфоциты ( %) 62 (50; 70) 56 (45; 51) 55 (40; 60)
Моноциты ( %) 9 (6;11) 5 (3; 9) 10 (8; 12)
Вироциты ( %) 0 (0; 0) 0,5 (0; 7) 0 (0; 10)

СОЭ  
(мм/ч) 7 (3; 12) 21 (15; 27) 25 (20; 36)
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к линико-эПиДемиологическа я  
оценка случаев геПатита е в санкт-Петербурге 

© Х. д. перадзе
ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии

Резюме. Гепатит е — зоонозное заболевание, получившее нозологическую самостоятельность двадцать лет назад, 
когда российским ученым, профессором М. с. Балаяном был выявлен возбудитель (вирус гепатита е). считалось, что за-
болевание может протекать только в острой форме и актуально только для регионов с тропическим и субтропическим 
климатом. разработка и внедрение в практику научных исследований современных методов детекции антител к воз-
будителю изменили представление о глобальной распространенности данной инфекции и поставили под сомнение не-
возможность трансформации в хроническую форму. Целью нашего исследования было проведение ретроспективного 
анализа госпитальных случаев острого желтушного гепатита е в г. санкт-петербурге. Этиологическая принадлежность 
к гепатиту е подтверждалась обнаружением в сыворотке крови больных специфического маркера инфицирования ви-
русом гепатита е — анти-вГе. при анализе архивной документации за 2000–2014 гг. больных, госпитализированных 
в клиническую инфекционную больницу им. с. п. Боткина с установленным диагнозом «острый гепатит е», выявлено 
15 человек, что свидетельствует о наличии больных острым гепатитом е среди госпитализированных в инфекционные 
стационары города санкт-петербург, который не является эндемичным по данному заболеванию. Наличие случаев 
заболевания у коренных жителей города, на протяжении последних лет не выезжающих за его пределы, свидетель-
ствует о существовании «аутохтонного» гепатита е.

Ключевые слова: гепатит е; санкт-петербург; госпитальные случаи.

CliniCal and ePidemiologiCal evaluation of Cases of hePatitis e 
in st. Petersburg

© Kh. D. Peradze
Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Russia

Abstract. Hepatitis E — zoonotic disease that has received a nosological independence twenty years ago, when Russian scien-
tist, Professor M. S. Balayan, identified the pathogen (hepatitis E). It was believed that the disease can manifest itself only in 
the acute form, and occur only in regions with subtropical and tropical climate conditions. The development and introduction 
of practicing of modern scientific research methods for detecting antibodies to activator change, to view the global preva-
lence of infection and present doubts on inabilities of transformation into a chronic form. The purpose of our research was to 
conduct a retrospective analysis of hospital cases of acute jaundice hepatitis E in St. Petersburg. Etiologic accessory to hepa-
titis E implemented by discovery in serum of patients a specific marker of infection hepatitis E- an anti-HEV. In the analysis of 
archive documentation for 2000–2014 from the patients which were hospitalized in the Clinical Infectious Diseases Hospital 
by S. P. Botkin only 15 patients were diagnosed with “acute hepatitis E”. Which indicates the presence of patients with acute 
hepatitis E infection among hospitalized in hospitals of the city of St. Petersburg are not endemic for this disease. The pre-
sence of cases of disease of the indigenous inhabitants of the city during the past years, which isn’t going beyond its limits, 
indicates the existence of “autochthonous” hepatitis E.

Key words: hepatitis E; St. Petersburg; hospital cases.

УдК: 616.36-002
DOI: 10.17816/PED6423-26

ввЕдЕнИЕ
Гепатит Е относится к группе вирусных гепати-

тов с фекально-оральным механизмом передачи воз-
будителя. Вирус гепатита Е был выявлен в 1981 году 
в результате опыта самозаражения, проведенного 
М. С. Балаяном. Материалом для заражения служил 
пул фекальных экстрактов собранных от военнослу-
жащих, воевавших в Афганистане и болеющих ге-
патитом неизвестной этиологии. Исследование при 
помощи электронной микроскопии образцов, полу-
ченных в процессе этого эксперимента, позволило 

обнаружить и охарактеризовать вирусные частицы. 
Они были обозначены как «вирус гепатита Е», и до-
казана их роль в возникновении инфекции [1, 2].

В последующие годы ученые различных стран 
считали, что гепатит Е является антропонозом и ак-
туален только для регионов и стран с тропическим 
и субтропическим климатом. В литературе описа-
ны крупные вспышки, в том числе водные, в Ин-
дии, Бирме, Непале, Алжире, Ливии, Республике 
Кот-д’Ивуар, Нигерии, Сомали, Восточном Судане, 
Гамбии, Иордании, Мексике. На территории СССР 
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гепатит Е регистрировали в среднеазиатском регио-
не: Узбекистане, Туркмении и Кыргызстане. Так, 
территории, прилегающие к бассейну реки Аму-
Дарья, относили к гиперэндемичным регионам 
по данному заболеванию [5–10]. Гепатит Е изна-
чально был описан как острое заболевание, особен-
но тяжело протекающее у беременных во втором 
и третьем триместре (фульминантный гепатит с ле-
тальным исходом матери и ребенка) [1, 3].

Разработка и внедрение в практику научных 
исследований высокочувствительных и спе-
цифичных методов детекции антител к вирусу 
гепатита Е (анти-ВГЕ) изменило представление 
о распространении этой инфекции в мире. Опи-
саны случаи гепатита Е в неэндемичных районах, 
например в европейских странах: Италии, Испа-
нии, Нидерландах, Англии, Швеции и Германии 
[4–8]. Исследования сывороток крови, собранных 
у «здоровых» лиц, проживающих в этих странах 
установили, что 1,5–3,0 % населения имеют анти-
тела к вирусу гепатита Е (анти-ВГЕ) [9–11]. Эти 
данные позволили поставить несколько вопросов: 
• Почему, уровень регистрации острых, желтуш-

ных случаев гепатита Е низкий, а частота выяв-
ления анти-ВГЕ значительна? 

• Как часто происходит завоз ВГЕ из эндемичных 
в неэндемичные регионы, в том числе в крупные 
мегаполисы, расположенные на их территориях?
Цель работы: провести ретроспективный 

(2000–2014 гг.) клинико-эпидемиологический ана лиз 
случаев острого желтушного гепатита Е в г. Санкт- 
Петербурге.

ПАцИЕнТы И мЕТоды ИСС ЛЕдовАнИя
Проведен ретроспективный анализ госпитальных 

историй болезней пациентов, которые находились 
на лечении в клинической инфекционной больнице 
им. С. П. Боткина в г. Санкт-Петербурге с диагнозом 
гепатит Е (2000–2014 гг.).

Диагноз острого гепатита устанавливали на осно-
вании общепринятых клинико-эпидемиологических 
критериев, подтвержденных результатами био-
химического исследования (уровень билирубина, 
активность АлАТ, АсАТ) и данных объективного 
осмотра. Степень тяжести заболевания определя-
лась с учетом выраженности синдрома интоксика-
ции и желтухи.

Этиологическая принадлежность к гепатиту Е 
осуществлялась обнаружением в сыворотке крови 
больных специфического маркера инфицирования 
вирусом гепатита Е — анти-ВГЕ (тест-системами 
«ДС-ИФА анти HEV-G», г. Нижний Новгород; 
«ВЕКТОГЕПЕ-IgG», Вектор-Бест, г. Новосибирск), 
при лабораторном исключении гепатитов А, В и С.

РЕЗУЛьТАТы ИССЛЕдовАнИя И Их обСУждЕнИЕ
При анализе архивной документации за 

2000–2014 гг. среди больных, госпитализирован-
ных в ста ционар с вирусными гепатитами различной 
этиологии, выявлено 15 пациентов с установленным 
диагнозом «острый гепатит Е». Среди них: 9 мужчин 
и 6 женщин. Их средний возраст составил 36 ± 18 лет 
(от 15 до 64 лет). Большинство пациентов являлись 
людьми молодого возраста (до 45 лет) — 7 больных. 
В социальной структуре заболевших преобладали 
работающие лица или студенты и только 18,2 % — 
пенсионеры.

Практически госпитализация в стационар с диаг-
нозом гепатит Е составила один пациент в год, 
за исключением 2005 г., в течение которого госпита-
лизированных было четверо.

Изучение эпидемиологического анамнеза боль-
ных установило, что восемь из них являлись ми-
грантами из стран с тропическим и субтропиче-
ским климатом: пять больных — из Индии, а также 
по одному больному из Непала, Бангладеш, 5 — из 
Таджикистана. Трое пациентов были жителями 
г. Санкт-Петербурга, причем, только один из них вы-
езжал отдыхать на юг в город Сочи. Двое других — 
люди пожилого возраста, не выезжали за пределы 
города в последние несколько лет.

При опросе больных выявлено, что длитель-
ность инкубационного периода болезни составила 
22,1 ± 9,8 дней. Большинство пациентов (9 человек) 
переносили гепатит Е в желтушной форме, а у 6 — 
заболевание протекало в безжелтушной форме.

Длительность преджелтушного периода в среднем 
составила 7,5 ± 5,3 дней (1–15 дней). В большин-
стве случаев (6 пациентов) данный период протекал 
по астеновегетативному варианту. У 6 пациентов при-
сутствовал диспепсический синдром. У 4 больных 
преджелтушный период протекал по гриппоподоб-
ному варианту, и лишь двое больных предъявляли 
жалобы артралгического характера. На кожный зуд, 
который сохранялся и в периоде разгара болезни, жа-
ловались трое пациентов. Субфебрилитет отмечен 
у 4 пациентов, фебрильная температура — у 3. Дли-
тельность лихорадки составляла 5–10 дней. У всех 
больных пальпировалась печень (от 1,5 до 3 см). 

Во всех случаях заболевание протекало в форме 
средней тяжести. Цитолитический синдром прояв-
лялся повышением активности АлАТ, что отмечалось 
у всех пациентов. В среднем уровень АлАТ составил 
1869,4 ± 1217 е/л (от 103 до 3758 е/л). Гипербилиру-
бинемия регистрировалась у 10 больных до уровня 
154 ± 117 мкмоль/л (от 8 до 423 мкмоль/л).

Холестатический синдром проявлялся по-
вышением в крови ГГТП у 4 больных, в сред-
нем до 306 ± 182 е/л (от 201 до 516 е/л), щелоч-
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ной фос фатазы у 4, в среднем до 280 ± 100 е/л 
(от 168 до 364 е/л).

Геморрагический синдром значительными изме-
нениями гемограммы и протромбинового индекса 
у обследованных больных не отмечался.

В разгаре болезни сохранялись следующие син-
дромы: диспептический у троих, артралгический 
у одного и кожный зуд у троих пациентов.

Клинико-эпидемиологическая и лаборатор-
ная характеристика двух больных (женщины 
58 и 64 лет), не выезжающих за пределы г. Санкт-
Пе тербурга в течение нескольких лет: контакт 
с животными и парентеральные вмешательства 
отрицали, клинически болезнь характеризовалась 
средне-тяжелым течением с выраженным диспеп-
тическим синдромом. В одном случае наблюдалась 
безжелтушная форма. Уровень активности АлАТ 
достигал 1900–2200 ед/л.

Официальная регистрация гепатита Е в России 
отсутствует. Город Санкт-Петербург не являет-
ся эндемичным регионом по гепатиту Е. Однако 
спорадические случаи гепатита Е, среди лиц, по-
ступающих в инфекционный стационар города, 
встречаются. Наблюдаемое увеличение числа ми-
грантов, туристов и студентов из стран с тропиче-
ским и субтропическим климатом, повышают риск 
завоза инфекции. Наличие случаев острого гепа-
тита Е у коренных жителей города, на протяжении 
последних лет не выезжающих за его пределы сви-
детельствует о существовании «аутохтонного», т. е. 
местного гепатита Е. Существование таких случа-
ев укладывается в общепринятую на сегодняш-
ний день концепцию о возможной его зоонозной 
природе обеспечивающей распространение гепа-
тита Е.

выводы
1. Среди больных острыми вирусными гепатитами, 

госпитализированных в инфекционные стацио-
нары г. Санкт-Петербурга, выявляются больные 
острым гепатитом Е.

2. Заболевшими в большинстве случаев являют-
ся мигранты из Юго-Восточной Азии и в мень-
шей степени лица постоянно проживающие 
в г. Санкт-Петербурге и не выезжающие ранее 
в эндемичные регионы.

3. Клиническая картина гепатита Е характеризует-
ся коротким продромальным периодом и средне-
тяжелым течением с преобладанием манифест-
ной формы.
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Резюме. проведенные социологические исследования показывают, что средний возраст наркоманов в последние годы 
резко снизился с 18 до 13 лет. Зарегистрированы случаи употребления наркотиков детьми в возрасте 5–7 лет (это-
му способствуют их родители-наркоманы). статистика показывает, что более 60 % наркоманов — молодые люди в воз-
расте от 17 до 35 лет, 20 % — дети, школьники, и только 15 % — люди старше 35 лет. роль наследственности в формиро-
вании зависимости, прежде всего, изучали при алкоголизме, а о его значении в развитии наркомании известно не так 
много. один из серьезнейших врожденных факторов риска развития наркомании — употребление матерью во время 
беременности психоактивных веществ (пав). самые главные факторы риска развития наркомании — генетические. 
выделяют два основных генетически зависимых фактора. первый  — это генетически предопределенный высокий 
уровень гормона дофамина, который толкает человека на постоянный поиск новых ощущений, неудовлетворенно-
сти покоем, поиск рискованных ситуаций. второй — это низкий уровень гормона серотонина, из-за чего депрессия 
в стрессовых ситуациях становится очень глубокой. Некоторые факторы, увеличивающие риски возникновения за-
висимого поведения будущего ребенка, могут появиться и при родах. Многие, начавшие злоупотребление в раннем 
возрасте, сознательно предпочитали наркотики алкоголю. то есть принятие спиртного вызывало у них отвращение 
из-за воспоминаний об отце-алкоголике. однако на основе биологических характеристик пока нельзя прогнозировать 
вероятность наркомании и однозначно определить заранее склонность или, наоборот, устойчивость человека к нар-
котическому опьянению и зависимости. 

Ключевые слова: отягощенная наследственность; алкоголизм; опийная наркомания.

the role of genetiC faCtors  
in the formation of dePendenCe on oPiates
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Abstract. Sociological surveys show that the average age of drug users in recent years has drastically decreased from 18 years to 
13 years. Among children of aged from 5 to 7 years the episodes of drug use have been reported. At the same time their parents 
addicts contribute to this. Statistics show that more than 60 % of drug addicts are young people aged from 17 to 35 years. More 
than 20 % are children, students, and only 15 % are people older than 35 years. The use by mother during pregnancy psychoac-
tive substances (PAS) is one of the major risk factor for congenital addiction. The most important risk factors for drug abuse 
are genetic ones. There are two main genetically dependent factors. The first factor is genetically determined high level of the 
dopamine which encourage a person on a constant search for new sensations, dissatisfaction peace, and search risky situations. 
The second one is a low level of the hormone serotonin which results in depression in stressful situations. The stressful situa-
tions become very deep. Certain factors increase the risk of addictive behavior of offspring may appear at birth. Many people 
who started the abuse at early age consciously preferred drug to alcohol. That is the adoption of alcohol caused them to aver-
sion to alcohol because of the memories of his father-alcoholic. However based on the biological characteristics while it is not 
so easy to predict the likelihood of addiction and clearly define in advance the tendency or, on the contrary, human resistance 
to drug intoxication and dependence. 

Key words: burdened heredity; alcoholism; opiate addiction.
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АКТ УА ЛьноСТь
Как социальная проблема борьба с наркоманией 

находится в списке наиболее приоритетных задач 
общества и правительства. Минздрав России при-
водит данные, что около 550 тысяч россиян нахо-

дятся в наркотической зависимости. Эксперты же 
оценивают эту цифру в 3–4 миллиона человек [3]. 
По данным ФСКН в 2012 г. в России 18 млн человек 
(13 % населения) имели опыт употребления каких-
либо наркотиков, до 3 млн делали это регулярно [9]. 
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По заявлению ФСКН РФ, на 2014 г. рынок наркопо-
требления в России составляет 8 млн человек (ре-
гулярное и эпизодическое потребление) из которых 
активно употребляют наркотики 3 млн.

Проведенные социологические исследования 
по казывают [5], что средний возраст наркоманов 
в последние годы резко снизился с 18 до 13 лет. За-
регистрированы случаи употребления наркотиков 
детьми в возрасте 5–7 лет (этому способствуют их 
родители-наркоманы). Статистика показывает, что 
более 60 % наркоманов — молодые люди в возрасте 
от 17 до 35 лет, 20 % — дети, школьники, и только 
15 % — люди старше 35 лет [3].

Роль наследственности в формировании зави-
симости, прежде всего, изучали при алкоголизме, 
а о его значении в развитии наркомании известно 
не так много. Исследования среди 867 пар женщин-
близнецов наркоманов выявили, что конкордант-
ность по наркомании (кокаин и марихуана) у одно-
яйцовых близнецов выше, чем у двуяйцовых [4]. 
Похожие результаты были получены и в исследова-
нии среди мужчин-близнецов. Сегодня ученые пы-
таются найти ген, который отвечает за предрасполо-
женность к наркомании.

Достижения нейробиологии прояснили патоге-
нез наркомании, выявив, что удовольствие и прилив 
сил, играющие роль подкрепления при употребле-
нии алкоголя и наркотиков, обусловлены их воз-
действием на дофаминергический путь ЦНС [5, 8], 
который проходит от вентральной области покрыш-
ки среднего мозга к прилегающему ядру (структура 
лимбической системы). При повторном употребле-
нии наркотиков это воздействие усиливается, что 
и способствует формированию зависимости.

Один из серьезнейших врожденных факто-
ров риска развития наркомании — употребление 
матерью во время беременности психоактивных 
веществ (ПАВ). Самые первые факторы риска 
развития наркомании — это генетические. Выде-
ляют два основных генетически зависимых факто-
ра [1]. Первый — это генетически предопределен-
ный высокий уровень гормона дофамина, который 
толкает человека на постоянный поиск новых ощу-
щений, неудовлетворенности покоем, поиск риско-
ванных ситуаций. Второй — это низкий уровень 
гормона серотонина, из-за чего депрессия в стрес-
совых ситуациях становится очень глубокой. Неко-
торые факторы, увеличивающие риски возникнове-
ния зависимого поведения будущего ребенка, могут 
появиться и при родах.

Наследственность свойственна почти всем нар-
команам, 85 % молодых людей, лечившихся от нар-
комании, обнаруживают алкогольную наследствен-
ность [5]. Многие, начавшие злоупотребление 

в раннем возрасте, сознательно предпочитали нар-
котики алкоголю, т. к. принятие спиртного вызыва-
ло у них отвращение из-за воспоминаний об отце-
алкоголике. Однако на основе биологических 
характеристик пока нельзя прогнозировать вероят-
ность наркомании, нельзя однозначно определить 
заранее склонность или, наоборот, устойчивость 
человека к наркотическому опьянению и зависимо-
сти.
Цель  исследования: определение анамнестиче-

ских предикторов развития зависимости от опиатов 
в рамках формирования заболевания. 

мАТЕРИА Лы И мЕТоды ИСС ЛЕдовАнИя 
Обследование проводилось среди больных с син-

дромом зависимости от опиатов средней (второй) 
стадии (F 11.242) [2] и проходивших стационарное 
лечение. Верификация опийной зависимости про-
водилась на основании характерной клинической 
картины и анамнестических сведений. Оценка со-
циальной адаптации и стрессоустойчивости прово-
дилась на основе теста Холмса и Раге [6].

Статистический анализ результатов исследова-
ния проводили с использованием параметрических 
и непараметрических методов математической ста-
тистики на базе программы Statistica 6.0 [7].

Проведено обследование 149 больных, страдаю-
щих зависимостью от опиатов. Выборка для даль-
нейшего анализа основывалась на возрасте первого 
знакомства с наркотиками (до 18 лет). Рандомиза-
ция 76 больных (51 % от общего контингента об-
следованных больных) проводилась на основании 
наличия в анамнезе отягощенной наследственности 
по алкоголизму, в связи с чем было выделено две 
группы:
• 1-я группа — без отягощенной наследственно-

сти по алкоголизму (далее — не отягощены — 
48 чел., 63,2 %);

• 2-я группа — с отягощенной наследственностью 
по алкоголизму (далее — отягощены — 28 чел., 
36,8 %).

РЕЗУЛьТАТы И обСУ ж дЕнИЕ 
Анализ анамнестических данных показал, что 

на момент обследования группы значимо не раз-
личались по возрасту, наличию в анамнезе ВИЧ-
инфицированности и перенесенных су дорожных 
припадков (табл. 1). Однако больные без отягощен-
ной наследственности в 2 раза чаще переносили 
в анамнезе ЧМТ и в несколько большей степени — 
гепатит. Больные этой группы не имели в анамнезе 
перенесенных психотических эпизодов и в мень-
шей степени привлекались к уголовной ответствен-
ности.
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При рассмотрении анамнеза заболевания (табл. 2) 
в выделенных группах отмечается, что больные без 
отягощенной наследственности несколько позднее 
начинали употреблять наркотические вещества. 
При этом в обеих группах первое знакомство с нар-
когеном начиналось с употребления каннабиса, 
однако следует отметить, что в группе без отяго-
щенной наследственности предпочтение каннабису 
отдавалось в большей мере. Схожее соотношение 
касается и употребления героина. Отдельно стоит 
отметить соотношение употребления мака-сырца, 
где значимо выделяется группа с отягощенной на-
следственностью, также как и то, что больные этой 
группы в 5 раз чаще употребляли данный наркоген. 
В то же время в группе больных без отягощенной 

наследственности не отмечается употребление рас-
тительных галлюциногенов.

Анализируя далее анамнез заболевания в выде-
ленных группах (табл. 3), отмечается отсутствие зна-
чимых различий в длительности заболевания, частоте 
введения и дозы наркогена, толерантности. Значи-
мое превалирование анализируемых показателей — 
добавки в наркоген, передозировки и употребление 
алкоголя — регистрируется в группе с отягощенной 
наследственностью. При этом в группе без отяго-
щенной наследственности больные в большей сте-
пени употребляли алкоголь эпизодически, когда как 
в группе с отягощенной наследственностью в клинике 
основного заболевания значимо превалировала (что 
само собой разумеется) зависимость и от алкоголя.

Показатель
Группа

Не отягощены Отягощены
Количество больных 48 28

Возраст, лет 27,8 ± 0,4 27,1 ± 0,8
Наличие в анамнезе ВИЧ-инфекции 43,8 % 46,4 %

Перенесенные
в анамнезе

ЧМТ 41,7 % 21,4 %
Гепатит 87,5 % 82,1 %

Психотические эпизоды 0 % 3,6 %
Судорожные припадки 4,2 % 3,6 %

Судимость 62,5 % 67,9 %

Таблица 1
анамнестические данные пациентов с опийной зависимостью

Таблица 2
анамнез заболевания в выделенных группах

Таблица 3
анамнестические данные заболевания пациентов с опийной зависимостью

Показатель
Группа

Не отягощены, n = 48 Отягощены, n = 28
Возраст первого употребления наркогена 15,5 ± 0,1 14,7 ± 0,3**

Первый
употребленный

наркоген

Каннабис 79,2 % 67,9 %
Мак 2,1 % 10,7 %

Героин 18,8 % 17,9 %
Галлюциногены (грибы) 0 3,6 %

* — межгрупповая достоверность (** — p < 0,01)

Показатель
Группа

Не отягощены, n = 48 Отягощены, n = 28
Длительность заболевания, год 7,8 ± 0,5 7,2 ± 0,7

Кратность введения наркогена в день 2,9 ± 0,2 3,0 ± 0,2
Доза наркогена на прием (г) 0,7 ± 0,1 0,6 ± 0,1

Толерантность (г) 1,8 ± 0,2 1,8 ± 0,2
Добавки в наркоген 43,8 % 50 %

Передозировки
всего 43,8 % 57,1 %

частота 2,3 ± 0,2 4,3 ± 1,6

Употребление
алкоголя

всего 81,3 % 92,9 %
эпизодически 92,3 % 80,8 %
алкоголизм 7,7 % 19,2 %



оригинальные статьи

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

30

 При рассмотрении степени социальной адап-
тации и стрессоустойчивости по одноименному 
тесту Холмса и Раге (табл. 4) отмечается, что 
степень социальной дезадаптации в рассма-
триваемых группах различается незначитель-
но, имея несколько большее значение (78,6 %) 
в группе с отягощенной наследственностью, чем 
у больных без отягощенной наследственности 
(77,1 %). При этом количество социально адап-
тированных больных значимо превалировало 
(10,4 % против 3,6 %) в группе без отягощенной 
наследственности.

выводы 
Проведенное обследование показало, что для 

больных с отягощенной в анамнезе наследственно-
стью по алкоголизму в большей степени характерно: 
более раннее начало употребления наркотических 
веществ, выраженная социальная дезадаптация, ча-
стое привлечение к уголовной ответственности, бо-
лее частая выявляемость ВИЧ-инфицированности, 
наличие психотических эпизодов, предпочтение 
употребления мака-сырца, употребление раститель-
ных галлюциногенов, частые добавки в наркоген 
и частые передозировки наркогеном, алкогольная 
зависимость.

Таким образом, учитывая полученные данные, 
можно предположить, что при наличии отягощенной 
по алкоголизму наследственности, у подростков, 
в случае употребления ими наркотических веществ, 
в дальнейшем будет отмечаться вышеуказанные 
анамнестические особенности развития синдрома 
зависимости от наркотических веществ.
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исслеДование заболеваемости населения  
на территории общины стара-загора в связи с загрязнением  
атмосферного возДуХа аэрозолями свинца

© М. платиканова 1, Л. Йорданова 1, Б. Чакърова 1, с. Н. Львов 2, И. димов 2

1 Фракийский Университет, республика Болгария; 
2 ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии

Резюме. в течение 5 лет (2009–2013) проводилось исследование ежегодной динамики концентрации одного из основ-
ных загрязнителей атмосферного воздуха на территории общины стара-Загора — аэрозолей свинца — и их влияния на 
заболеваемость населения. в процессе наблюдения параллельно анализировали среднемесячные уровни данного за-
грязнителя. проблема свинцовых интоксикаций, связанных с интенсивным загрязнением окружающей среды (прежде 
всего атмосферного воздуха) является наиболее актуальной для крупных промышленных мегаполисов. в современ-
ной экологической ситуации оптимальным индикатором негативного влияния свинцовых загрязнений на организм 
является уровень заболеваемости населения, которая зависит от концентрации свинцовых аэрозольных загрязните-
лей в атмосферном воздухе. при оценке взаимосвязи загрязнение–заболеваемость по результатам госпитализации 
для различных возрастных групп установлены корреляционные зависимости между среднегодовой концентрацией 
свинцовых аэрозолей и различными заболеваниями. для этой цели были сформированы корреляционные матрицы 
для всех видов зарегистрированных заболеваний (связанных с влиянием свинцовых аэрозолей на организм), соглас-
но Международной классификации болезней 10-го пересмотра по 3 возрастным группам: от 0 до 17 лет, от 18 лет 
и старше и общего населения. полученные аналитические данные показывают достоверную зависимость развития 
заболеваний нескольких классов в результате воздействия на организм токсических свинцовых аэрозолей содержа-
щихся в атмосферном воздухе.

Ключевые слова: атмосферные загрязнители; свинцовые аэрозоли; заболеваемость.

a study of morbidity on the territory of the muniCiPality  
of stara zagora in ConneCtion with air Pollution aerosols lead

© M. Platikanova 1, L. Yordanova 1, B. Chakrova 1, S. N. L'vov 2, I. Dimov 2
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Abstract. Within 5 years (2009–2013) surveyed the annual dynamics of the concentration of one of the major air pollutants 
in the municipality of Stara Zagora — lead aerosols and their impact on public health. In the process of monitoring parallel 
analyzed the average monthly levels of this pollutant. The problem of lead poisoning associated with heavy environmental 
pollution (primarily atmospheric air) is most relevant to large industrial cities. In the current environmental situation, the 
best indicator of the negative impact of lead pollution on the body is the level of morbidity of the population, which depends 
on the concentration of lead particulate pollutants in ambient air. When evaluating relationship pollution-morbidity on the 
outcome of hospitalization for different age groups the correlation dependences between the average annual concentration 
of lead aerosols and various diseases. For this purpose were formed correlation matrix for all types of registered diseases 
(associated with the impact of lead aerosols on the body), according 10 the International classification of diseases for 3 age 
groups: 0 to 17 years, 18 years and older and the total population. The analytical data show a significant dependence of the 
development of several classes of diseases as a result of exposure to toxic lead aerosols contained in the air. In the age group 
from 0 to 17 years the effect of pollution by lead compounds set the highest correlation dependence diseases of the skin and 
subcutaneous tissue, registered at the hospital, and for a group of 18 years and more with diseases of the blood and blood-
forming organs. Lead aerosols and dust particles have an additive effect on the diseases of the circulatory system in the group 
of the total population in the municipality of Stara Zagora.

Key words: air pollutants; lead aerosols; morbidity.
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ввЕдЕнИЕ
Свинцовые аэрозоли являются наиболее распро-

страненными загрязнителями, которые содержатся 
в атмосферном воздухе крупных мегаполисов мира. 

Концентрация их может варьировать в зависимости 
от количества и мощности стационарных и пере-
движных источников — количества автомобильно-
го и железнодорожного транспорта, промышленных 
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объектов, предприятий по производству, продаже и об-
служиванию автомобилей (в том числе автозаправоч-
ных станций), вида используемого топлива [2].

Свинец является политропным ядом, поэтому 
наиболее распространенными поражениями, кото-
рые возникают при воздействии свинцовых аэрозо-
лей на организм являются:
• патологические изменения в центральной и пе-

риферической нервной системе (нарушение ге-
модинамики и обменных процессов в нервной 
ткани, полиневропатии); 

• гематологические изменения (нарушение био-
синтеза порфиринов и гема, повреждение зрелых 
эритроцитов);

• желудочно-кишечный синдром (гиперсекреция, 
диспептические явления и кишечные колики);

• функциональные расстройства печени и почек 
и другие.
Свинцовые интоксикации при хронических по-

ражениях могут влиять также и на репродуктивные 
процессы [4, 6].

В основе токсического действия соединений 
свинца являются первичные механизмы пораже-
ния клеток — связывание с биомолекулами и по-
следующее инактивирование амино-, карбокси-, 
SH- и фосфатных групп, а также конкурентная за-
мена эссенциальных ионов металлов (прежде всего, 
Zn 2+ и Ca 2+) в ряде важных для организма фермен-
тов. Таким образом, многие органы и системы ока-
зываются уязвимыми к повреждающему действию 
свинца [5].

Наиболее значимым индикатором влияния свин-
цовых загрязнений на организм представляется за-
болеваемость населения, которая зависит от уровня 
концентрации свинцовых аэрозольных загрязните-
лей в атмосферном воздухе1 [1, 3].

цЕЛь ИСС ЛЕдовАнИя
Проследить динамические изменения концентра-

ции свинцовых аэрозолей за период 2009–2013 гг. 
и изучить корреляционную зависимость влияния 
свинцовых загрязнителей на заболеваемость насе-
ления на территории общины Стара-Загора (Респу-
блика Болгария).

мАТЕРИА Л И мЕТоды
Данные о годовой динамике концентрации свин-

цовых аэрозолей в атмосферном воздухе за пе-
риод 2009–2013 гг. получены на пункте монито-

1 Постановление Министерства охраны окружающей среды 
и водных ресурсов и Министерства здравоохранения Республи-
ки Болгария № 12 от 15.07.2010 «Стандарты для двуокиси серы, 
двуокиси азота, твердых частиц, свинца, бензола, окиси углеро-
да и озона в атмосферном воздухе».

ринга оценки состояния атмосферного воздуха 
на территории общины Стара-Загора (пункт в селе 
Остра могила). Использован метод дифференци-
альной оптической абсорбционной спектроско-
пии (ДОАС).

Информацию о госпитализированных и но-
зологиях заболеваний в 3 группах населения 
(от 0 до 17 лет, от 18 лет и старше и всего населения) 
получали от Региональной медико-санитарной ин-
спекции (USDA) в городе Стара-Загора — учетная 
форма № 365, 1 А, приложение 5 и 6 для XIX клас-
са заболеваний (травмы, отравления и некоторые 
другие последствия воздействия внешних при-
чин) по Международной классификации болезней 
10-го пересмотра.

Статистическую обработку данных осуществи-
ли с помощью корреляционного, непараметриче-
ского, альтернативного и графического анализа. 
Включенные в обсуждение графики линейной ре-
грессии соответствуют высоким коэффициентам 
корреляции между соответствующим классом забо-
леваний и среднегодовой концентрации свинцовых 
аэрозолей-загрязнителей в атмосферном воздухе 
(статистическая достоверность р < 0,05 и значение 
коэффициента корреляции r > 0,2).

РЕЗУЛьТАТы ИССЛЕдовАнИй И Их обСУждЕнИЕ
Концентрацию свинцовых аэрозолей в атмос-

ферном воздухе на территории общины Стара-Заго-
ра измеряли методом ДОАС (пункт мониторинга — 
в селе Остра могила).

Из среднемесячных концентраций наиболее вы-
сокая наблюдалась в марте — 0,0041 мг/м3, а самый 
низкий показатель был зафиксирован в сентябре — 
0,0004 мг/м3, что видно из таблицы 1 и рисунка 1.

Месяц ДОАС пункт мониторинга Остра могила
Январь 0,0023

Февраль 0,002
Март 0,0041

Апрель 0,0007
Май 0,0014

Июнь 0,0009
Июль 0,0007

Август 0,0008
Сентябрь 0,0004
Октябрь 0,0011
Ноябрь 0,0009
Декабрь 0,0006

Таблица 1
среднемесячные концентрации свинца (Pb) (мг/м3) за период 
2009–2013 гг.
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При анализе среднегодовых концентраций 
свинцовых аэрозолей в атмосферном воздухе 
за период с 2009 по 2013 год наблюдается тенден-

ция повышения уровня загрязнителя к концу ис-
следуемого периода, хотя все результаты не пре-
вышают допустимой пороговой концентрации 
свинца 0,5 мг/м 3 в соответствии с Государствен-
ным Постановлением № 12 от 15.07.2010 г. для 
норм загрязнения в атмосферном воздухе (табл. 2, 
рис. 2).

Среднегодовые концентрации свинцовых аэро-
золей в атмосферном воздухе и их стандартные 
ошибки за период наблюдения (2009–2013 г.) дают 
доверительные интервалы 0,001 и 0,0001, т. е. из-
меренные концентрации не превышают предельно-
допустимых (табл. 3).
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Рис. 1. График среднемесячных концентраций Pb (мг/м3) за период 2009–2013 гг.

Рис. 2. График среднегодовых концентраций Pb (мг/м3) за период 2009–2013 гг.

Год ДОАС пункт мониторинга Остра могила
2009 0,0007
2010 0,0004
2011 0,0012
2012 0,0018
2013 0,0032

Таблица 2
среднегодовые концентрации Pb (мг/м3) за период 
2009–2013 гг.

Год 2009 г. 2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г. 
Пункт x Sx x Sx x Sx x Sx x Sx
ДОАС

пункт мониторинга Остра могила 0,0007 0,0004 0,0004 0,0002 0,0012 0,0007 0,0018 0,0012 0,0032 0,0004

Таблица 3
среднегодовые концентрации и стандартные ошибки для свинцовых аэрозолей (мг/м3) на территории общины стара-Загора 
за период 2009–2013 гг.
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По нашему мнению, для большей аналитической 
достоверности полученных результатов, необходи-
мо провести мониторинг уровня данного загряз-
нителя и в других пунктах на территории общины 
Стара-Загора, в местах с наибольшим интенсивным 
автомобильным движением.

Для всех классов заболеваний, согласно Междуна-
родной классификации болезней Х пересмотра, были 
получены регрессии и уравнения следующего вида:

Y = A + Bx,
 

где Y — сумма или количество заболеваний из дан-
ного класса, А — свободный показатель в уравне-
нии, В — коэффициент независимой переменной 
«х», которая в данном случае является показателем 
концентрации свинцовых аэрозолей. Уравнения, 
которые включены в обсуждение проводимых ис-
следований, являются статистически достоверными 
при уровне значимости р < 0,05.

При оценке взаимосвязи загрязнение–заболе-
ваемость по результатам госпитализации для воз-
растной группы от 0 до 17 лет установлена очень 
значимая корреляционная зависимость между сред-
негодовой концентрацией свинцовых аэрозолей 
и болезнями:
• кожи и подкожной клетчатки — XII класс 

(r = 0,89, р < 0,05, рис. 3);
• костно-мышечной системы и соединительной 

ткани — XIII класс (r = 0,88, р < 0,05, рис. 4);
• симптомы, признаки отклонения от нормы, вы-

явленные при клинических и лабораторных ис-
следованиях, неклассифицированные в других 
рубриках — XVIII класс (r = 0,88, р < 0,05, рис. 5);

• эндокринной системы, расстройства питания 
и нарушения обмена веществ — IV класс (r = 0,85, 
р < 0,05, рис. 6);

• новообразования — II класс (r = 0,85, р < 0,05, рис. 7).

Для второй возрастной группы (18 лет и стар-
ше) наиболее высокая положительная корреляция 
наблюдается между уровнем свинцовых аэрозолей 
и болезнями крови, кроветворных органов и от-

Рис. 3. Линейная регрессия болезней кожи и подкожной 
клетчатки и среднегодовой концентрации свинцовых 
аэрозолей

Рис. 5. Линейная регрессия симптомов, признаков отклоне-
ний от нормы, выявленных при клинических и лабо-
раторных исследованиях, неклассифицированных 
в других рубриках и среднегодовой концентрации 
свинцовых аэрозолей

Рис. 4. Линейная регрессия болезней костно-мышечной си-
стемы и соединительной ткани и среднегодовой кон-
центрации свинцовых аэрозолей

Рис. 6. Линейная регрессия эндокринной системы, расстрой-
ства питания и нарушения обмена веществ и средне-
годовой концентрации свинцовых аэрозолей
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дельными нарушениями, вовлекающими иммун-
ный механизм — III класс (r = 0,89, р < 0,05, рис. 8). 
Данные загрязнители показывают четкую связь 
и с уровнем врожденных аномалий (пороков раз-
вития), деформаций и хромосомных аберраций — 
XVII класс (r = 0,91, р < 0,05, рис. 9).

При обработке данных результатов госпитали-
зации для группы общего населения на территории 
общины Стара-Загора установлена наиболее высо-
кая корреляция для уровня свинцовых аэрозолей 
и болезней крови, кроветворных органов и отдель-
ных нарушений, вовлекающих иммунный меха-
низм — III класс (r = 0,90, р < 0,05, рис. 10). Это еще 
раз подтверждает имеющиеся литературные данные 
о негативном влиянии аэрозолей свинца атмосфер-
ного воздуха на кроветворную систему.

Заболевания органов кровообращения в груп-
пе общего населения на территории общины Ста-
ра-Загора при госпитализации зависят от адди-
тивного (синергического) действия взвешенных 
частиц (пыли) диаметром РМ10 и свинцовых аэро-
золей в атмосферном воздухе (табл. 4). Представ-
ленные результаты статистически достоверны 
(p < 0,05).

выводы
1. Самые высокие среднемесячные концентрации 

свинцовых аэрозолей в атмосферном воздухе 
за период 2009–2013 гг. наблюдаются в марте ме-
сяце, а самые низкие — в сентябре.

2. Среднегодовые концентрации свинцовых аэро-
золей в атмосферном воздухе были самыми вы-
сокими за исследуемый период в 2013 г., но их 
уровень был ниже установленной пороговой 
нормы.

3. В возрастной группе от 0 до 17 лет влияние за-
грязнений соединениями свинца устанавливает 
наиболее высокую корреляционную зависимость 
с болезнями кожи и подкожной клетчатки, заре-
гистрированных при госпитализации, а для груп-
пы 18 и более лет и общего населения на террито-
рии общины Стара-Загора — с болезнями крови 
и кроветворных органов.

Рис. 10. Линейная регрессия болезней крови, кроветворных 
органов и отдельных нарушений, вовлекающих им-
мунный механизм и среднегодовой концентрации 
свинцовых аэрозолей

Рис. 9. Линейная регрессия врожденных аномалий (пороков 
развития), деформаций и хромосомных аберраций 
и среднегодовой концентрации свинцовых аэрозолей

Рис. 8. Линейная регрессия болезней крови, кроветворных 
органов и отдельных нарушений, вовлекающих им-
мунный механизм и среднегодовой концентрации 
свинцовых аэрозолей

Рис. 7. Линейная регрессия новообразований и среднегодо-
вой концентрации свинцовых аэрозолей
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4. Свинцовые аэрозоли и пылевые частицы ока-
зывают аддитивное воздействие на заболевания 
органов кровообращения в группе общего насе-
ления на территории общины Стара-Загора.
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меХанизм нарушения фертильности у женщин  
военнослу ж ащиХ в экстрема льныХ условияХ лока льныХ  
конфликтов и Патогенетические метоДы иХ коррекции

© И. в. Балабан 1, е. д. пятибрат 2, с. Н. прошин 3, с. Г. Цикунов 4, п. д.Шабанов 2

1 ФКГУ «1586 Военный клинический госпиталь» министерства обороны российской Федерации, Подольск; 
2 ФГКВоУ ВПо «Военно-медицинская академия им. С. м. Кирова» министерства обороны россии, Санкт-Петербург; 
3 ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии; 
4 ФБГУ «научно-исследовательский институт экспериментальной медицины» СЗо рамн, Санкт-Петербург

Резюме. проведен анализ психоэмоционального статуса и гомеостаза у женщин с первичной дисменореей, 
проходивших военную службу в экстремальных условиях приднестровья. оценка степени выраженности не-
вротических синдромов свидетельствует, что женщины-военнослужащие с нарушениями менструального цик-
ла характеризуются выраженной аффективной лабильностью, астеническими и депрессивными проявлениями, 
аффективной напряженностью и инсомниями. выявлены разнонаправленные изменения форменных элементов 
периферической крови, биохимических показателей и показателей содержания гормонов в сыворотке крови у 
женщин данного контингента. определено, что у женщин-военнослужащих нарушение менструального цикла по 
типу дисменореи связано с повышением концентрации кортизола и тенденцией к повышению пролактина, в то 
время как у женщин гражданского населения с повышением фолликулостимулирующего гормона. Женщины-во-
еннослужащие, участники боевых действий, страдающие дисменореей характеризуются метаболическими на-
рушениями с превалированием катаболических реакций и  изменением спектра липидов плазмы крови, о чем 
свидетельствуют достоверно более низкие показатели холестерина липопротеидов высокой плотности и более 
высокие — триглицеридов относительно группы контроля. определена взаимосвязь невротических синдромов и 
особенностей гормональной регуляции у женщин-военнослужащих. Нейрофармакологический анализ показал 
увеличение эффективности лечебных мероприятий на фоне приема антидепрессантов у женщин, переживших 
витальный стресс, что позволяет предположить вовлечение моноаминовых систем головного мозга в формиро-
вание данной гинекологической патологии. 

Ключевые слова: психогенно обусловленные расстройства; боевой стресс; первичная дисменорея; витальная угроза; 
экстремальные факторы; посттравматические стрессовые расстройства.
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Abstract. The analysis of psycho-emotional status and homeostasis rates in women with primary dysmenorrheal who have 
done military service in the extreme conditions in Transdniestria has been performed. Assessment of the severity of neurotic 
syndromes suggests that women soldiers with the menstrual cycle are characterized by marked affective lability, asthenic 
and depressive symptoms, affective tensions and insomnias. The multidirectional changes in peripheral blood corpuscles, bio-
chemistry rates and the blood serum hormone rates in women of given community have been revealed. It was determined that 
military women have menstrual cycle disorders classified as dysmenorrheal that is related to the increase of cortisol concen-
tration and the trend to prolactine increase, while female civilians this disease is related to the increase of follicle-stimulating 
hormone. Military women who take part in military actions and suffer of dysmenorrheal are characterized with metabolic 
disorders with the domination of catabolic reactions and the changes in blood serum lipid ranges. The lower rates of cho-
lesterine, lipoproteids of high density and higher rates of triglycerides compared to ones in patients from the control group 
prove this. The correlation of neurotic syndromes and features of hormonal regulation in women military. Neuropharmaco-
logical analysis demonstrated the increased effectiveness of therapeutic interventions in patients receiving antidepressants 

УдК: 618.175:613.67
DOI: 10.17816/PED6439-44



оригинальные статьи

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

40

in women survivors are vital stress, suggesting the involvement monoaminergic systems of the brain in the formation of this 
gynecological pathology. 

Key words: psychogenic conditioned diseases; military stress; primary dysmenorrheal; vital threatening; extreme factors; post-
traumatic stress disorders.

АКТ УА ЛьноСТь ИСС ЛЕдовАнИя
Социальная значимость здоровья женщин фер-

тильного возраста обусловлена тем, что данный 
контингент населения представляет собой бли-
жайший экономический, социальный и репродук-
тивный резерв [7]. Многочисленные публикации 
свидетельствуют о стрессе как причине заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, желудочно-
кишечного тракта, репродуктивной системы и т. д. 
вследствие нарушения механизмов регуляции 
функций. Наиболее мощным стрессовым воздей-
ствием является психическая травма, связанная 
с угрозой жизни, вследствие стихийных бедствий, 
техногенных катастроф, локальных военных кон-
фликтов и террористических актов [5]. По данным 
литературы, частота встречаемости нарушений 
менструального цикла возрастает в последние 
десятилетия, особенно это выражено у женщин-
военнослужащих. Наибольший весовой вклад 
в нарушения менструального цикла вносят дис-
менорея и предменструальный синдром. В сим-
птомокомплексе дисменореи существенное ме-
сто занимают проявления пограничного спектра 
нервно-психической патологии, среди которых 
преобладают нервно-эмоциональные расстрой-
ства. Изучение нервно-эмоциональных наруше-
ний у женщин с дисменореей является важным 
фактором для оценки влияния профессионального 
стресса на развитие данной патологии [2, 3, 6, 9]. 
Одним из пусковых механизмов дисменореи могут 
являться гормональные изменения, развивающиеся 
на фоне нервно-эмоциональных расстройств, вы-
званных стрессом. В то же время эмоциональная 
напряженность может рассматриваться как след-
ствие субъективной реакции женщин, страдаю-
щих дисменореей, замыкая порочный круг патоге-
неза [1, 4, 8, 10].

Таким образом, стресс угрозы жизни в усло-
виях локальных конфликтов, характерных для 
регионов с нестабильной политической ситуаци-
ей, оказывает существенное влияние на развитие 
нарушений репродуктивной функции женщины. 
Однако данных о механизмах патогенеза дисме-
нореи у женщин, переживших стресс, вызванный 
угрозой жизни (витальный стресс), в литературе 
практически нет. В связи с этим была поставлена 
следующая цель  исследования: выявить особен-

ности метаболизма и уровня гормонов женщин-
военнослужащих фертильного возраста, страдаю-
щих дисменореей.

мАТЕРИА Лы И мЕТоды 
Для оценки взаимосвязи показателей гомео-

стаза с развитием нарушений менструального 
цикла по типу первичной дисменореи у женщин, 
проходивших службу в экстремальных условиях 
Приднестровья, проведен анализ комплексного 
лабораторного и клинического обследования. Ана-
лизировались показатели форменных элементов пе-
риферической крови, биохимических показателей 
и показателей содержания гормонов в сыворотке 
крови. Стандартные показатели биохимического 
и липидного профилей крови оценивали с помо-
щью биохимического анализатора (Unicel DXC 600, 
Beckman-Coulter, США). Гормональные показатели 
в венозной крови оценивали методом иммунофер-
ментного анализа с помощью иммуноферментного 
анализатора (Nexgen four, Adaltis, Италия).

Для анализа степени невротизации использова-
ли опросник невротических расстройств (ОНР-
СИ), который был разработан польским психиа-
тром Е. Александровичем. Эта методика измеряет 
степень выраженности невротических симптомов 
у пациента. Опросник включает 138 жалоб невро-
тического плана. Испытуемому предлагается оце-
нить их наличие и выраженность у себя. По ре-
зультатам исследования экспериментатор получает 
вероятностную картину из 13 форм невротических 
расстройств.

В исследовании принимали участие 75 женщин-
военнослужащих фертильного возраста, из них 
38 женщин-военнослужащих, проходивших службу 
в зоне военных конфликтов Приднестровья, и 37 лиц 
гражданского персонала МО РФ, а также члены се-
мей военнослужащих. Все обследуемые находились 
на госпитализации в гинекологическом и терапевти-
ческом отделении, а также для прохождения военно-
врачебной комиссии (ВВК). Средний возраст обсле-
дуемого контингента составил 31,2 ± 6,5 лет.

Статистический анализ данных проводили с по-
мощью программы SPSS 11.5. Данные у групп пред-
варительно сравнивали с помощью непараметриче-
ского теста Крускала–Уоллиса, а затем значимость 
различий уточняли с помощью теста Манна–Уитни. 
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В статье представлены средние данные и ошибки 
средних показателей (M ± m).

РЕЗУЛьТАТы ИСС ЛЕдовАнИя И обСУ ж дЕнИЕ 
Показатели системы крови женщин фертильного 

возраста практически здоровых и страдающих дис-
менореей представлены в таблице 1.

При оценке данных клинического анализа крови 
у женщин с нарушениями менструального цикла 
обращало внимание умеренное повышение лейко-
цитов, лимфоцитов, эозинофилов и СОЭ в крови 
женщин гражданского населения, страдающих дис-
менореей, в то время как у военнослужащих с на-
рушениями менструального цикла показатели кро-
ви достоверно не отличались от женщин того же 
контингента без нарушений менструального цикла. 
На основании этих данных можно предположить то, 
что механизмы развития нарушений менструально-
го цикла по типу дисменореи у гражданских жен-
щин и военнослужащих могут отличаться. Повыше-
ние показателей СОЭ в крови больных гражданских 
женщин также свидетельствовали о наличии воспа-
лительного процесса.

Показатели, характеризующие состояние угле-
водного и липидного обмена, у больных воен-

нослужащих и группы контроля, представлены 
в таблице 2. 

Анализ биохимических показателей крови по-
зволяет судить о превалировании катаболических 
процессов у женщин-военнослужащих, так как уро-
вень содержания глюкозы крови находился на верх-
ней границе нормы.

Как видно из данных, представленных в табли-
це, содержание глюкозы в сыворотке крови, как 
важнейшего энергетического субстрата, в груп-
пе женщин-военнослужащих при дисменорее был 
выше на 35 % у группы гражданских женщин, стра-
дающих дисменореей, и на 12 % выше в группе здо-
ровых военнослужащих, чем в группе контроля, что 
отражает превалирование катаболических реакций 
над анаболическими реакциями.

Показатели триглицеридов в крови были на 39 % 
выше в группе больных военнослужащих, чем 
у больных гражданских женщин, и на 23 % (р < 0,05), 
чем у здоровых военнослужащих. Показатели  
ХС ЛПВП в группе больных военнослужащих 
на 43 % были ниже, чем в группе больных граждан-
ских, и также на 5 % ниже относительно группы здо-
ровых военнослужащих. Снижение концентрации 
ХС ЛПВП является важным атерогенным маркером.

Показатель,
5–7 д. м. ц.

Дисменорея Без нарушений
Военнослужащие,  

n = 18
Гражданские лица, 

n = 16
Военнослужащие,  

n = 20
Гражданские лица, 

n = 21
Гемоглобин, г/л 124 ± 1,8* 129 ± 2,2* 131 ± 0,7 136 ± 1,6

Эритроциты ×1012/л 3,8 ± 0,5* 4,1 ± 0,4 4,3 ± 0,6 4,6 ± 0,7
Лейкоциты ×109/л 7,4 ± 0,2# 12,8 ± 0,3* 6,2 ± 0,8 6,7 ± 1,6

Лимфоциты, % 23,6 ± 1,6*# 46,4 ± 3,8* 30,9 ± 2,9 32,6 ± 2,7
Эозинофилы, % 1,2 ± 1,5# 2,9 ± 0,6* 1,4 ± 0,4 1,3 ± 0,4

Базофилы, % 0,8 ± 0,5 1,4 ± 0,6 0,5 ± 0,2 0,6 ± 0,3
СОЭ, мм/ч 9,8 ± 1,4# 19,8 ± 3,2* 5,9 ± 2,3 6,4 ± 2,5

* — p < 0,05 различия показаны относительно практически здоровых однотипного контингента; # — р < 0,05 различия по-
казаны относительно группы гражданских женщин

Таблица 1
Клинический анализ крови у женщин-военнослужащих, М ± m

Таблица 2
показатели биохимического анализа крови у женщин-военнослужащих, М ± m

Показатель,  
5–7 д. м. ц.

Дисменорея Без нарушений
Военнослужащие, 

n = 18
Гражданские лица, 

n = 16
Военнослужащие, 

n = 20
Гражданские лица, 

n = 21
Глюкоза, ммоль/л 5,7 ± 0,2# 3,8 ± 0,5* 5,2 ± 0,3 4,2 ± 0,6

Триглицериды, ммоль/л 1,8 ± 0,3#* 1,1 ± 0,4 1,4 ± 0,3 1,2 ± 0,4
Холестерин, ммоль/л 5,6 ± 1,2# 4,2 ± 0,3 5,3 ± 0,2 4,3 ± 0,8

Фосфолипиды, ммоль/л 2,86 ± 0,24 2,79 ± 0,26 2,85 ± 0,31 2,81 ± 0,51
ХС-ЛПВП, ммоль/л 0,78 ± 0,17# 1,36 ± 0,23 0,82 ± 0,07# 1,43 ± 0,11
ХС-ЛПНП, ммоль/л 4,23 ± 0,18 3,56 ± 0,32 3,96 ± 0,21 3,49 ± 0,17

Индекс атерогенности 5,3 ± 0,2*# 2,5 ± 0,3 4,8 ± 0,3# 2,4 ± 0,3
* — p < 0,05 различия показаны относительно практически здоровых однотипного контингента; # — p < 0,05 различия по-
казаны относительно группы гражданских женщин
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Показатели содержания гормонов в крови в ран-
ней пролиферативной фазе на 5–7-й день после 
менструального цикла представлены в таблице 3.

Данные таблицы 3 свидетельствуют о более вы-
соких значениях пролактина у женщин-военнослу-
жащих как при дисменорее, так и без дисменореи. 
У женщин гражданского населения при дисменорее 
показатели пролактина имели тенденцию к повы-
шению относительно контрольной группы. У жен-
щин-военнослужащих обеих групп наблюдалось по-
вышение лютеинизирующего гормона относительно 
женщин гражданского населения.

Показатели фолликулостимулирующего гормо-
на были существенно выше в группе гражданских 
женщин страдающих дисменореей. У женщин-
военнослужащих при дисменорее были существенно 
выше показатели кортизола относительно женщин 

гражданского населения на 46 %, такая же тенденция 
наблюдалась и у практически здоровых женщин-
военнослужащих. В то же время показатели сомато-
тропного и тиреотропного гормонов существенных 
изменений в группах наблюдения не претерпевали.

Таким образом, нарушение менструального цикла 
по типу дисменореи у женщин-военнослужащих, пе-
реживших психическую травму, связано с повышени-
ем концентрации кортизола и пролактина, а у женщин 
гражданского населения с повышением фолликуло-
стимулирующего и лютенизирующего гормонов.

Стоит отметить, что гормональные и метаболи-
ческие нарушения у женщин-военнослужащих ас-
социированы с нервно-эмоциональными и невроти-
ческими расстройствами.

Анализ показателей таблицы 4 свидетельствует, 
что у женщин-военнослужащих, страдающих нару-

Показатель
5–7 д. м. ц.

Дисменорея Без нарушений
Военнослужащие, 

n = 18
Гражданские лица, 

n = 16
Военнослужащие, 

n = 20
Гражданские лица, 

n = 21
ПРЛ, мЕД/мл (72–480) 394,7 ± 194,2# 292,3 ± 97,4* 389,6 ± 104,5# 195,7 ± 96,2
ЛГ, мЕД/мл (0,5–5,0) 2,2 ± 1,2# 5,4 ± 2,7 2,6 ± 1,6# 4,5 ± 1,1

ФСГ, мЕД/мл (1,8–10,5) 2,7 ± 1,4# 8,3 ± 2,6* 2,4 ± 1,4 2,8 ± 0,8
Тс, нмоль/л (0,5–4,3) 1,8 ± 0,9 1,6 ± 0,5 1,7 ± 0,8 1,9 ± 0,9

Кортизол, нмоль/л (155–660) 598,2 ± 62,4*# 322,4 ± 92,5 426,6 ± 78,5 344,8 ± 112,9
СТГ, мЕД/мл (0,5–5,0) 3,2 ± 1,5 3,6 ± 1,4 4,5 ± 1,1 4,8 ± 1,6
ТТГ, мЕД/мл (0,5–5,0) 1,9 ± 0,1 1,4 ± 0,8 1,7 ± 0,6 1,8 ± 0,4

Эстрадиол, пмоль/л (110–440) 198,6 ± 18,3* 212,5 ± 14,7 298,4 ± 18,7 256,3 ± 19,2
* — p < 0,05 различия показаны относительно практически здоровых однотипного контингента; # — p < 0,05 различия по-
казаны относительно группы гражданских женщин

Таблица 3
содержание гормонов в сыворотке крови в ранней пролиферативной фазе у женщин-военнослужащих, М ± m

Таблица 4
показатели опросника невротических расстройств — симптоматический (оНр-сИ) у женщин-военнослужащих, М ± m

Дисменорея Без нарушений
Военнослужащие, 

n = 14
Гражданские лица, 

n = 17
Военнослужащие, 

n = 16
Гражданские лица, 

n = 21
Тревожно-фобические (ТФ) 22,9 ± 1,7*# 16,9 ± 1,4 11,8 ± 1,9 10,7 ± 1,5

Депрессивные (Д) 33,8 ± 2,7*# 14,0 ± 1,7 10,2 ± 1,5 12,0 ± 1,7
Аффективная напряженность (АН) 31,4 ± 1,6*# 10,9 ± 1,5 16,2 ± 1,7# 9,3 ± 1,5

Расстройства сна (РС) 32,6 ± 2,1*# 26,9 ± 1,8* 18,4 ± 1,6 10,9 ± 1,8
Аффективная лабильность (АЛ) 41,4 ± 2,8*# 22,7 ± 3,2* 16,5 ± 2,2 11,8 ± 2,1

Астенические (А) 32,2 ± 2,8*# 18,4 ± 1,8 10,4 ± 1,7 12,2 ± 1,6
Сексуальные расстройства (СР) 26,3 ± 1,9*# 19,1 ± 1,7* 14,3 ± 1,8# 7,8 ± 1,5

Дереализационные (Др) 18,3 ± 1,5* 12,8 ± 2,1* 9,7 ± 2,3 5,9 ± 1,1
Обсессивные (О) 16,8 ± 1,4*# 9,8 ± 1,4 11,4 ± 1,5# 5,8 ± 1,2

Нарушения социальных  
контактов (НС) 29,6 ± 2,4*# 9,6 ± 1,6 17,6 ± 1,9 7,6 ± 1,4

Ипохондрические (И) 14,8 ± 1,9* 9,0 ± 1,2 5,1 ± 1,1 4,0 ± 1,3
Ананкастические (Анс) 11,6 ± 1,2# 26,2 ± 1,4* 8,7 ± 1,3 5,9 ± 1,4

Соматовегетативные (СВ) 27,8 ± 1,8*# 18,6 ± 1,1 8,9 ± 1,4 3,8 ± 0,8
* — p < 0,05 различия показаны относительно практически здоровых однотипного контингента; # — p < 0,05 различия по-
казаны относительно группы гражданских женщин
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шениями менструального цикла по типу дисмено-
реи, были наиболее выражены аффективная лабиль-
ность, астенические и депрессивные проявления, 
аффективная напряженность и инсомнии.

У женщин-военнослужащих при нарушении 
менструального цикла по типу дисменореи были 
более выражены соматовегетативные и ипохондри-
ческие расстройства. Проявление болезни, как до-
полнительный стрессогенный фактор, в еще боль-
шей степени усугубляло нервно-эмоциональную 
симптоматику. Наибольшее влияние из психо-
социальных факторов на выраженность нервно-
психических расстройств при дисменорее 
у женщин-военнослужащих оказывали состояние 
семейного статуса (развод, отсутствие семьи), 
сексуальной жизни (отсутствие, нерегулярная по-
ловая жизнь).

Учитывая депрессивную симптоматику, исполь-
зования только эстроген-гестагенных средств для 
лечения дисменореи у женщин-военнослужащих 
оказалось недостаточно, для более эффективной 
терапии у данного контингента использовали анти-
депрессанты. Схема лечения выглядела следующим 
образом: 1. Ибупрофен (НПВП) — 200 мг 2–3 раза 
в сутки или Новиган — 2 таб. внутрь 4 раза в день; 
2. Спазмалгон (метамизол/питофенол/фенпеверин) — 
1–3 таб./сут. 3. Венлафаксин (ингибитор обратного 
нейронального захвата серотонина и норадренали-
на, угнетает обратный захват дофамина) — 75 мг/сут 
в один прием или Прозак (флуокситин).

По окончании лечения проводили экспертную 
оценку эффективности терапевтических мероприя-
тий (табл. 5). 

На фоне приема антидепрессантов эффектив-
ность лечебных мероприятий увеличилась, что 
позволяет сократить время нахождения пациен-
тов в стационаре, а также обращаемость и время 
нетрудоспособности. Это позволяет предположить 
вовлечение моноаминовых систем головного мозга 
в формирование гинекологической патологии у жен-
щин, переживших психическую травму, связанную 
с угрозой жизни.

ЗАК ЛюЧЕнИЕ
Таким образом, показатели гормонов в сыворот-

ке крови в ранней пролиферативной фазе у жен-
щин-военнослужащих, страдающих нарушениями 
менструального цикла по типу дисменореи, свиде-
тельствовали о более высоких значениях пролакти-
на, лютеинизирующего гормона, кортизола и более 
низких показателях фолликулостимулирующего 
гормона относительно женщин гражданского насе-
ления. Для женщин-военнослужащих были харак-
терны метаболические нарушения с превалирова-
нием катаболических реакций и изменения спектра 
липидов плазмы крови, о чем свидетельствовали до-
стоверно более низкие показатели холестерина ли-
попротеидов высокой плотности и белее высокие — 
триглицеридов относительно группы контроля. 
Также стоит отметить, что по интерпретации пока-
зателей методик невротических расстройств у всех 
женщин-военнослужащих, страдающих дисмено-
реей выявлялись депрессивные расстройства, они 
характеризовались высокой тревожностью и беспо-
койством за свое здоровье. Увеличение эффектив-
ности лечебных мероприятий на фоне приема анти-
депрессантов у женщин, переживших витальный 
стресс, позволяет предположить вовлечение моно-
аминовых систем головного мозга в формирование 
данной гинекологической патологии.
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Положительное влияние ингибиторов  
инДуцибельной синтазы оксиДа азота на Показатели  
центра льной гемоДинамики При сеПтическом шоке у крыс

© д. в. струков, а. Г. васильев, Ю. с. александрович 
ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии

Резюме. Целью данного исследования было оценить эффективность применения ингибиторов индуцибельной син-
тазы оксида азота (iNOS) при моделировании септического шока у грызунов. Модель септического шока воспроиз-
водилась путем внутривенного введения крысам живой культуры бифидобактерий. аминогуанидин использовался 
как селективный ингибитор iNOS. проанализированы показатели центральной гемодинамики, измеренные прямым 
методом. оценено состояние эндотелия кровеносных сосудов путем определения содержания оксида азота (II) (NO), 
эндотелиального фактора роста сосудов — а (VEGF-A) и тканевого активатора плазминогена (tPA) плазмы. параме-
тры гемостаза оценивали по уровню растворимых комплексов мономерного фибрина (рКМФ). Как оказалось, внутри-
венное введение крысам живой культуры бифидобактерий — адекватная и эффективная модель септического шока 
с характерными изменениями системной гемодинамики подопытных животных, развитием эндотелиальной дисфунк-
ции и активацией системы гемостаза в ответ на бактериемию. показано, что ингибиторы индуцибельной синтазы 
оксида азота оказывают положительное влияние на гемодинамику при септическом шоке. оксид азота не является 
единственным фактором в развитии гипотонии при септическом шоке. Ингибиторы iNOS, вероятно, могут влиять на 
дозы вазопрессоров, используемых в терапии септического шока, способствуя улучшению микроциркуляции и лучшей 
оксигенации тканей.

Ключевые слова: септический шок; дисфункция эндотелия; гипотензия; центральная гемодинамика; гемостаз.

no induCible synthase inhibitors ProduCe a Positive effeCt  
on indexes of Central hemodynamiCs in rats with sePtiC shoCk

© D. V. Strukov, A. G. Vasil'yev, Yu. S. Aleksandrovich
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Abstract. The purpose of the study was to evaluate the efficacy of NO inducible synthase (iNOS) inhibitors involved in simula-
tion of septic shock in rats. Model of septic shock (SS) was obtained in rats by intravenous administration of live Bifidobacte-
ria culture. Aminoguanidine was used as a selective inhibitor of iNOS. Indexes of central hemodynamics measured by direct 
method where analyzed. Vascular endothelial function was rated by determination of nitric oxide (II) (NO), vascular endothe-
lial growth factor A (VEGF-A) and tissue plasminogen activator (tPA) in plasma. Hemostatic parameters were evaluated by the 
level of soluble fibrin monomer complexes (RKMF). Intravenous administration of live Bifidobacteria culture in rats proved 
to cause an adequate and effective septic shock model with characteristic changes of hemodynamics in laboratory animals, 
development of endothelial dysfunction and hemostasis system activation in response to bacteremia. INOS inhibitors have 
a positive impact on hemodynamics in septic shock. NO is not the only factor in the development of hypotension in septic 
shock. INOS inhibitors appear to affect the extent of vasopressor dose utilized in the therapy of septic shock contributing to 
improvement of microcirculation and tissue oxygenation.

Key words: septic shock; endothelial dysfunction; hypotension; central haemodynamics; haemostasis.
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Септический шок представляет собой жизнеугро-
жающее состояние, характеризующееся нарушени-
ем реакционной способности эндотелия сосудов как 
на внутренние, так и внешние стимулы, а также де-
прессией миокарда, приводящей к несоответствию 
насосной функции сердца, объема циркулирующей 
крови и сосудистого русла, в результате чего быстро 
развивается синдром полиорганной недостаточно-
сти, являющейся причиной гибели [1, 4, 9]. Дан-
ная проблема может возникнуть у пациентов любой 

возрастной категории [17]. Как правило, септиче-
ский шок развивается у пациентов, получивших тя-
желые сочетанные или комбинированные повреж-
дения с последующей длительной искусственной 
вентиляцией легких, у больных с тяжелыми пери-
тонитами и панкреатитами, обычно также требую-
щих продленной искусственной вентиляции легких, 
и у пациентов, страдающих хронической патологи-
ей, депрессирующей иммунную систему. При разви-
тии воспаления всегда взаимодействуют эндотелий, 
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тромбоциты, лейкоциты, коагуляционная система 
плазмы крови и система комплемента [7, 8, 18]. 
Эффективная работа иммунитета возможна только 
при их адекватной мобилизации в процессе ответа 
острой фазы.

При септическом шоке в условиях нарастающей 
антигенемии синхронная работа основных систем 
организма оказывается недостаточной. На фоне 
гиперцитокинемии в макрофагах, под воздействи-
ем TNF, липида А или их комбинации с IL-1, IL-2, 
INF-γ происходит избыточное образование NO 
[2, 3, 6, 10, 11, 13]. Для разработки новых схем те-
рапии септического шока во многих странах про-
водятся исследования по применению ингибито-
ров индуцибельной синтазы оксида азота (iNOS) 
[12, 15, 16]. Полученные данные носят противоре-
чивый характер. При моделировании септического 
шока в лабораторных условиях разные исследова-
тели используют разные методики. Септический 
шок, развившийся у пациента и, смоделированный 
у животного, протекает по-разному. С целью ин-
гибирования iNOS используются разные препара-
ты, которые, естественно, имеют различные точки 
приложения [14, 19]. Вследствие противоречивых 
результатов концепция терапии септического шока 
ингибиторами индуцибельной синтазы оксида азо-
та (iNOS) остается достаточно размытой и, есте-
ственно, пока весьма сложно сделать выбор в поль-
зу внедрения какого-то одного препарата для работы 
в отделениях реанимации.
Цель  настоящего  исследования — определить, 

оказывают ли ингибиторы iNOS положительное 
влияние на гемодинамику при септическом шоке 
у лабораторных животных.

мАТЕРИА Лы И мЕТоды
В исследование включены 32 самца альбино-

са серых крыс массой тела 280–310 г, разведения 
ГП «Рапполово» РАМН (Ленинградская область). 
Питание и содержание животных соответствовали 
нормам биоэтики и правилам надлежащей лабора-
торной практики. Подопытные крысы были разде-
лены на две группы, «шок» и «шок + АГ» по 16 осо-
бей в каждой. В группу «шок» вошли здоровые 
животные, которым производили моделирование 
септического шока путем внутривенного введения 
живой культуры бифидобактерий. Крысам группы 
«шок + АГ» на десятой минуте вводили амминогуа-
нидин.

Всем крысам под наркозом (внутримышеч-
ное введение смеси — кетамин (50 мг/кг) + ре-
ланиум (5 мг/кг)) производили катетеризацию 
бедренной вены и общей сонной артерии. К арте-
риальному катетеру присоединяли принимающую 

линию программно-аппаратного комплекса PhysExp 
(ООО «Car dioprotect», Россия), предназначенного 
для инвазивного определения показателей гемоди-
намики у лабораторных животных.

Крысам группы «шок» и «шок + АГ» с 5-й по 
10-ю минуты медленно в три приема внутривенно 
вводили 1,0 мл взвеси живой культуры бифидобак-
терий (Бифидумбактерин, Микроген НПО ФГУП 
(НПО «Вирион»), Россия) в дозе (370 мг/кг) в сте-
рильном физиологическом растворе. Крысам груп-
пы «шок + АГ» дополнительно вводили аминогуа-
нидин в средней дозировке 150 мг/кг при средней 
массе тела животного 300 г.

На протяжении всего эксперимента у каждого 
животного производили непрерывный монито-
ринг параметров гемодинамики (систолическое, 
диастолическое, среднее артериальное давление, 
частота сердечных сокращений). Для оценки со-
стояния эндотелия кровеносных сосудов в плазме 
крови подопытных крыс определяли содержание 
оксида азота (II) (NO), эндотелиального фактора 
роста сосудов А (VEGF-A) и тканевого активатора 
плазминогена (tPA) иммуноферментным методом. 
Оценку параметров гемостаза производили в плаз-
ме крови крыс гемостазиологическим методом; 
определяли концентрацию и частоту обнаружения 
растворимых комплексов мономерного фибрина 
(РКМФ) [5].

Взятие крови для лабораторных исследований 
производили на 60-й минуте от начала экспери-
мента путем транскутанной пункции сердца крысы 
в вакуумные системы с антикоагулянтом K3-EDTA. 
Обработку крови производили сразу после взятия. 
Получали обедненную тромбоцитами плазму путем 
однократного центрифугирования крови с ускоре-
нием 1200 g в течение 20 минут.

Статистическую обработку результатов произ-
водили при помощи пакета программ SPSS 13.0. 
Данные представлены в виде M ± SD (средняя ариф-
метическая ± среднее квадратическое отклонение). 
Для проверки характера распределения применяли 
тест Колмогорова–Смирнова. Результаты оценива-
ли, применяя t-критерий Стьюдента (при нормаль-
ном характере распределения) и критерий Вилкоксо-
на (при распределении, отличном от нормального). 
Статистически значимым уровнем отличий считали 
вероятность не менее 95 % (р<0,05).

РЕЗУЛьТАТы И Их обСУ ж дЕнИЕ
Внутривенное введение крысам живой культуры 

бифидобактерий вызывает тяжелый септический 
шок, проявляющийся снижением артериального 
давления и уменьшением частоты сердечных сокра-
щений (рис. 1).
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Внутривенное введение подопытным животным 
аминогуанидина на фоне развития характерной кар-
тины тяжелого септического шока к 15-й минуте 

Рис. 2. Графическое представление тяжелого септического шока у крысы с положительной динамикой после введения амино-
гуанидина на 15-й минуте эксперимента

Рис. 1. Графическое представление тяжелого септического шока у крысы через 15 минут после внутривенного введения куль-
туры бифидобактерий

от начала введения препарата (рис. 2) проявлялось 
статистически значимым повышением всех исследу-
емых показателей системной гемодинамики у крыс 
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группы «шок+АГ», по сравнению с аналогичными 
показателями у крыс группы «шок» (табл. 1). Выра-
женные нарушения активности гемостатических ме-
ханизмов оставались одинаковыми в обеих группах 
(табл. 2). Показатели артериального давления (си-
столического — АДсист, диастолического — АДди-
аст и среднего — АДср) в группе «шок + АГ» были 
в среднем на 23 мм рт. ст. больше, чем у крыс груп-
пы «шок» (р < 0,05): АДсист в группе «шок + АГ» 
было 66,54 ± 11,40 против 41 ± 20,3 в группе «шок», 
АДдиаст в группе «шок + АГ» было 47,49 ± 10,35 про-
тив 25 ± 14,2 в группе «шок», АДср в группе «шок + АГ» 
было 55,86 ± 10,91 против 32 ± 16,9 в группе «шок». 
Показатели ЧСС группе «шок + АГ» достигали нор-
мальных значений (335,4 ± 15,30 уд/мин) и были 
в среднем на 66,4 уд/мин выше, чем у крыс группы 
«шок» (269 ± 63,8), (р < 0,05).

Содержание NO у крыс группы «шок» было 
в среднем на 84,7 мкмоль/л выше, чем у крыс груп-
пы «шок+АГ» (р<0,05) (220,4 ± 15,16 мкмоль/л 
и 135,7 ± 15,37 мкмоль/л, соответственно). Физио-
логическая гемостатическая активность эндотелия 
у животных группы «шок» и «шок+АГ», оказалась 
неизменной. Это проявлялось незначительным ко-
лебанием концентрации в крови крыс VEGF-A, со-
держания tPA — важного эффектора фибринолити-
ческой системы организма и РКМФ (табл. 2).

Как и в нашем исследовании, в работе ученых 
Техасского медицинского университета [10], изу-
чавших особенности гипоксической вазоконстрик-
ции сосудов малого круга кровообращения на моде-

ли септического шока с внутривенным введением 
Pseudomonas  aeruginosa, показана ведущая роль 
оксида азота в нарушениях гемодинамики, а также 
положительное влияние на нее ингибиторов iNOS. 
На модели септического шока с внутривенным вве-
дением живой культуры бифидобактерий мы тоже 
получили положительный эффект на гемодинами-
ку селективного ингибитора iNOS. Давно извест-
но, что ингибиторы NO повышают вазоконстрик-
торную способность сосудов, однако параллельно 
происходит повышение давления в малом круге 
кровообращения, т. к. при использовании неселек-
тивных ингибиторов синтазы NO развивается ги-
пертензия в малом круге кровообращения [13]. При 
использовании селективного ингибитора синтазы 
оксида азота нам удалось доказать, что применение 
препаратов, снижающих концентрацию NO в кро-
вотоке, предотвращает гипотензию во время сеп-
тического шока. Другими авторами в исследовании 
барьерной функции эндотелия в ответ на грамм-
положительную стимуляцию продемонстрирова-
на способность селективных ингибиторов оксида 
азота на начальном этапе вызывать у крыс дозоза-
висимое снижение легочного и системного артери-
ального давления, но затем повышать сосудистый 
тонус и сердечный выброс [8]. Нам в своей работе 
не удалось обнаружить уменьшения легочного и си-
стемного артериального давления, а только положи-
тельное влияние на гемодинамику в виде плавного 
восстановления общего периферического сосуди-
стого сопротивления.

Исследуемый показатель
Исследуемые группы крыс

шок шок + АГ
АД систолическое, мм рт. ст. 41 ± 20,3 66,54 ± 11,40*

АД диастолическое, мм рт. ст. 25 ± 14,2 47,49 ± 10,35*
АД среднее, мм рт. ст. 32 ± 16,9 55,86 ± 10,91*

ЧСС, уд/мин 269 ± 63,8 335,4 ± 15,30*
* — отличия от группы «шок» достоверны на принятом уровне значимости

Таблица 1
показатели системной гемодинамики у крыс при внутривенном введении живой культуры бифидобактерий и аминогуани-
дина (M ± SD)

Таблица 2
состояние эндотелия и системы гемостаза у крыс при внутривенном введении живой культуры бифидобактерий и аминогуа-
нидина (M ± SD)

Исследуемый показатель
Группа крыс

шок шок + АГ
NO, мкмоль/л 220,4 ± 15,16 135,7 ± 15,37*

VEGF-A, пг/мл 7,9 ± 1,13 11,2 ± 1,69*
tPA, нг/мл 9,9 ± 1,03 8,9 ± 0,5*
РКМФ, % 100* 100*

* — отличия от группы «шок» достоверны на принятом уровне значимости
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ЗАК ЛюЧЕнИЕ
Внутривенное введение крысам живой культу-

ры бифидобактерий — адекватная и эффективная 
модель септического шока с характерными изме-
нениями системной гемодинамики подопытных 
животных, развитием эндотелиальной дисфункции 
и активацией системы гемостаза в ответ на бактери-
емию. Ингибиторы iNOS оказывают положительное 
влияние на гемодинамику при развитии этой моде-
ли септического шока. Оксид азота — не единствен-
ный фактор в развитии гипотонии при септическом 
шоке. Ингибиторы iNOS, вероятно, могут влиять 
на дозы вазопрессоров, используемых в терапии 
септического шока, способствуя улучшению микро-
циркуляции, и лучшей оксигенации тканей.
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Резюме. Настоящее исследование предпринято с целью изучить особенности строения тимуса и краниальных бры-
жеечных лимфатических узлов новорожденных крыс, произошедшие в результате антенатальной алкогольной ин-
токсикации. в работе использован комплекс морфометрических, анатомических и гистологических методов. Ис-
следование краниальных брыжеечных лимфатических узлов выполнено на 45 новорожденных крысах, родившихся 
от 18 самок беспородных белых крыс семимесячного возраста. Исследования проводились с соблюдением приказа 
МЗ ссср № 755 от 12.08.1977 г. и приказа Министерства высшего и среднего специального образования ссср от 
13.11.1984 г. «о правилах проведения работ с использованием экспериментальных животных». самки, от которых 
было получено исследованное потомство, подвергались воздействию 15%-го раствора этанола в качестве един-
ственного источника жидкости на протяжении 1 недели, одного и трех месяцев до наступления беременности и во 
время ее течения. показано, что в зависимости от длительности прегравидарного воздействия этанола происходят 
прогредиентные изменения в строении тимуса и краниальных брыжеечных лимфатических узлов. в тимусе, как и 
в лимфатических узлах, уменьшается количество лимфоидных клеток и увеличивается содержание стромальных 
элементов. в лимфоузлах отмечаются значительные изменения в строении синусной системы. степень выраженно-
сти выявленных морфологических изменений обусловлена продолжительностью воздействия алкоголя на систему 
мать–плацента–плод.

Ключевые слова: антенатальное влияние этанола; тимус; лимфатические узлы.
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Abstract. The present study was undertaken to examine the structural features of the thymus and cranial mesenteric lymph 
nodes of newborn rats that have occurred as a result of antenatal alcohol intoxication. We used a set of morphometric, 
anatomical and histological methods. A study of the cranial mesenteric lymph nodes performed on 45 newborn rats born to 
18 female mongrel white rats seven months of age. The studies were conducted in compliance with the order of the Ministry 
of Health of the USSR N 755 from 12.08.1977 and the order of the Ministry of Higher and Secondary Special Education of 
the USSR from 13.11.1984, "On the rules of work with experimental animals". Females, on which was received investigated 
offspring exposed to 15 % ethanol as the sole source of fluid for 1 week, one and three months before pregnancy, during 
pregnancy and after its completion. It is shown that depending on the duration of pregravid exposure to ethanol occur pro-
gredient changes in the structure of the thymus and cranial mesenteric lymph nodes. In the thymus, as well as in the lymph 
nodes, decreases the number of lymphoid cells and stromal elements content increases. In lymph nodes there are significant 
changes in the structure of the sinus system. The severity of the identified morphological changes due to the duration of the 
effects of alcohol on the system "mother–placenta–fetus”.
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В настоящее время алкоголизм является одной 
из самых острых медико-социальных проблем. Ал-
коголь вызывает значительные изменения в строе-
нии и функции большинства систем организма [1, 
3]. Воздействие различных неблагоприятных фак-

торов внешней и внутренней среды на систему 
мать–плацента–плод изменяет структуру лимфоид-
ных органов и, как следствие, их функциональные 
характеристики [2, 6]. В многочисленных исследо-
ваниях подробно описаны изменения этих органов, 
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предложены варианты коррекции выявленных пато-
морфологических нарушений. Однако действие эта-
нола как медико-социального агента в этом аспекте 
освещено лишь в единичных работах [4, 5, 7].
Цель исследования — изучить особенности стро-

ения тимуса и брыжеечных лимфатических узлов 
новорожденных крыс после антенатальной алко-
гольной интоксикации.

мАТЕРИА Лы И мЕТоды
Исследование краниальных брыжеечных лим-

фатических узлов выполнено на 45 новорожденных 
крысах, родившихся от 18 самок беспородных бе-
лых крыс семимесячного возраста. Исследования 
проводились с соблюдением всех этических прин-
ципов 1.

Самки крыс были разделены на 3 группы: одну 
контрольную и три экспериментальные. В ежеднев-
ный рацион животных контрольной группы входил 
сухой комбикорм и питьевая вода. Животные экс-
периментальных групп также получали комбикорм, 
а в качестве единственного источника жидкости 
15%-й раствор этанола до наступления и во время 
беременности. Экспериментальные группы выде-
лены в зависимости от длительности воздействия 
этанола на самок до наступления беременности. 
I экспериментальная группа — животные получали 
этанол на протяжении одной недели до наступления 
беременности; II и III группы — самки находились 
под воздействием 15%-го раствора этанола в тече-
ние одного и трех месяцев до наступления беремен-
ности соответственно.

Декапитация новорожденных животных прово-
дилась под наркозом (пары хлороформа).

Для изучения брыжеечных лимфатических 
узлов под бинокулярной лупой МБС-2 выделяли 
комплекс, состоящий из брыжейки тонкой кишки, 
брыжеечных сосудов и нервов, а также лимфоидной 
и жировой ткани, расположенной в корне брыжейки 
тонкой кишки и других производных брюшины.

Краниальные брыжеечные лимфатические узлы  
(КБЛУ) у новорожденных крыс располагаются меж-
ду листками брыжейки тонкой кишки по ходу кра-
ниальной брыжеечной артерии. Их топографически 
можно разделить на три группы. 1-я топографиче-
ская группа объединяет узлы, расположенные в на-
чальном отрезке краниальной брыжеечной артерии 
и ее ветвей, до места отхождения от нее подвздош-
но-ободочной артерии; 2-я топографическая груп-
1 Приказ МЗ СССР № 755 от 12.08.1977 г. «О мерах по дальней-
шему совершенствованию организационных форм работы с ис-
пользованием экспериментальных животных» и приказ Мини-
стерства высшего и среднего специального образования СССР 
от 13.11.1984 г. «О правилах проведения работ с использованием 
экспериментальных животных».

па лимфатических узлов локализуется в брыжейке 
тонкой кишки, по ходу продолжения краниальной 
брыжеечной артерии и подвздошно-ободочной ар-
терии; 3-я топографическая группа состоит из уз-
лов, расположенных в области илеоцекального угла 
на нижнемедиальной поверхности слепой кишки 
или в подвздошно-слепокишечной связке, на неко-
тором расстоянии от илеоцекального угла.

Выделенный комплекс размещали на плотной 
бумаге и фиксировали в 10%-м растворе нейтраль-
ного формалина. Серийные гистологические сре-
зы окрашивали гематоксилином и эозином, азур II 
и эозином, по Ван Гизону, по Вейгерту и импрегни-
ровали солями серебра по Футу.

Определяли топографию брыжеечных лимфа-
тических узлов относительно краниальной бры-
жеечной артерии и ее ветвей, их количество и форму. 
Форму лимфатических узлов оценивали в соот-
ветствии с рекомендациями Ю. И. Бородина и др. 
Продольные и поперечные размеры узлов измеряли 
при помощи программы Scope Photo, для подсче-
та площади узлов использовали программу Image. 
Структуру КБЛУ изучали при помощи светового 
микроскопа МИКРОМЕД-3 со съемной камерой 
LEVENHOOK. Все морфометрические параметры 
измерялись на срединных продольных срезах, про-
ходящих ворота узла. Размеры структур узла и кле-
точный состав КБЛУ определяли в 10 полях зрения 
у 10 животных. Полученные цифровые показатели 
обрабатывались с использованием статистического 
пакета Microsoft Excel.

РЕЗУЛьТАТы
У новорожденных крыс, родившихся от самок, 

находившихся под воздействием 15%-го раствора 
этанола в течение одной недели до наступления бе-
ременности, в структуре тимуса наблюдаются зна-
чительные изменения. Дольки органа отличаются 
выраженным полиморфизмом своих размеров. Из-
меняется абсолютное и относительное содержание 
клеток лимфоидного ряда, появляются признаки 
акцидентальной инволюции. На фоне тотального 
уменьшения числа лимфоидных элементов, в суб-
капсулярной зоне органа отмечается увеличение 
количества малых лимфоцитов и значительное 
уменьшение числа больших лимфоцитов. При этом 
во внутренней кортикальной зоне коры резко уве-
личено количество средних лимфоцитов. В части 
долек отмечается опустошение «клеток-нянек». 
По сравнению с контрольными показателями, в кор-
ковом веществе тимуса наблюдается большее коли-
чество фигур митозов. Выявлено увеличение числа 
фагоцитов, в цитоплазме большинства которых вид-
ны фагоцитированные лимфоциты и их фрагмен-
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ты. Помимо этого в корковом веществе увеличено 
количество деэпителизированных участков, наряду 
с выраженной дефрагментацией. Тимусные тельца 
в мозговом веществе немногочисленны (не более 
трех), они имеют тенденцию к слиянию; в некото-
рых дольках органа тимусные тельца обнаружива-
ются также в корковом веществе.

Изменения брыжеечных лимфатических узлов 
у этой же группы крыс затрагивают синусы, стро-
му, лимфоидные элементы и сосудистый компонент. 
Подкапсульный синус имеет участки локальных из-
менений просвета. По сравнению с контролем по-
казатель ширины просвета этого синуса увеличен 
или уменьшен в 1,5–2 раза. Капсула узла характери-
зуется гипертрофией своих соединительнотканных 
и мышечных элементов. Отмечается снижение об-
щего количества лимфоцитов без изменений попу-
ляционного соотношения. В паренхиме некоторых 
узлов, особенно в области участков значительного 
сужения подкапсульного синуса, заметны участ-
ки с резким снижением количества лимфоцитов, 
и даже обнажения ретикулярной стромы.

У второй группы новорожденных крыс, родив-
шихся от самок, находившихся под воздействием 
15%-го раствора этанола на протяжении одного 
месяца до начала беременности, выявлены более 
резкие изменения в строении тимуса. В части до-
лек органа граница между корковым и мозговым 
веществом стерта. Причем постепенное исчезно-
вение границы более выражено в периферических 
участках долек. В мозговом веществе много мелких 
тимусных телец, в некоторых дольках их количе-
ство достигает пятнадцати. Междольковые и вну-
тридольковые сосуды резко расширены, нередко 
обнаруживаются кровоизлияния диапедезного ха-
рактера. По ходу междольковых сосудов обнару-
жена выраженная лимфоцитарная инфильтрация 
междольковой соединительной ткани. Все эти из-
менения в строении тимуса дополняются уменьше-
нием количества клеток лимфоидного ряда во всех 
функциональных зонах.

В брыжеечных лимфатических узлах этой же 
группы крысят выявлены значительные морфологи-
ческие изменения. На всех препаратах лимфоузлов 
определены резко расширенные промежуточные 
синусы коркового и мозгового вещества при отно-
сительно небольшом расширении краевого синуса. 
В некоторых лимфатических узлах наблюдались 
немногочисленные (по сравнению с контролем) 
сформированные лимфоидные узелки. Общее ко-
личество лимфоцитов уменьшено, но наиболее 
резко — в мозговом веществе. В сформированных 
лимфоидных узелках наблюдались участки инкап-
суляции разрушенных лимфоидных и стромальных 

клеточных элементов в зоне будущего герминатив-
ного центра. В местах формирующихся узелков 
нередки очаги массивных кровоизлияний. Указан-
ные структурные изменения в брыжеечных лимфа-
тических узлах этой подопытной группы животных 
характерны лишь для узлов, имеющих бобовидную 
форму. В лимфоузлах лентовидной формы морфо-
логическая картина несколько иная. Отмечается зна-
чительное расширение краевого синуса, при этом 
в его ретикулярных клетках обнаружен выраженный 
отек, что приводит к лимфостазу в некоторых участ-
ках синуса. Кроме этого, в паренхиме лимфоузлов 
лентовидной формы отсутствовали массивные кро-
воизлияния, в то время как наблюдались многочис-
ленные диапедезные кровоизлияния.

У новорожденных крыс третьей подопытной 
группы, родившихся от самок, находившихся под 
воздействием 15%-го раствора этанола на протя-
жении трех месяцев до наступления беременно-
сти, наблюдались наиболее выраженные изменения 
в строении тимуса и брыжеечных лимфатических 
узлов. Размеры долек тимуса были значительно 
уменьшены, а их структура отличалась ярко вы-
раженным полиморфизмом. В части долек сохра-
нялась дифференцировка на корковое и мозговое 
вещество, в ряде других граница между корковым 
и мозговым веществом не определялась, а в некото-
рых дольках обнаружен феномен инверсии слоев. 
Выявлены дольки с явлениями преколлапса, но опу-
стошение «клеток-нянек» было выражено слабо. От-
личительной особенностью строения долек тимуса 
у крысят этой группы явилось наличие гигантских 
тимусных телец. В ряде случаев их площадь со-
ставляла до 1/10 площади среза дольки. Наблюдал-
ся отек и утолщение междольковой соединительной 
ткани. Все внутридольковые сосуды были резко 
расширены (до 4 раз) с признаками патоморфологи-
ческих изменений стенки.

Степень расширения просвета краевого сину-
са брыжеечных лимфатических узлов у животных 
этой группы, сопоставима с таковой у крысят пер-
вой подопытной группы. Паренхима лимфоузлов 
характеризовалась снижением количества лимфо-
идных элементов, главным образом за счет боль-
ших и малых лимфоцитов, которые были единич-
ны в поле зрения. Как результат многочисленных 
кровоизлияний, в паренхиме определялось боль-
шое количество эритроцитов. Формирующиеся 
лимфоидные узелки выявлялись лишь в неболь-
шом количестве узлов.

Таким образом, антенатальное воздействие алко-
голя вызывает значительные изменения структуры 
центральных и периферических органов иммунной 
системы у новорожденных крыс. Степень выражен-
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ности выявленных морфологических изменений об-
условлена продолжительностью воздействия алко-
голя на систему мать–плацента–плод.
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желуДочно-кишечные осложнения ПротивооПуХолевого  
лечения, ПровеДенного в Детском возрасте
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Резюме. Увеличение числа выживших после лечения злокачественных заболеваний во всем мире приводит к накопле-
нию сведений о различных неблагоприятных поздних эффектах и осложнениях проведенной агрессивной терапии. 
одним из осложнений комбинированного лечения злокачественных опухолей у детей нередко являются гепатоток-
сичность и гастро-интестинальная токсичность. в статье рассматриваются вопросы возникновения желудочно-кишеч-
ных осложнений после лучевой и химиотерапии. описаны клиническая картина, возможности диагностики и лечения 
основных заболеваний и синдромов, связанных с последствиями специфического лечения. среди инфекционных ос-
ложнений акцентировано внимание читателя на таких грозных заболеваниях, как криптоспоридиоз, цитомегалови-
русная инфекция, а также вирусные гепатиты в и с. Наиболее частыми последствиями облучения органов брюшной 
полости являются постлучевой энтерит и вено-окклюзионная болезнь печени, возникновение которой ассоциировано 
с сочетанным применением цитостатических препаратов и облучения области печени. развитие гепатотоксичности 
нередко ассоциировано с проведением высокодозной полихимиотерапии с аллогенной или аутологичной пересадкой 
периферических стволовых клеток крови, а также с длительным при емом метотрексата у больных с острым лимфо-
бластным лейкозом на этапе поддерживающей терапии. в статье подробно описаны фазы метаболизма лекарствен-
ных веществ в печени и патогенез их нарушений. даны рекомендации по диспансерному наблюдению и обследова-
нию больных с выявленными нарушениями со стороны желудочно-кишечной и гепатобилиарной систем.

Ключевые слова: дети; желудочно-кишечный тракт; отдаленные последствия; желудочно-кишечные осложнения; 
гепатотоксичность.

gastrointestinal ComPliCations of CanCer treatment in Childhood
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Abstract. Gastrointestinal and liver toxicity are ones of the complications of combined modality treatment for malignant 
tumors in childhood. Issues of gastrointestinal complications after radiation therapy and chemotherapy are considered in 
article. We describe the clinical presentation, diagnosis and treatment of diseases and syndromes associated with the ef-
fects of the specific treatment. Among infectious complications accented reader's attention to such serious complication 
such as cryptosporidiosis, cytomegalovirus infection, and viral hepatitis B and C. Described in detail the clinical pattern 
of cytomegalovirus hepatitis and enterocolitis. The most common effects of abdominal irradiation are post-radiation 
enteritis and venoocclusive disease, the occurrence of which is associated with concomitant use of cytotoxic drugs and 
radiation the liver. Often the development of hepatotoxicity is associated with high-dose chemotherapy with allogeneic 
or autologous stem cell transplantation, as well as prolonged use of methotrexate in patients with acute lymphoblastic 
leukemia at the stage of maintenance therapy. The article describes the phase drug metabolism in the liver and pathogen-
esis of disorders. This article lists the chemotherapy agents, the use of which in the schemes of chemotherapy can induce 
the development of hepatocellular toxicity. Recommendations for dispensary observation and examination of patients 
with identified disorders of the gastrointestinal and hepato-biliary system.

Key words: children; gastrointestinal tract; late effects; gastrointestinal complications; hepatotoxicity.
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В последние десятилетия отмечается заметный 
рост показателей выживаемости при большинстве 
злокачественных новообразований у детей и под-
ростков. По мере улучшения результатов лечения 
во всем мире увеличивается популяция взрослых, 
которые в детском возрасте были подвергнуты про-
тивоопухолевой терапии. С ростом числа выжив-
ших пациентов накапливаются сведения о частоте 
побочных эффектов и отдаленных последствий ле-
чения.

Противоопухолевая терапия большинства зло-
качественных новообразований оказывает токси-
ческое воздействие на органы желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). Особенно это касается детей, 
так как клетки детского организма обладают вы-
сокой пролиферативной активностью и, соответ-
ственно, более чувствительны к цитостатическим 
эффектам химио- и лучевой терапии. На появле-
ние отдаленных последствий нередко оказывают 
влияние нарушение проницаемости, воспаление 
слизистой кишечника, активация воспалительно-
го ответа и освобождение цитокинов и свободных 
радикалов кислорода, нутриционный статус боль-
ного и бактериальная флора кишечника. Все эти 
факторы могут провоцировать появление энтеро-
патии и маль абсорбции непосредственно во время  
специ фического лечения [15]. Увеличение про-
ницаемости слизистого барьера тонкой и толстой 
кишки для бактерий способствует возникновению 
септицемии у иммунокомпроментированных боль-
ных. Ферментативная недостаточность поджелу-
дочной железы приводит к мальабсорбции жиров, 
что усугубляет нарушения в нутриционном стату-
се. Провоцирует развитие мальабсорбции дефицит 
витаминов, минералов и других антиоксидантов — 
важных кофакторов, участвующих в защите мем-
бран энтероцитов от свободных радикалов.

У излеченных после комбинированной терапии 
больных с вторичными иммунодефицитами, осо-
бенно после трансплантации костного мозга, при-
чиной смертности иногда становится инфекционное 
заболевание ЖКТ. Наиболее часто среди этиологи-
ческих факторов инфекций выделяют криптоспори-
дию и цитомегаловирус.

Спектр клинических проявлений криптоспори-
диоза достаточно широк. Наиболее часто эта инфек-
ция манифестирует массивной диареей от 3 до 6 ли-
тров в сутки. Потеря жидкости и электролитов 
быстро приводит к развитию симптомов обезвожива-
ния и выраженных нарушений волемического и во-
дно-электролитного состояний. Из неспецифических 
симптомов могут отмечаться боли в животе, тошнота 
и рвота, особенно в тех случаях, когда криптоспори-
дии поражают желудок. Крайне редко при данной 

патологии возникают субфебрильное повышение 
температуры тела и гриппоподобный синдром — 
миалгия, головная боль, слабость, анорексия. Этио-
тропного лечения криптоспоридиоза на настоящий 
момент не существует, терапия сводится к коррекции 
водно-электролитного дисбаланса.

Способность цитомегаловируса реактивировать-
ся и инвазировать желудочно-кишечный эпителий 
приводит к развитию вторичных васкулитов, нару-
шению кровообращения в подслизистом слое и по-
явлению эрозий и изъязвлений слизистой оболочки 
кишки и нередко, вовлечению не только кишечни-
ка, но и печени. Клиническая картина колита или 
энтероколита включает обильный жидкий стул без 
патологических примесей, стойкие абдоминальные 
боли, болезненность толстой кишки при пальпации, 
значительное снижение массы тела, выраженную 
слабость, повышение температуры. Колоноско-
пия выявляет эрозии и изъязвления слизистой обо-
лочки кишки.

Одна из основных клинических форм цитоме-
галовирусной инфекции — это гепатит, который 
нередко развивается при заражении реципиентов 
после пересадки печени, либо больных, инфици-
рованных вирусом во время гемотрансфузий. Осо-
бенность поражения печени — частое вовлечение 
в патологический процесс желчных путей. Цито-
мегаловирусный гепатит характеризуется мягким 
клиническим течением, но при развитии склерози-
рующего холангита возникают боли в верхней ча-
сти живота, тошнота, диарея, болезненность в об-
ласти печени, повышение активности щелочной 
фосфатазы и гаммаглутамилтранспептидазы, воз-
можен холестаз. Поражение печени носит характер 
гранулематозного гепатита, в редких случаях на-
блюдается выраженный фиброз и даже цирроз пе-
чени [11, 16].

После облучения брюшной полости по поводу 
лимфомы Ходжкина, рабдомиосаркомы, опухоли 
Вильмса описано развитие постлучевых энтеритов 
(острых и хронических) [9]. Острые формы пост-
лучевого энтерита возникают, как правило, через 
несколько дней после завершения лечения и про-
являются симптоматикой в виде тошноты, рвоты 
и диареи, нередко требующих дегидратационной 
и дезинтоксикационной терапии.

Симптомы хронического постлучевого энтерита 
могут появиться даже по прошествии многих лет 
после окончания лучевой терапии. Тяжесть фиброз-
ных изменений в ЖКТ зачастую зависит от дозы 
лучевой терапии: после 40–50 Гр изменения по-
являются у 5 % больных, при дозе более 60 Гр — 
у 36 % пациентов [9]. Среди факторов риска выделя-
ют также хирургическое вмешательство на органах 
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брюшной полости в анамнезе и использование та-
ких цитостатиков, как актиномицин-D, доксоруби-
цин, блеомицин и 5-фторурацил [2].
Гепатотоксичность.  Вопросы поздней гепато-

токсичности в литературе освещены мало. В основ-
ном они касаются вено-окклюзионной болезни (ВОБ) 
печени, реакции «трансплантант-против-хозяина» 
(РТПХ) и посттрансфузионных гепатитов [11].

В таблице 1 перечислены химиопрепараты, ис-
пользование которых в схемах полихимиотерапии 
также индуцирует развитие гепатоцеллюлярной 
токсичности.

Одним из наиболее гепатотоксичных препаратов 
является метотрексат, применяющийся при лечении 
лейкозов, лимфом, опухолей мозга, остеогенной 
саркомы. Гепатотоксичность, возникающая после 
применения метотрексата, характеризуется зна-
чительным повышением активности печеночных 
ферментов, щелочной фосфатазы и лактатдегидро-
геназы. Клиническая картина, как правило, стертая: 
больной может предъявлять жалобы на слабость, 
снижение аппетита, тошноту. При физикальном 
осмотре обращает на себя внимание увеличение 
печени в размерах. Длительный ежедневный пе-

роральный прием препарата в 2 раза чаще, чем 
парентеральное введение приводит к фиброзу 
и циррозу печени [14]. В исследованиях второй по-
ловины ХХ в. было показано, что фиброз печени 
развивается у 80 % детей, которые по поводу остро-
го лимфобластного лейкоза ежедневно на протяже-
нии 2–2,5 лет получали 2,5–10 мг метотрексата [13]. 
Наиболее высока вероятность развития фиброза 
в первые 2–3 года после окончания поддерживаю-
щей химиотерапии. В более поздних работах было 
показано, что использование средних доз препара-
та, вводимых парентерально, приводило к печеноч-
ному фиброзу менее чем в 5 % случаев [8].

Клиническая картина ВОБ варьирует от стер-
того течения до летального исхода от печеночной 
недостаточности. Больной нередко жалуется на уве-
личение веса, связанное с появлением отеков, зуд 
кожи, появление желтухи и болей в правом под-
реберье [4]. При осмотре обращает на себя вни-
мание иктеричность кожных покровов, при паль-
пации живота — гепато- и спленомегалия, асцит. 
При оценке лабораторных тестов отмечаются тром-
боцитопения, повышение уровней билирубина, 
гамма-глутамилтранспептидазы, щелочной фос-

Группа Название

Алкилирующие препараты

Бусульфан** (ТКМ)
Хлорамбуцил

Циклофосфамид** (ТКМ)
Ифосфамид
Мелфалан
Мустарген

Тиотепа

Производные нитрозомочевины Кармустин** (ТКМ)
Ломустин** (ТКМ)

Антиметаболиты

Цитозин-арабинозид*
5-фторурацил

6-меркаптопурин*
Метотрексат
6-тиогуанин*

Антибиотики

Блеомицин
Актиномицин-Д*

Даунорубицин
Доксорубицин

Растительные алкалоиды
Этопозид

Винбластин
Винкристин

Смешанная группа

L-аспарагиназа
Цисплатин

Карбоплатин*
Дакарбазин*
Прокарбазин

* — препарат предрасполагает к развитию вено-окклюзионной болезни печени; ** — препарат, применяемый при режиме 
кондиционирования перед ТКМ, предрасполагает к вено-окклюзионной болезни печени

Таблица 1
препараты, обладающие гепатотоксичностью
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фатазы. В коагулограмме увеличивается значение 
ингибитора активатора плазминогена, снижается 
активность антитромбина III. Доплеровская ультра-
сонография печени остается основным визуализи-
рующим методом диагностики заболевания.

Из цитостатиков, приводящих к ВОБ печени, 
можно выделить актиномицин-D, цитозин-араби-
нозид, дакарбазин и 6-меркаптопурин, а в режимах 
кондиционирования — циклофосфамид, кармустин 
и бусульфан (табл. 1). Поздние осложнения после 
ВОБ печени не описаны.

Более часто хронические заболевания печени 
возникают после РТПХ. Приблизительно у 80 % 
больных после хронической РТПХ сохраняются зуд, 
быстрая утомляемость и потеря веса. В анализах 
крови отмечается повышение щелочной фосфатазы, 
трансаминаз, билирубина. Такие поздние измене-
ния в печени могут приводить к ранней смертности 
пациентов [16].

Одной из причин печеночных дисфункций у вы-
живших после противоопухолевого лечения пациен-
тов является посттрансфузионное инфицирование 
вирусными гепатитами В и С. Хронизация процесса 
после гепатита В происходит в 1–10 % случаев, по-
сле гепатита С — в 80 % случаев [5]. Последствиями 
этих гепатитов может быть увеличение заболевае-
мости и смертности от цирроза печени, гепатоцел-
люлярной карциномы [6]. По некоторым данным, 
в среднем через 20 лет после посттрансфузионно-
го острого гепатита С у 20 % больных развивается 
цирроз печени, а у 1–5 % из них в среднем через 
10 лет после цирроза выявляется гепатоцеллюляр-
ный рак [12]. У больных, не получавших иммуно-
супрессирующую и цитостатическую терапию, эти 
осложнения развиваются медленнее.

Постлучевая гепатотоксичность появляется по-
сле суммарной очаговой дозы (СОД) в 35 Гр. По дан-
ным некоторых авторов, при облучении всей печени 
осложнения возникают при СОД более 20 Гр, при 
облучении трети печеночной паренхимы даже при 
СОД 40 Гр осложнений может не быть [10]. Пред-
располагающими факторами для развития радиоин-
дуцированной гепатотоксичности у детей с опухо-
лью Вильмса, нейробластомой и гепатобластомой, 
помимо дозы и объема облучения, являются возраст 
на момент лечения моложе 5 лет, первичная частич-
ная резекция печени и использование в схемах по-
лихимиотерапии антрациклиновых антибиотиков. 
Фактором, инициирующим позднюю гепатотоксич-
ность, может быть и наличие в анамнезе вирусного 
гепатита. У большинства больных через 1–12 нед. 
после завершения облучения начинается подострая 
фаза, позднее через 3–6 мес. можно наблюдать от-
сроченную и хроническую фазы [1]. Фокальное эн-

дотелиальное воспаление и отложение фибриновых 
депозитов приводит к развитию вено-окклюзион-
ного процесса. Хроническое персистирующее вос-
паление, синусоидальное переполнение и выброс 
трансформирующего фактора роста β способству-
ют активации фибриногенеза и появлению фиброза 
ткани печени.

Метаболизм лекарственных препаратов в печени 
можно, хотя и несколько условно, разделить на три 
фазы:
• 1-я фаза — метаболизм с участием системы ми-

кросомальной фракции гепатоцитов, моноокси-
геназ, цитохром-С-редуктазы и цитохрома Р450; 
универсальным кофактором в этих системах слу-
жит восстановленный никотинамиддинуклео-
тидфосфат;

• 2-я фаза — биотрансформация, которой подвер-
гаются лекарства или их метаболиты. В част-
ности, метотрексат гидроксилируется в печени 
до метаболита 7-гидроксиметотрексата. Сущ-
ность данной фазы состоит в конъюгации мета-
болитов с эндогенными молекулами, при этом 
следует подчеркнуть, что ферментные системы, 
обеспечивающие эту конъюгацию, не являют-
ся специфичными для печени, однако обнару-
живаются в ней в достаточно высокой концен-
трации;

• 3-я фаза — активный транспорт и экскреция 
биотрансформированных продуктов с желчью 
и мочой.
Ранее было установлено, что при любом патоло-

гическом процессе может возникнуть декомпенса-
ция защитных и регуляторных систем организма, 
в результате чего нарушается внутриклеточный 
обмен [2]. Разбалансировка общего гомеостаза 
способствует накоплению токсических продуктов 
обмена, что существенно влияет на структурно-
функциональное состояние печени, обусловливая 
возникновение серьезных побочных эффектов.

В печени происходит 85 % всех реакций транс-
метилирования в организме. Реакции трансмети-
лирования являются важным этапом синтеза фос-
фолипидов (в первую очередь фосфатидилхолина), 
обеспечивающих текучесть мембран и их поляри-
зацию, которая играет значительную роль в синтезе 
желчи. Так, при внутрипеченочном холестазе сни-
жение вязкости мембран вследствие избыточного 
отложения в печени холестерина ведет к нарушению 
функционирования мембран-ассоциированных бел-
ковых транспортных систем [7]. Помимо структур-
ной функции фосфолипиды участвуют в процессах 
молекулярного транспорта, делении и дифференци-
ровке клетки, стимулируют активность различных 
ферментных систем.
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Нарушение транссульфирования приводит к де-
фициту глутатиона (эндогенного пептида) — одного 
из самых важных внутриклеточных детоксицирую-
щих агентов. Недостаточность глутатиона и изме-
нение активности глутатионтрансферазы снижает 
устойчивость печени к повреждающему действию 
свободных радикалов, желчных кислот и других 
токсических компонентов, поступающих или обра-
зующихся в гепатоцитах, в том числе и биологиче-
ских субстанций, ответственных за появление кож-
ного зуда (пруритогенов) [3].

В печени происходит синтез полиаминов (ами-
нопропилирование), имеющий непосредственное 
отношение к процессам пролиферации гепатоцитов 
и регенерации печени. В этих реакциях аминопро-
пильная группа переносится на полиамины типа пу-
тресцина, спермина и спермидина, которые занима-
ют существенное место в формировании структур 
рибосом. Также было установлено, что спермидин 
и спермин обладают анальгезирующими и противо-
воспалительными свойствами.

Пациентам с печеночными осложнениями необ-
ходим ежегодный физикальный осмотр с биохи-
мическим анализом крови [5]. Такие находки при 
обследовании, как телеангиоэктазии, ладонные 
эритемы, гепатоспленомегалия, иктеричность склер 
и асцит могут свидетельствовать о наличии измене-
ний в паренхиме печени. Лабораторный скрининг 
должен включать исследование активности транс-
аминаз, щелочной фосфатазы и уровень билируби-
на. Пациентам с наличием хронического гепатита 
С исследование необходимо дополнять определе-
нием синтетической функции клеток печени (белко-
вые фракции и общий белок). Появление порталь-
ной гипертензии, гиперспленизма и кровотечений 
может сопровождаться анемией, тромбоцитопени-
ей. УЗИ печени и определение опухолевого маркера 
α-фетопротеина помогают диагностировать такие 
поздние осложнения, как гепатому и гепатоцеллю-
лярную карциному на ранних стадиях развития.

В заключение отметим, что группа пациентов, изле-
ченных в детстве от онкологических заболеваний, тре-
бует к себе пристального внимания специалистов как 
широкого (педиатров, терапевтов, врачей общей прак-
тики), так и узкого профиля. Знание механизмов раз-
вития отдаленных последствий противоопухолевого 
лечения, их основных клинических проявлений, несо-
мненно, позволит оказать своевременную квалифи-
цированную помощь столь сложной группе больных.
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Резюме. в работе представлены особенности патогенеза, клинического течения и диагностики острого холецистита 
(оХ) у пациентов с декомпенсированной сердечно-сосудистой патологией. выделены основные заболевания сердеч-
но-сосудистой системы, существенно влияющие на прогноз при остром холецистите. достаточно подробно описа-
ны характеристики пациентов из группы риска. перечислены тяжелые соматические заболевания, которые являются 
частыми у больных старших возрастных групп, находящихся на лечении в хирургических стационарах. объяснена 
патогенетическая связь между воспалительным заболеванием желчного пузыря и сердечно-сосудистой системой. 
рассмотрена проблема взаимного отягощения острого холецистита и различных проявлений ишемической болезни 
сердца. отмечено широкое внедрение в практику новых методов неинвазивной (ультрасонография, компьютерная и 
магнитно-резонансная томография) и инвазивной (эндовидеохирургия) диагностики. достаточно подробно освещены 
возможности методов диагностических исследований, специфичность и чувствительность метода и подробная харак-
теристика таким исследованиям, как ультразвуковое исследование, магнитно-резонансная холангиопанкреатография 
(МрХпГ), компьютерная томография (Кт), эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография (ЭрХпГ), диа-
гностическая лапароскопия. показана роль специфических биохимических маркеров некроза: креатинфосфокиназа 
(КФК), ее сердечной фракции (КФК-Мв), тропонинового теста. описаны возможные изменения на электрокардиограм-
ме у больных с острым холециститом и причины их возникновения. даны подробные рекомендации по выявлению 
острого инфаркта миокарда у больных с острым холециститом с использованием маркеров повреждения миокарда.

Ключевые слова: острый холецистит; декомпенсированная сердечно-сосудистая недостаточность; острый инфаркт мио-
карда; магнитно-резонансная холангиопанкреатография; эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография.
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Abstract. The work presents the features of pathogenesis, clinical course and diagnosis of acute cholecystitis of patients 
with decompensated cardiovascular diseases have been submitted in this report. The main diseases of cardiovascular sys-
tem that affects the prognosis of acute cholecystitis have been set off. The sufficient detailed is written about the criteria 
for patients at risk. Listed severe somatic diseases, which are frequent in older patients being treated in surgical hospitals. 
The pathogenetic link between inflammatory disease of the gallbladder and cardiovascular system has been explained. 
The problem of mutual deterioration between acute cholecystitis and different manifestations of coronary artery disease 
has been reviewed. The noting widespread introduction of new non-invasive methods (ultrasonography, computer to-
mography and magnetic resonance tomography) and invasive (endovideosurgery) diagnostics. Detailed characteristics of 
such instrumental techniques as ultrasonography, magnetic resonance cholangiopancreatography, magnetic tomography, 
endoscopic retrograde cholangiopancreatography, diagnostic laparoscopy has been given. The role of specific biochemi-
cal markers of necrosis has been showed: creatinephosphokinase, its heart fraction, troponin test. Possible changes on 
the electrocardiogram of patients with acute cholecystitis and reasons for their appearance have been described. De-
tailed recommendations for the identification of acute myocardial infarction of patients with acute cholecystitis using 
markers of myocardial damage have been given.

Key words: acute cholecystitis, decompensated cardiovascular failure, acute myocardial infarction, magnetic resonance cho-
langiopancreatography, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

Актуальность лечения больных острым холе-
циститом с сопутствующей декомпенсированной 
сердечно-сосудистой патологией обусловлена вы-

сокой частотой данного заболевания, а также раз-
витием взаимного отягощения данных патологий 
[8, 10]. Перечисленные тяжелые соматические за-
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болевания являются частыми у пациентов старших 
возрастных групп находящихся на лечении в хирур-
гических стационарах: тромбоэмболия легочной 
артерии составляет 0,1–2,5 %, острое нарушение 
мозгового кровообращения — около 15–35 %, ги-
пертоническая болезнь II–III степени — 50–60 %, 
сердечные аритмии — 16–30 %, артериальная ги-
пертензия II–III степени — 45–50 %. Лечение таких 
больных — сложная проблема, летальность может 
достигать 17 % [3, 14, 16, 17]. Необходимо отметить, 
что послеоперационные осложнения у больных 
с сопутствую щей декомпенсированной сердечно-со-
судистой патологией встречаются в 10–12 раз чаще, 
чем у пациентов с компенсированными возможно-
стями [1, 6, 7]. С другой стороны, гипердиагностика 
сердечно-сосудистой патологии ведет к излишним 
экономическим затратам и необоснованному отка-
зу от оперативного лечения [10, 11]. Таким образом, 
понимание патогенеза, клинического течения и осо-
бенностей диагностики острого холецистита у па-
циентов с тяжелой сердечно-сосудистой патологией 
крайне важно для улучшения результатов лечения.

ЗАбоЛЕвАнИя СЕРдЕЧно-СоСУдИСТой  
СИСТЕмы, ЗнАЧИТЕЛьно оТяГощ АющИЕ 
ПРоГноЗ ПРИ оСТРом хоЛЕцИСТИТЕ

К группе риска относятся больные с декомпенси-
рованной сердечно-сосудистой патологией, у кото-
рых низкая сопротивляемость операционной травме 
служит причиной высокой частоты послеопераци-
онных осложнений и летальных исходов. К таким 
заболеваниям и их осложнениям относят [1, 2, 8, 9]:
• комбинированные аритмии сердца (парасисто-

лия, эктопические ритмы с блокадой выхода 
и атриовентрикулярные диссоциации);

• гипертоническую болезнь III степени с развити-
ем выраженных изменений в сосудах;

• кризовое течение гипертонической болезни;
• аневризмы аорты;
• сердечную недостаточность: II b, III cтадии;
• острый инфаркт миокарда;
• кардиогенный шок;
• острое нарушение мозгового кровообращения 

(ишемический, геморрагический инсульт);
• острая сердечная недостаточность по типу кар-

диогенного отека легких.

оСобЕнноСТИ ПАТоГЕнЕЗА оСТРоГо хоЛЕ-
цИСТИТА У боЛьных С дЕКомПЕнСИРовАн-
ной СЕРдЕЧной нЕдоСТАТоЧноСТью 

Ведущим звеном патогенеза острого холецисти-
та принято считать гипертензию, возникающую 
в результате блокады шеечной части или пузыр-
ного протока [16, 20]. Это приводит к застою жел-

чи, присоединению неспецифической инфекции 
и бактериальной транслокации в стенку желчного 
пузыря и окружающие ткани. В ряде случаев при-
чиной возникновения холецистита у этой категории 
пациентов служат тромбоз пузырной артерии с раз-
витием первично гангренозно-некротического хо-
лецистита. Причем последнее играет важную роль 
и встречается тем чаще, чем выраженнее степень 
тяжести сердечно-сосудистой патологии [13, 14]. 
Синдром гиперкоагуляции у больных с выраженной 
сердечно-сосудистой недостаточностью повыша-
ет риск тромбоза пузырной артерии. Также нужно 
учитывать, что и возраст пациента играет значимую 
роль, так как с его увеличением нарушается не толь-
ко кровоснабжение тканей и органов, но и их иннер-
вация. Таким образом, функциональные нарушения 
протоков в условиях ишемии тканей, механический 
блок шейки желчного пузыря или пузырного про-
тока являются основными в патогенезе острого 
холецистита с декомпенсированной сердечно-со-
судистой патологией, особенно у больных пожи-
лого и старческого возраста [5, 9, 12]. Деструктив-
ный холецистит часто у таких пациентов возникает 
на фоне билиарной гипертензии и сопровождается 
явлениями острого панкреатита (13–29 %), меха-
нической желтухи (20–25 %) и холангита (2,0–3,5 %) 
[3, 5, 16, 17].

Важным аспектом в развитии острого холецисти-
та у лиц с декомпенсированной сердечно-сосудистой 
патологией является патогенетическая связь основ-
ного заболевания с сердечно-сосудистой системой.

Наиболее актуальна проблема взаимного отяго-
щения острого холецистита и различных проявлений 
ишемической болезни сердца, поскольку удельный 
вес последней среди всей сопутствующей патологии 
у таких пациентов достигает 60 % [3, 4, 5]. Большин-
ство исследователей отмечают появление клини-
чески значимой сердечной недостаточности в фазе 
гнойного осложнения острого холецистита, что осо-
бенно прослеживается у больных с деструктивными 
формами этого заболевания [4, 5]. Развитие синдрома 
малого выброса усугубляет регионарные расстрой-
ства гемодинамики, в том числе и перфузию системы 
пузырной артерии, что является еще одной состав-
ляющей синдрома взаимного отягощения [20, 21].

В настоящее время полагают, что в патогенезе 
развития изменений со стороны сердца, следова-
тельно, и в возникновении электрокардиографи-
ческих изменений при остром холецистите, имеют 
значение несколько механизмов:
1. Рефлекторное влияние. Афферентная патологи-

ческая импульсация, исходящая из экстра- и ин-
трамуральных сплетений желчевыводящих про-
токов при спазме сфинктеров Люткенса, Одди, 
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Мириззи и расширение желчных протоков, мо-
жет посредством симпатических и парасимпати-
ческих нервных окончаний, оказывать влияние 
на миокард (спазм коронарных сосудов, наруше-
ние ритма и т. д).

2. Изменение метаболизма сердечной мышцы, 
развивающееся в связи со сложными расстрой-
ствами электролитного, энзимного и углеводно-
го обмена.

3. Инфекционно-токсическое воздействие на сер-
дечную мышцу, при остром воспалительном 
процессе в желчевыводящих путях с нарушени-
ем в системе гомеостаза и развитием дистрофии 
миокарда [1, 9, 11].

оСобЕнноС ТИ К ЛИнИЧЕСКой К АР ТИны 
И дИАГноСТИКИ ПРИ оСТРом хоЛЕцИСТИТЕ 
У боЛьных С дЕКомПЕнСИРовАнной  
СЕРдЕЧно-СоСУдИСТой ПАТоЛоГИЕй

По данным разных авторов, до 50 % пациен-
тов с острым холециститом предъявляют жалобы 
на боли в груди, у 86–96 % наблюдаются различные 
изменения на электрокардиограмме [1, 6, 14]. По-
добная клинико-электрокардиографическая картина, 
особенно у пациентов из группы риска сердеч но-
сосудистых заболеваний, часто дает основание подо-
зревать острый инфаркт миокарда. Однако несовер-
шенная схема применения диагностических методов 
исследования и неспецифичность имеющихся дан-
ных не позволяют точно судить о его наличии или 
отсутствии у этой категории пациентов. На первый 
план выступает тяжелая общая интоксикация с ими-
тированием другой острой патологии живота, инфар-
кта миокарда, пневмонии и др. [18–20].

В. С. Моисеев и А. П. Сумаров (2003) в руковод-
стве для врачей описывают, что у больных с патоло-
гией желчного пузыря, далеко не каждое изменение 
электрокардиограммы следует считать обострением 
инфаркта миокарда. Вместе с тем приведено описа-
ние случаев развития инфаркта миокарда во время 
хирургического вмешательства у больных с жел-
чнокаменной болезнью. В зарубежных стандартах 
диагностики указывают, что при остром холецисти-
те на электрокардиограмме может регистрировать-
ся подъем сегмента ST в отведениях II, III и aVF, 
имитирующий инфаркт миокарда [11, 12]. Таким 
образом, рефлекторные механизмы, водноэлектро-
литные нарушения и инфекционно-токсические 
воздействия приводят к тому, что у больных острым 
холециститом часто регистрируются изменения 
электрокардиограммы, среди которых выделяют 
следующие типы:
1. Нарушения ритма. Аритмии сердца 30 % наблю-

дений.

2. Нарушения проводимости. У больных острым 
холециститом нарушения проводимости встре-
чаются преимущественно по типу неполной 
блокады правой ножки пучка Гиса (НБПНПГ) 
или реже — атриовентрикулярной блокады 
(АВ-блокады).

3. Очаговые изменения, чаще «псевдоинфаркт-
ные», но возможно и развитие истинного инфар-
кта миокарда [1, 3, 4].

оСобЕнноСТИ ЛАбоРАТоРной 
И ИнСТРУмЕнТА Льной дИАГноСТИКИ 
оСТРоГо хоЛЕцИСТИТА У боЛьных 
С дЕКомПЕнСИРовАнной СЕРдЕЧно-
СоСУдИСТой ПАТоЛоГИЕй 

Среди инструментальных методов диагностики 
острого холецистита центральное место занимает 
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости. Значимость УЗИ брюшной полости 
определяется высокой информативностью мето-
да при заболеваниях панкреатогепатобилиарной 
системы, его неинвазивным характером, возмож-
ностью многократного повторения исследования 
и выполнения лечебных процедур под его контро-
лем [6, 10, 12]. Доступность для многих лечебных 
учреждений ультразвукового метода и высокая диа-
гностическая точность (98 %) позволяют считать это 
исследование стандартным для острого холецисти-
та. Чтобы избежать диагностических ошибок, УЗИ 
следует проводить всем без исключения больным 
с подозрением на это заболевание вне зависимости 
от выраженности клинической симптоматики [5, 6]. 
По ультразвуковым признакам необходимо опреде-
лить морфологическую форму острого холецисти-
та, так как от этого зависит выбор лечебной так-
тики. Достоверными признаками деструктивного 
холецистита служат увеличение размеров желчного 
пузыря, значительное утолщение стенок (6 мм и бо-
лее), удвоение (расслоение) стенки, неровность кон-
туров и наличие взвешенных мелких гиперструктур 
без акустической тени в полости желчного пузыря 
(гной) [6–8]. Проведение повторного исследования 
(через 24–48 часов) необходимо и в том случае, если 
у больного выявлены признаки катарального воспа-
ления желчного пузыря и ему проводится консер-
вативное лечение [9, 12, 13]. Высокая диагности-
ческая точность УЗИ брюшной полости, простота 
исследования, возможность проведения его в любое 
время суток, быстрота и неинвазивность метода по-
зволяют считать его первоочередным методом в ди-
агностике острого холецистита.

Для диагностики холедохолитиаза, особенно 
у боль ных с декомпенсированной сердечно-сосудистой 
патологией, применяют магнитно-резонансную хо-
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лангиопанкреатографию (МРХПГ) — метод неин-
вазивный и информативный (до 98 %). С его появ-
лением использование другого инвазивного метода 
диагностики холедохолитиаза эндоскопической ре-
троградной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ), 
которое широко применялось ранее — практически 
не используется. Это исследование применяется 
только для выполнения эндоскопической папил-
лосфинктеротомии (ЭПСТ) с лечебной целью, — 
для удаления конкрементов из желчных протоков. 
ЭРХПГ не показано больным, которым по тяжести 
воспалительного процесса в брюшной полости 
операция должна быть проведена в ближайшие 12–
24 часа. Больным с острым холециститом и холедо-
холитиазом, которым показано оперативное лече-
ние в течение суток, для оценки состояния желчных 
протоков и выявления характера патологии произ-
водят интраоперационную холангиографию и при 
необходимости холедохолитотомию [9, 10, 20, 21].

Компьютерная томография в диагностике остро-
го холецистита с использованием контрастного уси-
ления оказывается эффективной в 96,9 %, в режиме 
«стандартного» сканирования — в 81,8 % наблюде-
ний [2, 4, 6].

Большее значение имеет диагностическая лапаро-
скопия — точный и информативный метод диагно-
стики острого холецистита. Ранее ее широко исполь-
зовали с целью диагностики этого заболевания, что 
позволяло избежать диагностических ошибок. В на-
стоящее время в связи с внедрением в повседневную 
практику УЗИ брюшной полости, показания к при-
менению лапароскопии при подозрении на острый 
холецистит существенно ограничены. С точки зрения 
ряда авторов, она показана при неясности диагноза 
в связи с неубедительной клиникой острого холеци-
стита и невозможности установить причину острого 
живота другими (неинвазивными) диагностически-
ми методами, но ограничения применения диагно-
стической лапароскопии у этой категории больных 
связаны с тем, что для этого исследования необходим 
эндотрахиальный наркоз (ЭТН), и пневмоперитоне-
ум, что нередко им противопоказано [2, 3, 4].

В алгоритм обследования пациентов с острым 
холециститом на фоне декомпенсированной сер-
дечно-сосудистой патологии необходимо вклю-
чать рентгенографию грудной клетки, динамиче-
скую электрокардиографию, эхокардиографию, 
суточное мониторирование, определение био-
химических маркеров некроза, таких как креа-
тинфосфокиназа (КФК) и ее сердечную фракцию 
(КФК-МВ) и тропониновый тест I [1, 6, 7]. Ре-
зультаты этих исследований чрезвычайно важны 
для комплексной оценки физического состояния 
больного, исключения острого инфаркта миокар-

да и правосторонней плевропневмонии, которые 
могут имитировать симптоматику острого жи-
вота и быть причиной диагностических ошибок 
[19, 20, 21]. Клиницистами в течение многих лет 
изучается связь заболеваний желчного пузыря, 
внепеченочных желчных протоков и сердечно-со-
судистой системы, осуществляемая посредством 
нервных и гуморальных механизмов. При остром 
холецистите, «рефлекторно-токсические» влияния 
с желчного пузыря на сердце, проявляются в раз-
личного рода аритмиях (12 %), инфаркте миокарда 
(29 %) и стенокардии (39 %) [6, 8, 13]. Частота из-
менений со стороны сердца при остром холеци-
стите, по мнению разных авторов, вариабельна — 
от единичных наблюдений до 59 % [17, 19, 21]. Для 
экстренной диагностики сердечно-сосудистой па-
тологии, в том числе и инфаркта миокарда, кроме 
электрокардиографии, применяют качественный 
иммунологический тест для определения содер-
жания в крови специфического миокардиального 
белка тропонина I. При ИМ наблюдаются два пика 
повышения его концентрации в крови. Первый на-
чинается через 2–3 ч до начала заболевания, до-
стигает максимума через 8–10 ч, второй начинает-
ся через трое суток. Нормализация концентрации 
тропонина I в крови при ОИМ происходит через 
10–14 суток. Чувствительность теста через 3 ч — 
примерно 60 %, через 10 ч приближается к 100 %, 
специфичность близка к 100 % [5–7]. С помощью 
этого метода удается диагностировать инфаркты 
миокарда с зубцом Q, а также он используется для 
дифференциальной диагностики инфаркта миокар-
да без зубца Q и острого коронарного синдрома без 
повреждения миокарда — нестабильной стенокар-
дии. В дополнение к тропониновому тесту, по мне-
нию многих авторов как зарубежных, так и от-
ечественных, целесообразно определять уровни 
креатинфосфокиназы (СК-МВ — фермент локали-
зуется преимущественно в миокарде, СК-ММ — 
фермент локализуется в мышцах) и КФК-МВ 
фракции. СК-ММ и СК-МВ — основные две фор-
мы креатинфосфокиназы, которые определяются 
при исследовании общей активности фермента. 
Чем выше соотношение СК-МВ к общей креатин-
киназе, тем большая вероятность того, что речь 
идет о повреждении миокарда. В скелетных мыш-
цах ММ-креатинкиназа составляет около 98 %, 
а МВ — 1 %. В миокарде соотношения иные — 
СК-ММ — 25–30 %, а СК-МВ — 70 % [17, 19, 21]. 
Биохимический анализ крови креатинфосфокина-
зы позволяет обнаружить увеличение активности 
фермента СК-МВ через 4–8 часов после инфаркта 
миокарда, максимум достигается через 12–24 часа, 
снижение уровня происходит через 2–4 дня. Вели-
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чина активности КФК, как правило, коррелирует 
с тяжестью и распространенностью инфаркта мио-
карда. В первые 12 часов после болевого приступа 
активность фермента повышается в 89 % случаев 
крупноочагового инфаркта миокарда и в 62 % — 
мелкоочагового. Определение креатинфосфоки-
назы позволяет в первые сутки наиболее рацио-
нально уточнить активность фермента интервалом 
4–6 часов, в последующие дни — с интервалом 
12 часов [18, 19, 20]. Последовательное нарастание 
активности креатинкиназы в час на 50 % в тече-
ние определенного промежутка времени дает воз-
можность с точностью до 94 % отличить острый 
инфаркт миокарда от других состояний. При ис-
пользовании КФК-МВ, которая состоит из мозго-
вого димера (В) и мышечного (М) для диагностики 
инфаркта миокарда необходимо неоднократное, 
динамическое определение концентрации этого 
маркера в крови, так как КФК-МВ обладает низкой 
чувствительностью в раннем (до 6–8 ч) и позднем 
(после 48 ч) периодах инфаркта миокарда. Экс-
перты Европейского кардиологического обще-
ства считают предпочтительным расчет индекса 
КФК-МВ: индекс КФК-МВ (КФК-МВ × 100)/общая 
КФК. Индекс КФК-МВ выше 3–6 % на фоне подъ-
ема общей КФК подтверждает диагноз инфаркт 
миокарда. В настоящее время КФК-МВ разделяют 
на две изоформы: КФК-МВ1 и КФК-МВ2. В норме 
соотношение КФК-МВ1 и МБ2-КФК = 1 : 1. Соот-
ношение КФК-МВ1/КФК-МВ2 = 1 : 1,5 — ранний 
маркер повреждения миокарда: его пик возни-
кает через 2–4 ч, возвращается к норме — через 
18–30 ч. Нормальное соотношение КФК-МВ1/КФК-
МВ2 через 6 ч после приступа исключает инфаркт 
миокарда. КФК-МВ2 — тканевая форма, которая, 
попадая в кровоток, превращается в КФК-МВ1, по-
этому соотношение КФК-МВ2/КФК-МВ1 больше 
1,5 через 1–2 ч после начала болевого синдрома 
может свидетельствовать о развитии некроза ми-
окарда [17, 20, 21].

Таким образом, патогенез и клиническая карти-
на острого холецистита у больных с декомпенси-
рованной сердечной недостаточностью имеют свои 
особенности, их знание поможет оптимизировать 
дооперационную диагностику, выбор метода хирур-
гического лечения, уменьшить число послеопера-
ционных осложнений и летальность.
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Резюме. в ответ на ожоговую травму в организме ребенка в период полового созревания закономерно раз-
виваются типовые патологические процессы, которые включают практически все органы и системы, приводят 
к выраженному нарушению гомеостаза, срыву адаптационных механизмов. ожог является наиболее сильным 
стрессовым фактором, вызывающим в организме изменения, характерные для общего адаптационного синдрома. 
основные звенья патогенеза и особенности течения типовых патологических процессов при ожоговой болезни 
существенно детерминируются эндокринной системой пострадавших. вырабатываемые гормоны принимают уча-
стие не только в пусковом механизме, но и в развитии компенсаторно-приспособительных реакций, мобилизации 
защитных свойств организма. таким образом, особенность подросткового периода состоит в том, что именно 
в этом возрасте организм претерпевает качественные изменения с перестройкой всех систем. происходят зна-
чительные морфофункциональные перестройки таких важных в метаболическом обеспечении организма орга-
нов, как гипофиз, надпочечники, щитовидная и поджелудочная железы, характерны высокая активность обмен-
ных процессов, усиление клеточной и тканевой дифференцировки, интенсификация регенераторных процессов. 
следствием этого является избыточная функциональная активность всех органов и систем в состоянии покоя, 
обусловливающая низкую, а часто и парадоксальную реактивность к внешним воздействиям, в том числе к ожо-
говой травме, что приводит к снижению функциональных и адаптационных возможностей организма подростков. 
все эти особенности необходимо учитывать при выборе стратегии хирургического лечения лиц пубертатного 
возраста, пострадавших от ожогов.

Ключевые слова: пубертатный возраст; ожог; половое созревание; типовые патологические процессы.

features resPonse and Course of tyPiCal PathologiCal  
ProCesses in burn disease in Puberty

© A. G. Vasil'yeva, E. V. Zinov'yev, D. V. Kostyakov

Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Russia

Abstract. In response to burn injury in the body of the child in puberty naturally develop typical pathological processes, 
which include almost all organs and systems, leads to severe disruption of homeostasis failure of adaptive mechanisms. 
Burn is the most powerful stress factor that causes changes in the body that are typical of the general adaptation syn-
drome. The main pathogenesis and peculiarities of typical pathological processes in burn disease significantly affected 
are determined by the endocrine system. Produce hormones are involved not only in the starting mechanism, but also 
in the development of compensatory-adaptive reactions, mobilizing the body's protective properties. Thus, a feature of 
adolescence is that at this age the body undergoes a qualitative change to the restructuring of all systems. There are sig-
nificant morphological and functional restructuring of important metabolic processes in the body organs like the pi tuitary 
gland, adrenal glands, thyroid and pancreas, characterized by high activity of metabolic processes, strengthening of cell 
and tissue differentiation, intensification of regenerative processes. The consequence is excessive functional activity of 
organs and systems at rest, associated with low and often paradoxical reactivity to external shocks, including a burn in-
jury, which leads to a decrease in functional and adaptive capabilities of the organism adolescents. All these features to 
consider when choosing the strategy of surgical treatment of persons puberty, burn victims.

Key words: adolescence; burn; puberty; typical pathological processes.

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения и ЮНИСЕФ, ожоги занимают третье ме-
сто среди всех травмирующих факторов. Ежегод-
но в Российской Федерации среди около 500 тысяч 
пострадавших от ожогов, обратившихся за медицин-

ской помощью, 25–30 % составляют дети и подрост-
ки. За рубежом частота термической травмы у де-
тей и подростков примерно такая же. Так, данные 
Министерства здравоохранения Великобритании 
позволяют утверждать, что из 250 000 пациентов 
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с ожоговой травмой, обратившихся за медицин-
ской помощью, до 10 % составляют лица пубер-
татного возраста [10]. Каждый год приблизительно 
42 000 детей и подростков в возрасте от 0 до 19 лет 
погибают от непреднамеренной травмы, из кото-
рой термическая травма составляет примерно 20 % 
случаев в странах Евросоюза. Из 310 000 человек, 
погибших от ожогов на территории Африки и Юго-
Восточной Азии, примерно тридцать процентов со-
ставлял контингент лиц в возрасте до 20 лет [1].

Изменения гормонального статуса, характерные 
для подросткового возраста, обусловливают пере-
стройку иммунной системы. Соматотропный гормон 
и тиреоидные гормоны стимулируют функцию ви-
лочковой железы, лимфоидной ткани, образование 
Т-лимфоцитов. В тимусе начинаются процессы ин-
волюции его самых функционально активных клеток 
эпителиального ряда. Эти клетки отвечают за про-
дукцию гормонов и цитокинов, дифференцировку 
лимфоцитов и выполняют каркасную функцию [20]. 
Причиной начала деструктивных процессов в тиму-
се является изменение количества и активности ряда 
гормонов: паратиреодного гормона, кортикостерои-
дов, тестостерона, андрогенов [18].

Паратиреоидный гормон вызывает атрофию ти-
муса, уменьшение числа Т-лимфоцитов и снижение 
содержания гуморального фактора тимуса в цир-
куляции. Под влиянием кортикостероидов (прежде 
всего, кортизола), которые ослабляют рост и работу 
лимфоидной ткани, происходит гибель лимфоцитов 
и уменьшение чувствительности к гормонам тиму-
са. Тестостерон также способствует уменьшению 
лимфоидной ткани и силы иммунного ответа [9]. 
Андрогены способствуют повышению тонуса па-
расимпатического отдела вегетативной нервной 
системы и оказывают выраженное угнетающее дей-
ствие на иммунитет, что детерминирует устойчи-
вость таких пациентов к тяжелой сочетанной и ожо-
говой травме.

В период полового созревания действие тирео-
идных гормонов и соматотропного гормона урав-
новешивается адренокортикотропным гормоном 
и глюкокортикоидами, угнетающими Т-лимфоциты 
и иммуногенез. При этом в начале подросткового 
возраста в период полового созревания в надпочеч-
никах преобладает синтез минералокортикоидов, 
обладающих противовоспалительным действием, 
а затем увеличивается синтез глюкокортикоидов. 
Значительно повышается активность гипоталамо-
гипофизарной системы и половых желез. Изменя-
ется уровень гормонов стресса — катехоламинов. 
Катехоламины и глюкокортикоиды продолжают 
угнетать функции иммунитета подростка в пубер-
татном периоде [15].

При повторяющемся, длительном, тяжелом 
стрес се, в том числе при тяжелой ожоговой травме, 
нарушается взаимодействие иммунокомпетентных 
клеток, угнетается их пролиферация и клеточная 
активность. Происходит снижение клеточной по-
пуляции, уменьшается количество клеток тимуса 
и костного мозга, наступает стадия истощения, что, 
в свою очередь, создает благоприятные условия для 
развития вторичных иммунодефицитных состояний 
у пострадавших от ожогов. Под влиянием половых 
гормонов и гормонов роста начинается перестройка 
функционирования нервной и эндокринной систем, 
в то время как работа иммунитета напрямую связа-
на с ними [5].

Эти особенности гормонального фона и имму-
нологические особенности вызывают своеобразие 
течения таких типовых патологических процессов, 
как воспаление, гипоксия, нарушение микроцирку-
ляции, иммунодефицитные состояния у пострадав-
ших от ожогов в пубертатном возрасте [7]. Указан-
ные изменения метаболизма, гормонального фона, 
нейроэндокринной регуляции в подростковом воз-
расте способствуют повышению реактивности 
и снижению резистентности организма к различ-
ным факторам внешней среды, в том числе к тяже-
лым травмам и ожогам.

В ответ на ожоговую травму в организме ребен-
ка в период полового созревания закономерно раз-
виваются типовые патологические процессы, кото-
рые включают практически все органы и системы, 
приводят к выраженному нарушению гомеостаза, 
срыву адаптационных механизмов [9]. Ожог явля-
ется наиболее сильным стрессовым фактором, вы-
зывающим в организме изменения, характерные для 
общего адаптационного синдрома [7].

Особенности течения типовых патологических 
процессов при ожоговой болезни существенно 
детерминируются эндокринной системой постра-
давших. Вырабатываемые гормоны принимают 
участие не только в пусковом механизме, но и в раз-
витии компенсаторно-приспособительных реак-
ций, мобилизации защитных свойств организ-
ма [17]. Особенно важная роль в этом сложном 
процессе принадлежит системам гипофиз — кора 
надпочечников, гипофиз — щитовидная желе-
за. Они представляют собой не только проме-
жуточное звено в эфферентных путях нервной 
регуляции, но и являются периферическими эн-
докринными эффекторами, обеспечивающими 
сбалансированность обменных и регенераторных 
процессов [23].

Гормональный фон в пубертатный период ока-
зывает значительное влияние и обусловливает свое-
образие течения типовых патологических процес-
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сов (ожогового шока, системной воспалительной 
реакции, ожогового сепсиса, синдрома полиорган-
ной недостаточности, гипоксии, иммунодефицита, 
а также нарушения микроциркуляции), которые, 
в свою очередь, определяют особенности течения 
ожоговой болезни [6].

Основную роль в развитии адаптивных реакций 
при шоке любой этиологии играет центральная нерв-
ная система. При стрессе избыточно активируется 
симпатико-адреналовая и гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковая системы. Соответственно, по-
вышается продукция соматомидина, гормона роста, 
биогенных аминов и половых гормонов, выработка 
которых в период полового созревания не сбаланси-
рована [14]. Происходит возбуждение коры и рети-
кулярной формации головного мозга, следующим 
этапом в клетках гипоталамуса высвобождается но-
радреналин, который, в свою очередь, стимулирует 
синтез АКТГ, кортикостероидов. Кортикостероиды, 
в свою очередь, вызывают распад аминокислот, ко-
торые необходимы для сборки новых белков взамен 
поврежденных при ожоге [2].

На фоне полного здоровья у лиц в период поло-
вого созревания регистрируется снижение показа-
телей артериального давления, минутного объема 
сердца, поглощения кислорода, что, в свою очередь, 
может привести к гиповолемии, гипоперфузии, 
лактат-ацидозу. Эти факторы необходимо учитывать 
при подборе интенсивной терапии таким пациентам 
в острый период ожоговой болезни [16].

В подростковом возрасте оси гипоталамус-
гипофиз-надпочечники и гипофиз-щитовидная 
железа работают в интенсивном режиме. Поэто-
му при возникновении ожогового шока истоще-
ние данной функциональной системы происходит 
в более короткие сроки, что влияет на процессы 
регенерации тканей, существенно изменяя их те-
чение [12]. В литературе имеются сведения, что 
процесс воспаления в пубертатном периоде про-
текает весьма специфично [20]. В частности, на-
блюдается выраженная перестройка всех регу-
лирующих систем организма; в первую очередь 
эндокринной, вегетативной, нервной и иммун-
ной. Эта перестройка активирует усиленную ра-
боту этих систем, следовательно, воздействие 
любого патогенного агента неизбежно отразится 
на организме и его реакциях в период пубертата. 
Общей особенностью периода полового созрева-
ния можно признать снижение способности к от-
граничению очага воспаления; а на фоне сдвига 
в функционировании основных регуляторных 
систем в подростковом периоде, эта особенность 
может проявляться чаще и протекать более бурно, 
чем в другие периоды [11].

У подростков в период полового созревания от-
мечается определенная адаптационная уязвимость 
системы гормональной регуляции, являющейся 
самостоятельным мощным стрессовым фактором 
при пубертате. Наблюдается катехоламинерги-
ческая и симпатикотоническая гиперактивность 
(фазический дисбаланс), которая при длительном 
воздействии любого стрессового фактора ведет 
к появлению разнообразных моторно-вегетатив-
но-трофических нарушений миокарда и сосудов 
[10]. В связи с этим чрезвычайные раздражители, 
в том числе и ожоговая травма, вызывают суще-
ственные расстройства нервной регуляции, значи-
тельные нарушения структуры и функции желез 
внутренней секреции, что сопровождается разви-
тием в организме характерных признаков «общего 
адаптационного синдрома» [22]. Однако доказан-
ность этого принципиального положения не сни-
жает актуальности проблемы, поскольку остаются 
невыясненными многие вопросы, важные для кли-
ники термических поражений. Среди них особое 
внимание заслуживает механизм недостаточности 
гипофизарно-надпочечниковой системы у таких 
пациентов [19].

У лиц пубертатного возраста относительно часто 
констатируется формирование септических очагов 
при ожоговой болезни [4]. Ряд авторов считают, что 
дисбаланс регулирующих систем организма, ко-
торые функционируют на своеобразном «пределе 
возможностей», может являться неблагоприятным 
фоном, который препятствует отграничению воспа-
лительного очага, что в последующем может приве-
сти к генерализации процесса и развитию сепсиса [3]. 
Показано, что у подростков с отягощенным премор-
бидным фоном, в частности в пубертатном возрас-
те, частота сепсиса и полиорганной недостаточно-
сти при ожоговой травме в 4 раза выше, чем среди 
общей массы детей. Это обстоятельство повышает 
вероятность пневмонии и острого респираторного 
дистресс-синдрома.

В настоящее время основными причинами ле-
тальных исходов у обожженных остаются сепсис 
и полиорганная дисфункция, которые гораздо чаще 
развиваются именно в подростковом возрасте в пе-
риод полового созревания [13]. У подростков 13–
16 лет адаптация к длительному действию гипоксии 
приводит к преобладанию функциональной актив-
ности гуморального иммунитета, выражающемуся 
увеличением количественного содержания В-лф 
и сывороточных иммуноглобулинов.

Установлены возрастные отличия в динами-
ке субпопуляционного состава Т-лимфоцитов. 
У лиц всех возрастных групп наблюдалось вы-
раженное в разной степени достоверное уве-
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личение Т-лимфоцитов. Популяция Т-хелперов 
при длительной гипоксии обычно возрастает, 
однако в период пубертатного возраста возрас-
тает количество Т-супрессоров, что закономер-
но приводит к снижению иммунорегуляторного 
индекса [5].

Кроме вышеперечисленных факторов, угнета-
ющее действие на иммунную систему подрост-
ков оказывает лабильность психики, вегетативной 
нервной системы, отклонения в обмене веществ. 
Перестройка организма приводит к появлению по-
вышенной чувствительности к неблагоприятным 
факторам внешней среды. Отмечается преоблада-
ние процессов возбуждения и ослабление всех ви-
дов внутреннего торможения. Подростковый пери-
од — время неустойчивого поведения, с высоким 
риском проявления его асоциальных форм [8].

Таким образом, особенность подросткового пе-
риода состоит в том, что именно в этом возрасте ор-
ганизм претерпевает качественные изменения с пе-
рестройкой всех систем. Происходят значительные 
морфофункциональные перестройки таких важных 
в метаболическом обеспечении организма органов, 
как гипофиз, надпочечники, щитовидная и подже-
лудочная железы, характерны высокая активность 
обменных процессов, усиление клеточной и ткане-
вой дифференцировки, интенсификация регенера-
торных процессов [15]. Следствием этого является 
избыточная функциональная активность всех орга-
нов и систем в состоянии покоя, обусловливающая 
низкую, а часто и парадоксальную реактивность 
к внешним воздействиям, в том числе к ожоговой 
травме, что приводит к снижению функциональ-
ных и адаптационных возможностей организма 
подростков. Все эти особенности необходимо учи-
тывать при выборе стратегии хирургического ле-
чения лиц пубертатного возраста, пострадавших 
от ожогов.
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глиа льные оПуХоли головного мозга:  
общие ПринциПы Диагностики и лечения
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Резюме. Несмотря на значительные достижения онкологии и нейрохирургии, глиальные опухоли головного мозга 
продолжают оставаться актуальной проблемой современного здравоохранения. Удельный вес глиом в общей струк-
туре глиальных новообразований составляет 40–45 %, преимущественно они выявляются в возрасте 30–60  лет, 
поражая наиболее трудоспособную часть населения. Глиальные новообразования, как правило, развиваются из 
клеток астроцитарной или олигодендроцитарной популяции и характеризуются быстрыми темпами роста первич-
ного узла опухоли, инвазивностью, склонностью к раннему метастазированию, высокой частотой рецидивирования 
и неблагоприятным прогнозом. в статье приведена современная клиническая классификация глиом, основанная 
на принципах локализации, гистогенеза и активности опухолевого процесса. Характерная особенность глиальных 
опухолей головного мозга — инвазивный рост с отсутствием макроскопически четкой границы между опухолью 
и нормальной тканью мозга. такой тип роста типичен для быстрорастущих высокозлокачественных глиом (анапла-
стические астроцитомы, глиобластомы), он характеризуется неблагоприятным прогнозом. Как и для большинства 
злокачественных опухолей, для анапластических типов глиом характерно интенсивное развитие патологической 
сосудистой сети, что ускоряет темпы роста новообразования, скорость инвазии и метастазирования, а также уве-
личивает риск для пациентов из-за возможности кровоизлияния в опухоль. Узловой тип роста с четко очерченной 
границей и незначительной инфильтрацией встречается реже, при условно доброкачественных глиомах, имеющих 
более благоприятный прогноз лечения. в статье дан детальный обзор основных хирургических, радиологических 
и химиотерапевтических направлений лечения глиом. в конце делается заключение, что описанными методами не 
исчерпываются все предложения по увеличению эффективности лечения глиальных опухолей и разработка новых 
методов приблизит нейроонкологов к решению этой актуальной проблемы.

Ключевые слова: опухоли головного мозга; глиомы; нейроонкология; нейрохирургия; нейровизуализация; нейрона-
вигация.

Cerebral glial tumors: general PrinCiPles of diagnostiCs and treatment 
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Abstract. Cerebral glial tumors continue to be a relevant issue of contemporary medicine in spite of considerable breakthroughs 
in oncology and neurosurgery. Cerebral gliomas constitute about 40–45 % of all glial tumors’ general structure; these tumors 
are mostly diagnosed at the age of 30–60 thus affecting the most able-bodied segment of population. Glial tumors usually 
arise out of astrocytal or oligodendrocytal cell population and are characteristic of high growth rate, invasiveness, early meta-
static ability, high rate of recurrence and unfavorable prognosis. The present paper focuses at the contemporary clinical clas-
sification of gliomas based upon their location, histogenesis and activity of growth. Invasive growth with absence of distinct 
macroscopic border between the tumor and normal brain tissue is a characteristic peculiarity of glial brain tumors. This type 
of growth is peculiar for fast-growing highly malignant gliomas (anaplastic astrocytomas, glioblastomas). It is characteristic 
of unfavorable outcome. Anaplastic gliomas like a majority of malignant tumors are characteristic of intensive development 
of pathologic vascular network which boosts the rate of tumor growth as well as the intensity of metastases-forming also 
increasing the risk of cerebral hemorrhage into the tumor. Nodal type of growth with distinct border and moderate infiltra-
tion is less typical and may be found in case of conditionally benign gliomas with more favorable prognosis. The paper gives 
a detailed review of basic surgical, radiological and chemotherapeutical approaches towards treatment of gliomas. Closing the 
review the authors conclude that methods described in the paper do not exhaust all suggested improvements of glial tumors 
treatment and that elaboration of novel methods will bring neurooncologists closer to solving this actual problem.

Key words: cerebral tumors; brain tumors; neurooncology; neurosurgery, neurovisualization; neuronavigation.
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Глиомы (нейроэктодермальные, нейроэпители-
альные опухоли) являются первичными опухолями 
центральной нервной системы, исходно возникаю-
щими из клеток глии, составляющих паренхиму 
мозга. Интерес к проблеме глиальных опухолей моз-
га в настоящее время обусловлен двумя основными 
факторами: неуклонным нарастанием удельного 
веса больных глиомами в общей структуре онколо-
гической заболеваемости и отсутствием прорывных 
достижений в результатах лечения пациентов с этой 
патологией, несмотря на частные успехи фундамен-
тальной и клинической онкологии, расширение ар-
сенала противоопухолевой химиотерапии и повы-
шение технической оснащенности диагностических 
и нейрохирургических отделений [38].

Среди всех новообразований центральной нерв-
ной системы глиомы занимают ведущее место, 
составляя, по различным оценкам, 40–45 % всех 
интракраниальных опухолей [1, 18, 23, 37]. Око-
ло 70 % первичных опухолей головного мозга пред-
ставлены различными глиомами, из них более по-
ловины на момент постановки диагноза уже имеют 
высокую степень злокачественности (high grade 
gliomas; WHO grade III–IV степени по классифи-
кации Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ)) [29]. Условно доброкачественные глиомы 
(low grade gliomas; WHO grade I–II степени по клас-
сификации ВОЗ) наблюдаются сравнительно редко: 
в США ежегодно регистрируется не более 1500 па-
циентов [32].

В целом заболеваемость различными типами 
глиом в мире составляет 10–13 случаев на 100 ты-
сяч населения [8, 30, 31]. При этом только в Россий-
ской Федерации ежегодно регистрируется не менее 
10 тысяч впервые выявленных случаев первичных 
нейроэпителиальных опухолей головного мозга, 
и этот показатель имеет устойчивую тенденцию 
к увеличению [16]. Основные причины этого роста 
принято условно разделять на две группы: абсолют-
ные и относительные. К абсолютным относят все 
факторы, напрямую способствующие увеличению 
количества случаев возникновения новообразова-
ний, такие как стремительное старение населения 
экономически развитых стран, постепенное нако-
пление в человеческой популяции опасных мута-
ций, увеличивающих потенциальный риск развития 
опухолей, ухудшение экологической обстановки 
и высокие темпы урбанизации, тесно связанные 
с ними изменения образа жизни и характера пита-
ния людей. Относительным обстоятельством явля-
ется, как это ни парадоксально, широкое внедрение 
диспансеризации и развитие высокотехнологичных 
методов медицинской помощи, способствующих 
более частому и раннему выявлению опухолей.

Несмотря на то, что заболеваемость глиомами 
характерна для всех возрастных групп, как прави-
ло, эти опухоли встречаются у пациентов в возрасте 
30–60 лет [11, 17, 33], т. е. поражается наиболее тру-
доспособная часть населения. По сравнению с жен-
щинами у мужчин риск развития глиом равен 1,5 : 1, 
у пожилых по отношению к молодым — 3,2 : 1.

Предпосылками для изучения патогенеза глиаль-
ных новообразований мозга, разработки методов 
их диагностики и лечения явились достижения об-
щей хирургии (внедрение эфирного наркоза, правил 
асептики и антисептики) и физиологии центральной 
нервной системы (разработка функционального кар-
тирования областей головного мозга), положивших 
начало развитию нейрохирургии, как самостоятель-
ной дисциплины [10, 31]. Первые успешные опера-
ции по удалению интракраниальных опухолей были 
проведены британскими хирургами — Уильямом 
Макюином (William MacEwen) в 1879 году и Алек-
сандром Беннеттом (Alexander Hughes Bennett) 
в 1884 году. Эти работы послужили отправной точ-
кой для дальнейших исследований в этой области. 
Однако, несмотря на более чем столетнюю историю 
нейроонкологии и использование для лечения гли-
ом современных достижений науки, за последние 
30 лет средняя продолжительность жизни таких 
больных увеличилась всего лишь на несколько ме-
сяцев [17, 34].

Клиническая классификация глиальных новооб-
разований, обеспечивающая единство тактики лече-
ния и точность прогноза, построена на принципах 
локализации, гистогенеза и активности опухолевого 
процесса.

Локализационный принцип предполагает разде-
ление опухолей на группы в зависимости от места их 
возникновения (по наименованию доли/долей мозга 
или отдельных мозговых структур) и распростране-
ния в мозговом веществе. По данным эпидемиологи-
ческих исследований, частота поражения глиомами 
различных отделов головного мозга у взрослых па-
циентов ориентировочно составляет [14, 24]:
• полушария большого мозга — 70 % (в том числе: 

лобная доля — до 19 %, височная — до 13 %, те-
менная — до 9 %, затылочная — до 2 %, сочета-
ние поражения различных долей — около 28 %);

• мозолистое тело — 5 %;
• подкорковые ганглии — 6 %;
• желудочки мозга — 7 %;
• зрительные нервы и хиазма — 1–1,5 %;
• ствол мозга — 6 %;
• мозжечок — 4–4,5 %.

В зависимости от исходного гистологического 
типа клетки-предшественницы опухолевого клона 
создана патоморфологическая классификация гли-
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ом, которая предполагает выделение нескольких ка-
тегорий [42]:
1) астроцитарные опухоли;
2) олигодендроглиальные опухоли;
3) олигоастроцитарные опухоли;
4) эпендимарные опухоли;
5) опухоли хориоидного сплетения;
6) другие нейроэпителиальные опухоли;
7) нейрональные и смешанные нейронально-гли-

альные опухоли;
8) опухоли шишковидной железы;
9) эмбриональные опухоли.

В отличие от классификации глиальных новооб-
разований, основанной на их локализации и пред-
назначенной, в основном для оптимизации тактики 
оперативного лечения, патоморфологическая клас-
сификация имеет первостепенное значение для под-
бора химиотерапии, определения прогноза развития 
заболевания, а также для фундаментальных иссле-
дований в нейроонкологии. В подавляющем боль-
шинстве случаев глиомы представлены опухолями, 
развивающимися из клеток астроцитарного ряда, 
реже, из олигодендроцитов. Такие новообразования, 
как эпендимомы, хориоидпапилломы, нейробласто-
мы, пинеаломы и другие, относясь по сути к ней-
роэктодермальным новообразованиям, тем не менее 
в рамках глиом обычно не рассматриваются, так как 
существенно отличаются от последних по своим 
биологическим и клиническим особенностям [17].

Разработанная Всемирной организацией здра-
воохранения классификация глиальных опухолей 
по активности опухолевого процесса, т. е. по сте-
пени злокачественности, подразумевает выделение 
четырех степеней, где IV степень — это макси-
мально активные, быстрорастущие, низкодиффе-
ренцированные или недифференцированные, зло-
качественные опухоли (например, глиобластома, 
пинеобластома), а I степень — группа глиом, ха-
рактеризующаяся медленным, малоинвазивным 
ростом и высокой степенью дифференцировки опу-
холевых клеток (например, плеоморфная ксанто-
астроцитома, миксопапиллярная эпендимома) [42]. 
Решающую роль в определении степени активности 
(злокачественности) играют методы гистологиче-
ского исследования препарата опухоли, полученно-
го при ее удалении или стереотаксической биопсии. 
Критерии оценки базируются на наличии ядерного 
атипизма, количестве патологических митозов, про-
лиферативной активности эндотелия сосудов, выра-
женности некротических изменений и ряда других 
гистологических критериев. В некоторых случаях, 
особенно при анализе материала от практически 
недифференцированных опухолей, для уточнения 
диагноза рекомендуется иммуногистохимическое 

исследование или генотипирование новообразова-
ния (изучение теломеразной активности, высокая 
экспрессия GFAP, VEGF, IGF-1 и рецепторов к ним, 
эпителиального мембранного антигена, Ki-67 и дру-
гих маркеров злокачественных опухолей централь-
ной нервной системы) [10, 36].

Характерной особенностью глиальных опухолей 
головного мозга является инвазивный рост, при ко-
тором макроскопически отсутствует четкая граница 
между опухолью и нормальной тканью мозга, моз-
говая паренхима, как правило, инфильтрирована 
опухолевыми клетками на значительном удалении 
от первичного узла новообразования. Такой тип ро-
ста опухоли наиболее типичен для быстрорастущих 
высокозлокачественных глиом типа анапластиче-
ских астроцитом, глиобластом и характеризуется 
неблагоприятным прогнозом. Как и для большин-
ства злокачественных опухолей, для анапластиче-
ских типов глиом характерно интенсивное развитие 
патологической сосудистой сети, что ускоряет тем-
пы роста новообразования, скорость инвазии и ме-
тастазирования, а также увеличивает риск для паци-
ентов из-за возможности кровоизлияния в опухоль 
и прилегающие ткани [22].

Узловой тип роста с более или менее четко очер-
ченной границей и незначительной инфильтраци-
ей встречается существенно реже, чаще всего при 
условно доброкачественных глиомах (I–II степень 
по классификации Всемирной организации здра-
воохранения), имеющих более благоприятный про-
гноз лечения.

Клинические проявления глиальных опухолей 
головного мозга представлены разнообразной обще-
мозговой и очаговой органической симптоматикой 
различной степени тяжести в соответствии с лока-
лизацией и объемом новообразования, синдромами 
внутричерепной гипертензии, гидроцефалии (при 
окклюзии ликворных путей) и, в далеко зашедших 
случаях, дислокационным синдромом. Патогно-
моничные симптомы, как правило, отсутствуют. 
На ранних этапах развития опухоль может манифе-
стировать единичными признаками (головокруже-
ние, эпилептические припадки, нарушение чувстви-
тельности и др.), что часто не позволяет установить 
ни топический диагноз, ни определить гиперпла-
стический характер патологического процесса. 
В ряде случаев диагноз опухоли мозга является слу-
чайной находкой на компьютерной или магнитно-
резонансной томографии при обследовании пациен-
та неврологом в связи с теми или иными жалобами. 
В настоящее время магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга является «золотым стандар-
том» диагностики опухолей мозга. В ряде случаев 
необходимую дополнительную информацию может 
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предоставить магнитно-резонансная ангиография, 
магнитно-резонансная спектроскопия [40], функ-
циональная магнитно-резонансная томография, 
однофотонная эмиссионная компьютерная томогра-
фия, мультиспиральная компьютерная томография, 
мультиспиральная компьютерно-томографическая 
ангиография, позитронно-эмиссионная компьютер-
ная томография [20].

Сложность лечения злокачественных глиом тре-
бует комплексного подхода и участия целого ряда 
специалистов. Первый в этом ряду — нейрохирург. 
Основными задачами, которые решаются в ходе опе-
ративного вмешательства, являются максимальное 
уменьшение объема новообразования и получение 
материала для гистологического исследования. При 
этом одним из условий хирургического вмешатель-
ства является сохранение функционально активных 
зон мозга для предотвращения клинически значи-
мого неврологического дефицита и максимально 
возможного сохранения качества жизни пациента.

Инфильтративный характер роста опухоли, от-
сутствие отчетливых границ опухолевого узла 
и близость функционально значимых структур моз-
га резко ограничивают (практически исключают) 
возможности радикального хирургического удале-
ния глиом. Тем не менее стремиться к этому необ-
ходимо: объем удаления опухоли положительно 
коррелирует с продолжительностью жизни, со вре-
менем возникновения продолженного роста ново-
образования и необходимостью повторного вмеша-
тельства [39, 41].

Высокая инвазивная активность и метастати-
ческий потенциал глиом наиболее ярко проде-
монстрированы в ряде клинических исследова-
ний [28, 34, 35], выявивших необычное увеличение 
частоты возникновения отдаленных очагов роста но-
вообразования при улучшении результатов лечения 
области первичного опухолевого узла (максимально 
полная циторедукция, агрессивные лучевая и хими-
отерапия). На наш взгляд, данное предположение 
представляется не совсем корректным, так как про-
водит прямую причинно-следственную связь между 
этими двумя событиями. Вероятно, в тех случаях, 
когда через какой-то период времени после операции 
возникал рост опухолевого узла в отдалении от зоны 
вмешательства, имела место мультифокальная гли-
ома с удаленным очагом (метастаз), не выявленным 
до операции. Адекватное лечение замедляло темпы 
продолженного роста в исходной зоне и на первый 
план выходил рост метастаза опухоли в отдаленной 
области мозга.

Значительное уменьшение объема злока-
чественной глиомы позволяет в ряде случаев 
предотвратить развитие синдрома внутричереп-

ной гипертензии и окклюзию ликворных путей, 
уменьшить выраженность неврологической сим-
птоматики за счет устранения прямого сдавления 
опухолевым узлом близлежащих структур мозга 
и постепенного уменьшения перифокального оте-
ка, что в итоге улучшает качество жизни пациента. 
Следует заметить, что корреляция объема удале-
ния опухоли и продолжительности жизни может 
быть не так явно выражена в случае ответа глиомы 
на проводимую в дальнейшем лучевую и химиоте-
рапию [14].

Таким образом, одной из основных задач хи-
рургии глиом является повышение радикальности 
удаления опухолей. Это решается путем разработки 
методов, позволяющих более точно верифициро-
вать границы новообразования в ходе оперативного 
вмешательства, и способов улучшения интраопе-
рационной деструкции остатков опухолевой ткани 
в зоне оперативного вмешательства.

К первым можно отнести использование раз-
личных нейронавигационных систем, позволяющих 
заранее спланировать оптимальный доступ и ход 
операции с учетом картирования функциональных 
зон мозга (функциональная магнитно-резонансная 
томография с идентификацией моторных и речевых 
зон, магнитно-резонансная трактография и др.), 
ориентироваться во время операции и видеть на мо-
ниторе положение хирургического инструмента 
по отношению к опухоли и окружающим мозго-
вым структурам, сопоставляя предоперационные 
магнитно-резонансные изображения с картиной 
операционного поля. Определенные недостатки, 
свойственные нейронавигационным системам, на-
пример ошибки, обусловленные изменением то-
пографии мозговых структур при их сдавлении 
объемом опухолевой ткани или механическим сме-
щением в ходе операции, могут быть скомпенсиро-
ваны применением интраоперационной магнитно-
резонансной или компьютерно-томографической 
нейровизуализации.

При работе в области функционально активных 
зон головного мозга используются методики интра-
операционного электрофизиологического контроля, 
включая интраоперационные вызванные потенциа-
лы и ряд других методик, позволяющих предотвра-
тить повреждение функционально активных зон 
и возникновение послеоперационного неврологиче-
ского дефицита [7, 12].

Помимо средств лучевой диагностики для целей 
интраоперационной навигации, контроля качества 
удаления опухоли также возможно применение уль-
тразвуковых сканеров, однако в этом случае следует 
учитывать сложность интерпретации получаемых 
данных, связанную с гетерогенностью самой ткани 
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опухоли и ее эхогенных характеристик, условий ло-
кации в операционном поле, характеристик датчи-
ков и других факторов.

Применение операционных микроскопов в на-
стоящее время является стандартом хирургических 
вмешательств на головном мозге. Для повышения 
точности распознавания остатков опухоли и моз-
говой ткани предлагается использование различ-
ных методик интраоперационной метаболической 
навигации, например, «прокрашивание» опухоле-
вой ткани флуорофором (5-аминолевулиновая кис-
лота) [5, 6]. Это требует дополнительной комплек-
тации микроскопа флуоресцентным модулем, либо 
применения лазерного спектроанализатора. Однако 
различные глиомы не в одинаковой степени нака-
пливает флуорофор, что существенно ограничивает 
возможности использования данного метода и уве-
личивает вероятность ошибок [5, 39].

Перспективным методом периоперационной эли-
минации остатков опухолевой ткани является интра-
операционная лучевая терапия (intraoperative radiation 
therapy — IORT), позволяющая прицельно разрушить 
неудаленные фрагменты глиомы. Для этой задачи 
оптимальным является использование источника 
низкоэнергетического рентгеновского излучения, на-
пример, системы INTRABEAM PRS 500 (Carl Zeiss) 
или ее аналогов, которые уже широко применяются 
в нейроонкологии. Система мобильна и безопасна, 
облучение проводится в условиях обычной опера-
ционной, процедура занимает непродолжительное 
время, удовлетворительно переносится пациента-
ми. Несмотря на то, что в опухолевой ткани и тка-
нях ложа опухоли создается высокая плотность 
ионизации, лучевое воздействие на более глубоко 
расположенные структуры минимально, риск раз-
вития системных побочных эффектов практически 
отсутствует.

Из широкого спектра методов интраоперацион-
ной деструкции новообразований, применяемых 
во время «открытой» операции остается дискута-
бельным вопрос использования криодеструкции. 
Этот метод обладает целым рядом положительных 
свойств, таких как возможность с высокой степе-
нью вероятности получить достаточную зону ги-
бели всех клеточных элементов на определенном 
расстоянии от криозонда, минимальный риск раз-
вития осложнений, отсутствие кумуляции эффекта 
и существенных препятствий к дальнейшему при-
менению лучевой и химиотерапии.

В ходе открытой операции криодеструктор при-
меняется для обработки ложа опухоли, остановки 
кровотечения из поврежденных сосудов, а также 
используется в качестве удерживающего инстру-
мента [3]. Полная криообработка ложа опухоли 

подразумевает выполнение множественных де-
струкций ложа при сомнении в радикальности уда-
ления новообразования. Однако при этом функция 
этих участков все равно необратимо нарушается, 
а зоны крионекроза превращаются в мозговой де-
трит, не говоря уже о том, что опухолевые клетки 
могут оказаться более устойчивыми к воздействию 
низких температур, чем дифференцированные клет-
ки тканей мозга. Гемостатический эффект криоде-
структора также нельзя считать надежным, так как 
он заключается в образовании в сосуде «ледяного 
тромба», и потому после «оттаивания» возможно 
возобновление кровотечения, особенно при раз-
витии гемостазиологических нарушений, как пра-
вило, сопровождающих хирургические операции. 
При использовании криодеструктора для фрагмен-
тирования и удаления опухоли необходимо пом-
нить, что величина зоны гипотермии ткани вокруг 
ледяной сферы относительно небольшая (несколь-
ко миллиметров) и выход за ее пределы приведет 
к обычному кровотечению из мелких сосудов. Сле-
довательно, если данное условие не соблюдается, 
то гемостатический эффект криоэкстирпации гли-
ом снижается. Кроме этого, криодеструктор пред-
ставляет собой сложное устройство, требующее 
подготовки для работы, выделения дополнитель-
ного сотрудника для его обслуживания, а также 
имеет определенные неудобства при работе в глу-
бине раны.

С развитием методов нейровизуализации все 
чаще выявляются пациенты с опухолями неболь-
шого объема без существенного «масс-эффекта», 
глубинной локализации или расположенные вбли-
зи функционально значимых зон, и в силу этого 
труднодоступные для удаления. Общепринятой 
тактикой в данном случае является стереотакси-
ческая биопсия опухоли с последующим решени-
ем вопроса о проведении химиолучевой терапии 
в различных вариантах. Для выполнения этой про-
цедуры широко применяются рамные и безрам-
ные стереотаксические системы (например, си-
стема BRW (Brown-Roberts-Wells), система CRW 
(Cosman-Roberts-Wells), Leksell и др.), использую-
щие современные алгоритмы стереотаксических 
расчетов [2, 15, 25]. Кроме того, стереотаксическая 
биопсия, как метод выбора, применяется у паци-
ентов, имеющих различные противопоказания 
к проведению операции (хроническая сердечная 
недостаточность высокого функционального клас-
са, декомпенсированный сахарный диабет и др.), 
в том числе, противопоказания к общей анесте-
зии, и в случаях, когда различные способы нейрови-
зуализации не дали исчерпывающего ответа об эти-
ологии объемного образования головного мозга [27].
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При относительно небольших размерах глиом 
может оказаться перспективной методика, сочета-
ющая биопсию со стереотаксической криодеструк-
цией. После взятия фрагмента опухоли на исследо-
вание производится замораживание всего объема 
глиомы путем последовательного введения крио-
зонда в запланированные координатные точки. При 
этом зоны криодеструкции должны перекрывать 
друг друга, захватывать весь объем опухоли и пе-
рифокальную зону, что возможно при применении 
компьютеризированной системы планирования 
на предоперационном этапе [13, 26].

В настоящее время возросло число пациентов 
у которых новообразование головного мозга впер-
вые диагностируется на такой стадии, когда объем 
опухоли значительно превышает размеры возмож-
ной зоны замораживания. В этом случае стереотак-
сическая криодеструкция рядом авторов предлага-
ется в виде паллиативного вмешательства, как один 
из этапов с целью улучшить состояние пациента 
перед радикальной операцией или для замедления 
роста опухоли, что увеличивает продолжительность 
жизни больного [13, 25].

Вместе с тем, объем такой операции должен 
быть достаточно большим, т. к. единичные криоде-
струкции в толще опухоли не уменьшают ее объема 
и не приносят существенной пользы, вследствие 
незначительного уменьшения общего количества 
клеток с высокой пролиферативной активностью, 
что не приводит к заметному выигрышу в сниже-
нии темпов роста опухоли в целом. И, напротив, 
избыточные крионекрозы опухолевой ткани, с воз-
можным вовлечением перитуморальной области, 
могут способствовать нарастанию перифокального 
отека, привести к срыву компенсаторных механиз-
мов и развитию дислокационного синдрома [9].

Использование методов брахитерапии путем 
стереотаксической имплантации радиоактивных 
источников, например, иридий-192 ( 192Ir), йод-125 
( 125I), палладий-103 ( 103Pd), пока не получило ши-
рокого распространения, прежде всего, из-за слож-
ности работы с активностью и высокой частотой 
осложнений, однако исследования в этой перспек-
тивной области продолжаются.

В настоящее время основным элементом в ком-
плексе лечения большинства пациентов с глиома-
ми остается конвенциональная лучевая терапия. 
По действующему стандарту предполагается че-
рез 2–4 недели после операции проведение облуче-
ния ложа удаленной опухоли и двух сантиметров 
перифокальной зоны с суммарной очаговой дозой 
55–60 Гр, обычно по 2 Гр за фракцию (25–30 фрак-
ций на курс), с нескольких полей в стационарном 
режиме или в ротации, в течение 5–6 недель. Кри-

тичными элементами для повышения эффективно-
сти лучевой терапии являются характер распределе-
ния дозы, высокая вероятность лучевого поражения 
кожи и функционально значимых зон мозга, и си-
стемное воздействие ионизирующего излучения 
на организм пациента (иммуносупрессия, анеми-
ческий, гиперкоагуляционный синдромы и др.), 
что значительно ограничивает возможность прове-
дения повторных курсов лучевой терапии. Суще-
ственной проблемой также является формирование 
лучевых некрозов в отдаленном периоде лечения 
(до 15 % случаев), требующих проведения диффе-
ренциальной диагностики с рецидивирующей опу-
холью. Постоянное совершенствование аппаратной 
части и систем планирования лучевой терапии по-
зволяет надеяться на улучшение результатов этого 
метода лечения уже в ближайшей перспективе [19].

Другим высокоэффективным инновационным 
методом дистанционной лучевой терапии является 
радиохирургия или стереотаксическая радиохирур-
гия, позволяющая за одну процедуру прецизонно 
подводить полную дозу облучения к опухолевому 
очагу с минимальным воздействием на окружаю-
щие ткани. В теории это позволяет достичь полного 
разрушения узла опухоли, но при условии, что его 
размеры не превышают 3 сантиметра в диаметре. 
Данная методика реализована на установке с исполь-
зованием фиксированных источников излучения 
60 Со (GammaKnife) и установках с подвижными 
линейными ускорителями (CyberKnife). При разме-
рах опухоли больше 3 сантиметров на CyberKnife 
возможно проведение и крупнофракционированной 
дистанционной лучевой терапии с формированием 
поля облучения сложной формы — стереотаксиче-
ская радиотерапия.

В рамках развития лучевой терапии представ-
ляются перспективными исследования по приме-
нению в лечении глиальных опухолей протонной 
терапии и бор-нейтронзахватывающей терапии, од-
нако эти методы лечения находятся еще на стадии 
разработки и клинических исследований.

Возможности противоопухолевой химиотерапии 
на современном этапе ограничены и заключаются 
в увеличении продолжительности безрецидивного 
периода, продлении жизни пациентов и улучшении 
ее качества. Препараты применяются в соответ-
ствии с утвержденными стандартами лечения в за-
висимости от гистологической структуры опухоли 
как в режиме монотерапии, так и в определенной 
комбинации.

Проведение химиотерапии всегда сопряжено 
с высоким с риском возникновения побочных эф-
фектов, например, гематотоксичности, развития 
сердечной, печеночной и/или почечной недостаточ-
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ности, которые в значительной мере ограничивают 
возможности выбора эффективных режимов воз-
действия на опухоль и требуют назначения соответ-
ствующей сопроводительной терапии [21, 22].

Основными направлениями исследований с це-
лью повышения эффективности химиотерапии яв-
ляются создание новых лекарственных средств, 
оптимизация схем назначения уже применяемых 
препаратов, применение таргетных методик, вклю-
чая индивидуальный подбор режимов химиотера-
пии на основе чувствительности клеток опухоли 
к основным группам цитостатиков и др. [4].

В заключении необходимо отметить, что вы-
шеперечисленными методами не исчерпываются 
все предложения по увеличению эффективности 
лечения глиальных опухолей и, возможно, в буду-
щем разработки новых методов приблизят, наконец, 
нейроонкологов к решению этой актуальной проб-
лемы.
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искаженный Дизонтогенез: развитие иДей в. в. лебеДинского

© М. К. Бардышевская

ФГБоУ Во «московский государственный университет имени м. В. Ломоносова»

Резюме. в статье обсуждаются перспективные направления исследований закономерностей и механизмов ис-
каженного развития у детей. статья построена на основе обобщения результатов лонгитюдных наблюдений за 
психическим развитием 170 детей с расстройствами аутистического спектра (рас), неоднократно госпитализиро-
вавшихся в детскую психиатрическую больницу № 6 г. Москвы в 1997–2015 годах, и за 36 детьми с аутистическими 
симптомами и выраженной неравномерностью психического развития, достаточно хорошо адаптировавшихся в 
массовых детских садах и школах в 2010–2015 годах. в наших исследованиях некоторые идеи в. в. Лебединского, 
касающиеся искаженного дизонтогенеза, развиваются следующим образом: 1) неравномерность развития пси-
хических функций исследуется на модели развития разных видов символической активности, а не только речи; 
2) исследуются различные типы нарушенных связей (не только изоляция, но и спутанность, «залипание», фиксация, 
«звездные» связи) не только между психическими функциями, но и внутри ранних аффективно-поведенческих 
комплексов, которые часто фиксируются у детей с рас, и между этими комплексами; 3) исследуются факторы, 
определяющие вариативность, изменчивость аутистического развития, в частности, роль восстановления поведе-
ния привязанности в компенсации явлений искажения в развитии ребенка с рас, роль личности ребенка в иска-
женном развитии (его компенсации или, напротив, в отказах от развития в ключевых областях); 4) разрабатывается 
методика терапевтического наблюдения за детьми с рас, которая основывается на выявлении и стимулировании 
естественных механизмов компенсации искаженного развития, а также на знании адаптивных форм искаженного 
развития, стремительно распространяющихся в современной детской популяции.

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра; искаженное развитие; аффективно-поведенческий комплекс; 
привязанность; символическая активность; терапевтическое наблюдение.

distorted develoPment: the elaboration of viCtor lebedinsky’s ideas

© M. K. Bardyshevskaya

Lomonosov Moscow State University, Russia

Abstract. This paper provides promising areas of the research of laws and mechanisms of distorted children’s development. 
The paper is based on the results of the analysis and compilation of empirical data of the author’s longitudinal study of 
mental development of 170 children with autistic spectrum disorders who were hospitalized in the children’s psychiatric 
hospital N 6 in Moscow in 1997–2015 years more than once, and 36 children with certain autistic features who were adapted 
well enough to mass kindergartens and schools in 2010–2015 years. In our research we try to develop several key ideas of 
V. V. Lebedinsky on the distorted development in the following ways: 1) the study of an uneven development of physical 
functions by using not only the model of speech development, but the model of development of different kinds of symbolic 
activity as well; 2) the different types of abnormal links (isolation, confusion, adhesiveness, fixation, star-type links) in re-
gard to the different types of behavior, symbolic activity, emotional states and types of the child’s contact with other people 
are explored; 3) the different factors, including the restored attachment with close people and the role of child’s personal 
activity in choosing productive development or refusal from the development in key fields, which determine a high vari-
ability of distorted development, are studied; 4) the method of therapeutic observation is being worked out which is based 
on the identification and support of the natural mechanisms of compensation of distorted development and on the thorough 
knowledge of adaptive forms of distorted development which are spreading fast in the modern population.

Key words: autistic spectrum disorders; distorted development; affective-behavioural complex; attachment; symbolic acti-
vity; therapeutic observation.
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В школе Виктора Васильевича Лебединского, 
к которой принадлежит автор настоящей статьи, 
искаженный тип аномального психического разви-
тия в 70-е–90-е годы XX века исследовался на мо-
дели развития детей с синдромом раннего детского  
аутизма (РДА). В настоящее время вместо синдрома 
РДА принято говорить о расстройствах аутистиче-
ского спектра (РАС), т. е. использовать более ши-
рокое понятие, включающее множество вариантов  
аутистического развития различного происхожде-
ния у людей разного возраста. Мы используем тер-
мины «аутистическое развитие» (развитие ребенка, 
находящегося в социальной изоляции) и «искажен-
ное развитие» (развитие психических функций с яв-
лениями изоляции) как синонимы.

Отклонения в психическом развитии детей с РАС 
возникают рано, отличаются большим своеобразием, 
затрагивают ключевые области развития: поведение, 
эмоциональные состояния, отношения привязан-
ности и социальную коммуникацию, психические 
функции, личность ребенка. Темпы распростране-
ния РАС заставляют специалистов выдвигать новые 
гипотезы аутизма (зеркальных нейронов, theory of 
mind, сенсорной дезинтеграции и пр.) и разрабаты-
вать соответствующие методики диагностики, кор-
рекции, воспитания и обучения детей с РАС. Одна-
ко на сегодня ни одна модель не может объяснить 
весь спектр феноменов аутистического развития. 
Поэтому общепринятым является представление 
о необходимости длительной комплексной коррек-
ционной работы с ребенком разных специалистов, 
начиная с самого раннего возраста. Роль педиатра 
в первичной диагностике проявлений искажения 
и информировании родителей об этих проявлениях 
с целью дальнейшей коррекции является ключевой.

Искаженное развитие представляет собой 
наиболее сложный вариант дизонтогенеза [3]. 
По Г. Е. Сухаревой [4], искаженное развитие являет-
ся промежуточным по тяжести между задержанным 
и поврежденным типами аномального развития. 
При искаженном развитии неравномерность пси-
хического развития, включая регрессы, неустойчи-
вость, фиксации, скачки в развитии, не совпадаю-
щие по времени с традиционными возрастными 
кризисами, выражена более значительно, чем при 
задержке. Однако диспропорции в развитии различ-
ных психических функций в большинстве случаев 
не являются критическими, т. е. поломок не про-
исходит, за исключением редких злокачественных 
форм, заканчивающихся деменцией.

Следует отметить, что у каждого вида аутисти-
ческого расстройства существует множество ликов, 
что затрудняет создание универсальных методик 
диагностики и коррекции.

Виктор Васильевич Лебединский одним из пер-
вых в нашей стране сформулировал закономер-
ности искаженного развития, сделав попытку 
синтеза кли ни ко-пси хиатрического, экс пе ри мен-
тально-патопсихологического, нейропсихологиче-
ского и этологического подходов.

В настоящее время при диагностике и разработ-
ке программ коррекции искаженного развития де-
тей с РАС мы придерживаемся принципов целост-
ного анализа развития, с учетом иерархического 
строения, высокой вариативности и изменчиво-
сти не только психических функций, но и поведе-
ния, эмоциональных состояний, символической 
активности, типов контакта таких детей с другими 
людьми.

Данная статья посвящена развитию некоторых 
идей В. В. Лебединского, касающихся закономер-
ностей и механизмов искаженного развития. Она 
построена на основе обобщения эмпирического 
опыта лонгитюдных наблюдений автора за разви-
тием 170 детей в возрасте от 3 до 8 лет с расстрой-
ствами аутистического спектра, госпитализирован-
ных в детскую психиатрическую больницу № 6 г. 
Москвы в 1997–2015 годах, и за 36 детьми в воз-
расте от 2 до 14 лет с отдельными аутистическими 
симптомами и выраженной неравномерностью пси-
хического развития, не нуждающимися в стационар-
ном лечении и достаточно хорошо адаптированными 
в массовых детских садах и школах. Наблюдение про-
водилось с использованием методики уровневой диа-
гностики нарушений эмоционального развития [2].

В своих исследованиях мы пытаемся разрабаты-
вать следующие идеи В. В. Лебединского, касающи-
еся наиболее проблемных зон искаженного развития.

1. ПРобЛЕмА: РоЛь нАРУшЕнИя 
ПСИхофИЗИоЛоГИЧЕСКоГо ТонУСА 
И бАЗА ЛьноГо АффЕКТА в воЗнИКновЕнИИ 
АУ ТИСТИЧЕСКИх СоСТоянИй

В. В. Лебединский последовательно отстаивал 
точку зрения о первичности ранних аффектив-
ных нарушений в возникновении аутизма у детей. 
Эти первичные нарушения включают в себя сла-
бость и колебания витального тонуса (в том числе 
расстройства тонической организации движений), 
нарушения аффективного тона ощущений (прото-
патической чувствительности) и фиксацию глубин-
ных страхов, связанных с особенностями восприя-
тия окружающих явлений и внутренних ощущений 
как угрожающих.
Развитие идеи. В настоящее время мы видим у де-

тей с искаженными чертами эту закономерность в бо-
лее общем виде. Наши лонгитюдные наблюдения по-
казывают, что у этих детей в зависимости от ведущего 
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эмоционального состояния полностью меняются ре-
пертуар поведения, невербальной коммуникации, ха-
рактер символической активности (включая игровой 
образ, в который перевоплощается, вживается ребенок) 
и тип эмоционального контакта, который выстраива-
ет ребенок с окружающими людьми. Причем страх 
далеко не всегда является ведущим эмоциональным 
состоянием ребенка с РАС. Такой ребенок, действи-
тельно, избегает близкого контакта, если у него акту-
ализирована задача выживания. Однако активность 
ребенка с РАС, как и любого другого ребенка, может 
определяться и другими задачами, в том числе и бо-
лее «социальными» и продуктивными. В безопасных 
терапевтических условиях ребенок достаточно бы-
стро осваивает разные виды близкого контакта, вклю-
чая контакт «лицом к лицу» и тактильный.

В зависимости от ведущего эмоционального со-
стояния мы выделяем следующие аффективно-пове-
денческие комплексы (АПК): 1) при доминировании 
страха гибели, уничтожения — АПК психофизиоло-
гического выживания; 2) при страхе разлуки с мате-
рью, потери привычных условий жизни — симбио-
тический АПК; 3) при удовольствии от собственной 
активности, самоутверждения, включая проявления 
агрессии, конфликтного поведения, — экспансивный 
АПК; 4) при удовольствии от непосредственного кон-
такта — игровой-диалогический АПК; 5) при вжи-
вании в эмоциональное состояние, соответствующее 
определенной роли, — образно-игровой АПК [1]. 
Следует подчеркнуть, что в ходе серии терапевтиче-
ских наблюдений ведущее эмоциональное состояние 
ребенка с РДА достаточно быстро меняется с нега-
тивного на положительное, радостное.

Для целенаправленного развития произвольной 
регуляции эмоциональных состояний ребенка с РАС 
перспективными являются исследования естествен-
ного развития промежуточных видов поведения 
(игровых, шутливых форм агрессии и пр.) и «пере-
ходных» эмоциональных состояний у хорошо адап-
тированных в социуме детей с отдельными чертами 
искажения и нормальных детей. В норме способ-
ность ребенка плавно регулировать эмоциональные 
состояния и переходить от одного вида поведения 
к другому возникает постепенно, в процессе разви-
тия поведения привязанности ребенка и игрового, 
диалогического взаимодействия ребенка с взрос-
лым, сопровождающегося чувством радости.

2. ПРобЛЕмА: ПРИРодА ИЗоЛяцИИ оТдЕЛьных 
ПСИхИЧЕСКИх фУнКцИй ПРИ АУ ТИСТИЧЕСКом 
РАЗвИТИИ

В. В. Лебединский считал изоляцию (на примере 
развития речи) специфическим нарушением связей 
между психическими функциями при искаженном 

развитии. Механизм «забегания вперед», изоляции 
в развитии отдельной психической функции, ее 
развития на узкой собственной основе, описанный 
В. В. Лебединским, требует разъяснения. Большую 
часть случаев РДА В. В. Лебединский рассматри-
вал как «схизис» развития, отсутствие сдержива-
ния развития речи со стороны других психических 
функций. Преждевременное развитие «псевдоаб-
страктного» мышления у детей с шизофренией, 
которое возникает без развернутого этапа совмест-
ной деятельности с взрослым, также нуждается 
в объяснении. В. В. Лебединский признавал у детей  
с аутизмом наличие символической игры, хотя 
и своеобразной («все может быть всем»).
Развитие  идеи. Факт наличия символической 

игры, достаточно развитого воображения у детей 
с РАС на сегодня нуждается в защите, т. к. массово 
распространены диагностические и коррекцион-
ные методики, в которых за аксиому принимается 
положение о дефиците воображения, неспособно-
сти к играм «в понарошку» и гиперреализме детей 
с РАС.

Мы пытаемся строить исследования символиче-
ской активности ребенка с РАС таким образом, чтобы 
создать возможности для безопасного развития его 
воображения, а не фиксировать ограничения и ис-
кажения его символической активности. Во-первых, 
развитие речи должно изучаться в комплексе с дру-
гими видами символической активности (невербаль-
ной драматизацией, игрой, рисунком). У детей с РАС 
связи между разными видами символической актив-
ности часто нарушены: например, ребенок играет 
в одну и ту же игру, но ему трудно передать данный 
сюжет в серийном рисовании или представить в виде 
рассказа. Между тем, такой перевод является одной 
из важных задач работы с ребенком с РАС, направ-
ленной на развитие произвольной регуляции эмоцио-
нальных состояний. Во-вторых, динамику речевых 
проявлений следует изучать, варьируя аффективные 
нагрузки (по уровням эмоциональной регуляции). 
Помимо чисто психофизического тонизирования 
(игр с неоформленными материалами: водой, песком 
и пр.), эффективными являются и более сложные 
нагрузки: комментарии специалиста, касающиеся 
смысла игры ребенка, развитие определенной роли, 
образа в совместной игре ребенка с взрослым и пр. 
В-третьих, полезным является изучение разнообраз-
ных вариантов развития речи в более широкой дет-
ской популяции, исследование детей с преждевре-
менным или, напротив, неравномерно задержанным 
развитием речи, которые не являются аутистами.

Так, по нашим данным (лонгитюдное исследова-
ние в яслях и детских садах Москвы 2010–2015 го-
дов), феномен ускоренного развития речи в мла-
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денчестве (начиная с 7 месяцев) и раннем детстве 
(сложные фразы на втором году жизни) отмечается 
у 10 процентов детей. Этот феномен не сочетается 
с клиническими проявлениями дефицита в других 
областях развития. Феномены, сходные с аутистиче-
ской речью, не появляются даже факультативно. На-
против, у этих детей отмечается раннее правильное 
использование личных местоимений, самостоятель-
ное построение фразы в сочетании с артистическими 
способностями и пр. В речи много аффективно на-
сыщенных и образных выражений, которые ребенок 
свободно генерирует и не застревает на их использо-
вании. Словотворчество не носит вычурного или вы-
холощенного характера. Общая напряженность раз-
вития проявляется в повышенной чувствительности 
к отдельным аффективным нагрузкам более низких 
уровней (сенсибилизация пищевого поведения, сна 
и пр.), в относительно легких, поддающихся контро-
лю со стороны близкого взрослого стереотипных дви-
жениях, возникающих в состоянии эмоционального 
напряжения, ожидания, в эпизодах импульсивной 
агрессии, в торможении некоторых форм эмоци о-  
 нальной экспрессии. Таким образом, сам механизм 
опережающего развития речи не является уникаль-
ным для аутизма, так что требуется анализ развития 
всей символической активности ребенка. Дальней-
шие лонгитюдные исследования призваны показать, 
в каких случаях такое преждевременное развитие 
речи приводит к преждевременному изнашиванию 
функции (А. Гезелл, А. Валлон), а в каких — это эво-
люционно приемлемый вариант развития.

Другой вид асинхронии — задержка развития 
речи — является универсальным и широко распро-
страненным признаком аномального развития в до-
школьном возрасте, однако при аутизме есть своя 
специфика. У детей с РАС отмечаются как самые 
разнообразные феномены нарушения развития речи 
(изменения интонационной и слоговой структуры, 
ритма речи, фиксация автономной и аутистической 
речи, эхолалии, отсроченные ответы), так и случаи 
спонтанного и сверхбыстрого восстановления речи. 
Структура и динамика нарушений развития речи 
уникальна для каждого ребенка с РАС. В последнее 
время в нашей терапевтической практике отмечается 
все больше таких случаев восстановления речи у де-
тей с РАС, когда первыми восстанавливаются именно 
те формы, которые традиционно считались первично 
нарушенными (личные местоимения, обращения).

3. УРовнЕвый (СТ УПЕнЧАТый) Подход 
К эмоцИонА ЛьномУ РАЗвИТИю,  
ПРЕд ЛожЕнный в. в. ЛЕбЕдИнСКИм

Данный подход позволяет преодолеть нарушения 
взаимодействия между биологической и культур-

ной линиями психического развития у детей с РАС. 
В. В. Лебединский считал изоляцию специфичным 
нарушением связей между психическими функци-
ями у детей с аутизмом. На современном этапе ис-
следований очевидно, что спектр нарушений связей 
между функциями у детей с аутизмом более разно-
образен и включает «спутанность» (между своими 
психическими функциями и психическими функ-
циями матери при симбиотической привязанно-
сти); «залипание» (полное вживание в сверхценный 
образ), фиксации (стереотипное воспроизведение 
поведения при определенных пусковых стимулах 
по типу импринтинга), «звездные» связи (когда при 
одновременной актуализации нескольких видов по-
ведения, всегда запускается какое-то одно, например, 
какой-то элемент из поведения привязанности или 
агрессии). Мы считаем, что первичными являют-
ся нарушения связей между различными каналами 
эмоционального контакта ребенка с РАС с другими 
людьми, а нарушения связей между разными вида-
ми поведения, формами символической активности 
и психическими функциями в определенной степени 
«дублируют», повторяют эти нарушенные связи. 
Изоляция является результатом преждевременного 
разрушения (расщепления) ранних аффективно-по-
веденческих комплексов, которые в норме складыва-
ются в рамках его близкого общения с матерью.

4. выСоК А я вАРИАТИвноСТь фоРм 
АУ ТИСТИЧЕСКоГо РАЗвИТИя

В. В. Лебединский подчеркивал, что при оценке 
психического развития ребенка с РАС нельзя огра-
ничиваться отнесением ребенка к одной из несколь-
ких диагностических групп, что существует спектр 
нарушений. Из всех факторов, важных для прогно-
за развития ребенка с аутизмом, В. В. Лебединский 
на первое место ставил психическую активность са-
мого ребенка, поэтому очень важным является дли-
тельное наблюдение за развитием ребенка.
Развитие  идеи. Активность ребенка меняется 

с возрастом в зависимости от многих факторов, тре-
бующих дальнейшего изучения: от особенностей 
эмоциональных связей ребенка с близкими, ранне-
го опыта, пола ребенка, а также от специфики тех 
коррекционных программ, которые используются 
при работе с ребенком. В настоящее время распро-
странены коррекционные программы, построенные 
по методу дрессуры, в которых проявления соб-
ственной физической и символической активности 
ребенка считаются или помехами, или деструктив-
ным фактором, который может усилить аутизацию 
ребенка за счет фиксации на своих сверхценных 
фантазиях и стереотипиях. Чтобы избежать прояв-
лений собственной активности ребенка, его фикси-
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руют и пр. Мы считаем, что спонтанная активность 
ребенка с РАС может регулироваться специалистом 
и продуктивно использоваться для выстраивания 
диа лога с ним, для развития эмоционального кон-
такта и привязанности, что, в свою очередь, стиму-
лирует развитие ряда психических функций (вос-
приятия, моторики, речи, мышления), и, главное, 
позволяет преодолеть негативизм и отказы от раз-
вития. Мы привлекаем мать ребенка к участию в за-
нятиях. Поведение привязанности между матерью 
и ребенком в результате таких совместных занятий 
значительно развивается, особенно в те моменты, 
когда мать видит позитивные возможности разви-
тия ребенка, и у нее возникает его новый образ.

Таким образом, исследование естественных ме-
ханизмов компенсации аутистического развития 
путем лонгитюдного терапевтического наблюдения 
за детьми с РАС в условиях варьирования типов 
контакта с ребенком является необходимым эта-
пом для разработки такой программы коррекции 
искажения развития, которая поддерживала бы его 
эволюционную ценность, а не редуцировала бы его 
до недоразвития.
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Промежуточные результаты нейроПсиХологического анализа  
развития Детей, имеющиХ риски Перинатальной Патологии
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Резюме. в данной статье изложена краткая характеристика нормативного психического развития детей старше-
го дошкольного возраста: особенности межполушарного взаимодействия, динамического, двигательного и про-
странственного праксиса, памяти, зрительно-предметного, зрительно-пространственного и акустико-речевого 
гнозиса, а также своеобразие речи, мышления и внимания. Кроме того, в настоящей работе освещен анализ 
промежуточных данных, полученных в ходе нейропсихологического исследования мозговой организации психи-
ческих функций детей старшего дошкольного возраста, матери которых имеют в анамнезе различные факторы 
риска перинатальной патологии плода. в процессе анализа полученных данных было установлено, что наибо-
лее часто представители выборки сталкивались со сложностями при выполнении проб на зрительный гнозис, 
слухоречевую память, динамический и пространственный праксис. Затруднения также возникали при составле-
нии рассказов по сюжетной картине и серии картин. Кроме того, у большинства детей была зарегистрирована 
неустойчивость внимания и высокая истощаемость. таким образом, промежуточные данные, полученные нами 
на данном этапе исследования, говорят о наличии тенденции к нарушению формирования высших психических 
функций детей, имеющих в анамнезе различные риски развития перинатальной патологии. однако по причине 
недостаточности экспериментальных сведений пока еще сложно говорить о конкретных последствиях того или 
иного перинатального риска для мозговой организации психической деятельности ребенка.

Ключевые слова: старший дошкольный возраст; риски развития перинатальной патологии; нейропсихологическая ди-
агностика; мозговая организация психических функций; нейроонтогенез.
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Abstract. This article presents a brief description of the normative mental development of the elder preschool children: 
features hemispheric interaction between the cerebral hemispheres, dynamic, spatial and motor praxis, memory, visual-
objective, visual-spatial and acoustic-verbal gnosis and originality of speech, thought and attention. Besides, this article 
illuminates analysis of the interim data obtained in the course of neuropsychological investigation of cerebral organi-
zation of mental functions among preschoolers whose mothers have an anamnesis of various risk factors of perinatal 
pathology of the fetus. The analysis of the data illustrates that very often agenda had difficulties in carrying out tests 
for visual gnosis, audio-verbal memory, dynamic and spatial praxis. Also it was hard for children to compile stories for 
narrative paintings and series of narrative pictures. Besides, it was recorded that the majority of children have shown at-
tention fatigue and instability of attention and the high level of exhaustion. So the interim results received on this level 
of experimental research illustrate the existence of tendency of defection in the process of formation of high psychic 
functions among children with different risk of development of perinatal pathology in their anamnesis. But in the cause 
of the insufficiency of experimental data it is to early to make strict conclusions concerning the concrete consequences 
of the different perinatal risks for brain organization of child’s psychic activity.

Key words: preschool age; the risks of perinatal pathology; neuropsychological diagnostics; cerebral organization of mental 
functions; neuroontogenesis.

ввЕдЕнИЕ
В связи с развитием медицинского и ней-

ропсихологического инструментария на ру-

беже XX–XXI веков стало возможно изучение 
непосредственных и отдаленных последствий 
для развития высших психических функций ре-
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бенка различных сбоев в протекании естествен-
ного процесса беременности и родов (угроза вы-
кидыша, токсикоз, гипоксия плода, инфекционные 
заболевания во время беременности, эпидуральная 
анестезия, наложение щипцов, стимуляция родо-
вой деятельности и др.). На данный момент суще-
ствуют исследования, доказывающие, что преждев-
ременные или затяжные роды зачастую указывают 
на проблемы развития мозга плода в матке, вы-
званные кислородной недостаточностью, инфек-
циями, воздействием лекарств или наркотических 
средств [10]. Установлены фрагментарные связи 
между химическими веществами, которые попа-
дали в организм беременной женщины (алкоголь, 
лекарственные препараты, наркотические веще-
ства, составляющие табачных изделий, тяжелые 
металлы) и такими нарушениями развития ребен-
ка, как умственная отсталость, задержка психи-
ческого и физического развития, синдром дефи-
цита внимания и гиперактивность, расстройства 
сна, эндокринные заболевания [10, 13–19]. Кро-
ме того, существует ряд исследований, показыва-
ющих, что подобные последствия перинатальных 
рисков могут усугубляться негативной социаль-
ной ситуацией, в которой проживает беременная 
женщина, а после родов и новорожденный ребе-
нок [12, 16, 17].

Т. С. Кривоногова, Е. В. Михалева, Д. А. Баби-
кова, Н. А. Рижакова исследовали особенности 
памяти у детей с перинатальными поражениями 
центральной нервной системы [6]. Согласно со-
бранным данным, все дети имели факторы риска 
перинатального периода: угроза прерывания бе-
ременности, токсикоз, гестоз и, как следствие, ги-
поксическое поражение нервной системы. Кроме 
нарушений мнестической деятельности у обследо-
ванных детей была диагностирована задержка эмо-
ционального развития, дефицитарность внимания 
и двигательная расторможенность. Также у чет-
верти детей было обнаружено общее недоразвитие 
речи I, II, III степеней.

Исследование Н. П. Карпунина также показыва-
ет, что возможной детерминантой возникновения 
синдрома дефицита внимания и гиперактивности 
у детей выступает отягощенный акушерский анам-
нез матери, психологическая травма или хрониче-
ские заболевания с обострением во время беремен-
ности [3].

Результаты исследования А. С. Султановой по-
казали, что в большинстве случаев (97 % выборки) 
у матерей, чьи дети имели нарушения психиче-
ского развития, отклонения в поведении, трудно-
сти в усвоении школьной программы, отмечались 
осложнения гестационного периода и родов (ток-

сикоз, угроза выкидыша, стимуляция родовой дея-
тельности, вакуумная экстрадация, наложение щип-
цов и др.) [1].

Несмотря на активное изучение, проблема от-
клонений в мозговой организации психических 
функций детей с отягощенным анамнезом пери-
натального периода остается актуальной, так как 
имеющиеся по этой теме сведения не могут предо-
ставить полноценную информацию о конкретных 
особенностях высших психических функций детей 
данной категории.

Наше исследование также является поисковым. 
Его основная цель — изучение особенностей моз-
говой организации психических функций детей, 
имею щих в анамнезе различные риски возникнове-
ния перинатальной патологии.

Гипотеза: различные отклонения в протекании 
беременности и родов оказывают отдаленное влия-
ние на мозговую организацию психических функ-
ций детей.

мАТЕРИА Лы И мЕТоды
Исследование проводилось в течение 2014–

2015 гг. На данном этапе было обследовано 20 детей 
в возрасте 6 лет (9 мальчиков, 11 девочек). У мате-
рей всех испытуемых были зарегистрированы от-
дельные или сочетанные отклонения в протекании 
беременности и родов: обострение хронических за-
болеваний, гипоксия плода, токсикоз, гестоз, угроза 
прерывания беременности, ангина, преждевремен-
ные роды, экстренное или плановое кесарево сече-
ние, поздняя беременность, многоплодная беремен-
ность (экстракорпоральное оплодотворение).

Нейропсихологическая диагностика проводилась 
по схеме, адаптированной А. В. Семенович [10].

РЕЗУЛьТАТы ИСС ЛЕдовАнИя
В анамнезе всех представителей выборки присут-

ствовало внутриутробное гипоксическое поражение 
ЦНС. У 12 детей гипоксия сочеталась с другими 
факторами риска перинатальной патологии: инфек-
ционное заболевание матери во время беременности 
(6 детей), поздняя беременность (1 ребенок), экстрен-
ное кесарево сечение (2 ребенка), преждевременные 
роды (1 ребенок), угроза прерывания беременности 
на разных сроках (4 ребенка), многоплодная бере-
менность (1 ребенок), стимуляция родовой деятель-
ности (2 ребенка). Матери четырех детей имели 
в анамнезе выкидыши. Кроме того, у большинства 
женщин отмечались такие отклонения в протекании 
беременности как токсикоз и гестоз.

Нейропсихологическая диагностика, проведен-
ная в рамках нашего исследования, показала, что 
у всех представителей выборки имеется фактор лев-
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шества, проявляющийся в пробах на определение 
профиля латеральной организации мозга.

Наибольшие трудности у всех испытуемых вы-
зывали задания на исследование двигательных 
функций.

Пробу «Кулак–ребро–ладонь» 17 человек (85 %) 
выполняли с замедлением темпа, с единичными 
ошибками по типу персевераций или стереотипий 
на этапе усвоения программы действий или при ее 
переносе на другую руку. 10 человек (50 %) стре-
мились к упрощению (КРКР) программы без даль-
нейшей самокоррекции. Также у 15 детей (75 %) от-
мечались множественные сбои по ходу выполнения 
задания и пространственно-кинестетические ошиб-
ки (вертикальный кулак).

Графическая проба в 85 % случаев выполнялась 
с дисметриями, постоянным отрывом карандаша 
и с компенсаторным изменением программы по типу 
«расподобления» ее элементов (разная величина эле-
ментов) или уподобления (замена вертикальных линий 
наклонными), но с сохранением их последовательно-
сти. Встречались персеверации элементов и их соеди-
нение через горизонтальную линию с последующей 
самокоррекцией, что свидетельствует о трудности пе-
реключения с одного элемента программы на другой.

В пробах на праксис поз по зрительному и так-
тильному образцу у 90 % дошкольников была от-
мечена зеркальность, 11 человек (55 %) выполняли 
задание с развернутым поиском поз в большинстве 
проб, синкинезиями и пространственно-кинестети-
ческими ошибками.

С пробой на реципрокную координацию все 
дети справились самостоятельно, хотя не полно-
стью сжимали и распрямляли ладони, а у 13 до-
школьников (65 %) был зарегистрирован гиперто-
нус. В пробах Хеда, направленных на изучение 
пространственного праксиса, у всех детей была за-
регистрирована зеркальность. У 55 % встречались 
единичные ошибки в расположении рук (рука са-
гиттально к лицу, руки перпендикулярно друг другу, 
ладонь к подбородку).

У 14 человек (70 %) испытуемых было обнару-
жено игнорирование левой стороны перцептивного 
поля в тесте на копирование и воспроизведение гео-
метрических фигур. 18 из 20 детей (90 %) использо-
вали разные стратегии работы с разрезными картин-
ками и досками форм Сегена. У всех дошкольников 
возникали сложности в работе с серийными сюжет-
ными картинами и фигурами предметного гнозиса, 
которые выражались в восприятии перцептивного 
поля хаотично или справа налево.

У 9 детей (45 %) зарегистрированы предметные 
парагнозии в заданиях на зрительный гнозис, чаще 
всего возникавшие при назывании реальных и хи-

мерных изображений, а также фигур Поппельрей-
тера. Ошибки при выполнении методики «Бутылоч-
ки» встречались у 17 детей (85 %), 3 испытуемых 
(15 %) при копировании разворачивали геометри-
ческие фигуры на 90 градусов, а макро- и микро-
графий присутствовали у 17 дошкольников (85 %). 
Для 50 % испытуемых были типичными ошибки 
в выполнении заданий на исследование тактильно-
го восприятия (локализация прикосновений, про-
ба Тойбера).

В ходе наблюдения у половины испытуемых 
были зарегистрированы признаки быстрой истощае-
мости, неустойчивости внимания.

Однако увеличение темпа обследования и при-
внесение внешнего контроля со стороны экспери-
ментатора способствовало некоторой коррекции их 
поведения. В «Корректурной пробе» у 13 дошколь-
ников (65 %) встречались импульсивные ошибки, 
но только 10 % самостоятельно корректировали их.

У всех детей обнаружен недостаточный объем 
слухоречевой памяти (на 1–2 элемента), неудержа-
ние последовательности элементов. У 19 человек 
(95 %) встречаются конфабуляции, звуковые или 
семантические замены, персеверации стимулов. 
Недостаточный объем запоминания зрительных 
стимулов обнаружен у 12 детей (60 %). Кроме того, 
у 4 дошкольников (20 %) наибольшую трудность 
в данной пробе вызывало удержание последова-
тельности зрительных стимулов. И слухоречевая, 
и зрительная память обследованных дошкольников 
подвержена гетерогенной и гомогенной интерфе-
ренции. Но если при исследовании слухоречевой 
памяти подобный признак встречался в 85 % случа-
ев, то при исследовании зрительной памяти в 35 % 
случаев (17 и 7 человек соответственно).

При выполнении пробы на называние изобра-
жений предметов все дети испытывали сложности 
в номинации низкочастотных слов (тематическая 
замена эталонного слова), допускали ошибки при 
повторении одной или нескольких пар слов (проба 
на фонематический слух). В пробе на акустический 
гнозис у 19 дошкольников (95 %) отмечались при-
внесения и неспособность удержать ритм.

На данном этапе результаты исследования 
не подвергались статистической обработке ввиду 
не достаточного объема выборки и отсутствия кон-
трольной группы.

обСУ ж дЕнИЕ РЕЗУЛьТАТов
Далее будут сопоставлены данные нашего исследо-

вания и результаты анализа научной литературы по во-
просам закономерностей нормального нейроонтогене-
за и особенностей выполнения нейропсихологических 
проб детьми старшего дошкольного возраста.
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Как пишет А. В. Семенович, в дошкольном воз-
расте совершенствуются межполушарные асимме-
трии операционального уровня (2-й блок мозга), 
усложняется система межполушарных связей, уста-
навливается доминантное полушарие по руке и речи, 
фиксируется право- и левополушарный локус кон-
троля за реализацией конкретных психических функ-
ций и межфакторных взаимодействий [10].

Так как у всех обследованных детей наблюдался 
фактор левшества, то можно предположить, что их 
психическое развитие склоняется в сторону атипич-
ной траектории, что выражается в непоследователь-
ности системо- и функциогенеза, в более позднем 
становлении межполушарных взаимодействий, 
пространственных представлений, моторных ком-
понентов таких функций, как праксис и речь [9].

По данным исследования С. Н. Котягиной, ки-
нетическая основа движений формируется только 
к 6–7 годам [5]. Это свидетельствует о зрелости 
вторичных отделов кожно-кинестетического ана-
лизатора верхней теменной области мозга. Кроме 
того, данные С. Н. Котягиной показывают, что боль-
шинство старших дошкольников выполняют про-
бу на динамический праксис со снижением темпа 
и сталкиваются с трудностями при перенесении 
программы действий на другую руку или имеют 
сложности в ее усвоении [5]. Графическая проба 
на динамический праксис выполняется большин-
ством детей шести лет с минимальным количеством 
персевераций.

Результаты, полученные Н. Г. Манелис также 
позволяют говорить о несформированности кине-
тической, пространственной и произвольной орга-
низации движений у детей старшего дошкольного 
возраста [7]. Подобные утверждения находят свое 
подтверждение и в нашем исследовании. Поэтому 
результаты, полученные нами в процессе диагно-
стики динамического и пространственного прак-
сиса, могут быть рассмотрены как нормативные. 
Кинестетическая основа движений, согласно норма-
тивам, формируется к 5 годам. Тем не менее в про-
бах на праксис поз по зрительному и тактильному 
образцу все наши испытуемые столкнулись с теми 
или иными сложностями, что может свидетельство-
вать о недостаточной зрелости подкорковых струк-
тур, вторичных отделов кожно-кинестетического 
анализатора, находящихся в верхней теменной об-
ласти мозга.

Пространственное восприятие к 6 годам дости-
гает достаточного уровня развития, что можно уви-
деть в пробе «Копирование геометрических фигур»: 
линии приобретают четкость, фигуры становятся 
ровными и полностью завершенными, соблюдают-
ся пропорции и размер. Однако, как было описано 

выше, и здесь наши испытуемые допускали ошиб-
ки, встречающиеся при дефицитарности подкорко-
во-стволовых структур.

Исследования акустического гнозиса показыва-
ют, что дети данной возрастной категории правиль-
но оценивают простые ритмические структуры, 
предъявляемые даже в быстром темпе, и могут за-
метить и самостоятельно исправить ошибки. Таким 
образом, ошибки, допущенные нашими испытуе-
мыми в этой пробе, могут быть следствием недо-
статочного участия правого полушария в мозговой 
организации психических функций.

По результатам Н. Г. Манелис, к 5 годам пред-
метное восприятие достигает достаточного уровня 
развития, но тенденция описывать сюжетные кар-
тинки справа налево может сохраняться до 6 лет [8]. 
В пробах на зрительно-пространственные функции 
у 6-летних детей практически не встречаются топо-
логические ошибки (оторванность элементов друг 
от друга, вынесение их за пределы всей фигуры), 
ретардация; отсутствует хаотическая стратегия. 
На данном этапе развития в основном сформирова-
ны представления о целостности объекта, а также 
представления «внутри-снаружи».

Возраст 6–7 лет рассматривается как «сенситив-
ный период в становлении системной организации 
зрительного восприятия и опознания целостного 
образа» [4]. В этом возрасте происходит специали-
зация затылочных отделов коры, что расширяет вос-
принимающие возможности зрительной системы. 
Между 6 и 7 годами возрастает скорость опознания 
сложных ранее незнакомых изображений.

Второй особенностью зрительного гнозиса де-
тей 6–7 лет является то, что механизмы идентифи-
кации зрительных изображений в левом полушарии 
функционируют по правополушарному типу, как 
и у детей младшего возраста. Это означает, что еще 
не произошла свойственная взрослым функциональ-
ная специализация полушарий, которая выражается 
в различных механизмах идентификации зритель-
ных стимулов в правом и левом полушарии [11].

Таким образом, затруднения, с которыми стол-
кнулись наши испытуемые в пробах на зрительное 
восприятие, являются признаками функциональной 
несформированности структур правого полушария, 
а также указывают на функциональную дефицитар-
ность стволовых образований мозга.

К 7 годам происходит скачок в созревании лоб-
ных областей, что способствует активации произ-
вольного внимания, хотя реализация возможностей 
произвольного регулирования собственной дея-
тельности на данном этапе развития требует уча-
стия взрослого, направляющего и организующего 
внимание ребенка [11]. Но и при условии внешнего 
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контроля произвольное внимание легко вытесня-
ется стимулами, непосредственно привлекающими 
ребенка.

Степень зрелости лобных отделов мозга к 6 го-
дам становится достаточной и для включения ме-
ханизмов произвольного запоминания. К концу 
дошкольного возраста происходит переключение 
системы памяти от непосредственного запоминания 
к запоминанию, опосредованному конкретными 
смысловыми задачами.

Объем запоминания к 6 годам увеличивается 
до 6–7 вербальных и зрительных элементов, но вос-
произведение усвоенных следов после интерферен-
ции и удержание последовательности зрительных 
стимулов могут быть затруднены. Исследование 
мнестической деятельности старших дошкольников 
позволяет сделать вывод о том, что даже в 6–7 лет 
слухоречевая память еще недостаточно сформиро-
вана, что влечет за собой такие ошибки как побоч-
ные привнесения, повторы стимулов, контаминации 
[5]. В связи с этим признаком нарушения мнести-
ческой деятельности у обследованных нами детей 
можно считать сужение объема слухоречевой и зри-
тельной памяти.

В пробах на фонематический слух у старших до-
школьников еще могут встречаться ошибки. По дан-
ным А. С. Семенович, данная функция формируется 
не раньше 7 лет, поэтому результаты, полученные 
нами в процессе исследовании данной сферы у де-
тей, имеющих в анамнезе перинатальные риски, 
также находятся в рамках нормативов.

По данным Ж. М. Глозман и А. Ю. Потаниной 
[2], детям старшего дошкольного возраста уже до-
ступен пересказ небольшого текста с опорой на во-
просы и составление рассказов по сюжетной картин-
ке и серии картинок. Они правильно формулируют 
смысл картинки и адекватно понимают содержание 
рассказа, а также выполняют пробы на обобще-
ние и исключение понятий и выделения аналогий, 
то есть к 6 годам формируется способность к уста-
новлению причинно-следственных связей.

Те сложности, с которыми столкнулись наши 
испытуемые при выполнении методики «Чет-
вертый лишний» и анализе смысла сюжетной 
картинки, могут быть связаны не только с функ-
циональной недостаточностью 3-го блока моз-
га, но и с функциональной недостаточностью 
1-го и 2-го блоков мозга.

выводы
К 6 годам в процессе созревания находятся 

структурные звенья таких высших психических 
функций, как динамическая, пространственная 
и произвольная организация движений, слухорече-

вая память и в некоторой степени вербально-логи-
ческое мышление. Следовательно, наиболее часто 
несформированность высших психических функ-
ций будет обнаруживаться в пробах на серийную 
организацию движений и действий (динамический 
праксис, графическая проба, реципрокная коор-
динация), на пространственный праксис (проба 
Хеда), на слухо-речевую память, на произвольную 
организацию, программирование и контроль дея-
тельности.

Обобщая промежуточные данные нашего ис-
следования, можно заключить, что у 100 % обсле-
дованных дошкольников присутствуют признаки 
несформированности межполушарных взаимодей-
ствий, что считается нормативной характеристикой 
развития детей старшего дошкольного возраста. 
При этом данные признаки сочетаются с симптома-
ми дефицитарности подкорково-стволовых струк-
тур и несформированности префронтальных от-
делов у 20 % дошкольников, а у 30 % встречаются 
признаки подкорково-лобного синдрома. В 45 % 
случаев были обнаружены симптомы недостаточно-
го участия правого полушария в организации пси-
хических функций и функциональной дефицитар-
ности стволовых образований.

Таким образом, по причине недостаточности 
экспериментальных сведений пока еще сложно го-
ворить о конкретных последствиях того или иного 
перинатального риска для мозговой организации 
психической деятельности. Но имеющиеся диа-
гностические данные, полученные на промежуточ-
ном этапе нашего исследования, говорят о наличии 
тенденции к нарушению формирования высших 
психических функций детей, имеющих в анамнезе 
различные риски развития перинатальной патоло-
гии.
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Резюме. Цель исследования  — изучение особенностей отношения женщин в  ситуации ЭКо к беременности, ре-
бенку, материнству. выборка: 100 замужних беременных женщин в возрасте от 28 до 42 лет (первая беремен-
ность первого триместра, осложнений в анамнезе нет), представляющих две группы по 50 человек: 1) после искус-
ственного оплодотворения (эмпирическая группа); 2) в ситуации естественной беременности (контрольная группа). 
с помощью тестирования определены ведущие мотивы беременности, типы отношения к себе, к беременности, к 
ребенку, к окружающим, преобладающие установки в сфере семейных отношений, особенности представления 
будущих матерей о себе и «идеальном родителе». обнаружены различия по всем параметрам с женщинами из 
контрольной группы. Установлено, что в ситуации искусственного оплодотворения наблюдается высокий уровень 
готовности к материнству по оценке ее потребностно-мотивационных характеристик. выявлено преобладание кон-
структивных мотивов беременности на фоне озабоченности своим здоровьем и стремления соответствовать со-
циальным ожиданиям. ведущими типами гестационной доминанты являются оптимальный и эйфорический, наблю-
дается гипертрофированный положительный эмоциональный фон беременности. в будущем велика вероятность 
созависимых отношений с ребенком, предпочтение опекающего или авторитарного стиля семейного воспитания. 
Наблюдается переоценка собственных родительских качеств при сравнении с образом идеальной матери. резуль-
таты позволяют относить женщин к группе риска, требующей психологического сопровождения до и после родов.

Ключевые слова: экстракорпоральное оплодотворение; готовность к материнству; психологические риски.

the relation to PregnanCy, the Child, motherhood of women  
in ivf situation
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Abstract. Research objective — studying of features of the relation to pregnancy, the child, motherhood of women in 
IVF situation. Selection: 100 married pregnant women aged from 28 till 42 years (the first pregnancy of the first trimes-
ter, complications in the anamnesis isn't present) representing two groups on 50 people: 1) after artificial insemination 
(empirical group); 2) in a situation natural pregnancy (control group). The leading motives of pregnancy, types of the atti-
tude towards themselves, pregnancies, to the child, people around, the prevailing installations in the sphere of the family 
relations, features of representation of future mothers about themselves and "the ideal parent" are defined by testing. 
Distinctions in all respects with women from control group are found. It is established that in vitro fertilisation the high 
level of readiness for motherhood according to its motivational characteristics is observed. Prevalence of constructive 
motives of pregnancy against concern in the health and aspirations to meet social expectations is revealed. The leading 
types of a gestational dominant are optimum and euphoric, the hypertrophied positive emotional background of preg-
nancy is observed. In the future of a bike probability the dependent relations with the child, preference of the sponsoring 
or authoritative style of family education. Revaluation of own parental qualities when comparing with image of ideal 
mother is observed. Results allow to carry women to the group of risk demanding psychological maintenance before and 
after the childbirth.

Key words: in vitro fertilisation; readiness for motherhood; psychological risks.

ввЕдЕнИЕ 
Рождение ребенка является важным, «пово-

ротным» событием для женщины, определяющим 
особенности ее развития как на следующем, роди-
тельском, этапе семейных отношений, так и в кон-
тексте жизненного пути в целом. Несмотря на то, 
что современные женщины преимущественно ори-
ентированы на карьеру, предпочитая посвящать 

«репродуктивные» годы жизни профессиональному 
саморазвитию, материнство, по-прежнему, наде-
ляется положительным смыслом, попадая в число 
приоритетных задач и ценностей. При этом значи-
мость этой роли особенно усиливается при угрозе 
ее потерять или не актуализировать вовсе, в част-
ности, из-за невозможности достичь беременности 
естественным путем. В этом случае современная 
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медицина предоставляет несколько вариантов вспо-
могательных репродуктивных технологий, одним 
из которых является метод экстракорпорального 
оплодотворения или ЭКО, имеющий как свои пре-
имущества, так и ограничения [4].

В свою очередь, использование этого способа, 
помимо стремления достичь заветной цели, вскры-
вает дополнительные зоны риска в разных сферах 
жизни семьи — экономической, эмоциональной, 
этической, физического здоровья супругов и буду-
щего ребенка. Вопросов в этой области на данный 
момент больше, чем ответов. В рамках данной ра-
боты мы бы хотели остановиться на следующем 
из них: будет ли отличаться отношение женщины 
к беременности, родительству, ребенку в зависимо-
сти от способа его зачатия? Нет ли психологических 
опасностей в этой ситуации, и каковы ее ресурсы 
для семьи и общества?

С точки зрения феноменологии, мы скорее будем 
обращаться к проблеме психологической готовно-
сти к материнству, установок женщин в этой сфере, 
которые, однако, уже могут выступать основанием 
для прогноза их поведения в ближайшем будущем. 
Во всяком случае, по мнению С. Ю. Мещеряковой, 
такая субъект-объектная ориентация в отношении 
к еще не родившемуся ребенку, сформированная под 
влиянием биологических, социальных и личностных 
факторов, способна не только проецироваться после 
его рождения в реальное материнское поведение, 
но и определять его эффективность [7]. Мы, в свою 
очередь, также осознаем, что феномен психологи-
ческой готовности к материнству значительно шире 
и глубже изучаемых нами характеристик, например, 
мы не будем «погружаться» в «коммуникативный 
опыт женщины в ее раннем детстве», особенности 
ее общения с матерью, сиблингами, сверстниками, 
не станем обсуждать и реальные семейные отноше-
ния с супругом и родственниками, а также изучать 
ее личностные особенности. В рамках данного ис-
следования мы ограничимся анализом лишь некото-
рых компонентов этого сложного и многогранного 
феномена, попадающих согласно многим автори-
тетным авторам в число «показателей» готовности 
к материнству. К таковым относятся переживание 
женщиной отношения к еще не родившемуся ребен-
ку на этапе беременности, а также ее эмоциональ-
ные и воспитательные установки на их совместное 
будущее [7], наличие «внутренней материнской 
позиции», как системы потребностей, создающей 
мотивационную направленность на выполнение со-
ответствующих функций [1], собственно мотивы 
и ценность беременности [9], а также образ идеаль-
ной матери и оценку себя в качестве таковой [3]. Та-
ким образом, мы из трех блоков готовности, выде-

ляемых Е. В. Матвеевой — социально-лич ностный, 
ког нитивно-операциональный и пот реб но стно-мо -
тивационный [6], остановимся на по следнем, вклю-
чающем, в свою очередь, потреб ностно-эмоцио-
нальный и ценностно-смысловой компоненты.

мАТЕРИА Лы И мЕТоды
Исследование проводилось на базе центра репро-

дукции и планирования семьи «Генезис» в г. Санкт-
Петербурге. Выборку составили 100 замужних 
беременных женщин в возрасте от 28 до 42 лет 
(первая беременность первого триместра, осложне-
ний в анамнезе нет), представляющих две группы 
по 50 человек: 1) после искусственного оплодотво-
рения (эмпирическая группа); 2) в ситуации есте-
ственной беременности (контрольная группа).

Главная цель исследования — изучение особен-
ностей отношения к беременности, ребенку, ма-
теринству женщин в ситуации ЭКО, достигалась 
решением следующих задач: 1) определение веду-
щих мотивов беременности женщин; 2) изучение 
типов отношения к себе, беременности, ребен-
ку, окружающим; 3) выявление преобладающих 
установок беременных в сфере семейных отно-
шений; 4) изучение особенностей представления 
будущих матерей о себе и «идеальном родителе». 
Подобранный методический инструментарий 
в полной мере позволил обеспечить необходимое 
психодиагностическое обследование: «Тест от-
ношений беременной» — ТОБ (Э. Г. Эйдемиллер, 
И. В. Добряков, И. М. Никольская) [10], «Мето-
дика исследования мотивов сохранения беремен-
ности» — МИМСБ (Л. Н. Рабовалюк) [8], «Изме-
рение родительских установок и реакций — PARI 
(Е. С. Шефер, Р. К. Белл в адаптации Т. В. Архирее-
вой) [2], «Представления об идеальном родителе» 
(Р. Г. Овчарова) [5]. Поскольку исследование носи-
ло сравнительный характер, статистическая обра-
ботка данных осуществлялась с помощью крите-
риев Манна–Уитни (U) и Фишера (φ).

РЕЗУЛьТАТы И Их обСУ ж дЕнИЕ
Прежде всего, было установлено, что у женщин, 

как с естественной беременностью, так и в ситуа-
ции ЭКО, преобладают конструктивные мотивы ее 
сохранения: истинное стремление быть матерью, 
психофизиологическая готовность к этому, напол-
нение жизни новым смыслом, реализация планов. 
Женщины в обеих группах имеют высокий уро-
вень готовности к материнству, планируют много 
времени уделять своей семье и ребенку, полагая 
при этом, что он будет способствовать их самореа-
лизации. Средние показатели относятся к группе 
социальных мотивов, отражающих стремление со-
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ответствовать ожиданиям социума и близкого окру-
жения. О субъективном благополучии также свиде-
тельствуют низкие баллы по шкалам пессимизма 
по поводу будущего материнства и материальных 
затруднений, связанных с появлением в семье ре-
бенка, субъективного ощущения ограничения сво-
боды, негативно-обвиняющего стиля переживания 
беременности, стремления манипулировать ребен-

ком ради сохранения семьи и улучшения отноше-
ний с супругом (рис. 1).

Несмотря на достаточно благоприятную мотива-
ционную картину, все же следует отметить две важ-
ные тенденции: у женщин в ситуации ЭКО более 
высокая степень озабоченности своим здоровьем 
(U = 698 при р ≤ 0,05) и стремления соответство-
вать социальным ожиданиям (U = 674 при р ≤ 0,05), 
в отличие от женщин с естественной беременно-
стью. Данные мотивационные линии нельзя назвать 
в полной мере деструктивными, тем более учитывая 
отсутствие в обоих случаях высоких показателей. 
Вместе с тем эти тенденции достаточно явно харак-
теризуют ситуацию экстракорпорального оплодот-
ворения, сопровождающуюся высокой нагрузкой 
на организм женщины, закономерно обостряющей 
опасения за собственное здоровье и самочувствие 
ребенка, отчасти являющейся следствием преодо-
ления социального давления и собственной потен-
циальной материнской несостоятельности. Обна-
руженные закономерности, безусловно, следует 
учитывать при работе с этой группой беременных, 
поскольку их потенциальный рост явно способству-
ет отнесению женщин к группе риска. Наши опа-
сения также усиливают результаты изучения осо-
бенностей переживания беременности у будущих 
матерей путем определения типа гестационной до-
минанты в период вынашивания ребенка.

Независимо от способа зачатия у женщин пре-
обладает оптимальный тип отношения к беремен-
ности, а такие типы, как гипогестогнозический, 
тревожный и депрессивный скорее являются ис-
ключением (рис. 2).

Рис. 1. мотивы сохранения беременности женщин в ситуаци-
ях естественного и экстракорпорального оплодотво-
рения (ср. показатели, %)

Рис. 2. Типы отношения к беременности женщин в ситуациях естественного и экстракорпорального оплодотворения (средние 
показатели, баллы)



◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

100 КлиничесКая психология

Оптимальный тип косвенно свидетельствует 
о желательности беременности, ответственном от-
ношении к ней, ее медицинскому и психологическо-
му сопровождению, гармоничности супружеских 
взаимоотношений [10]. Однако, несмотря на его до-
минирование на выборке в целом, он все же более 
характерен в ситуации естественного оплодотворе-
ния (U = 865 при р ≤ 0,05), тогда как число женщин, 
склонных к эйфорическому типу переживаний, на-
против, преобладает среди будущих матерей, опло-
дотворенных искусственно (U = 531 при р ≤ 0,05). 
Более того, у последних эти типы явно конкурируют 
между собой, с разной силой проявляясь в зависи-
мости от «объекта» отношений (табл. 1).

Таким образом, оптимальный тип ПКГД у жен-
щин в ситуации ЭКО доминирует над эйфорическим 
при оценке близких (φ эмп. = 9,79 при р ≤ 0,00) и обра-
за жизни в данный момент (φ эмп. = 2,96 при р ≤ 0,00). 
Данная группа женщин осознает, что в связи с бере-
менностью их жизнь изменилась, однако не карди-
нально, скорее появились некоторые ограничения, 
которые, однако, легко контролировать на фоне под-
держки близких людей и их доброжелательного от-
ношения к долгожданной ситуации.

Мнения же по поводу самой беременности и от-
ношения к ней супруга, предстоящих родов и буду-
щего материнства, а также грудного вскармливания, 
в группе женщин, ожидающих ребенка благодаря 
ЭКО, разделились примерно поровну. Одна по-
ловина считает, что их состояние весьма приятно, 
в том числе благодаря супругу, который стал более 
внимателен и заботлив, они не испытывают страха 
перед предстоящими родами и полагают, что вполне 
способны стать хорошими матерями, ориентируясь 
на естественное удовлетворение всех потребностей 
ребенка. При этом у другой половины этой группы 

женщин, осознание того, что заветная мечта на-
конец осуществилась, и на свет в скором времени 
появится их долгожданный малыш, приводит к вну-
треннему (и внешнему) ликованию, радости, эйфо-
рии. Эти чувства проецируются и на саму ситуацию 
беременности, и на роды, как некий праздник, они 
не сомневаются в том, что станут прекрасными ма-
терями, с восторгом кормящими своих детей, и вы-
зывающими восхищение со стороны супруга. И уж 
абсолютно точно, большинство женщин в ситуации 
ЭКО не просто с удовольствием, а с высшей степе-
нью наслаждения вынашивают ребенка, восхищаясь 
им (φ эмп. = 2,94 при р ≤ 0,00), не стесняясь своего 
«положения», даже, напротив, с большой, нескры-
ваемой радостью демонстрируя его окружающим 
(φ эмп. = 5,94 при р ≤ 0,00).

Такое значительное усиление положительного 
эмоционального фона беременности весьма про-
гнозируемо в ситуации искусственного оплодот-
ворения. И, безусловно, присутствие эйфориче-
ского типа ПКГД предпочтительнее тревожного, 
депрессивного или гипогестогнозического. Вме-
сте с тем доминирование эйфорических пережива-
ний, по мнению Э. Г. Эйдемиллера, И. В. Добряко-
ва, И. М. Никольской, свидетельствует о реальной 
вероятности развития нервно-психических на-
рушений, соматических заболеваний, обострения 
хронических расстройств, позволяя таких женщин 
относить к «группе риска», требующей не только 
определенной стратегии и тактики дородовой под-
готовки, но и обязательного психологического со-
провождения [10].

Подобные прогнозы, конечно, настораживают, 
одновременно привлекая внимание к возможно-
му неблагополучию в тех случаях, когда можно 
не заметить или «пропустить» невротическую 

Блок отношений «Объекты»  
отношений

Тип ПКГД
О Г Э Т Д

ЭКО ЕО ЭКО ЕО ЭКО ЕО ЭКО ЕО ЭКО ЕО

Беременность 
Беременность 42 68 7 8 51 23 0,2 0 0 0
Образ жизни 59 70 11 5 30 25 0 0 0 0

Роды 42 81 3 5 54 14 1 0 0,3 0

Система  
мать–дитя

Материнство 55 60 0 7 45 33 0 0 0 0
Ребенок 36 51 2 8 65 40 7 1 0 0
Грудное  

вскармливание 43 69 0 5 57 26 0 0 0 0

Отношение 
окружающих

Супруг 40 57 0 4 55 39 5 0 0 0
Близкие 91 88 1 12 8 0 0 0 0 0

Посторонние 22 48 0 4 78 48 0 0 0 0
Типы ПКГД: О — оптимальный; Г — гипогестогнозический, Э — эйфорический; Т — тревожный; Д — депрессивный

Таблица 1
Количество женщин с разными типами психологического компонента гестационной доминанты (пКГд)  
в ситуациях экстракорпорального (ЭКо) и естественного (ео) оплодотворения (частотный анализ, %)
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симптоматику из-за доминирования у человека 
позитивных переживаний, «усыпляющих» бди-
тельность как окружающих, так и специалистов. 
Более того, их высокая доля вероятности была 
нами обнаружена и при оценке преобладающих 
установок беременных женщин в сфере семейных 
отношений.

В целом роль матери для женщин с экстракор-
поральным оплодотворением имеет особую цен-
ность (U = 900 при р ≤ 0,01) вплоть до ощущения 
самопожертвования (U = 767 при р ≤ 0,01). Воз-
можно, именно такая центрация способна при-
водить к недооценке «вклада» супруга в семей-
ные отношения (U = 868 при р ≤ 0,01), провоцируя 
конфликты (U = 909 при р ≤ 0,01). Доминирование 
женщины, ее позиции, проявляется и в детско-
родительских отношениях: можно предположить, 
что в будущем такие матери проявляют чрезмер-
ную заботу (U = 815 при р ≤ 0,01) и вмешательство 
в «мир» ребенка (U = 907 при р ≤ 0,01), контроли-
руют и даже исключают внесемейные влияния 
(U = 826 при р ≤ 0,01), в меньшей степени готовы 
к партнерским отношениям с ребенком (U = 927 при 
р ≤ 0,05), не поощряя при этом его активность 
(U = 848 при р ≤ 0,01), напротив, подавляя его волю 
(U = 872 при р ≤ 0,05) и агрессивность (U = 914 при 
р ≤ 0,05). Интересно, что стремясь к симбиотиче-
ским отношениям с ребенком, сами матери, ви-

димо предчувствуя их зависимый характер, чаще 
проявляют раздражительность, думая о том, что 
теперь вся их жизнь будет посвящена этой роли 
(U = 831 при р ≤ 0,01).

Согласно исследованиям Т. В. Архиреевой, опре-
деленное сочетание шкал методики PARI позволяет 
выходить на признаки стиля родительского воспи-
тания. Автор, группируя шкалы, оценивает уровень 
выраженности таких типов воспитания, как гипер-
опека, авторитарность и демократичность [2]. Про-
екция данной идеи на наши результаты подтверж-
дает, что потенциально чрезмерная забота о ребенке 
(гиперопека), а также склонность к авторитарному 
стилю отношений с ним, в большей степени свой-
ственны женщинам, оплодотворение которых про-
исходило искусственным способом. Что касается 
контрольной группы будущих матерей, то для них 
скорее характерны признаки демократического сти-
ля воспитания (табл. 2).

Данную картину также дополняют представле-
ния о реальном и идеальном родителе, позволив-
шие обнаружить значимые различия по всем блокам 
(когнитивному, эмотивному и конативному) женщин 
эмпирической и контрольной групп.

Начнем с очевидных и прогнозируемых резуль-
татов: по всем блокам у обеих групп женщин образ 
идеального родителя имеет значительное сходство 
и превосходит материнскую самооценку, позволяя 

№ Стиль воспитания и шкалы 
Группа женщин

U эмп.
ЭКО ЕО

I Гиперопека
1 Чрезмерная забота и установление отношений зависимости 11,8  ±  1,69 9,9 ± 2,26 815**
2 Исключение внесемейных влияний 11,4 ± 3,56 9,8 ± 2,69 826**
3 Подавление агрессивности 12 ± 4,12 10,4 ± 1,59 914*
4 Подавление сексуальности 9,8 ± 2,14 9,4 ± 3,05 1112
5 Чрезмерное вмешательство в мир ребенка 11 ± 3,23 9,7 ± 3,15 907**
II Демократичность
1 Побуждение словесных проявлений, вербализации 12,5 ± 2,77 13,3 ± 2,67 1039
2 Партнерские отношения (равенство позиций) 12,2 ± 2,45 13,4 ± 2,92 927*
3 Поощрение активности ребенка 11,6 ± 2,39 13,6 ± 3,73 848**
4 Товарищеские отношения между родителем и ребенком 11 ± 2,91 12 ± 3,13 1038

III Авторитарность
1 Подавление воли 13,7 ± 2,56 11,8 ± 1,25 872**
2 Супружеские конфликты 10,6 ± 3,62 9,2 ± 2,42 909**
3 Излишняя строгость 10,7 ± 1,86 10,4 ± 3 1203
4 Раздражительность и вспыльчивость 12,7 ± 2,52 10,7 ± 1,05 831**
5 Неудовлетворенность ролью домохозяйки («мученичество» родителей) 11,4 ± 3,03 11,5 ± 2,45 1202

* — значимое различие при р ≤ 0,05; ** — при р ≤ 0,01

Таблица 2
потенциальный стиль родительского воспитания женщин в ситуациях экстракорпорального (ЭКо)  
и естественного (ео) оплодотворения (средний балл)
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описывать желаемые качества преимущественно 
в превосходной степени: сильный, благоразумный, 
практичный, доверяющий, уважающий, сотрудни-
чающий, прощающий, бескорыстный, альтруистич-
ный, ответственный, добрый, счастливый, радост-
ный, спокойный, интересующийся, гордящийся, 
ласковый, одобряющий, любящий, воспитываю-
щий, обучающий, хвалящий, опекающий, помо-
гающий и др. При этом все же были обнаружены 
статистически значимые различия: для женщин 
в ситуации ЭКО идеальный родитель в большей 
степени, чем в представлениях женщин с есте-
ственной беременностью, должен обладать такими 
качествами, как сила (U = 651 при р ≤ 0,01), терпели-
вость (U = 435 при р ≤ 0,01), понимание (U = 548 при 
р ≤ 0,01), снисходительность (U = 959 при р ≤ 0,05), 
мягкость (U = 846 при р ≤ 0,01), по их мнению, иде-
альный родитель должен сотрудничать (U = 973 при 
р ≤ 0,05) и доверять своему ребенку (U = 832 при 
р ≤ 0,05), гордиться им (U = 612 при р ≤ 0,01) и жа-
леть (U = 847 при р ≤ 0,05), баловать (U = 784 при 
р ≤ 0,01), всегда ставить его на первое место 
(U = 643 при р ≤ 0,01), не только проводить с ним 
больше времени (U = 538 при р ≤ 0,01), а жить для 
него (U = 652 при р ≤ 0,05). Вместе с тем такое гло-
бальное положительное отношение, одновременно 
не исключает, а, напротив, допускает активное вме-
шательство в жизнь ребенка (U = 672 при р ≤ 0,01) 
и ограничение его свободы (U = 849 при р ≤ 0,01). 
В свою очередь, у женщин контрольной группы 
в большей степени в образе идеального родите-
ля выражены такие качества, как требователь-
ность (U = 959 при р ≤ 0,05) и информированность 
(U = 850 при р ≤ 0,01).

Таким образом, закономерен прогноз того, что 
у женщин в ситуации ЭКО идеал матери, наполняясь 
максимальным выражением многих родительских 
качеств, одновременно провоцирует разрыв между 
их притязаниями и самооценкой. И в дальнейшем 
мы действительно обнаружили противоречия при 
соотнесении образов «идеального» и «реального» 
родителей по группе, а также при сравнении групп 
между собой. Однако обнаруженные противоречия 
оказались еще более неожиданными. С одной сто-
роны, женщины с искусственным оплодотворени-
ем, в отличие от женщин с естественным, считают 
себя более сильными (U = 649 при р ≤ 0,01), пони-
мающими (U = 569 при р ≤ 0,01), снисходительны-
ми (U = 746 при р ≤ 0,01), склонными к доверию 
(U = 847 при р ≤ 0,01) и сотрудничеству (U = 832 при 
р ≤ 0,01), но при этом менее требовательными 
(U = 746 при р ≤ 0,01) и терпеливыми (U = 525 при 
р ≤ 0,01), а также не всегда ставящими ребенка 
на первое место (U = 678 при р ≤ 0,01), что расхо-

дится с их собственным представлениями об иде-
альном родителе. Оценка родительских качеств 
эмпирической группой по эмоциональному блоку 
также часто превосходит данные контрольной: жен-
щины считают себя более счастливыми (U = 658 при 
р ≤ 0,01), спокойными (U = 584 при р ≤ 0,01), жалею-
щими (U = 769 при р ≤ 0,01), мягкими (U = 874 при 
р ≤ 0,01). Они преимущественно чувствуют себя бо-
лее готовыми к родительству (U = 648 при р ≤ 0,01), 
проявляя заинтересованность своим ребенком 
(U = 743 при р ≤ 0,01), испытывая гордость за него 
в будущем (U = 545 при р ≤ 0,01), полагая, что смогут 
никогда не кричать на ребенка (U = 548 при р ≤ 0,01), 
несмотря на то, что могут быть не всегда довольны-
ми им (U = 746 при р ≤ 0,01). Таким образом, можно 
предположить, что долгое стремление забеременеть 
и родить ребенка, приводит к тому, что женщины 
в большей степени стремятся соответствовать иде-
альному родителю, чаще испытывая счастье и ра-
дость от осознания того, что скоро станут матерью, 
чем женщины, беременность которых наступила 
с меньшими физическими, эмоциональными, эко-
номическими и другими затратами. И на уровне 
прогноза их поведения это также подтверждается: 
будущие матери в ситуации ЭКО готовы к обучению 
и воспитанию детей, оказанию необходимой помо-
щи, более того, согласны жить для и во имя ребенка 
(U = 756 при р ≤ 0,01), планируют проводить с ним 
много времени (U = 623 при р ≤ 0,01), всегда вни-
мательно выслушивать (U = 859 при р ≤ 0,01), бало-
вать (U = 784 при р ≤ 0,01) и опекать его (U = 629 при 
р ≤ 0,01), выполнять его капризы (U = 769 при 
р ≤ 0,01), избегая критики (U = 547 при р ≤ 0,01), 
но при этом ограничивая свободу (U = 865 при 
р ≤ 0,01) и контролируя, вмешиваясь в его жизнь 
(U = 745 при р ≤ 0,01). Что собственно в большей 
степени не только согласуется с их представлением 
об идеальном родителе, но зачастую и превосходит 
их. Именно это и вызывает опасение: нет ли в этой 
ситуации переоценки собственных способностей 
и возможностей, осознание которых в реальной 
ситуации будет способствовать кризису детско-ро-
дительских отношений? Есть вероятность и обрат-
ного — несовпадение самооценки и идеала, может 
способствовать как росту неудовлетворенности ро-
дительской ролью, так и ее реализации с высоким 
уровнем напряжения, «энергозатратами», законо-
мерно приводящими к физическому и эмоциональ-
ному истощению. Последнее особенно касается 
результатов по шкалам «жить для ребенка», «про-
водить много времени с ним», полагаем, что также 
будет трудно его постоянно хвалить, опекать и бало-
вать, удерживаться от критики и крика, быть всегда 
счастливым, мягким, жалеющим… И чем старше бу-



103

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

КлиничесКая психология

дет ребенок, тем сложнее все это будет реализовать, 
с учетом того, что активность матери и ее «планы» 
на ребенка будут все чаще сталкиваться с его плана-
ми и представлениями о жизни. В этом случае об-
надеживает то, что все-таки женщины обеих групп 
оценивают себя как «неопытных родителей», что 
предположительно их будет стимулировать к фор-
мированию и развитию необходимых компетенций, 
в том числе с учетом нормативной и ненормативной 
динамики детско-родительских отношений.

выводы 
Проведенное исследование позволяет описать 

некоторые тенденции, раскрывающие психологи-
ческие особенности отношения к беременности,  
ребенку и материнству женщин в ситуации ЭКО:
1. В ситуации искусственного оплодотворения 

наблюдается высокий уровень готовности 
к материнству по оценке ее потребностно-мо-
тивационных характеристик.

2. У женщин преобладают конструктивные мотивы 
сохранения беременности: истинное стремление 
быть матерью, психофизиологическая готов-
ность к этому, наполнение жизни новым смыс-
лом, реализация планов. При этом присутствует 
высокая степень озабоченности своим здоровьем 
и стремление соответствовать социальным ожи-
даниям.

3. В период вынашивания ребенка ведущими явля-
ются два типа гестационной доминанты — опти-
мальный и эйфорический, конкурирующие меж-
ду собой в зависимости от «объекта» отношений. 
В целом значительно гипертрофирован положи-
тельный эмоциональный фон беременности, 
что позволяет относить женщин к группе риска, 
требующей определенной стратегии дородовой 
подготовки, психологического сопровождения 
до и после родов.

4. Ребенок выступает центром семейных отноше-
ний, представляя особую ценность, которую обе-
регают, с одной стороны, с другой, ограничивают 
и лишают самостоятельности. В будущем велика 
вероятность созависимых отношений с ребен-
ком, закрепляемая в стиле семейного воспита-
ния — гиперопекающем или авторитарном.

5. Оценка собственных родительских качеств 
не только согласуется с представлениями об иде-
альном родителе, но зачастую превосходит их. 
Осознание переоценки собственных возможно-
стей на фоне недооценки способностей ребенка 
в реальной воспитательной среде может приво-
дить к кризису детско-родительских отношений, 
требуя коррекции с целью формирования более 
адекватного образа себя и ребенка.

ЗАК ЛюЧЕнИЕ 
Таким образом, можно прогнозировать свое-

образную созависимость матери и ребенка, зача-
тие которого происходило благодаря ЭКО. Мать, 
с трудом достигшая желаемой беременности, с од-
ной стороны, готова полностью посвятить себя се-
мье и ребенку, взять на себя все заботы о нем и его 
будущем, при этом полагая, что он также должен 
приспосабливаться к этой ситуации, направляя пре-
имущественно свою активность на выполнение тре-
бований матери. Полученные результаты отражают 
лишь общие тенденции, поскольку часто остаются 
в области средних значений. Однако их частотный 
анализ усиливает гипотезу о том, что ситуация ис-
кусственного оплодотворения значительно воз-
действует на самосознание беременной женщины, 
провоцируя изменение отношения к окружающим, 
супругу, будущему ребенку, формируя достаточно 
конкретный образ «идеальной матери» и запуская 
соответствующие поведенческие паттерны, при 
осознании наличия всех необходимых ресурсов 
для реализации новой роли. В этом случае, на фоне 
огромной любви к будущему ребенку, трудно одно-
значно отнести этих женщин к «группе риска», 
но совершенно очевидно, что матери, достигшие 
заветной цели с помощью ЭКО — это особая груп-
па, настоятельно требующая психологического со-
провождения как на этапе вынашивания ребенка, 
так и после его появления на свет. Важно, чтобы 
долгожданная радость материнства не была омраче-
на возможными психологическими, личностными, 
семейными и воспитательными трудностями.

Работа проводилась при финансовой поддержке 
Российского гуманитарного научного фонда, проект 
№ 15-16-55011. 
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метоД серийныХ рисунков и рассказов в ПсиХологическиХ консульта-
цияХ По разрешению сПоров межДу роДителями о восПитании ребенка

© И. М. Никольская
ГБоУ ВПо «Северо-Западный государственный медицинский университет имени и. и. мечникова» минздрава 
россии, Санкт-Петербург

Резюме. актуальность разработки новых подходов к психологическому консультированию семей в ситуации разреше-
ния споров между родителями по вопросам воспитания ребенка обусловлена возрастающей частотой таких запросов 
к клиническим психологам. подобные консультации предполагают необходимость экспресс-оценки психологического 
состояния, особенностей и системы отношений детей, переживающих развод родителей. Цель статьи — представить 
описание метода серийных рисунков и рассказов И. М. Никольской; показать возможности его использования в психо-
логической консультации по вопросам разрешения спора между родителями о воспитании и порядке встреч с ребенком 
на клиническом примере. Метод серийных рисунков и рассказов — интегративная арт-терапевтическая технология, ос-
нованная на проективном подходе. Метод одновременно решает задачи психологического исследования и консуль-
тирования в конкретной ситуации обращения ребенка и его родителей к психологу. в статье рассмотрены процедура, 
этапы применения метода и их задачи, очередность предлагаемых ребенку заданий. акцентированы прие мы ведения 
арт-терапевтической беседы и ее преимущества (конкретность, отстраненность, структурированность, терапевтический 
эффект). полученная с помощью метода серийных рисунков и рассказов информация в виде изображений и текстов 
может служить важным объективным материалом, позволяющим сделать выводы о субъективном представлении се-
мейной ситуации ребенком и его самочувствии в семье. для иллюстрации возможностей метода серийных рисунков и 
рассказов проанализирован развернутый пример психологической консультации девочки 7 лет, проведенный по запро-
су ее матери в связи с судебным пересмотром порядка встреч отца с дочерью после развода.

Ключевые слова: споры между родителями; дети; психологическое консультирование; проективный подход; метод 
серийных рисунков и рассказов; арт-терапевтическая беседа; самочувствие в семье, отношение к членам семьи.

the method of serial drawings and stories in PsyChologiCal Counsel-
ing to resolve disPutes between Parents about the Child's uPbringing

© I. M. Nikolskaya
North-Western State Medical University named after I. I. Mechnikov, Saint Petersburg, Russia

Abstract. The urgency to develop new approaches to psychological counseling families in situations of settling disputes 
between the parents on the upbringing of the child is determined by the increasing frequency of such requests to clinical 
psychologists. Such consultations suggest the need for a rapid assessment of the psychological state, characteristics and 
relationships of experiencing parental divorce children. The aim of the article — to provide a description of I. M. Nikolskaya 
method of serial drawings and stories; to demonstrate the possibilities of its use in psychological counseling for resolu-
tion of the dispute between parents about parenting and procedure of meetings with the child on a clinical example. 
The method of serial drawings and stories is the integrative art therapeutic technology based on the projective approach. 
The method simultaneously solves the problem of psychological research and counseling in the specific situation of the 
child and his parents appeal to the psychologist. The article presents the short description of the method procedure, its 
stages and aims, the order of drawings topics. The techniques of art therapeutic interview and its advantages (concrete, 
detachment, structured, therapeutic effect) and showed. The information obtained through the application of the method 
in the form of images and texts can serve as an objective material to draw conclusions about the child’s subjective fa mily 
situation view and well-being in the family. To illustrate the possibilities of the method of serial drawings and stories 
the clinical case of 7 years girl’s psychological counseling, conducted at the request of her mother in connection with 
the judicial review of the order of father and daughter meetings after a divorce, is analyzed.

Key words: disputes between parents; children; psychological counseling; projective approach; method of serial drawings 
and stories; art therapeutic interview; well-being in the family; the attitude to family members.
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АКТ УА ЛьноСТь
Клиническая психология семьи и детства — пер-

спективный и быстро развивающийся раздел совре-

менной клинической (медицинской) психологии, 
предметом которого являются особенности психи-
ческой деятельности и семейного функционирова-
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ния ребенка в их значении для диагностики, лечения 
и предупреждения болезней; сохранения и укрепле-
ния здоровья детей и их семей [3, 6].

В настоящее время увеличивается число запросов 
к клиническим психологам на проведение консуль-
таций, обусловленных спорами между родителями 
о воспитании, определении места жительства и по-
рядке встреч с ребенком [1, 2, 4, 5, 9, 10]. Такие кон-
сультации предполагают необходимость оценки 
психологического состояния, особенностей и систе-
мы отношений детей, переживающих развод роди-
телей. Однако решение этих задач на этапе подбора 
психологического инструментария в ряде случаев 
вызывает у специалистов затруднение, поскольку 
существующие методы и методики психологическо-
го исследования не всегда адекватны формату и за-
дачам проведения подобных консультаций [2, 4].

В монографии В. С. Сафуанова, Н. К. Хари-
тоновой и О. А. Русаковской «Психолого-психи-
атрическая экспертиза по судебным спорам между 
родителями о воспитании и месте жительства ребен-
ка» рассмотрены методы, используемые авторами 
при проведении комплексных судебных психолого-
психиатрических экспертиз [5, 9]. Клинико-пси-
хологический метод включает психологический 
анализ материалов гражданского дела, направлен-
ную беседу, наблюдение в ситуации экспертного 
исследования за поведением родителя, поведением 
и игрой ребенка, совместной деятельностью ребен-
ка и родителя. Экспериментально-психологический 
метод предполагает использование методик оценки 
когнитивной сферы и проективных методик иссле-
дования личности и детско-родительских отноше-
ний (Тематический апперцептивный тест, Цветовой 
тест отношений, методика Р. Жиля, «Незакончен-
ные предложения», рисунок человека, рисунок се-
мьи, рисуночная методика «Два дома», тест детской 
апперцепции и др.) [5, 9].

Обобщая собственный многолетний опыт про-
ведения экспертиз, авторы делают вывод о том, что 
наиболее достоверным способом выявления харак-
тера отношений ребенка к каждому из родителей 
является экспериментально-психологический ме-
тод исследования с обязательным использованием 
проективных методик. Подчеркивается, что именно 
проективные методики позволяют определить, на-
сколько соответствует действительности высказы-
ваемый ребенком в беседе и проявляющийся в его 
непосредственном общении с родителем характер 
отношений [9].

По нашему мнению, в формате психологических 
консультаций применяемые методы и методики 
должны давать специалисту возможность осущест-
влять психологическое исследование ребенка за ко-

роткое время (на одной встрече). Такое исследование 
должно включать экспресс-диагностику психологи-
ческих особенностей и субъективного мира детей, 
доминирующих отрицательных переживаний, пред-
ставлений о семье, отношений с разными членами 
семьи в динамике их развития [2, 4].

В собственной практике психологических кон-
сультаций родителей, находящихся в ситуации су-
дебных споров по вопросам воспитания ребенка, 
мы используем в качестве основного инструмента 
авторский метод серийных рисунков и рассказов 
[3, 4, 7]. Разработка данного метода связана с ак-
туальностью создания интегративных технологий, 
которые в конкретной ситуации обращения клиента 
к психологу одновременно могли бы решать психо-
диагностические и консультационные задачи.
Цель настоящей статьи — представить краткое 

описание метода серийных рисунков и рассказов; 
показать возможности его использования в психо-
логической консультации по вопросу разрешения 
спора между родителями о воспитании и порядке 
встреч с ребенком на клиническом примере.
Процедура  использования метода  серийных  ри-

сунков и рассказов следующая [3, 4, 7]. Ребенку пред-
лагают в течение одного сеанса нарисовать 5–9 ри-
сунков на заданные темы. Затем по каждому из них 
он в диалоге с психологом составляет устный или 
письменный рассказ о том, что на картинках изобра-
жено. Цель — отразить в продуктах невербального 
и вербального творчества особенности внутреннего 
мира и системы отношений ребенка (представления 
о себе и окружающих; желания, стремления и фан-
тазии; конфликты и психотравмирующие пережи-
вания; процессы адаптации к стрессу; перспективу 
будущей жизни). Результатом является осознание 
и отреагирование проблем через их визуализацию, 
вербализацию, обсуждение и разделение с другим 
человеком.

Заданные темы обычно сформулированы от пер-
вого лица и эмоционально окрашены. После созда-
ния рисунка психолог с помощью уточняющих во-
просов побуждает ребенка составить по картинке 
рассказ. Варианты вопросов: «Что тут на рисунке 
происходит?», «Где ты (этот человек) находится?», 
«Что ты (этот человек) делаешь(-ет)?» «Какое у тебя 
(у этого человека) здесь настроение?», «О чем ты 
(этот человек) думаешь(-ет)?» и пр. Все ответы 
на вопросы записываются самим ребенком или пси-
хологом.

В конце работы происходит ее совместное об-
суждение и обобщение.

Безусловное одобрение и принятие психологом 
всех продуктов творческой деятельности ребен-
ка, независимо от их содержания, формы и каче-
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ства, — важнейший принцип арт-терапии. На фоне 
безусловного положительного подкрепления дети 
быстро втягиваются в работу, начинают рисовать 
быстро, уверенно, сами дают комментарии. Неко-
торые из них через два-три рисунка отказываются 
рисовать и просто рассказывают или записывают 
рассказ на заданную тему.

Метод серийных рисунков и рассказов — это 
однократная процедура (все творческие продукты 
создаются на одном сеанса). Однако на последую-
щих встречах можно при необходимости детально 
проработать вскрытые проблемы и отследить дина-
мику изменений.

Технология работы на сеансе структурирована 
и включает три этапа. Определена примерная оче-
редность предлагаемых ребенку заданий. 
1 этап. Рисунки и рассказы на тему «Автопор-

трет в полный рост», «Семейные социограммы 
(«Моя семья»»), «Если бы у меня была волшебная 
палочка…». Они позволяют: а) познакомиться с ре-
бенком; б) исследовать его образ-Я, представления 
о семейном окружении и самочувствии в семье; 
в) осуществить присоединение за счет обсуждения 
«безопасной» и насыщенной позитивными эмоция-
ми темы желаний, стремлений и фантазий; г) ввести 
в работу, то есть создать определенный настрой.
2 этап. Рисунки и рассказы на тему «Я пережи-

ваю», «Я боюсь», «Сон, который меня взволновал», 
«Я об этом не хочу вспоминать». Эти задания несут 
основную эмоциональную нагрузку и стимулируют 
проявление интенсивных чувств и воспоминаний. 
С их помощью выявляют отрицательные пережива-
ния и связанные с ними трудные жизненные ситуа-
ции, внутри- и межличностные конфликты, механиз-
мы психологической защиты и копинг-стратегии.
3 этап. Рисунки и рассказы на тему «Я такой до-

вольный, я такой счастливый», «Мне 25 лет, я взрос-
лый и работаю на своей работе». Они направлены 
на снятие возникшего напряжения, дают заряд 
оптимизма, чувство уверенности в себе, формируют 
образ позитивного будущего.

Список тем, их число и формулировки можно 
варьировать с учетом анамнеза, индивидуально-
психологических особенностей ребенка и пробле-
матики, выявляемой в ситуации «здесь и теперь». 
Чаще изменения имеют место на втором этапе. Од-
нако важно соблюдать последовательность выше-
перечисленных этапов, продуцирующую у ребенка 
определенную динамику эмоционального состоя-
ния. Задача первого этапа — присоединиться и вве-
сти в работу, задача второго — «заставить» пере-
живать», третьего — вывести из мира переживаний, 
снять эмоциональное напряжение предыдущего 
этапа, создать позитивный настрой.

мЕТодИЧЕСКИЕ оСновы
Метод серийных рисунков и рассказов как диа-

гностическую процедуру можно отнести к классу 
проективных методик, которые сосредоточены 
на выявлении неосознаваемых, трудноконтроли-
руемых и одновременно значимых эмоциональ-
но-мотивационных проявлений личности. Метод 
также является арт-терапевтической технологи-
ей, так как изотерапия и литературное творче-
ство — важные составляющие лечения искус-
ством и творческим самовыражением. Кроме того, 
направленное создание серии рисунков и расска-
зов — это специ фический метод психологическо-
го консультирования, использующий особую арт-
терапевтическую беседу.
Преимущества  арт-терапевтической  беседы: 

конкретность (обсуждаются определенные рисун-
ки); отстраненность (касается не самого клиента 
и его системы отношений, а клиента, изображенно-
го на рисунке); структурированность (определенная 
логика); психотерапевтичность (облегчается про-
цесс выражения, осознания и отреагирования скры-
тых эмоций, проблем и конфликтов).
Приемы  ведения  арт-терапевтической  беседы: 

построение диалога по рисункам с помощью техники 
постановки вопросов на основе соотнесения невер-
бального (изображение) и вербального (словесное 
описание) контекстов; направленное использование 
письменной речи; введение исходящих из контекста 
дополнительных заданий; обязательное соблюдение 
последовательности этапов реализации метода.

Метод серийных рисунков и рассказов использу-
ется в работе с детьми, начиная с 6 лет. Он позволя-
ет провести психологическую экспресс-диагности-
ку и коррекцию состояния в течение 40–60 минут. 
Полученная в форме изображений и текстов инфор-
мация затем может быть подвергнута глубокому 
и всестороннему анализу и проверке для вынесения 
соответствующего заключения.

К ЛИнИЧЕСКИй ПРИмЕР
Проиллюстрируем возможности использования 

метода серийных рисунков и рассказов в психологи-
ческой консультации матери и ребенка, находящих-
ся в ситуации судебного спора по вопросам воспи-
тания и пересмотра порядка встреч отца с дочерью.

На приеме у психолога Алиса (А.), 7,5 лет, и ее 
мать, 30 лет (менеджер по продажам). Запрос ма-
тери — оценить отношения дочери к матери, отцу 
и другим родственникам.
Из  беседы  с  матерью  выяснилось  следующее. 

А. родилась в зарегистрированном браке, была же-
ланным ребенком. Проживала вместе с отцом и ма-
терью в отдельной квартире, купленной на средства 
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родителей отца. Отец и мать девочки конфликто-
вали и до, и после ее рождения («мужу все можно, 
жене — нельзя»). Муж «не помогал» жене в воспи-
тании, «ревновал» ее к ребенку. Когда жена заболела 
и попала в больницу, дочерью «не занимался, сидели 
бабушки». Проявлял агрессию к жене: «мог швыр-
нуть об стенку», «взять за горло и поднять». 
Два раза избил: «ногами пинал по полу», «кулаками 
в живот». Один раз это было в присутствии дочери. 
Когда А. было 5 лет, произошел развод родителей. 
Мать забрала дочь и переехала жить к своей мате-
ри. В настоящее время А. проживает вместе с мате-
рью и бабушкой (со стороны матери). По решению 
суда находится и ночует у отца, бабушки и дедушки 
со стороны отца в выходные дни один раз в месяц. 
Отец также может общаться с дочерью по жела-
ния («он предлагает, дочь соглашается»). В настоя-
щее время отец хочет изменить порядок общения 
с ребенком и забирать к себе дочь дополнительно 
на 4 недели летом, а также на осенние каникулы 
и «каждый второй Новый год». Это тревожит мать, 
поскольку она считает, что «общение с отцом и его 
родственниками плохо влияет на физическое и пси-
хическое здоровье Алисы». Со слов матери, девоч-
ка не хочет с ними видеться. Когда бывает в семье 
отца, звонит: «забери меня, они меня дразнят».
Психологическое  обследование А. проводилось 

в отсутствие ее матери. В качестве независимого на-
блюдателя присутствовал врач-психотерапевт.

Девочка в контакт вступила охотно, в общении 
проявила открытость, доброжелательность, охот-
но выполняла все задания. Рассказала, что сейчас 
живет «вместе с мамой и бабушкой Галей». На во-
прос, есть ли в семье животные, назвала игрушку 
«Котю».

При проведении психологического исследования 
системы отношений и внутреннего мира использо-
вался метод серийных рисунков и рассказов [3, 4, 7]. 
Его выбор был обусловлен тем, что в практике 
судебно-психологической экспертизы по судебным 
спорам между родителями о воспитании ребенка 
экспериментально-психологический метод иссле-
дования с обязательным использованием проектив-
ных методик определен как наиболее достоверный 
способ выявления характера отношений ребенка 
к каждому из родителей [9].

Приводим стенограмму рассказов А. по рисун-
кам, созданных по инструкции психолога и с опо-
рой на его вопросы.
Рассказ по рисунку «Автопортрет».
А.: «Меня зовут Алиса. Мне здесь 7 лет. Я дома, 

на Новом году. Настроение хорошее. Думаю, что по-
дарит Дед Мороз? Семь книжек с наклейками и ва-
режки.

Рассказ по рисунку «Моя семья».
На рисунке изобразила последовательно бабуш-

ку Галю (мать матери), тетю Соню (сестру матери), 
Сережу и Петю (двоюродных братьев, сыновей тети 
Сони), себя и мать.

А.: «Мы на моем дне рождения. У всех хорошее 
настроение. Бабушка думает, что мне подарить. 
Сережа думает, какими словами меня поздравить. 
Петя думает, может ли он помочь маме и бабушке 
мне подарок сделать? Я думаю, какие подарки бу-
дут. Мама: «Какой хороший был подарок на день 
рождения!» 
Задание «Социограммы семьи» [8].
По инструкции, «Нарисуй в этом круге себя 

и других членов семьи», А. в первом круге нарисо-
вала бабушку Галю (сверху), под ней себя и маму, 
и снизу — Котю. Кружки всех членов семьи находи-
лись на близком расстоянии, но кружок девочки был 
ближе всего к кружку мамы.

По инструкции, «Нарисуй сейчас, как ты при-
шла в гости к папе, бабушке и дедушке со стороны 
папы», А. изобразила себя отдельно в левой верхней 
части социограммы. Других родственников (деда, 
новую жену отца Ольгу, отца и бабушку) — в пра-
вой нижней части социограммы. От других членов 
семьи кружок девочки отделяла большая дистан-
ция. Несколько ближе она была к бабушке, дальше 
всего находилась от отца. Комментарий к данной 
социограмме: «Я подальше их сделала, я их боюсь». 
На вопрос, «Что тебе не нравится в гостях?», — объ-
яснила: «папа — скандалы», «дедушка наругает, что 
я не все съела», «бабушка дразнит», «Оля — все 
спокойно».

По инструкции: «Представь, что ты волшебница 
и можешь колдовать. Нарисуй в этом круге идеаль-
ную семью, в которой ты бы хотела жить, если бы 
была волшебницей», — изобразила маму, «другого 
папу», бабушку Галю, себя, Котю и собаку. Объяс-
нила, каким должен быть «другой папа»: «не черно-
волосый, не обжора, не толстый, чтобы умел гото-
вить не только сосиски».
Рассказ по рисунку «Я боюсь». 
Нарисовала бабушку Дину (мать отца), папу 

и привидение.
А.: «Я боюсь бабушку Дину. Она меня пугает, 

дразнит, обижает. Пугает ремнями, углами. Драз-
нит: «Ты к маме хочешь? Потерпеть придется».

Папу еще боюсь. Он легко может напугать. Я де-
вочка, а он большой взрослый. Подзатыльник давал, 
в угол ставил. Ремня может дать. Папа мне много 
обещал, но не выполнил. Квартиру не дал. А хочет 
со мной встречаться, в каникулы и Новый год.

Привидения боюсь, увидела его у бабушки Дины 
на «Уолте Диснее». Смотрела, не могла оторваться, 
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а потом полночи не могла заснуть. Призрак безли-
кий, страшный мерещился. Казалось, что взбирает-
ся ко мне.»
Рассказ по рисунку «Я об этом не хочу вспоми-

нать». 
Нарисовала, как смотрит телевизор.
А.: «Не хочу вспоминать, как мультик смотре-

ла про привидения. Это самое неприятное вос-
поминание. Бабушка Дина сказала: «Мультфильм 
не страшный для детей». Мне было очень интерес-
но. А потом не могла заснуть. Мама сказала, что ей 
папа тоже показывал страшные мультики. Положи-
ла меня с собой. Я теперь сплю со своей мамой.» 
Рассказ по рисунку «Сон, который повторялся». 
А.: «Вспомнила два сна. В первом сне я упала 

в ямку. Там был говорящий цветок, он сказал: «Бе-
регись женщины». Эта женщина меня потом пойма-
ла и заставила убирать, как бабушка Галя заставляет 
после того, как я поиграю. Мама тоже просит уби-
рать, но не заставляет.

Второй сон про передачу «Я и мой ребенок». 
Там мальчик в Раю нашел папу, а папа его не вспом-
нил. Обидно за мальчика. Хорошо, что хоть по-
том папа его вспомнил. Я тоже хочу найти хороше-
го папу». 
Рассказ по рисунку «Мне 25 лет, я взрослая и ра-

ботаю на своей работе». 
А.: «Я медсестра, как тетя Соня. Или в пекарне — 

пеку маме пирожки. Или в магазине — как мама. 
Я живу со своей семьей. Мой муж тренер по спорту, 
у нас восемь девочек и пять мальчиков. Я не буду 
своих детей ругать, хотя мама меня иногда ругает. 
Моя мама милая, блондинка. Ей 30 лет. Строговатая 
мама, но я ее люблю.»

Заключение по результатам психологического 
обследования Алисы (в соответствии с запросом 
матери).

Психическое развитие соответствует возрасту. 
Самочувствие в момент обследования хорошее. От-
крыта, доброжелательна, контакта, чувствительна 
к оценкам окружающих, впечатлительна, внушаема. 
Работоспособность хорошая.

В семью включает не только мать и бабушку 
(со стороны матери), с которыми на момент обсле-
дования проживает вместе, но также семью сестры 
матери, тети Сони. С этими родственниками чув-
ствует себя комфортно, уверена, что они о ней дума-
ют и стремятся удовлетворить ее желания. Несмотря 
на то, что бабушка со стороны матери и сама мать 
предъявляют ей требования-обязанности, их обеих, 
безусловно, принимает. Мать и тетя Соня являются 
объектами для положительной идентификации.

В пространство семьи не включает отца, бабуш-
ку и дедушку со стороны отца. Находясь с ними, 

чувствует тревогу, старается дистанцироваться. 
Помнит упреки, угрозы с их стороны. Отца боится, 
считает, что он может ее обидеть.

Мечтает найти «хорошего отца».

Таким образом, приведенный клинический слу-
чай иллюстрирует возможности использования 
метода серийных рисунков и рассказов в психоло-
гических консультациях по вопросам воспитания 
ребенка в ситуации судебных споров между его ро-
дителями. Применение метода позволяет за корот-
кое время (около одного часа) эффективно присое-
диниться к ребенку, исследовать его самочувствие 
в семье и отношения с отдельными членами семьи, 
выявить психотравмирующие переживания, мечты, 
фантазии, образ будущего. Полученная информация 
(изображения и тексты, при необходимости — виде-
озапись консультации) может служить важным объ-
ективным материалом, позволяющим сделать выво-
ды о субъективном восприятии семейной ситуа ции 
ребенком и его сознательных и бессознательных 
предпочтениях. Контент-анализ текстов также по-
зволяет сформулировать гипотезы о наличии или 
отсутствии факта психологического индуцирования 
ребенка со стороны взрослых. Так, слова Алисы 
о том, что «Папа мне много обещал, но не выпол-
нил. Квартиру не дал. А хочет со мной встречать-
ся, в каникулы и Новый год.», или о том, что папа 
«… легко может напугать. Я девочка, а он большой 
взрослый», — могут предположить наличие влия-
ния матери на ребенка в связи с возможной обидой 
на отца из-за потери материальной ценности (квар-
тиры), ради которой, как можно предположить, жен-
щина старалась длительное время терпеть физиче-
ское и эмоциональное насилие со стороны мужа.
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нейроПсиХологический и ПсиХометрический анализ Дефекта  
у Детей и ПоДростков с энДогенной ПсиХической Патологией

© а. а. сергиенко, с. е. строгова, Н. в. Зверева

ФГБнУ «научный центр психического здоровья», москва

Резюме. в статье представлен комплексный нейропсихологический и психометрический анализ проявлений 
формирующегося дефекта у детей и подростков с эндогенной патологией. Исследованы дети с выставленны-
ми ди агнозами расстройств круга шизофрении: шизофрения детский тип, шизотипическое расстройство лично-
сти, другие формы шизофрении. все больные находились на стационарном лечении и имели верифицированный 
врачами диагноз, дефект в когнитивной сфере в ряде случаев приближался к олигофреноподобному типу. Экс-
периментальная группа (ЭГ)  — 74 ребенка (52 мальчика), средний возраст 11,0 ± 2,9 лет. Контрольную группу 
(КГ) составили дети и подростки (64 человека, из них 38 мальчиков), учащиеся московских школ, средний воз-
раст  — 11,1 ± 3,0  года. Нейропсихологическое исследование прошли 20 детей ЭГ и 15 детей из КГ. Качествен-
ный и количественный анализ собранного материала заключался в выделении критериев оценки полученных 
психометрических и данных нейропсихологического исследования. по материалам исследования выделяются 
специфические сочетания признаков дисфункции определенных структур головного мозга и познавательных 
функций, характерные для детей с расстройствами шизофренического круга. показаны различия по локализации 
преимущественных дисфункций (межполушарное взаимодействие, корковые структуры, подкорковые структуры) 
у больных с разными диагнозами шизофренического круга. Нейропсихологический и психометрический анализ 
особенностей формирования познавательной сферы показал, что по функциональному статусу больные пред-
ставляют собой неоднородную группу. Нарушение интеллектуальной деятельности происходит не тотально, а 
парциально, с постепенным вовлечением различных ее составляющих.

Ключевые слова: дети с расстройствами шизофренического спектра; нейропсихологический анализ; коэффициент ин-
теллекта; когнитивный дефект; диссоциация психического развития.

neuroPsyChologiCal and PsyChometriC analysis of the defeCt 
at Children and adolesCents with endogenous mental Pathology

© A. A. Sergienko, S. E. Strogova, N. V. Zvereva

Mental Health Research Center, Moscow

Abstract. This article presents a compound neuropsychological/psychometric analysis of manifestations of defects in 
children and adolescents with endogenous pathologies. The research was organized among children with diagnosed 
schizophrenia spectrum disorders: child type schizophrenia, schizotypal personality disorder and other forms of schizo-
phrenia. All patients were on the stationary treatment and had verified diagnosis, defect in cognitive sphere was close 
to oligofrenic like defect. The experimental group (EG) — 74 children (52 boys), average age — 11,0 ± 2,9 years. Control 
group (CG) — children and adolescents (64 children, among them 38 boys) from Moscow schools, average age — 11,1 ± 3,0 
years. The neuropsychological research was taken on 20 children from EG and on 15 children from CG. Qualitative and 
quantitative analyses of data included the formulation of criteria of marks of the psychometric and neuropsychological re-
sults. Based on our research data we distinguish specific compounds of manifestations of certain cerebrum structure dys-
functions and cognitive dysfunctions that are common in children with schizophrenia spectrum disorders. We also illus-
trate the differences in localization (in interhemispheric cooperation, cortical structures, subcortical structures) of primary 
dysfunctions in patients diagnosed with various schizophrenia spectrum disorders. Neuropsychological and psychometric 
analysis had shown that patients by their functional status are heterogeneous group. The defection of intellectual activity 
is not total but partial with gradual involvement of different aspects.

Key words: children with schizophrenia spectrum disorders; neuropsychological analysis; Intelligence quotient (IQ); cogni-
tive defect; psychic development dissociation.

ввЕдЕнИЕ
Когнитивный дефект как негативное расстрой-

ство при шизофрении нелегко выявить исключитель-
но патопсихологическими или психометрическими 

средствами диагностики, которые во многих случа-
ях оказываются недостаточными, а иногда и не под-
ходящими по степени тяжести состояния пациентов. 
Введение нейропсихологического аспекта анализа 
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позволяет более четко определить уровень наруше-
ния (корковый, подкорковый) и его структуру, что 
в сочетании с современным психодиагностическим 
подходом и классическим патопсихологическим 
анализом позволяет ближе подойти к малоизучен-
ной и трудно исследуемой теме становления дефек-
та при шизофрении у детей и подростков [1–4].
Цель работы — комплексный нейропсихологи-

ческий и психометрический анализ формирующе-
гося дефекта у детей и подростков с эндогенной 
психической патологией.

ГРУППы ИСПыТУЕмых И  мЕТоды ИССЛЕдовАнИя
Исследованы дети с выставленными диагнозами 

расстройств круга шизофрении: шизофрения дет-
ский тип, шизотипическое расстройство личности, 
другие формы шизофрении. Все больные находи-
лись на стационарном лечении в 7-м детском отде-
лении ФГБНУ НЦПЗ. Экспериментальная группа 
(ЭГ) — 74 ребенка (52 мальчика), средний возраст 
11,0 ± 2,9 лет. Все больные имели верифицирован-
ный врачами диагноз, дефект в когнитивной сфере 
в ряде случаев приближался к олигофреноподобно-
му типу. Контрольную группу (КГ) составили дети 
и подростки (64 человека, из них 38 мальчиков), 
учащиеся московских школ, средний возраст — 
11,1 ± 3,0 года. Нейропсихологическое исследование 
прошли 20 детей ЭГ и 15 детей из КГ. Возраст детей 
ЭГ от 8 до 14 лет. Возраст детей КГ от 8 до 12 лет. 
Качественный и количественный анализ собранного 
материала заключался в выделении критериев оцен-
ки полученных психометрических (тест Векслера, 
детский вариант) и данных нейропсихологического 
исследования.

Нейропсихологическое исследование проводи-
лось с помощью комплекса нейропсихологических 
проб А. Р. Лурия — Л. С. Цветковой [5]. Исследо-
вался уровень сформированности познавательной 
и эмоциональной сферы: различные виды внима-
ния, памяти, восприятия, мышления, двигательная 
сфера, восприятие и воспроизведение эмоциональ-
ных состояний.

Нейропсихологические параметры оценки: дис-
функция подкорковых структур, нарушение/функ-
циональная несформированность межполушарного 
взаимодействия, функциональная несформирован-
ность/дисфункция корковых отделов.

Для оценки тяжести нарушения использовалась 
трехбалльная шкала: 0 — нет симптома; 1 — слабо 
выраженный симптом дисфункции/функциональ-
ной несформированности; 2 — сильно выраженный 
симптом дисфункции/функциональной несформи-
рованности. Степень выраженности функциональ-
ной несформированности определялась следующим 

образом: нет симптома — проба выполнена без оши-
бок; слабо выраженный симптом — проба выполня-
ется с ошибками, но ребенок исправляет их само-
стоятельно (с самокоррекцией) при незначительной 
подсказке или намеке со стороны психолога; сильно 
выраженный симптом — проба недоступна даже 
после развернутой подсказки со стороны исследо-
вателя.

Параметры нейропсихологической диагности-
ки слабости/дисфункции подкорковых структур: 
к таким параметрам относились следующие сим-
птомы — быстрая истощаемость, наличие гипер- и 
гипотонуса, наличие дизартрии, синкинезии, дисто-
нии, нарушение ритма дыхания, гипотонии, неосоз-
наваемые страхи, тревожность, стигмы дизэмбри-
огенеза, нарушение крупной моторики, снижения 
объема непосредственного восприятия и воспроиз-
ведения вне зависимости от модальности восприя-
тия. Для оценки тяжести нарушения также исполь-
зовалась трехбалльная шкала: 0 — нет ни одного 
симптома; 1 — наличие 1–2 симптомов; 3 — более 
двух симптомов. Данные нейропсихологического 
анализа сопоставлялись с данными функциональ-
ной диагностики, в частности, с данными электро-
энцефалографии. На основе сопоставления этих 
данных выдвигался уточненный топический диа-
гноз в плане функциональной недостаточности или 
дисфункции определенного нейропсихологического 
фактора и задействованных зон головного мозга.

РЕЗУЛьТАТы И обСУ ж дЕнИЕ
Получены общие данные по материалам пато-

психологической диагностики в значительной мере 
подтверждающие представления о когнитивном 
диз онтогенезе и его вариантах при эндогенной пси-
хической патологии шизофренического круга [1].

Нейропсихологическое исследование выявило 
диссоциацию формирования ряда психических про-
цессов и их составляющих: произвольного внима-
ния, памяти, восприятия, мышления, двигательной 
сферы. Результаты нейропсихологического каче-
ственного анализа позволили выдвинуть предпо-
ложение о дефицитарности/слабости определенных 
корковых и подкорковых отделов головного мозга, 
т. е. провести топический анализ нарушений, харак-
терных для рассматриваемого этапа формирования 
дефекта.

На рисунке 1 приведены усредненные данные 
степени выраженности дисфункции/функциональ-
ной несформированности структур головного мозга 
у детей экспериментальной группы с эндогенной 
патологией (диагнозы: F20, F20.x, F21) — в сопо-
ставлении с группой детей «относительной нормы» 
(КГ — контрольная группа).
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Из рисунка 1 видно, что в группе детей с эндо-
генной патологией в наибольшей степени выражены 
симптомы несформированности межполушарного 
взаимодействия (1,8), и нарушения функциониро-
вания подкорковых структур (1,4). В группе детей 
«относительной нормы» такая несформирован-
ность существенно менее выражена (нМВ — 0,4; 
ДПС — 0,5). Кроме этого, наблюдается иной вектор 
структурного дисбаланса.

Качественный анализ данных нейропсихологи-
ческого исследования внутри группы детей с эндо-
генной патологией (в соотнесении с разными диа-
гнозами) и контрольной группы показал картину 
функциональной несформированности, представ-
ленную на рисунке 2.

Из рисунка 2 видно, что наряду с выраженной 
дисфункцией/функциональной несформированно-
стью межполушарного взаимодействия и подкорко-
вых структур и наличия определенной недостаточ-
ности корковых отделов во всех трех клинических 
подгруппах, наблюдается и определенное разли-
чие. В наибольшей степени это различие выражено 
между подгруппой детей с диагнозом F21 (шизо-
типическое расстройство личности) и F20 (детская 
шизофрения). В подгруппе F21: ДПС общ — 29 %; 
нМВ — 22 %; ДКС — 22 %. В то время как в под-
группе F20: ДПС общ — 38 %; нМВ — 35 %; 
ДКС — 40 %. По направленности структуры соот-
ношения дисфункций в подгруппе детей с диагно-
зом F21 и детей КГ в наибольшей степени выражена 
дисфункция подкорковых структур (F21 — 28 %; 
КГ — 10 %), далее межполушарное взаимодействие 

(F21 — 23 %; КГ — 8 %), затем корковые структуры 
(F21 — 22 %; КГ — 7 %). Различие между F21 и КГ 
заключается в степени выраженности функциональ-
ной недостаточности. В подгруппе F20 и F20.х иное 
распределение дисфункций. Так, в F20 на первом 
месте дисфункция/функциональная несформиро-
ванность корковых структур (ДКС — 40 %), затем 
дисфункция подкорковых структур (ДПС общ — 
38 %), далее несформированность межполушарного 
взаимодействия (нМВ — 35 %). В подгруппе F20.х: 
на первом месте нМВ — 34 %, далее ДКС — 28 %, 
затем ДПС — 24 %.

Нейропсихологическое исследование выявило 
диссоциацию формирования ряда психических 
процессов и их составляющих в группе детей 
с эндогенной патологией. Эти данные в целом 
коррелируют с данными теста Векслера, оценкой 
вербального  и  невербального  интеллекта. Нейро-
психологический и психометрический анализ осо-
бенностей формирования познавательной сферы, 
показал, что по функциональному статусу боль-
ные представляют собой неоднородную группу. 
По-видимому, нарушение интеллектуальной дея-
тельности происходит не тотально, а парциально, 
с постепенным вовлечением различных ее состав-
ляющих.

Результаты, полученные в ходе исследования, 
являются во многом предварительными и требуют 
верификации и углубленного исследования на более 
широкой выборке детей, с учетом не только фактора 
болезни, но и возраста начала заболевания, других 
клинических показателей.

Рис. 1. Усредненные данные степени выраженности дис-
функции/функциональной несформированности струк-
тур головного мозга у детей экспериментальной и 
контрольной группы. По оси абсцисс: степень выра-
женности симптомов функциональной несформиро-
ванности/дисфункции (в рамках предложенного шка-
лирования), по оси ординат: эГ — экспериментальная 
группа (диагнозы: f20, f20.x, f21), КГ — контрольная 
группа. дПС  — дисфункция подкорковых структур; 
нмв  — несформированность межполушарного взаи-
модействия; дКС — дисфункция/недостаточная функ-
циональная сформированность корковых структур

Рис. 2. Усредненные данные степени выраженности дисфунк-
ции/функциональной несформированности структур 
головного мозга у детей экспериментальной и контроль-
ной группы.  По оси абсцисс — нормированная степень 
выраженности симптомов функциональной несфор-
мированности/дисфункции для детей с различными 
диагнозами — f20, f20.x, f21; КГ — вклад контрольной 
группы детей «относительной нормы». По  оси орди-
нат — дПС общ — дисфункция подкорковых структур; 
нмв  — несформированность межполушарного взаи-
модействия; дКС — дисфункция/недостаточная функ-
циональная сформированность корковых структур
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КлиничесКая психология

выводы
1. У детей и подростков ЭГ в нейрокогнитивном де-

фиците имеется выраженная дисфункция подкор-
ковых структур для всех типов интеллекта (высо-
кий, средний, низкий) независимо от диагноза.

2. Обнаружены различия по локализации преиму-
щественных дисфункций (межполушарное вза-
имодействие, корковые структуры, подкорковые 
структуры) у больных с разными диагнозами: 
более грубые нарушения имеются у детей и под-
ростков с F20 и низким уровнем интеллекта 
по Векслеру, что проявляется в высоких параме-
трах функциональной несформированности/дис-
функции межполушарного взаимодействия и кор-
ковых структур и в особенностях направленности 
структуры соотношения дисфункций.

3. Комплексная нейропсихологическая и психоме-
трическая диагностика когнитивного дефекта 
при ранней шизофрении у детей и подростков 
позволяет более тонко определить структуру 
и особенности когнитивного дефекта при разных 
формах заболевания.
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основные Пути совершенствования организации Деятельности 
феДерального сПециализированного (онкологического) учреж-
Дения как структурной еДиницы системы зДравооХранения

© а. п. Карицкий

ФГБУ «научно-исследовательский институт онкологии им. н. н. Петрова» минздрава россии

Резюме. анализ экономики здравоохранения в последнее время востребован и актуален в силу становящейся все 
более насущной необходимости в реструктуризации и выборе приоритетов в этом пограничном разделе медицины. 
в статье на примере ФГБУ «НИИ онкологии им. Н. Н. петрова» Минздрава рФ рассматриваются сильные и слабые 
стороны моделей систем здравоохранения, в том числе и в варианте так называемой переходной экономики. в на-
стоящее время НИИ онкологии им. Н. Н. петрова можно назвать учреждением национальной системы здравоохра-
нения с государственным регулированием программ всеобщего обязательного медицинского страхования. в этой 
модели здравоохранения государство обязывает работодателей и самих граждан отчислять часть доходов на ме-
дицинскую страховку, а производителей медицинских услуг обеспечить население медицинской помощью, в том 
числе и при посредничестве страховых организаций в рамках оМс. внедрение данной модели позволило обеспе-
чить граждан полноценной медицинской помощью при выраженном сокращении затрат (до 8–12 % валового вну-
треннего продукта). в большинстве медицинских учреждений медицинская помощь «бесплатная», следовательно, 
чтобы поддержать рыночное равновесие при увеличении спроса на услугу, вводятся «листы ожидания», лечению 
подвергаются больные с «приоритетными» заболеваниями, часто появляются жалобы на недружелюбное отноше-
ние к пациентам. Идеальная же система здравоохранения должна предоставлять медицинские услуги в неограни-
ченном объеме без страховых взносов, вычетов или долевого участия при полной свободе выбора врача. общей 
проблемой для всех систем, затрагивающей в немалой степени и функционирование онкологических учреждений, 
является неопределенность роли государства и вовлечения каждого из участников (государство, страховые компа-
нии, поставщики медицинских услуг) в реализацию различных потенциальных функций и задач здравоохранения.

Ключевые слова: НИИ онкологии им. Н. Н. петрова; здравоохранение; модели здравоохранения; экономика здраво-
охранения.

main imProvement organizations of federal sPeCialized  
(onCologiC) institute as a unit of health system

© A. P. Karitsky

N. N. Petrov Oncology Research Institute, Saint Petersburg, Russia

Abstract. Recently economic analysis of health care is demanded and actual due to becoming more and more urgent need 
for restructuring and a choice of priorities for this boundary section of medicine. In the article are considered strong and 
weaknesses of health system models, including in option of a so-called transitional economy on the example of federal 
N. N. Petrov Research Institute of Oncology. Now the N. N. Petrov Research Institute of Oncology can call establishment 
of national health system with state regulation of programs of general obligatory medical insurance. In this model of 
health care the state obliges employers and citizens to deduct part of the income on the health insurance, and pro-
ducers of medical services to provide the population with medical care, including with mediation of insurance companies 
within obligatory medical insurance. Introduction of this model allowed to provide citizens with full medical care at the 
expressed reduction of expenses (to 8–12 % of gross domestic product). In the majority of medical institutions medical 
care is “free”, therefore, to maintain market balance at increase in demand for service, "waiting lists" are entered, patients 
with “priority” diseases are exposed to treatment, often there are complaints to the unfriendly attitude towards patients. 
The ideal health system has to provide medical services in unlimited volume without insurance premiums, deductions 
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or individual share at a full freedom of choice of the doctor. Common problem for all systems, mentioning in no small 
measure functioning of oncologic establishments, is uncertainty of a state role and involvement of each of participants 
(the state, insurance companies, suppliers of medical services) in realization of various potential functions and problems 
of health care.

Key words: N. N. Petrov Research Institute of Oncology; health care; health system models; health care economy.

Здравоохранение — это отрасль деятельности 
государства, задачей которой, в первую очередь, 
является организация и обеспечение доступного 
медицинского обслуживания населения ради со-
хранения и повышения уровня здоровья жителей 
страны [4]. Оценивая различные модели систем 
здравоохранения, следует, прежде всего, принимать 
во внимание особенности экономики здравоохране-
ния и, соответственно, изучать экономические и ор-
ганизационные отношения, возникающие между 
людьми и отдельными государственными и негосу-
дарственными структурами в процессе осуществле-
ния профессиональной медицинской деятельности 
и достижения ее основных целей. Для лучшего по-
нимания проблемы следует сначала познакомиться 
с используемой при этом терминологией.

Простая экономическая модель включает в себя 
три основные составляющие, а именно: спрос, пред-
ложение и цену. Рыночную экономику можно рас-
сматривать как бесконечное взаимодействие спроса 
и предложения, где предложение отражает количе-
ство товаров, которое продавцы готовы представить 
к продаже по данной цене в данное время [3].

На рисунке 1 показано, что кривая спроса убы-
вает в силу того, что при снижении цен приобрета-
ется большее количество товара (а), в то время как 
кривая предложения может возрастать, поскольку 
предоставляющие товар охотнее будут его прода-
вать по высоким ценам (b). Точка пересечения этих 
параметров называется равновесной  ценой и пред-
ставляет собой цену, при которой спрос равен пред-
ложению.

На изменение спроса в сфере здравоохранения 
влияют такие не ценовые, но важные факторы, как 
демографические изменения в структуре населения, 
уровень его доходов, появление воспроизведенных 
лекарственных средств (дженериков) с меньшей 
стоимостью, экономическая политика правитель-
ства, определенная «мода» на медицинские услуги 
(пластические операции) и т. д.

Предложение — это то количество товара, ко-
торое может дать производитель по определенной 
цене за определенный период времени. Закон пред-
ложения — экономический закон, согласно которо-
му величина предложения товара на рынке увели-
чивается при прочих равных условиях (издержки 
производства, инфляционные ожидания, качество 
товара) с ростом его цены.

На предложение оказывают влияние совершен-
ствование медицинского оборудования и техники, 
появление новых медицинских услуг, увеличение 
числа медицинских работников и т. д., что в сово-
купности приводит к формированию законов ры-
ночного ценообразования, схематически представ-
ленных на рисунке 2.

Рыночные отношения в здравоохранении также 
подчиняются этим законам [5]. Спрос в экономике 
здравоохранения — это то количество медицинских 
услуг, которое желает и может приобрести пациент 
по определенной цене. При снижении цены на услу-
ги пациент, как правило, хочет приобрести больше 
услуг — спрос увеличивается. Закон спроса означа-
ет то, что по низкой цене покупатели готовы приоб-
рести больше товара, чем по высокой.

Рис. 1. Графики спроса (а) и предложения (b): Р (price) — цена, Q (quantity) — количество товара [3]

bа
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Этот экономический закон используется и с це-
лью реструктуризации и выбора приоритетов 
в сфере здравоохранения. Переход на рыночные 
отношения, несомненно, сказывается на экономике 
здравоохранения. Государство оказывается неспо-
собным полностью обеспечить финансирование 
здравоохранения, что ставит его на «коммерческие 
рельсы», т. е. приводит к коммерциализации охраны 
здоровья населения [2].

Система здравоохранения в каждой стране — 
это следствие совокупного воздействия конкрет-
ных условий, национального характера, экономи-
ки, культуры и политики страны, которые не могут 
быть универсальны и в силу этого разнообразны. 
Экстраполяция одной системы из страны в страну 
невозможна без учета этих факторов, однако пре-
емственность определенных черт и факторов име-
ет место.

Существующие в мире модели здравоохранения 
различаются степенью вмешательства государства, 
источниками финансирования, формой собствен-
ности производителей медицинских услуг, широтой 
охвата населения программами государственной 
поддержки. Используя перечисленные принципы, 
можно выделить три экономические формы органи-
зации здравоохранения: государственную (модель 
Семашко или Бевериджа), муниципальную (система 
Бисмарка) и частную (рыночную, предприниматель-
скую). Некоторые авторы выделяют, помимо основ-
ных, еще и промежуточные (в том смысле, что они 
используют отдельные элементы основных) моде-
ли, например, «южную» (Греция, Португалия и др.), 
«скандинавскую» (социал-демократическую), либе-
ральную, консервативную корпоративную (Япония) 
и др. [1, 2, 5].

Основателем государственной системы здравоох-
ранения в России по праву можно считать Николая 
Семашко, который в начале XX века сформулиро-
вал основные принципы данной модели: единая ор-
ганизация и централизация системы здравоохране-
ния; равная доступность здравоохранения для всех 
граждан; первоочередное внимание детству и мате-
ринству; единство профилактики и лечения; ликви-
дация социальных основ болезней; привлечение об-
щественности к делу здравоохранения. Принципы 
советской системы Н. А. Семашко переняли многие 
страны. За рубежом система государственного (на-
ционального) здравоохранения получила название 
по имени лорда Бевериджа, который в 1942 г. про-
возгласил основные параметры системы: «богатый 
платит за бедного, здоровый — за больного». По сей 
день этот принцип используется в национальной 
системе здравоохранения Великобритании, России 
и других стран.

Государственная система здравоохранения ори-
ентирована на централизованный механизм фор-
мирования отрасли, развитие лечебной сети осу-
ществляется в соответствии с государственными 
нормативами по штатам и заработной плате; лекар-
ственное обеспечение организовывается на основе 
госзаказа и фондового снабжения. Все медицинские 
услуги финансирует государство (принцип «едино-
го плательщика»). Оно руководит оказанием меди-
цинской помощи и оплачивает ее. Правительство 
разрабатывает общий бюджет на нужды здравоох-
ранения.

Федеральное государственное бюджетное уч-
реждение «Научно-исследовательский институт 
онкологии им. Н. Н. Петрова» является учреждени-
ем, относящимся к государственной системе здра-

Рис. 2. Точка равновесия спроса и предложения: D (demand) — спрос, O (offer) — предложение, D, D1 — спрос до и после из-
менения; о, о1 — предложение до и после изменения. Увеличение спроса ведет к росту цены и расширению предло-
жения (а); уменьшение предложения ведет к повышению цены и сокращению спроса (b); уменьшение спроса ведет 
к падению цены и сокращению предложения (c); увеличение предложения ведет к падению цены и расширению 
спроса (d) [3]
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воохранения, управленческой структурой которой 
является Министерство здравоохранения РФ. Как 
и все государственные учреждения, НИИ онкологии 
им. Н. Н. Петрова — это юридическое лицо, осу-
ществляющее свою деятельность в соответствии 
с актами законодательства РФ и нормативными пра-
вовыми актами Минздрава РФ.

Четкая централизованная система управле-
ния здравоохранением существовала до 90-х гг. 
прошлого века. В начале 90-х гг. с децентрализа-
цией власти появилась необходимость в фунда-
ментальном реформировании (возможно, полной 
перестройке) данной экономической модели охраны 
здоровья. Актуальными стали вопросы о приорите-
тах в сфере здравоохранения, источниках финан-
сирования и о рыночном равновесии с целью до-
стижения экономической формулы «предложение 
равно спросу».

На первый план в новых рыночных отношени-
ях вышли такие недостатки бюджетной модели, 
как ослабленное стимулирование развития диа-
гностики и лечения онкологических заболеваний, 
медленный рост качества оказания медицинской 
помощи, использование методик на основе старых 
медицинских технологий, нормирование меди-
цинских услуг, ограничение свободы выбора вра-
ча пациентом. Предпосылками реформирования 
национальной системы здравоохранения стали 
рост затрат на систему здравоохранения, порож-
дающих дефицит бюджета, увеличение налогово-
го бремени, создание очередей на госпитализацию 
(«листы ожидания»), нормирование услуг в сфере 
медицинской помощи, развитие рыночных отно-
шений (рыночные цены, свобода выбора потреби-
теля, конкуренция).

На смену четкой бюджетной модели пришли 
кратко упоминавшиеся выше «промежуточные» 
системы охраны здоровья граждан. Исторически, 
одной из первых систем государственного меди-
цинского страхования была немецкая, введенная 
в Германии канцлером Отто Бисмарком. Названная 
в его честь, она представляла собой закон о стра-
ховании рабочих по случаю болезни, от несчаст-
ных случаев, по инвалидности и старости. В Рос-
сии принцип «здоровье — капитал» использовался 
в 20-е гг. XX в. в заводской медицине и был на-
правлен на повышение роста производительно-
сти труда и снижение экономических потерь (тру-
допотерь).

Причинами появления страховой медицины 
можно считать неопределенность в организации 
медицинской помощи, т. е. невозможность четкого 
планирования расходов семей на здравоохранение 
и непредсказуемость затрат (что в особенности  ка-

сается онкологической помощи). Финансирование 
при такой системе осуществляется из различных 
источников: это и государственные средства за счет 
налогообложения, и средства обязательного ме-
дицинского страхования (ОМС), а также средства 
добровольного медицинского страхования (ДМС), 
и личные средства граждан. Долевой размер ис-
точников финансирования контролируется госу-
дарством. Эти взносы, как правило, являются раз-
новидностью налога на зарплату и выплачиваются 
в соответствующий фонд 1. Нормирование медицин-
ских услуг и длинные очереди являются недостат-
ком подобной социально-страховой модели здраво-
охранения.

Экономическая нестабильность способство-
вала появлению в сознании людей утверждения, 
что получение качественной медицинской помо-
щи стало их частной проблемой. Соответствен-
но, одним из вариантов моделей здравоохранения 
стала предпринимательская или частная система, 
преимуществами которой являются высококвали-
фицированная медицинская помощь, отлаженная 
система подготовки медицинских кадров, скоор-
динированная методология научных исследова-
ний и т. д. К недостаткам такой системы следует 
отнести принцип «гонорар–услуга», что приводит 
к неадекватному назначению медицинских проце-
дур и лекарственных средств, значительному раз-
бросу стоимости в разных учреждениях, причем 
рост уровня затрат на здравоохранение не всегда 
соответствует росту качества медицинских услуг. 
Чистая предпринимательская модель вызывает 
недовольство населения и, как правило, приводит 
к реорганизационным мероприятиям с введением 
системы страхования.

В настоящее время в России используются как 
государственная, так и частная модели страхования 
граждан. Существует перечень медицинских услуг, 
которые финансирует государство, а дополнитель-
ные медицинские услуги больные оплачивают са-
мостоятельно или покрывают расходы полисами 
добровольного медицинского страхования.

НИИ онкологии им. Н. Н. Петрова осуществляет 
свою деятельность, используя несколько моделей 
здравоохранения: государственное здравоохране-
ние (высокотехнологичная медицинская помощь — 
ВМП, бюджетное финансирование), страховую 
(территориальный фонд ОМС, добровольное ме-
дицинское страхование) и внебюджетную деятель-
ность (платные медицинские услуги).

1 Об организации страхового дела в Российской Федера-
ции. Федеральный закон от 27.11.1992 г. № 4015-1-ФЗ (ред. от 
21.07.2005) // Материалы информационно-правовой системы 
«Консультант+».
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За недавние три года около половины пациентов, 
лечившихся в Институте, получили высокотехно-
логичную медицинскую помощь (рис. 3), которая 
оказывалась за счет средств федерального бюджета 
на основании государственного задания, формируе-
мого Министерством здравоохранения России в со-
ответствии с потребностями, заявленными регио-
нальными органами управления здравоохранения. 
В конце каждого года регионы представляли в Мини-
стерство здравоохранения РФ заявки о необходимом 
количестве квот для оказания ВМП больным в пред-
стоящем году. Медицинские центры, оказывающие 
высокотехнологичную помощь, в свою очередь, 
представляют в Министерство здравоохранения РФ 
информацию о технологических возможностях уч-
реждений по количеству приема пациентов.

Специализированную медицинскую помощь 
третьего уровня по перечню, утвержденному Пра-
вительством РФ, получили около 40 % пациен-
тов. Платными услугами воспользовались около 
10 % больных, причем на рисунке 3 хорошо видно 
увеличение доли таких пациентов в 2 раза по срав-
нению с 2010 г. и в 3 раза — по сравнению с 2011 г.

С 1 января 2011 г. вступил в силу закон «Об 
обязательном медицинском страховании в Россий-
ской Федерации», который учитывает недостатки 
предыдущего закона «О медицинском страховании 
граждан в Российской Федерации» (принят 28 июня 
1991 года № 1499-1). Закон предусматривает вклю-
чение в базовую программу обязательного медицин-
ского страхования с 2015 г. высокотехнологичной 
медицинской помощи 2. Начиная с 2011 г., лечение 
по полису ОМС в Институте получили 4–5 % боль-
ных (рис. 3), и доля подобных пациентов продолжа-
ет увеличиваться.

В таблице 1 показана этапность переходной эко-
номики на примере НИИ онкологии им. Н. Н. Пе-
трова с учетом возможных перспектив развития 
этой модели.

Основой для существования современной си-
стемы здравоохранения в России является целый 

2 Об обязательном медицинском страховании в Российской 
Федерации. Федеральный закон Российской Федерации от 
29.11.2010 г. N 326-ФЗ // Материалы информационно-правовой 
системы «Консультант+».

Рис. 3. виды медицинской помощи, дифференцированные по используемым моделям

Тип модели Вчера
(государственная)

Сегодня
(переходная)

Завтра
рыночная страховая

Принцип
Медицинская  

услуга — обще-
ственное благо

Медицинская услуга — 
затраты, необходимые 
для поддержания здо-

ровья

Медицинская услуга — 
товар, который может 

быть куплен или продан

Медицинская услуга — 
общественное благо, 

которое должно контро-
лировать государство

Принадлежность 
предприятия

Государственная 
собственность

Государственная  
собственность

Многообразие форм 
собственности (государ-

ственная, частная)

Государственная  
собственность

Таблица 1
Этапы перехода НИИ онкологии им. Н. Н. петрова от государственной к рыночной социальной  
и социально-страховой экономике
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Таблица 1 (Продолжение)

Тип модели Вчера
(государственная)

Сегодня
(переходная)

Завтра
рыночная страховая

Источник  
финансирования

Государственный 
бюджет

Государственный бюд-
жет, ОМС, ДМС, личные 

средства

Частное страхование, 
личные средства, соци-

альные программы

ОМС, ДМС, государ-
ственный бюджет, лич-

ные средства, обществен-
ные фонды

Контроль за эффек-
тивностью расходо-

вания средств

Государство в лице 
Министерства 

здравоохранения

Государство в лице Ми-
нистерства здравоохране-
ния, частные и государ-
ственные страховщики

Частные страховщики
Государство, частные 

и государственные стра-
ховщики

Распределение 
ресурсов

Централизованное 
распределение всех 
ресурсов здравоох-

ранения

Централизованное рас-
пределение всех ресур-
сов здравоохранения, 
участие предприятия 

в распределении доходов

Цивилизованные рыночные 
отношения с сохранением 
государственного регули-
рования и централизован-
ной директивной системы 

планирования деятельности 
государственных учрежде-
ний здравоохранения в виде 
государственного задания 

и субсидий

Централизованное рас-
пределение всех ресурсов 
здравоохранения, участие 
предприятия в распреде-

лении доходов

Планирование 
деятельности

Централизованная 
директивная систе-
ма планирования 

деятельности

Сочетание централизован-
ной директивной системы 

планирования деятель-
ности в виде государ-

ственного задания (ВМП) 
и субсидий, расширение 
права на оказание плат-
ных медицинских услуг, 

создание условий для 
рыночной конкуренции 
между субъектами хо-

зяйствования различных 
форм собственности 

Свободное предприни-
мательство с использо-
ванием индикативного 

планирования с сохране-
нием государственного 

регулирования и центра-
лизованной директивной 
системы планирования 
деятельности государ-
ственных учреждений 

здравоохранения в виде 
государственного зада-

ния и субсидий

Сочетание централи-
зованной директивной 
системы планирования 
с расширением права 
на оказание платных 
медицинских услуг, 

создания условий для 
рыночной конкуренции 
между субъектами хо-

зяйствования различных 
форм собственности с ис-
пользованием индикатив-

ного планирования

Ценообразование 
и регулирование 
цен на медицин-

ские услуги

Централизованная 
система установ-

ления фиксирован-
ных цен (тарифов) 
на государствен-

ные и платные ме-
дицинские услуги

Централизованная 
система установления 
фиксированных цен 

(тарифов) на государ-
ственные медицинские 
услуги. Либерализация 

цен на платные медицин-
ские услуги

Свободное формирова-
ние цен на основе спроса 
и предложения с сохра-

нением государственного 
регулирования и центра-
лизованной директивной 
системы планирования 
деятельности государ-
ственных учреждений 

здравоохранения в виде 
государственного зада-

ния и субсидий

Централизованная систе-
ма установления фикси-
рованных цен (тарифов) 

на государственные 
медицинские услуги. Ли-
берализация цен на плат-
ные медицинские услуги

Доступность  
медицинского 
обслуживания

Всеобщая  
доступность Всеобщая доступность

Зависит от платежеспо-
собности пациентов,  

социальные программы
Программы ОМС

Использование 
новых технологий

Отсутствие стиму-
лирующих факто-
ров, замедленное 
внедрение новых 

технологий

Спрос порождает пред-
ложение (спрос на раз-

нообразные медицинские 
услуги стимулирует вне-

дрение новых технологий)

Большие инвестиции 
вкладываются в научно-

исследовательские, 
опытно-конструкторские 

и технологические работы

Спрос порождает пред-
ложение (спрос на раз-

нообразные медицинские 
услуги стимулирует вне-

дрение новых технологий)

Права потребите-
лей медицинских 

услуг

Отсутствие прав 
у потребителя 

медицинских услуг 
в выборе врача 
и учреждения 

Свободный выбор врача 
и учреждения 

Свободный выбор врача 
и учреждения 

Расширение прав по-
требителя медицинских 

услуг в выборе врача 
и учреждения  

здравоохранения
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ряд законодательных актов. 3, 4, 5 Сегодня в Основах 
законодательства Российской Федерации об ох-
ране здоровья рассматриваются три модели систем 
здравоохранения. Статья 12 «Основ» гласит, что 
«к государственной системе здравоохранения от-
носятся Министерство здравоохранения Россий-
ской Федерации, министерства здравоохранения 
республик в составе Российской Федерации, орга-
ны управления здравоохранением автономной обла-
сти, автономных округов, краев, областей, городов 
Москвы и Санкт-Петербурга, Российская академия 
медицинских наук, Государственный комитет са-
нитарно-эпидемиологического надзора Российской 
Федерации, которые в пределах своей компетенции 
планируют и осуществляют меры по реализации 
государственной политики Российской Федерации, 
выполнению программ в области здравоохране-
ния и по развитию медицинской науки. К государ-
ственной системе здравоохранения также относят-
ся находящиеся в государственной собственности 
и подчиненные органам управления государствен-
ной системы здравоохранения лечебно-профилак-
тические и научно-исследовательские учреждения, 
образовательные учреждения, фармацевтические 
предприятия и организации, аптечные учрежде-
ния, санитарно-профилактические учреждения, 
учреждения судебно-медицинской экспертизы, 
службы материально-технического обеспечения, 
предприя тия по производству медицинских препа-
ратов и медицинской техники и иные предприятия, 
учреждения и организации». Финансирование осу-
ществляется из государственного бюджета.

В Статье 13 отмечается: «К муниципальной си-
стеме здравоохранения относятся муниципальные 
органы управления здравоохранением и находя-
щиеся в муниципальной собственности лечебно-
профилактические и научно-исследовательские 
учреждения, фармацевтические предприятия и ор-

3 Конституция Российской Федерации. Принята всенародным 
голосованием 12.12.1993. Действующая редакция (на 1.I.2009) — 
В редакции указов Президента РФ № 20 от 9 января 1996 г., 
№ 173 от 10 февраля 1996 г., № 679 от 9 июня 2001 г., № 841 от 25 
июля 2003 г., Федеральных конституционных законов № 1-ФКЗ 
от 25 марта 2004 г., № 6-ФКЗ от 14 октября 2005, № 2-ФКЗ от 
12 июля 2006, № 6-ФКЗ от 30 декабря 2006, № 5-ФКЗ от 21 июля 
2007, Законов РФ о поправке к Конституции РФ № 6-ФКЗ от 
30 декабря 2008 и № 7-ФКЗ от 30 декабря 2008 // Материалы 
информационно-правовой системы «Консультант+».
4 О порядке формирования и утверждении государственного 
задания на оказание в 2011 году высокотехнологичной меди-
цинской помощи гражданам Российской Федерации за счет бюд-
жетных ассигнований федерального бюджета. Приказ Минздрав-
соцразвития России № 1248н от 31 декабря 2010 г. // Материалы 
информационно-правовой системы «Консультант+».
5 Основы Законодательства Российской Федерации об охране 
здоровья граждан. Федеральный закон Российской Федерации 
от 21 ноября 2011 г. № 323-ФЗ // Материалы информационно-
правовой системы «Консультант+».

ганизации, аптечные учреждения, учреждения 
судебно-медицинской экспертизы, образовательные 
учреждения, которые являются юридическими ли-
цами и осуществляют свою деятельность в соответ-
ствии с настоящими Основами, другими актами за-
конодательства Российской Федерации, республик 
в составе Российской Федерации, правовыми акта-
ми автономной области, автономных округов, кра-
ев, областей, городов Москвы и Санкт-Петербурга, 
нормативными актами Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации, министерств здравоох-
ранения республик в составе Российской Федерации 
и органов местного самоуправления. Финансирова-
ние деятельности предприятий, учреждений и орга-
низаций муниципальной системы здравоохранения 
осуществляется за счет средств бюджетов всех уров-
ней, целевых фондов, предназначенных для охраны 
здоровья граждан, и иных источников, не запрещен-
ных законодательством Российской Федерации».

Наконец, в Статье 14 говорится: «К частной 
системе здравоохранения относятся лечебно-
профилактические и аптечные учреждения, имуще-
ство которых находится в частной собственности, 
а также лица, занимающиеся частной медицинской 
практикой и частной фармацевтической деятельно-
стью. Деятельность учреждений частной системы 
здравоохранения осуществляется в соответствии 
с настоящими Основами, другими актами законо-
дательства Российской Федерации, республик в со-
ставе Российской Федерации, правовыми актами 
автономной области, автономных округов, краев, 
областей, городов Москвы и Санкт-Петербурга, нор-
мативными актами Министерства здравоохранения 
Российской Федерации, министерств здравоохра-
нения республик в составе Российской Федерации 
и органов местного самоуправления».

Совершенствование нормативно-правовой базы 
создает предпосылки для развития здравоохране-
ния. Закон «Об обязательном медицинском стра-
ховании в Российской Федерации» от 29.11.2010 
№ 326-ФЗ вводит в обращение понятия субъектов 
и участников ОМС, приводит принципы распреде-
ления финансовых потоков, дает трактовку новой 
формы хозяйственных отношений «государствен-
ный заказ», описывает единые правила страхования 
на всей территории страны и т. д. 6

В настоящее время НИИ онкологии им. Н. Н. Пе-
трова можно назвать учреждением национальной 
системы здравоохранения с государственным регу-
лированием программ всеобщего обязательного ме-

6 Об обязательном медицинском страховании в Российской 
Федерации. Федеральный закон Российской Федерации от 
29.11.2010 г. № 326-ФЗ // Материалы информационно-правовой 
системы «Консультант+».
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дицинского страхования. В этой модели здравоохра-
нения государство обязывает работодателей и самих 
граждан отчислять часть доходов на медицинскую 
страховку, а производителей медицинских услуг 
обеспечить население медицинской помощью, в том 
числе и при посредничестве страховых организаций 
в рамках ОМС [6]. Внедрение данной модели позво-
лило обеспечить граждан полноценной медицин-
ской помощью при выраженном сокращении затрат 
(до 8–12 % валового внутреннего продукта).

В большинстве медицинских учреждений меди-
цинская помощь «бесплатная», следовательно, что-
бы поддержать рыночное равновесие при увеличе-
нии спроса на услугу, вводятся «листы ожидания», 
лечению подвергаются больные с «приоритетными» 
заболеваниями, часто появляются жалобы на недру-
желюбное отношение к пациентам. Идеальная же 
система здравоохранения должна предоставлять 
медицинские услуги в неограниченном объеме без 
страховых взносов, вычетов или долевого участия 
при полной свободе выбора врача [6].

На наш взгляд, сегодня к основным тенденциям 
развития мирового здравоохранения и принципам 
его модернизации можно отнести следующие:
1. Хозяйственный механизм организации должен со-

четать в себе бюджетное финансирование, исполь-
зование страховых взносов, перевод отдельных 
видов медицинской помощи на платную основу.

2. Роль государства в сохранении экономической 
стабильности, регулировании рынка должна воз-
расти. Государство должно отвечать за оптималь-
ное распределение ресурсов для удовлетворения 
спроса.

3. Экономически выгодными становятся скринин-
говые обследования, основанные на выявлении 
заболевания в начальных стадиях, при которых 
уровень расходов на лечение и уровень инвали-
дизации значительно снижаются.

4. Предоставление социальной защиты, льгот опре-
деленным слоям населения по пользованию ме-
дицинскими услугами должно реализовываться 
бесплатно за счет бюджетного финансирования.

5. Насущной задачей является совершенствование 
тарифной политики.

6. Интеграция лечебных учреждений в единую си-
стему с четкой маршрутизацией пациентов и воз-
можностью поэтапного лечения представляется 
весьма значимой и оправданной.

7. Сочетание нескольких моделей здравоохранения, 
возможно, приведет к созданию универсальной 
модели для России.
Каким путем «пойдет» НИИ онкологии 

им. Н. Н. Пет рова и будет ли использоваться 
бюджетно-страховая или бюджетно-рыночная мо-
дель покажет время.
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реДкий случай сочетания ДвуХ оПуХолей головного мозга  
и тотального ПолиПоза толстой кишки 

© е. а. сальникова 1, с. с. озеров 1, И. в. Захаров 1, д. с. абрамов 1, а. Н. Казакова 1, М. в. тихонова 1, 
Н. И. поспехова 2, Г. а. Новичкова 1, д. в. Литвинов 1, И. д. Бородина 1, Э. в. Кумирова 1

1 Федеральный научно-клинический центр детской гематологии, онкологии и иммунологии им. д. рогачева 
минздрава россии, москва; 
2 ФГБУ «Государственный научный центр колопроктологии им. а. н. рыжих» минздрава россии, москва

Резюме. Цель публикации: презентация редкого клинического наблюдения из собственной практики. Основные по-
ложения: сочетание опухолей головного мозга и полипоза кишечника чаще всего в литературе описывается как 
синдром тюрко. синдром тюрко  — это генетическое заболевание с различными клиническими проявлениями. 
Это редкий синдром (описано немногим более 150 случаев), в связи с чем стандартизация подходов в диагностике 
и лечении в настоящее время не определена. Мы приводим клинический случай проявления данного синдрома из 
нашей практики. Клиническое наблюдение: пациент мужского пола, с рождения на коже отмечаются множественные 
пятна цвета «кофе с молоком». в возрасте 14 лет, по данным магнитно-резонансной томографии, выявлены множе-
ственные образования головного мозга, гистологически верифицированы две различные опухоли головного мозга 
(одна из которых является доброкачественной (пилоидная астроцитома), другая  — злокачественной (анапласти-
ческая эпендимома)) и тотальный аденоматозный полипоз толстой кишки. в настоящее время синдромальная па-
тология не верифицирована. проводится полихимиотерапия по одному из протоколов для лечения опухолей цен-
тральной нервной системы. планируется проведение дополнительных исследований, направленных на уточнение 
генетического дефекта, с целью возможной оптимизации проводимой терапии (модификация схемы полихимиоте-
рапии, использование опции лучевой терапии, применение таргетной терапии). Выводы: результаты комплексного 
обследования с применением современных методик молекулярной биологии и цитогенетики влияют на прогноз 
заболевания и выбор тактики ведения пациента.

Ключевые слова: синдром тюрко; множественные опухоли головного мозга; семейный аденоматозный полипоз; 
химиотерапия; дети.

the rare Case of a Combination two brain tumors with total  
Colon PolyPosis

© E. A. Salnikova 1, S. S. Ozerov 1, I. V. Zakharov 1, D. S. Abramov 1, A. N. Kazakova 1, M. V. Tikhonova 1, 
N. I. Pospekhova 2, G. A. Novichkova 1, D. V. Litvinov 1, I. D. Borodina 1, E. V. Kumirova 1

1 Federal Research Center of Pediatric Hematology, Oncology and Immunology named after Dm. Rogachev Ministry of 
Health of the Russian Federation, Moscow; 
2 State research center of coloproctology named after A. N. Ryzhikh. Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow

Abstract. Objectives of publication: Presentation of a rare clinical observation from our own practice. Key points: The com-
bination of brain tumors and colon polyposis often described in the literature as a syndrome Turcot. Turcot's syndrome is a 
genetic disease with different clinical manifestations. This is a rare syndrome (a little more than 150 cases are described), 
and therefore, the standardization of approaches to diagnosis and treatment is not currently defined. We present the 
clinical case of manifestations of the Turcot’s syndrome of our practice. Сlinical observation: Male patients, from birth to 
the skin marked multiple cafe-au-lait spots. At age 14 years, according to a magnetic resonance imaging multiple brain 
tumors are revealed, two different histologically tumor brains (one of which is benign (pilocytic astrocytoma), the other 
is malignant (anaplastic ependymoma)) and total colon adenomatous polyposis were diagnosed. Currently, syndromic 
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pathology is not verified. Receives one of polychemotherapy protocols for treating tumors of the central nervous system. 
It is planned to conduct additional studies aimed at clarifying the genetic defect, with a view to a possible optimization of 
the therapy (modification of the plane of polychemotherapy, use of an option of radiation therapy, use of a target therapy). 
Conclusions: The results of a comprehensive survey of the use of modern techniques of molecular biology and cytogene tics 
affect the prognosis of the disease and treatment strategy.

Key words: Turcot’s syndrome; multiple brain tumors; familial adenomatous polyposis; chemotherapy; children.

В 1959 г. Jacques Turcot описал два случая сочета-
ния полипоза толстой кишки с опухолью головного 
мозга у брата и сестры [23, 28]. В первом случае по-
липоз и аденокарцинома сигмовидной кишки сочета-
лись с медуллобластомой, во втором — с глиобласто-
мой и аденомой гипофиза. Три года спустя сочетание 
первичных опухолей мозга и колоректального по-
липоза было названо синдромом Тюрко (Turcot’s 
syndrome), а также был предположен аутосомно-ре-
цессивный характер наследования заболевания [24]. 
Ретроспективно было найдено сообщение Crail, 
опубликованное на 10 лет раньше первого описания 
J. Turcot, с описанием случая аденоматозного поли-
поза толстого кишечника, медуллобластомы стволо-
вой локализации и папиллярной аденокарциномы 
щитовидной железы у 24-летнего мужчины [7].

Сейчас в литературе опубликовано более 
150 случаев больных с синдромом Тюрко [9, 18]. 
Это неоднородная группа пациентов, имеющая как 
различные клинические проявления заболевания, 
так и разные генетические изменения.

СобСТвЕнноЕ нАбЛюдЕнИЕ 
Пациент М., 14 лет. С рождения на коже отмечают-

ся множественные пятна цвета «кофе с молоком». Се-
мейный анамнез: лейкоз у бабушки по материнской 
линии, рак шейки матки у матери в молодом возрасте 
(28 лет). Болен с августа 2014 г., когда появились го-
ловные боли, в последующем присоединились рвота, 

слабость. В общем анализе крови выявлена анемия 
(гемоглобин — 99 г/л). При магнит но-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга без и с контраст-
ным усилением (КУ) выявлены множественные об-
разования правого полушария головного мозга, нака-
пливающие контрастное вещество (КВ) (рис. 1).

В сентябре 2014 года выполнена первая опера-
ция: удаление опухоли теменно-затылочной области 
справа. Гистологическое заключение: анапластиче-
ская эпендимома (АЭ). По данным МРТ (2-е сутки 
после оперативного вмешательства) в области пра-
вого зрительного бугра определяется многоузловое 
кистозно-солидное образование с четкими ровными 
контурами общим размером 36 × 30 × 40 мм, нака-
пливает КВ выраженно диффузно в передних отде-
лах в виде округлой зоны размером 23 × 24 × 23 мм 
(остаточная опухоль) (рис. 2).

В октябре 2014 года выполнена вторая операция: 
удаление новообразования лентикулярного ядра 
справа. Гистологический диагноз: пилоидная астро-
цитома (ПА).

Гистологические материалы обеих операций 
пересмотрены в референс-лабораториях, верифици-
ровано наличие у пациента двух разных вариантов 
опухолей: пилоидной астроцитомы и анапластиче-
ской эпендимомы.

В конце октября 2014 года ребенок был госпи-
тализирован в ФГБУ ФНКЦ ДГОИ им. Д. Рога-
чева для дообследования и лечения. При осмотре 

Рис. 1. Инициальная мРТ головного мозга
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по всему телу определяются характерные пятна 
цвета «кофе с молоком». Ребенок астенического 
телосложения, грудная клетка килевидная. Дефи-
цит массы тела. Клинически у данного пациента 
нельзя было исключить нейрофиброматоз. Отме-
чалась очаговая неврологическая симптоматика 
в виде асимметрии лица, сглаженности правой но-
согубной складки, мышечной дистонии, шаткости 
в позе Ромберга, заваливания вправо в сенсибили-
зированной позе Ромберга, выполнения пальце-
носовой и указательной проб с мимопопаданием 
слева, нарушения походки (при ходьбе «шлепает» 
левой стопой). В анализах крови — анемия сред-
ней степени тяжести.

Выполнена МРТ ЦНС без и с КУ, где выявлено 
интенсивное накопление КВ по контуру п/о «кана-
ла» с наиболее выраженным накоплением в обла-
сти лентикулярных ядер справа с наличием участка 

накопления размерами до 11 × 15 × 9 мм (вероятно, 
остаточная опухоль) (рис. 3). При исследовании 
спинного мозга очагов патологического накопления 
КВ не обнаружено.

Для оценки состояния опухолевого процесса 
была выполнена позитронно-эмиссионная томогра-
фия (ПЭТ) головного мозга с метионином, по ре-
зультатам которой подтверждено тотальное удале-
ние анапластической эпендимомы правой височной 
доли и частичное удаление пилоидной астроцитомы 
правого чечевицеобразного ядра.

При цитологическом исследовании люмбального 
ликвора опухолевые клетки не обнаружены.

Таким образом, установлен следующий диагноз: 
Первично-множественные образования головного 
мозга (пилоидная астроцитома и анапластическая 
эпендимома), М0 стадия. Состояние после удаления 
опухолей.

Рис. 2. мРТ головного мозга на 2-е сутки после первой операции

Рис. 3. мРТ цнС через 2 недели после второй операции



127

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

КлиничесКий случай

Учитывая наличие у ребенка подозрения на син-
дромальную патологию (нейрофиброматоз?), вы-
сокий риск потенциирования развития опухолей 
(в том числе и вторичных) при данном генетиче-
ском заболевании при использовании лучевой те-
рапии решено было начать терапию с проведения 
полихимиотерапии (ПХТ) по схеме ХИТ 2000/2008 
(альтернирующие курсы SKK EII/EIV без интравен-
трикулярного и системного введения метотрексата) 
с последующей оценкой ответа на терапию.

С ноября 2014 года начата ПХТ для пациентов с АЭ 
по протоколу HIT-2000/2008 (2 альтернирующих эле-
мента без интравентрикулярного и системного введе-
ния метотрексата, в составе одного использовались 
винкристин и циклофосфан, второго — карбоплатин 
и этопозид), проведено 2 блока ПХТ (всего 4 элемен-
та). По данным МРТ в динамике, после 1-го и 2-го 
блоков ПХТ подтвержден полный эффект лечения 
в виде отсутствия опухоли в зоне операции АЭ; со-
хранялась остаточная опухоль (ПА) в области ленти-
кулярного ядра справа (рис. 4).

В начале проведения ПХТ отмечены повторные 
эпизоды появления крови в стуле. Более детальное 
изучение анамнеза позволило установить, что ана-
логичные эпизоды отмечались и ранее, обследова-
ние не проводилось. При колоноскопии выявлено 
наличие на протяжении всей толстой кишки множе-
ственных полипов (суммарно более 100) размерами 
до 3 см, в слепой кишке определялось полиповидное 
(аденоматозное?) образование, закрывающее про-
свет кишки на 1/3, с измененной слизистой и эро-
зированной поверхностью, в прямой кишке — 2 об-
разования округлой формы, размерами до 5,0 см. 
Илеоцекальный клапан не определялся и был при-
крыт образованием. Выполнена поэтажная биопсия 

и полипэктомия, при манипуляциях отмечалась ак-
тивная контактная кровоточивость (рис. 5, 6).

Гистологическое заключение материала поли-
пов толстого кишечника (референс выполнен в двух 

Рис. 4. мРТ цнС после 2-го блока ПхТ

Рис. 5. Колоноскопия

Рис. 6. эндоскопическая биопсия полипов кишечника
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лабораториях): морфологическая картина соответ-
ствует диффузному аденоматозу с множественными 
ворсинчатыми аденомами со значительной диспла-
зией эпителия.

С целью оценки вовлечения верхних отделов же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в аденоматозный 
процесс выполнена гидроМРТ органов брюшной по-
лости, по результатам которой в просвете толстого 
кишечника визуализируются множественные поли-
пы в виде контрастпозитивных пристеночных обра-
зований, расположенные в проекции купола слепой 
кишки с распространением в нижележащие отделы 
ЖКТ, максимальным размером до 30 мм, в просве-
те сигмовидной кишки размером до 15 мм. Данных 
за наличие полипов в тонком кишечнике не получено 
(рис. 7).

Пациенту проведен ряд генетических исследова-
ний с целью возможной верификации синдромаль-
ного диагноза:

Выполнены исследования методом MLPA (Multi-
plex Ligation-dependent Probe Amplification):
1) делеций в гене NF1 по позициям экзонов не вы-

явлено;
2) делеций/дупликаций по анализируемым позици-

ям в гене TP53 не выявлено;
3) делеций/дупликаций по анализируемым позициям 

и мутации 1100delC в гене СHEK2 не выявлено.
При исследовании методом FISH (fluorescence in 

situ hybridization):
1) делеций гена p53 не выявлено;
2) делеций гена NF1 не выявлено.

Стандартное кариотипирование лимфоцитов 
периферической крови: нормальный мужской ка-
риотип.

Проведена ДНК-диагностика гена АРС методом 
прямого секвенирования: мутаций не обнаружено, 
полная делеция гена АРС исключена, делеция/ду-
пликация экзонов не исключена.

В настоящий момент состояние пациента ста-
бильное, неврологический дефицит и анемия не на-
растают, стул неустойчивый, чаще разжиженный, 
крови в стуле больше не отмечалось. Однако об-
ращают на себя внимание отсутствие аппетита, де-
фицит массы тела (вес 43 кг при росте 176,5 см), 
апатия. Получает дополнительное энтеральное пи-
тание, соблюдает безмолочную диету, из рациона 
питания также исключены легкоусвояемые углево-
ды. На фоне диеты отмечается тенденция к норма-
лизации стула.

Учитывая удовлетворительную переносимость 
ПХТ и сохраняющийся контроль над опухолью 
по данным МРТ, решено было продолжить ПХТ. На-
чато проведение 3-го блока ПХТ по прежней схеме. 
В плане дообследования планируется выполнение 
полногеномного секвенирования для верификации 
генетической патологии у данного пациента.

обСУ ж дЕнИЕ 
Общепринятым подходом в терапии опухолей 

центральной нервной системы (ЦНС) у детей яв-
ляется комплексное или комбинированное лечение 
в зависимости от ряда факторов: возраста ребенка, 
локализации опухоли, гистологического варианта, 
степени распространенности опухолевого процесса 
как локального, так и метастатического (определе-
ние М-стадии), степени злокачественности опу-
холи, уровня онкомаркеров, а в последнее время 
и презентации определенного спектра молекулярно-
биологических маркеров. Выявление комбинации 
тех или иных факторов определяет тактику ведения 
пациента. Как правило, при доброкачественных 
опухолях (например, глиомах низкой степени зло-
качественности с относительно доступной к уда-
лению локализации опухоли, таких как пилоидная 
астроцитома) стремятся к максимально радикально-
му удалению опухоли без дополнительного исполь-
зования полихимиотерапии и лучевой терапии, так 
как чаще всего при тотальном и даже субтотальном 
удалении опухоли ее доброкачественный характер 
гистологии позволяет пациенту длительно находит-
ся на динамическом наблюдении без признаков за-
болевания. При злокачественных опухолях (таких 
как, например, анапластическая эпендимома, ме-
дуллобластома, примитивная нейроэктодермальная 
опухоль и др.), как правило, используется не один 

Рис. 7. ГидромРТ брюшной полости
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метод лечения, а сочетание нескольких методов — 
операции, химиотерапии и лучевой терапии для 
достижения наилучшего контроля над опухолевым 
процессом. Причем эти методики постоянно со-
вершенствуются с тенденцией к индивидуализации 
лечения каждого конкретного пациента, не отменяя 
протокольные подходы. У пациента, клиническая 
история которого приведена выше, имеется принци-
пиально два разных типа опухоли ЦНС — доброка-
чественный и злокачественный, причем доброкаче-
ственный (пилоидная астроцитома) в данном случае 
при наличии остаточного компонента не требует ак-
тивного лечения, а злокачественный (анапластиче-
ская эпендимома) при стандартном подходе требо-
вал бы использования локальной лучевой терапии 
в сочетании с химиотерапией.

Однако, учитывая подозрение на синдромальную 
патологию у ребенка при отсутствии генетической 
верификации заболевания, было решено воздер-
жаться от стандартно применяемого подхода — 
проведения лучевой терапии после хирургического 
удаления АЭ и проводить на первом этапе ПХТ.

ТЕРмИноЛоГИя
Учитывая небольшое количество наблюдений 

и публикаций терминология синдрома Тюрко окон-
чательно не определена. В современной литературе 
синдром Тюрко чаще всего также называют син-
дромом опухолей мозга и полипоза (СОМП) (в ан-
глоязычной литературе — Brain Tumor Polyposis 
syndrome (BTPS)) [18, 23–24], в рамках которого, 
в свою очередь, выделяют два подварианта (BTPS 1 
и BTPS 2).

К ЛАССИфИК АцИя 
На основании обследования нескольких паци-

ентов с синдромом Тюрко с мутациями гена APC, 
имевших пигментные поражения глазного дна, эпи-
дермальные кисты или остеосклеротические пора-
жения нижней челюсти, F. Paraf et al. (1997) предпо-
ложили, что данный синдром можно подразделить 
на 2 отдельных варианта [23]. Авторы отнесли упо-
мянутых выше пациентов к так называемому «Brain 
Tumor Polyposis syndrome type 1» (BTPS1), который 
характеризуется сочетанием наследственного непо-
липозного рака толстой кишки (ННПРТК) (в ан-
глоязычной литературе — Hereditary nonpolyposis 
colorectal cancer syndrome — HNPCC), также извест-
ного как синдром Линча, с глиальными опухолями 
головного мозга (чаще — глиобластомой). Иногда 
такое состояние называют «истинным синдромом 
Тюрко». Пациенты со схожими проявлениями, име-
ющие мутации в гене APC и презентирующие опу-
холи ЦНС (чаще медуллобластому), были отнесены 

к «Brain Tumor Polyposis syndrome type 2» (BTPS2), 
который иногда еще называют синдромом Крайля 
(Crail’s syndrome) [2, 11, 18, 23, 24]. BTPS 2 рассма-
тривается в рамках синдрома Гарднера (Gardner’s 
syndrome), являющегося вариантом FAP1-синдрома 
(Familial adenomatous polyposis 1, семейный адено-
матозный полипоз 1, САП 1). Для всех названных 
синдромов определена одна первопричина: мута-
ции гена APC хромосомы 5q21-q22, но фенотипиче-
ские их проявления различны.

Семейный аденоматозный полипоз (САП) — это 
аутосомно-доминантное заболевание, характери-
зующееся предрасположенностью к раку. У лиц 
с САП обычно развивается от сотен до тысяч аде-
номатозных полипов преимущественно толстой 
и прямой кишки, незначительная часть из которых 
без хирургического лечения будет прогрессировать 
до колоректального рака. A. K. Rustgi исследовал 
генетические аспекты наследственного колорек-
тального рака, включая мутации гена ARC [25]. Бо-
лее ранние названия данного заболевания звучали 
как «множественный полипоз толстой кишки», «на-
следственный полипоз толстой кишки», «семейный 
множественный полипоз» и «семейный полипоз 
толстой кишки». Обозначение САП (FAP), наиболее 
часто используемое сегодня, основано на том, что 
локализация полипов может не быть ограничена 
только толстой кишкой. Синдром Гарднера — это 
вариант САП, в рамках которого десмоидные опу-
холи, остеомы и иные неоплазии встречаются в со-
четании с множественными аденомами толстой 
и прямой кишки [20]. Было показано, что мута-
ции гена APC могут вызывать как САП, так и син-
дром Гарднера.

Отдельно выделяют САП 2 синдром, при кото-
ром имеются подобные нарушения, но тип наследо-
вания аутосомно-рецессивный, и локализация дру-
гая: мутация в гене MUTYH на хромосоме 1p34 [27].

Следует учесть, что все описанные закономер-
ности имеют лишь вероятностный характер, и стро-
го провести границу между подтипами синдрома 
не представляется возможным, особенно, если 
учесть небольшое число наблюдений.

ЧАСТоТА вСТРЕЧАЕмоСТИ
Заболевание чаще манифестирует в молодом 

возрасте [1, 18, 23, 24]. Популяционная частота, по-
ловая и расовая предрасположенность неизвестны. 
В мире описано немногим более 150 случаев боль-
ных с синдромом Тюрко.

К ЛИнИЧЕСК А я К АРТИнА
Клиническая картина СОМП неспецифична. За-

болевание может манифестировать как симптомами 
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поражения толстой кишки (гемоколит, болевой абдо-
минальный синдром), так и картиной новообразова-
ния головного мозга (общемозговая симптоматика, 
очаговые симптомы в зависимости от локализации 
опухоли). Для СОМП 1-го типа нехарактерно нали-
чие заболевания у родителей или более старших род-
ственников, но наблюдается частая встречаемость 
у сиблингов. Нередко описываются близкородствен-
ные браки в семьях, где есть дети с СОМП 1-го типа, 
что предполагает аутосомно-рецессивный тип насле-
дования. У больных с 1-м типом СОМП количество 
полипов в толстой кишке невелико (менее 100), од-
нако риск возникновения колоректальной карцино-
мы превышает 50 %. Из опухолей ЦНС почти всегда 
встречаются глиомы (чаще всего это глиобластома, 
но могут быть и глиомы более низкой степени злока-
чественности) [7, 9, 16–18, 23].

При СОМП 2-го типа чаще описываются прояв-
ления заболевания в нескольких поколениях семьи. 
У больных присутствует типичная картина семей-
ного аденоматозного полипоза, при котором количе-
ство полипов в толстой кишке достигает нескольких 
сотен или тысяч. Колоректальный рак возникает 
приблизительно в 20 % случаев. Из опухолей го-
ловного мозга в 60 % верифицируется медуллобла-
стома, однако описаны также глиомы, эпендимомы, 
пинеобластомы [7, 9, 16–18, 23].

У больных СОМП часто отмечаются кожные 
проявления (пятна цвета «кофе с молоком», пиг-
ментные невусы, базально-клеточная карцинома 
и др.) [18, 24].

В литературе описано также несколько случаев 
сочетания опухолей толстой кишки с опухолями 
головного мозга не нейроэктодермальной природы 
(лимфомы, менингиомы, аденомы гипофиза и др.). 
Такие сочетания к СОМП не относят [9, 16–18, 24].

дИАГноСТИК А
Для выявления полипов/опухолей толстой киш-

ки выполняют колоноскопию, при обнаружении по-
липов для гистологической верификации диагноза 
проводится полипэктомия с поэтажной биопсией; 
в последние годы в качестве неинвазивного метода 
выявления полипов в желудочно-кишечном тракте 
применяют гидроМРТ брюшной полости. Для диа-
гностики опухолей ЦНС применяются КТ/МРТ го-
ловного мозга, по показаниям — и спинного мозга.

ГИСТоЛоГИЧЕСК А я К АРТИнА
Гистологическая картина опухолей кишечника 

и головного мозга при рассматриваемой синдро-
мальной патологии не имеет отличительных черт 
по сравнению с такими же опухолями в спорадиче-
ских случаях [14, 19, 21, 23].

ГЕнЕТИЧЕСКИЕ ИЗмЕнЕнИя
Для СОМП 1-го типа характерен аутосомно-рецессив-

ный тип наследования, а для СОМП 2-го типа — ауто-
сомно-доминантный. Проведенные молекулярно-
генетические исследования показали, что СОМП 
1-го типа имеет генетические дефекты, характерные 
для наследственного неполипозного рака толстой 
кишки, а 2-го типа — для семейного аденоматозно-
го полипоза [3, 13, 18, 20, 24].

Наследственный неполипозный рак толстой 
кишки возникает в результате мутаций в одном 
из генов репарации ДНК (Mismatch Repair genes 
(MMR)). Гены репарации ДНК, к которым относят-
ся MSH2, MLH1, MSH6, PMS1, PMS2, MSH3 и EXO1, 
ответственны за точность репликации ДНК. Наи-
более часто мутации выявляются в генах MSH2, 
MLH1 и PMS2. В 90 % случаев ННПРТК выявля-
ется микросателлитная нестабильность [5, 6, 10, 
12, 13, 20, 24].

При мутациях в гене APC хромосомы 5q21 воз-
никает семейный аденоматозный полипоз. APC 
относится к группе генов-супрессоров опухолей. 
Продукт данного гена (протеин APC) подавляет про-
лиферацию клеток за счет ингибиции b-катениновой 
транскрипционной активности [2, 8, 11, 15, 22, 26]. 
Hamilton et al. (1995) идентифицировали мутации 
APC в 10 из 12 семей с САП, в каждой из кото-
рых по меньшей мере у 1 человека презентировала 
опухоль ЦНС (главным образом, медуллобластома 
(79 %)), как внетолстокишечное проявление САП, 
и подсчитали, что относительный риск медуллобла-
стомы у пациентов с САП в 92 раза выше, чем в об-
щей популяции [12].

Суммарно данные представлены в таблице 1 
(ци тируется по: «Синдром Тюрко. Редкое наблю-
дение и обзор литературы. С. С. Озеров, И. В. Заха-
ров, С. Р. Талыпов, Д. М. Коновалов, А. Н. Кисляков, 
Д. Ю. Ка чанов, О. Г. Желудкова, С. Р. Варфоломе-
ева, В. Е. Рачков. Вопросы нейрохирургии имени 
Н. Н. Бурденко. 2013; 3: 49–53»).

Несовершенство и в значительной мере услов-
ность такой классификации демонстрирует наше кли-
ническое наблюдение, где в картине заболевания есть 
черты, более характерные как для СОМП 1-го типа, 
так и чаще наблюдаемые при СОМП 2-го типа.

ЛЕЧЕнИЕ
Лечение пациентов с синдромом Тюрко прово-

дится по тем же принципам, что и у больных со спо-
радическими формами полипоза/карциномы толстой 
кишки или опухолями головного мозга, и включает 
в себя хирургический этап лечения, применение 
лучевой и/или химиотерапии в зависимости от кон-
кретного случая.
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Риск развития колоректальной карциномы зна-
чителен при обоих типах СОМП, поэтому несо-
мненно важной задачей представляется профилак-
тика развития колоректального рака. При СОМП 
2-го типа, ассоциированном с мутацией гена APC, 
при наличии полипов толстой кишки некоторыми 
авторами рекомендуется проведение профилакти-
ческой проктоколэктомии (W. Al-Sukhni, 2008 [4]), 
общепринятого взгляда на возраст, в котором следу-
ет проводить такую операцию, нет. Обязательным 
является выполнение диагностической колоноско-
пии раз в 1–2 года, такой подход служит выявлению 
карциномы кишечника на более ранней стадии. Чле-
нам семьи, имеющим мутантный аллель гена APC, 
рекомендовано проведение ежегодной сигмоско-
пии, начиная с возраста 10–12 лет (S. Pakakasama, 
G. E. Tomlinson, 2002 [22]). Если мутация гена APC 
не была выявлена, но клинический диагноз адено-
матозного полипоза толстой кишки не вызывает со-
мнений, всем членам семьи также настоятельно ре-
комендуется выполнение колоноскопии 1 раз в год 
с профилактической целью.

ПРоГноЗ
Прогноз у больных СОМП определяется степе-

нью злокачественности новообразований толстой 
кишки и головного мозга.

выводы 
Синдром Тюрко, или синдром опухолей мозга 

и полипоза толстого кишечника, — это редкий син-
дром, который требует мультидисциплинарного под-
хода как в диагностике, так и в лечении, и участия 
в процессе как клиницистов (онкологов, хирургов), 
так и сотрудников диагностических подразделений 
(лабораторий патоморфологии, молекулярной био-
логии, цитогенетики и др.). Для определения про-
гноза и тактики ведения пациента обязательным 
является диагностика генетического профиля паци-
ента с применением современных методик молеку-
лярной биологии и цитогенетики.
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Клинические  
проявления I тип СОМП II тип СОМП
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толстого кишечника

Полипы толстой 
кишки
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Крупного размера (>3 см).

Нет наследственного характера 
полипоза Колоректальный рак 

в молодом возрасте (>50 %)

Множество (>>100) мелких 
полипов.

Наследственный характер  
полипоза.
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Иногда встречается при САП 

Опухоли ЦНС
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Таблица 1
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легочная токсичность ПротивооПуХолевого  
лечения у Детей и ПоДростков с лимфомой ХоДжкина
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Резюме. одним из грозных осложнений комбинированного лечения злокачественных опухолей нередко является 
пневмотоксичность. пульмониты, которые развиваются после лечения, подразделяются на ранние и поздние, вызы-
вающие ухудшение дыхательных функций. в статье рассматриваются вопросы возникновения легочной токсичности 
после лучевой терапии и химиотерапии, особенно с включением блеомицина. Наиболее существенным неблаго-
приятным последствием применения блеомицина является интерстициальный пульмонит с последующим фиброзом 
легкого, который диагностируется у 46 % пациентов. смертность пациентов с блеомицин-индуцированным пульмо-
нитом составляет 3 %. в статье подробно описаны клинические проявления данного осложнения и методы его диа-
гностики. выявляется зависимость частоты пульмонитов от дозы препарата. Блеомицин-ассоциированный пульмо-
нит диагностируется у 3–5 % больных, получивших дозы ≤300 мг, и у 20 % пациентов после суммарных доз ≥500 мг. 
помимо исследования функциональных легочных тестов, в статье предложена методика выполнения Кт органов 
грудной клетки с построением трехмерных реконструкций с помощью приложения «Volume rendering», позволяю-
щая диагностировать раннюю и позднюю пневмотоксичность. диагностика поздней пневмотоксичности затруднена, 
т. к. при этом осложнении клиническая симптоматика, как правило, отсутствует, либо выражена в умеренной и не-
значительной степени (одышка при нагрузке, склонность к тахикардии). для своевременной диагностики такого со-
стояния необходимо тщательное ежегодное обследование с контролем лабораторных тестов, включая спирометрию 
и измерение диффузионной способности легких, а также контрольная рентгенография и компьютерная томография 
органов грудной клетки. Градиент плотности легочной ткани сравнительно мал для визуальной оценки умеренно вы-
раженного диффузного пневмофиброза, и использование трехмерных реконструкций изображений позволяет улуч-
шить восприятие данных, при этом не требуется дополнительное сканирование исследуемой области.

Ключевые слова: дети; лимфома Ходжкина; пневмотоксичность.

Pulmonary toxiCity of antiCanCer theraPy from Childhood 
hodgkin’s lymPhoma

© S. A. Kuleva 1,2, M. B. Belogurova 2, S. V. Ivanova 1, L. I. Mel'nik 1
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Abstract. Pulmonary toxicity is one of serious complications of combined modality treatment for malignant tumors. 
Issues  of pulmonary toxicity after radiation therapy and bleomycin-included chemotherapy are considered in article. 
Pneumonitis developed after treatment divided into early and late, causing the deterioration of respiratory function. 
The article examines the emergence of pulmonary toxicity after radiotherapy and chemotherapy, especially with the in-
clusion of bleomycin. The most significant adverse effect of the bleomycin using is interstitial pneumonitis followed by 
pulmonary fibrosis, which is diagnosed in 46 % patients. The mortality of patients with bleomycin-induced pulmonitis is 
3 %. The article describes the clinical manifestations of complications and methods of diagnosis. Bleomycin-associated 
pneumonitis diagnosed in 3–5 % patients receiving doses of ≤300 mg, and in 20 % patients after total doses ≥500 mg. 
In addition to the study of pulmonary function tests in the article the technique of performing CT of the chest with the 
construction of three-dimensional reconstructions using applications “Volume rendering”, allow to diagnose early and 
late pulmonary toxicity. The diagnostics of the late pulmonary toxicity are difficult because clinical symptoms are usually 
absent or expressed at moderate and low level. For timely diagnosis of this condition should be carefully controlled to an 
annual survey of laboratory tests, including spirometry and measurement of carbon monooxide diffusing capacity, as well 
as the control radiography and CT of the chest. The density gradient of the lung tissue is relatively small for the visual 
assessment of moderate diffuse pulmonary fibrosis, and the use of three-dimensional image allows you to improve the 
perception of the data, without the need for additional scanning study area.

Key words: children; Hodgkin’s lymphoma; pulmonary toxicity.
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Введение в программы терапии злокачествен-
ных опухолей лекарственного цитостатического 
и цитотоксического лечения существенно отрази-
лось на показателях выживаемости, которые при 
отдельных нозологиях превысили 80–90 %. Но эти 
результаты могут только выглядеть достижениями, 
т. к. со временем у некоторых пациентов, излечен-
ных от рака, начинают появляться новые проблемы, 
нередко снижающие качество жизни. Из них можно 
выделить отдаленные последствия химиолучевой 
терапии.

Одним из осложнений специфической терапии 
злокачественных опухолей являются пульмониты, 
которые можно разделить на ранние (обусловлен-
ные облучением ткани легкого и/или химиотера-
пией, в первую очередь применением блеомицина) 
и поздние (постлучевые фиброзы ткани легкого 
и изменения, обусловленные применением блеоми-
цина), вызывающие ухудшение дыхательных функ-
ций. Постлучевые осложнения известны давно, 
в то время как роль блеомицина стала обсуждать-
ся лишь в последнее время. Следует отметить, что 
в случаях, когда используется блеомицин и прово-
дится облучение лимфатических узлов средостения 
и/или легких, трудно идентифицировать роль каж-
дого из этих лечебных методов в возникновении ле-
гочных осложнений.

Последствия применения цитостатиков (в част-
ности, блеомицина) на дыхательную систему стали 
привлекать внимание лишь недавно [1]. При более 
тщательном обследовании функции легких (FEV — 
forced expiratory volume in 1 second — объем форси-
рованного выдоха за 1 секунду; FVC — functional vi-
tal capacity — функциональная остаточная емкость 
легких; TLC — total lung capacity — общая ем-
кость легких; DLCO — carbon monooxide diffusing 
capacity — диффузионная способность легких), 
как правило, выявляются нарушения, не сопрово-
ждающиеся клиническими симптомами. Наиболее 
существенным неблагоприятным последствием 
применения блеомицина является интерстициаль-
ный пульмонит с последующим фиброзом легкого. 
Индуцированный блеомицином пульмонит диагно-
стируется у 46 % больных [8].

Смертность пациентов с блеомицин-индуци-
рованным пульмонитом составляет 3 % [6]. Кли-
нические проявления легочной токсичности, обу-
словленной блеомицином, обычно отмечаются уже 
во время лечения, но пульмонит может развиться 
и в более поздние сроки [10]. К примеру, в 2008 г. 
в Японии онкопедиатрами наблюдалась 15-летняя 
девочка с легочным фиброзом, прогрессирующим 
ухудшением функций дыхания и пневмоторак-
сом [9]. Больная была лечена в годовалом возрасте 

по поводу опухоли эндодермального синуса. Каких-
либо радиологических находок со стороны легких 
во время и после лечения не было. Первые симпто-
мы появились в 3-летнем возрасте, когда у девочки 
развился респираторный дистресс-синдром, тече-
ние которого ухудшалось с возрастом. В 13-летнем 
возрасте наблюдался спонтанный пневмоторакс.

Выявляется зависимость частоты пульмонитов 
от дозы препарата. Блеомицин-ассоциированный 
пульмонит диагностируется у 3–5 % больных, по-
лучивших дозы ≤ 300 мг, и у 20 % пациентов после 
суммарных доз ≥ 500 мг. Но иногда и небольшие 
дозы блеомицина (14 мг), примененного в комби-
нации с адрибластином, циклофосфамидом, вин-
кристином, метотрексатом и дексаметазоном, могут 
стать причиной пульмонита [2].

В начальных фазах пульмонита аускультативно 
отмечаются хрипы, которые проявляются раньше 
клинических симптомов и рентгенологических на-
ходок. Поскольку рентгенография легких не выяв-
ляет ранний пульмонит, рекомендуется выполне-
ние позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ). 
Из функциональных тестов оправдано исследова-
ние DLCO, измерение жизненной и общей емкости 
легких. Тем не менее  большинство авторов счита-
ет эти исследования (включая ПЭТ) недостаточно 
адекватными для выявления пульмонита на ранних 
этапах его развития. Строгий мониторинг числа 
дыханий, кислородная сатурация и тщательная ау-
скультация с целью выявления дыхательных шумов 
очень важны для своевременной диагностики блео-
мицин-ассоциированного пульмонита.

По данным авторов из Стэнфордского универси-
тета (группа S. Donaldson), при изучении результа-
тов обследования 40 детей, подвергавшихся химио-
терапии с блеомицином и облучению средостения 
в мантельном режиме в СОД 15 Гр, у трети больных 
было отмечено наличие не проявляющихся клини-
чески изменений функций легких [4]. Отклонения 
имели обструктивный характер у 5 больных, ре-
стриктивный — у 6, в двух случаях выявлено сни-
жение значений DLCO. Причиной этих нарушений 
авторы считают облучение и применение блеоми-
цина. При наблюдении в отдаленные сроки (в сред-
нем 6,5 лет) эти изменения функций легких сохра-
нялись.

В исследованиях CCSG 521-P (Children's Cancer 
Study Group — группа изучения опухолей у детей) 
предпринята попытка изучить острую легочную 
токсичность блеомицина [3]. В работу включены 
сведения о 64 больных в возрасте до 18 лет, под-
вергавшихся лечению по поводу лимфомы Ходжки-
на (ЛХ) III–IV стадии (у 17 пациентов отмечалось 
поражение ткани легких). Проводилось 12 циклов 



137

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

КлиничесКий случай

АBVD ([A]driamyсin, [B]leomyсin, [V]inblastine, [D]
aсarbazine — адриамицин, блеомицин, винбластин, 
дакарбазин) и облучение в объеме «вовлеченных» 
полей (IF — involved field) в СОД 21 Гр (на легкие — 
10,5 Гр). Средний срок наблюдения за пациента-
ми составил 43 мес. Острая легочная токсичность 
3–4-й степени отмечена у 6 больных, у 3 пациентов 
клинических симптомов не было, и токсичность 
диагностирована на основании снижения DLCO. 
Следует отметить, что явления токсичности наблю-
дались при сравнительно небольших суммарных 
дозах блеомицина (85–160 мг/м2).

В одной из работ были изучены легочные нару-
шения у пациентов, леченных в 1983–1989 гг. с ис-
пользованием не менее трех циклов ABVD и об-
лучения в режиме IF при СОД на легкие 20 Гр [2]. 
Из 27 больных, включенных в исследование, 
у 19 предпринято облучение лимфатических узлов 
средостения (у 5 пациентов в СОД 20 Гр, у 14 де-
тей — 21–44 Гр). Средний срок между окончанием 
лечения и исследованием легочной функции — 
76 месяцев. Выяснилось, что лишь у 12 боль-
ных (44 %) отсутствовали клинические проявления 
и функциональные отклонения со стороны дыха-
тельной системы. У трех детей отмечалась одышка 
при нагрузке (у одного из них имел место кашель 
со слизью). Характерно, что функциональные про-
бы были патологическими лишь в одном случае. 
У 5 больных отмечались рестриктивные наруше-
ния, а у 8 — изолированная диффузная недостаточ-
ность. Выявленные изменения авторы связывают 
с интенсивным облучением средостения и приме-
нением блеомицина.

Другие авторы при обследовании 116 больных 
через 5 лет после лечения ЛХ (лучевая терапия (ЛТ) 
или ЛТ + полихимиотерапия (ПХТ) с блеомицином), 
пришли к выводу, что у 30 % пациентов выявляются 
нарушения со стороны дыхательной системы (фи-
броз легочной ткани и ухудшение функциональных 
проб) [7]. При многофакторном анализе было выяс-
нено, что только ПХТ с блеомицином (средняя ку-
мулятивная доза 120 мг/м2) приводит к этим ослож-
нениям.

В исследование St. Jude Hospital включены сведе-
ния о 37 детях, леченных в 1983–1988 гг. с исполь-
зованием мантельного облучения в дозах 18–20 Гр 
на средостенные и бронхопульмональные лимфати-
ческие узлы; узловые поражения легочной паренхи-
мы облучали в дозах 14–16 Гр [5]. Для индуктивной 
ПХТ использовали схемы COP/ABVD ([C] yclophos-
phamide, [O]ncovin, [P] rednisolone — циклофосфа-
мид, винкристин, преднизолон/[A]driamyсin, [B]
leomyсin, [V]inblastine, [D] aсarbazine — адриами-
цин, блеомицин, винбластин, дакарбазин) в альтер-

нирующем режиме. При снижении DLCO < 50 % 
от долечебного уровня блеомицин отменялся. Спи-
рограмма выполнялась до назначения блеомици-
на, после завершения радиотерапии, в конце всей 
лечебной программы и ежегодно при наблюдении 
в динамике. Средний срок наблюдения за больны-
ми составил 93 мес. (56–126 мес.). Выяснилось, что 
функциональные легочные тесты снижались в пер-
вые 6 мес. после лечения и имели самый низкий 
уровень через 1 мес. после лучевой терапии. Хотя 
и отмечалось их постепенное улучшение, показате-
ли не достигали исходных значений и к 2-летнему 
сроку наблюдения. При последнем обследовании 
у 70 % больных показатели легочных тестов были 
умеренно снижены, однако лишь у одного больного 
отмечены клинические проявления в виде одышки 
при нагрузке. Рентгенологически выявлен параме-
диастинальный фиброз ткани легких. У него же 
имели место множественные спонтанные пневмо-
тораксы, потребовавшие оперативного лечения. 
При первичном лечении этого пациента проведено 
мантельное облучение лимфатических узлов в СОД 
20 Гр и облучение ткани легких в СОД 13 Гр. Сум-
марная доза блеомицина составила всего 20 мг/м2. 
В заключение авторы отмечают, что необходимы 
дальнейшие исследования в этом направлении, по-
скольку полученные результаты не позволяют одно-
значно высказаться о роли доз облучения и блеоми-
цина в развитии легочных осложнений.

В клинике НИИ онкологии им. Н. Н. Петрова для 
диагностики ранней и поздней пневмотоксичности 
помимо исследования функциональных легочных 
тестов, активно используется компьютерная томо-
графия (КТ).

К ЛИнИЧЕСКИй ПРИмЕР 1
Больной П., 18 лет, получал лечение по пово-

ду лимфомы Ходжкина IIIВа ст. с поражением 
шейно-надключичных, медиастинальных, забрю-
шинных лимфатических узлов. Лечение состояло 
из 6 циклов полихимиотерапии и консолидирую-
щего облучения в режиме IF. Кумулятивная доза 
блеомицина составила 108 мг/м2. После завер-
шения лечебной программы пациент наблюдался 
в поликлинике института. Спирограмма была без 
патологии. КТ проводилась на мультиспиральном 
томографе Bril liance-64 (Philips) толщиной сре-
за 2 мм с построением объемных реконструкций 
изображения. Градиент плотности участков нор-
мальной и уплотненной легочной ткани доходил 
до 112 HU. При контрольной КТ органов грудной 
клетки с построением трехмерных реконструкций 
с помощью приложения «Volume rendering», выпол-
ненной через 6 мес. после завершения специфиче-
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ской лекарственной терапии, визуализация объема 
заключалась в присвоении значения затененности 
и цвета каждому вокселю в соответствии с заданны-
ми параметрами. На экран были выведены объем-
ные данные, улучшающие зрительное восприятие 
имевшихся КТ-данных. На рисунке 1 представлена 
объемная реконструкция с помощью приложения 
«Volume rendering»: участки пониженной пневмати-
зации — желто-зеленый спектр, области нормаль-
ной воздушности — фиолетовый спектр. Заключе-
ние: диффузный пульмонит.

К ЛИнИЧЕСКИй ПРИмЕР 2
Больная Ч. в возрасте 15 лет лечилась в НИИ 

онкологии им. Н. Н. Петрова по поводу лимфомы 
Ходжкина IIISAb ст. с поражением шейно-над-
ключичных, медиастинальных лимфатических 
узлов, селезенки. Было проведено 6 циклов по-
лихимиотерапии по схеме ABVD и последующее 
консолидирующее облучение вовлеченных зон 
в дозе 36 Гр. Кумулятивная доза блеомицина со-
ставила 144 мг/м2. Через 2 года сохранялась полная 
ремиссия основного заболевания. При контроль-
ном обследовании жалоб не предъявляла. Однако 
при КТ органов грудной клетки с использованием 
приложения «Volume rendering» диагностирован 
парамедиастинальный (постлучевой) и диффуз-
ный пневмофиброз (рис. 2).

На спирограмме отмечены рестриктивные изме-
нения (рис. 3).

Появление острого пульмонита требует обя-
зательной отмены блеомицина, проведения 
системной антибактериальной и противовос-

палительной терапии, перехода на схемы лече-
ния препаратами, не обладающими пневмоток-
сичностью.

Диагностика поздней пневмотоксичности затруд-
нена, т. к. при этом осложнении клиническая сим-
птоматика, как правило, отсутствует, либо выражена 
в умеренной и незначительной степени (одышка при 
нагрузке, склонность к тахикардии). Для ранней диа-
гностики такого состояния необходимо тщательное 
ежегодное обследование с контролем лабораторных 
тестов, включая спирометрию и измерение DLCO, 
а также контрольная рентгенография и КТ органов 
грудной клетки. Градиент плотности легочной ткани 
сравнительно мал для визуальной оценки умеренно 
выраженного диффузного пневмофиброза, и исполь-
зование трехмерных реконструкций изображений 

Рис. 1. Компьютерная томография грудной клетки пациен-
та П., 18 лет. диффузный пульмонит (острая лекар-
ственная пневмотоксичность)

Рис. 2. Компьютерная томография грудной клетки пациен-
ки Ч., 22 года. Парамедиастинальный (постлучевой) 
и диффузный пневмофиброз

Рис. 3. Спирограмма пациентки Ч., 22 года. Рестриктивные 
изменения: fVC  — 2,57 л/с (↑), feV  — 2,37 л/с (ус-
ловная норма), feV/fVC (индекс Тиффно) — 92,25 % 
(↑). Легкое снижение жизненной емкости легких  — 
70,4 %, повышение индекса Тиффно — 128 %, долж-
ное значение 72 %. нарушение вентиляционной 
функции легких по рестриктивному типу 
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с помощью приложения «Volume rendering» позволя-
ет улучшить восприятие данных, при этом не требу-
ется дополнительное сканирование исследуемой об-
ласти (лучевая нагрузка минимальна).

Своевременная диагностика и лечение пневмо-
токсичности может предотвратить раннюю инва-
лидизацию пациента, тем самым улучшив качество 
его жизни.
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Резюме. представлены сведения о применении современных медицинских информационных систем (МИс) в ме-
дицине российской Федерации, в том числе в педиатрии. освещены достижения и проблемы в создании единых 
унифицированных МИс, диагностических информационных систем. приведены сведения о существующих опрос-
никах в области оценки качества жизни здоровых и больных пульмонологического профиля. рассмотрены про-
блемы диагностики хронических болезней мелких бронхов у детей. показана важность определения вероятно-
сти формирования болезни для применения финансово-обоснованных и информативных методов исследования, 
направленных на своевременное определение болезни. включены данные о проведенных в двух регионах рФ 
исследованиях распространенности хронических заболеваний мелких бронхов у детей при помощи специализи-
рованных опросников. полученные результаты подтвердили высокую чувствительность использованных методов 
и продемонстрировали существенное превышение реальной распространенности бронхолегочных заболеваний 
у детей по сравнению с данными статистики по обращаемости. при этом указанные методы скрининг-диагностики 
не имеют аналогов в педиатрии. МИс с функцией анализа и поддержкой принятия диагностических решений доста-
точно редки и отсутствуют в пульмонологической практике. таким образом, есть необходимость создания унифи-
цированных информационных систем диагностики для внедрения в медицинскую практику. в частности, в области 
детской пульмонологии внедрение МИс, разработанной на основе апробированного опросника, поможет решить 
проблему своевременного выявления хронической аллергической и неаллергической респираторной патологии 
у детей на амбулаторном этапе.

Ключевые слова: медицинская информационная система; диагностические тест-системы; качество жизни пуль-
монологического пациента; хронические болезни мелких бронхов.

the mediCal informative systems in PediatriC PraCtiCe —  
Problems and ProsPeCts

© A. V. Bogdanova 1, с. V. Zandakov 2, A. V. Tishkov 1, L. A. Zhelenina 3, T. V. Sergeev 4, M. V. Kuropatenko 4

1 Pavlov First State Medical University of Saint Petersburg, Russia; 
2 Central medical sanitary unit N 38 of Russian Federal medical biological Agency, Sosnovyj Bor, Leningrad region, Russia; 
 3 Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Russia; 
4 Research Institute of Experimental Medicine of North-Western Region of RAMS, Saint Petersburg, Russia

Abstract. Data on the use of modern medical information systems (MIS) in Russian medicine, including in pediatrics 
are presented. Advances and problems in creating a single unified MIS, diagnostic information systems are highlighted. 
Information about existing questionnaires in the area of life quality assessment of healthy and patients suffering from 
pulmonological profile are provided. The problems of diagnostics of chronic diseases of small bronchial tubes at children 
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are observed. It is important to determine the probability of the diseases formation for the usage of financially-based and 
informative methods of research, aimed at timely identification of the disease are considered. Data of the studies of the 
prevalence of chronic diseases of the small bronchi of children with the help of specialized questionnaires which were 
hold in two regions of the Russian Federation are included. The results confirmed the high sensitivity of the methods 
used and showed a significant excess of the actual prevalence of bronchopulmonary diseases in children compared with 
statistical data on the uptake. These methods of diagnostics screening have no analogues in pediatrics. MIS with analysis 
possibility and decision support diagnostic decisions are rather rare, and absent in pulmonary practice. Thus, there is a 
need for the establishment of unified information systems for diagnostic use in medicine. In particular, in the field of 
pediatric pulmonology the introduction of an MIS developed on the basis of a proven questionnaire will help to solve the 
problem of timely detection of chronic allergic and non-allergic respiratory diseases in children in primary care.

Key words: medical information system; diagnostic test-systems; the quality of life of pulmonary patients; chronic diseases 
of the small bronchi.

Одним из приоритетных направлений разви-
тия здравоохранения в России является увеличение 
объема стационар-замещающих технологий при со-
кращении сроков и показаний к стационарному ле-
чению. В связи с этим возрастает нагрузка на персо-
нал взрослых и детских поликлиник. Это приводит 
к необходимости эффективной оперативной обра-
ботки и осмысления большого количества информа-
ции. Для этого требуется автоматизация соответству-
ющих рабочих процессов. Федеральным законом 
№ 323 «Об основах здоровья граждан Российской 
Федерации» 1 в права и обязанности медицинских 
организаций введено создание и ведение медицин-
ских информационных систем, обеспечивающих, 
прежде всего, персонифицированный учет при осу-
ществлении медицинской деятельности. Понятие 
«медицинская информационная система» сформиро-
валось не так давно и подразумевает автоматизацию 
процессов управления медицинской организацией, 
сбора, учета, хранения и обработки информации, 
взаимодействия и обмена информацией между всеми 
участниками системы здравоохранения [9].

В 2008 году впервые в официальном докумен-
те правительства РФ переход к комплексной ин-
форматизации здравоохранения определен как 
самостоятельная задача развития системы здраво-
охранения в Российской Федерации до 2020 года 2. 
В 2012–2013 годах в нашей стране была введена 
в действие государственная программа «Модерни-
зация здравоохранения», направленная на оснаще-
ние рабочих кабинетов медицинских учреждений 
компьютерами и оргтехникой 3. Это позволяет ав-

1 Федеральный закон от 21.11.2011 № 323-ФЗ (ред. от 13.07.2015, 
с изм. от 30.09.2015) «Об основах охраны здоровья граждан в Рос-
сийской Федерации» (с изм. и доп., вступ. в силу с 24.07.2015).
2 Проект «Концепция развития системы здравоохранения 
в Российской Федерации до 2020 года». Доступен на: http://
federalbook.ru/files/FSZ/soderghanie/Tom%2012/1-9.pdf (дата об-
ращения 23.11.2015).
3 «Программы и мероприятия по модернизации здравоохра-
нения» в ред. Федерального закона от 30.11.2011 № 369-ФЗ, ста-
тья 50,2.

томатизировать процессы обработки и учета меди-
цинских данных, в том числе с разбивкой по кодам 
МКБ-10, начиная с амбулаторного этапа, а также ре-
шать частные задачи, например, обеспечивать пред-
варительную запись к специалистам с использова-
нием сети Интернет.

Внедрение диагностических информационных 
систем, являющееся частью автоматизации меди-
цинской помощи, позволит врачу более оперативно 
определить вероятность развития конкретной па-
тологии и вид оказания медицинской помощи, что, 
в свою очередь, приведет к улучшению качества 
здоровья и жизни пациента и к снижению излишних 
материальных затрат на лечение [6].

При этом автоматизация процессов принятия 
решений в отношении предмета медицинской дея-
тельности — этиологии, патогенеза, диагностики, 
лечения, реабилитации и профилактики заболева-
ний сложна. Количество факторов, подлежащих 
унификации и автоматизированной обработке, чрез-
вычайно велико. В связи с этим большинство раз-
работанных систем поддержки принятия врачебных 
решений носит, как правило, узконаправленный 
или экспериментальный характер. Унификация та-
ких программных продуктов является необходимым 
условием для развития интеграции, совместного ис-
пользования накопленных банков медицинских дан-
ных и внедрения единой информационной системы 
в сфере здравоохранения [5].

Апробированными элементами будущей единой 
информационной медицинской системы в области 
педиатрии можно считать действующие федераль-
ные системы диспансеризации детей, регистры 
федеральной программы «7 нозологий», врож-
денных пороков развития и редких заболеваний, 
мониторинг наследственной патологии, детской 
инвалидности, смертности и ряд других [10]. Фор-
мирование педиатрических регистров происходит 
на основании персонального учета с последую-
щим объединением информации вплоть до феде-
рального уровня. Конечной целью подобного си-
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стематизированного сбора информации является 
анализ демографических показателей детского 
здоровья с последующей оптимизацией планирова-
ния потребности в лечебных, фармакологических, 
медико-социальных услугах и контроль качества 
их оказания.

АвТомАТИЗИРовАнныЕ СИСТЕмы оцЕнКИ 
КАЧЕСТвА жИЗнИ в СфЕРЕ ЗдРАвоохРАнЕнИя 

Создание медицинских регистров — автомати-
зированных систем сбора информации о пациентах, 
состоящих на учете в медицинской организации, ос-
новывается в том числе на применении метода пер-
сонального анкетирования. Это психологический 
вербально-коммуникационный метод, в котором 
в качестве средства для сбора сведений от респон-
дента используется специально оформленный спи-
сок вопросов — анкета (опросник, тест-карта). Этот 
метод может использоваться для массовых исследо-
ваний оценки качества жизни людей при различных 
формах патологии, анализировать адекватность те-
рапии и проведения реабилитационных мероприя-
тий, учитывать риски формирования заболеваний.

Существует множество разновидностей меди-
цинских опросников для выявления людей, склон-
ных к тому или иному состоянию. Так, например, 
в психологии и психиатрии используется тест «Ис-
следование тревожности» (тест Спилберга), он по-
зволяют врачу, прежде всего психотерапевту, пси-
хологу, индивидуализировать психоэмоциональное 
состояние человека и выявить уровень его личност-
ной тревоги для построения дальнейшей тактики 
ведения данного пациента [2]. On-line версии теста 
Спилберга очень широко представлены в сети Ин-
тернет 4.

Еще одним примером опросника, который ши-
роко используется в современной медицине, может 
служить «SF-36 Health Status Survey». SF-36 был 
разработан на основании масштабного исследова-
ния исходов заболеваний (Medical outcomes Study), 
проведенного в США в 80-х годах прошлого сто-
летия. Перевод на русский язык опросника «SF-
36 Health Status Survey» и апробация методики его 
применения была проведена в Санкт-Петербурге 
сотрудниками «Института клинико-фармакологи-
ческих исследований». В 1998 году опросник был 
валидизирован сотрудниками аналитического сек-
тора Межнационального центра исследования каче-
ства жизни в Санкт-Петербурге. Данный опросник 
относится к неспецифическим и используется для 
оценки качества жизни респондента при различных 

4 Доступен, например, на: http://psychojournal.ru/shkala_
samoocenki.html (дата обращения 23.11.2015).

заболеваниях. В сети Интернет существуют русско-
язычные 5 и англоязычные 6 on-line версии указанно-
го опросника с автоматическим расчетом показате-
лей состояния. Наличие on-line версии опросника 
позволяет пациентам в любое время осуществлять 
оценку собственного благополучия и отправлять 
эти данные лечащему врачу.

Для оценки качества жизни применяется еще 
один опросник — ВОЗКЖ-100, позволяющий полу-
чать как оценку качества жизни человека в целом, 
так и частные оценки по отдельным сферам и суб-
сферам его жизни. Он разрабатывался по единой 
методологии, рекомендованной Всемирной органи-
зацией здравоохранения (ВОЗ) (WHOQOL Group, 
1993), одновременно на основных мировых языках 
в 15 исследовательских центрах в странах с различ-
ным экономическим уровнем и разными культурны-
ми традициями. На русском языке ВОЗКЖ-100 был 
разработан в Санкт-Петербургском исследователь-
ском центре ВОЗ на базе Института им. В. М. Бех-
терева. Данный опросник является универсальным, 
так как применим к широкому кругу респонден-
тов, и позволяет проводить кросс-культуральные 
сравнения [7]. Целью данного опросника так же, 
как и предыдущего, является получение субъектив-
ной оценки респондентов о состоянии их здоровья 
и жизненных условиях. В сети Интернет размеще-
ны бланки опросника ВОЗКЖ-100, формулы для 
расчета значений сфер и субсфер, общего качества 
жизни 7. Известен также англоязычный вариант 8.

ИнфоРмАцИонныЕ ТЕСТ-СИСТЕмы,  
ПРИмЕняЕмыЕ в ПУЛьмоноЛоГИИ 

Наряду с неспецифическими опросниками, су-
ществуют стандартизованные широко применяе-
мые специализированные опросники, направлен-
ные на выявление и оценку лечения той или иной 
патологии. Рассмотрим использование метода опро-
сов и анкетирования на примере двух групп наиболее 
значимых бронхолегочных заболеваний — бронхи-
альная астма (БА) и хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ).

В 1995 году под эгидой Национального институ-
та сердца, легких и крови (National Heart Lung and 
Blood Institute) и ВОЗ была разработана программа 
«Глобальная инициатива по бронхиальной астме» 
(GINA — Global Initiative for Asthma). В рамках дан-

5 Доступен на: https://sites.google.com/site/71microsurgery/home/
sf36 (дата обращения 23.11.2015).
6 Доступен на: http://www.sf-36.org/demos/SF-36.html (дата обра-
щения 23.11.2015).
7 Доступен на: http://psylab.info (дата обращения 23.11.2015).
8 Доступен на: http://depts.washington.edu/seaqol/WHOQOL-BREF 
(дата обращения 23.11.2015).
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ной стратегии был разработан ряд опросников для 
врачей первичного звена:
• опросник для оценки лечения БА (ATAQ — 

Asthma Treatment Assessment Questionnaire);
• опросник о контроле БА (ACQ — Asthma Control 

Questionnaire);
• тест по контролю БА (ACT — Asthma Control 

Test);
• и другие.

Обычно результаты опросников хорошо кор-
релируют с данными объективных исследований 
у конкретного больного. Некоторые из них запол-
няются пациентами самостоятельно перед визитом 
к врачу, тем самым улучшая взаимопонимание меж-
ду больным и врачом и повышая контроль течения 
болезни.

Согласно прогнозу  ВОЗ, к 2020 г. ХОБЛ займет 
5-е место по ущербу, наносимому болезнями в гло-
бальном масштабе. В 1998 г. была создана «Гло-
бальная инициатива по хронической обструктив-
ной болезни легких» (GOLD — Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease). В рамках 
данной инициативы был разработан опросник, 
направленный на оценку частоты обострений 
и выраженности клинических симптомов ХОБЛ 
(CAT — COPD Assessment Test) и клиниче-
ский опросник по ХОБЛ (CCQ — Сlinical COPD 
Questionnaire). Одним из самых известных явля-
ется «Респираторный опросник госпиталя Свя-
того Георгия» (SGRQ — St. George’s Respiratory 
Questionnaire) для больных с ХОБЛ [11]. В дан-
ном опроснике вычисляются три компонентные 
оценки: симптомы, активность, влияние, а также 
суммарный показатель, характеризующий влия-
ние ХОБЛ на статус здоровья пациента.

Стоит подчеркнуть, что все результаты, полу-
ченные методом анкетирования, носят субъектив-
ный характер. Дополнительное проведение совре-
менного инструментального пульмонологического 
обследования с применением автоматизированных 
информационных систем повышает объективность 
диагностических выводов. В комплекс диагности-
ческого пульмонологического оборудования, как 
правило, входят устройства для проведения рентге-
нологических, эндоскопических, функционально-
диагностических, гематологических, цитологиче-
ских, бактериологических исследований.

Типичным примером пульмонологической диа-
гностической лаборатории может служить ком-
плекс Quark PFT от Cosmed. Пульмонологические 
диагностические лаборатории отличаются модуль-
ной системой, позволяющей проводить полномас-
штабное функциональное тестирование легких, 
определять легочные объемы и вымывание N2, 

диффузионную способность легких, механику ды-
хания (MIP/MEP, PO.1), сопротивление дыхатель-
ных путей (Rocc/Rint), спироэргометрию и др. Про-
граммное обеспечение диагностического комплекса 
Quark PFT содержит инструменты, позволяющие 
врачу проводить обработку данных в автоматизиро-
ванном режиме [1].

Бодиплетизмографы предназначены для исследо-
вания функции внешнего дыхания, измерения рас-
тяжимости легких и эргоспирометрии. Эти аппара-
ты состоят из боди-камеры (куда садится человек) 
с пневмотахографом и компьютера. Их используют 
для диагностики БА, хронического бронхита, эмфи-
земы легких и др. Методика позволяет определять все 
дыхательных объемы, включая те, которые нельзя по-
лучить при спирографии, а именно: остаточный объ-
ем легких, общую емкость легких, функциональную 
остаточную емкость. Примером современных боди-
плетизмографов могут служить MasterScreen Body 
(Erich Jaeger) и Power Cube Body (Ganshorn).

внЕдРЕнИЕ ТЕСТ-СИСТЕм  
в ПЕдИАТРИЧЕСКУю ПУЛьмоноЛоГИю 

Внедрение автоматизированных скрининговых 
программ в детском возрасте крайне актуально, 
ведь именно в детстве берут начало все положитель-
ные и отрицательные тенденции состояния здоро-
вья на все последующие периоды жизни человека. 
В детстве решаются вопросы реализации или нере-
ализации генетической программы развития пато-
логии, закладывается потенциал трудоспособности, 
творческой активности, долголетия и интеллекту-
альной одаренности.

Для оценки качества жизни детей можно при-
менять адаптированную версию опросника «SF-36 
Health Status Survey» или опросник педиатрического 
качества жизни «Pediatrics Quality of Life» (PedsQL). 
Для оценки качества здоровья в целом разработан 
опросник здоровья детей (CHQ — Child Health 
Questionnaire) в трех модификациях для заполнения 
детьми и родителями.

Для анализа проблемы поведения, гиперактивно-
сти, эмоциональных и коммуникативных проблем, 
просоциального поведения в детском и подростко-
вом возрасте применяется опросник Сильные сто-
роны и трудности (SDQ — Strengths and Difficulties 
Questionnair). Для русскоязычных пользователей 
существует доступная он-лайн версия 9 с автомати-
ческим подсчетом результатов.

Более часто в педиатрической практике применя-
ются опросники для оценки характера нарушений 

9 Доступен на: http://www.sdqscore.org/Amber (дата обращения 
23.11.2015).
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качества жизни и здоровья при конкретных нозоло-
гических формах. Существует ряд опросников каче-
ства жизни детей с диагнозом БА:
• опросник для оценки качества жизни при астме 

(AQLQ12+ — Asthma Quality of Life Question-
naire) для детей 12 лет и старше;

• опросник по качеству жизни при астме (PAQLQ — 
Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire) для 
детей 7–17 лет;

• и другие.
С целью выявления детей с риском развития ре-

цидивирующих или хронических бронхолегочных 
заболеваний сотрудниками лаборатории детской 
пульмонологии НИИ пульмонологии СПбГМУ 
им. И. П. Павлова был разработан стандартизован-
ный опросник детского возраста. Для определения 
показателей общей заболеваемости различными 
формами рецидивирующих и хронических бронхо-
легочных заболеваний у детей, уточнения критери-
ев риска их развития и своевременной диагностики 
было проведено эпидемиологическое исследование 
с применением указанного опросника [3]. Было вы-
явлено семикратное превышение, по сравнению 
с данными официальной статистики, показателей 
истинной детской заболеваемости бронхиальной 
астмой, и трехкратное превышение показателей за-
болеваемости рецидивирующим бронхитом и не ал-
лергическими хроническими обструктивными 
бронхолегочными заболеваниями (бронхит неуточ-
ненный, эмфизема, другая обструктивная легочная 
патология и бронхоэктатическая болезнь).

Результаты проведенного исследования нагляд-
но продемонстрировали возможности определения 
реальной заболеваемости детей при применении 
опросников и анкетирования по сравнению с ре-
гистрацией заболеваемости по обращаемости [3]. 
К сожалению, в числе общедоступных электрон-
ных ресурсов, направленных на улучшение сроков 
диагностики и повышение качества лечебных ме-
роприятий, стандартизированные автоматизирован-
ные тест-системы для выявления рецидивирующих 
и хронических бронхолегочных заболеваний в пе-
диатрической практике отсутствуют.

Что касается функциональных диагностиче-
ских систем, то ряд ограничений накладывается 
возрастом пациента. Поэтому одно из направлений 
разработки автоматизированных диагностических 
пуль монологических систем для обследования де-
тей — это создание приборов, не требующих четко-
го выполнения команд оператора и умения читать 
и писать. Одним из методов объективной оценки 
функции внешнего дыхания у детей является неин-
вазивный метод оценки акустических параметров 
дыхательной волны на выдохе методом компью-

терной бронхофонографии. В ряде работ прошлых 
лет показаны высокие диагностические возмож-
ности данного метода при исследовании функ-
ции внешнего дыхания у детей раннего возраста 
с бронхиальной астмой, как в период обострения, 
так и в период ремиссии [4]. Метод дает возмож-
ность детскому пульмонологу объективизировать 
оценку вентиляционных нарушений и эффекты 
проводимой терапии. Исследование с помощью 
компьютерной бронхофонографии проводится при 
спокойном дыхании, не требует обучения больного 
каким-либо специальным дыхательным маневрам, 
поэтому может использоваться с периода новорож-
денности [8].

ЗАК ЛюЧЕнИЕ 
Насущная потребность практического здраво-

охранения в научных и практических методах кон-
троля и управления популяционным здоровьем при-
вели к появлению направления развития медицины 
на стыке с информатикой — создание автоматизи-
рованных систем скрининг-диагностики. Тем не ме-
нее автоматизированные системы, поддерживающие 
анкетирование с функциями анализа и алгоритмом 
принятия диагностических решений, особенно в пе-
диатрической практике, достаточно редки. Для их 
разработки целесообразно использовать не только 
зарубежные версии, но и опираться на отечествен-
ные анкеты и опросники, апробированные на прак-
тике и показавшие высокую чувствительность и эф-
фективность, как, например, представленные выше.

С технической точки зрения в большинстве ме-
дицинских учреждений имеются условия для прак-
тического применения информационных систем 
принятия решений на этапах дифференциальной 
диагностики с учетом различных клинико-морфо-
логических проявлений патологии, определения 
объе ма инструментальных и лабораторных диа-
гностических процедур, выбора тактики терапии 
и оценки динамики заболевания. При ограничен-
ных средствах в системе бюджетного здравоохра-
нения внедрение в работу врача на амбулаторном 
этапе унифицированной, автоматизированной 
тест-системы позволит сократить сроки выявле-
ния формирующейся патологии и оптимизировать 
финансовые затраты на проведение необходимого 
и достаточного объема диагностических меропри-
ятий для установки окончательного диагноза и вы-
работки индивидуальной лечебно-профилактиче-
ской программы. Повсеместное внедрение единых 
стандартизованных методов скрининг-диагности-
ки может стать мощным и дешевым средством 
повышения эффективности работы практического 
здравоохранения.
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клинико-лабораторные критерии тяжести и ПринциПы тераПии  
острого инфекционного мононуклеоза эПштейна–барр вирусной 
этиологии у Детей

© в. Н. тимченко, с. Л. Баннова, а. в. Федорова, а. Н. Назарова

ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии

Резюме. в лекции представлены результаты многолетних собственных исследований и анализа данных литера-
туры по клинический картине и терапии острого инфекционного мононуклеоза Эпштейн–Барр вирусной природы 
у детей. дана подробная характеристика ведущим клиническим синдромам, таким как лихорадка, интоксикация, 
лимфопролиферативный, гепатолиенальный, синдром экзантемы. разработаны клинико-лабораторные критерии 
оценки степени тяжести болезни. принципы медикаментозной терапии представлены в соответствии с клинически-
ми рекомендациями (протоколом лечения) и стандартами оказания медицинской помощи детям с инфекционным 
мононуклеозом. в комплексной терапии ведущее место занимают этиотропные и иммунотропые средства. в педиа-
трической практике наиболее широко применяется комбинированный противовирусный и иммунотропный препарат 
виферон, который назначают по 150 000 Ме — детям до 7 лет, по 500 000 Ме — детям 7–12 лет и по 1 000 000 Ме — 
детям старше 12 лет и взрослым 2 раза в сутки с интервалом 12 часов в течение 10 дней. после курса терапии вифе-
роном отмечается достоверное сокращение сроков лихорадочного периода и интоксикации, затруднения носового 
дыхания и лимфопролиферативного синдрома, существенное уменьшение длительности пребывания пациентов 
в стационаре. виферон оказывает также положительное влияние на скорость нормализации гемограммы и гемоста-
зиологических показателей, таких как протромбиновое время и активированное парциальное (частичное) тромбо-
пластиновое время. Индукторы синтеза эндогенного интерферона (анаферон детский, циклоферон, деринат) обу-
словливают длительную циркуляцию в крови собственных интерферонов. антибактериальная терапия проводится 
при паренхиматозном тонзиллите с учетом чувствительности выделенной микрофлоры. симптоматическая терапия 
включает использование жаропонижающих, сосудосуживающих, антигистаминных средств. при развитии токсоко-
аллергической сыпи применяют виферон-мазь, виферон-гель, аллергоферон.

Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз Эпштейн–Барр вирусной этиологии; клиническая картина; критерии 
оценки тяжести течения; современная диагностика; принципы современной терапии; виферон.

CliniCal and laboratory Criteria of gravity and the PrinCiPles 
of treatment of aCute infeCtious mononuCleosis, ePstein–barr 
virus etiology  of the Children

© V. N. Timchenko, S. L. Bannova, A. V. Fedorova, A. N. Nazarova

Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Russia

Abstract. The lecture presents the results of many years own research and analysis of the literature on the clinical presen-
tation and therapy of acute infectious mononucleosis, Epstein–Barr viral nature of children. The detailed characterization 
of the leading clinical syndromes such as fever, intoxication, lymphoproliferative, gepatolienalny syndrome, exanthema. 
The clinical and laboratory criteria for evaluating the severity of the disease. Principles of drug therapy are presented in 
accordance with clinical guidelines (treatment protocol) and standards of care for children with infectious mononucleo-
sis. In the treatment leading place etiotropic and immunotropye funds. In pediatric practice, the most widely used and 
combined antiviral drug viferon immunotropic who appoint 150 000 IU — children up to 7 years, 500 000 IU — children 
7–12 years and 1 000 000 IU — children over 12 and adults 2 times per day every 12 hours within 10 days. After a course 
of therapy with interferon will be a significant reduction in terms of the febrile period and intoxication, difficulty brea-
thing and nasal lymphoproliferative syndrome, a significant reduction in the duration of hospital stay. Viferon also has 
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a positive effect on the speed of the normalization of the hemogram and hemostasis indicators, such as prothrombin 
time and activated partial (partial) thromboplastin time. Synthesis of endogenous interferon inducers (anaferon children, 
tsikloferon, derinat) cause prolonging circulars in the blood of its own interferon. Antibiotic therapy is conducted at par-
enchymatous tonsillitis, taking into account the sensitivity of selected microorganisms. Symptomatic therapy includes the 
use of fever-reducing, vasoconstrictors, antihistamines. With the development of toxic-allergic rash viferon-apply oint-
ment, gel viferon, allergoferon.

Key words: infectious mononucleosis; Epstein–Barr viral etiology; clinical presentation; the criteria for evaluation of seve-
rity; modern diagnostics; principles of modern therapy; Viferon.

Инфекционный мононуклеоз (Mononucleo
sis infectiosa) — инфекционное заболевание, ха-
рактеризующееся лихорадкой, синдромом ин-
токсикации, увеличением лимфатических узлов, 
поражением рото- и носоглотки, гепатоспленомега-
лией и появлением в периферической крови атипич-
ных мононуклеаров.

Международная классификация по МКБ-10:
В27.0 — мононуклеоз, вызванный γ-герпети-

ческим вирусом.
Этиология, эпидемиология и патогенез хоро-

шо изучены [3, 4, 5, 9, 13, 14]. Возбудителем являет-
ся вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ), который относится 
к семейству герпесвирусов, подсемейству γ-вирусов 
(4-го типа).

ВЭБ имеет сферическую форму, диаметром 
120–150 нм, содержит ДНК в виде двойной спи-
рали, окруженной капсидом иксоэдральной сим-
метрии; нуклеокапсид заключен в оболочку. 
В процессе репликации вируса экспрессируется 
свыше 70 вирусспецифических белков. Опреде-
лены иммуногенные белки, выявление антител 
к которым позволяет дифференцировать стадию 
инфекции: ЕА (Early antigen) — ранний антиген, 
включает белки р54, р138; EBNA-1 (Epstein–Barr 
nuclearantigen) — ядерный антиген, белок р72; 
VCA (Viral capsid antigen) — капсидный антиген, 
включает комплекс белков р150, р18, р23; LMP 
(Latentmembraneprotein) — латентный мембран-
ный белок, gp125. Существуют два штамма ВЭБ 
(тип А и тип В).

К ЛИнИЧЕСК А я К АРТИнА
Клинико-лабораторная характеристика ВЭБ-

инфекционного мононуклеоза, критерии оценки 
тяжести, особенности заболевания в различных 
возрастных группах, характер осложнений описаны 
многими авторами [2, 6, 12].

Типичная форма инфекционного мононукле-
оза. Инкубационный период колеблется от 4 до 
50 сут.

Начальный период характеризуется появлением 
и постепенным нарастанием клинических симпто-
мов: повышением температуры тела, затруднением 

носового дыхания (при отсутствии явлений рини-
та), вялостью, снижением аппетита.

Период разгара. В большинстве случаев заболе-
вание начинается остро. Синдром лихорадки — тем-
пература тела повышается до 39–40 °C. Синдром ин-
токсикации — больные жалуются на головную боль, 
нарушение сна, снижение аппетита. Лимфопроли-
феративный синдром — затруднение носового ды-
хания, увеличение лимфатических узлов (особенно 
шейной группы), острый фарингит с гипертрофией 
лимфоидной ткани, наличие острого аденоидита 
и острого тонзиллита, гепатоспленомегалии.
Синдром  поражения  лимфатических  узлов. 

У большинства больных лимфатические узлы начи-
нают увеличиваться в размерах с первых суток бо-
лезни одновременно с развитием синдрома остро-
го тонзиллита. Обычно поражаются все группы 
шейных лимфатических узлов, особенно передне- 
и заднешейные. При пальпации они плотные, мно-
жественные (в виде «пакетов» или «цепочек»), 
малоболезненные или безболезненные. Кожа над 
лимфатическими узлами не изменена, подкожная 
клетчатка иногда умеренно пастозна. Нередко в па-
тологический процесс вовлекаются надключичные, 
подключичные, подмышечные, локтевые, паховые 
лимфатические узлы, а также внутригрудные и ме-
зентериальные. Увеличение размеров лимфатиче-
ских узлов сохраняется в течение длительного вре-
мени — до 3–4 недель и более.
Синдром поражения рото- и носоглотки. У боль-

шинства больных в течение первых дней болезни 
развивается острый тонзиллит. Дети жалуются 
на боль в горле при глотании. При осмотре опреде-
ляется яркая разлитая гиперемия слизистой оболоч-
ки ротоглотки. Нёбные миндалины значительно 
увеличиваются в размерах за счет отека и воспали-
тельной инфильтрации. Воспаление миндалин мо-
жет иметь фолликулярный, иногда ложнопленчатый 
или катаральный характер. При лакунарном тон-
зиллите в лакунах выявляется воспалительный экс-
судат, который выходит за их пределы и имеет вид 
беловато-желтых наложений. Налеты на нёбных 
миндалинах рыхлые, легко снимаются, кровоточи-
вость тканей отсутствует.
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Нередко, помимо поражения нёбных миндалин, 
развивается воспаление носоглоточной миндалины 
(аденоидит) и слизистой оболочки нижней носовой 
раковины. Возникает затруднение носового дыха-
ния при отсутствии выделений из носа. Дети посто-
янно дышат ртом, что особенно заметно во время 
сна. Дыхание становится храпящим. Лицо больно-
го приобретает характерный вид: рот открыт, губы 
сухие, потрескавшиеся. Отмечаются одутловатость 
лица, отечность век и переносицы.

Обратное развитие тонзиллита и аденоидита про-
исходит одновременно с исчезновением остальных 
симптомов. После очищения миндалин от налетов 
слизистая оболочка ротоглотки остается гипере-
мированной и разрыхленной в течение нескольких 
недель, гипертрофия небных миндалин сохраняет-
ся, как правило, длительно.
Синдром  гепатоспленомегалии обнаруживается 

обычно к концу 1-й недели болезни. Особенно ха-
рактерным является увеличение размеров селезен-
ки, которые значительно возрастают к 4–10-м сут-
кам болезни. Размеры печени достигают максимума 
к 7–10-м суткам от начала заболевания, при ее паль-
пации отмечается незначительная болезненность. 
Гепатомегалия нередко сопровождается жалобами 
на боль в животе, иногда наблюдаются желтуха и по-
темнение мочи. Размеры селезенки у большинства 
пациентов нормализуются в более ранние сроки. 
Гепатомегалия сохраняется длительно, печень со-
кращается медленно, нередко только к концу перво-
го — началу второго месяца с момента заболевания.
Синдром поражения кожи. Сыпь у больных ин-

фекционным мононуклеозом может быть одним 
из синдромов  болезни. Однако чаще она является 
токсико-аллергической реакцией на применение ле-
карственных средств (аминопенициллинов и др.).
Синдром  экзантемы  (у 10–15 %). Сыпь появля-

ется преимущественно в начале первой недели бо-
лезни. Экзантема полиморфная, преимущественно 
мелкопятнистая, необильная, неяркая. Локализация 
сыпи — грудь, живот, спина, верхние и нижние ко-
нечности; располагается на неизмененном фоне 
кожи. Длительность — 3–5 суток.
Токсико-аллергическая  экзантема (у 25–30 %). 

Сыпь, как правило, обусловлена применением ами-
нопенициллинов (флемоксин солютаб, аугментин, 
амоксиклав, амоксициллин). Сыпь появляется в кон-
це первой-начале второй недели болезни. По морфо-
логии — имеет выраженный пятнисто-папулезный 
характер, ярко-красного или багрового цвета, с тен-
денцией к слиянию, развитию крупных, возвышаю-
щихся над уровнем кожи пятен. Возможно наличие 
анулярных элементов и геморрагических (петехии, 
экхимозы). Выражен кожный зуд, часто отмечает-

ся отечный компонент. Локализация — различная, 
чаще на туловище, реже — на конечностях и лице; 
располагается на неизмененном фоне кожи. Сохра-
няется 1–2 недели, возможна пигментация, особен-
но на ногах.
Синдром цитолиза печеночных клеток и наруше-

ния  пигментного  (билирубинового)  обмена  печени. 
Поражение печени может сопровождаться синдро-
мом цитолиза, характеризующегося гиперфермен-
темией — повышением аланинаминотрансферазы, 
аспартатаминотрансферазы, как правило, не более 
чем в 10 раз по сравнению с нормативными пока-
зателями. Нарушение билирубинового обмена пе-
чени, встречается редко и характеризуется кратко-
временностью. Биохимические маркеры холестаза 
выражены незначительно, и чаще регистрируются 
у детей старшего возраста с предшествующим по-
ражением желчевыводящих путей паразитарной 
(лямблиоз кишечника) или инфекционной (вирус-
ные гепатиты) патологией.
Синдром  изменений  в  периферической  крови. 

У больных с типичными формами инфекционного 
мононуклеоза отмечаются лейкоцитоз, увеличение 
количества одноядерных элементов белой крови 
(лимфоцитов, моноцитов, плазматических клеток). 
Характерно появление атипичных мононуклеаров, 
доля которых превышает 10 %. Атипичные моно-
нуклеары — крупные округлые или овальные клет-
ки (15–30 мкм) с вакуолизированной цитоплазмой. 
Ядро неправильной формы расположено эксцен-
трично, незначительно вдавлено. Протоплазма ши-
рокая со светлым поясом вокруг ядра, характерна 
выраженная базофилия по периферии. Обычно ати-
пичные мононуклеары появляются на 1-й неделе 
болезни и сохраняются в течение 2–3 недель,  
иногда небольшое количество этих клеток обна-
руживается в течение 2–3 месяцев после болезни. 
Количество сегментоядерных нейтрофилов обыч-
но снижено. СОЭ ускорена умеренно. Показатели 
красной крови и количество тромбоцитов, как пра-
вило, не изменены.

Период реконвалесценции продолжается 
3–4 недели. В этом периоде самочувствие больно-
го улучшается, температура тела нормализуется, 
уменьшаются размеры печени, селезенки, лимфа-
тических узлов.

По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую 
и тяжелую степень тяжести острого инфекционного 
мононуклеоза (табл. 1).

дИАГноСТИК А
Клинико-эпидемиологические  опор но-диагности-

чес кие признаки острого инфекционного мононукле-
оза: характерный эпиданамнез, высокая длительная 
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лихорадка, выраженный синдром интоксикации, син-
дром острого тонзиллита, синдром аденоидита, лим-
фаденопатия, гепатоспленомегалия.

Лабораторная диагностика. Гематологический 
метод позволяет в остром периоде болезни выявить 
в крови характерные изменения: лейкоцитоз, лимфо-
цитоз, моноцитоз, появление атипичных мононуклеа-
ров, доля которых превышает 10 %, ускоренная СОЭ.

Серологическая диагностика инфекционного мо-
нонуклеоза включает определение гетерофильных 
антител с помощью реакций гетероагглютинации 
с эритроцитами различных животных (эритроцита-

ми барана — реакция Пауля–Буннелля в модифика-
ции Давидсона; эритроцитами лошади — реакция 
Гоффа–Бауэра и др.).

Диагноз подтверждается определением специ-
фических антител:
• в остром периоде — IgM VCA присутствуют 

и снижаются, IgG EA нарастают и персистируют 
на невысоком уровне, IgG VCA нарастают и пер-
систируют на высоком уровне, IgG NA отсут-
ствуют или имеются в небольшом количестве;

• в периоде реконвалесценции — IgM VCA отсут-
ствуют или имеются в малом количестве, IgG EA 

Признаки
Характеристика признака

легкая степень тяжести средняя степень тяжести тяжелая степень тяжести

Выраженность и продол-
жительность лихорадки

Повышение температуры тела 
до 38,5 °C, длительность — 

3–5 суток

Повышение температуры 
тела до 38,6–39,5 °C, длитель-

ность — 6–10 суток

Повышение температуры тела 
свыше 39,5 °C, длительность 

более 10 суток
Выраженность и длитель-

ность интоксикации
Выражена умеренно,  

3–5 суток
Выражена,
6–10 суток

Выражена значительно,
более 10 суток

Носовое дыхание Умеренно затруднено Выраженное затруднение Отсутствует
Пастозность век,  

одутловатость лица Отсутствуют или умеренные Выраженные Резко выраженные

Увеличение  
лимфатических узлов

Переднешейных  
и заднешейных  
лимфоузлов —  
до 1,0–1,5 см

Переднешейных  
и заднешейных лимфоузлов  
до 2,0–2,5 см, как правило,  

«цепочкой»; возможно 
увеличение подмышечных, 

паховых и других групп  
лимфоузлов

Переднешейных и заднешей-
ных лимфоузлов более 2,5 см, 

как правило «пакетами»; 
характерна полиаденопатия 
в том числе увеличение вну-

трибрюшных и мезентериаль-
ных лимфоузлов

Отек подкожной  
клетчатки шеи Отсутствует Умеренный Выраженный

Изменения в ротоглотке 
Гипертрофия небных мин-

далин I ст., катаральный или 
фолликулярный тонзиллит

Гипертрофия небных мин-
далин II ст., лакунарный 

тонзиллит 

Гипертрофия небных минда-
лин III ст., ложнопленчатый 

или некротический тонзиллит

Степень увеличения  
печени (ниже края  

реберной дуги)
До 1,0–2,0 см 2,0–3,0 см Более 3,0 см

Степень увеличения  
селезенки До 1,0 см 1,0–2,0 см Более 2,0 см

Развитие осложнений Редко Имеются Часто
Обратное развитие  

клинических симптомов В течение 2-й недели В течение 3–4 недель Более 4–5 недель

Количество атипичных 
мононуклеаров До 10 % 10–20 % Более 20 %

Увеличение количества
лейкоцитов,
лимфоцитов,
моноцитов;

ускорение СОЭ

до 15 × 109/л,
до 50 %,
до 12 %

до 20 мм/ч

15–25 × 109/л,
50–60 %,
12–15 %

20–30 мм/ч

более 25 × 109/л,
более 60 %,
более 15 %

более 30 мм/ч
Уровень повышения алани-

наминотрансферазы 
В норме или повышен 

до 60 ед/л
В норме или повышен 

60–250 ед/л
Повышен более

250 ед/л
Уровень общего  

билирубина В норме Возможно повышен Часто повышен

Таблица 1
Клинико-лабораторные критерии оценки степени тяжести острого инфекционного мононуклеоза
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персистируют пожизненно на невысоком уровне, 
IgG VCA и IgG NA персистируют пожизненно 
на невысоком уровне.
Молекулярно-генетический метод позволяет вы-

явить ДНК вируса Эпштейна–Барр в крови, слюне.
Иммуноцитогистохимический метод использу-

ется для выявления антигенов вируса в лейкоцитах, 
лимфоцитах периферической крови, в слюне.

ЛЕЧЕнИЕ
Лечение проводится в соответствии с «Клини-

ческими рекомендациями (протокол лечения) ока-
зания медицинской помощи детям больным инфек-
ционным мононуклеозом» 1, Стандартом первичной 
медико-санитарной помощи детям при инфекцион-
ном мононуклеозе легкой степени тяжести 2, Стан-
дартом специализированной медицинской помощи 
детям при инфекционном мононуклеозе средней 
степени тяжести 3, Стандартом специализированной 
медицинской помощи детям при инфекционном мо-
нонуклеозе тяжелой степени тяжести 4.
Противовирусная  и  иммунотропная  терапия 

при легкой степени тяжести не проводится, при 
средней и тяжелой — назначают препараты чело-
веческого рекомбинантного интерферона α-2 и его 
индукторы [1, 4, 9].

В настоящее время в педиатрической практике 
широко используют комбинированный противо-
вирусный и иммунотропный препарат — вифе-
рон. Входящие в его состав токоферола ацетат 
(витамин Е) и аскорбиновая кислота (витамин С) 
потенцируют активность рекомбинантного интер-
ферона в 10–14 раз. Виферон, как и эндогенные 
интерфероны, ингибирует репликацию ВЭБ и нор-
мализует иммунный статус больных (иммуномо-
дулирующая активность). Препарат назначают 
по 150 000 МЕ — детям до 7 лет, по 500 000 МЕ — 
детям 7–12 лет и по 1 000 000 МЕ — детям стар-
ше 12 лет и взрослым 2 раза в сутки с интервалом 
12 часов в течение 10 дней. После курса терапии 
вифероном отмечается достоверное сокращение 

1 Клинические рекомендации (протокол лечения) оказания 
медицинской помощи детям больным инфекционным монону-
клеозом, заседание профильной комиссии 09.11.2013 г., код про-
токола 91500.11. В 27.0 01-2013.
2 Стандарт  первичной медико-санитарной помощи детям при 
инфекционном мононуклеозе легкой степени тяжести, 2012, 
приказ № 796н, Собрание законодательства РФ, 2011, № 48, 
ст. 6724; 2012, № 26, ст. 3442, 3446.
3 Стандарт специализированной медицинской помощи детям 
при инфекционном мононуклеозе средней степени тяжести, 
2012, приказ № 801н, Собрание законодательства РФ, 2011, № 48, 
ст. 6724; 2012, № 26, ст. 3442, 3446.
4 Стандарт специализированной медицинской помощи детям 
при инфекционном мононуклеозе тяжелой степени тяжести, 
2012, приказ № 802н, Собрание законодательства РФ, 2011, № 48, 
ст. 6724; 2012, № 26, ст. 3442, 3446.

сроков лихорадочного периода и интоксикации, 
затруднения носового дыхания и лимфопролифе-
ративного синдрома, существенное уменьшение 
длительности пребывания пациентов в стацио-
наре. Виферон оказывает также положительное 
влияние на скорость нормализации гемограммы 
и гемостазиологических показателей, таких как 
протромбиновое время и активированное парци-
альное (частичное) тромбопластиновое время [2, 
7, 10, 15]. Индукторы синтеза эндогенного интер-
ферона (анаферон детский, циклоферон, деринат) 
обусловливают длительную циркуляцию в крови 
собственных интерферонов [8, 11].
Патогенетическая  и  симптоматическая  те-

рапия.  С целью борьбы с гипертермией приме-
няют методы физического охлаждения (холод 
в проекции крупных сосудов), для фармакотера-
пии препаратами выбора являются ибупрофен 
и парацетамол. Ибупрофен (нурофен для детей 
в форме ректальных суппозиториев применяют 
в возрастной группе от 3 месяцев до 2 лет, суспен-
зии — от 3 месяцев до 12 лет, нурофен в таблет-
ках — от 6 лет и старше), используют в разовой 
дозе 5–10 мг/кг, 3–4 раза в сутки. Дезинтоксика-
ционная терапия проводится внутривенным вве-
дением глюкозо-солевых растворов, реамберина 
и др. По показаниям назначают гепатопротекто-
ры — эссенциале, карсил, галстена. При средне-
тяжелой и тяжелой степени тяжести инфекцион-
ного мононуклеоза с выраженными проявлениями 
лекарственной аллергии, при угрожающем на-
зофарингеальном отеке, отеке головного мозга, 
неврологических осложнениях используют глю-
кокортикостероиды (преднизолон, дексометазон). 
Антибактериальную терапию (цефалоспорины, 
макролиды) проводят при паренхиматозном тон-
зиллите с учетом чувствительности выделенной 
из ротоглотки микрофлоры. Используют макро-
лиды (рокситромицин, кларитромицин, азитроми-
цин), цефалоспорины 1–2 поколений (цефазолин, 
цефалексин, цефуроксим). Аминопенициллины 
(ампициллин, амоксициллин, амоксициллин/кла-
вулонат) применять не рекомендуется вследствие 
частого развития побочных реакций (экзантемы). 
Проводят полоскание (орошение) ротоглотки рас-
творами фурацилина, йодинола, мирамистина. 
При рините используют капли с фурацилином 
и адреналином, софрадекс, називин, виброцил, 
полидекса; при развитии конъюнктивита — оф-
тальмоферон; при кашле — либексин, амброгек-
сал, лазолван. У больных с токсико-аллергической 
сыпью, наряду с глюкокортикоидами и анти-
гистаминными средствами, местно используют 
виферон-мазь, виферон-гель, аллергоферон.
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у истоков сПбгПму: Памяти основателя кафеДры  
оПеративной Хирургии и тоПографической анатомии  
Профессора ф. и. валькера

© Г. о. Багатурия, а. а. пашко

ГБоУ ВПо «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии

Резюме. в статье на основании архивных и печатных источников представлена деятельность крупного ученого, 
хирурга, анатома, основателя учения о развитии органов и систем человека после рождения. отмечена его роль, 
как крупного организатора — основателя и руководителя кафедры оперативной хирургии и топографической ана-
томии в Ленинградском педиатрическом медицинском институте. Будучи ближайшим учеником и последователем 
профессора в. Н. Шевкуненко, он сделал значительный вклад в изучение морфологических особенностей органов 
и систем в процессе постнатального развития человека. показаны его выдающиеся способности как организатора 
и педагога на примере создания кафедр оперативной хирургии в ташкентском медицинском институте, в Ленин-
градском педиатрическом институте, в качестве исполняющего обязанности начальника кафедры оперативной хи-
рургии и топографической анатомии в военно-Медицинской академии в эвакуации в годы великой отечественной 
войны. отмечено его участие в организации помощи раненым в годы гражданской, финской войн. представлены 
стиль его преподавания, принципы, на которых строились его взаимоотношения с коллегами, студентами, вра-
чами, его роль в  воспитании целого поколения известных научных работников-преподавателей. Большое число 
анатомических фактов по развитию органов и систем человека после рождения, полученных Ф. И. валькером было 
подытожено в главном труде его жизни: «развитие органов у человека после рождения» (1951), — в нем  отражено 
постнатальное развитие нервной, сердечно-сосудистой и мочевыделительной систем, а также органов дыхания и 
пищеварения. Это учение и сегодня, помимо теоретического интереса, имеет большое практическое значение для 
врачей многих специальностей, прежде всего педиатров и детских хирургов. 

Ключевые слова: Ф. И.  валькер; Ленинградский педиатрический медицинский институт; кафедра оперативной 
хирургии и топографической анатомии; индивидуальная анатомическая изменчивость.

at the root of sPbsPmu: by memory of the founder  
of the dePartment of oPerational surgery and toPograPhiC  
anatomy Prof. f. i. valker

© G. O. Bagaturiya, A. A. Pashko

Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Russia;

Abstract. This article is about a scientist, a surgeon, an anatomist, a founder of the doctrine of the development of or-
gans and systems of human after birth. It is based on archival and printed sources. His role as an important organizer, 
founder and a head of the department of operative surgery and topographic anatomy of the Leningrad Pediatric Medical 
Institute is mentioned. He was the closest student and a follower of of Professor V. N. Shevkunenko he made a significant 
contribution to the study of the morphological features of organs and systems during humans postnatal development. 
His outstanding abilities as an organizer and teacher are shown on the example of a creation of the department of opera-
tive surgery in Tashkent Medical Institute and in Leningrad Pediatric Institute, and also on being an acting head of the 
department of operative surgery and topographic anatomy at the Military Medical Academy during evacuation in the time 
of the Great Patriotic War, and participating in the organization of assistance to the wounded solders during the Civil, the 
Finnish wars. His style of teaching, the principles on which he built his relationship with colleagues, students, doctors, and 
his role in educating of a whole generation of well known scientists and teachers is shown. A large number of anatomical 
facts of the development of organs and systems of human, obtained by F. I. Valker was summed up in his life's work: "De-
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velopment of a human after birth" (1951). The evolution of the postnatal development of the nervous, cardiovascular and 
urinary systems, as well as respiratory and digestive systems is shown in this big work. This doctrine is still of a practical 
an theoretical importance for doctors of many specialties, especially pediatricians and pediatric surgeons.

Key words: F. I. Valker; Leningrad Pediatric Medical Institute; Department of operative surgery and topographic anatomy; 
individual anatomical variability.

Федор Иванович Валькер (8 октября 1889 г., 
Санкт-Петербург — 14 января 1955 г., Ленинград) 
основал кафедру оперативной хирургии и топогра-
фической анатомии в Ленинградском педиатри-
ческом медицинском институте в 1933 году и воз-
главлял ее до конца жизни. Являясь представителем 
классической школы российских, советских анато-
мов, хирургов, ближайшим учеником и соратником 
Виктора Николаевича Шевкуненко, он блестяще 
развил теорию В. Н. Шевкуненко о крайних формах 
индивидуальной анатомической изменчивости при-
менительно к детскому организму и создал учение 
о развитии органов и систем человека после рож-
дения [8]. Крупный ученый, чуткий педагог и пре-
красный организатор, Федор Иванович Валькер 
сумел создать кафедру, которая превратилась по су-
ществу в научный центр по изучению возрастной 
анатомии, куда стекались врачи не только Ленингра-
да, но и других городов страны [5, 6].

Вначале, в 1933 году, кафедра оперативной хи-
рургии и топографической анатомии располагалась 
в небольшом здании бывшей молочной станции, 
а впоследствии, в 1935 году, — во вновь отстроен-
ном анатомическом корпусе, где, помимо залов для 
практических занятий, усилиями Ф. И. Валькера 
были созданы операционная, гистологическая ла-
боратория, научный музей, рентгеновский кабинет, 

фотолаборатория и т. д. Кафедра по праву стала ме-
стом воспитания многих научных работников-пре-
подавателей, ставших впоследствии именитыми 
профессорами и доцентами, таких как Г. А. Кайса-
рьянц, М. Н. Гончарова, П. Н. Карленко, А. Н. Сере-
бряков и др.

Но, чтобы достойно оценить вклад Ф. И. Вальке-
ра в историю нашего вуза, напомним основные вехи 
из его жизни и деятельности.

Федор Иванович родился в Петербурге семье 
мелкого служащего Ивана Юльевича Валькера — 
провизора аптеки при больнице «Всех скорбящих» 
(больница сильно пострадала при артобстелах Ле-
нинграда и в послевоенные годы решено было ее 
не восстанавливать). После смерти отца все за-
боты о семье, об образовании детей взяла на себя 
его мать — Настасья Осиповна. Семья жила в сред-
нем достатке, на пенсию, получаемую от отца. 
Уже с детства маленький Федор проявил большие 
способности к музыке и рисованию. Несмотря 
на ощутимые материальные затруднения, мать вся-
чески содействовала развитию художественных 
дарований своего сына, обучая его музыке, пению 
и живописи. Любовь к музыке сохранилась у Федо-
ра Ивановича на всю жизнь, он обладал красивым 
и мягким тенором. Он часто говорил, что музыка 
духовно обогащает человека, помогает ему в работе 
и в жизни. А увлечение живописью было настолько 
сильным, что Федор Иванович всерьез подумывал 
о поступлении в Академию художеств. Хотя эта 
мечта не осуществилась, способность к рисованию 
во многом помогала ему в дальнейшей жизни, в ис-
следовательской работе. Рисунки его в анатомиче-
ских работах всегда отличались точностью воспро-
изведения натуры и художественным вкусом [1].

После окончания Петербургского реального 
училища, Федор Иванович поступил в Военно-ме-
дицинскую академию. В годы учебы проявил ис-
ключительное трудолюбие, работоспособность 
и ин терес к научным исследованиям. Уже с тре-
тьего курса Ф. И. Валькер работал на кафедре 
оперативной хирургии и топографической анато-
мии у профессора С. Н. Делицина и одновременно 
в хирургической клинике у профессора В. А. Оп-
пеля. Здесь им были выполнены первые научные 
исследования: «Об артериях кожи» и «Материалы 
к вопросу о тромбозе воротной вены». За работу 

Рис. 1. федор Иванович валькер
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«Об артериях кожи» (1911) комиссией конференции 
Военно-медицинской академии, в состав которой 
входил академик И. П. Павлов, молодой слушатель 
был удостоен премии.

О своем первом учителе, Федор Иванович писал 
с большой теплотой и признательностью: «… среди 
научных специалистов в области топографической 
анатомии и оперативной хирургии нужно упоми-
нать С. Н. Делицина, прекрасного лектора и препо-
давателя… известного своими трудами в области 
патогенеза подвижной почки… написавшего ряд 
руководств» [6].

В 1912 году Ф. И. Валькер окончил Военно-ме-
дицинскую академию со званием «лекаря с отличи-
ем» и был оставлен прозектором на кафедре опера-
тивной хирургии.

В годы Первой мировой войны он служил млад-
шим врачом перевязочного отряда, а затем старшим 
врачом 30-й артиллерийской бригады. В 1916 году 
вернулся в Военно-медицинскую академию на ка-
федру оперативной хирургии, в качестве ассистента 
у профессора В. Н. Шевкуненко. С этого времени 
и на протяжении почти 25 лет Федор Иванович ра-
ботает совместно с В. Н. Шевкуненко, являясь сна-
чала ассистентом, доцентом, а затем вторым про-
фессором кафедры.

В октябре 1917 года Ф. И. Валькер участвовал 
в организации пунктов скорой помощи для раненых 
красноармейцев, а в тяжелые годы гражданской во-
йны, во время наступления армии Юденича на Пе-
троград, принимал деятельное участие в эвакуации 
пострадавших. В 1920 году, через восемь лет после 
окончания Военно-медицинской академии, Федор 
Иванович успешно защитил докторскую диссерта-
цию на тему «Хирургическая анатомия системы во-
ротной вены» под руководством В. М. Шевкуненко.

С 1925 по 1929 г. Ф. И. Валькера направляют на ра-
боту в Среднюю Азию, в Ташкентский медицинский 
институт, для организации кафедры оперативной 
хирургии и топографической анатомии. Здесь рас-
крывается его незаурядный талант руководителя, 
преподавателя и хирурга. С присущей ему энергией 
и чувством долга Ф. И. Валькер привлекает к иссле-
довательской работе не только ассистентов кафедры, 
но и врачей больниц города и района. Вместе со сво-
ими помощниками профессорами Х. А. Петросянцем 
и Б. А. Стекольниковым он сплачивает вокруг себя 
дружный научный коллектив, поставив преподава-
ние на должную высоту. Много лет спустя, в письмах 
директору Ташкентского медицинского института, 
Федор Иванович писал: «С Ташкентским медицин-
ским институтом у меня связаны лучшие воспоми-
нания. Это была первая проба моей самостоятельной 
профессорской работы» [5].

В 1930 году Ф. И. Валькер возвращается в Воен-
но-медицинскую академию уже зрелым науч-
ным руководителем и опытным хирургом, полу-
чает звание «профессора Военных Академий», 
а в 1935 году постановлением ВАКа Наркомздрава 
СССР утверждается в ученой степени доктора ме-
дицинских наук. В стенах Военно-медицинской 
академии он работает бок о бок с плеядой извест-
ных учеников и последователей В. Н. Шевкуненко, 
с такими, как А. Н. Максименков, П. А. Куприянов, 
А. Ю. Созон-Яро шевич, А. В. Мельников, Е. М. Мар-
горин, А. М. Ге селевич, М. А. Сресели.

В 1933 году Федор Иванович будучи профессо-
ром Военно-медицинской академии был приглашен 
во вновь созданный Ленинградский педиатрический 
медицинский институт для создания кафедры опе-
ративной хирургии и топографической анатомии, 
которую он будет возглавлять до последних дней 
жизни в течение 22 лет. Ф. И. Валькер отдавал все 
свое время и силы для постановки учебных занятий 
со студентами и организации научных исследова-
ний с коллективом кафедры. В эти годы заклады-
вался фундамент для изучения важнейшей пробле-
мы — развития органов и систем у человека после 
рождения. Созданный под руководством Ф. И. Валь-
кера кафедральный научный музей по числу и ори-
гинальности препаратов являлся уникальным 
в стране. По воспоминаниям старейшего из ныне 
здравствующих преподавателей кафедры Екатери-
ны Васильевны Савицкой, к моменту ее поступле-
ния в аспирантуру к профессору Ф. И. Валькеру, 
в 1951 году музей уже был. Он представлял собой 
большие стеклянные музейные шкафы с препара-
тами, отражающими возрастную анатомическую 
изменчивость органов и систем по разделам курса 
топографической анатомии. Например, была боль-
шая группа скелетов по возрастам, начиная от пло-
дов и заканчивая взрослыми, набор препаратов 
спинного мозга, линейка препаратов, отражающих 
развитие височной кости после рождения, развитие 
нижней челюсти после рождения, развитие черепа 
после рождения. Названные препараты выполня-
лись лично Ф. И. Валькером и лаборантами кафе-
дры П. Т. Тихомировым, М. С. Сергеевой и М. Я. Ге-
дрич, владевшими авторскими оригинальными 
методиками. Именно Ф. И. Валькер положил начало 
двум традициям, которые соблюдались и в более 
позднее время. На каждую лекцию выставлялись 
препараты и набор хирургических инструментов, 
соответствующих теме. Задача оснащения нагляд-
ным материалом облегчалась близостью располо-
жения лекционной аудитории и кафедрального му-
зея. В перерыве между часами лекции у студентов 
появлялась возможность подойти поближе и внима-
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тельно рассмотреть препараты, а также подержать 
в руках инструменты. Вторая традиция касалась 
аспирантов и соискателей, выполнявших на кафе-
дре диссертационные исследования: каждый из них 
к моменту апробации своей работы должен был 
предоставить не только экземпляр своего научного 
труда, но и один или несколько анатомических пре-
паратов, наиболее четко отражавших сущность вы-
явленных особенностей анатомического строения 
или методики проведенного анатомического иссле-
дования (коррозионные препараты) [7].

Во времена финской войны (1939 г.) Ф. И. Валькер 
работал хирургом-консультантом эвакогоспиталей 
Ленинградского фронта. В начале Великой Отече-
ственной войны было принято решение эвакуиро-
вать Военно-медицинскую академию из Ленингра-
да в Самарканд. Кафедра была развернута на новом 
месте в сжатые сроки и уже в январе 1942 г. нача-
лась ее обычная работа. В июне 1942 г. начальник 
кафедры профессор В. Н. Шевкуненко и его ученик 
А. Н. Максименков были командированы в Москву 
для участия в создании Военно-медицинского му-
зея Министерства обороны СССР. На время своего 
отсутствия Виктор Николаевич поручил Ф. И. Валь-
керу, как наиболее опытному сотруднику, возгла-
вить кафедру оперативной хирургии и топографи-
ческой анатомии Военно-медицинской академии. 
Федор Иванович, осознавая огромную ответствен-
ность, блестяще справился с большой организа-
ционной работой и педагогической нагрузкой, при 
этом лично много оперировал раненых и больных 
в военных госпиталях Самарканда.

Вернувшись из эвакуации в 1944 году в Ленин-
град, Ф. И. Валькер вновь возглавил кафедру опера-
тивной хирургии в Педиатрическом медицинском 
институте. Здесь он впервые вводит в учебный про-
цесс циклы занятий с ординаторами. По воспомина-
ниям старейших сотрудников кафедры Л. Н. Вере-
щагиной и Е. В. Савицкой, начинался цикл занятий 
с вводной лекции, затем обучающиеся переходили 
в учебную комнату, где работали на фиксированных 
взрослых трупах, детских трупах и органокомплек-
сах. Особое внимание уделялось освоению хирурги-
ческой техники: точности разрезов и доступов, скру-
пулезному выполнению этапов операции. Один или 
два раза в неделю Ф. И. Валькер в сопровождении 
лаборанта с инструментальным ящиком направлялся 
в морг больницы имени С. М. Кирова, где проходи-
ли занятия на нефиксированных трупах. Темы «Ап-
пендэктомия» и «Грыжесечения» проходили на базе 
хирургического отделения больницы ГОМЗА (ныне 
«Клиническая больница Святителя Луки»), в кото-
ром профессор Ф. И. Валькер был постоянным кон-
сультантом. Учащиеся могли ассистировать в опера-

ционной, где больным выполнялись грыжесечения 
и аппендэктомии, и увидеть сложные хирургические 
операции, проводимые профессором. Он строго сле-
дил за тем, чтобы в хирургическом отделении боль-
ницы дежурили все преподаватели кафедры, чтобы 
не оторваться от клиники. Также серьезно Федор Ива-
нович относился и к подготовке аспирантов. Он счи-
тал, что аспирантура — это не только выполнение 
диссертационного исследования, но и подготовка 
к преподавательской деятельности. Аспирант дол-
жен был присутствовать на лекциях, посещать прак-
тические занятия у всех преподавателей, а со второго 
года аспирантуры сам их вести. На занятия аспиран-
та приходил сам профессор, а иногда и вся кафедра 
для того, чтобы затем на кафедральном совещании 
обсудить методику занятия, выявить и исправить 
ошибки. Перед аспирантом была поставлена задача 
прочитать все доступные учебники по оперативной 
хирургии и топографической анатомии, самому разо-
браться в теме, составить план занятий, сформули-
ровать вопросы, уметь точно и емко подвести итог 
занятия [4]. Ф. И. Валькер являлся руководителем 
10 докторских и 40 кандидатских диссертаций, мно-
гие из которых представляют оригинальные исследо-
вания по возрастным особенностям органов и систем 
человека. Число штатных и внештатных сотрудни-
ков, работавших в то время на кафедре, составляло 
более 50 человек. На кафедральных совещаниях ши-
роко обсуждались результаты научных исследований 
и нередко привлекались видные хирурги, такие как 
Ю. Ю. Джанелидзе, П. Г. Корнев, А. Ю. Созон-Яро-
шевич и др.

В 1948 году Федора Ивановича постигло боль-
шое несчастье: у него произошло левостороннее 
ретробульбарное кровоизлияние, после чего появи-
лись сильные головные боли и резкое ослабление 
зрения, в результате чего была произведена тяже-
лая операция — удаление левого глаза. Совмещать 
работу заведующего кафедрой Педиатрического 
медицинского института и заместителя начальни-
ка кафедры Военно-медицинской академии стало 
трудно, и Федор Иванович покидает академию. По-
следние годы своей жизни Федор Иванович полно-
стью отдал работе на кафедре в Педиатрическом 
медицинском институте, посвятив себя изучению 
важнейшей научной проблемы — развитию органов 
и систем у человека после рождения [6].

Умер Федор Иванович скоропостижно 14 января 
1955 года на 65-м году жизни и похоронен на Богос-
ловском кладбище.

Большую помощь в жизни и в научной работе 
оказывала Федору Ивановичу его жена — Мария 
Николаевна. Она также окончила Военно-медицин-
скую академию и, кроме того, получила хорошее 
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музыкальное образование. Их связывала друг с дру-
гом не только любовь, но и общность интересов. 
После кончины Федора Ивановича она принялась 
за систематизацию и подготовку к изданию его на-
учных работ. Однако смерть любимого мужа отра-
зилась на ее здоровье и она скончалась от кровоиз-
лияния в мозг в 1956 году, через год после смерти 
Федора Ивановича.

Ф. И. Валькер является автором более чем 70 на-
учных работ и большого числа докладов, посвящен-
ных различным вопросам клинической и оператив-
ной хирургии, а также топографической анатомии 
и истории медицины. Большое число анатомических 
фактов по развитию органов и систем человека по-
сле рождения было подытожено им в оригинальных 
монографиях: «Топографо-анатомические особен-
ности раннего детского возраста» (1938) [3] и «Раз-
витие органов у человека после рождения» (1951) 
[2]. В последней из них отражено постнатальное 
развитие нервной, сердечно-сосудистой и мочевы-
делительной систем, а также органов дыхания и пи-
щеварения. Он являлся активным участником съез-
дов анатомов и хирургов, входил в состав редакции 
журнала «Вестник хирургии», неоднократно изби-
рался в президиум Ленинградского хирургического 
общества Пирогова, в правление общества анато-
мов, гистологов и эмбриологов, а с 1931 года был 
членом правления Всесоюзной ассоциации хирур-
гов. Ф. И. Валькер был награжден орденами Лени-
на, Красного Знамени, Красной Звезды и медалями 
«За победу над Германией в Великой Отечественной 
войне 1941–1945 гг.», «За оборону Ленинграда» и др.

Вся жизнь Федора Ивановича Валькера — крупно-
го ученого и организатора — была ярким примером 
беззаветного служения науке и своему Отечеству.
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информация162

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

офоРмЛЕнИЕ РУКоПИСИ
Статья должна иметь
(НА РУССКом И АНГЛИЙСКом ЯЗЫ

КАХ): 
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стеме BGN (Board of Geographic Names), см. сайт 
http://www.translit.ru. 

2. Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, или 
200–250 слов) помещают перед текстом статьи. Ре-
зюме не требуется при публикации рецензий, от-
четов о конференциях, информационных писем. 

Авторское резюме к статье является основным 
источником информации в отечественных и зару-
бежных информационных системах и базах дан-
ных, индексирующих журнал. Резюме доступно на 
сайте журнала «Педиатр» и индексируется сетевы-
ми поисковыми системами. Из аннотации должна 
быть понятна суть исследования, нужно ли об-
ращаться к полному тексту статьи для получения 
более подробной, интересующей его информации. 
Резюме должно излагать только существенные 
факты работы.

Рекомендуемая структура аннотации: введе-
ние (Background), цели и задачи (Purposes and 
tasks), методы (Materials and methods), результаты 
(Results), выводы (Conclusion). Предмет, тему, цель 
работы нужно указывать, если они не ясны из за-
главия статьи; метод или методологию проведения 
работы целесообразно описывать, если они отли-
чаются новизной или представляют интерес с точ-
ки зрения данной работы. Объем текста авторско-
го резюме определяется содержанием публикации 
(объемом сведений, их научной ценностью и/или 
практическим значением) и должен быть в преде-
лах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 

3. Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 клю-
чевых слов или словосочетаний, которые будут 
способствовать правильному перекрестному ин-
дексированию статьи, помещаются под резюме с 
подзаголовком «ключевые слова». Используйте 
термины из списка медицинских предметных за-
головков (Medical Subject Headings), приведенного 
в Index Medicus (если в этом списке еще отсут-
ствуют подходящие обозначения для недавно вве-

денных терминов, подберите наиболее близкие из 
имеющихся). Ключевые слова разделяются точкой 
с запятой.

4.  Литература (References). Список литературы 
должен представлять полное библиографическое 
описание цитируемых работ в соответствии с NLM 
(National Library of Medicine) Author A. A., Author 
B. B., Author, CC. Title of article. Title of Journal. 
2005;10(2):49–53. Фамилии и инициалы авторов в 
пристатейном списке приводятся в алфавитном 
порядке, сначала русского, затем латинского алфа-
вита. В описании указываются ВСЕ авторы публи-
кации. Библиографические ссылки в тексте статьи 
даются цифрой в квадратных скобках. Ссылки на 
неопубликованные работы не допускаются.
Книга:  Автор(ы) название книги (знак точка) 

место издания (двоеточие) название издательства 
(знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает редак-
тор, то после фамилии следует ред.

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Лиха-
чёв А. Г. Болезни уха, горла и носа. М.: Медицина; 
1968.

Радзинский В. Е., ред. Перинеология: учебное 
пособие. М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. eds. 
Vocal cord injection with autogenous fat. 3 rd ed. NY: 
Mosby; 1998.
Глава из книги: Автор (ы) название главы (знак 

точка) В кн.: или In: далее описание книги [Ав-
тор (ы) название книги (знак точка) место издания 
(двоеточие) название издательства (знак точка с за-
пятой) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г. А. Темп речи. В кн.: Современные 
проблемы физиологии и патологии речи: сб. тр. 
Т. 23. М.; 1989: 107–11.
Статья из журнала
Автор (ы) название статьи (знак точка) назва-

ние журнала (знак точка) год издания (знак точка 
с запятой) том (если есть в круглых скобках номер 
журнала) затем знак (двоеточие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Иванова П. С. 
Поликистозные яичники. Акушерство и гинеколо-
гия. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. 
Vocal cord injection with autogenous fat: a long-term 
magnetic resona. Laryngoscope. 1996; l06 (2, pt l): 
174–80.
Тезисы докладов, материалы научных конф.
Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алгоритм 

нахождения кульминации экспериментального ни-
стагма (миниметрия). III съезд оториноларинголо-
гов Респ. Беларусь: тез. докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И. А., Маринушкин Д. Н. Акушерская 
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тактика при внутриутробной гибели плода. В кн.: 
Материалы IV Российского форума «Мать и дитя». 
М.; 2000; ч. 1: 516–9.
Авторефераты
Петров С. М. Время реакции и слуховая адап-

тация в норме и при периферических поражениях 
слуха. Автореф. дис… канд. мед. наук. СПб.; 1993.
Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микрофло-

ры в биологии вида-хозяина? Живые системы: на-
учный электронный журнал. Доступен по: http://
www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_no=3576 
(дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. Recovery 
after caesarean birth: a qualitative study of women’s 
accounts in Victoria, Australia. BMC Pregnancy 
and Childbirth. 2010. Available at: http://www.
biomedcentral.com/1471–2393/10/47/. (accessed 
11.09.2013)

По новым правилам, учитывающим требования 
международных систем цитирования, библиогра-
фические списки (References) входят в англоязыч-
ный блок статьи и, соответственно, должны давать-
ся не только на языке оригинала, но и в латинице 
(романским алфавитом). Поэтому авторы статей 
должны давать список литературы в двух вариан-
тах: один на языке оригинала (русскоязычные ис-
точники кириллицей, англоязычные латиницей), 
как было принято ранее, и отдельным блоком тот 
же список литературы (References) в романском 
алфавите для Scopus и других международных баз 
данных, повторяя в нем все источники литерату-
ры, независимо от того, имеются ли среди них ино-
странные. Если в списке есть ссылки на иностран-
ные публикации, они полностью повторяются в 
списке, готовящемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных ис-
точников требуется следующая структура библио-
графической ссылки: автор(ы) (транслитерация), 
перевод названия книги или статьи на английский 
язык, название источника (транслитерация), вы-
ходные данные в цифровом формате, указание на 
язык статьи в скобках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использова-
нием системы автоматической транслитерации и 
переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бесплат-
но воспользоваться программой транслитерации 
русского текста в латиницу. Программа очень про-
стая.

1. Входим в программу Translit.ru. В окошке 
«варианты» выбираем систему транслитерации 
BGN (Board of Geographic Names). Вставляем в спе-

циальное поле весь текст библиографии на русском 
языке и нажимаем кнопку «в транслит».

2. Копируем транслитерированный текст в го-
товящийся список References.

3. Переводим с помощью автоматического пере-
водчика  название книги, статьи, постановления и 
т.д. на английский язык, переносим его в готовя-
щийся список. Перевод, безусловно, требует редак-
тирования, поэтому данную часть необходимо го-
товить человеку, понимающему английский язык.

4. Объединяем описания  в соответствии с при-
нятыми правилами  и редактируем список. 

5. В конце ссылки в круглых скобках указыва-
ется (in Russian). Ссылка готова.

Примеры транслитерации русскоязычных 
источников литературы для англоязычного 
блока статьи
Книга:  Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) 

[The title of the book in english]. mesto izdaniya 
(dvoetochie) nazvanie izdatel'stva (znak tochka s 
zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa [Diseases 
of the ear, nose and throat]. M.: Meditsina; 1968. (in 
Russian)

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: uchebnoe 
posobie [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 2008. (in 
Russian)

Глава из книги: Avtor (y) nazvanie glavy (znak 
tochka) [The title of the article in english]. In: Avtor 
(y) nazvanie knigi (znak tochka) mesto izdaniya 
(dvoetochie) nazvanie izdatel'stva (znak tochka s 
zapyatoy) god izdaniya]. (dvoetochie) str. ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi [Rate of speech]. V kn.: 
Sovremennye problemy fiziologii i patologii rechi: sb. 
tr. T. 23. M.;1989:107–11. (in Russian)
Cтатья из журнала: Avtor (y) nazvanie stat’i [The 

title of the article in english] (znak tochka) nazvanie 
zhurnala (znak tochka) god izdaniya (znak tochka s 
zapyatoy) tom (esli est’ v kruglykh skobkakh nomer 
zhurnala) zatem znak (dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivanova P. S. 
Polikistoznye yaichniki [Polycystic ovary]. 
Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 11–4. (in 
Russian)
Тезисы докладов, материалы научных конф.
Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 

nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya) [New algorithm of finding of the 
culmination experimental nystagmus (minimetriya)]. 
III s»ezd otorinolaringologov Resp. Belarus’: tez. dokl. 
Minsk; 1992: 68–70. (in Russian)

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya 
taktika pri vnutriutrobnoy gibeli ploda [Obstetric 



информация164

◆ Педиатр том VI   № 4   2015 ISSN 2079-7850

tactics in intrauterine fetal death]. V kn.: Materialy IV 
Rossiyskogo foruma «Mat’ i ditya». M.; 2000; 
ch.1:516–9. (in Russian)
Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya adap-

tatsiya v norme i pri perifericheskikh porazheniyakh 
slukha [Time of reaction and acoustical adaptation in 
norm and at peripheral defeats of hearing]. PhD thesis. 
SPb.; 1993. (in Russian)
Описание Интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikroflory v 

biologii vida-khozyaina? [How great is the microflora 
role in type-owner biology?]. Zhivye sistemy: nauchnyy 
elektronnyy zhurnal. Available at: http://www.biorf.
ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_no=3576 (accessed 
02.07.2012). (in Russian)

отВЕтСтВЕННоСтЬ ЗА ПРАВИЛЬНоСтЬ 
БИБЛИоГРАФИЧЕСКИХ ДАННЫХ НЕСЕт 
АВтоР.

Остальные материалы предоставляются либо 
на русском, либо на английском языке.

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материала, за-

ключение, литература. Для оригинальных иссле-
дований — введение, методика, результаты иссле-
дования, обсуждение результатов, литература.

На отдельных страницах представляются та-
блицы, рисунки и подписи к рисункам.

В разделе «методика» обязательно указыва-
ются сведения о статистической обработке экспе-
риментального или клинического материала. Не 
допускаются сокращения слов, кроме принятых 
комитетом стандартов. Единицы измерения да-
ются в соответствии с Международной системой 
единиц — СИ. Фамилии иностранных авторов, ци-
тируемые в тексте рукописи, приводятся в ориги-
нальной транскрипции. На поля следует выносить 
номера рисунков, таблиц, особые знаки.

объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превышать 

25 стр. машинописного текста через два интерва-
ла, 12 кеглем (включая таблицы, список литерату-
ры, подписи к рисункам и резюме на английском 
языке), поля не менее 25  мм. Нумеруйте страни-
цы последовательно, начиная с титульной. Объем 
рукописи статьи экспериментального характера 
не должен превышать 15 стр. машинописного тек-
ста; кратких сообщений (писем в редакцию) — 7 
стр.; отчетов о конференциях — 3 стр.; рецензий 
на книги — 3 стр. Используйте колонтитул — со-

кращенный заголовок и нумерацию страниц, для 
помещения вверху или внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисунков ре-
комендуется 5. В подписях под рисунками долж-
ны быть сделаны объяснения значений всех кри-
вых, букв, цифр и прочих условных обозначений 
на русском языке. Все графы в таблицах должны 
иметь заголовки. Сокращения слов в таблицах 
не допускаются. Повторять одни и те же данные 
в тексте, на рисунках и в таблицах не следует. 
Рисунки, схемы, фотографии должны быть пред-
ставлены в расчете на печать в черно-белом виде 
или уровнями серого в точечных форматах tif, bmp 
(300–600 dpi), или в векторных форматах Adobe 
Illustrator (ai, eps), Corel Draw (cdr). При оформле-
нии графических материалов учитывайте размеры 
печатного поля Журнала (ширина иллюстрации в 
одну колонку — 90 мм, в 2 — 180 мм). Масштаб 
1:1. Текст на иллюстрациях должен быть четким. 
Если нет качественного цифрового изображения, 
фотоснимки должны быть отпечатаны на белой 
глянцевой бумаге и присланы в двух экземплярах, 
один из них без надписей и цифр. На обороте ри-
сунков необходимо указать карандашом фамилии 
авторов и название статьи. 

РЕцЕнЗИРовАнИЕ
Статьи, поступившие в редакцию, обязательно 

рецензируются. Если у рецензента возникают во-
просы, то статья с комментариями рецензента воз-
вращается Автору. Датой поступления статьи счи-
тается дата получения Редакцией окончательного 
варианта статьи. Редакция оставляет за собой пра-
во внесения редакторских изменений в текст, не 
искажающих смысла статьи (литературная и тех-
нологическая правка). 

АвТоРСКИЕ эКЗЕмПЛяРы ж УРнА ЛА
Редакция обязуется выдать Автору 1 экземпляр 

Журнала с опубликованной рукописью. Авторы, 
проживающие в Санкт-Петербурге, получают ав-
торский экземпляр Журнала непосредственно в 
Редакции. Иногородним Авторам авторский эк-
земпляр Журнала высылается на адрес автора по 
запросу от автора.

А дРЕС РЕд АКцИИ
Автовская ул., 17, офис 5А, Санкт-Петербург, 

198152.
Тел.: (812) 784-97-51(50), факс: (812) 784-97-51(50);  

e-mail: nl@n-l.ru. Сайт журнала: http://pediatr.gpma.
ru.


