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В статье описаны современные алгоритмы диагностики наследственных нарушений (дисплазий) соединительной 
ткани (ДСТ), действующие в настоящее время на территории Российской Федерации, проведено их сравнение 
с  точки зрения выявления морфо-функциональных особенностей сердца. Описаны недостатки этих алгоритмов, 
не учитывающих гендерные особенности распространенности признаков дизэмбриогенеза. Согласно алгоритму, 
разработанному экспертами Российского кардиологического общества (РКО), следует выделять диспластические 
фенотипы, наиболее изученным из которых в настоящее время является марфаноидная внешность (МВ). Проведе-
на ревизия алгоритма диагностики МВ, учитывающая специфичность отдельных костных признаков и их гендер-
ные особенности. Доказано, что для лиц молодого возраста с МВ характерна большая частота малых аномалий 
сердца (аневризма межпредсердной перегородки, пролапсы клапанов, асимметрия аортальных полулуний), вы-
явлены структурные особенности сердца — относительная гипертрофия миокарда левого желудочка, увеличение 
диамет ра восходящей аорты. Определены особенности сердечного ритма у лиц с МВ — относительная тахикардия 
в дневные часы, уменьшение выраженности синусовой аритмии, снижение спектральной мощности ритма сердца. 
Показано, что для юношей с МВ характерно удлинение электрической систолы (интервал QT), в 21,4 % случаев пре-
вышающее 480 мс. В то же время алгоритм диагностики ДСТ, описанный в рекомендациях Российского научного 
медицинского общества терапевтов (РНМОТ), приводит к гипердиагностике этого состояния у лиц молодого воз-
раста, не позволяет выявить структурные и функциональные особенности сердца и не может быть рекомендован 
для практического использования.

Ключевые слова: марфаноидная внешность; дисплазия соединительной ткани; малые аномалии сердца; электрическая 
нестабильность миокарда; лица молодого возраста.
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The article describes the current algorithms of diagnostics of inherited (dysplasia) of connective tissue (DCD) that are cur-
rently in force in the territory of the Russian Federation, compared in terms of identification of morpho-functional cha-
racteristics of heart. Describes the shortcomings of these algorithms do not take into account the gender features of the 
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prevalence of signs. According to the algorithm, developed by experts of Russian Society of Cardiology (RSC), highlight dys-
plastic phenotypes, most of which is now a marfanoid habitus (MH). Revision of the diagnostic algorithm, which takes into 
account the specificity of individual MH bone signs and their gender dimensions. It is proved that for young people with MH 
is characterized by increased frequency of cardiac anomalias (atrial Septal aneurysm, the functional asymmetry of the aortic 
valve), identified structural features heart-relative myocardial hypertrophy of the left ventricle, increasing the diameter of 
the aorta. The features of heart rate in patients with MH – relative tachycardia during daylight hours, reducing the symptoms 
of sinus arrhythmia, decreased heart rate variability power spectral. It is shown that for boys with MH is characterized by 
lengthening the electrical systole (QT interval), 21.4% of cases greater than 480 Ms. At the same time, the DCD diagnostic 
algorithm that is described in the recommendations of the Russian Scientific Society of therapists (RSSIM leads to over-
diagnosis this condition in young age does not allow to identify the structural and functional features of the heart and could 
not be recommended for practical use.

Keywords: marfanoid habitus; dysplasia of connective tissue; cardiac anomalias; electrical instability of the myocardium; 
young people.

Наследственные нарушения соединительной 
тка ни (ННСТ) являются одной из наиболее актуаль-
ных проблем современной медицины. До сих пор 
существует терминологическая путаница и несо-
гласованность критериев диагностики таких нару-
шений. Российским кардиологическим обществом 
были приняты рекомендации, согласно которым все 
ННСТ были разделены на классифицируемые и не-
классифицируемые [4], а сама классификация была 
приведена в соответствие с используемыми за ру-
бежом. Как синоним неклассифицируемых ННСТ 
воспринималась и дисплазия соединительной тка-
ни (ДСТ).

Термин «дисплазия соединительной ткани» был 
предложен в 80-х годах В.М. Яковлевым. Для распоз-
навания ДСТ довольно долго использовался количе-
ственный подход, основанный на выявлении услов-
но избранного числа внешних и/или висцеральных 
признаков дизэмбриогенеза. При этом разные ис-
следователи произвольно выбирали как перечни 
оцениваемых признаков, так и диагностические по-
роги числа признаков дизэмбриогенеза, необходи-
мых для оценки дисплазии, —  от 3 до 6–8 призна-
ков. Это привело к тому, что результаты, получаемые 
разными авторами, оказывались несопоставимыми 
друг с другом. Несмотря на это, Российское научное 
медицинское обществе терапевтов (РНМОТ) приня-
ло в 2016 году рекомендации, согласно которым все 
ННСТ называются ДСТ, а диагностика ДСТ сводит-
ся к выявлению 30 синдромов, охватывающих прак-
тически все разделы медицины, от косметического 
синдрома до синдрома внезапной смерти [5].

Необходимо отметить, что вопрос о классифи-
кации ННСТ возникал и перед нашими западными 
коллегами. В 1986 году были разработаны первые 
рекомендации по диагностике ННСТ (Берлинская 
нозология). По мере накопления клинического ма-
териала и развития молекулярной генетики были 
сформулированы и пересмотрены критерии диагно-
стики синдрома Марфана (СМ) [13, 15], согласова-
ны критерии диагностики синдрома Элерса – Дан-

ло [12], синдрома гипермобильности суставов 
с последующей их ревизией Грехемом (2000) [14]. 
Основной задачей этих рекомендаций было умень-
шение гипердиагностики ННСТ и создание пред-
посылок для дальнейших лабораторных и гене-
тических исследований этой патологии. В то же 
время экспертами, работающими в области изуче-
ния ННСТ, подчеркивалось, что на современном 
этапе развития науки для анализа ДСТ должен ис-
пользоваться прежде всего клинический подход, 
а не молекулярный анализ.

Учитывая недостатки вышеназванных подходов 
к диагностике ДСТ, использующихся в нашей стра-
не, и опираясь на международные согласованные 
подходы диагностики некоторых ННСТ, комитетом 
экспертов Российского кардиологического обще-
ства (РКО) в 2009 году создан, а в 2012-м пересмот-
рен принципиально новый подход к классификации 
и диагностике ННСТ [4]. Авторы рекомендаций 
предлагают использовать принятый международ-
ным сообществом термин «наследственные нару-
шения соединительной ткани» и отказаться от тер-
мина «дисплазия соединительной ткани». Согласно 
РКО, следует выделять группу ННСТ, имеющих со-
гласованные рекомендации по диагностике (синдро-
мы Марфана, Элерса – Данло, Луиса – Дитца и др.) 
а также ряд наследственных синдромов (первич-
ный пролапс митрального клапана) и диспластиче-
ских фенотипов, в первую очередь марфаноидную 
внешность (МВ), а также элерсоподобный фенотип 
и доброкачественную гипермобильность суставов. 
Более подробно обоснование выделения марфано-
идной внешности как фибриллинопатии представ-
лено в нашей работе [2].

Наиболее распространенным и относительно хо-
рошо изученным диспластическим фенотипом в на-
стоящее время является МВ —  выявляемая по на-
личию по крайней мере четырех костных стигм 
дизэмбриогенеза без признаков поражения сер-
дечно-сосудистой и дыхательной системы, а также 
зрительного аппарата. К таким признакам относят: 
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долихостеномелию (ДСМ), арахнодактилию, киле-
видную и воронкообразную деформации грудной 
клетки, сколиотическую деформацию позвоночни-
ка, плоскостопие, вальгусную деформацию стопы, 
арковидное небо, лицевые дизморфии (нарушение 
прикуса и нарушения роста зубов и другие).

Критерии диагностики МВ были разработаны 
с учетом Гентской нозологии, предложенной для 
выявления СМ (1996) [13]. При этом авторы реко-
мендаций РКО допускают использование более 
мягких пороговых значений для долихостеномелии. 
ДСМ называют изменение длинниковых размеров 
скелета. Согласно Гентской нозологии [15], для вы-
явления СМ необходимо выполнение одновременно 
обоих коэффициентов долихостеномелии (КД) —  
отношение размаха рук к росту (РР : Р) > 1,05 
и соотношение верхнего сегмента тела к нижнему 
(В : Н) < 0,86. Для диагностики МВ согласно ре-
комендациям РКО достаточно хотя бы одного ко-
эффициента, а диагностический порог для каждо-
го из них снижен до > 1,03 для РР : Р, а для В : Н 
до < 0,89. Само собой разумеется, что снижение 
пороговых значений КД существенно увеличива-
ет частоту выявления такого коэффициента. Более 
подробный анализ долихостеномелии как признака 
марфаноидной внешности представлен в нашей ра-
боте [9]. Ранее взаимосвязь между величинами КД 
и распространенностью различных диспластиче-
ских фенотипов не изучалась.

Следует отметить также, что существующий ал-
горитм диагностики МВ не учитывает различной 
чувствительности и специфичности отдельных КП, 
нет также указаний на возможные гендерные осо-
бенности в распространенности этого диспластиче-
ского фенотипа. Между тем даже при использова-
нии такого формального количественного подхода 
к распознаванию МВ была показана прогности-
ческая значимость МВ у лиц старших возрастных 
групп в развитии склеро-дегенеративных пораже-
ний аортального клапана [11] и фибрилляции пред-
сердий у лиц с ИБС [1]. Было показано также, что 
лицам молодого возраста с четырьмя и более КП 
свойственно более частое выявление наджелудочко-
вой и желудочковой экстрасистолии в патологиче-
ском количестве [10], есть данные о снижении у та-
ких обследованных толерантности к физическим 
нагрузкам [7]. При оценке вегетативного статуса 
у лиц с четырьмя костными признаками довольно 
часто отмечается патологическая реакция на орто-
пробу [6]. Есть также основания полагать, что у лиц 
с МВ, также как и у пациентов с синдромом Мар-
фана, развивается кардиомиопатия, проявляющаяся 
снижением циркумферентной деформации миокар-
да передней и боковой стенок левого желудочка [3].

Вместе с тем группой экспертов, сторонников 
учения В.М. Яковлева о ДСТ, в рамках Российско-
го научного медицинского общества терапевтов 
(РНМОТ) в 2016 году были выпущены рекоменда-
ции, содержащие другие подходы к диагностике 
ННСТ, которые авторы называют дисплазиями. Со-
гласно рекомендациям РНМОТ следует выделять ге-
нетически обусловленные синдромные формы ДСТ 
(синдром Марфана, Элерса – Данло, несовершенный 
остеогенез, синдром Билса, синдром Стиклера и др.) 
и мультифакторные —  неклассифицируемые (ДСТ), 
которые имеют генетическую основу, но проявляют-
ся под воздействием многих факторов. В рекомен-
дациях РНМОТ предлагается выделять три группы 
ДСТ, из которых только I группа относится к лицам 
моложе 35 лет. Поскольку наибольшее число работ, 
посвященных проблеме ДСТ, относится к этой воз-
растной группе, именно лица этого возраста пред-
ставляли для нас наибольший интерес.

Анализируя таблицу, на которой Г.И. Нечае-
вой и др. (2016) представлен алгоритм диагно-
стики ДСТ, можно прийти к выводу, что, наравне 
с синдромными формами, к первой группе авторы 
относят и лиц, имеющих лишь астенический тип 
конституции и деформацию грудной клетки и/или 
сколиотическую деформацию позвоночника.

Таким образом, в настоящее время на террито-
рии России сложилась ситуация, при которой су-
ществуют два варианта действующих клинических 
 рекомендаций —  РКО (2012) и РНМОТ (2016), пря-
мо противоречащих друг другу.

Целью настоящей работы явилось сравнение 
двух действующих рекомендаций по диагностике 
ННСТ.

За д ачи
1. Определить распространенность отдельных 

костных признаков дизэмбриогенеза среди прак-
тически здоровых лиц молодого возраста.

2. Установить распространенность марфаноидной 
внешности как диспластического фенотипа.

3. Оценить встречаемость малых аномалий сердца 
у лиц с марфаноидной внешностью и дисплази-
ей соединительной ткани.

4. Изучить морфофункциональные и гемодинами-
ческие характеристики сердца у лиц с МВ и ДСТ.

5. Выявить критерии электрической нестабильно-
сти миокарда у лиц с марфаноидной внешностью 
и дисплазией соединительной ткани.

Материа лы и Методы
Для определения распространенности кост-

ных признаков (КП) дизэмбриогенеза обследова-
но 967 практически здоровых лиц молодого воз-
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раста из числа студентов СПбГПМУ в возрасте 
от 18 до 25 лет (средний возраст 20,1 ± 2,1 года), 
из них —  330 юношей и 637 девушек. Всем об-
следованным выполнено фенотипическое обсле-
дование. Выявление КП производили согласно 
общепринятой методике (рекомендации РКО). 
Оценивались следующие КП: деформации груд-
ной клетки (ДГК) —  килевидную (КДГК) и ворон-
кообразную (ВДГК), сколиотическая деформация 
позвоночника (СДП), лицевые дисморфии (нару-
шения прикуса, неправильный рост зубов), пло-
скостопие, арахнодактилия (АРД), включающая 
два симптома —  запястья и большого пальца. Оце-
нивали также распространенность астенического 
типа конституции (АТК), который не относится 
к КП согласно рекомендациям РКО, но необходим 
для диагностики ДСТ по рекомендациям РНМОТ. 
Части обследованных (562 человека) выполнена 
антропометрия с определением коэффициентов 
долихостеномелии (КД) —  отношение размаха рук 
к росту (РР : Р) и соотношение верхнего и нижнего 
сегментов тела (В : Н).

Для оценки распространенности малых анома-
лий сердца (МАС) и морфометрических характе-
ристик сердца 611 обследованным было выполнено 
ЭхоКГ-исследование на аппарате Vivid 7 Dimension 
(General Electric, матричный фазированный датчик 
3,5 МГц), в 2D, допплеровском и цветном М-режиме 
по общепринятой методике. К МАС относили: анев-

ризму межпредсердной перегородки (АМПП), про-
лапс трикуспидального клапана (ПТК), асимме-
трию трехстворчатого аортального клапана (АТАК), 
повышенную трабекулярность левого желудочка 
(ПТЛЖ), добавочные папиллярные мышцы (ДПМ), 
ложные хорды левого желудочка (ЛХЛЖ).

С целью выявления параметров электрической 
нестабильности миокарда 140 обследованных муж-
ского пола подверглись холтеровскому монито-
рированию (ХМ) ЭКГ. Регистрация ХМ ЭКГ осу-
ществлялась на программно-аппаратном комплексе 
«Кардиотехника 04» и «Кардиотехника 07» —  12 об-
щепринятых отведений, с последующей обработкой 
записей программой Result 3 (ЗАО «ИНКАРТ», 
Санкт-Петербург). Время мониторирования со-
ставляло 22–25 часов. Мониторирование начина-
ли в утренние часы и проводили в амбулаторных 
условиях. Электрическая нестабильность оцени-
валась весьма условно по снижению показателей 
вариабельности сердечного ритма (ВСР) и склон-
ности к его стабилизации на фоне относительной 
тахикардии.

реЗультаты
Как оказалось, распространенность костных при-

знаков среди практически здоровых лиц молодого 
возраста довольно высока (табл. 1). Более чем у по-
ловины обследованных обнаружили сколиотическую 
деформацию позвоночника (СДП), несколько реже 

Признак
Всего обследовано

967 — 100 %
абс. число %

АТК 449 46,4
ДГК (КДГК + ВДГК) 137 14,2
КДГК 19 1,9
ВДГК 118 12,2
СДП 608 62,9
Арковидное небо 309 32,0
Лицевые дизморфии: 368 38,1
• нарушения прикуса 237 24,5
• неправильный рост зубов 279 28,9
Арахнодактилия (один из симптомов) 426 44,1
Арахнодактилия (оба симптома) 198 20,5
Симптом запястья 362 37,4
Симптом большого пальца 259 26,8
Плоскостопие 300 31,0
Вальгусная деформация стопы 60 6,2

Таблица 1
Распространенность астенического типа конституции и костных признаков дизэмбриогенеза у практически здоровых лиц 
молодого возраста
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встречались лицевые дисморфии, арахнодактилия 
(АРД), оцененная по наличию хотя бы одного из сим-
птомов (РР : Р и В : Н) и плоскостопие. Астенический 
тип конституции (АТК), который согласно рекомен-
дациям РНМОТ обязателен для выявления ДСТ, вы-
явлен почти у половины обследованных (см. табл. 1).

При этом большинство костных признаков досто-
верно чаще выявляются у лиц мужского пола —  в пер-
вую очередь деформации грудной клетки, арковидное 
небо, а также лицевые дисморфии (неправильный 
рост зубов). Астенический тип конституции, кото-
рый согласно рекомендациям РНМОТ необходим для 
диагностики ДСТ, также значимо чаще выявлялся 
у юношей (табл. 2). Отдельно следует рассмотреть АРД. 
Рас пространенность симптома большого пальца не за-
висит от гендерной принадлежности. В то же время 
симптом запястья значимо чаще выявлялся у юношей, 
чем у девушек (41,2 и 35,5 % соответственно, р = 0,08). 
АРД при использовании рекомендаций РКО выявляет-
ся с равной частотой у лиц женского и мужского пола. 
В то же время использование более жестких критери-
ев диагностики, изложенных в Гентских критериях 
(обязательное наличие обоих симптомов), делает АРД 
более свойственной лицам мужского пола.

Одним из признаков, характеризующих вовлече-
ние костной системы, является долихостеномелия. 
Напомним, что согласно Гентским критериям для 
распознавания синдрома Марфана устанавливаются 
более жесткие пороговые значения —  РР : Р > 1,05 
и В : Н < 0,86 с обязательным одновременным их 

выполнением. Авторы рекомендаций РКО для 
диагностики МВ допускают использование более 
мягких пороговых значений коэффициентов доли-
хостеномелии (КД) —  РР : Р > 1,03 и В : Н < 0,89, 
а о долихостеномелии (ДСМ) можно говорить при 
выполнении хотя бы одного из КД.

Мы оценили распространенность пороговых 
значений КД у практически здоровых лиц молодого 
возраста. Данные о распространенности пороговых 
значений КД согласно ГК (2010) и РКО (2012) пред-
ставлены в таблице 3.

Как видно из представленной таблицы, долихо-
стеномелию по наличию одного мягкого КД удается 
выявить у 41,3 % обследованных, что свидетель-
ствует о низкой специфичности такого подхода. 
У трети обследованных выполнялось превышение 
порога отношения верхнего сегмента тела к ниж-
нему, в два раза реже встречалось превышение от-
ношения размаха рук к росту. Использование бо-
лее жестких пороговых значений для КД, согласно 
Гентским рекомендациям (2010), позволяет выявить 
долихостеномелию только у 3 % обследованных, 
при этом опять же значительно чаще выполняется 
превышение порогового соотношения верхнего сег-
мента тела к нижнему.

Гендерный анализ распространенности отдель-
ных КД и их сочетания в зависимости от избранно-
го порога диагностики представлен в таблице 4.

Как видно из таблицы, все КД значимо чаще пре-
вышают пороговые значения у лиц мужского пола. 

Таблица 2
Гендерные особенности распространенности астенического типа конституции и костных признаков дизэмбриогенеза 
у практически здоровых лиц молодого возраста

Признак
Юноши 330 — 100 % Девушки 637 — 100 % Достоверность  

различийабс. число % абс. число %
АТК 184 55,8 265 41,6 0,00001
ДГК (КДГК + ВДГК) 75 22,7 62 9,7 0,00001
КДГК 12 3,6 7 1,1 0,007
ВДГК 62 18,8 56 8,8 0,00001
СДП 214 64,8 394 61,9 0,37
Арковидное небо 129 39,1 180 28,3 0,0001
Лицевые дизморфии: 141 42,7 227 35,6 0,0007
• нарушения прикуса 78 23,6 159 25,0 0,63
• неправильный рост зубов 118 35,8 119 18,7 0,00001
Арахнодактилия (один из симптомов) 156 47,3 270 42,4 0,14
Арахнодактилия (оба симптома) 78 23,6 120 18,8 0,07
Симптом запястья 136 41,2 226 35,5 0,08
Симптом большого пальца 95 28,8 164 25,7 0,30
Плоскостопие 108 32,7 192 30,1 0,40
Вальгусная деформация стопы 23 7,0 37 5,8 0,46
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Использование алгоритма РКО позволяет выявить 
ДСМ более чем у половины юношей и у трети де-
вушек. Согласно Гентской нозологии, оба КД одно-
временно выявляли лишь в единичных случаях, при 
этом опять же значительно чаще превышал поро-
говые значения признак —  соотношение верхнего 
сегмента тела к нижнему. Крайне низкая чувстви-
тельность ДСМ, оцененной согласно Гентским кри-
териям, не позволяет использовать эти пороговые 
значения при обследовании практически здоровых 
лиц молодого возраста в таком виде. Однако можно 
ожидать, что использование более жестких поро-
говых значений для отдельных коэффициентов без 
обязательного указания об их одновременном вы-
полнении будет более тесно кореллировать с кост-
ными стигмами дизэмбриогенеза.

Полученные нами существенные различия в рас-
пространенности большинства костных признаков 
наводят на мысль о необходимости уточнения под-
ходов к диагностике МВ и разработке алгоритма, 

учитывающего не только число, но и специфич-
ность признаков.

Далее нами была определена распространен-
ность МВ среди практически здоровых лиц моло-
дого возраста. Оказалось, что порог в четыре лю-
бых КП преодолевает почти половина юношей 
и четверть девушек. Таким образом, использование 
формального подхода, изложенного в рекоменда-
циях РКО, с одной стороны, не учитывает специ-
фичности и гендерных особенностей отдельных 
признаков, а с другой —  приводит к существенной 
гипердиагностике этого диспластического феноти-
па у лиц молодого возраста. Учитывая указанные 
недостатки, мы предложили иной алгоритм диа-
гностики МВ. К группе МВ мы предлагаем отно-
сить лиц, имеющих не менее четырех костных при-
знаков, среди которых обязательно сочетание АРД 
и ДСМ, оцененных согласно рекомендациям РКО 
(хотя бы один из коэффициентов долихостеномелии 
и по крайней мере один симптом арахнодактилии), 

Коэффициенты долихостеномелии
Всего обследовано 562 — 100 %

абс. число %
Рекомендации РКО (2012)

РР : Р > 1,03 83 14,8
В : Н < 0,89 196 34,9
Один из двух КД 232 41,3

Гентские критерии (2010)
РР : Р > 1,05 26 4,6
В : Н < 0,86 120 21,4
Один из двух КД 129 23,0
Оба КД 17 3,0

Таблица 3
Встречаемость диагностически значимых коэффициентов долихостеномелии среди практически здоровых лиц молодого 
возраста

Таблица 4
Гендерные различия распространенности коэффициентов долихостеномелии среди практически здоровых лиц молодого 
возраста

Признак
Юноши 142 — 100 % Девушки 420 — 100 % Достоверность  

различийабс. число % абс. число %
Рекомендации РКО (2012)

РР : Р > 1,03 36 25,4 47 11,2 0,00001
В : Н < 0,89 71 50,0 125 29,8 0,00001
Один из КД 83 58,5 149 35,5 0,00001

Гентские критерии (2010)
РР : Р > 1,05 14 9,9 12 2,9 0,0007
В : Н < 0,86 48 34,3 72 17,1 0,00001
Один из КД 53 37,6 76 18,1 0,00001

Оба КД 9 6,4 7 1,7 0,004
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и не менее двух признаков для юношей и не менее 
одного признака для девушек из следующего переч-
ня: деформации грудной клетки (килевидная и во-
ронкообразная), арковидное небо, долихостеноме-
лия, оцененная согласно Гентским критериям. При 
использовании такого алгоритма МВ выявляется 
у 16 % юношей и 9 % девушек, различия достовер-
ны (табл. 5).

Далее мы оценили распространенность кож-
ных и суставных признаков дизэмбриогенеза у лиц 
с МВ, диагностированной согласно предложенному 
нами алгоритму (табл. 6). Оказалось, что для лиц 
с МВ характерно более частое выявление кожных 
признаков дизэмбриогенеза: повышенной растя-
жимости кожи (ПРК) (безболезненное оттягивание 
кожи над латеральным краем ключицы на 2 см и бо-
лее), кожных атрофических стрий, атрофических 
рубцов, варикозного расширения вен нижних конеч-
ностей и прямой кишки (геморрой). Значимо выше 
у лиц с МВ среднее количество кожных признаков 
и признаков вовлечения кожной системы (3 и более 
кожных признака). Гипермобильность суставов, 
оцененная по шкале Beington (4 и более баллов), бо-
лее чем в два раза чаще определяется у лиц с МВ.

Далее была оценена распространенность ДСТ, ди-
агностированной согласно рекомендациям РНМОТ. 
Напомним, что диагностика ДСТ согласно этому 

алгоритму требует выявления деформации грудной 
клетки и/или сколиотической деформации позвоноч-
ника у лица с астеническим типом конституции. Рас-
пространенность ДСТ у практически здоровых лиц 
молодого возраста составила 34 %. Очевидно, что 
бóльшая часть обследованных, оказавшихся в группе 
лиц с ДСТ, имела сочетание АТК со сколиотической 
деформацией позвоночника. При проведении ген-
дерного анализа было показано, что у лиц мужского 
пола распространенность ДСТ оказалась достоверно 
более высокой. ДСТ у юношей выявлялась в 41 %, 
а у девушек в 32 % случаев (р < 0,05).

Анализ встречаемости кожных признаков и ги-
пермобильности суставов у лиц с ДСТ (РНМОТ, 
2016) показал, что для лиц с ДСТ характерна боль-
шая распространенность некоторых кожных при-
знаков (повышенная растяжимость кожи и тонкая 
кожа). В два раза чаще у девушек с ДСТ определено 
вовлечение кожной системы (3 и более кожных при-
знака). Однако кожные атрофические стрии —  один 
из наиболее важных признаков, входящих в шкалу 
оценки системного вовлечения соединительной тка-
ни, выявлялись с одинаковой частотой у лиц с ДСТ 
и контрольной группой (табл. 7).

Далее нами была оценена распространенность 
МАС у юношей с МВ, оцененной согласно наше-
му алгоритму. Группу контроля составили юно-

Критерии диагностики
Юноши 142 — 100 % Девушки 420 — 100 % Достоверность  

различийабс. число % абс. число %

4 и более любых КП  
(МВ согласно рекомендациям РКО) 66 46,5 97 23,0 0,00001

МВ (уточненные критерии) 23 16,2 38 9,0 0,01

Таблица 5
Распространенность марфаноидной внешности среди практически здоровых лиц молодого возраста в зависимости от 
избранного диагностического порога

Таблица 6
Распространенность кожных признаков и гипермобильности суставов у юношей с марфаноидной внешностью

Признак
МВ 25 — 100 % Контроль (0–2 КП)

42 — 100 % Достоверность  
различий

абс. число % абс. число %
Повышенная растяжимость кожи 15 60,0 8 19,5 0,001
Атрофические стрии 8 32,0 1 2,4 0,001
Атрофические рубцы 8 32,0 1 2,4 0,001
Варикозное расширение вен 5 20,0 3 7,1 0,12
Среднее кол-во кожных признаков 1,7 ± 1,1 0,4 ± 0,8 0,00001
Вовлеченность кожной системы 6 24,0 1 2,4 0,007
Среднее кол-во баллов по Beington 2,7 ± 1,8 1,7 ± 1,7 0,02
Гипермобильность суставов  
(≥ 4 баллов по Beington’у) 8 32,0 6 14,3 0,09
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ши с единичными костными признаками (не более 
двух). Для лиц с МВ характерно более частое вы-
явление таких МАС, как пролапс трикуспидального 
клапана (ПТК), асимметрия трехстворчатого аор-
тального клапана (АТАК), повышенная трабекуляр-
ность левого желудочка (ПТЛЖ), значимые ложные 
хорды левого желудочка (ЛХЛЖ), к которым мы 
отнесли хорды срединной, срединно-базальной ло-

кализации, а также множественные ложные хорды. 
Значимо выше у лиц с МВ оказалось и среднее ко-
личество МАС (табл. 8).

Аналогичный анализ был проведен в группе лиц 
мужского пола с ДСТ, диагностированной по реко-
мендациям РНМОТ (табл. 9).

Как видно из представленной таблицы, при ис-
пользовании алгоритма диагностики ДСТ, согласно 

Признак
ДСТ 134 — 100 % Без ДСТ 286 — 100 % Достоверность  

различийабс. число % абс. число %
Повышенная растяжимость кожи 20 14,9 17 5,9 0,009
Тонкая кожа 13 9,7 12 4,2 0,05
Бархатистая кожа 3 2,2 2 0,7 0,26
Атрофические стрии 41 30,6 85 29,7 0,86
Атрофические рубцы 11 8,2 12 4,2 0,13
Варикозное расширение вен 12 9,0 38 13,3 0,17
Среднее кол-во кожных признаков 0,88 ± 1,0 0,4 ± 0,8 0,01
Вовлеченность кожной системы 9 6,7 8 2,8 0,05
Среднее кол-во баллов по Beington 3,84 ± 2,5 3,42 ± 2,4 0,12
Гипермобильность суставов  
(≥ 4 баллов по Beington) 77 57,5 133 46,5 0,03

Таблица 7
Распространенность кожно-мышечных признаков и гипермобильности суставов у девушек с долихостеномелией (ре-
комендации РНМОТ, 2016)

Таблица 8
Распространенность малых аномалий сердца у юношей с марфаноидной внешностью

Таблица 9
Распространенность малых аномалий сердца у юношей с долихостеномелией (согласно алгоритму РНМОТ)

МАС
МВ 20 — 100 % Контроль (0–2 КП)

27 — 100 % Достоверность  
различий

абс. число % абс. число %
АМПП 3 15,0 1 3,7 0,17
ПТК 8 40,0 2 7,4 0,009
АТАК 6 30,0 2 7,4 0,04
ПТЛЖ 9 45,0 3 11,1 0,01
ЛХЛЖ 18 90 21 77,8 0,27
ЛХЛЖ знач. 14 77,8 13 48,1 0,04
Среднее кол-во МАС 2,1 ± 1,4 0,9 ± 0,7 0,0004

МАС
ДСТ 29 — 100 % Контроль 34 — 100 % Достоверность  

различийабс. число % абс. число %
АМПП 5 17,2 2 5,9 0,17
ПТК 6 20,1 5 15,2 0,58
АТАК 5 17,2 4 12,1 0,58
ПТЛЖ 6 20,7 6 17,6 0,77
ЛХЛЖ 23 82,1 28 82,4 0,98
Среднее кол-во МАС 1,2 ± 0,8 1,1 ± 0,7 0,6
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рекомендациям РНМОТ, существенных различий 
в распространенности МАС в сформированных 
группах выявлено не было. Такие МАС, как про-
лапс трикуспидального клапана (ПТК), асимметрия 
трехстворчатого аортального клапана, повышенная 
трабекулярность (ПТЛЖ) и ложные хорды (ЛХЛЖ) 
левого желудочка, добавочные папиллярные мыш-
цы (ДПМ), встречались с одинаковой частотой у лиц 
с ДСТ и в группе контроля. Среднее количество 
МАС также оказалось практически одинаковым.

Далее были оценены морфометрические харак-
теристики сердца у лиц с МВ, диагностированной 
согласно описанным выше критериям (табл. 10).

На первый взгляд полученные нами данные 
о равном диаметре восходящей аорты у лиц с МВ 
и группы контроля могут вступать в противоречие 
с литературными данными о сравнительно большем 
диаметре восходящей аорты у лиц с синдромом 
Марфана и родственным ему ННСТ. Однако нам 
представляется, что для выявления тенденций к рас-
ширению аорты у практически здоровых лиц моло-
дого возраста важнее использовать не абсолютные 
значения диаметра аорты, а коэффициент —  соот-
ношение диаметра восходящей аорты (вАо) к диа-
метру аорты (Ао) на уровне синусов Вальсальвы. 
Как видно из таблицы, это соотношение достовер-
но выше у девушек с МВ. Также лицам с МВ свой-
ственны большие значения толщины межжелудоч-

ковой перегородки (МЖП) и задней стенки (ЗС) 
левого желудочка и связанные с этим большая масса 
миокарда (ММ) и индекс массы миокарда (ИММ). 
Это может быть объяснено склонностью пациентов 
с МВ к гиперсимпатикотонии и развитием так назы-
ваемого диспластического ремоделирования сердца 
(см. табл. 10). Следует отметить, что аналогичные 
особенности сердца были выявлены и в группе лиц 
мужского пола.

Подобный анализ был проведен у лиц с ДСТ, ди-
агностированной согласно рекомендациям РНМОТ 
(2016). Выявить особенности морфометрических 
показателей сердца у лиц, сгруппированных таким 
образом, нам не удалось (табл. 11).

Таким образом, получены данные, которые мож-
но трактовать как свидетельство преобладания сим-
патического отдела вегетативной нервной системы 
в регуляции сердечной деятельности. Обычно ги-
персимпатикотонию оценивают по снижению по-
казателей вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
и склонности его к стабилизации на фоне относи-
тельной тахикардии. Для выявления признаков ги-
персимпатикотонии в группе лиц с МВ и ДСТ были 
оценены временные и спектральные характери-
стики сердечного ритма. Результаты представлены 
в таблице 12.

Как видно из таблицы, лицам с МВ свойственны 
более низкие значения показателя pNN50, харак-

Показатель МВ
(n = 18)

Контроль
(n = 61)

Достоверность  
различий

Ао 24,5 ± 3,7 27,0 ± 3,1 0,005
вАо 25,0 ± 3,3 24,0 ± 2,9 0,22
вАо/Ао 1,04 ± 0,16 0,91 ± 0,11 0,0002
МЖП 8,6 ± 1,2 8,2 ± 1,0 0,15
ЗС 8,2 ± 1,2 7,5 ± 1,1 0,02
ММ 140,8 ± 29,1 119,8 ± 28,9 0,008
ИММ 79,4 ± 12,7 70,9 ± 14,2 0,02

Таблица 10
Эхокардиографические показатели у лиц женского пола с марфаноидной внешностью

Таблица 11
Эхокардиографические показатели у лиц женского пола с долихостеномелией (РНМОТ, 2016)

Показатель ДСТ
(n = 72)

Без ДСТ
(n = 93)

Достоверность  
различий

Аорта, син. Вальс., мм 26,5 ± 3,5 26,2 ± 3,2 н/д

Восходящая аорта, мм 24,3 ± 2,9 23,9 ± 2,7 н/д

МЖП, мм 8,4 ± 1,1 8,3 ± 1,1 н/д
ЗС, мм 7,8 ± 1,1 7,6 ± 1,2 н/д
ММ, г 131,5 ± 40,0 126,0 ± 35,7 н/д
ИММ, г/м2 76,2 ± 17,8 73,0 ± 15,9 н/д
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теризующего выраженность синусовой аритмии, 
а также снижение мощности всех спектральных по-
казателей сердечного ритма (VLF, LF, HF). Таким 
образом, речь идет о существенной стабилизации 
сердечного ритма у лиц основной группы. Эти из-
менения ВСР сопровождаются повышением уровня 
SDNN в ночное время, что говорит о большем раз-
бросе значений ЧСС у юношей с МВ.

Описанные выше особенности сердечного ритма 
сопровождаются повышением средней дневной ЧСС 
у лиц с МВ. Также для юношей основной группы ха-

рактерно повышение циркадного индекса (ЦИ) —  от-
ношение средней дневной ЧСС к средней ночной. 
Превышение ЦИ более 145 % выявлено у 2/3 лиц с МВ 
и менее чем у половины лиц контрольной группы.

При проведении аналогичного анализа в группе 
юношей с ДСТ, диагностированной по алгоритму 
РНМОТ, выявить достоверных изменений показате-
лей ВСР не удалось (табл. 13).

Снижение ВСР наравне с удлинением интерва-
ла QT принято рассматривать в качестве признаков 
электрической нестабильности миокарда (ЭНМ). 

Показатель МВ
(n = 28)

Контроль
(n = 19)

Достоверность  
различий

SDNN общ. 201 ± 41 178 ± 31 0,05
SDNN дн. 134 ± 27 130 ± 26 н/д
SDNN ночн. 146 ± 41 124 ± 38 0,06
pNN50 общ. 18 ± 9 35 ± 29 0,005
pNN50 дн. 11 ± 7 30 ± 31 0,003
pNN50 ночн. 39 ± 17 52 ± 24 0,03
VLF общ. 3243 ± 1025 4106 ± 1331 0,01
VLF дн. 2365 ± 768 3319 ± 1387 0,001
VLF ночн. 5269 ± 2093 5913 ± 2007 н/д
LF общ. 1715 ± 678 2666 ± 1196 0,001
LF дн. 1382 ± 583 2390 ± 1181 0,0003
LF ночн. 2460 ± 1207 3153 ± 1515 0,08
HF общ. 743 ± 408 1019 ± 544 0,05
HF дн. 429 ± 275 642 ± 389 0,03
HF ночн. 1509 ± 1056 1598 ± 742 н/д
ЧСС дн. ср., мин-1 88,8 ± 7,5 81,5 ± 5,9 0,0009
ЧСС ночн. ср., мин-1 59,1 ± 5,4 60,3 ± 3,8 н/д
ЦИ, % 150,3 ± 14,2 141,2 ± 10,3 0,02
ЦИ > 145 % 18 67,8 7 41,2 0,07

Таблица 12
Показатели вариабельности сердечного ритма и динамика ЧСС у юношей с марфаноидной внешностью

Таблица 13
Показатели вариабельности сердечного ритма и динамика ЧСС у юношей с долихостеномелией (РНМОТ, 2016)

Показатель ДСТ
(n = 85)

Без ДСТ
(n = 45)

Достоверность  
различий

SDNN ср. 193 ± 41 184 ± 41 н/д
pNN50 ср. 27 ± 24 22 ± 23 н/д
VLF ср. 4001 ± 2099 4319 ± 2879 н/д
LF ср. 2219 ± 1279 2262 ± 1260 н/д
HF ср. 950 ± 691 898 ± 713 н/д
ЧСС дн. ср., мин-1 84,9 ± 8,5 87,1 ± 9,5 н/д
ЧСС ночн. ср., мин-1 58,8 ± 9,3 60,7 ± 8,3 н/д
ЦИ, % 143,6 ± 14,5 144,3 ± 14,1 н/д
ЦИ > 145 % 38 44,7 18 40,0 н/д
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ЭНМ расценивается как предиктор развития жизне-
угрожающих аритмий и аритмической смерти. Абсо-
лютное большинство работ по этой тематике рассма-
тривают параметры ЭНМ у лиц старших возрастных 
групп с органическими заболеваниями сердца, в пер-
вую очередь —  ишемической болезнью сердца. 
Между тем в последнее время стали появляться 
работы, показывающие актуальность оценки ЭНМ 
у лиц с ННСТ, в частности пролапсом митрально-
го клапана [8]. Мы определили продолжительность 
интервала QT в течение суток у юношей с МВ. Для 
нивелирования влияния значений ЧСС мы оценива-
ли только корригированные значения этого показате-
ля. Оказалось, что средние значения QTc достоверно 
выше у лиц с МВ, а у пятой части юношей основной 
группы в отдельные периоды времени наблюдалось 
превышение значения QTc > 480 мс, чего не было 
среди лиц контрольной группы (табл. 14).

Аналогичный анализ был проведен нами в груп-
пе лиц мужского пола с ДСТ, диагностированной 
по РНМОТ. Следует отметить, что для лиц с ДСТ 
характерны относительно большие значения макси-
мального QTc, однако порог в 480 мс преодолевает 
одинаковая доля юношей как основной, так и услов-
но контрольной группы (табл. 15).

ЗаК лючение
Анализ алгоритма диагностики ННСТ согласно 

рекомендациям РНМОТ, предлагающим относить 
лиц молодого возраста к группе ДСТ, диагности-
рованной на основании выявления деформаций 
грудной клетки или сколиоза позвоночника у паци-
ента с астеническим типом конституции, показал, 
что такой алгоритм не может рекомендоваться для 

практического применения. Уязвимость его связана 
с тем, что не учитываются наиболее специфичные 
костные признаки, такие как арахнодактилия, до-
лихостеномелия, арковидное небо, не оцениваются 
вовсе другие внешние признаки дизэмбриогене-
за —  кожные, суставные. Кроме того, рекомендации 
РНМОТ не учитывают гендерные особенности рас-
пространенности признаков, участвующих в алго-
ритме диагностики ДСТ.

При попытке оценки структурных особенностей 
сердца у лиц с ДСТ выявить достоверного преоб-
ладания у таких обследованных малых аномалий 
сердца нам не удалось. Не выявлено также морфо-
метрических особенностей сердца у таких пациен-
тов. Показатели вариабельности сердечного ритма 
не различаются у юношей с ДСТ и лиц без призна-
ков ДСТ.

Таким образом, при всей внешней привлека-
тельности и простоте диагностики ДСТ согласно 
рекомендациям РНМОТ мы считаем предложение 
о выделении ДСТ на основании такого алгоритма 
малопродуктивным. Кроме того, сам термин «дис-
плазия соединительной ткани», на котором наста-
ивают авторы рекомендаций РНМОТ, по нашему 
мнению, не может быть рекомендован для исполь-
зования на практике, поскольку не отражает сути 
патологических изменений соединительной ткани.

Иной подход был предложен комитетом экспертов 
РКО (2013). Согласно ему предложено выделять дис-
пластические фенотипы, одним из которых является 
марфаноидная внешность. Однако существующий 
протокол выявления МВ не учитывает специфично-
сти и гендерных особенностей распространенности 
отдельных костных признаков. Нами предложены 

Таблица 14
Значения корригированного интервала QT у юношей с марфаноидной внешностью

Таблица 15
Значения корригированного интервала QT у юношей с долихостеномелией (РНМОТ, 2016)

Показатель МВ
(n = 28)

Контроль
(n = 19)

Достоверность  
различий

QTc все 402,7 ± 14,1 390,5 ± 11,2 0,01
QTc минимальный 349,9 ± 16,6 340,3 ± 18,2 0,06
QTc максимальный 459,8 ± 21,0 447,5 ± 10,5 0,02
QTc > 480 мс 6 21,4 0 0 0,03

Показатель ДСТ
(n = 85)

Без ДСТ
(n = 45)

Достоверность  
различий

QTc все 398,6 ± 14,6 397,9 ± 16,4 0,80
QTc мин. 345,5 ± 21,7 345,1 ± 22,6 0,92
QTc макс. 456,8 ± 16,8 449,6 ± 18,4 0,02
QTc > 480 мс 6 7,1 3 6,7 0,93
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уточненные критерии диагностики МВ, учитываю-
щие эти недостатки. При использовании такого уточ-
ненного подхода удается выявить морфоструктурные 
особенности сердца —  преобладание у лиц с МВ 
малых аномалий сердца, ассоциированных с ННСТ 
(клинически значимые ложные хорды левого же-
лудочка, аневризма межпредсердной перегородки, 
пролабирование створок трикуспидального клапана, 
асимметрия аортальных полулуний).

Лицам с МВ свойственно повышение тонуса 
симпатического отдела вегетативной нервной си-
стемы. Это подтверждается склонностью таких па-
циентов к тахикардии в дневные часы, повышением 
циркадного индекса, повышением величины раз-
броса продолжительности интервалов RR в течение 
суток (показатель SDNN). В то же время выявлено 
существенное снижение волновой структуры сер-
дечного ритма, что свидетельствует об ослаблении 
вегетативных влияний на сердечный ритм, разви-
тие его относительной денервации. Гиперсимпати-
котония в виде увеличения ЧСС приводит к боль-
шей гемодинамической нагрузке на миокард, и, как 
следствие, к утолщению стенок левого желудочка 
и увеличению массы миокарда. Развитием относи-
тельной гипертрофии миокарда можно объяснить 
удлинение интервала QT (электрической систолы).

Снижение спектральных параметров ВСР 
и уменьшение выраженности синусовой аритмии 
наравне с удлинением интервала QT может рассма-
триваться как прогностически неблагоприятный 
признак электрической нестабильности миокарда.

ВыВоды
1. Сравнение классификаций ННСТ указывает 

на несомненные преимущества рекомендаций 
Российского кардиологического общества, по-
зволяющих выделять основные наследственные 
синдромы и диспластические фенотипы.

2. Костные признаки дизэмбриогенеза весьма рас-
пространены среди практически здоровых лиц 
молодого возраста и преимущественно выявля-
ются у лиц мужского пола.

3. Для диагностики марфаноидной внешности 
следует использовать предложенный нами ал-
горитм, позволяющий выявить этот фенотип 
у 16 % юношей и 9 % девушек.

4. Для лиц с марфаноидной внешностью характер-
но более частое выявление значимых малых ано-
малий сердца (пролапсы клапанов, асимметрия 
аортальных полулуний, аневризма межпредсерд-
ной перегородки).

5. В группе лиц с марфаноидной внешностью отмеча-
ется относительное расширение восходящей аорты 
и увеличение толщины миокарда левого желудочка.

6. Для юношей с марфаноидной внешностью ха-
рактерно значительное снижение вариабель-
ности сердечного ритма, а также существенное 
удлинение электрической систолы, что может 
расцениваться как проявление электрической не-
стабильности миокарда.
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Проблема сочетания туберкулеза и ВИЧ остается актуальной. Большинство больных  — лица молодого возрас-
та, 90 % женщин с ВИЧ-инфекцией детородного возраста, что ведет к повышению числа детей с перинатальным 
контактом по ВИЧ. В Санкт-Петербурге на 2014 год рождено более 5000 детей с перинатальным контактом по 
ВИЧ-инфекции, более 300 детей имеют подтвержденный диагноз ВИЧ-инфекции. Проведен сравнительный анализ 
историй болезни 20 детей с сочетанием ТВ-ВИЧ и 30 детей с туберкулезом без ВИЧ-инфекции. анализ результатов 
исследования показал, что появляются случаи поздней диагностики. Так, более чем в половине случаев диагноз 
ВИЧ-инфекции подтвержден после 1 года. У четырех детей ВИЧ-инфекция диагностирована в школьном возрас-
те при обследовании в связи с подозрением на туберкулез. Выявление туберкулеза у детей с ВИЧ-инфекцией 
чаще, чем у детей без ВИЧ-инфекции, происходит клиническим методом (в 25 и 5 % соответственно). В структуре 
клинических форм туберкулеза в обеих группах преобладал туберкулез внутригрудных лимфатических узлов, но 
в  группе детей с КО-инфекцией чаще регистрируются генерализованные формы (25 % случаев). В клинической 
картине у пациентов с ТВ-ВИЧ чаще регистрируется снижение массы тела, субфебрилитет, полиаденопатия, ане-
мия; гепатоспленомегалия выявлялась в обеих группах с одинаковой частотой. Более чем у трети (35 %) пациентов 
с КО-инфекцией определялась отрицательная чувствительность к туберкулину, по диаскинтесту в 50 % случаев. 
Распространенность и тяжесть течения туберкулеза у детей с ВИЧ-инфекцией коррелирует со степенью иммуно-
супрессии.

Ключевые слова: туберкулез; ВИЧ-инфекция; перинатальный контакт; дети; диагностика.
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The problem of combination of TB and HIV remains relevant. The majority of patients – young adults, 90% of women with 
HIV of childbearing age, increasing numbers of children with perinatal contact with HIV. In Saint Petersburg for 2014 born 
more than 5 000 children with perinatal contact with HIV infection, more than 300 children have a confirmed diagnosis of 
HIV infection. A comparative analysis of case histories of 20 children with a combination of TB-HIV and 30 children with 
tuberculosis without HIV infection. Analysis of results showed that there are cases of late diagnosis. So, more than half of the 
cases, the diagnosis of HIV infection was confirmed after 1 year. 4 children with HIV infection diagnosed at school age when 
examined in connection with suspected tuberculosis. Detection of TB in children with HIV infection more frequently than 
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children without HIV infection, is clinical method (25% and 5%, respectively). In structure of clinical forms of tuberculosis 
in both groups was dominated by tuberculosis of intrathoracic lymph nodes, but in the group of children with CO-infection 
are often recorded generalized forms (25% of cases). The clinical picture in patients with HIV often registered a decrease of 
body weight, subfebrilitet, polilymphadenopathy, anemia; hepatosplenomegaly was detected in both groups with equal fre-
quency. More than a third (35%) patients with CO-infection was determined by negative sensitivity to tuberculin, Diaskintest 
in 50% of cases. The prevalence and severity of TB in children with HIV infection correlates with the degree of immunosup-
pression.

Keywords: tuberculosis; HIV infection; perinatal contact; children; diagnostics.

Туберкулез является одним из наиболее рас-
пространенных заболеваний, ассоциированных 
с ВИЧ-инфекцией. Проблема сочетания тубер-
кулеза и ВИЧ-инфекции остается актуальной 
и для Российской Федерации. Заболеваемость 
ВИЧ-инфекцией составляет 43,9 на 100 тыс. на-
селения [1]. Большинство больных с сочетанием 
ТВ-ВИЧ —  лица молодого возраста, 90 % женщин 
с ВИЧ-инфекцией детородного возраста, что повы-
шает риск рождения детей с перинатальным кон-
тактом с ВИЧ-инфекцией [10]. Санкт-Петербург 
является одной из территорий, наиболее поражен-
ных ВИЧ. Так, в 2012 г. пораженность ВИЧ в СПб 
(число живущих с ВИЧ на 100 тыс. населения) со-
ставила 988,5 [1].

Актуальность проблемы сочетания туберкулеза 
и ВИЧ-инфекции у детей возрастает в связи с из-
менением репродуктивного поведения женщин. 
В Санкт-Петербурге за последние 10 лет в 15 раз 
увеличилось число женщин с ВИЧ-инфекцией, у ко-
торых беременность закончилась родами. При этом 
каждая седьмая женщина с ВИЧ-инфекцией (14,6 %) 
из числа родивших не наблюдалась в женской кон-
сультации, не получала антиретровирусную тера-
пию [10]. По данным отделения материнства и дет-
ства Центра СПИД СПб, на 2014 г. рождено более 
5 тысяч детей с перинатальным контактом с ВИЧ, 
более 300 детей имеют подтвержденный диагноз 
ВИЧ-инфекции [2]. Вторичная патология у де-
тей с ВИЧ по данным зарубежных авторов пред-
ставлена преимущественно поражением нервной 
системы, туберкулезом (до 65 %), герпетической 
инфекцией, в меньшей степени онкологическими 
заболеваниями [3]. Сходство отдельных звеньев 
патогенеза туберкулеза и ВИЧ-инфекции, вовле-
чение в процесс одних и тех же групп населения, 
высокий показатель инфицированности МБТ —  
все эти факторы определяют неблагоприятное 
развитие эпидемии сочетанной инфекции, труд-
ности постановки диагноза [9]. Туберкулез в соче-
тании с ВИЧ-инфекцией регистрируется в возрасте 
от 0 до 7 лет в 10 раз чаще, чем в более старшем 
возрасте. Нередко ВИЧ-инфекция выявляется при 
обследовании детей с туберкулезом [4].

Цель исследования: анализ социально-эпидеми-
ческих факторов риска, методов выявления, диагно-
стики, клинического течения туберкулеза у детей 
с сочетанием туберкулеза и ВИЧ.

Материа лы и Методы
Проведен анализ историй болезни 50 детей, 

больных туберкулезом и находившихся на тубер-
кулезном отделении ДИБ № 3 г. Санкт-Петербурга 
с 2010 по 2014 г. Возраст детей —  от 1 года до 14 лет. 
Больные разделены на 2 группы: 1-я — 30 детей 
с туберкулезом без ВИЧ-инфекции (ТВ)-группа 
сравнения, 2-я — 20 детей с сочетанием туберкуле-
за и ВИЧ-инфекции (ТВ-ВИЧ) —  основная группа.

Всем детям в стационаре был выполнен ком-
плекс клинического, лабораторного обследования 
с применением углубленной туберкулинодиагно-
стики, иммунобиологических проб, выполнением 
рентгентомографического обследования и МСКТ.

Анализ полученных данных проводился с ис-
пользованием компьютерных программ Microsoft 
Excel 2007 в соответствии с правилами вариа-
ционной статистики и метода альтернативного 
варьирования —  непараметрического критерия 
соответствия χ2 (хи-квадрат). Значение р < 0,05 сви-
детельствовало о статистической значимости раз-
личий.

реЗультаты исс ледоВания
Туберкулез в группе пациентов без ВИЧ-ин-

фекции был выявлен методом туберкулинодиагно-
стики в 52 % случаев (у 16 детей), в группе детей 
с туберкулезом и ВИЧ-инфекцией локальные формы 
туберкулеза выявлены при изменении чувствитель-
ности к туберкулину в 45 % случаев (у 9 пациен-
тов) (р = 0,1). Туберкулез выявлен при обследовании 
в связи с контактом у детей без ВИЧ в 43 % случа-
ев (13 детей), тогда как в группе детей с сочетанием 
ТВ-ВИЧ —  в 35 % (7 детей) (р = 0,1). В то же время 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией чаще, чем у детей без 
ВИЧ, туберкулез выявлен при обращении с клиниче-
скими жалобами. Так, во 2-й группе туберкулез выяв-
лен клиническим методом в 25 % случаев (5 детей), 
тогда как в 1-й группе в 5 % (1 ребенок) (р = 0,04).
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Анализ социально-эпидемических факторов 
продемонстрировал (рис. 1), что у 60 % детей 
1-й группы асоциальные условия жизни, тогда 
как у 100 % пациентов 2-й группы неблагополуч-
ный социальный фон. Контакт с больными тубер-
кулезом несколько чаще регистрировался у де-
тей без ВИЧ-инфекции —  в 71 % случаев, тогда 
как в группе детей с ТВ-ВИЧ контакт установлен 
у 50 % пациентов. ВИЧ-инфекция установлена 
у матерей детей 1-й группы в 18 % случаев, у па-
циентов 2-й группы в 93 % случаев (р = 0,01), т. е. 
на момент рождения у двух детей ВИЧ-инфекция 
у матери не была установлена. Наркозависимость 
и алкоголизм родителей регистрировались в по-
давляющем большинстве в группе детей с тубер-
кулезом и ВИЧ-инфекцией (85 %), в то время как 
в группе детей без ВИЧ-инфекции в 22 % случаев 
(р = 0,02) (рис. 2).

В ходе исследования нами были проанализи-
рованы пути выявления ВИЧ-инфекции у паци-
ентов. Так, из 20 детей с ТВ-ВИЧ у 18 установлен 
перинатальный контакт по ВИЧ-инфекции, у двух 
на момент рождения о ВИЧ-инфекции у матери 
сведений не было. ВИЧ-инфекция 8 детям под-
тверждена в первые месяцы жизни, после перво-
го года жизни —  12 детям. Из них в 1,5 года —  
у четырех детей, в 2 года —  у двух детей, 
в 3 года —  у двух пациентов, в 7, 8, 9 и 13 лет —  
по одному ребенку. Следует отметить, что  у че-
тырех детей (7, 8, 9 и 13 лет) ВИЧ-инфекция 
была выявлена в процессе диагностического об-
следования по поводу туберкулеза. Диагностика 
ВИЧ-инфекции у детей в поздние сроки может 
быть связана с недостаточным контролем обсле-
дования беременных, с их асоциальным образом 
жизни.
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рис. 2. результаты клинико-лабораторного обследования. n1 = 30, n2 = 20

П
ро

це
нт

ы



оригинальные статьи

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

22

В структуре клинических форм (рис. 3) как в груп-
пе детей с туберкулезом без ВИЧ-инфекции, так 
и в группе детей с туберкулезом и ВИЧ-инфекцией 
преобладает туберкулез внутригрудных лимфатиче-
ских узлов —  в 76,6 и 75 % случаев соответственно 
(р = 1) (рис. 3). В то же время в группе детей с со-
четанием ТВ-ВИЧ с большей частотой выявлен 
генерализованный туберкулез —  в 25 % случаев 
(у 5 детей), тогда как в группе детей без ВИЧ ге-
нерализованные формы выявлены в 3,5 % случаев 
(один ребенок) (р = 0,05).

Для более полной характеристики пациентов 
нами было изучено проведение вакцинации детям 
с сочетанием ТВ-ВИЧ. Принципы вакцинации де-
тей, рожденных матерями с ВИЧ-инфекцией, от-
ражены в Приложении № 1 к Приказу МЗ России 
от 31.01.2011 г. № 5 [6, 7]. Вакцинация БЦЖ в род-
доме может быть проведена детям с перинатальным 
контактом по ВИЧ-инфекции при отсутствии лабо-
раторных и клинических показателей иммунодефи-
цита, а также при получении ребенком трехэтапной 
профилактики передачи ВИЧ от матери ребенку. 
В остальных случаях вакцинация БЦЖ должна 
быть отложена до подтверждения отсутствия ВИЧ 
у ребенка [8]. До 2010 г. ВИЧ-инфекция у матери 
являлась противопоказанием для проведения вакци-
нации БЦЖ до разрешения инфекциониста Центра 
СПИД. Нами установлено, что из 20 детей с сочета-
нием ТВ-ВИЧ вакцинировано БЦЖ при рождении 
11 детей, 9 пациентов без вакцинации. Следует от-
метить, что у всех детей, вакцинированных в роддо-
ме, был перинатальный контакт по ВИЧ, причем все 
они были рождены до 2011 г. Дальнейший анализ 
показал, что все дети с ВИЧ и генерализованными 
формами туберкулеза были привиты БЦЖ в роддо-
ме, один ребенок был ревакцинирован БЦЖ в воз-
расте 7 лет.

При изучении клинических симптомов и лабо-
раторных показателей (см. рис. 2) мы установили, 
что снижение массы тела в группе детей с тубер-

кулезом без ВИЧ отмечалось в 15 % —  у 5 детей, 
тогда как в группе детей с сочетанием ТВ-ВИЧ 
у 8 детей (43 %) (р = 0,04). Субфебрилитет выявлял-
ся в 1-й группе у трех детей (10 %), во 2-й группе —  
у всех пациентов (100 %) (р = 0,007). Полиаденопа-
тия диагностирована у 18 детей с туберкулезом без 
ВИЧ (60 %), в группе детей с сочетанием ТВ-ВИЧ 
во всех случаях (100 %) (р = 0,02), причем у этих 
пациентов пальпировались множественные лим-
фатические узлы в 6–9 группах. Гепатоспленоме-
галия выявлялась при проведении пальпаторного 
обследования и ультразвукового исследования ор-
ганов брюшной полости и определения увеличения 
печени и селезенки на 1 см и более нормальных 
возрастных показателей. Так, увеличение печени 
и селезенки выявлялось в обеих группах с оди-
наковой частотой: в 1-й группе у 10 детей (33 %), 
во 2-й группе у 9 пациентов (44 %) (р = 0,8). Ане-
мия регистрировалась у двух детей (6,7 %) без 
ВИЧ-инфекции, у 7 (40 %) детей с туберкулезом 
и ВИЧ (р = 0,03). Следует отметить, что у детей 
2-й группы отмечались более выраженные внешние 
признаки интоксикации, медленная прибавка массы 
тела, более длительный субфебрилитет, сохранение 
всех симптомов на фоне комплексной (противоту-
беркулезной, антиретровирусной, патогенетической 
терапии) более 6–9 месяцев.

Мы проанализировали частоту и характер сопут-
ствующей патологии в группах пациентов. Так, хро-
ническая рецидивирующая герпетическая инфекция 
в группе детей с туберкулезом и ВИЧ-инфекцией 
выявлена у 10 пациентов (50 %) и у трех (10 %) де-
тей без ВИЧ-инфекции (р = 0,03). Проявления ал-
лергодерматита регистрировались у 8 (40 %) детей 
с КО-инфекцией и у трех детей (10 %) детей с моно-
туберкулезом (р = 0,04). Кандидоз выявлен у 5 паци-
ентов 2-й группы (25 %), в то время как в 1-й группе 
эта патология не регистрировалась. В группе детей 
с сочетанием туберкулеза и ВИЧ выявлен один слу-
чай тромбоцитопенической пурпуры (5 %), в то вре-

ТВГЛУ, 76,6 % ТВГЛУ, 75 %

ПТК, 13,3 %

Генер. туб. 
p < 0,05, 3,3 %

Тубинт., 3,5 %

Генер. туб., 25 %

рис. 3. структура клинических форм туберкулеза. n1 = 30, n2 = 20
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мя как в группе с монотуберкулезом таких пациен-
тов не было. Вирусный гепатит В регистрировался 
у двух детей с КО-инфекцией (10 %) и 1 ребенка 
с монотуберкулезом (3 %) (р = 0,01), вирусный гепа-
тит С —  у двух пациентов 2-й группы (10 %) и 1 па-
циента 1-й группы (3 %) (р = 0,01).

Анализ результатов постановки туберкулиновой 
пробы и Диаскин-теста продемонстрировал сле-
дующие результаты (рис. 4). По пробе Манту 2ТЕ 
положительные результаты выявляются с сопоста-
вимой частотой в обеих группах. Так, в 1-й груп-
пе у19 детей (62,7 %), во 2-й группе —  у 13 паци-
ентов (65 %) (р = 0,05). Гиперэргические реакции 
отмечались только у детей без ВИЧ-инфекции 
в 37 % (11 случаев), тогда как отрицательная чув-
ствительность регистрировалась только у трети 
(7 детей) пациентов 2-й группы —  35 % (р = 0,03). 
По результатам постановки Диаскин-теста поло-
жительные результаты чаще выявлялись у детей 
без ВИЧ-инфекции —  у 21 ребенка (69 %), у де-
тей с ТВ-ВИЧ положительная чувствительность 
отмечалась у 5 детей (25 %) (р = 0,04). Гиперэр-
гические реакции регистрировались у 4 детей 
1-й группы (14 %), у 5 детей 2-й группы (25 %) 
(р = 0,09), в то время как отрицательные результа-
ты выявлялись с большей частотой в группе детей 
с ТВ-ВИЧ —  у 10 детей (50 %), чем в группе детей 
без ВИЧ-инфекции —  у 5 детей (17 %) (р = 0,04).

Нами проведен анализ соотношения иммунного 
статуса и вирусной нагрузки с формами туберку-
леза у пациентов 2-й группы. Так, тяжелые генера-
лизованные формы туберкулеза диагностированы 
у детей с выраженным иммунодефицитом —  СД4 
от 2 до 9 % и высокой вирусной нагрузкой —  
от 675 тыс. до 1 млн коп/мл. При низкой вирусной 
нагрузке —  от 65 тыс. до 480 тыс. коп/мл и умерен-
ной иммуносупрессии —  от 15 до 34 % у детей ре-
гистрировался туберкулез внутригрудных лимфати-

ческих узлов в фазе инфильтрации, уплотнения или 
кальцинации.

Всем пациентам с сочетанием ТВ-ВИЧ диаг-
ноз ВИЧ подтвержден в Центре инфекционных 
заболеваний. Стадии ВИЧ —  IVА у 1 пациента, 
у остальных —  IVВ. ВААРТ назначалась врачом 
ЦИЗ, противотуберкулезная терапия корректирова-
лась с учетом приема ВААРТ [11]. На фоне терапии 
у детей отмечалась положительная динамика в виде 
снижения вирусной нагрузки и повышения СД4 
в различные сроки от начала терапии. У детей с ге-
нерализованными формами туберкулеза отмечалось 
более медленное улучшение показателей по срав-
нению с пациентами, у которых были ограничен-
ные формы туберкулеза. Так, у этих детей даже 
к окончанию основного курса противотуберкулез-
ной терапии на фоне постоянного приема антире-
тровирусных препаратов (12 месяцев) СД4 клетки 
не достигали нормальных показателей.

ВыВоды
1. Число детей с сочетанием туберкулеза и ВИЧ 

не снижается, обращает на себя внимание появ-
ление случаев поздней диагностики ВИЧ- инфек-
ции у детей, несмотря на наличие перинатально-
го контакта.

2. Выявление туберкулеза у детей с ВИЧ-ин-
фекцией чаще происходит клиническим мето-
дом. В структуре клинических форм в группе 
детей с КО-инфекцией по сравнению со сравни-
ваемой группой чаще регистрируется генерали-
зованный туберкулез. Распространенность и тя-
жесть течения туберкулеза находится в прямой 
зависимости от уровня иммуносупрессии.

3. Результаты туберкулинодиагностики и Диаскин-
теста у детей с ВИЧ-инфекцией демонстрируют 
отрицательные результаты более чем у трети па-
циентов. Для подтверждения туберкулеза у де-
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тей с ВИЧ необходима оценка комплекса всех 
диагностических исследований.

4. Тяжелые и распространенные формы туберкулеза 
регистрировались у детей с ВИЧ при выраженной 
иммуносупрессии и высокой вирусной нагрузке.

5. Для раннего выявления туберкулеза у детей 
с ВИЧ-инфекцией требуется совместная работа 
как учреждений общей лечебной сети, так и про-
тивотуберкулезных учреждений по привлечению 
к профилактическому обследованию детей из пе-
ринатальных контактов по ВИЧ.
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заболеваемость детей младшего школьНого возраста 
с  посттравматическим стрессовым расстройством
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Представлены результаты оценки показателей заболеваемости 123 детей младшего школьного возраста, страда-
ющих посттравматическим стрессовым расстройством (ПТСР), вызванным военными действиями в регионе Дон-
басса. Нами был проведен анализ данных амбулаторных карт (ф. 112/у) и медицинских выписок (ф. 027/у) детей 
исследуемых групп по периоду обращаемости в течение года. Выявлено увеличение частоты развития соматиче-
ской патологии у детей, переживших военные события, которые регистрировались в 2,5 раза чаще, чем в группе 
сравнения (дети, не переживавшие боевых действий). Первое место в структуре встречаемой патологии занимали 
соматоформные дисфункции вегетативной нервной системы, регистрируемые у 100 % детей, испытавших стресс 
боевых действий. Второе место среди детей 7–9 лет с ПТСР занимали острые респираторные заболевания с пре-
обладанием развития осложнений после них в 2,1 раза чаще, что было расценено как снижение инфекционной 
резистентности организма под воздействием сильнейшего стрессового фактора. По кратности обращения детей 
к врачу нами выделена группа часто болеющих детей. Отмечено, что количество младших школьников, длительно 
и часто болеющих (в основной группе), преобладало в 2,3 раза. Среди детей 7–9 лет с ПТСР не было ни одного 
ребенка, который в течение учебного года ни разу бы не болел. Дополнительная психоэмоциональная нагрузка на 
организм, вызванная адаптацией к школьным нагрузкам, может еще больше усугубить состояние здоровья детей 
с ПТСР и увеличить показатели заболеваемости младших школьников.

Ключевые слова: заболеваемость; дети; младший школьный возраст; посттравматическое стрессовое расстройство.
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Presents the results of evaluations of morbidity 123 primary school children suffering from post-traumatic stress disor-
der  (PTSD), caused by the military actions in the Donbass region. By us the data analysis was conducted patient cards 
(f. 112/u) and medical statements (f. 027/u) children study groups, over the period of appealability throughout the year. 
Revealed an increase the incidence of somatic pathologies in children survived the military events that were recorded in 
2.5 times more likely than in the comparison group (children who have not experienced combat operations). The first place 
in the structure meets pathology occupied somatoform dysfunction of the autonomic nervous system, recorded in 100% of 
children, who experience the stress of combat operations. Second place among children 7-9 years with PTSD, occupied 
acute respiratory diseases, with a prevalence frequencies of of developing complications after them 2.1 times, which was 
interpreted as lowering infectious resistance of the organism under the influence of strong stress factor. By the multiplicity 
of handling of children to the doctor by us highlighted a group of frequently ill children. Is noted that the the number of 
younger schoolboys for a long time and frequently ill in the main group predominated вy 2.3 times. Among children 7-9 years 
with PTSD was not a single child who during the school year never would not been sick. Additional psychoemotional load 
on the body caused by adaptation to school loadings can exacerbate the health conditions and increase the incidence rates 
of primary school children.

Keywords: morbidity; children; primary school age; post-traumatic stress disorder.
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ВВедение
Одной из характеристик ХХI в. явилось боль-

шое количество военных конфликтов, природных 
катастроф и других массовых бедствий, проис-
ходивших во всем мире. Это обусловило актуаль-
ность и необходимость изучения влияния такого 
рода стрессовых ситуаций на состояние здоровья 
детского населения [1, 2]. Обобщение данных о по-
следствиях кризисной ситуации позволило внести 
в МКБ-10 пункт —  посттравматическое стрессовое 
расстройство (ПТСР, англ. PTSD —  post-traumatic 
stress disorder).

Военный конфликт на Донбассе явился тяжелей-
шим психоэмоциональным испытанием для всех 
жителей этого региона, поставившим под угрозу 
жизни десятков тысяч людей, которые не скоро смо-
гут забыть те ужасы, которые им пришлось почув-
ствовать, живя в подвалах, слыша звуки выстрелов 
и видя смерти своих близких [3].

Наиболее значимо на сверхсильный эмоциональ-
ный стресс реагирует детский организм, особен-
но в период интенсивной гистоморфологической 
и функциональной перестройки организма в пере-
ходные возрастные периоды. Одним из этих перио-
дов является возраст от 7 до 9 лет. [4]. Период, когда 
помимо перестройки всех органов и систем на ор-
ганизм ребенка накладывается дополнительная на-
грузка, связанная со сменой образа жизни, а имен-
но поступление в первый класс [5]. Заболевания, 
возникающие в этом возрасте, часто развиваются 
на фоне отягощающей фоновой патологии и опре-
деляют здоровье ребенка в дальнейшей жизни, ока-
зывая влияние на его физическое развитие [6].

Следует подчеркнуть, что публикации, посвя-
щенные проблеме влияния стресса на детский ор-
ганизм, немногочисленны и большая часть из них 
рассматривает психоэмоциональную сферу воз-
действия. Тогда как соматическая сфера, в частно-
сти показатели заболеваемости детей, испытавших 
сильнейший стресс, достаточно не изучены. Кроме 
того, если этой проблеме и уделялось внимание, 
то эти исследования касались в основном взрос-
лого населения. В то время как состояние здоро-
вья детей, перенесших военный стресс, оставалось 
в тени [2].

В связи с этим целью нашего исследования яви-
лось изучение заболеваемости детей младшего 
школьного возраста с ПТСР, вызванным боевыми 
действиями в регионе Донбасса.

Материа л и Методы
Под нашим наблюдением находились 123 ребен-

ка 7–9 лет с ПТСР, вызванным боевыми действиями 
в регионе Донбасса. Контрольную группу состави-

ли 111 младших школьников, выезжавших за преде-
лы региона во время активных боевых действий, 
не испытавших стресс войны и не имеющих при-
знаков ПТСР.

Методиками выявления ПТСР служили: роди-
тельская анкета для оценки травматических пере-
живаний у детей, полуструктурированное интервью 
для оценки травматических переживаний детей, 
адаптированные к младшему школьному возрасту. 
Изучение заболеваемости проводилось путем ана-
лиза данных амбулаторных карт (ф. 112/у) и ме-
дицинских выписок (ф. 027/у) детей исследуемых 
групп по периоду обращаемости в течение года.

Индивидуальная характеристика заболеваемости 
оценивалась по кратности обращения детей к врачу. 
В зависимости от частоты перенесенных заболе-
ваний в течение года все дети были распределены 
на группы: «мало болеющие» дети (МБД) —  те, кто 
перенес не более 1 заболевания в год; «эпизодиче-
ски болеющие» дети (ЭБД) —  от 1 до 3 заболеваний 
в год; «часто болеющие» дети (ЧБД) —  4 и более за-
болеваний в год, «индекс здоровья» рассчитывался 
путем разделения абсолютного количества детей, 
в течение учебного года не болевших ни разу, на об-
щее число детей исследуемой группы, и получен-
ный результат умножали на 100.

Цифровой материал обработан стандартным 
пакетом программ STATISTICA, ver. 6.0. Каче-
ственные признаки оценивались по критерию 
χ2 Пирсона с поправкой Йейтса, для малых выбо-
рок —  двусторонний точный критерий Фишера. 
Результаты исследования качественных признаков 
в группах сравнения представлены в виде абсо-
лютных (в %) частот. Количественные признаки 
оценивались с помощью t-критерия Стьюдента. 
Изменения статистически значимые при уровне 
значимости p < 0,05.

реЗультаты исс ледоВания 
и их обсу ж дение

При оценке основных показателей заболеваемо-
сти мы выявили, что у детей основной группы все 
исследуемые показатели оказались выше в сравне-
нии с группой контроля (табл. 1).

Так, число дней, пропущенных по болезни у де-
тей, испытавших кризис экстремальной ситуа-
ции, связанной с военными действиями, оказалось 
в 3,5 раза больше, чем у детей контрольной группы 
и составило 5366 дней, тогда как в группе контро-
ля —  1562 дня.

При расчете количества случаев заболеваний 
на 1 ребенка нами определено, что у детей основ-
ной группы этот показатель достоверно превышал 
в 1,5 раза и составил 4,69 ± 0,10.
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У детей, испытавших стресс войны, в 2,1 раза 
больше продолжительность одного случая заболе-
вания в днях, которая составила 9,3 ± 0,05.

Количество дней, пропущенных по болезни, 
в перерасчете на одного ребенка в основной группе 
превышало в 3,1 раза и составило 43,6 ± 0,27.

Анализ структуры заболеваемости детей млад-
шего школьного возраста, переживших стресс бое-
вых действий, приведен в таблице 2.

Данные таблицы 2 показывают, что в структу-
ре заболеваемости детей 7–9 лет первое место за-
нимали соматоформные дисфункции вегетативной 
нервной системы, при этом у детей основной груп-
пы частота нарушений регистрировалась у всех де-
тей (100 %), что в 2,6 раза превышает показатель 
в группе контроля —  (43 ребенка (38,7 %)).

Второе место в структуре заболеваемости у де-
тей, испытавших стресс боевых действий, занимали 

острые респираторные заболевания (ОРЗ). Так, ча-
стота ОРЗ более чем 4 раза в год в основной груп-
пе составила 88 человек (71,5 %), тогда как у детей 
в группе контроля этот показатель составил 46 че-
ловек (41,4 %), что в 2,5 раза меньше. Важно ска-
зать, что течение ОРЗ у детей, переживших стресс 
войны, было более продолжительным, с большим 
развитием осложнений на лор-органы и органы 
дыхательной системы. Так, частота острых отитов 
и гайморитов как осложнений ОРЗ в 2,7 раза пре-
вышала этот показатель у детей основной группы.

Нами отмечено, что заболевания органов дыха-
ния в 1,9 раза преобладали у детей основной груп-
пы —  48 человек (39,02 %), тогда как в группе кон-
троля этот показатель составил 23 человека (20,7 %). 
Большинство случаев заболеваний органов дыхания 
приходится на долю острых бронхитов как в основ-
ной, так и в контрольной группе. Однако у детей ос-

Показатель
Группы

p
основная (n = 123) контрольная (n = 111)

Количество случаев заболеваний на 1 ребенка 4,69 ± 0,10 3,12 ± 0,11 < 0,05
Продолжительность одного случая заболевания (в днях) 9,3 ± 0,05 4,5 ± 0,05 < 0,05
Пропущено дней по болезни 1 ребенком 43,6 ± 0,27 14,1 ± 0,18 < 0,05
Примечание: p — уровень достоверности

Таблица 1
анализ показателей заболеваемости детей младшего школьного возраста исследуемых групп в течение учебного года (М ± m)

Таблица 2
Структура заболеваемости детей младшего школьного возраста

Количество детей
основная группа  

(n = 123)
контрольная группа 

(n = 111)
Абс. % Абс. %

Частые ОРЗ (более 4 в год) 88 ٭٭71,5 46 41,4
Болезни органов дыхания 48 ٭٭39,02 23 20,7
Отиты, гаймориты 18 ٭14,6 6 5,4
Инфекционные экзантемы 14 11,4 4 3,6
Острые кишечные инфекции 21 ٭17,1 8 7,2
Инфекционно-бактериальные поражения кожи 18 ٭14,6 6 5,4
Заболевания органов пищеварения 57 ٭٭46,3 24 21,6
Заболевания сердечно-сосудистой системы 35 ٭28,5 14 12,6
Соматоформные дисфункции вегетативной нервной системы 123 ٭٭100 43 38,7
Эндокринные заболевания 5 3,9 4 3,6
Заболевания глаз и придаточного аппарата 24 ٭19,5 11 9,9
Заболевания мочевыделительной системы 9 7,1 6 5,4
Заболевания крови и кровеобразующих органов 34 ٭26,8 16 14,3
Хронические заболевания лор-органов 48 ٭39,0 17 15,3
Заболевания опорно-двигательного аппарата 34 27,6 27 24,3
Примечание:٭ р < 0,05; ٭٭ р < 0,01 (достоверность различий рассчитана по отношению к показателям контрольной группы)
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новной группы частота развития бронхитов в 1,7 раза 
превышала аналогичный показатель в группе кон-
троля —  27,6 и 16,2 % соответственно.

Заболевания системы кровообращения у детей 
основной группы составили 34 человека (36,8 %), 
из них львиная доля приходится на дефицитные 
анемии, частота встречаемости которых отмечалась 
у 32 (25,2 %) младших школьников, переживших 
боевые действия, тогда как дети из контрольной 
группы имели данную патологию в 1,9 раза мень-
ше —  15 человек (13,4 %).

Среди детей основной группы достоверно чаще 
отмечались заболевания пищеварительного трак-
та —  57 человек (46,3 %), тогда как в группе кон-
троля у 24 детей (21,6 %), что в 2,1 раза меньше. 
Наиболее распространенной патологией являлись 
функциональные расстройства билиарного трак-
та, частота которых в основной группе достоверно 
превышала (в 2,1 раза) аналогичный показатель 
в группе контроля и составляла 45 человек (36,6 %). 
Функциональные расстройства кишечника реги-
стрировалась у 22 (17,9 %) младших школьников 
основной группы, что в 2,8 раза больше в сравнении 
с группой контроля —  7 человек (6,3 %).

Частота регистрации заболеваний сердечно-со-
судистой системы у младших школьников также 
преобладала в основной группе детей и отмечалась 
у 28 человек (22,8 %), тогда как в контрольной груп-
пе в 1,8 раза меньше —  14 человек (12,6 %).

Следует отметить достаточно высокую частоту 
встречаемости заболеваний глаз и придаточного ап-
парата у младших школьников основной группы —  
24 ребенка (19,5 %), что превышает аналогичный 
показатель в контрольной группе детей в 2 раза. 
Львиная доля среди данной группы заболеваний 
у детей, испытавших стресс боевых действий, при-
шлась на конъюнктивиты —  17 человек (13,8 %), 
что составило 70,8 % от общей патологии глаз 
и придаточного аппарата.

Заболеваемость острыми кишечными инфекция-
ми (ОКИ) среди детей основной группы отмечалось 

у 21 ребенка (17,1 %), что в 2,4 раза больше, чем сре-
ди детей из группы контроля —  8 человек (7,2 %).

Инфекционно-бактериальные поражения кожи 
в 2,7 раза преобладали у детей, находившихся в зоне 
военных действий, и регистрировались у 18 человек 
(14,6 %), тогда как в контрольной группе у 6 человек 
(5,4 %). Среди данной патологии у детей основной 
группы в 44,4 % случаев встречались стафилодер-
мии, в 27,8 % —  стрептодермии, в 22,2 % —  педи-
кулез, а также у 1 человека (5,6 %) отмечался фу-
рункулез.

Частота возникновения хронических заболева-
ний лор-органов у детей, переживших стресс бо-
евых действий, превышала в 2,5 раза (48 человек 
(39,0 %)) аналогичный показатель в контрольной 
группе детей младшего школьного возраста —  
17 человек (15,3 %). Наиболее часто среди хрони-
ческой лор-патологии у младших школьников обеих 
групп регистрировали хронические тонзиллиты, од-
нако их доля в основной группе составляла 11 чело-
век (8,9 %), тогда как в группе контроля —  5 человек 
(4,5 %), что составило разницу в 2 раза. Это позво-
ляет допустить, что во время определенных соци-
ально-стрессовых, психоэмоциональных и физиче-
ских перегрузок происходит увеличение частоты 
и тяжести течения лор-патологии.

При анализе заболеваемости эндокринной па-
тологией, ортопедической патологией, инфекцион-
ными экзантемами, а также заболеваниями мочевы-
делительной системы достоверной разницы среди 
исследуемых групп нами не выявлено.

Проведя анализ индивидуальной характеристи-
ки заболеваемости полученных данных отметим, 
что большая часть детей с ПТСР относится к группе 
«часто болеющие» дети (ЧБД), и их количество со-
ставило 88 человек (71,5 %), тогда как число детей, 
не имеющих признаков ПТСР, в группе ЧБД было 
в 2,3 раза меньше (43 человек (38,7 %)). Разница яв-
лялась достоверной при р < 0,01 (табл. 3).

Следует отметить, что ни одного ребенка из ос-
новной группы мы не могли отнести к «мало боле-

Частотная характеристика заболеваемости
Группы

pОсновная (n = 123) Контрольная (n = 111)
Абс. % Абс. %

«Мало болеющие» дети 0 0 11 9,9 –

«Эпизодически болеющие» дети 35 28,5 45 40,5 > 0,05

«Часто болеющие» дети 88 71,5 43 38,7 < 0,01

«Индекс здоровья» 0 0 12 10,8 –

Примечание: p — уровень достоверности

Таблица 3
Частотная характеристика заболеваемости детей младшего школьного возраста
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ющим» детям (МБД), тогда как количество детей, 
перенесших не более одного заболевания в год, сре-
ди младших школьников контрольной группы со-
ставило 11 человек (9,9 %).

Выявлено, что количество детей, которые пере-
несли от одного до трех заболеваний в год, в ос-
новной группе составило 35 человек (28,5 %), что 
в 1,5 раза меньше в сравнении с детьми без ПТСР —  
45 детей (40,5 %). Этих детей мы объединили 
в группу заболеваемости —  «эпизодически болею-
щие» дети.

Обращает на себя внимание то, что в основной 
группе не было ни одного ребенка, который в тече-
ние учебного года ни разу бы не болел. Тогда как 
у детей из группы контроля «индекс здоровья» со-
ставил 10,8 %.

Показатели респираторной заболеваемости до-
стоверно преобладали у детей, испытавших стресс 
боевых действий (табл. 4).

Данные таблицы 4 показывают, что средняя ча-
стота ОРЗ у детей основной группы была равна 
4,01 ± 0,10, тогда как в группе контроля 2,75 ± 0,10, 
что составило разницу в 1,26 случая/год.

Средняя длительность одного случая ОРЗ у де-
тей основной группы 9,66 ± 0,18 дня, что досто-
верно превышает аналогичный показатель в кон-
трольной группе (6,64 ± 0,19 дня). Разница средней 
длительности течения ОРВИ в обеих группах соста-
вила 3,02 дня.

При выяснении частоты осложнений выявлено, 
что у детей, испытавших стресс войны, отмечался 
больший процент осложнений (77,5 ± 1,96), чем 
у сверстников из группы контроля (36,7 ± 2,76), что 
в 2,1 раза больше. Различия между группами стати-
стически значимы (р < 0,05).

Полученные данные позволили сделать следую-
щие выводы.
1. У всех детей с посттравматическим стрессовым 

синдромом показатели заболеваемости выяв-
ляют достоверное преобладание длительности, 
частоты и тяжести развития соматической пато-
логии (с преобладанием доли часто болеющих 
детей среди них в 2,3 раза).

2. В структуре соматической патологии у детей, 
испытавших стресс боевых действий, первое 
место занимали соматоформные дисфункции ве-
гетативной нервной системы, регистрируемые 
у 100 % детей.

3. Среди инфекционной заболеваемости лидирова-
ла респираторная патология, частота регистра-
ции которой была в 1,5 раза чаще. Развитие ос-
ложнений после нее зарегистрировано в 2,1 раза 
больше, что является отражением снижения ин-
фекционной резистентности организма.

4. Изложенное является основанием для обязатель-
ного проведении комплексных медико-психоло-
гических реабилитационных мероприятий у де-
тей, испытавших стресс военных действий.
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В эксперименте на животных показаны различные эффекты наночастиц золота. Частицы разного размера спо-
собны оказывать различные токсические воздействия на ткани, причем большее повреждение часто оказывают 
наночастицы малых размеров. В данной работе были изучены гистологические и ультраструктурные изменения па-
ренхимы почек, вызванные энтеральным введением наночастиц золота малых размеров (2 нм). В работе исполь-
зовали различные концентрации коллоидных растворов наночастиц золота размером 2 нм: 10 мкг/мл; 50 мкг/мл; 
100 мкг/мл при введении с питьевой водой в течение 7, 14 и 28 суток. Всего в исследовании было 9 групп животных 
(годовалые нелинейные мыши с массой тела 20–25 г) на разных сроках эксперимента, а также 3 контрольные груп-
пы мышей соответственно каждому сроку эксперимента. Гистологические и ультраструктурные изменения были 
обнаружены в материале всех групп экспериментальных животных по сравнению с контрольными. В целом все 
альтерации мелкоочаговые, касаются небольшого количества сосудов, отдельных профилей канальцев и единич-
ных клеток. Светооптический анализ общей картины сохранности паренхимы почек показал, что наиболее выра-
женные изменения отмечаются в корковом веществе органа. Мозговое вещество менее затронуто. В нем выявля-
ются прежде всего дисциркуляторные расстройства, затем изменения эпителия почечных канальцев и, наконец, 
незначительное вовлечение интерстициальных элементов в ответную реакцию. Канальцы нефронов по сравнению 
с почечными тельцами претерпевают большие изменения при всех дозах воздействия и во все изучаемые сроки. 
Признаки дистрофии и некробиоза чаще касаются цитоплазмы клеток и реже их ядер. Свидетельства дисциркуля-
ции выявляются в корковом веществе почки независимо от дозы вводимого препарата уже в ранние сроки экспе-
римента. Гистологические находки в целом подтверждаются наличием ультраструктурных альтераций, что говорит 
о первичности повреждения клетки.

Ключевые слова: наночастицы золота; нефротоксичность; гистологические и ультраструктурные повреждения.
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The experiments on animals show the different effects of gold nanoparticles. Gold particles of various sizes may have a 
variety of toxic effects on the tissues, and more damage is often produced by small nanoparticles. In this work histological 
and ultrastructural changes of renal parenchyma caused by enteric administration of gold nanoparticles of small sizes (2 nm) 
were studied used different concentrations of colloidal solutions of gold nanoparticles: 10 µg/ml; 50 µg/ml; 100 µg/ml in 
drinking water within 7, 14 and 28 days. There were 9 groups of animals (non-linear mice weighing 20-25 g) on different 
dates of the experiment, as well as 3 control groups of mice, respectively, each term of experiment. Histological and ultra-
structural changes were detected in the material of all groups of experimental animals compared with control. In general all 
small focal alterations relate to a small number of vessels, individual profiles of tubules and single cells. Light microscopy 
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analysis of the overall picture of integrity of renal parenchyma showed that the most pronounced changes are observed in 
the cortex of the organ. Medulla is less affected. It identifies, first of all, microvascular disorders, then the renal tubular 
epithelium changes and finally, a minor involvement of interstitial elements in the response. Tubules of nephrons compared 
with the renal corpuscles undergo more changes at all dose levels of exposure and in all periods under study. Signs of dys-
trophy and necrobiosis often relate to the cell cytoplasm and less of their nuclei. Evidence of microvessel disorders detected 
in the renal cortex is not dependent on the dose of administered nanoparticles already in the early stages of the experiment. 
Histological findings as a whole are confirmed by the presence of ultrastructure alterations, that points to the primacy of 
cell damage.

Keywords: gold nanoparticles; nephrotoxicity; histological and ultrastructural damage.

аКт уа льность
В связи с тем что наночастицы золота все больше 

и больше находят свое применение в практической 
медицине, встает вопрос о собственно безопасности 
последних для живого организма [2, 3]. Поэтому в по-
следние годы появилось значительное количество ра-
бот, посвященных изучению токсичности наночастиц 
золота как in vitro, так и in vivo, преимущественно 
в эксперименте. Такие работы выполняются на разных 
уровнях: цитологический и электронно-микроскопи-
ческий, гистологический и макроскопический, им-
мунно-гистохимический, масс-спектрометральный.

Цель таких исследований заключается в том, что-
бы выяснить:
1) какой размер наночастиц наиболее безопасен для 

введения в живой организм (или частицы какого 
размера оказывают наименьшее токсическое воз-
действие); 

2) концентрации наночастиц золота, пограничные 
с токсичными; 

3) оптимальное время экспозиции —  т. е. в тече-
ние какого времени допустимо применение на-
ночастиц определенного размера, так, чтобы это 
не привело к токсическим повреждениям;

4) какой способ введения наночастиц в организм 
сопряжен с наименьшими токсическими послед-
ствиями;

5) какие органы подвержены наибольшему токси-
ческому повреждению и многое др.
Зачастую в таких работах определение условий 

эксперимента носит эмпирический характер.
Анализ ряда работ по данной тематике показал, 

что наиболее хорошо изучены наночастицы золо-
та, размер которых больше 10 нм. И совершенно 
не изу чено внутриорганное поведение наночастиц 
золота размером менее 2 нм, которые стали объек-
том нашего внимания [4, 7]. Тем более что, по дан-
ным ряда работ, при равных условиях (способ вве-
дения и время экспозиции) на одни и те же органы 
наночастицы малых размеров оказывают больший 
токсический эффект, чем крупные частицы [5, 6].

Цель: на морфологическом уровне с помощью 
ультраструктурного анализа изучить качественные 

изменения тканевых компонентов паренхимы по-
чек, вызванные энтеральным введением наночастиц 
золота малых размеров (2 нм). Установить наличие 
корреляции между концентрацией наночастиц золо-
та, временем экспозиции, степенью выраженности 
поражений в органе.

Материа лы и Методы
Основные методы —  световая и электронная ми-

кроскопия, качественный морфологический анализ 
биологического материала.

Биологический материал одновременно готови-
ли для световой и электронной микроскопии, как 
в предыдущем нашем исследовании [1]. Для этого 
кусочки органов размером не более 1 мм3 фиксиро-
вали в 2,5 % забуференном растворе глутаральдеги-
да и дофиксировали в 1 % растворе четырехокиси 
осмия. Далее по алгоритму проводилась стандарт-
ная электронно-микроскопическая проводка ма-
териала, и кусочки тканей заливали в эпоксидную 
смолу аралдит. После прицельной заточки блоков 
на ультрамикротоме Reichert-Jungultracut (Герма-
ния) получали ультратонкие срезы, монтировали их 
на медные сеточки и контрастировали уранил-аце-
татом и цитратом свинца. Изучение ультраструк-
туры органов, а также фотофиксацию производи-
ли на просвечивающем электронном микроскопе 
HU-12A Hitachi (Япония). Для световой микроско-
пии на микротоме LKB (Швеция) получали полу-
тонкие срезы, монтировали их на предметные стек-
ла и окрашивали толуидиновым синим. Изучение 
гистологической картины органов, а также фото-
фиксацию производили на световом микроскопе 
Olimpus (Япония).

В эксперименте использовали различные кон-
центрации коллоидных растворов наночастиц зо-
лота размером 2 нм. Матричный раствор содержал 
поверхностно-активное вещество сульфосукци-
нат натрия в концентрации 24 ммоль (НПК «На-
номет»). Всего в исследование включили 9 групп 
животных (годовалые нелинейные мыши с массой 
тела 20–25 г) на разных сроках эксперимента, а так-
же 3 контрольные группы мышей соответствен-
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но каждому сроку эксперимента (табл. 1). Мышам 
ежедневно вместо питьевой воды вводили перо-
рально водный раствор, содержащий разные кон-
центрации наночастиц золота: 10 мкг/мл; 50 мкг/мл; 
100 мкг/мл, средний объем 2,4 мл жидкости в день, 
что является физиологической нормой. Контроль 
за общим состоянием животных проводили регу-
лярно (оценивали внешний вид, аппетит, вес, актив-
ность, поведенческие реакции). Результат оцени-
вали на 7-е, 14-е и 28-е сутки введения препарата. 
После декапитации для гистологического и ультра-
микроскопического исследования извлекали почки. 
Материал от контрольных и экспериментальных 
животных обрабатывался одновременно.

реЗультаты
Гистологические и ультраструктурные измене-

ния были обнаружены в материале всех групп экс-
периментальных животных по сравнению с кон-
трольными. В целом все альтерации мелкоочаговые, 
касаются небольшого количества сосудов, отдель-
ных профилей канальцев и единичных клеток.

Изменения, выявленные на светооптическом 
уровне

Светооптический анализ общей картины сохран-
ности паренхимы почек показал, что более выра-

женные изменения отмечаются в корковом веще-
стве органа. Мозговое вещество менее затронуто. 
В нем выявляются прежде всего дисциркуляторные 
расстройства, затем изменения эпителия почечных 
канальцев и, наконец, незначительное вовлечение 
интерстициальных элементов в ответную реакцию.

Признаки, характерные для дисциркуляции, та-
кие как расширение капилляров перитубулярной 
сети, застой крови в них, многочисленные мелкие 
кровоизлияния, выявляются в корковом веществе 
почки независимо от дозы вводимого препарата 
уже в ранние сроки эксперимента —  при длитель-
ности экспозиции 7 и 14 дней (рис. 1). Вместе с тем 
на этих сроках крупные очаги геморрагий и тромбоз 
сосудов встречаются редко.

Капилляры клубочка почечного тельца выглядят 
одинаково в материале всех экспериментальных 
групп в любые сроки введения коллоидного золота. 
Они полнокровны. При высшей дозе воздействия 
эритроциты в них теряют свои четкие границы 
и сливаются в одну массу.

Канальцевая система нефронов в разной степени 
вовлекается в патологический процесс. Так, эпите-
лий наружного листка капсулы Боумена выглядит 
сохранным при всех воздействиях. Но в ряде случа-
ев наблюдается значительное расширение мочевого 
пространства капсулы почечного тельца (рис. 2).

Срок эксперимента 
в днях

Концентрация коллоидного нанозолота (мкг/мл)  
для перорального введения Питьевая вода

10 мкг/мл 50 мкг/мл 100 мкг/мл контроль
Порядковый номер группы

7 суток 1 2 3 4
14 суток 5 6 7 8
28 суток 9 10 11 12

Таблица 1
Распределение лабораторных животных по группам исследования

рис. 1. Почка мыши. Корковое вещество на 7-е сутки экспе-
римента: после перорального введения наночастиц 
золота в концентрации 10 мкг/мл. окраска: толуиди-
новый синий (ув. ок. ×10, об. ×40)

рис. 2. Почка мыши. Корковое вещество на 7-е сутки экспе-
римента: после перорального введения наночастиц 
золота в концентрации 50 мкг/мл. окраска: толуиди-
новый синий (ув. ок. ×10, об. ×20)
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При 7-дневном введении прослеживается опре-
деленная динамика альтераций в зависимости 
от концентрации вводимого препарата. В почечных 
тельцах можно отметить увеличение простран-
ства капсулы —  отек (7 дн. 10 мкг/мл), некоторое 
разрыхление внутренней структуры, то есть по-
явление жидкости в мезангиальном пространстве 
(7 дн. 100 мкг/мл).

Канальцы нефронов по сравнению с почечными 
тельцами претерпевают большие изменения при 
всех дозах воздействия и во все изучаемые сроки. 
Признаки дистрофии и некробиоза чаще касаются 
цитоплазмы клеток и реже их ядер. Как прокси-
мальные, так и дистальные канальцы вовлекаются 
в патологический процесс при введении минималь-
ных доз наночастиц золота на самых ранних сроках 
эксперимента. Клетки проксимальных канальцев 
накапливают очень мелкие прозрачные вакуоли, 
их апикальная поверхность теряет микроворсин-
ки (рис. 3). Между клетками и вокруг канальцев 
появляются светлые нитевидные пространства, за-
полненные, вероятно, водой. Зернистая дистрофия 
и вакуолизация части клеток приводит к их гибели 
(7 дн. 10 мкг/мл).

Увеличение дозы при том же времени воз-
действия (7 дн. 50 мкг/мл) усугубляет отек меж-
клеточных пространств до явления клеточной 
диссоциации, увеличивает количество клеток с при-
знаками дистрофии. Дальнейшее возрастание дозы 
(7дн. 100 мкг/мл) не приводит к каким-либо значи-
мым нарушениям. Здесь также можно отметить раз-
рушение микроворсинок, уплощение клеток и эпи-
зоды некроза.

Удлинение времени воздействия (28 дн. 50 мкг/мл) 
не изменило характер патологической реакции, 
но сделало ее более грубой. Так, в отек вовлекаются 
интерстициальные пространства, площади клеточ-
ной вакуолизации и некроза возрастают.

Структурные нарушения эпителия дистальных 
канальцев не проявляют никакой динамики, не за-
висят от дозы и времени воздействия. Они сводят-
ся к диссоциации клеток, уменьшению их высоты, 
некротической гибели с разрушением стенки ка-
нальца. Параллельно с процессом уплощения кле-
ток наблюдаются кариопикноз и появление детрита 
в просвете канальцев. В целом клетки мезангиума 
и интерстиция мало вовлечены в патологический 
ответ.

Изменения, выявленные на электронно-микро-
скопическом уровне

Для выявления стойких повреждений клеток 
при воздействии наночастиц золота был проанали-
зирован материал, полученный после длительного, 
28-дневного введения коллоидного золота в различ-
ных дозах.

Альтерации артериол состоят в глубокой изре-
занности люминальной поверхности эндотелия, 
расширении канальцево-вакуолярной системы, по-
вреждении внутренней мембраны митохондрий. 
Эластическая мембрана формирует нерегулярные 
складки, вероятно, как следствие сильного сокра-
щения ГМК среднего слоя (рис. 4). Канальцево-
вакуолярная система и митохондрии ГМК также 
страдают. Зона межклеточных взаимодействий как 
эндотелия, так и ГМК содержит совсем небольшое 
число контактов. Конгломераты электронно-плот-
ных частиц в цитоплазме ГМК напоминают иммун-
ные комплексы.

По мере увеличения сроков эксперимента 
(до 28 дней) и концентрации вводимых наночастиц 
золота (до 100 мкг/мл) в органе отмечено сужение 
просвета артериол и появление в них фрагментов 
клеток. Цитоплазма эндотелиальных клеток ис-
тончается, люминальные поверхности образуют 
глубокие складки и выросты. Базальные пластинки 

рис. 3. Почка мыши. Корковое вещество на 28-е сутки экс-
перимента: после перорального введения наноча-
стиц золота в концентрации 50 мкг/мл. окраска: 
толуидиновый синий (ув. ок. ×10, об. ×40)

рис. 4. Почка мыши. Просвет кровеносного сосуда. 
28-е  сутки эксперимента: после перорально-
го введения наночастиц золота в концентрации 
10 мкг/мл (ув. ×2000)
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эндотелия и ГМК часто объединяются электронно-
плотными мостиками. ГМК содержат грубые пучки 
миофиламентов, цитоплазма их светлая, выглядит 
отечной, канальцево-вакуолярная система расши-
рена, часть митохондрий содержит мелкие вакуоли 
в матриксе, у других происходит разрушение вну-
тренней мембраны.

Капилляры клубочка выглядят сохранными в ма-
териале всех экспериментальных групп животных.
Нарушения структурности фильтрационного барье-
ра не выявлено (рис. 5).

Однако подоциты проявляют признаки на-
бухания при условии введения в течение 7 дней 
50 мкг/мл и выглядят высокоактивными, с боль-
шим количеством отростков в высшей дозе (7 дн. 
100 мкг/мл).

В ходе эксперимента наблюдался адаптаци-
онный эффект: увеличение времени воздействия 
до 14 суток при постоянной одинаковой дозе 
50 мкг/мл приводило к относительной нормализа-
ции структуры.

Альтеративная картина капилляров перитубу-
лярной сети сводится к выявлению измененного эн-
дотелия с поврежденными митохондриями. Сладж 
эритроцитов, выход форменных элементов в интер-
стициальное пространство встречаются при воз-
действии различных доз (рис. 6). Массивное разру-
шение эндотелия капилляров перитубулярной сети 
происходит в ответ на воздействие коллоидного зо-
лота в высоких дозах (28 дн. 100 мкг/мл).

Эндотелий стенки венул страдает в меньшей сте-
пени и выглядит вполне сохранным. Никакой реак-
ции со стороны митохондрий или других органелл 
отмечено не было.

В клетках внутреннего листка капсулы выяв-
ляются незначительные, но зависимые от дозы 
изменения. Расширение цистерн комплекса Голь-

джи и канальцев ЭПС —  постоянные находки. По-
вреждение внутренней мембраны митохондрий 
вплоть до вакуолизации органеллы возрастает 
в зависимости от дозы. В материале животных, 
получавших 100 мкг/мл, встречаются подоциты 
со сморщенными ядрами, хроматин которых плот-
но конденсирован.

Эпителий проксимальных канальцев демонстри-
рует комплекс ультраструктурных изменений, мало 
зависимых от дозы: мозаичная деформация микро-
ворсинок, их полное исчезновение; множественные 
микровизикулы, образующие цепочки вокруг ми-
тохондрий и других органелл; большие везикулы, 
иногда с мембранными фрагментами внутри; рас-
ширенные пространства ПКГ и ЭПС. Большинство 
митохондрий в клетках проксимальных канальцев 
выглядят сохранными.

Некробиотические изменения ядер эпителиаль-
ных клеток дистальных канальцев обнаружива-
ются при воздействии в дозе 50 мкг/мл. Ядерный 
хроматин уплотняется, оболочка ядра формирует 
глубокие складки, а размеры значительно умень-
шаются. К патологическим альтерациям следует 
отнести прежде всего деструкцию митохондрий. 
Митохондрии выглядят так, как будто испытали 
разрушительный удар или каким-то образом у них 
вырван кусок. Таких поврежденных митохондрий 
в клетке разное количество наряду с совершенно 
сохранными. Встречаются картины аутофагии. 
Апикальные части клеток заполнены мелкими ве-
зикулами, расширенными цистернами ЭПС, мно-
го гипертрофированных ПКГ. Верхушки клеток 
разрушаются довольно часто. Хотя свидетельства 
массивной клеточной деструкции встречаются 
в материале всех экспериментальных групп, доза 
100 мкг/мл приводит к повреждениям в ранние 
сроки эксперимента.

рис. 5. Почка мыши. структуры фильтрационного барьера. 
28-е сутки эксперимента: после перорального вве-
дения наночастиц золота в концентрации 100 мкг/мл 
(ув. ×2000)

рис. 6. Почка мыши. Перитубулярная капиллярная сеть. 
28-е сутки эксперимента: после перорального вве-
дения наночастиц золота в концентрации 50 мкг/мл 
(ув. ×3000)
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Анализируя вовлеченность органелл в патологи-
ческий ответ, можно составить ряд по мере убыва-
ния частоты обнаружения альтераций (табл. 2).

ВыВоды
1. Оказанное воздействие вызывает патологиче-

ские изменения на тканевом и субклеточном 
уровне, т. е. является цитотоксичным.

2. Гистологические находки в целом подтвеждают-
ся наличием ультраструктурных альтераций, что 
говорит о первичности повреждения клетки.

3. В патологический ответ вовлекаются ткани с вы-
сокой функциональной нагрузкой, занимающие 
пограничное положение (эндотелий, эпителий).

4. Набор органелл, вовлеченных в патологический 
ответ, одинаков для всех измененных клеток.

5. В большей степени процессы деструкции затраги-
вают митохондрии и везикулярный компарт мент.

6. Степень альтеративных изменений носит дозоза-
висимый характер.
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Степень выраженности альтератив-
ных изменений клеточных  

органелл (в убывающем порядке)

Клеточный элемент паренхимы почки

Подоцит Эпителий  
проксимальных канальцев

Эпителий  
дистальных канальцев

Высокая Митохондрии Везикулярный  
компартмент

Митохондрии

Средняя ЭПС ЭПС Везикулярный  
компартмент

Комплекс Гольджи Комплекс Гольджи ЭПС

Низкая Ядро Митохондрии Комплекс Гольджи

Лизосомы Ядро

Таблица 2
Сравнительная характеристика выраженности внутриклеточных повреждений
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роль гипокальциемии и витамиНа d3 в патогеНезе фобий 
при  хроНическом аутоиммуННом тироидите хасимото
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На сегодняшний день аутоиммунный тироидит Хасимото является самой частой причиной гипотироза. Так как тиро-
идные гормоны участвуют практически во всех обменных процессах, их дефицит приводит к нарушению процессов 
метаболизма во всех органах и системах, чем и обусловлена богатая клиническая картина и разнообразие симпто-
мов гипотироза. Дефицит тироидных гормонов также оказывает значительное негативное влияние на психическое 
здоровье человека, определяя разнообразную клиническую картину — от легких нарушений до серьезных психи-
ческих расстройств. Для гипотироза также характерны такие психоневрологические изменения, как сонливость, 
слабость, потеря интереса к окружающему, снижение памяти и интеллекта. Описаны делириозные и делириозно-
гал люцинаторные состояния, а также характерны тревожные и депрессивные состояния. Гипотироидные психонев-
рологические расстройства в последнее время встречаются все чаще, в связи с чем их диагностика и коррекция 
становятся все более актуальными. Лица с гипотирозом часто ошибочно попадают не к эндокринологу, а к психиат-
ру и получают терапию, но психотропные средства и антидепрессанты при гипотирозе не дают должного эффек-
та и  даже противопоказаны. При аИТ весьма часто наблюдается гипокальциемия, что можно объяснить сопут-
ствующим аИТ аутоиммунным паратироидитом с клиникой гипопаратироза, то есть при аутоиммунном тироидите 
Хасимото может нарушаться функция и паращитовидных желез. В статье представлены результаты собственных 
исследований. Была обследована группа пациентов с аутоиммунным тироидитом и гипотирозом. Изучены жалобы, 
анамнез и клиника заболевания, исследованы уровни ТТГ, тироидных гормонов, общего и ионизированного каль-
ция, неорганического фосфора, витамина D3 (холекальциферола).

Ключевые слова: аутоиммунный тироидит; гипотироз; витамин D3; кальций; фобии; гипокальциемия; тироидные гормоны.
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Today, autoimmune Hashimoto´s thyroiditis is the most common cause of hypothyroidism. Thyroid hormones are involved in 
almost all metabolic processes, their deficiency leads to disruption of metabolic processes in all organs and systems, which 
is the reason for the rich clinical picture and variety of symptoms of hypothyroidism. The deficiency of thyroid hormones also 
has a significant negative impact on a person's mental health, identifying a diverse clinical picture – from mild disorders to 
serious mental disorders. For hypothyroidism, such psycho-neurological changes as drowsiness, weakness, loss of interest 
in the surroundings, loss of memory and intelligence are also characteristic. Delirious and delirious-hallucinatory condi-
tions are described, as well as anxious and depressive conditions. Hypothyroid psychoneurological disorders have recently 
become more common, and therefore their diagnosis and correction are becoming more urgent. Persons with hypothyroi-
dism often mistakenly go not to the endocrinologist, but to a psychiatrist and receive therapy, but psychotropic drugs and 
antidepressants in hypothyroidism don´t give the proper effect and even are contraindicated. Hypocalcemia is very often 
observed with Hashimoto´s thyroiditis, it can be explained by autoimmune parathyroiditis with a hypoparathyroid clinic, that 
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is, with autoimmune thyroiditis, the function of parathyroid glands may be disrupted. The article presents the results of our 
own research. A group of patients with autoimmune thyroiditis and hypothyroidism was examined. Complaints, anamnesis 
and clinic of the disease, levels of TSH, thyroid hormones, total and ionized calcium, inorganic phosphorus, vitamin D3 were 
studied.

Keywords: autoimmune thyroiditis; hypothyroidism; vitamin D3; calcium; phobias; hypocalcemia; thyroid hormones.

ВВедение
В мире стремительно нарастает частота аутоим-

мунного тироидита (АИТ) Хасимото, который стал, 
по сути, социальной болезнью. АИТ опосредован 
клеточными аутоаллергическими реакциями с из-
менением уровней FT3, FT4 и с нарушением обме-
на витамина-гормона D3, что свойственно многим 
аутоиммунным болезням. АИТ в наше время явля-
ется основной причиной гипотироза.

При АИТ происходят дегенеративные изменения 
в щитовидной железе и, как следствие, снижение ее 
функциональной активности. И. Шенфельд выдви-
нул теорию об иммуносупрессорной и иммуномоду-
лирующей роли витамина D, который ограничивает 
развитие иммунного ответа по путям Т-хелперов 1-го 
и 17-го подтипов и стимулирует дифференцировку 
и активность Т-хелперов 2-го типа, а также обуслов-
ливает усиление противоинфекционного и анти-
паразитарного иммунитета и ослабление аутоим-
мунитета [8, 9]. АИТ-заболевание, опосредо ванное 
клеточными аутоаллергическими реакциями, зави-
сящими от Т-хелперов 1-го типа, при котором нару-
шается обмен витамина D3 и, соответственно, воз-
никает тенденция к гипокальциемии [3].

Так как тироидные гормоны участвуют прак-
тически во всех обменных процессах, их дефицит 
приводит к нарушению процессов метаболизма 
во всех органах и системах, формируя многообразие 
клинических симптомов и затрудняя диагностику 
данного конкретного заболевания. Трудность так-
же представляет и ранняя диагностика заболевания. 
Дело в том, что гипотироз прогрессирует довольно 
медленно, пациенты долго не обращаются к врачам, 
так как симптомы и клиника стерты, а к моменту 
обращения к врачу пациент приходит с достаточно 
серьезной симптоматикой, выраженными наруше-
ниями процессов метаболизма, а порой даже с необ-
ратимыми изменениями в органах и тканях. Таким 
образом, от момента дебюта заболевания до момен-
та постановки диагноза проходит достаточно боль-
шой промежуток времени [1, 5, 7].

Гормоны щитовидной железы располагают ре-
цепторами и в центральной нервной системе, по-
этому дефицит тироидных гормонов оказывает 
значительное негативное влияние на психическое 
здоровье человека, обусловливая разнообразную 
клиническую картину —  от легких нарушений (фо-

бий) вплоть до серьезных психических расстройств 
(«гипотироидное безумие»). Для гипотироза так-
же характерны такие психоневрологические изме-
нения, как сонливость, слабость, потеря интереса 
к окружающему, снижение памяти, причем на пер-
вый план выходят именно расстройства памяти 
и интеллекта. Описаны делириозные и делириозно-
галлюцинаторные состояния, а также характерны 
тревожные и депрессивные состояния (например, 
у пациентов, страдающих депрессией и субкли-
ническим гипотирозом, течение болезни характе-
ризуется паническими атаками). Таким образом, 
гипотироз может проявляться в основном расстрой-
ством некоторых когнитивных функций, связанных 
с памятью, а также поведенческими нарушениями 
[2, 5, 6, 10]. При этом в коре головного мозга до-
минируют тормозные процессы, что ускоряет раз-
витие нейродегенеративных заболеваний (особенно 
при сочетании АИТ с болезнью Дауна и болезнью 
Альцхаймера). Наши совместные исследования 
c Университетом Кюсю (Япония) выявили важную 
роль тироидных гормонов в фагоцитарном поведе-
нии микроглии, что играет при этой патологии, по-
видимому, ключевую роль [5].

Гипотироидные психоневрологические рас-
стройства в последнее время встречаются все чаще, 
в связи с чем их диагностика и коррекция стано-
вятся все более актуальными. Лица с гипотирозом 
нередко ошибочно попадают не к эндокринологу, 
а к психиатру, но психотропные средства и анти-
депрессанты при гипотирозе не дают должного 
эффекта и даже противопоказаны. Любопытно, что 
нераспознанный гипотироз, по данным литературы, 
может выявляться в 0,3–3 % случаев среди всех пси-
хических больных.

При АИТ весьма часто наблюдается гипокальци-
емия, что можно объяснить сопутствующим АИТ 
аутоиммунным паратироидитом с клиникой гипо-
паратироза (спазмофилии, тетании), следовательно, 
при аутоиммунном тироидите Хасимото может на-
рушаться функция не только щитовидной железы, 
но и околощитовидных желез. На это первым обра-
тил внимание П. Буркхардт, который одной из важ-
нейших причин приобретенного гипопаратироза 
считал аутоиммунный паратироидит. Этот процесс, 
по его мнению, происходит на фоне параллельно-
го вовлечения в аутоаллергические реакции других 
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органов, что выражается в сопутствующем аутоим-
мунном тироидите, адреналите, инсулите (иногда 
с исходом в СД I типа) с недостаточностью функций 
соответствующих эндокринных желез [4].

Гипокальциемии имеют клинику явной или 
скрытой тетании (гипопаратироза) с гипервозбуди-
мостью нервной системы, мышц и с подчеркнутой 
сезонностью обострений (весной и осенью), что 
связано, по-видимому, с уровнем витамина D3, не-
обходимого для регуляции кальциево-фосфорного 
обмена. Именно для хронической гипокальциемии 
типичны изменения психики, в частности неврозы, 
психастении и навязчивые состояния (фобии).

Материа лы и Методы
Нами обследовано 1929 пациентов с АИТ и с ги-

потирозом различной степени тяжести в возрас-
те от 4 до 80 лет. У них изучены жалобы, анамнез 
и клиника заболевания, в плазме крови исследованы 
уровни ТТГ, тироидных гормонов, общего и иони-
зированного кальция, неорганического фосфора, 
а у 150 человек —  содержание витамина-гормона D3 
(холекальциферола).

реЗультаты
Среди обследованных 1929 лиц 493 человека 

(25,5 %) жаловались на панические атаки и на раз-
личные фобии, что явно выше частоты этой пато-
логии в популяции Санкт-Петербурга (5,6–8,0 %). 
Фобии ярче проявлялись весной и осенью. Чаще 
наблюдались фобии высоты, темноты и клаустро-
фобия (боязнь метро, маршрутных такси, лифтов, 
узкие переулков, подземных переходов, МРТ-ис-
следований). Реже встречались фобии водной глу-
бины, толпы, широких пространств, эскалаторов, 
самолетов, мостов без перил, насекомых, червей, 
кошек или собак, коров, болезней, врачей, измере-
ний АД, зеркал, экзаменов, публичных выступле-
ний, терактов, велосипедов, высоких скоростей 
и др. Чем ярче были фобии, тем ниже был уровень 
ионизированного кальция. При этом демонстратив-
ным было снижение в крови не общего, а ионизи-
рованного кальция (1,0 ± 0,025 мМ/л) и повышение 
неорганического фосфора (1,24 ± 0,038 мМ/л).

В общей группе обследованных содержание ви-
тамина D3 было пониженным, при этом изменения 
его уровня соответствовали известным сезонным 
колебаниям в популяции. Так, содержание вита-
мина D3 оказалось ниже значений нормативного 
диапазона —  35–50 нг/мл. Отмечен его слабый рост 
в весенне-летнем периоде. Так, уровень D3 в осен-
не-зимнем периоде составил 27,2 ± 0,3 нг/мл, в ве-
сенне-летнем —  28,4 ± 0,5 нг/мл (р < 0,001). Уровни 
FT3, FT4, ТТГ говорили о наличии гипотироза. FT3 

в осенне-зимнем периоде составил 2,9 ± 0,1, в ве-
сенне-летнем —  3,21 ± 0,1 Пг/мл (р < 0,01), хотя 
в обеих группах был сниженным (3,8 ± 0,22 Пг/мл). 
FT4 составил в осенне-зимнем периоде 1,06 ± 0,02, 
в весенне-летнем —  1,36 ± 0,05 нг/дл (р < 0,001) 
и тоже был явно ниже нормы (1,5 ± 0,1нг/дл). 
ТТГ в осенне-зимнем периоде равнялся 2,1 ± 0,2, 
а в весенне-летним —  1,7 ± 0,1 мкМЕ/мл (при нор-
ме —  1,85 ± 0,2714 мкМЕ/мл).

Между D3 и ТТГ была выявлена слабая обратная 
связь (коэффициент корреляции rxy = –0,00232). 
Между D3 и FT3 связь была слабая и прямая 
(rxy = 0,0456). Между D3 и FT4 связь также была 
слабая и прямая (rxy = 0,0151).

Нарастание продукции FT3, FT4 с реципрокным 
падением ТТГ было выявлено в весенне-летнем 
периоде, однако в осенне-зимнем периоде у не ле-
ченных пациентов с гипотирозом наблюдался более 
выраженный дефицит FT3 и FT4.

У подавляющего большинства обследованных 
пациентов с АИТ и фобиями систематическое ле-
чение гипотироза адекватными дозами тироидных 
гормонов (левотироксином, эутироксом) и препара-
тами кальция в сочетании с витамином D3 обычно 
приводило к исчезновению симптомов гипотироза, 
панических атак и фобий.

ЗаК лючение
На основании полученных данных можно сде-

лать вывод о том, что в клинике гипотироза в ис-
ходе АИТ Хасимото наблюдается ряд признаков, 
которые укладываются в симптоматику нарушения 
фосфорно-кальциевого обмена в результате дефи-
цита витамина D3. При АИТ с гипотирозом целый 
ряд симптомов практически не отличается от тако-
вых при гипопаратирозе.

Симптомы АИТ и гипотироза со стороны про-
изводных эктодермы (кожа, волосы, ногти, зубы), 
а также со стороны нервной системы (фобии, пани-
ческие атаки, судороги и др.) в высокой степени об-
условлены гипокальциемией. Определение уровня 
ионизированного кальция в диагностике нарушений 
кальций-фосфорного обмена более информативно, 
чем определение общего кальция.

В связи с высокой частотой АИТ все лица с фо-
биями и паническими атаками нуждаются в иссле-
довании уровней гормонов щитовидной железы 
и ТТГ, ионизированного кальция и витамина D3. 
Лица с АИТ в целях коррекции тироидного статуса 
не менее двух раз в год нуждаются в контроле уров-
ней FT3, FT4 и ТТГ, ионизированного кальция и ви-
тамина D3, а также в терапии не только тироидными 
гормонами, но и препаратами кальция в сочетании 
с витамином D3.
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Эндопротезирования детей старшего возраста с вторичным коксартрозом наименее изученная часть ортопедии и трав-
матологии. Необходимость проведения эндопротезирования в детской практике возникает значительно реже, чем 
у взрослых, но является актуальной проблемой. Показанием к эндопротезированию суставов служит наличие вторич-
ного остеоартроза тазобедренного сустава различной этиологии — диспластический (врожденный и паралитический), 
посттравматический, инфекционно-аллергический (ювенильный ревматоидный артрит, болезнь Бехтерева), постинфек-
ционный (остеомиелит и туберкулез костей, формирующих тазобедренный сустав), сопровождающийся выраженным 
болевым синдромом, наличием контрактур, уменьшением двигательной активности, в возрасте 12–17 лет. Цель ис-
следования — оценить эффективность метода эндопротезирования у больных подросткового возраста с коксартрозом 
3-й стадии. Предложен двухэтапный метод хирургического лечения в случаях наличия укорочения конечности более 
4  см. авторы приводят результаты лечения 45 пациентов. Предложенная тактика позволила получить  хорошие ре-
зультаты в 68 %. Метод позволил восстановить функцию тазобедренного сустава, длину конечностей у всех пациентов. 
Достигнутые результаты позволяют рекомендовать применение данного метода в комплексе восстановительного лече-
ния при тяжелых формах вторичного коксартроза в результате диспластических, паралитических, постинфекционных, 
системных аутоиммунных и посттравматических процессов.

Ключевые слова: дети; вывих бедра; ДЦП; коксартроз; укорочение конечности; аппарат Илизарова; эндопротез.
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Endoprosthetics of older children with secondary coxarthrosis are the least studied part of orthopedics and traumatology. 
The need for endoprosthetics in children´s practice arises much less often than in adults, but is an actual problem. Indica-
tions for joint replacement are the presence of secondary osteoarthritis of the hip joint of various etiology – dysplastic (con-
genital and paralytic), posttraumatic, infectious-allergic (juvenile rheumatoid arthritis, Bechterew´s disease), postinfection 
(osteomyelitis and tuberculosis of the joints hip joint), accompanied by severe pain syndrome. The presence of contractures, 
a decrease in motor activity, at the age of 12-17 years. The aim of the study was to evaluate the effectiveness of the endo-
prosthetics method in patients with adolescents with coxarthrosis of stage 3. A two-stage method of surgical treatment in 
cases of limb shortening more than 4 cm is proposed. The authors cite results of treatment of 45 patients. The proposed 
tactics allowed to get good results in 68%. The method allowed to restore the function of the hip joint, the length of the 
limbs in all patients. The achieved results make it possible to recommend the use of this method in a complex of restorative 
treatment in severe forms of secondary coxarthrosis as a result of dysplastic, paralytic, postinfection, systemic autoimmune 
and post-traumatic processes.

Keywords: children; hip dislocation; cerebral palsy; coxarthrosis; limb shortening; Ilizarov apparatus; endoprosthesis.
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ВВедение
Вопросы эндопротезирования детей старше-

го возраста с вторичным коксартрозом являются 
наименее изученной частью ортопедии и травма-
тологии [2, 6, 9, 13]. Необходимость в проведении 
эндопротезирования в детской практике возникает 
значительно реже, чем у взрослых, но не уменьшает 
актуальность проблемы [4, 7, 9].

Принятие решения о проведении радикальной 
операции в этом возрасте всегда затруднитель-
но [1, 3, 12]. С одной стороны, имеет место выра-
женность рентгенологических и клинических изме-
нений в суставе, сопровождающихся ограничением 
движений, вплоть до тугоподвижности и анкилоза 
в порочном положении, с другой —  этическая сто-
рона проблемы. Особое место занимают коксар-
трозы, развившиеся в результате диспластических, 
паралитических, постинфекционных, системных 
аутоиммунных и посттравматических процессов.

Естественным становится желание сохранить 
собственные ткани и отложить операцию тоталь-
ного эндопротезирования на более позднее время. 
Тем не менее в ряде случаев изменения в суставе, 
укорочение конечности, приводящие к нарушению 
биомеханики опорно-двигательного аппарата, на-
столько велики, что пластических возможностей 
детского организма недостаточно для восстановле-
ния и компенсации имеющихся нарушений анато-
мии и функции [2, 8, 10].

Цель исс ледоВания
Оценить эффективность метода тотального эн-

допротезирования у больных подросткового воз-
раста с вторичным коксартрозом при дисплазии, 
ДЦП, последствиях травматического, системного, 
аутоиммунного и инфекционного поражения тазо-
бедренного сустава.

Материа лы и Методы
За период c 2009 по 2016 г. под нашим на-

блюдением находились 45 пациентов в возрас-
те от 13,5 до 18 лет с вторичным коксартрозом 
3-й стадии, которым была выполнена 51 операция 
тотального эндопротезирования тазобедренного су-
става. Во всех случаях коксартроз сопровождался 
комбинированной контрактурой в тазобедренном 
суставе от тугоподвижности до фиброзного ан-
килоза. Все пациенты были разделены на группы 
по этиологическому признаку. В первую группу 
вошли 12 пациентов с врожденным вывихом бедра 
3–4-й степени, имеющих укорочение конечности 
от 2,5 до 10,5 см. Из них в 2 случаях оперативное 
лечение не проводилось, у остальных больных эн-
допротезированию предшествовало до 9 оператив-

ных вмешательств. В эту же группу были включены 
8 больных с ДЦП, имеющих паралитический вывих 
бедра. Во вторую вошли 3 больных, перенесших 
тяжелый инфекционный воспалительный процесс 
(острый гематогенный остеомиелит бедра и костей 
таза, и туберкулез бедра и костей таза). Третью 
группу составили 2 больных, перенесшие травма-
тический вывих бедра, не диагностированный свое-
временно в процессе лечения по месту жительства. 
В четвертую группу вошли 20 больных, страдаю-
щих системными аутоиммунными поражениями 
(ЮРА, болезнь Бехтерева).

Для детального изучения деформации таза 
и проксимального отдела бедра, определения раз-
меров, проведения предоперационного планирова-
ния и выбора модели эндопротеза всем больным 
помимо обычной рентгенографии таза и позво-
ночника проводилась компьютерная томография 
с 3D-реконструкцией. Кроме стандартного клини-
ко-лабораторного обследования проводилась оцен-
ка иммунологического статуса и выявление наличия 
хронической инфекции. По результатам иммуноло-
гического исследования выполнялась коррекция 
иммунологического состояния, дооперационное 
лечение сопутствующей инфекции. У всех больных 
в связи с выраженной контрактурой тазобедренного 
сустава и прекосом таза диагностировано компенса-
торное искривление в грудопоясничном отделе по-
звоночника II степени.

Учитывая выраженность контрактуры и дефор-
мации сустава, всем больным был применен метод 
эндопротезирования. Во всех случаях во время хи-
рургического вмешательства была выявлена рубцо-
вая трансформация капсулы и мышц, обеспечиваю-
щих движения в тазобедренном суставе. У больных, 
страдающих вывихом бедра, выявлялось недоразви-
тие элементов вертлужной впадины (недоразвитие 
краев, уплощение, уменьшение размеров до крити-
ческой величины) и проксимального отдела бедра 
(гипоплазия, некроз полюса головки, увеличение 
шеечно-диафизарного угла до 150° и угла антевер-
зии шейки бедра от 40 до 80°).

При наличии укорочения конечности свыше 4 см 
применялась двухэтапная методика проведения 
операции, включающая на первом этапе низведение 
бедра с помощью аппарата Илизарова и выполне-
ние эндопротезирования сустава на втором этапе.

В качестве имплантата применялись 2 модели 
бедренных компонентов эндопротезов, наиболее 
удобных для установки при наличии выраженных 
диспластических деформаций бедра (безцементной 
фиксации коническая ножка Wagner-Zimmer и дис-
пластическая CDH-Biomet). У 8 больных с вывихом 
бедра в связи с критически малыми размерами верт-
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лужной впадины тазовый компонент безцементного 
крепления применен тазовый компонент минималь-
но возможного размера 40–42 мм, с дополнитель-
ной фиксацией винтами. В этом случае вынужденно 
использовалась пара трения «металл –  полиэтилен 
cross link». В остальных 43 случаях, при величине 
впадины 44 мм и больше, использовалась пара тре-
ния «керамика – керамика». В 3 случаях для восста-
новления объема тела подвздошной кости и возме-
щения крыши вертлужной впадины использовался 
аугмент из пористого металла. В 5 случаях с этой же 
целью применялся массивный структурный ауто-
трансплантат из удаленной головки бедра.

Особенностью проведения оперативного вмеша-
тельства у больных раннего подросткового возрас-
та, особенно при ДЦП и системном аутоиммунном 
процессе, было наличие выраженного остеопороза 
костей таза и проксимального отдела бедра, по-
требовавшее не только осторожного и бережного 
отношения к тканям в области оперативного вме-
шательства, но и коррекции послеоперационного 
ведения больных. Больным с ДЦП в обязательном 
порядке выполнялась открытая миотомия приводя-
щих мышц и иммобилизация конечностей гипсовой 
повязкой в положении разведения нижних конечно-
стей [11].

Послеоперационный период проводился в за-
висимости от особенностей хирургического вме-
шательства. В случае применения массивного 
структурного трансплантата, а также наличия вы-
раженного остеопороза, для адаптации компонен-
тов эндопротеза больные находились на постель-
ном режиме 4 недели. Больным с ДЦП выполнялась 
иммобилизация конечностей на отводящих шинах 
в течение 3 недель. Все пациенты получали антибак-
териальную терапию, ЛФК, массаж. В продолжение 
3–4 месяцев после вмешательства при ходьбе на-
грузка на оперированную конечность была дозиро-
ванной. Рентгенологический контроль проводился 
в обычные сроки —  на операционном столе, через 
3 месяца, 12 месяцев после операции. Все больные 
с системными аутоиммунными процессами находи-
лись под наблюдением ревматолога до и после вы-
полнения операции и получали базисную терапию.

реЗультаты и их обсу ж дение
Результаты оперативного лечения оценивались 

по данным рентгенологического, антропометриче-
ского и клинического обследования у 32 больных 
в сроки от 9 месяцев до 6,5 лет. Рентгенологически 
и клинически компоненты всех эндопротезов ста-
бильны. Болевой синдром отсутствовал. Дополни-
тельными средствами опоры пользовались пациен-
ты с ДЦП, входящие в 3-ю и 4-ю квалификационные 

категории по GMFCS. Признаки воспаления в об-
ласти проведенной операции отсутствовали у всех 
больных.

У 8 пациентов, имеющих исходное укорочение 
в пределах 6,5–8 см, относительная длина нижних 
конечностей полностью восстановлена. У одного 
больного с врожденным вывихом бедра, перенесше-
го до эндопротезирования 9 операций, и исходным 
укорочением 10,5 см окончательная разница в длине 
после этапного хирургического лечения составляла 
1 см. Таким образом, удлинение конечности состав-
ляло 9,5 см.

У пациента, перенесшего острый гематогенный 
остеомиелит, при наличии исходного укорочения 
12,5 см достигнутое удлинение составило 8 см. 
Остаточная разница составила 4,5 см за счет сфор-
мировавшегося в процессе течения заболевания 
укорочения голени. Пациенту в дальнейшем плани-
руется удлинение голени для выравнивания длины 
ног по окончании роста.

Амплитуда движений приблизилась к физио-
логической норме у 32 больных. У остальных от-
мечено ограничение движений в оперированном 
суставе, обусловленное выраженностью исходного 
рубцового процесса, наличием спастичности, свя-
занной с основным заболеванием —  ДЦП. Отсут-
ствие хромоты выявлено у 27 больных. У осталь-
ных хромота сохранялась в большей или меньшей 
степени и была обусловлена рубцовой трансфор-
мацией мышц. У больных с множественным пора-
жением суставов верхних и нижних конечностей 
при системном аутоиммунном процессе в связи 
с его тяжестью и распространенностью послеопе-
рационный период реабилитации протекал тяжело, 
восстановление движений происходило медленно, 
сохранялись остаточные контрактуры в опериро-
ванных суставах. Особую сложность представля-
ет процесс восстановления двигательной функции 
у больных, страдающих ДЦП. В процессе лечения 
удалось добиться перевода пациента в менее тя-
желую функциональную категорию (из 2-й в 1-ю, 
из 3-й во 2-ю, из 4-й и 5-й в 3-ю).

Нами были получены следующие осложнения: 
при выполнении двухэтапной методики эндопроте-
зирования в период низведения: у 4 больных отме-
чалось развитие тракционных невритов бедренного 
и седалищного нервов. При развитии осложнений 
дистракцию приостанавливали и возобновляли 
только после проведения соответствующей терапии 
и исчезновении симптомов. Все неврологические 
расстройства были обратимы. В периоде освоении 
двухэтапной методики эндопротезирования в 1 слу-
чае отмечена миграция спиц, проведенных в крыле 
подвздошной кости в стадии завершения низве-
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дения бедра, потребовавшая демонтажа аппарата 
и выполнения второго этапа в срочно-плановом по-
рядке.

В одном случае у больной с подвздошным выви-
хом бедра, перенесшей до эндопротезирования 5 хи-
рургических вмешательств, через 2 месяца после 
операции в результате падения с лестницы произо-
шел вывих головки эндопротеза. За помощью паци-
ентка обратилась через 4,5 месяца, в связи с чем для 
вправления вывиха потребовались повторное низ-
ведение в аппарате Илизарова, ревизия и замена 
компонентов эндопротеза. В дальнейшем рециди-
вов вывиха не было. Для достижения успеха и пре-
дотвращения осложнений необходимо соблюдать 
принципы наложения аппарата Илизарова, уточне-
ния и коррекции иммунологических расстройств 
у больных, входящих в группу риска (перенесшие 
инфекционные поражения суставов, перенесшие 
многократные оперативные вмешательства).

Неврологических и сосудистых нарушений в от-
даленном послеоперационном периоде не было 
ни в одном случае.

ЗаК лючение
Использование метода тотального эндопротези-

рования и предложенная нами двухэтапная методи-
ка его выполнения позволили восстановить функ-
цию тазобедренного сустава, устранить болевой 
синдром, укорочение конечности и хромоту у детей 
подросткового возраста с вторичным коксартрозом 
3-й стадии.

Применение метода эндопротезирования у детей 
с ДЦП при паралитическом вывихе бедра позволило 
добиться значительного прогресса в процессе реа-
билитации.

Достигнутые результаты позволяют рекомен-
довать применение данных методик при тяжелых 
формах вторичного коксартроза в результате дис-
пластических, паралитических, постинфекцион-
ных, системных аутоиммунных и посттравматиче-
ских процессов в комплексе восстановительного 
лечения.

литерат ура
1. Бережной а.П., Нуждин В.И. Эндопротезирование су-

ставов у подростков. Мат. VI съезда ортопедов-трав-
матологов СНГ. –  ярославль, 1993. –  С. 166–167. [Be-
rezh noy AP, Nuzhdin VI. Arthroplasty in adolescents. 
(Conference proceedings) Mat. VI s"ezda ortopedov-
travmatologov SNG. Yaroslavl; 1993. P.  166-167. 
Berezhnoy AP, Nuzhdin VI. (In Russ.)]

2. Кожевников О.В., Кралина С.Э., Горохов В.Ю., и др. 
Коксартроз у  детей и  подростков: профилактика 
развития при лечении врожденной и приобретен-

ной патологии тазобедренного сустава и особенно-
сти эндопротезирования // Вестник травматологии 
и ортопедии. –  2007. – № 1. –  С. 48. [Kozhevnikov OV, 
Kralina SE, Gorokhov VYu, et al. Coxarthrosis in 
children and adolescents: prevention of development 
at treatment of congenital and acquired hip pathology 
and peculiarities of arthroplasty. Vestnik travmatologii 
i ortopedii. 2007(1):48. (In Russ.)]

3. Крысюк а.П. Рыбачук О.И., Поп В.Ю. Первый опыт 
эндопротезирования тазобедренного сустава у де-
тей и  подростков // Ортопед., травматол. и  про-
тезир. – 1998. – № 3. –  С.  115–116. [Krysyuk AP, 
Rybachuk  OI, Pop VYu. First experience hip joint 
in children and adolescents. Ortoped., travmatol. 
i protezir. 1998;(3):115-116. (In Russ.)]

4. Лоскутов а.Е., Головаха М.Л. Тотальное эндопротези-
рование при диспластическом коксартрозе // Орто-
педия, травматология и протезирование. –1998. – 
№ 3. –  С. 122–123. [Loskutov AE, Golovakha ML. Total 
hip replacement in dysplastic coxarthrosis. Ortopediya, 
travmatologiya i protezirovanie. 1998;(3):122-123. 
(In Russ.)]

5. Малахов О.а., Шарпарь В.Д., Стойко Ю.М., и  др. 
Оптимальная хирургическая техника тотально-
го эндопротезирования тазобедренного сустава 
у  подростков. Мат. XII Конгресса педиатров Рос-
сии «актуальные проблемы педиатрии».  –  М., 
2008.  –  С.  247–248. [Malakhov OA, Sharpar' VD, 
Stoyko  YuM, et al. Optimal surgical technique of 
total hip arthroplasty in adolescents. (Conference 
proceedings) Mat. XII Kongressa pediatrov Rossii 
“Aktual'nye problemy pediatrii”.  Moscow; 2008. 
P. 247-248. (In Russ.)]

6. Николенко В.К., Буряченко Б.П., Давыдов Д.В., и др. 
Эндопротезирование тазобедренного сустава. – М.:  
Медицина, 2009. [Nikolenko VK, Buryachenko  BP, 
Davydov DV, et al. Hip replacement. Moscow: 
Meditsina; 2009. (In Russ.)]

7. Рыбачук О.И., Кукуруза Л.а., Торчинский В.П. То-
тальное эндопротезирование тазобедренного 
сустава при его дисплазии // Ортопедия, трав-
матология и  протезирование.  – 1999.  – № 1.  – 
С. 29–33. [Rybachuk OI, Kukuruza LA, Torchinskiy VP. 
Total hip arthroplasty when dysplasia. Ortopediya, 
travmatologiya i protezirovanie. 1999;(1):29-33. 
(In Russ.)]

8. Слободский а.Б., Лежнев а.Г., Бадак И.С., и др. Эн-
допротезирование тазобедренного сустава у  мо-
лодых пациентов  // Вопросы реконструктивной 
и  восстановительной хирургии. – 2012. – № 3. – 
С.  66–71. [Slobodskiy AB, Lezhnev AG, Badak IS, 
et  al.  Total hip replacement in young patients. 
Voprosy rekonstruktivnoy i vosstanovitel'noy khirurgii. 
2012;(3):66-71. (In Russ.)]



оригинальные статьи 47

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

9. Снетков а.И., Котляров Р.С., Франтов а.Р., и др. К во-
просу об эндопротезировании тазобедренного сустава 
у подростков в детской костной патологии // Медицин-
ский альманах. – 2012. – № 2. –  С.  256–261. [Snet-
kov AI, Kotlyarov RS, Frantov AR, et al. The issue of hip 
arthroplasty in adolescents in pediatric bone pathology. 
Meditsinskiy al'manakh. 2012;(2): 256-61. (In Russ.)]

10. Хрыпов С.В., Комолкин И.а., афанасьев а.П. Лече-
ние детей старшего возраста с  вторичным кокс-
артрозом 3-й стадии, сочетающимся с укорочением 
нижней конечности свыше 6 см, методом тотального 
эндопротезирования // Гений ортопедии. – 2013. – 
№ 1. –  С. 44. [Khrypov SV, Komolkin IA, Afanas'ev AP. 
The Treatment of older children with secondary 
coxarthrosis stage 3, combined with shortening of 
the lower limb more than 6 cm, the method of total 

hip arthroplasty. Geniy ortopedii. 2013;(1):44-47. 
(In Russ.)]

11. Транковский С.Е., Малахов О.а., Малахов О.О., и др. 
Хирургическая коррекция патологии тазобедрен-
ного сустава у детей с ДЦП // Детская хирургия. – 
2013. – № 5. – С. 4–7. [Trankovskiy SE, Malakhov OA, 
Malakhov OO, et al. Surgical correction of hip patho-
logy in children with infantile cerebral palsy. Detskaya 
khirurgiya. 2013;(5):4-7. (In Russ.)]

12. Callaghan JJ. Results of primary total hip arthroplasty 
in young patients. J Bone Jt Surg. 1993;75-A:1728-34. 
doi: 10.2106/00004623-199311000-00019.

13. Wedge JH, Cummiskey DJ. Primary Arthroplasty 
of the Hip in Patients Who Are Less Than Twenty 
One Years Old. J Bone Jt Surg. 1994;76-A:1732-41. 
doi: 10.2106/00004623-199411000-00019.

Сергей Валерьевич Хрыпов — канд. мед. наук, доцент, кафе-
дра хирургических болезней детского возраста. ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический ме-
дицинский университет» Минздрава России, Санкт-Петербург. 
E-mail: khrypov-s@yandex.ru.

Sergey V. Khrypov — MD, PhD, Associate Professor, Depart-
ment of Surgical Diseases of Childhood. St Petersburg State 
Pediatric Medical University, Ministry of Healthcare of the Rus-
sian Fe deration, Saint Petersburg, Russia. E-mail: khrypov-s@
yandex.ru.

Диана Александровна Красавина — д-р мед. наук, доцент, ка-
федра хирургических болезней детского возраста. ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический ме-
дицинский университет» Минздрава России, Санкт-Петербург. 
E-mail: krasa-diana@yandex.ru.

Diana A. Krasavina — MD, PhD, Associate Professor, Depart-
ment of Surgical Diseases of Childhood. St Petersburg State 
Pediatric Medical University, Ministry of Healthcare of the 
Russian Fe deration, Saint Petersburg, Russia. E-mail: krasa-
diana@yandex.ru.

Александр Григорьевич Веселов — канд. мед. наук, ассистент, ка-
федра хирургических болезней детского возраста. ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический ме-
дицинский университет» Минздрава России, Санкт-Петербург. 
E-mail: drveselov@bk.ru.

Alexander G. Veselov — MD, PhD, Assistant Professor, De-
partment of Surgical Diseases of Childhood. St Petersburg 
State Pediatric Medical University, Ministry of Health-
care of the Russian Fe deration, Saint Petersburg, Russia. 
E-mail: drveselov@bk.ru.

Игорь Александрович Комолкин — канд. мед. наук, ассистент, ка-
федра хирургических болезней детского возраста. ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический ме-
дицинский университет» Минздрава России, Санкт-Петербург. 
E-mail: igor_komolkin@mail.ru.

Igor A. Komolkin — MD, PhD, Assistant Professor, Depart-
ment of Surgical Diseases of Childhood. St Petersburg State 
Pediatric Medical University, Ministry of Healthcare of the 
Russian Fe deration, Saint Petersburg, Russia. E-mail: igor_
komolkin@mail.ru.

Ардан Петрович Афанасьев — канд. мед. наук, ассистент, ка-
федра хирургических болезней детского возраста. ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический ме-
дицинский университет» Минздрава России, Санкт-Петербург. 
E-mail: ardan_afanasiev@mail.ru.

Ardan P. Aphanasiev — MD, PhD, Assistant Professor, Depart-
ment of Surgical Diseases of Childhood. St Petersburg State 
Pediatric Medical University, Ministry of Healthcare of the 
Russian Fe deration, Saint Petersburg, Russia. E-mail: ardan_
afanasiev@mail.ru.

◆ Информация об авторах  ◆ Information about the authors



оригинальные статьи

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

48

DOI: 10.17816/PED8448-56

условНо-патологический альфа-паттерН как вариаНт ээг 
бодрствоваНия при фармакорезистеНтНой эпилепсии
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В результате патоморфоза механизмов генерации биоэлектрической активности при развернутой клинической 
картине эпилепсии на интериктальной ЭЭГ возможна редукция эпилептиформных изменений. В таких случа-
ях может регистрироваться паттерн с доминирующей альфа-активностью. Целью исследования являлась систе-
матизация вариантов альфа-активности у пациентов с фармакорезистентной эпилепсией. Обследована группа 
из 50 пациентов с фармакорезистентной эпилепсией в возрасте от 20 до 55 лет, находившихся на лечении в кли-
нике Российского нейрохирургического института им. проф. а.Л. Поленова в 2014–2017 гг. В 12 случаях были 
зафиксированы паттерны условно-патологической альфа-активности. Были выделены три основных варианта 
альфа-паттернов: 1) альфа-ритм со снижением зональных различий и выраженной синхронизацией в височных 
отделах; 2)  альфа-ритм с  включением в структуру «веретен» редуцированных эпилептиформных комплексов; 
3) замедленная неритмизированная альфа-активность, искаженная высокочастотной составляющей. Выделен-
ные варианты условно-патологической альфа-активности в представленной очередности отражают поэтапное 
нарастание дисфункции таламо-кортикальных взаимоотношений. Учитывая имеющуюся у пациентов фармако-
резистентную эпилепсию с  частыми приступами, зафиксированные варианты альфа-активности не могут рас-
сматриваться как проявления синдрома насильственной нормализации (синдрома Ландольта). Инвазивный мо-
ниторинг биоэлектрической активности коры показал, что вспышки заостренных полифазных волн в структуре 
альфа-ритма на скальповой ЭЭГ совпадают с эпилептическими разрядами на коре, что позволяет считать такие 
элементы коррелятами эпилептической разрядной активности на коре. Таким образом, в ряде случаев у больных 
с эпилепсией может наблюдаться «диссоциация» клинических проявлений и электроэнцефалографической кар-
тины в состоянии пассивного бодрствования, когда эпилептиформные элементы могут полностью отсутствовать 
или редуцироваться до неспецифических комплексов.

Ключевые слова: эпилепсия; электроэнцефалография (ЭЭГ); альфа-ритм; видео-ЭЭГ-мониторинг; электрокортико-
графия.
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As a result of pathomorphosis affecting the mechanisms of electrical activity generation interictal EEG may show reduced 
epileptiform changes whereas clinically apparent epileptic seizures may be present. In these cases patterns of dominant 
alpha activity are sometimes recorded on the scalp. In this study variations of alpha activity in patients with refractory 
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epilepsy are classified. A group of 50 refractory epilepsy patients aged between 20 and 55 years who were submitted to 
Polenov Russian Scientific Research Institute of Neurosurgery in 2014-2017 was included in this study. They underwent 
scalp EEG as a part of their presurgical assessment. In 12 cases patterns of potentially pathological alpha activity were ob-
served. Three variations of alpha-patterns were described: 1) alpha-rhythm with decreased regional diversity and a marked 
synchronization in temporal areas; 2) alpha-rhythm with reduced epileptiform complexes integrated into the spindles, 3) de-
celerated non-rhythmic alpha activity distorted by the higher frequency components. Distinguished varieties of potentially 
pathological alpha-activity according to their order here represent gradual functional decline of normal thalamo-cortical 
interaction. Considering clinical manifestation of drug-resistant epilepsy with frequent seizures in these patients, reported 
varieties of alpha activity can not be interpreted as Landolt’s syndrome (forced normalization of EEG). Invasive electrocorti-
cographic monitoring demonstrated that bursts of sharpened polyphasic waves coinciding with alpha-rhythm on scalp EEG 
are consistent with epileptic discharges on the brain cortex surface. This allows to think of these components as correlates 
of epileptic activity. Therefore, on a number of occasions in patients with epilepsy a dissonance between clinical signs and 
electroencephalographic patterns recorded during restful wakefulness may be observed, when epileptiform components are 
absent or reduced to nonspecific complexes.

Keywords: epilepsy; electroencephalography (EEG); alpha-rhythm; video-EEG monitoring; electrocorticography.

ВВедение
На сегодняшний день одной из наиболее акту-

альных проблем современной неврологии остается 
изучение патогенеза, совершенствование диагно-
стики и лечения эпилепсии [7]. Это связано с двумя 
аспектами. Эпидемиология эпилепсии характери-
зуется широкой распространенностью заболевания 
в популяции: заболеваемость эпилепсией в мире со-
ставляет 5–10 случаев на 1000 населения. В РФ уро-
вень заболеваемости составляет 1,2–7,2 на 1000 [1]. 
При этом нередко заболевание поздно диагности-
руется. Одним из негативных результатов такой си-
туации является формирование фармакорезистент-
ных форм эпилепсии, уровень которых достигает 
20–30 %.

Основным исследованием в эпилептологии 
на протяжении многих лет остаются электроэнцефа-
лография (ЭЭГ) и методические пробы, связанные 
c ней [3, 6, 7]. В большинстве случаев у пациен-
тов, страдающих эпилепсией с регулярными эпи-
лептическими приступами, при выполнении ЭЭГ 
выявляется эпилептиформная активность. Однако 
нередко у пациентов, страдающих от эпилептиче-
ских приступов, на ЭЭГ пассивного бодрствования 
может регистрироваться альфа-активность без ти-
пичных эпилептиформных стигматов [6]. Количе-
ство таких пациентов среди больных, получающих 
противоэпилептическую терапию, может состав-
лять до 30 %. Такая картина может частично объяс-
няться патоморфозом биоэлектрической активности 
с вовлечением ключевых таламических механизмов 
генерации альфа-ритма [2, 12], деформацией и ре-
дукцией эпилептиформных изменений, обуслов-
ленных в основном антиэпилептической терапией. 
Если наличие хорошо выраженных альфа-веретен 
на ЭЭГ свидетельствует об отлаженности адап-
тивных механизмов восходящего и нисходящего 
контроля, то их исчезновение сигнализирует о на-

рушениях механизмов контроля сенсомоторной ин-
теграции [4]. Однако биоэлектрическая активность 
альфа-диапазона не всегда свидетельствует о благо-
получии, примером этого может служить ЭЭГ при 
коме [16, 17]. Регистрация ЭЭГ с доминирующей 
альфа-активностью без выявления эпилептиформ-
ных стигматов существенно снижает вероятность 
диагностики эпилепсии, правильной оценки дина-
мики заболевания и корректного подбора терапии. 
Проведенные на настоящий момент исследования 
особенностей альфа-активности у пациентов с эпи-
лепсией выявили только снижение вариабельно-
сти частоты основного ритма в этой группе паци-
ентов [15]. Однако, несмотря на очевидную роль 
таламо-кортикального взаимодействия в распро-
странении разрядной активности при эпилепсии 
в экспериментальных и математических моделях 
[2, 9, 20], патофизиологические аспекты его иссле-
дованы недостаточно для выявления однозначных 
взаимосвязей [21]. Особенности и эволюция аль-
фа-ритма в норме и при неэпилептической пато-
логии постоянно и активно изучаются, в том числе 
с применением все более новых и сложных методов 
математической обработки [10, 19, 22]. Более под-
робное изучение особенностей альфа-активности 
у пациентов с эпилепсией на фоне приема противо-
эпилептической терапии, вероятно, позволит увели-
чить прогностическую ценность ЭЭГ у этой группы 
пациентов [11].

В связи с этим целью работы явилась системати-
зация ЭЭГ-паттернов с доминированием альфа-ак-
тивности у пациентов с фармакорезистентной эпи-
лепсией.

Материа л и Методы исс ледоВания
Основу работы составили результаты ком-

плексного клинического, нейрофизиологического 
и нейровизуализационного обследования в группе 
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из 50 пациентов с фармакорезистентной эпилепси-
ей в возрасте от 20 до 55 лет. Пациенты находились 
на обследовании и лечении в клинике Российского 
нейрохирургического института им. проф. А.Л. По-
ленова в 2014–2017 гг. Критериями включения в ис-
следования служили: 1) наличие фокальной фор-
мы фармакорезистентной эпилепсии по критериям 
ILAE (терапия из двух или более современных про-
тивоэпилептических препаратов более 2 лет); 2) ре-
гистрация устойчивой ритмизированной альфа-ак-
тивности на ЭЭГ пассивного бодрствования.

Нейрофизиологическое исследование включало 
стандартную регистрацию ЭЭГ с оценкой резуль-
татов выполнения функциональных проб, а также 
длительный видео-ЭЭГ-мониторинг с обязательной 
регистрацией фаз сна. Скальповую ЭЭГ регистриро-
вали в стандартных отведениях по системе «10–20» 
биполярно и монополярно со средним взвешенным 
электродом (Av).

При недостатке информации для верификации 
эпилептического очага 12 пациентам выполнялся 
продолженный инвазивный нейрофизиологический 
мониторинг. Длительная регистрация электрокор-
тикографии (ЭКоГ) выполнялась биполярно при 
помощи субдуральных электродов, устанавливае-
мых через фрезевые отверстия. Одновременно для 
реконструкции распределения биоэлектрической 
активности на скальпе регистрировали традицион-
ную ЭЭГ. Полоса пропускания частот усилителя 
в обоих вариантах составляла 0,5–70 Гц.

Нейрофизиологические исследования выпол-
нялись на аппаратно-программных комплексах 
«Мицар-ЭЭГ-201» и «Мицар-ЭЭГ-202».

реЗультаты исс ледоВания
Все обследованные 50 пациентов длительное 

время страдали от эпилептических приступов. Дли-
тельность заболевания составила от 3 до 29 лет. Де-
бют эпилепсии отмечен в возрасте от 1 до 51 года. 

Противоэпилептическая терапия включала два или 
более современных препарата. Концентрация пре-
паратов в крови соответствовала референтным те-
рапевтическим значениям. Таким образом, клини-
ческая картина эпилепсии в обследованной группе 
соответствовала критериям фармакорезистентности 
эпилепсии, принятым ILAE.

В 22 случаях из 50 обследованных больных на-
блюдалась конкордантность клинических, нейрови-
зуализационных и нейрофизиологических данных. 
При этом в 10 случаях на ЭЭГ была зарегистри-
рована устойчивая региональная эпилептическая 
активность высокого индекса на фоне сохранной 
альфа-активности. В 12 случаях не только на стан-
дартной ЭЭГ, но и при проведении видео-ЭЭГ-мо-
ниторинга в состоянии пассивного бодрствования 
регистрировалась устойчивая альфа-активность 
без явных инвариантных эпилептических стигма-
тов. В 26 случаях на скальповой ЭЭГ регистриро-
валась билатеральная эпилептическая активность. 
В 14 случаях для более достоверной верификации 
эпилептогенной зоны потребовалось проведение 
2–3 длительных видео-ЭЭГ-мониторинговых иссле-
дований средней продолжительностью 5,5 ± 2,2 ч. 
В 13 случаях разрешающая способность видео-
ЭЭГ-мониторинга для локализации эпилептическо-
го очага оказалась недостаточной, что потребовало 
проведения длительного инвазивного мониторинга 
биоэлектрической активности головного мозга.

Таким образом, условно-патологические вари-
анты альфа-активности на ЭЭГ были зарегистриро-
ваны у 12 пациентов из 50 обследованных больных 
с фармакорезистентной эпилепсией (табл. 1). У боль-
шинства из данной группы обследованных пациен-
тов (8 человек) эпилептические приступы впервые 
развились в детском возрасте (от 3 до 16 лет).

Как следует из данных, представленных в табл. 1, 
проведенный анализ не позволил выявить значимых 
корреляций между клинической картиной, нейрови-

№ наблю-
дения

Пол/
возраст

Возраст 
дебюта за-
болевания

Стаж за-
болевания Тип припадков МРТ АЭП

1 М/35 15 20
Парциальные сенсорные; 
комплексные: диалептические, 
аутомоторные

Умеренная энцефа-
лопатия смешанного 
генеза

Карбамазепин, 
Вальпроат натрия, 
Фенитоин

2 М/40 25 15 Парциальные: сенсомоторные, 
вегетативные; аутомоторные

Асимметрия гип-
покампов (L > R), 
ФКД

Перампанел,  
Карбамазепин

3 М/36 19 17 Парциальные: сенсорные, веге-
тативные; аутомоторные

Пилоцитарная 
астроцитома прав. 
бокового желудочка

Вальпроат натрия, 
Леветирацетам

Таблица 1
Характеристика группы пациентов с доминирующей альфа-активностью на ЭЭГ бодрствования
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зуализационными данными и характером изменений 
на ЭЭГ. В то же время в зарегистрированной альфа-
активности наблюдались отклонения от нормальной 
альфа-активности пассивного бодрствования.

Зарегистрированная альфа-активность по своим 
параметрам обладала некоторыми особенностями, 
которые отличали ее от нормальной альфа-активно-
сти пассивного бодрствования. Были выделены три 
основных варианта условно-патологической альфа-
активности:
1) Альфа-ритм со снижением зональных различий 

и выраженной синхронизацией в височных отделах;
2) Альфа-ритм с включением в структуру «веретен» 

редуцированных эпилептиформных комплексов;
3) Замедленная неритмизированная альфа-актив-

ность, искаженная высокочастотной составляю-
щей («заостренная» форма волн).
На рис. 1–3 показаны типичные примеры выде-

ленных вариантов.
На рис. 2 паттерн фоновой активности пред-

ставлен устойчиво модулированным альфа-ритмом. 

В структуру альфа-веретен включаются вспыш-
ки высокоамплитудных заостренных потенциалов 
регионального характера. Как правило, такие фе-
номены относят к «неспецифической патологи-
ческой активности». На рис. 3 представлен слабо 
модулированный «заостренный» альфа-ритм не-
устойчивой частоты (8–11 Гц) средней амплитуды 
(до 60–70 мкВ). Альфа-активность преобладает 
в центральных и височно-теменных отведениях. 
Эпизодически регистрируются асинхронные «за-
остренные» потенциалы, преимущественно в за-
дневисочных отведениях.

Для завершения классификации закономерно-
стей формирования ЭЭГ рассмотрим следующий 
клинический пример. Пациентка Г., 40 лет, диагноз: 
фармакорезистентная симптоматическая височная 
эпилепсия со сложными фокальными приступами. 
В 29 лет во время родов впервые развился эпилепти-
ческий приступ: на фоне утраты сознания развились 
двигательные автоматизмы (царапающие движения 
рук, разгибания ног) с постприступной спутанно-

№ наблю-
дения

Пол/
возраст

Возраст 
дебюта за-
болевания

Стаж за-
болевания Тип припадков МРТ АЭП

4 Ж/35 13 22

Парциальные: вегетативные сен-
сорные, моторные; комплексные: 
диалептические, аутомоторные; 
ВГСП

Склероз правого 
гиппокампа гете-
ротопия в проек-
ции лев. бок. жел. 
кистозная атрофия 
правой лобной доли

Вальпроат натрия, 
Карбамазепин

5 Ж/31 16 15
Парциальные вегетовисцераль-
ные комплексные: диалептиче-
ские, аутомоторные; ВГСП

Киста правого гип-
покампа, наружная 
заместительная 
гидроцефалия

Вальпроат натрия, 
Окскарбазепин

6 Ж/40 9 31
Парциальные психосенсорные; 
Комплексные аутомоторные; 
ВГСП

Склероз правого 
гиппокампа

Вальпроат натрия, 
Окскарбазепин, Лако-
самид, Леветирацетам

7 Ж/27 24 3 Парциальные, психомоторные, 
ВГСП

Склероз правого гип-
покампа, гетеротопия

Вальпроат натрия 
Леветирацетам

8 Ж/31 9 22
Парциальные: вегетативные, 
психомоторные; ГСП Комплекс-
ные аутомоторные

Умеренная смешан-
ная гидроцефалия

Вальпроат натрия, 
Лакосамид,  
Леветирацетам

9 М/32 12 20 Парциальные, вегетовисцераль-
ные; ГСП

Нет патологических 
изменений

Лакосамид,  
Леветирацетам

10 Ж/30 26 4
Сложные фокальные приступы 
с моторными и амбулаторными 
автоматизмами, редкие ГСП

Субэпиндимарная би-
латеральная гетерото-
пия серого вещества

Вальпроат натрия, 
Леветирацетам, 
Окскарбазепин

11 Ж/30 3 27 Фокальные моторные приступы 
с серийным течением, аура

Нет патологических 
изменений

Зонисамид,  
Лакосамид

12 М/31 11 20 Сложные фокальные судорож-
ные приступы

Нет патологических 
изменений

Карбамазепин, Лако-
самид, Леветирацетам

Примечание: АЭП — антиэпилептические препараты, ВГСП — вторично генерализованный судорожный припадок, ГСП — ге-
нерализованный судорожный припадок, МРТ — магнитно-резонансная томография, ФКД — фокальная корковая дисплазия

Окончание табл. 1
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рис. 1. альфа-ритм со снижением зональных различий и выраженной синхронизацией в височных отделах. больной К., 
36 лет, фармакорезистентная эпилепсия

рис. 2. альфа-ритм с включением в структуру «веретен» редуцированных эпилептиформных комплексов. больная о., 
28 лет, фармакорезистентная эпилепсия
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стью сознания. После родов приступы продолжа-
лись с частотой до 10–15 раз в мес. Антиэпилепти-
ческая терапия включала последовательную смену 
препаратов в связи с неуспешностью: вальпроаты, 
топирамат, трилептал, вимпат. На момент госпита-
лизации эпилептические приступы происходили 
1–2 раза в мес., сериями по 4–5 раз в день, продол-
жительностью около 2–3 мин. Терапия включала 
препараты леветирацетам и ламотриджин. По дан-
ным видео-ЭЭГ-мониторинга было зафиксировано 
два очага патологической активности, представлен-
ной вспышками заостренных потенциалов в правой 
и левой височно-теменной области. По результатам 
МРТ головного мозга получены данные за очаговые 
изменения, вероятно, сосудистого генеза. Выявле-
на асимметрия гиппокампов D < S. По результатам 
ПЭТ/КТ зафиксированы признаки гипометаболизма 
глюкозы в коре правой височной доли, преимуще-
ственно в области полюса и в височно-теменной об-
ласти левого полушария. В связи с неполной конкор-
дантностью клинических, нейровизуализационных 
и нейрофизиологических данных для верификации 
фокуса эпилептической активности над височны-
ми долями с обеих сторон были установлены суб-
дуральные стрип-электроды. В ходе выполнения 
инвазивного мониторинга был верифицирован до-
минирующий фокус эпилептической активности 
(индексом 50–60 %) в правой височной доле.

Таким образом, видео-ЭЭГ-мониторинг с депри-
вацией сна не позволил достоверно верифицировать 
доминирующий эпилептогенный очаг. Паттерн фо-
новой активности был представлен альфа-ритмом 
с нарушением зонального распределения. Регистри-
ровались редкие вспышки заостренных двух-трех 
фазных острых волн.

С целью верификации эпилептического очага был 
выполнен продолженный инвазивный мониторинг 
биоэлектрической активности коры. В условиях 
общей анестезии через трепанационные отверстия 
были установлены стрип-электроды на поверхность 
коры височных долей правого и левого полушария. 
Через 2 сут выполнена одновременная регистрация 
скальповой ЭЭГ и электрокортикограммы. Инвазив-
ный мониторинг показал, что вспышки заостренных 
двух-, трехфазных волн в структуре альфа-ритма 
на скальповой ЭЭГ совпадают с эпилептически-
ми разрядами на коре (рис. 4). Полученные резуль-
таты позволяют считать полифазные острые волны 
в структуре альфа-веретена коррелятом эпилептиче-
ской разрядной активности на коре.

По результатам комплекса выполненных иссле-
дований у пациентки был диагностирован эпилеп-
тический очаг в правой височной области. Про-
ведено хирургическое удаление 2/3 височной доли, 
амигдалы и передних отделов гиппокампа под 
электрофизиологическим контролем. После удале-

рис. 3. Замедленная деформированная альфа-активность, искаженная высокочастотной составляющей, с редкими «за-
остренными» потенциалами. больной с., 38 лет, фармакорезистентная эпилепсия
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ния эпилептического очага пациентка обследована 
спустя один год. Эпилептических приступов не на-
блюдалось, несколько раз больной было отмечено 
развитие ауры. При выполнении видео-ЭЭГ-мони-
торинга регистрируется устойчивый альфа-ритм, 
признаки очаговой или диффузной эпилептиформ-
ной активности не регистрируются.

обсу ж дение реЗультатоВ
С нашей точки зрения, выделенные варианты 

условно-патологической альфа-активности в пред-
ставленной очередности отражают поэтапное на-
растание дисфункции таламо-кортикальных взаи-
моотношений [2, 16].

Выделенные изменения альфа-активности не по-
зволяют говорить о наличии типичной эпилепти-
формной активности. Однако учитывая наличие 
эпилептических приступов, продолжающихся 
на фоне проводимой терапии, зафиксированные из-
менения на ЭЭГ в подобной ситуации можно трак-
товать как условно-патологические.

Возможным объяснением проявления вспышек 
заостренных потенциалов в структуре нормального 
или деформированного альфа-ритма может служить 
механизм редукции (неполного проведения) разряд-
ной эпилептической активности с коры на скальп 
вследствие «рассеяния» в диэлектрических структу-
рах черепа и покровных тканей [8]. Формирование 

рис. 4. редукция корковой эпилептической активности на скальповой ЭЭГ: результаты инвазивного мониторинга. отведе-
ния Fp1, Fp2, T3, T4, O1, O2 скальповой ЭЭГ. отведения D и S соответствуют кортикографическим стрип-электродам 
правого и левого полушария соответственно. отведение Bio1 — ЭКГ

манифестной разрядной активности на скальпе ста-
новится возможным лишь при достижении корко-
вым разрядом определенной амплитуды [3, 6, 7, 18].

В представленном описании вариантов альфа-ак-
тивности обращает внимание относительно частая 
встречаемость альфа-паттернов у больных с диа-
гностированной эпилепсией, причем в тяжелой 
фармакорезистентной форме с частыми припадка-
ми. Клиническая картина на этом фоне не позволя-
ет трактовать альфа-паттерн как коррелят синдрома 
Ландольта —  синдрома насильственной нормализа-
ции при эпилепсии.

Следует учитывать, что ранее был описан [5] 
гиперсинхронный заостренный вариант альфа-рит-
ма в качестве эквивалента разрядной активности 
на коре. Сделано заключение, что такие колебания 
при отведении непосредственно от коры носят ха-
рактер типичных судорожных разрядов типа острых 
волн. Некоторые авторы [14] выделяют заострен-
ную активность тета-альфа-диапазона со средней 
частотой 9,5 Гц и нарастающей амплитудой как 
один из характерных паттернов начала приступа. 
К сожалению, в современной литературе подобные 
проявления на ЭЭГ стали описываться как неспеци-
фические патологические проявления или же «сни-
женный порог судорожной готовности». Только 
в отдельных исследованиях подчеркивается особая 
значимость высокочастотных осцилляций в ритме 
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альфа-диапазона для выявления эпилептогенных 
участков коры [13].

Таким образом, нередко у больных с эпилепсией 
наблюдается «диссоциация» клинических проявле-
ний и электроэнцефалографической картины в со-
стоянии пассивного бодрствования. Эпилептиформ-
ные проявления на этом фоне могут полностью 
отсутствовать или редуцироваться до неспецифиче-
ских комплексов в структуре основного ритма.

ВыВоды
1. В 12 случаях из 50 обследованных больных 

с фармакорезистентной эпилепсией были заре-
гистрированы условно-патологические вариан-
ты альфа-активности на ЭЭГ. Из данной группы 
обследованных пациентов (8 человек) эпилепти-
ческие приступы впервые развились в детском 
возрасте от 3 до 16 лет.

2. Были выделены три основных варианта услов-
но-патологической альфа-активности: альфа-
ритм со снижением зональных различий и вы-
раженной синхронизацией в височных отделах; 
альфа-ритм с включением в структуру «веретен» 
редуцированных эпилептиформных комплексов; 
замедленная неритмизированная альфа-актив-
ность, искаженная высокочастотной составляю-
щей («заостренная» форма волн).

3. Описанные варианты условно-патологической 
альфа-активности отражают поэтапное нараста-
ние дисфункции таламо-кортикальных взаимоот-
ношений. Выделенные изменения альфа-актив-
ности не позволяют говорить о наличии типичной 
эпилептиформной активности. Учитывая наличие 
эпилептических приступов, продолжающихся 
на фоне проводимой терапии, зафиксированные 
изменения на ЭЭГ в подобной ситуации можно 
трактовать как условно-патологические.

литерат ура
1. авакян Г.Н. Современная эпилептология. Проблемы 

и решения // Эпилепсия и пароксизмальные состо-
яния. – 2014. – № 4. – С. 16–24. [Avakjan GN. Issues 
of modern epileptology. Epilepsija i paroksizmal'nye 
sostojanija. 2015;(4):16-21. (In Russ.)]

2. александров М.В. Механизмы генерации биоэлек-
трической активности головного мозга: альфа-те-
та континуум // Вестник клинической нейрофизи-
ологии. – 2016. – № 2. – С. 4–9. [Aleksandrov MV. 
The mechanisms of the brain bioelectric activity 
generation: alpha-theta continuum. Vestnik 
klinicheskoj nejrofiziologii. 2016;(2):4-9. (In Russ.)]

3. александров М.В., Чухловин а.а., Павловская М.Е., 
и др. Электроэнцефалографические признаки де-
терминантного очага при многоочаговой эпилеп-

сии // Материалы конференции «Эпилептология 
в  системе нейронаук».  – СПб., 2015.  – С.  38–39. 
[Aleksandrov MV, Chuhlovin AA, Pavlovskaya ME, et al. 
Electroencephalographic attributes of dominant focus 
in multifocal epilepsy. In: “Epileptologija v  sisteme 
nejronauk” (conference proceedings) Saint Petersburg; 
2015. P. 38-9. (In Russ.)]

4. Базанова О.М. Современная интерпретация аль-
фа-активности ЭЭГ // Международный невроло-
гический журнал.  – 2011.  – №  8.  – С.  96–104. 
[Bazanova  OM. Modern interpretation of alpha 
activity on EEG. Mezhdunarodnyj nevrologicheskij 
zhurnal. 2011;(8):96-104. (In Russ.)]

5. Зенков Л.Р., Ронкин М.а. Функциональная диагно-
стика нервных болезней.  – М.: Медицина, 1982. 
[Zenkov LR, Ronkin MA. Functional diagnostics in 
neuropathology. Moscow: Medicina; 1982. (In Russ.)]

6. Общая электроэнцефалография.  – СПб.: Инфор-
мационно-издательский учебно-научный центр 
«Стратегия будущего», 2017. [General ectroen-
cephalography. Saint Petersburg: Informacionno-
izdatel'skij uchebno-nauch nyj centr “Strategija 
budushhego”, 2017. (In Russ.)]

7. Современная эпилептология: проблемы и  ре-
шения.  – М.: ООО «Буки-Веди», 2015. [Modern 
epileptology: challenges and solutions. Moscow: 
Buki-Vedi; 2015. (In Russ.)]

8. Amzica F, Lopes da Silva FH. Cellular substrates of 
brain rhythms. Niedermeyer’s Electroencephalogra-
phy: Basic Principles, Clinical Applications, and Re-
lated Fields. 2011;6:33-63.

9. Da Silva FL, et al. Epilepsies as dynamical diseases of 
brain systems: basic models of the transition between 
normal and epileptic activity. Epilepsia. 2003; 12:72-83. 
doi: 10.1111/j.0013-9580.2003.12005.x.

10. Eidelman-Rothman M, Levy J, Feldman R. Alpha oscil-
lations and their impairment in affective and post-
traumatic stress disorders. Neuroscience & Biobehav. 
Reviews. 2016;68:794-815. doi:  10.1016/j.neubio-
rev.2016.07.005.

11. Grau-López L, et al. Importance of neuropsycho-
logical and clinical features to predict seizure 
control in medically treated patients with mesial 
temporal epilepsy and hippocampal sclerosis. Epi-
lepsy & Beha vior. 2017;69:121-5. doi:  10.1016/j.
yebeh.2017.01.009.

12. Hughes SW, Crunelli V. Thalamic mechanisms of EEG 
alpha rhythms and their pathological implications. 
The Neuroscientist. 2005;4:357-72. doi:  10.1177/ 
1073858405277450.

13. Ibrahim GM, et al. Dynamic modulation of epileptic 
high frequency oscillations by the phase of slower cor-
tical rhythms. Experimental Neurology. 2014;251:30-8. 
doi: 10.1016/j.expneurol.2013.10.019.



оригинальные статьи

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

56

14. Lagarde S, et al. Seizure-onset patterns in focal cortical 
dysplasia and neurodevelopmental tumors: Relationship 
with surgical prognosis and neuropathologic subtypes. 
Epilepsia. 2016;9:1426-35. doi:  10.1111/epi.13464.

15. Larsson PG, Kostov H. Lower frequency variability in the 
alpha activity in EEG among patients with epilepsy. Clin-
ical Neurophysiology. 2005;11:2701-6. doi: 10.1016/ 
j.clinph.2005.07.019.

16. Lytaev S, Aleksandrov M, Vasilyev S, Arutunyan A. The 
Predictability of Pharm-EEG in Patients with Long Un-
conscious Status. Lecture Notes in Computer Scien ce. 
Foundation of Augmented Cognition. V. 8534. Heidel-
berg, New York, Dordrecht, London: Springer; 2014. 
P. 288-95. doi: 10.1007/978-3-319-07527-3_27.

17. Niedermeyer E. Alpha rhythms as physiological and ab-
normal phenomena. Int J Psychophysiol. 1997;(1):31-49. 
doi: 10.1016/S0167-8760(97)00754-X.

18. Petroff OA, Spencer DD, Goncharova II, Zaveri HP. 
A comparison of the power spectral density of scalp 

EEG and subjacent electrocorticograms. Clin Neu-
rophysiol. 2016;127(2):1108-12. doi:  10.1016/j.
clinph.2015.08.004.

19. Schwabedal JTC, et al. Alpha-wave frequency charac-
teristics in health and insomnia during sleep. J Sleep 
Res. 2016;25:278-86. doi: 10.1111/jsr.12372.

20. Sherman D, et al. Detection of nonlinear interactions of 
EEG alpha waves in the brain by a new coherence mea-
sure and its application to epilepsy and anti-epileptic 
drug therapy. Int J Neural Systems. 2011;(2):115-26. 
doi: 10.1142/S0129065711002754.

21. Sitnikova E. Thalamo-cortical mechanisms of sleep 
spindles and spike-wave discharges in rat model of ab-
sence epilepsy (a review). Epilepsy Res. 2010;(1):17-26. 
doi: 10.1016/j.eplepsyres.2009.09.005.

22. Thorpe SG, Cannon EN, Fox NA. Spectral and source 
structural development of mu and alpha rhythms 
from infancy through adulthood. Clin Neurophysiol. 
2016;(1):254-69. doi: 10.1016/j.clinph.2015.03.004.

Александр Алексеевич Чухловин — канд. мед. наук, лаборатория 
нейрофизиологического мониторинга. ФГБУ «Российский ней-
рохирургический институт имени а. Л. Поленова» Минздрава 
России; ФГБУ «Северо-Западный федеральный медицинский 
исследовательский центр им. В.а. алмазова» Минздрава Рос-
сии. Санкт-Петербург. E-mail: dr.chukhlovin@gmail.com.

Aleksandr A. Chukhlovin — MD, PhD, Laboratory of 
Neurophysio logical Monitoring. Russian Polenov Re-
search Neurosurgical Institute; Federal Almazov North-West 
Medical Research Center. Saint Petersburg, Russia. E-mail: dr.
chukhlovin@gmail.com.

Михаил Всеволодович Александров — д-р мед. наук, профес-
сор, заместитель директора, научно-исследовательский отдел 
клинической нейрофизиологии и эпилептологии. ФГБУ «Рос-
сийский нейрохирургический институт имени а.Л. Поленова» 
Минздрава России; ФГБУ «Северо-Западный федеральный 
медицинский исследовательский центр им. В.а. алмазова» 
Минздрава России. Санкт-Петербург. E-mail: mdoktor@ya.ru.

Mikhail V. Aleksandrov — MD, PhD, Dr Med Sci, Professor, 
Deputy Director, Scientific Research Department of Clinical 
Neurophysiology and Epileptology. Russian Polenov Research 
Neurosurgical Institute; Federal Almazov North-West Medical 
Research Center. Saint Petersburg, Russia. E-mail: mdoktor@
ya.ru.

Сергей Александрович Лытаев — д-р мед. наук, профессор, 
заведующий, кафедра нормальной физиологии. ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический ме-
дицинский университет» Минздрава России, Санкт-Петербург. 
E-mail: iamps2008@mail.ru.

Sergey A. Lytaev — MD, PhD, Dr Med Sci, Professor, Head, 
Department of Human Physiology. St Petersburg State 
Pediatric Medical University, Ministry of Healthcare 
of the Russian Fe deration, Saint Petersburg, Russia. 
E-mail: iamps2008@mail.ru.

Вугар Рауфович Касумов — д-р мед. наук, старший научный 
сотрудник, отделение реконструктивно-восстановительной 
и функциональной хирургии повреждений и заболеваний 
центральной и периферической нервной системы. ФГБУ «Рос-
сийский нейрохирургический институт имени а.Л. Поленова» 
Минздрава России, Санкт-Петербург. E-mail: vugar24@mail.ru.

Vugar R. Kasumov — MD, PhD, Dr Med Sci, Senior researcher, 
Department of reconstructive-regenerative and functional 
surgery of injuries and diseases of the central and peripheral 
nervous system. Russian Polenov Research Neurosurgical 
Institute, Saint Petersburg, Russia. E-mail: vugar24@mail.ru.

Марина Евгеньевна Павловская — врач функциональной диа-
гностики, эпилептологический центр. ФГБУ «Российский ней-
рохирургический институт имени а.Л. Поленова» Минздрава 
России; ФГБУ «Северо-Западный федеральный медицинский 
исследовательский центр им. В.а. алмазова» Минздрава Рос-
сии. Санкт-Петербург. E-mail: mep120372@gmail.com.

Marina E. Pavlovskaya — Doctor of functional diagnostics, 
Epileptological center. Russian Polenov Research Neurosurgi-
cal Institute; Federal Almazov North-West Medical Research 
Center. Saint Petersburg, Russia. E-mail: mep120372@gmail.
com.

Настасья Борисовна Архипова — аспирант, кафедра нейрохи-
рургии. ФГБУ «Северо-Западный федеральный медицинский 
исследовательский центр им. В.а. алмазова» Минздрава Рос-
сии, Санкт-Петербург. E-mail: exeast@gmail.com.

Nastasia B. Arkhipova — Postgraduate Student, Department of 
Neurosurgery. Federal Almazov North-West Medical Research 
Center, Saint Petersburg, Russia. E-mail: exeast@gmail.com.

◆ Информация об авторах  ◆ Information about the authors



оригинальные статьи 57

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

DOI: 10.17816/PED8457-63

особеННости родоразрешеНия у пациеНток с периНатальНой 
гибелью плода

© Л.а. Иванова 1, Е.В. Титкова 2

1 ФгБВоу ВПо «Военно-медицинская академия им. с.м. кирова» мо рФ, санкт-Петербург; 
2 ФгБоу Во «санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» минздрава россии
Для цитирования: Иванова Л.А., Титкова Е.В. Особенности родоразрешения у пациенток с перинатальной гибелью плода // 
Педиатр. – 2017. – Т. 8. – № 4. – С. 57–63. doi: 10.17816/PED8457-63
Поступила в редакцию: 24.05.2017 Принята к печати: 12.07.2017

В статье представлены особенности течения родового акта у пациенток с перинатальной гибелью плода в сравне-
нии с контрольной группой женщин, родивших детей, переживших 7 суток жизни. Проведено сравнение антропо-
метрических данных роженицы (веса на момент родоразрешения, результатов пельвиометрии), частоты встречае-
мости различных аномалий костного таза у женщин, пола новорожденных, сроков родоразрешения, особенностей 
предлежания плода, длительности безводного промежутка, первого, второго и третьего периодов родов, проведен-
ных манипуляций (длительная перидуральная и эпидуральная анестезия, перинеотомия и эпизиотомия, наложение 
акушерских щипцов, наложение вакуум-экстрактора, предоставление медикаментозного сна-отдыха, родовозбуж-
дение, родостимуляция, амниотомия, ручное обследование полости матки, гемотрансфузия) и оперативного родо-
разрешения путем операции кесарева сечения. Выявлены ряд достоверных различий в основной группе и группе 
сравнения, которые могут быть расценены как предикторы перинатальной гибели плода. Так, к  группе риска по 
перинатальной гибели плода относятся женщины с различными аномалиями костного таза, в частности общерав-
номерносуженным и поперечносуженным тазом, дети, родившиеся от недоношенной беременности, в тазовом 
предлежании, при сокращении длительности первого периода родов, увеличении длительности второго и третьего 
периодов родов, выполнении амниотомии, ручного обследования полости матки, гемотрансфузии у родильницы. 
При этом частота выполнения большинства акушерских манипуляций в обеих группах достоверно не различается.

Ключевые слова: перинатальная гибель плода; роды; безводный промежуток; кесарево сечение; амниотомия; родо-
возбуждение.
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The article presents the features of the course of the birth act in patients with perinatal fetal death, in comparison with the 
control group of women who gave birth to children who survived 7 days of life. The comparison of the anthropometric data 
on the parturient (weight at the time of delivery, the results of pelviometry), the incidence of various anomalies of the bone 
pelvis in women, the sex of the newborn, the timing of delivery, the presentation of the fetus, the duration of the anhydrous 
interval, the first, second and third periods of labor, Epidural anesthesia, perineotomy and episiotomy, the imposition of ob-
stetric forceps, the imposition of a vacuum extractor, the provision of a medical sleep, labors induction, labors stimulation, 
amniotomy, manual examination of the uterus cavity, blood transfusion) and surgical delivery by cesarean section. A number 
of significant differences in the main group and the comparison group that can be regarded as predictors of perinatal fetal 
death are revealed. For example, women with various abnormalities of the pelvis, in particular the uniformly deformed and 
transversely pelvic pelvis, children born from premature pregnancy, in the pelvic presentation, with a reduction in the dura-
tion of the first period of labor, an increase in the duration of the second and third periods of labor, are at risk for perinatal 
fetal death, Performance of amniotomy, manual examination of the uterine cavity, blood transfusion at the puerpera. At the 
same time, the frequency of most obstetric manipulations in both groups does not differ significantly.

Keywords: perinatal fetal death; childbirth; anhydrous interval; caesarean section; amniotomy; induction of childbirth.
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Охрана здоровья матери и ребенка является важ-
нейшей задачей государства, так как определяет бу-
дущее нации, что было подтверждено в Концепции 
демографической политики Российской Федерации 
до 2025 года, Национальном приоритетном проек-
те «Здоровье» [2, 3, 6, 8, 9]. Говоря о здоровье ре-
бенка, необходимо помнить, что оно определяется 
течением перинатального периода, который и об-
условливает потенциал здоровья на всю дальней-
шую жизнь [11]. Именно перинатальная патология 
является причиной большинства детских заболева-
ний и практически всей детской инвалидности [1, 4, 
7, 10]. Взаимосвязь между состоянием здоровья 
матери, состоянием плацентарного комплекса, со-
стоянием плода и здоровьем рожденного ребенка 
делает совершенно необходимым тесное сотрудни-
чество между врачами ультразвуковой диагностики, 
акушерами-гинекологами и неонатологами. Только 
такой интегральный подход даст возможность свое-
временной качественной оценки состояния плода 
и матери, выбора оптимального времени и спосо-
ба родоразрешения, применения всех средств жиз-
необеспечения и реанимации новорожденного [5]. 
Задачей современной медицины является своевре-
менное выделение групп риска и прогнозирование 
перинатальной гибели плода. 

Цель исследования: выявить факторы, влияющие 
на частоту интранатальной и ранней постнатальной 
гибели плода.

Материа лы и Методы
Нами был проведен комплексный анализ тече-

ния беременности и родов 663 беременных жен-
щин, находившихся на учете в женских консуль-
тациях и родоразрешенных в родильных домах 
Санкт-Петербурга и Ленинградской области за 
2009–2016 годы. Данные пациентки были разделе-

ны на основную группу (307 женщин с перинаталь-
ной гибелью плода, при этом 159 плодов погибли 
антенатально в сроке 22–40 недель беременности, 
что было зафиксировано до начала родовой де-
ятельности или оперативного родоразрешения, 
148 новорожденных погибли интра- и постнаталь-
но) и группу сравнения (357 женщин, родивших 
живых детей, переживших первые 7 суток). Ретро-
спективный анализ проводился на основании следу-
ющей медицинской документации: история родов 
(форма № 096/у), история развития новорожденного 
(форма № 097/у), протокол исследования последа, 
протокол вскрытия плода (новорожденного) в слу-
чае его перинатальной гибели. 

реЗультаты исс ледоВания
При поступлении для родоразрешения всем жен-

щинам было проведено определение веса и пельвио-
метрия. Результаты антропометрических данных 
рожениц представлены в таблице 1.

Вес на момент родоразрешения у пациенток ис-
следуемых групп значимо не различался. Анома-
лии костного таза в основной группе встречались 
в 1,5 раза чаще, чем в контрольной (различия зна-
чимы), при этом общеравномерносуженный таз от-
мечен почти в 1,5 раза чаще, а поперечносуженный 
таз более чем в 3 раза чаще, чем в группе сравнения. 

Пол плода в основной и контрольной группах не 
различался, соотношение мальчики/девочки при-
мерно составило 1 : 1 — в основной группе (%) 
56 : 44, в контрольной (%) — 51 : 49 (р > 0,05). 
Данные результаты опровергают расхожее мнение 
о том, что чаще происходит перинатальная гибель 
плодов именно мужского пола.

После родоразрешения у всех пациенток была 
проведена оценка срока беременности, данные на 
момент родоразрешения представлены в таблице 2.

Показатели Основная группа (n = 283) Группа сравнения (n = 357) Значимость различий
Вес 75,02 ± 2,057 74,09 ± 1,23 р > 0,05
Нормальные размеры таза 226 (73,6 %) 299 (83,7 %) р < 0,05
Аномалии костного таза 81 (26,4 %) 58 (16,3 %) р < 0,05
Общеравномерносуженный таз 45 (14,7 %) 36 (10,1 %) р < 0,05
Поперечносуженный таз 32 (10,4 %) 11 (3,1 %) р < 0,05
Плоский таз 4 (1,3 %) 11 (3,1 %) р < 0,05

Таблица 1
антропометрические данные у пациенток основной и контрольной групп

Таблица 2
Срок беременности на момент родоразрешения

Показатели Основная группа (n = 307) Группа сравнения (n = 357) Значимость различий
Преждевременные роды 174 (56,7 %) 16 (4,5 %) р < 0,05
Срок беременности в неделях 33,4 ± 0,69 38,9 ± 0,13 р < 0,05
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У пациенток основной группы беременность бо-
лее чем в 10 раз чаще заканчивалась преждевремен-
ными родами (различия значимы). Срок беремен-
ности на момент родоразрешения у них был ниже, 
чем в контрольной группе, и составлял в среднем 
33/34 недели против 38/39 недель. Срок беременно-
сти на момент родоразрешения у пациенток основ-
ной и контрольной групп и стандартное отклонение 
представлены на рисунке 1.

Особенности течения родов представлены в та-
блице 3.

Роды в тазовом предлежании в основной группе 
происходят в два раза чаще, чем в контрольной (раз-
личия достоверны). Данный факт можно объяснить 
большей частотой в ней преждевременных родов, 
которые являются фактором риска формирования 

тазового предлежания плода в связи с незрелостью 
его вестибулярного аппарата и большей подвиж-
ностью. Преждевременное излитие околоплодных 
вод при беременности у пациенток основной и кон-
трольной групп происходило с одинаковой частотой 
18–19 %. Соответственно, длительность безводного 
промежутка у пациенток обеих групп достоверно 
не различалась. Отсутствие различий в длитель-
ности безводного промежутка объясняется тем, что 
у рожениц основной группы чаще отмечался дли-
тельный (несколько суток) безводный промежуток 
и короткий безводный промежуток при преждевре-
менных родах. Средняя длительность безводного 
промежутка у пациенток основной и контрольной 
групп и стандартное отклонение представлены на 
рисунке 2.

40
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рис. 1. срок беременности на момент родоразрешения у пациенток основной и контрольной групп

Показатели Основная группа  
(n = 307)

Группа сравнения  
(n = 357)

Значимость  
различий

Тазовое предлежание 35 (11,4 %) 24 (6,7 %) р < 0,05
Преждевременное излитие около-
плодных вод 56 (18,2 %) 68 (19,1 %) р > 0,05

Длительность безводного проме-
жутка (часы) 18,3 ± 14 7,36 ± 1,15 р > 0,05

Длительность первого периода 
родов (часы) 6,5 ± 0,6 7,8 ± 0,41 р < 0,05

Длительность второго периода 
родов (минуты) 14,4 ± 1,7 11,2 ± 0,51 р < 0,05

Длительность третьего периода 
родов (минуты) 8,6 ± 0,86 6,6 ± 0,5 р < 0,05

Таблица 3
Особенности течения родов у пациенток основной и контрольной групп
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Длительность первого периода родов у рожениц 
основной группы достоверно меньше, что можно 
объяснить большей частотой у них преждевремен-
ных родов, а также такой патологией родового акта, 
как быстрые и стремительные роды. Только в ос-
новной группе встречались домашние роды и роды 
в машине «скорой помощи», как крайнее проявле-
ние стремительных родов. Средняя длительность 
первого периода родов у пациенток основной и кон-
трольной групп и стандартное отклонение пред-
ставлены на рисунке 3.

Длительность второго периода родов у рожениц 
основной группы достоверно больше, что связано 
с более частым формированием у них клинически 
узкого таза, травматичным течением второго пери-
ода родов, вплоть до проведения плодоразрушаю-
щих операций. Средняя длительность второго пе-
риода родов у пациенток основной и контрольной 
групп и стандартное отклонение представлены на 
рисунке 4. Длительность третьего периода родов 
у пациенток основной группы также значимо боль-
ше. Данный факт объясняется более частым фор-
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рис. 2. средняя длительность безводного промежутка у пациенток основной и контрольной групп

рис. 3. средняя длительность первого периода родов у пациенток основной и контрольной групп
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мированием у них патологии отделения плаценты и 
выделения последа, которое часто формируется на 
фоне воспалительного процесса. Средняя длитель-
ность третьего периода родов у пациенток основ-
ной и контрольной групп и стандартное отклонение 
представлены на рисунке 5.

Оперативные пособия в родах у пациенток ос-
новной и контрольной групп представлены в та-
блице 4.

При сравнении частоты оперативных вмеша-
тельств в конце беременности и в родах у пациен-

ток основной и контрольной групп было выявлено, 
что большинство манипуляций (длительная периду-
ральная анестезия, перинеотомия, наложение аку-
шерских щипцов, наложение вакуум-экстрактора, 
предоставление медикаментозного сна-отдыха) вы-
полняются в обеих группах с одинаковой частотой, 
которая достоверно не различается. 

В основной группе достоверно выше частота вы-
полнения амниотомии в связи с необходимостью 
проводить родовозбуждение при наличии антена-
тальной гибели плода. Кесарево сечение достоверно 

17

16

15

14

13

12

11

10
0 1

Жив-мертв

Box & Whisker Plot: 2-й пер.

2-
й 

пе
р.

3-
й 

пе
р.

Mean

Mean

Mean ± SE

Mean ± SE

Mean ± 1,96*SE

Mean ± 1,96*SE
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чаще выполнялось в контрольной группе, что можно 
объяснить большим количеством хронической сома-
тической и генитальной патологии, в том числе вто-
ричного бесплодия и беременностей, наступивших 
в результате процедуры ЭКО в контрольной группе. 
Ручное и инструментальное обследование полости 
матки в 2,5 раза чаще проводилось роженицам ос-
новной группы, что можно объяснить более частым 
формированием нарушений прикрепления плацен-
ты у данных пациенток вследствие воспалительного 
процесса. Вследствие исходной анемии, патологии 
третьего периода родов, более высокой частоты пре-
ждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты у пациенток основной группы достоверно 
чаще была проведена гемотрансфузия.

ВыВоды
1. Перинатальная гибель плода достоверно чаще 

происходит у женщин с различными аномали-
ями костного таза: общеравномерносуженный 
таз встречается у пациенток данной группы 
в 1,5 раза чаще, а поперечносуженный таз более 
чем в 3 раза чаще, чем в контрольной.

2. Соотношение плодов мужского и женского пола 
в обеих группах не различаются, таким образом, 
расхожее мнение о преимущественной перина-
тальной гибели мальчиков и «большей живуче-
сти» девочек в нашем исследовании подтвержде-
ния не получило.

3. Перинатальная гибель значимо чаще происходит 
при преждевременных родах. Срок беременно-
сти на момент родоразрешения в основной груп-
пе был достоверно ниже и составлял в среднем 
33–34 недели против 38–39 недель в группе срав-
нения.

4. Роды в тазовом предлежании в основной группе 
происходят в 2 раза чаще, чем в группе сравнения.

5. Длительность первого периода родов у роже-
ниц с перинатальными потерями достоверно 
меньше, что может быть связано как с нали-
чием у них преждевременных родов, так и бы-
стрых и стремительных (в том числе «дорож-
ных») родов.

6. Длительность второго периода родов у рожениц 
основной группы достоверно больше, чем в кон-
трольной группе, что приводит к более частому 
рождению у них детей с родовой травмой. 

7. Длительность третьего периода родов у рожениц 
основной группы также достоверно больше, что 
связано с повышенной частотой перенесенных 
внутриматочных манипуляций, в частности ос-
ложненных, что ведет к нарушению отделения 
плаценты и выделения последа. 

8. Большинство акушерских манипуляций (дли-
тельная перидуральная анестезия, перинеото-
мия, наложение акушерских щипцов, наложение 
вакуум-экстрактора, предоставление медикамен-
тозного сна-отдыха) выполняются в обеих груп-
пах примерно с одинаковой частотой.

9. При наличии перинатальной гибели плода в ро-
дах чаще, чем в контрольной группе, были при-
менены амниотомия, ручное обследование поло-
сти матки, гемотрансфузия у родильницы.
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клиНическая оцеНка выявлеНия желудочковой экстрасистолии 
у пациеНтов без структурНых измеНеНий сердца: 
проспективНое исследоваНие
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Цель исследования — клиническая оценка комплексного определения предикторов жизнеугрожающих желудочковых арит-
мий (ЖЖа) у пациентов с желудочковой экстрасистолией (ЖЭ) без структурных изменений сердца для прогнозирования 
развития заболеваний кардиоваскулярной системы при проспективном исследовании. Материал и методы. С 1997 по 
2014 г. в 442-м окружном военный клинический госпитале МО РФ, Городской больнице Святой преподобномученицы 
Елизаветы, г. Санкт-Петербург, наблюдалось 199 пациентов с нейроциркуляторной дистонией (НЦД), осложненной ЖЭ 
II–V классов по Лауну в возрасте от 18 до 35 лет (в среднем 27,3 ± 2,6 года). Всем больным, помимо общеклинического 
обследования, определялись поздние потенциалы желудочков  (ППЖ), дисперсия интервала QT (QTd), турбулентность 
ритма сердца (ТРС) ЖЭ, а также показатели, отражающие возможный механизм развития ЖЭ. Результаты. Результаты 
исследования показали, что у пациентов с НЦД выявление ЖЭ, вызванной механизмами ранней постдеполяризации и 
повторного входа волны возбуждения, является предиктором развития ишемической болезни сердца (ИБС) и гиперто-
нической болезни (ГБ). Положительная прогностическая значимость показателей, свидетельствующих о наличии ЖЭ 
с этими механизмами развития, для развития ИБС и ГБ составили в среднем 74 и 44 % соответственно, причем при 
назначении препаратов III класса для устранения ЖЭ и  (или) развитии неустойчивой желудочковой тахикардии риск 
развития ИБС увеличивался в среднем до 93 %. Выявление у пациентов показателей НЦД, отражающих наличие ЖЭ, 
обусловленной задержанной постдеполяризацией, является предиктором развития заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) с положительной прогностической значимостью, составившей в среднем 61 %. Положительная прогности-
ческая значимость в отношении развития ИБС, ГБ, заболеваний ЖКТ для выявленных ППЖ, QTd > 80 мс, патологических 
значений ТРС ЖЭ не превышала 30 %. Показатели и предикторы, характеризующие механизм развития ЖЭ и риск воз-
никновения ЖЖа у пациентов НЦД, осложненной ЖЭ, высоко коррелировали (r > 0,50) с факторами риска развития за-
болеваний кардиоваскулярной системы и ЖКТ.

Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия; предикторы жизнеугрожающих желудочковых аритмий; поздние по-
тенциалы желудочков; дисперсия интервала QT; турбулентность ритма сердца; нейроциркуляторная дистония.
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Aim. The aim of the study was a clinical assessment of the integrated determination of predictors of life-threatening ven-
tricular arrhythmias (LVA) in patients with ventricular extrasystole (VE) without structural changes in the heart to predict 
the development of cardiovascular disease in a prospective study. Material and methods. From 1997 to 2014 199 patients 
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with neurocirculatory dystonia (NCD), complicated with VE II-V class EE at the age of 18-35 years (mean 27.3-2.6 years) were 
observed in District Military Clinical Hospital of the Ministry of Defense of the Russian Federation, City Hospital named after 
St. Martyr Elizabeth. All patients, in addition to a general clinical examination, determined late potentials of the ventricles 
(LPV), QT interval variability (QTd), heart rate turbulence (HRT), and also indicators reflecting the possible mechanism of VE 
development. Results. The results of the study showed that in patients with NCD complicated by VE, the detection of indica-
tors reflecting the presence of VE caused by the mechanisms of early post-depolarization and re-entry is a predictor of the 
development of coronary heart disease (CHD) and hypertension (HB). The positive prognostic significance of the indicators 
showing the presence of VE with these development mechanisms for the development of CHD and HB averaged 74% and 
44% respectively, and with the appointment of сlass III drugs for elimination of VE and (or) development of unstable ven-
tricular tachycardia, the risk of developing CHD increased to an average of 93%. Identification of NDC patients with indica-
tors reflecting the presence of VE due to delayed post-depolarization is a predictor of the development of gastrointestinal 
tract (GT) diseases with positive prognostic significance, averaging 61%. Positive prognostic significance with respect to the 
development of CHD, HB, GT diseases for the detected LPV, QTd > 80 ms, pathological values of HRT VE did not exceed 30%. 
Indicators and predictors, which characterize the mechanism of development of VE and the risk of LVA occurrence in patients 
with NCD complicated by VE, were highly correlated (r > 0.50) with risk factors for cardiovascular and gastrointestinal system 
diseases.

Keywords: ventricular premature beats; predictors of threatening ventricular arrhythmias; late ventricular potentials; 
turbulence of heart rhythm; interval QT dispersion; neurocirculatory dystonia.

В настоящее время известно, что желудочковая 
экстрасистолия (ЖЭ) выявляется у практически 
здоровых пациентов без структурных изменений 
сердца [1, 7]. В большинстве случаев она проте-
кает благоприятно, однако ЖЭ может быть одним 
и единственным проявлением начала развития раз-
личных заболеваний, в частности кардиоваскуляр-
ной системы, таких как ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), гипертоническая болезнь (ГБ) и т. д. [1, 7]. 
В последние годы известно, что наследуемость за-
болеваний кардиоваскулярной системы, в частно-
сти ИБС, ГБ, составляет около 40 % [1, 7]. Наличие 
различных факторов риска или их ассоциации в со-
четании с наследственной предрасположенностью 
при выявлении ЖЭ у пациентов без структурных 
изменений сердца вначале расценивается как ней-
роциркуляторная дистония (НЦД) или соматоформ-
ная дисфункция вегетативной нервной системы, 
однако в последующем, как правило, наблюдается 
реализация формирования этих заболеваний [1, 7]. 
Для оценки риска развития жизнеугрожающих же-
лудочковых аритмий (ЖЖА) у пациентов с ЖЭ 
используются такие предикторы, как определение 
дисперсии интервала QT (QTd), поздних потенци-
алов желудочков (ППЖ), турбулентности ритма 
сердца (ТРС) и т. д. [1, 7]. В доступной нам литера-
туре не было обнаружено сведений о возможности 
оценки ЖЭ у пациентов без структурных изменений 
сердца для прогнозирования развития заболеваний 
кардиоваскулярной системы.

Цель исследования —  клиническая оценка ком-
плексного определения предикторов ЖЖА у па-
циентов с ЖЭ без структурных изменений сердца 
для прогнозирования развития заболеваний кар-
диоваскулярной системы при проспективном ис-
следовании.

Материа л и Методы
С 1997 по 2014 г. в 442-м окружном военный кли-

нический госпитале МО РФ, Городской больнице 
Святой преподобномученицы Елизаветы, г. Санкт-
Петербург, было обследовано 199 пациентов без 
структурных изменений сердца, состояние которых 
было расценено как соматоформная дисфункция 
или НЦД, осложненная ЖЭ II–V классов по Лауну 
в возрасте от 18 до 35 лет (в среднем 27,3 ± 2,6 года). 
Контрольную группу составили 62 здоровых паци-
ента без нарушений сердечного ритма (НСР) в воз-
расте от 18 до 33 лет (в среднем 25,3 ± 1,8 года). 
Диагноз НЦД устанавливался на основании исклю-
чения заболеваний кардиоваскулярной системы 
и наличия экстракардиальной патологии, исполь-
зования препаратов или токсических продуктов, 
приводящих самостоятельно или опосредованно 
к развитию ЖЭ (ИБС, ГБ, гиперлипидемия, ревма-
тизм, кардиомиопатии, пороки сердца, миокардит, 
постмиокардитический кардиосклероз, ожирение, 
метаболический синдром, желудочковые параси-
столии, наличие синдрома удлиненного или укоро-
ченного QT, ранней реполяризации, тиреотоксикоз, 
анемии различного генеза, хронические заболева-
ния легких, сахарный диабет, заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, такие как язвенная болезнь, 
эрозивный гастрит, грыжа пищеводного отвер-
стия диафрагмы, дискинезии, аномалии развития 
желчного пузыря и желчевыводящих путей и т. д.). 
У всех пациентов учитывалось наличие факторов 
риска развития заболеваний кардиоваскулярной си-
стемы, таких как отягощенная наследственность, 
гиподинамия, избыточные психоэмоциональные 
нагрузки, злоупотребление кофе, вредные привыч-
ки (курение, употребление алкоголя (в пересчете 
на 96° спирт) и т. д.
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Всем пациентам проводилось общекли-
ническое обследование, включающее стресс-
эхокардиографию, суточное мониторирование 
электрокардиограммы (ЭКГ) и артериального 
давления с помощью системы «Кардиотехника» 
(АОЗТ «ИНКАРТ» НИИ кардиологии МЗ России, 
Санкт-Петербург), исследование центральной и вну-
трисердечной гемодинамики с помощью эхокар-
диографа SIM-7000 по общепринятой методике 
с определением сердечного индекса (СИ), фракции 
выброса левого желудочка (ФВлж), максималь-
ных скоростей трансмитрального кровотока в фазу 
раннего (Е), позднего диастолического наполне-
ния (А) с расчетом их соотношения, индекса массы 
миокарда левого желудочка (ИММлж) [9]. Кроме 
того, всем больным проводилось определение ТРС 
по методике G. Schmidt et al. [11]. Для оценки ТРС 
определялись два показателя: начало турбулентно-
сти (turbulence onset) TO —  учащение синусового 
ритма вслед за экстрасистолией, наклон турбулент-
ности (turbulence slope) (TS) —  интенсивность за-
медления синусового ритма, следующего за его 
учащением. Для расчета ТРС использовали записи 
ЭКГ, которые содержали 3–5 синусовых R-R интер-
валов, идущих подряд до экстрасистолы и 15–20 си-
нусовых интервалов R-R, следующих подряд сразу 
за компенсаторной паузой, причем максимальный 
индекс преждевременности экстрасистолического 
комплекса и постэкстрасистолическая пауза должны 
составлять, как минимум, на 20 % больше синусо-
вого интервала R-R соответственно. Показатель TO 
рассчитывался как отношение разницы между сум-
мами значений первых двух синусовых R-R интер-
валов, следующих за экстрасистолой, и последних 
двух синусовых R-R интервалов перед ней к сум-
ме двух синусовых R-R интервалов до экстраси-
столы, выраженное в процентах. Для определения 
TS (единица измерения —  в мс/RR) рассчитывал-
ся наклон изменений R-R интервалов с помощью 
прямых линий регрессии для каждых 5 R-R интер-
валов из 20 следующих за компенсаторной паузой 
(RR[1]~RR[5], RR[2]~RR[6] … RR[16]~RR[20]). 
За значение TS принимали максимальный поло-
жительный регрессионный наклон. Данные одного 
больного усреднялись с использованием стандарт-
ных статистических методов. За наличие патоло-
гических значений ТРС принимались показатели 
ТО > 0 %, TS < 2,5 мс/RR [11]. Всем пациентам 
определялись ППЖ по методике M.B. Simpson 
(1981) [3, 10, 11] и QTd (автоматическим методом) 
по методу C.P. Day et al. (1990) [1, 7] путем оценки 
разницы между максимальным и минимальным ин-
тервалом QT (в мc) при одновременной регистрации 
12 стандартных отведений ЭКГ с помощью прибора 

«Поли-спектр» (фирма «Нейрософт», г. Иваново). 
При QTd от 30 мс до 80 мс (норма < 30 мс) расце-
нивали как средний, от 80 мс до 100 мс —  высо-
кий и более 100 мс —  очень высокий риск разви-
тия ЖЖА [1, 7]. Для выявления ППЖ проводилась 
запись сигнал-усредненной ЭКГ с использованием 
X-, Y-, Z-отведений. Усреднялось от 100 до 400 ком-
плексов P-QRST с последующей фильтрацией в по-
лосе частот 40–250 Гц. Критериями наличия ППЖ 
явилось: увеличение фильтрированного комплекса 
QRS более 114 мс, длительность низкоамплитудно-
го комплекса в конце комплекса QRS (LAS-40) более 
38 мс, среднеквадратичная амплитуда последних 
40 мс фильтрированного QRS-комплекса (RMS-40) 
менее 20 мкВ [8]. Наличие ППЖ определяли, если 
имелись, как минимум, два из перечисленных кри-
териев [8]. Кроме того, рассчитывался индекс, от-
ражающий риск развития ЖЖА (РРЖЖА) по фор-
муле [5]: РРЖЖА = А ÷ В, где РРЖЖА —  риск 
развития ЖЖА (в относительных единицах), А —  
линейное отклонение (ЛО) корригированного пред-
эктопического интервала (ПДИкор.) ЖЭ не менее 
чем в 20 экстрасистол (в мс), рассчитанное отдельно 
для левоЖЭ (ЛЖЭ) и правоЖЭ (ПЖЭ), В —  коли-
чество ЖЭ, используемых для исследования (выра-
женное в количестве ЖЭ в час). Следует отметить, 
что значения этого индекса, составляющие ≤ 0,5, от-
ражают высокий риск развития ЖЖА [4–6].

Всем пациентам была рекомендована модифи-
кация образа жизни, включающая отказ от вредных 
привычек. Для устранения ЖЭ вначале проводилась 
кардиопротективная терапия, включающая препа-
раты калия, триметазидин (Предуктал-МВ, фирма 
Сервье), седативная терапия, полиненасыщенные 
жирные кислоты (ВИТРУМ кардио Омега 3, фир-
ма Юнифарм и др.) и т. д., а при отсутствии эф-
фекта —  препараты II (IV) класса: анаприлин 
в дозе 60–120 мг в сутки, метопролол или атенолол 
в дозе 100–150 мг в сутки соответственно, дил-
тиазем в дозе 180–240 мг в сутки, верапамил в дозе 
160–240 мг в сутки, а при их неэффективности —  
III класса: соталол в дозе 160–320 мг в сутки и в по-
следнюю очередь —  кордарон в дозе 600–800 мг 
в сутки. Длительность применения антиаритмиче-
ских средств составила не менее 2–5 дней, а кор-
дарона —  8–10 дней. Для исключения аритмоген-
ного действия противоаритмической терапии всем 
пациентам при ее назначении до или вначале при-
ема и при дальнейшем применении не реже 1 раза 
в 2–4 дня на протяжении 7–14 дней проводилось 
суточное мониторирование ЭКГ [1, 7]. Критерием 
положительного эффекта явилось уменьшение ЖЭ 
на 75 % и более в сравнении с их исходной частотой, 
а также устранение парной, групповой ЖЭ и пробе-
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жек, при их наличии, ЖТ по данным суточного мо-
ниторирования ЭКГ [1, 2, 7]. Противоаритмическая 
терапия проводилась на протяжении 3–6 месяцев. 
Затем через 7–10 дней после ее отмены, при при-
менении кордарона —  через 30–45 дней выполня-
лось суточное мониторирование ЭКГ, и при возоб-
новлении ЖЭ продолжалась противоаритмическая 
терапия.

Контроль за состоянием пациентов, регистрацию 
ЭКГ осуществляли 1 раз в месяц, суточное монито-
рирование ЭКГ —  не реже 1 раза в 3 месяца. Регу-
лярный контроль артериального давления и частоты 
сердечных сокращений пациенты выполняли само-
стоятельно. Длительность наблюдения обследован-
ных пациентов составила от 1 года до 10 лет.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась на ЭВМ с использованием кри-
терия t-Стьюдента, χ2 и стандартных пакетов про-
грамм Statistica, версия 5.773.

реЗультаты и их обсу ж дение
ЖЭ купировалась у 122 (61,31 %) пациентов по-

сле модификации образа жизни и при использова-
нии кардиопротективной терапии, у 48 (24,12 %) 
пациентов —  при применении препаратов II (IV) 
классов, а у остальных —  с помощью препаратов 
III класса (соталол, кордарон).

При проспективном наблюдении все обследуе-
мые пациенты были разделены на две группы. В ос-
новную группу было включено 116 (58,29 %) паци-
ентов с развитием заболеваний кардиоваскулярной 
системы или желудочно-кишечного тракта при по-
следующем наблюдении в течение 1–10 лет после 
первого обследования. Остальные пациенты соста-
вили группу сравнения, у которых, как и у пациентов 
контрольной группы, не наблюдалось структурных 
изменений сердца при первом и последующих об-
следованиях, а также отсутствовали признаки раз-
вития заболеваний кардиоваскулярной системы или 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). У 34 (29,31 %) 
пациентов основной группы была выявлена ИБС, 
в том числе 8 (33,33 %) из них перенесли инфаркт 
миокарда (ИМ), причем у 22 (64,71 %) из 34 больных 
диагноз был верифицирован с помощью коронарной 
ангиографии (у них был выявлен стеноз средних 
и мелких коронарных артерий), у 31 (26,72 %) —  ГБ, 
у 51 (43,97 %) —  заболевания ЖКТ: у 16 (31,37 %) 
из них —  язвенная болезнь, у 18 (35,29 %) —  эрозив-
ный гастрит, а у остальных —  недостаточность кар-
диального отдела или грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы. Характеристика больных, частота ЖЭ, 
эффективность противоаритмической терапии у па-
циентов без структурных заболеваний сердца пред-
ставлены в таблице 1. Как видно из таблицы, у боль-

Показатели
Группы больных

контрольная
(n = 62)

сравнения
(n = 83)

основная
(n = 116)

Мужчины 42 (67,74 %) 61 (73,49 %) 80 (68,97 %)
Женщины 20 (32,26 %) 22 (25,51 %) 36 (31,03 %)
Возраст: 18–22 лет 15 (24,19 %) 17 (20,48 %) 24 (20,69 %)
Возраст: 23–28 лет 19 (30,65 %) 23 (27,71 %) 25 (21,55 %)
Возраст: 29–35 лет 28 (45,16 %) 43 (51,81 %) 67 (57,76 %)
Индекс массы тела < 19,5 ед. 17 (27,42 %) 28 (33,73 %) 41 (35,34 %)
Отягощенная наследственность по ГБ, ИБС и т. д. 34 (54,84 %) 48 (57,83 %) 71 (61,21 %)
Употребление поваренной соли > 5 г/сут 18 (29,03 %) 29 (34,94 %) 44 (37,93 %)
Употребление алкоголя 46 (74,19 %) 64 (77,11 %) 92 (79,31 %)
Курение 33 (53,23 %) 46 (55,42 %) 73 (62,93 %)
Избыточные психоэмоциональные нагрузки 29 (46,77 %) 39 (46,99 %) 52 (44,83 %)
Гиподинамия 17 (27,42 %) 28 (33,73 %) 38 (32,76 %)
«Перебои» в работе сердца – 45 (54,22 %) 61 (52,59 %)
«Колющие» боли в левой половине грудной клетки – 66 (79,52 %) 86 (74,14 %)
Одышка при физической нагрузке – 64 (77,11 %) 82 (70,69 %)
Головокружение – 9 (10,84 %) 11 (9,48 %)
Повышенная утомляемость – 37 (44,58 %) 54 (46,55 %)
Солдаты 8 (12,90 %) 11 (13,25 %) 18 (15,52 %)

Таблица 1
Характеристика больных, жалобы, частота и характер желудочковой экстрасистолии, эффективность противоаритмиче-
ской терапии у пациентов без структурных изменений сердца
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ных основной группы отмечалось достоверно чаще 
назначение препаратов III класса, рецидивирование 
ЖЭ и развитие неустойчивой ЖТ после отмены про-
тивоаритмической терапии в сравнении с группой 
сравнения, в то время как достоверного различия 
по полу, возрасту, социальному положению, отяго-
щенной наследственности, наличию вредных привы-
чек, жалобам, частоте ЖЭ в сравнении с остальными 
обследованными пациентами выявлено не было.

Состояние гемодинамики, ППЖ, QTd, ТРС ЖЭ 
у пациентов без структурных заболеваний сердца в за-
висимости от выявленных заболеваний при проспек-
тивном обследовании представлены в таблице 2. Как 
видно из таблицы, у больных с развитием ИБС при 
проспективном обследовании после первого обследо-
вания были достоверно больше Tot QRS, LAS-40, QTd 
и достоверно меньше RMS-40, РРЖЖА в сравнении 
с остальными обследованными пациентами.

Таблица 2
Состояние гемодинамики, поздних потенциалов желудочков, дисперсии интервала QT, турбулентности ритма сердца же-
лудочковой экстрасистолии у пациентов без структурных изменений сердца после первого обследования в зависимости 
от выявленных заболеваний при проспективном наблюдении

Показатели
Группы больных

контрольная
(n = 62)

сравнения
(n = 83)

основная
(n = 116)

Студенты, курсанты 15 (24,19 %) 14 (16,86 %) 14 (12,07 %)
Служащие, офицеры 24 (38,72 %) 31 (37,35 %) 41 (35,34 %)
Ответственные работники, бизнесмены 15 (24,19 %) 23 (32,53 %) 43 (37,07 %)
ЖЭ II класса – 46 (55,42 %) 68 (58,62 %)
ЖЭ III–IV классов – 37 (44,58 %) 48 (41,38 %)
ЛЖЭ – 25 (30,12 %) 50 (43,10 %)
ПЖЭ – 58 (69,88 %) 66 (57,75 %)
Кардиопротективная терапия – 59 (71,08 %) 63 (54,31 %)
Препараты II (IV) классов – 24 (28,92 %) 21 (18,10 %)
Препараты III класса – – 32 (27,59 %)*
Рецидивирование ЖЭ после отмены терапии – 26 (31,33 %) 71 (61,21 %)*
Развитие неустойчивой ЖТ после отмены терапии – – 37 (31,90 %)*
Примечание: * достоверность различия показателей в сравнении с контрольной группой (при р < 0,05), прочерк — показа-
тели не регистрировались

Окончание табл. 1

Показатели
Группы больных ИБС

(n = 34)
ГБ

(n = 31)
Заболевания ЖКТ

(n = 51)контрольная (n = 62) сравнения (n = 83)
М ± m М ± m М ± m М ± m М ± m

СИ, л × мин/м2 3,56 ± 0,12 3,45 ± 0,11 3,54 ± 0,09 3,49 ± 0,10 3,52 ± 0,12
ФВлж, % 68,78 ± 1,23 68,47 ± 1,21 67,28 ± 1,54 65,83 ± 2,33 69,35 ± 2,37
Е/А 1,22 ± 0,02 1,17 ± 0,02 1,28 ± 0,01 1,27 ± 0,02 1,28 ± 0,03
ИММлж, г/м2 110,36 ± 0,27 109,23 ± 0,21 111,52 ± 0,32 108,76 ± 0,41 111,97 ± 0,36
Tot QRS, мс 123,27 ± 7,14 121,11 ± 6,21 131,15 ± 2,10* 122,34 ± 4,56 123,23 ± 3,54
LAS-40, мс 42,48 ± 7,23 41,34 ± 6,92 67,36 ± 4,28* 49,50 ± 5,89 42,75 ± 4,86
RMS-40, мкВ 33,86 ± 2,67 31,78 ± 2,41 21,12 ± 2,58* 25,74 ± 7,31 34,10 ± 7,83
QTd, мс 44,65 ± 12,57 48,76 ± 11,34 64,75 ± 7,81* 53,46 ± 12,47 45,23 ± 6,75
ТО, % (норма < 0 %) – 0,11 ± 0,27 0,17 ± 0,55 0,14 ± 0,49 -0,27 ± 0,55
TS, мс/RR  
(норма > 2,5 мс/RR) – 16,34 ± 2,78 11,60 ± 2,66 15,34 ± 2,85 15,78 ± 2,47

РРЖЖА, ед. – 1,34 ± 0,12 0,56 ± 0,24*¨ 0,69 ± 0,26 1,78 ± 0,47

Примечание: * достоверность различия показателей у больных в сравнении с контрольной группой,  в сравнении с груп-
пой сравнения (при p < 0,05) ), прочерк — показатели не регистрировались
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Развитие неустойчивой ЖТ коррелировало 
со значениями РРЖЖАr = < r = 0,5 (r = 0,82), 
ЛО ПДИкор. ЛЖЭ < 10 мс (r = 0,78), Tot QRS >121 мс 
(r = 0,58), ТО >0 % (r = 0,42), QTd > 80 мс (r = 0,22). 
Развитие ИБС коррелировало с назначением препа-
ратов III класса (r = 0,95), развитием неустойчивой 
ЖТ (r = 0,92), со значениями РЖЖА < 0,5 (r = 0,83), 
ЛО ПДИкор. ЛЖЭ < 10 мс (r = 0,69), ТО > 0 % 
(r = 0,39), выявленными ППЖ (r = 0,32), в то время 
как с остальными изучаемыми показателями корре-
ляция не превышала 0,30. Значения РРЖЖА < 0,5 
у этих больных коррелировало с наличием избыточ-
ных психоэмоциональных нагрузок (r = 0,75), ги-
подинамией (r = 0,68), курением более 1 пачки в день 
(r = 0,52), употреблением поваренной соли > 5 г/сут и алкого-
ля > 550 мл/нед. (r = 0,43 и r = 0,35 соответственно), 
употреблением более 5 чашек кофе в день (r = 0,32), 
в то время как с остальными изучаемыми фактора-
ми риска корреляция не превышала 0,30. Развитие 
ГБ коррелировало со значениями РРЖЖА < 0,5 
(r = 0,77), ЛО ПДИкор. ЛЖЭ или ПЖЭ < 10 мс 
(r = 0,59), ТО > 0 % (r = 0,41), в то время как 
с остальными изучаемыми показателями корре-
ляция не превышала 0,30. Значения РРЖЖА < 0,5 
и ЛО ПДИкор. ЛЖЭ или ПЖЭ < 10 мс у больных 
ГБ коррелировало с наличием избыточных психо-
эмоциональных нагрузок (r = 0,82), гиподинамией 
(r = 0,69), употреблением поваренной соли > 5 г/сут 
и алкоголя > 550 мл/неделю (r = 0,68 и r = 0,55 со-
ответственно), курением более 1 пачки в день 
(r = 0,49), употреблением более 5 чашек кофе в день 
(r = 0,35), в то время как с остальными изучаемыми 
факторами риска корреляция не превышала 0,30.

Развитие заболеваний ЖКТ коррелировало 
с рецидивированием ЖЭ после отмены кардио-
протективной терапии (r = 0,96), со значениями 
ЛО ПДИкор. мономорфной ПЖЭ < 10 мс (r = 0,86), 
наличием полиморфной ПЖЭ со значениями 
ЛО ПДИкор. > 10 мс (r = 0,53) с положительной 
прогностической значимостью, составившей 
в среднем 78,12, 69,34 и 47,56 % соответственно, 
а также индекса массы тела < 19,5 ед. (r = 0,85), 
избыточных психоэмоциональных нагрузок 
(r = 0,76), курением более 1 пачки в день (r = 0,72), 
употреблением более 5 чашек кофе в день (r = 0,67), 
в то время как с остальными изучаемыми показате-
лями и факторами риска корреляция не превышала 
0,40. Положительная прогностическая значимость 
в отношении развития ИБС для использован-
ной противоаритмической терапии препаратами 
III класса, развития неустойчивой ЖТ, значений 
РРЖЖА < 0,5, ЛО ПДИкор. ЛЖЭ < 10 мс состави-
ла 94,12, 91,89, 82,93, 65,31 % соответственно, в от-
ношении развития ГБ для значений РРЖЖА < 0,5, 

ЛО ПДИкор. ЛЖЭ или ПЖЭ < 10 мс составила 
49,06, 39,29 % соответственно, в отношении раз-
вития заболеваний ЖКТ для значений ЛО ПДИкор. 
полимофной ПЖЭ > 10 мс, ЛО ПДИкор. мономорф-
ной ПЖЭ < 10 мс составила 90,91, 80,39 % соответ-
ственно. Положительная прогностическая значи-
мость в отношении развития ИБС, ГБ, заболеваний 
ЖКТ для остальных изучаемых показателей, таких 
как выявленных ППЖ, QTd > 80 мс, патологиче-
ских значений ТРС ЖЭ, а также для факторов риска 
развития этих заболеваний не превышала 30 %.

В настоящее время классическая генетика про-
демонстрировала, что наследуемость заболеваний 
кардиоваскулярной системы, в частности ИБС, ГБ, 
составляет около 40 % [1, 7]. Наличие различных 
факторов риска или их ассоциации в сочетании с на-
следственной предрасположенностью вначале при-
водит к дисбалансу вегетативной нервной системы, 
причем чаще —  при преимущественной активиза-
ции симпатического звена, в том числе с развитием, 
в ряде случаев, ЖЭ. В последующем отмечается 
реализация формирования заболеваний сердечно-
сосудистой системы с развитием соответствующей 
симптоматики [1, 7].

Результаты настоящего исследования показа-
ли, что у 61,31 % обследованных пациентов ЖЭ 
купировалась после модификации образа жизни 
и при использовании кардиопротективной терапии, 
у 24,12 % пациентов —  при применении препара-
тов II (IV) классов, а у остальных —  с помощью 
препаратов III класса (соталол, кордарон). После 
отмены терапии (через 3–6 месяцев от ее начала) 
ЖЭ рецидивировала у 48,74 % пациентов, причем 
у 38,14 % из них отмечалось развитие неустойчивой 
ЖТ, и для устранения этой аритмии были назначе-
ны препараты III класса. У 58,29 % наблюдавшихся 
пациентов при проспективном наблюдении отмеча-
лось развитие заболеваний кардиоваскулярной си-
стемы или желудочно-кишечного тракта в течение 
1–10 лет после первого обследования. У 29,31 % 
из них была выявлена ИБС, причем 33,33 % из них 
перенесли ИМ, у 26,72 % —  ГБ, у 43,97 % —  забо-
левания ЖКТ, представленные в 31,37 % случаях 
язвенной болезнью, а у остальных —  эрозивным 
гастритом и (или) недостаточностью кардиального 
отдела или грыжей пищеводного отверстия диа-
фрагмы. У остальных обследованных пациентов 
не было выявлено структурных изменений сердца 
при последующих обследованиях, как и заболева-
ний кардиоваскулярной системы или ЖКТ.

В настоящее время известно, что развитие ЖЭ 
может быть вызвано различными механизмами, 
в частности механизмом ранней или задержанной 
постдеполяризации, повторного входа волны воз-
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буждения. ЖЭ, обусловленная механизмом задер-
жанной постдеполяризации, связана с меньшей ги-
перполяризацией клеточных мембран, в сравнении 
с аритмиями с механизмом re-entry и ранней пост-
деполяризации, что отражает обратимый характер 
нарушения функции кардиомиоцитов: в 90 % слу-
чаев она купируется с помощью кардиопротектив-
ной или антиангинальной терапии (у больных ИБС) 
в сочетании с препаратами II (IV) классов или со-
талолом [3, 4, 6], в то время как дальнейшее уве-
личение гиперполяризации мембран, вероятно, 
обусловлено более глубокими метаболическими 
нарушениями или в результате органического по-
ражения миокардиоцитов, что характерно для ЖЭ, 
обусловленной механизмами ранней постдеполяри-
зации и re-entry [10]. При развитии ЖЭ, обусловлен-
ной этими механизмами, как правило, наблюдается 
практически одинаковый ПДИ ЖЭ [4–6], она часто 
трансформируется в ЖЖА [5, 6], а для ее устране-
ния наиболее эффективны препараты III класса или 
кардиохирургические вмешательства [3–6]. Следу-
ет отметить, что, согласно полученным нами ранее 
клинико-экспериментальным данным, наличие ЖЭ, 
связанной с механизмами ранней постдеполяриза-
ции и re-entry, косвенно подтверждается значениями 
ЛО ПДИкор. ЖЭ < 10 мс, рассчитанных отдельно 
для ЛЖЭ и ПЖЭ, индекса РРЖЖА < 0,5 и высоким 
риском развития ЖЖА, а ЖЭ, обусловленной меха-
низмом задержанной постдеполяризации, —  нали-
чие мономорфной и полиморфной ПЖЭ со значени-
ями ЛО ПДИкор. < 10 мс и > 10 мс соответственно.

Сходные данные, свидетельствующие о наличии 
ЖЭ с этими механизмами развития, были получены 
в настоящем исследовании.

Параметры, отражающие наличие ЖЭ, обуслов-
ленной механизмами ранней постдеполяризации 
и re-entry, у пациентов с НЦД высоко коррелиро-
вали при проспективном исследовании с развити-
ем ИБС и ГБ. В частности, развитие ИБС корре-
лировало (r = 0,95–0,69) с назначением препаратов 
III класса, развитием неустойчивой ЖТ, со значе-
ниями РРЖЖА < 0,5, ЛО ПДИкор. ЛЖЭ < 10 мс 
с положительной прогностической значимостью 
этих показателей, составивших 94,12, 91,89, 
82,93, 65,31 % соответственно, а развитие ГБ —  
коррелировало (r = 0,77–0,59) со значениями 
РРЖЖА < 0,5 (r = 0,77), ЛО ПДИкор. ЛЖЭ или 
ПЖЭ < 10 мс (r = 0,59) с положительной прогно-
стической значимостью этих показателей, составив-
ших 49,06, 39,29 % соответственно.

Наличие ЖЭ, связанных с механизмами ранней 
постдеполяризации и re-entry, у пациентов с НЦД, 
по-видимому, обусловлено изменениями на клеточ-
ном уровне, включающими развитие фиброза, изме-

нение ориентации кардиомиоцитов с последующей 
их гибелью в результате развития структурных изме-
нений сердца, включая мелкие коронарные артерии, 
которые обычно не определяются при применении 
общеклинических, в том числе инструментальных, 
исследований [1, 7]. Результаты настоящего иссле-
дования косвенно подтверждают ранее полученные 
данные: ЖЭ, вызванная этими механизмами, высоко 
коррелировала (r = 0,82–0,49) с наличием избыточ-
ных психоэмоциональных нагрузок, гиподинамией, 
курением более 1 пачки в день, употреблением по-
варенной соли > 5 г/сутки и алкоголя > 550 мл/не-
делю.

Положительная прогностическая значимость 
в отношении развития ИБС, ГБ, заболеваний ЖКТ 
для выявленных ППЖ, QTd > 80 мс, патологиче-
ских значений ТРС ЖЭ не превышала 30 %.

ППЖ, QTd идентифицируют отсроченное, фраг-
ментированное проведение возбуждения, которое 
предполагает наличие анатомического субстрата, 
предрасполагающего к формированию петли re-
entry [1, 2, 7, 8]. ТРС ЖЭ отражает вегетативную 
реакцию (преимущественно барорецептивную) 
сердечно-сосудистой системы в ответ на разви-
тие ЖЭ [10, 14]. Однако, несмотря на высокую 
специфичность (около 90 %) этих показателей у па-
циентов ЖЭ без структурных изменений сердца, 
их положительная прогностическая ценность в от-
ношении развития внезапной смерти и фатальных 
ЖА достаточно низкая (< 30 %) и соответствует 
II б классу доказательств [2, 7]. Сходные данные 
были получены в настоящем исследовании.

ЖЭ, как предиктор развития заболеваний ЖКТ, 
по-видимому, связана с обратимым характером на-
рушения функции кардиомиоцитов, что характер-
но для механизма задержанной постдеполяризации 
и обусловлено преимущественно дисбалансом ве-
гетативной нервной системы и минимальными ме-
таболическими изменениями кардиомиоцитов, что 
подтверждается результатами нашего исследования. 
Развитие заболеваний ЖКТ высоко коррелировало 
(при r > 0,6) c рецидивированием ЖЭ после отмены 
кардиопротективной терапии (r = 0,96), наличием 
мономорфной и полиморфной ПЖЭ со значения-
ми ЛО ПДИкор. < 10 мс и > 10 мс соответственно 
(r = 0,86 и 0,53 соответственно), индексом массы 
тела < 19,5 ед. (r = 0,85), избыточных психоэмоци-
ональных нагрузок (r = 0,76), курением более 1 пач-
ки в день (r = 0,72), употреблением более 5 чашек 
кофе в день (r = 0,67).

Таким образом, выявление ЖЭ у пациентов 
с НЦД, вызванной механизмами ранней постде-
поляризации и re-entry, является предиктором раз-
вития ИБС и ГБ. Положительная прогностическая 



оригинальные статьи 71

◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

значимость показателей, свидетельствующих о на-
личии ЖЭ с этими механизмами развития, для раз-
вития ИБС и ГБ составили в среднем 74 и 44 % со-
ответственно, причем при назначении препаратов 
III класса для устранения ЖЭ и (или) развитии не-
устойчивой ЖТ риск развития ИБС увеличивался 
в среднем до 93 %. Выявление у пациентов с НЦД 
ЖЭ, обусловленной задержанной постдеполяриза-
цией, является предиктором развития заболеваний 
ЖКТ с положительной прогностической значимо-
стью, составившей в среднем 61 %.

ВыВоды
1. У 58,29 % пациентов без кардиальной и экстра-

кардиальной патологии при выявлении у них 
ЖЭ при проспективном наблюдении отмеча-
лось развитие заболеваний кардиоваскулярной 
системы или желудочно-кишечного тракта в те-
чение 1–10 лет после первого обследования. 
У 29,31 % из них была выявлена ИБС (причем 
33,33 % из них перенесли ИМ), у 26,72 % —  ГБ, 
у 43,97 % —  заболевания ЖКТ, представленные 
язвенной болезнью, эрозивным гастритом, недо-
статочностью кардиального отдела или грыжей 
пищеводного отверстия диафрагмы.

2. У пациентов с НЦД, осложненной ЖЭ, выяв-
ление показателей, отражающих наличие ЖЭ, 
вызванной механизмами ранней постдеполяри-
зации и re-entry, является предиктором развития 
ИБС и ГБ. Положительная прогностическая зна-
чимость этой аритмии для развития ИБС и ГБ 
составила в среднем 74 и 44 % соответственно. 
Выявление у этой категории пациентов ЖЭ, об-
условленной задержанной постдеполяризаци-
ей, является предиктором развития заболеваний 
ЖКТ с положительной прогностической значи-
мостью, составившей в среднем 61 %.

3. У пациентов без кардиальной и экстракарди-
альной патологии развитие ИБС коррелирова-
ло (r = 0,95–0,69) с назначением препаратов 
III класса, развитием неустойчивой ЖТ, со значе-
ниями РРЖЖА < 0,5, ЛО ПДИкор. ЛЖЭ < 10 мс 
с положительной прогностической значимостью 
этих показателей, составивших 94,12, 91,89, 
82,93, 65,31 % соответственно, а развитие ГБ —  
коррелировало (r = 0,77–0,59) со значениями 
РРЖЖА < 0,5 (r = 0,77), ЛО ПДИкор. ЛЖЭ или 
ПЖЭ < 10 мс (r = 0,59) с положительной прогно-
стической значимостью этих показателей, соста-
вивших 49,06, 39,29 % соответственно. Развитие 
заболеваний ЖКТ у этих пациентов коррелиро-
вало с рецидивированием ЖЭ после отмены кар-
диопротективной терапии (r = 0,96), выявлением 
мономорфной и полиморфной ПЖЭ со значени-

ями ЛО ПДИкор. < 10 мс и > 10 мс соответствен-
но (r = 0,86 и 0,53 соответственно).

4. Положительная прогностическая значимость 
в отношении развития ИБС, ГБ, заболеваний 
ЖКТ для выявленных ППЖ, QTd > 80 мс, патоло-
гических значений ТРС ЖЭ не превышала 30 %. 
Показатели и предикторы, характеризующие 
механизм развития ЖЭ и риск возникновения 
ЖЖА, высоко коррелировали (r > 0,50) с факто-
рами риска развития заболеваний кардиоваску-
лярной системы и ЖКТ.
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Заболевания зубов и полости рта имеют широкую распространенность в детской популяции. При этом у подрост-
ков 15–17 лет частота кариеса постоянных зубов выше, чем у детей 0–14 лет. Эпидемиологические исследования 
состояния стоматологического здоровья детей в различных областях РФ в 2010–2015 годах не выявили тенден-
ций к снижению уровня заболеваний полости рта и зубов. Распространенность и интенсивность заболеваний со-
храняется на высоком уровне. Более 80 % обследованных детей нуждаются в комплексном стоматологическом 
лечении. Сложившаяся ситуация с заболеваемостью зубов и полости рта у детей обусловлена рядом причин, таких 
как низкий уровень гигиенической грамотности, ухудшение экологической ситуации, некачественное питание, на-
личие хронической патологии у ребенка, среди детей старшего возраста наличие вредных привычек, со стороны 
медицинских организаций недостаточно эффективная работа профилактической направленности. В свою очередь, 
не леченные воспалительные заболевания полости рта и зубов, являясь источником инфекции, могут приводить 
к соматической патологии различных органов и систем. Существующая организация стоматологической помощи 
детям направлена больше на лечение, чем на профилактику заболеваний зубов и полости рта. Как правило, роди-
тели с детьми обращаются в стоматологическую поликлинику за лечением уже развившегося заболевания. Случаи 
обращения к стоматологу за проведением профилактических мероприятий единичны. В связи с этим необходимо 
развивать новые организационные формы оказания стоматологической помощи, приближенные к детским образо-
вательным организациям с точки зрения профилактической направленности.

Ключевые слова: заболевания зубов и полости рта; стоматологическая помощь; дети; мобильный стоматологический 
кабинет.
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Diseases of teeth and oral cavity have a high prevalence in pediatric population. In adolescents of 15-17 years, the incidence 
of caries in permanent teeth is higher than in children of 0-14 years. Epidemiological studies of dental health of children in 
various regions of the Russian Federation in 2010-2015 years showed no tendency to decrease the level of diseases of mouth 
and teeth. Prevalence and intensity of diseases remains at a high level. More than 80% of the surveyed children are in need 
of complex dental treatment. The current situation of pathology of teeth and mouth in children is due to several reasons 
such as low level of hygiene education, environmental degradation, poor nutrition, presence of chronic diseases, among 
older children, the presence of harmful habits, health-care organizations lack of effective preventive work. In turn, untreated 
inflammatory diseases of the oral cavity and teeth, being the source of the infection, may lead to somatic pathology of dif-
ferent organs and systems. The existing organization of children dental care is focused more on treatment than on preven-
tion of diseases of teeth and oral cavity. As a rule, parents bring children to dental clinic for treatment of already developed 
disease. Referrals to the dentist for preventive measures are rare. In this regard, it is necessary to develop new organizational 
forms of dental care, from the point of view of the preventive orientation, close to children's educational organization.

Keywords: diseases of the teeth and oral cavity; dental care; children's mobile dental office.
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В ходе масштабных (более 50 тысяч человек различ-
ных возрастных групп) эпидемиологических стомато-
логических обследований населения РФ по унифи-
цированным критериям ВОЗ в 1998 и в 2008 годах 
была выявлена высокая распространенность ка-
риеса постоянных зубов, составляющая в группе 
12-летних детей 73–78 %, 15-летних —  82–88 % 
[5, 7]. Интенсивность кариеса по индексу КПУ (ка-
риозные, пломбированные и удаленные постоянные 
зубы) составляла в 12 лет —  2,91, в 15 лет прибли-
жалась к 5,0 [7]. Начальные стадии заболеваний па-
родонта, выявляемые у 4–5 % детей младшей воз-
растной группы, достигают уровня 20 % у учащихся 
начальной школы и 50 % у 15-летних подростков. 
Частота выявления патологии постоянного прику-
са у детей старшего школьного возраста достига-
ет 57–60 % [1, 8, 9]. Основными факторами риска 
развития заболеваний полости рта и зубов у детей 
являются: недостаточный уровень гигиенических 
навыков ухода за зубами; отсутствие проведения 
профилактических мероприятий, экологические 
стресс-факторы и несбалансированное питание, 
наличие хронических соматических заболеваний 
и вредных привычек. Большинство факторов явля-
ются управляемыми, и их влияние на возникнове-
ние и развитие стоматологической патологии у де-
тей можно устранить или значительно уменьшить. 
Самым эффективным воздействием на негативные 
факторы является повышение уровня стоматоло-
гической грамотности и формирование у детей 
устойчивой мотивации к сохранению здоровья. 
Так, по данным ряда авторов, только налаживание 
хорошей гигиены полости рта и привитие ребенку 
правильного пищевого поведения дает снижение 
потребности в санации на 10 % [10]. Своевременно 
и регулярно проводимые врачом-стоматологом про-
филактические мероприятия — профессиональная 
чистка зубов, герметизация фиссур, обработка зу-
бов фторсодержащими и реминерализующими пре-
паратами — позволяют сохранить зубы и пародонт 
здоровыми. Действующая в современных условиях 
модель предоставления стоматологической помощи 
детям «по обращаемости» не может в полной мере 
удовлетворить потребность в профилактической 
помощи. Основная цель посещения детей стомато-
логической поликлиники: получение помощи в свя-
зи с развившимся заболеванием. Зачастую ни врач 
не имеет временной и ситуационной возможности 
проведения дополнительных к основному лече-
нию профилактических мероприятий, ни родитель 
не имеет желания приводить ребенка в поликли-
нику для их проведения. Поэтому с медицинской 
и социальной позиции оптимальным является про-
ведение профилактических мероприятий детям вне 

стоматологической поликлиники, в местах, при-
ближенных к пребыванию детей, и не требующих 
непосредственного участия родителя. В советское 
время этой цели соответствовала модель оказания 
профилактической помощи в школьных стома-
тологических кабинетах. Преимущества работы 
школьного кабинета определяются максимальным 
уровнем его доступности, возможностью длитель-
ного постоянного наблюдения за стоматологиче-
ским здоровьем детей, своевременностью проведе-
ния профилактических мероприятий, вовлечением 
в процесс гигиенического обучения учащихся, учи-
телей и родителей, применением групповых мето-
дов профилактики и возможностью реализации ин-
дивидуальной схемы профилактики в соответствии 
с выявляемыми факторами риска и интенсивностью 
кариозного процесса и, что особенно значимо, лич-
ной заинтересованностью персонала школьного 
стоматологического кабинета в результатах своей 
деятельности [11].

Эффективность проведения первичной и вторич-
ной профилактики школьными стоматологами была 
столь высока, что редукция кариеса в некоторых 
возрастных группах достигала 90–100 % [2–4].

Сложившиеся в 90-е годы прошлого столетия 
социально-экономические условия, способство-
вали закрытию школьных стоматологических 
кабинетов и преимущественному предоставле-
нию профилактических стоматологических услуг 
на возмездной основе, что привело к ухудшению 
стоматологического здоровья детей. В настоящее 
время политика государства направлена на улуч-
шение здоровья детей, развитие профилактиче-
ской отрасли медицины, на формирование у на-
селения здоровьесберегающего поведения. Как 
никогда актуальным сейчас является возрождение 
школьной стоматологии, как направления, наи-
более отвечающего современной концепции раз-
вития здравоохранения. Приказ Министерства 
здравоохранения от 13 ноября 2012 года № 910н 
«Об утверждении порядка оказания медицинской 
помощи детям со стоматологическими заболева-
ниями» (Приказ МЗ РФ № 910н) регламентирует 
раннее выявление факторов риска возникновения 
стоматологических заболеваний, их профилактику 
и оказание медицинской помощи детям, имеющим 
кариес зубов, проводить в стоматологических ка-
бинетах детских дошкольных и образовательных 
учреждений 1. ФЗ № 273 от 29.12.2012 «Об обра-

1 Приказ Министерства здравоохранения РФ от 13 ноября 
2012 г. № 910н «Об утверждении порядка оказания медицинской 
помощи детям со стоматологическими заболеваниями» (с изме-
нениями и дополнениями от 17 июля 2013 г., 19 августа 2014 г., 
3 августа 2015 г., 28 сентября 2016 г.).
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зовании в Российской Федерации» предоставляет 
возможность активно внедрять в образовательный 
процесс уроки по формированию ЗОЖ, в частно-
сти —  по стоматологическому здоровью 2.

В современных социально-экономических ус-
ловиях альтернативой школьному стоматологиче-
скому кабинету может стать мобильный стоматоло-
гический кабинет. Мобильный стоматологический 
кабинет, являясь структурным подразделением го-
сударственной стоматологической поликлиники, 
может служить первым этапом оказания стоматоло-
гической помощи —  выявление заболеваний зубов 
и патологии челюстно-лицевой области [6].

Цели функционирования мобильного кабинета:
• снижение распространенности и интенсивности 

заболеваний полости рта и зубов у детей;
• эффективное использование кадровых и матери-

альных ресурсов здравоохранения;
• охват стоматологическими профилактическими 

осмотрами максимального числа детей;
• доступность профилактических видов помощи 

для всех социальных групп населения;
• обеспечение возможности реализации права 

гражданина на охрану здоровья.
Достижение заявленных целей осуществляется 

благодаря:
• ранней диагностике заболеваний полости рта 

и зубов у детей;
• выявлению факторов риска развития заболева-

ний зубов и формирования патологии прикуса;
• определению места дальнейшего получения сто-

матологической помощи;
• уведомлению родителей о состоянии стоматоло-

гического здоровья ребенка;
• составлению и проведению индивидуального 

плана первичной и вторичной профилактики сто-
матологических заболеваний.
Мобильный стоматологический кабинет осна-

щен в соответствии с Приказом МЗ РФ № 910н3. 
Штат мобильного стоматологического кабинета 
формируется с учетом потребности в диагности-
ческой и профилактической помощи. Мобильная 
стоматологическая бригада состоит из врача-сто-
матолога детского, гигиениста стоматологического, 
медицинской сестры и санитарки. Разграничение 
функций по выявлению заболеваний зубов, про-
ведению первичной и вторичной профилактики 
и санитарно-гигиеническому обучению позволяют 
2 Федеральный закон от 29 декабря 2012 г. № 273-ФЗ «Об обра-
зовании в Российской Федерации».
3 Приказ Министерства здравоохранения РФ от 13 ноября 
2012 г. № 910н «Об утверждении порядка оказания медицинской 
помощи детям со стоматологическими заболеваниями» (с изме-
нениями и дополнениями от 17 июля 2013 г., 19 августа 2014 г., 
3 августа 2015 г., 28 сентября 2016 г.).

оптимизировать работу мобильного кабинета и обе-
спечить:
• пропускную способность мобильного кабинета 

до 40 детей за смену;
• проведение профилактических мероприятий при 

первичном осмотре школьника;
• гигиеническое воспитание и санитарное просве-

щение учащихся по формированию ответствен-
ного отношения к своему здоровью.
Базирование мобильного кабинета непосред-

ственно на пришкольной территории повышает 
доступность медицинской помощи школьникам, 
исключает временные и материальные затраты уча-
щихся и сопровождающих лиц, необходимые в слу-
чае посещения стоматологической поликлиники.

График осмотра школьников в мобильном стома-
тологическом кабинете составляется с учетом смен-
ности работы учебного заведения таким образом, 
чтобы оказывать минимальное негативное влияние 
на непрерывность учебного процесса.

Единый документооборот —  ведение единой 
медицинской карты стоматологического больного 
форма № 043-у —  в мобильном стоматологическом 
кабинете и стоматологической поликлинике обеспе-
чивает преемственность, своевременность и после-
довательность в стоматологическом лечении и ин-
дивидуальной профилактике школьников.

Информирование родителей через выдаваемый 
каждому осмотренному ребенку «Стоматологиче-
ский сертификат» о необходимом ему стоматоло-
гическом лечении позволяет родителям самостоя-
тельно (с учетом своих возможностей) составлять 
график посещения специалистов стоматологическо-
го профиля в поликлинике.

Все профилактические мероприятия, проводи-
мые учащимся школ, входят в Территориальную 
программу государственных гарантий предоставле-
ния гражданам бесплатной медицинской помощи. 
Комитетом по здравоохранению Санкт-Петербурга 
в 2013 году был утвержден «Предварительный ме-
дико-экономический стандарт по профилю стомато-
логия. МЭС 812010» 4, представляющий собой ком-
плексную профилактическую медицинскую услугу.

Использование мобильного стоматологиче-
ского кабинета для осмотра организованных 
коллективов детского населения позволило су-
щественно увеличить процент охвата профилакти-
ческими осмотрами. Согласно статистическим дан-
ным за 2011–2013 год, не более 30 % школьников 
проходили ежегодные плановые профилактические 

4 Правительство Санкт-Петербурга, Комитет по здравоохране-
нию. Распоряжение от 12 августа 2013 года № 329-р «Об утверж-
дении предварительного медико-экономического стандарта по 
профилю стоматология».
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осмотры. В 2014 году с использованием мобильно-
го стоматологического кабинета было осмотрено 
56 %, в 2015 году — 74 % от списочного состава 
учащихся школ.

Сравнительный анализ индексов КПУ первично-
го осмотра школьников в поликлинике и мобильном 
стоматологическом кабинете свидетельствует о том, 
что в поликлинику в основном приходят дети с за-
болеваниями полости рта (табл. 1).

По статистике доля случаев посещения поли-
клиники с профилактической целью не превышает 
12 %.

За 2 года работы мобильного стоматологиче-
ского кабинета существенно вырос процент детей, 
которым проводятся первичные профилактические 
мероприятия, с уровня 6 % в 2013 году до 24 % 
в 2015 году.

Благодаря раннему выявлению стоматологиче-
ских заболеваний число случаев лечения осложнен-
ных форм кариеса снизилось на 12 %. Значительно 
уменьшилось количество направлений детей в ста-
ционар с острыми воспалительными заболевания-
ми челюстей вследствие своевременного оказания 
им хирургической помощи. Более ответственным 
становится отношение родителей к стоматологиче-
скому здоровью своих детей. На 55,4 % возросло 
количество зубов, вылеченных по поводу кариеса. 
Количество детей, завершающих санацию полости 
рта, возросло на 37 %.

Мировой опыт проведения профилактических 
программ среди детского населения выявляет изме-
нения в структуре и распространении заболеваний 
зубов в отдаленном периоде от момента внедрения 
программы. Для формирования устойчивой моти-
вации к сохранению здоровья зубов, существен-
ного изменения пищевого поведения и привития 
эффективных навыков ухода за зубами и полостью 
рта у детей необходим определенный срок. Однако 
уже сейчас при повторных осмотрах с подсчетом 
индекса КПУ нами не выявлена динамика роста 
показателя. В структуре индекса изменение про-
исходит за счет уменьшения компонента «кариес» 
и увеличения компонента «пломбы». Улучшилось 
состояние гигиены полости рта и качество тканей 
пародонта.

ЗаК лючение
Использование мобильного стоматологическо-

го кабинета в системе профилактической помощи 
населению на данном этапе организации стома-
тологической помощи максимально эффективно 
и рационально использует ресурсы здравоохра-
нения и позволяет охватить профилактическими 
мероприятиями значительно большее количество 

детей, по сравнению с посещениями поликлиники 
«по обращаемости». Своевременная диагностика 
и лечение стоматологических заболеваний снижа-
ет затраты на проведение лечения осложненных 
форм кариеса, потребности в хирургической по-
мощи и восстановительном лечении в дальнейшем. 
Активное проведение первичной и вторичной про-
филактики позволит достигнуть снижения распро-
страненности и интенсивности заболеваний зубов 
полости рта как в детском, так и более старшем воз-
расте.
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болезНью печеНи различНой степеНи тяжести и его коррекция 
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Несмотря на длительный период изучения особенностей патогенеза неалкогольной жировой болезни пече-
ни  (НаЖБП), ее своевременная диагностика, профилактика и лечение остаются одними из наиболее актуальных 
проблем медицины. Одной из ключевых причин, вызывающих такую диспропорцию между затрачиваемыми уси-
лиями и итоговым результатом, является отсутствие адекватных моделей этого заболевания. Цель  исследова-
ния — анализ изменения биохимического профиля крови крыс на модели НаЖБП, наиболее часто встречающейся 
в научных и доклинических исследованиях, — фруктозоиндуцированной жировой дистрофии печени и изучение 
возможностей коррекции патологического процесса. Воспроизведены модели НаЖБП различной степени тяже-
сти у крыс: условно — легкая степень тяжести (неалкогольный стеатоз печени) и средняя степень (неалкогольный 
стеатогепатит). Используемые модели характеризовались развитием билирубинемии, холестеринемии (преиму-
щественно за счет триацилглицеридов), активацией перекисного окисления, цитолитическим и холестатическим 
синдромами. Степень выраженности нарушений метаболизма крыс зависела от степени тяжести моделируемого 
заболевания. Был установлен выраженный терапевтический эффект инфузионного препарата Ремаксол на модели 
стеатоза печени (легкая степень жировой дистрофии печени) и на модели средней степени тяжести (стеатогепатит), 
направленный на коррекцию наблюдаемых нарушений.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени; стеатоз печени; гепатиты; метаболизм; гомоцистеин; крысы; 
Ремаксол.
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Despite the long period of studying non-alcoholic fatty liver disease, its timely diagnosis, prevention and treatment remains 
one of the most pressing problems of medicine. However, the arsenal of effective and safe medicines used for this task is 
limited. The goal of this study was to elaborate a model of non-alcoholic fatty liver disease of varying severity in laboratory 
rats, and to analyze the influence of hepatoprotector medicine Remaxol upon the dynamics of biochemical parameters in ex-
perimental groups. The model of non-alcoholic fatty liver disease in laboratory rats permits to reproduce disease of va rying 
severity: semi–light severity of the disease (non-alcoholic hepatic steatosis) and average degree of severity (nonalcoholic 
steatohepatitis). The introduction of the test drug was carried out daily during 10 days of experiment starting from day 28th. 
Used model in experimental animals was characterized by the development of bilirubinemia, cholesterolemia (mainly due to 
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triacylglycerides), activation of peroxidation, cytolytic and cholestatic syndromes. The severity of metabolic disturbances in 
the rats depended on the severity of the simulated disease. The analysis of the functional activity of the liver changes on the 
background of the application of Remaxol was performed for 11 parameters, yielding  a complete picture of their condition. 
Distinct therapeutic effect of infusion of Remaxol on the model of liver steatosis (mild fatty liver) and in models of moderate 
severity (steatohepatitis), aimed at correcting observed violations was demonstrated in the study.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease; steatosis of the liver; hepatitis; biomodeling; metabolism; homocysteine; rats; 
Remaxol.

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) —  широко распространенный в совре-
менной популяции клинико-лабораторный синдром, 
характеризующийся глубокими нарушениями ме-
таболизма, и прежде всего липидного обмена, что 
морфологически проявляется накоплением липидов 
гепатоцитами (более 5 % от общего числа клеток пе-
чени), мезенхимально-воспалительным синдромом 
и циррозом [1].

В последние десятилетия наблюдается увели-
чение частоты регистрации НАЖБП при даже ам-
булаторном обследовании пациентов, что связано 
напрямую с ростом заболеваемости болезнями сер-
дечно-сосудистой и эндокринной систем [2, 5]. Эпи-
демиологические данные указывают на то, что число 
случаев выявления НАЖБП при первичном обра-
щении в мире составляет около 20–30 % в структу-
ре взрослого населения, из них 1–2 % подвержены 
риску развития и прогрессирования цирроза [3, 4]. 
Патогенез НАЖБП, ее роль в общей структуре гепа-
тозов и вовлеченность в различные патологические 
процессы в печени, индуцированные различными 
факторами, позволяет предположить, что тяжелые 
и запущенные стадии заболевания уже в ближай-
шее время будут наиболее частым показанием для 
трансплантации печени [6, 7].

В настоящее время не существует общеприня-
той теории патогенеза НАЖБП, что существенно 
затрудняет разработку эффективных мер профилак-
тики и лечения заболевания и алгоритмов его диа-
гностики. Постановка диагноза НАЖБП базируется 
в основном на результатах анамнеза, клинического 
и биохимического анализов крови и их комплекс-
ной интерпретации и значительно реже на данных 
морфологических и молекулярно-генетических 
ис сле дованиях. Это ставит задачу при разработке 
тест-систем для воспроизведения различных ком-
понентов заболевания в модельных экспериментах 
in vivo обращать особое внимание на углубленное 
изучение особенностей динамики показателей си-
стемы крови.

Учитывая вышеизложенное, нам показалось 
интересным исследовать особенности биохимиче-
ского профиля крови крыс на модели НАЖБП, наи-
более часто встречающейся в научных и доклини-

ческих исследованиях, —  фруктозоиндуцированной 
жировой дистрофии печени, и изучить возможности 
коррекции патологического процесса при примене-
нии инфузионного цитопротектора Ремаксол.

Материа лы и Методы
Исследование проведено на 228 самцах альби-

носах серых крыс Wistar, массой тела на момент 
включения в исследование —  220–240 г. Животные 
получены из ФГУП ПЛЖ «Рапполово» (Ленинград-
ская область). Перед началом исследования план 
испытаний и стандартные операционные процеду-
ры прошли этическую экспертизу и получили одо-
брение.

Было сформировано 5 экспериментальных групп.
1. «Контроль» (n = 12) —  интактные крысы, 

у которых производили исследование параметров 
системы крови для расчета референсных значений 
(«нормальные показатели»).

2. «Стеатогепатит» (n = 48) —  крысы, которые 
на протяжении всего эксперимента в качестве корма 
получали брикеты, содержащие пищевые компонен-
ты в следующих соотношениях (по массе): 21 % бе-
лок, 5 % животный жир, 60 % фруктоза, 8 % целлю-
лоза, 5 % минеральные вещества, 1 % витамины.

3. «Стеатогепатит + Ремаксол» (n = 60) —  кры-
сы, у которых моделировали развитие стеатогепатита 
и с 28-х суток от начала эксперимента производили 
терапию препаратом Ремаксол.

4. «Стеатоз печени» (n = 48) —  крысы, у кото-
рых в качестве питьевой воды на всем протяжении 
эксперимента использовали 10 % раствор фруктозы.

5. «Стеатоз печени + Ремаксол» (n = 60) —  кры-
сы, у которых моделировали развитие стеатоза пе-
чени и с 28-х суток от начала эксперимента произ-
водили терапию препаратом Ремаксол.

Введение Ремаксола производили внутривен-
но, в хвостовые вены крыс со скоростью 2 мл/мин, 
ежедневно, в течение 10 дней. Объем вводимого 
препарата составлял 14 мл/кг массы тела, что со-
ответствует рекомендуемой терапевтической дозе 
с учетом экстраполяции на крыс.

Взятие крови для исследования системы крови 
производили в контрольных точках исследования 
путем транскутанной пункции сердца крысы в ваку-
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умные пробирки в объеме 6 мл. Взятие крови в дни 
введения исследуемого препарата осуществлялась 
через 3–4 часа после процедуры введения. После 
взятия крови животные подвергались эвтаназии.

В группе «Контроль» взятие крови у всех жи-
вотных производили в день начала эксперимента. 
В группах «Стеатогепатит» и «Стеатоз печени» 
взятие крови производили на 21-е, 28-е и 37-е сут-
ки от начала эксперимента. В группах «Стеатоге-
патит + Ремаксол» и «Стеатоз печени + Ремаксол» 
взятие крови производили 1-е, 3-и, 5-е и 10-е сутки 
после начала введения препарата (начиная с 28-х су-
ток эксперимента включительно).

Общепринятыми методами in vitro определяли: 
содержание глюкозы (Glu), общее содержание бел-
ков в плазме крови (ОБелок), концентрацию общего 
билирубина (ОБ) и его прямой фракции (ПБ), актив-
ность ферментов аланинаминотрансферазы (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазы (АСТ), лактатдегидро-
геназы (ЛДГ) и щелочной фосфатазы (ЩФ), уро-
вень гомоцистеина, содержание общего холестери-
на (ОХ), триацилглицеридов (ТАГ).

Статистическая обработка производилась при 
помощи пакета программ SPSS for Windows 13.0. 
Данные приведены в виде М ± SЕ (средняя арифме-
тическая ± ошибка средней арифметической). Про-
верка характера распределения данных выполнялась 
путем расчета критерия Колмогорова – Смирнова. 
Сравнение средних данных независимых выборок 
осуществляли при помощи t-критерия Стьюден-
та (при нормальном характере распределения ва-
риант в выборочной совокупности) и U-критерия 
Манна – Уитни (при распределении вариант в вы-
борочной совокупности, отличном от нормаль-
ного). Сравнение средних данных зависимых вы-
борок производили при помощи однофакторного 
дисперсионного анализа ANOVA (при нормальном 
характере распределения вариант в выборочной 
совокупности) и χ2-критерия Фридмана (при рас-
пределении вариант в выборочной совокупности, 
отличном от нормального). Достоверным уровнем 
отличий принимали вероятность не менее 95 % 
(р < 0,05), что является стандартом в медико-биоло-
гических исследованиях.

реЗультаты и их обсу ж дение
Обоснованность выбора модели фруктозоинду-

цированной неалкогольной жировой болезни пе-
чени для изучения особенностей патогенеза этого 
заболевания и возможностей его фармакологиче-
ской коррекции наиболее ярко подтверждается при 
анализе основных биохимических параметров кро-
ви подопытных животных, прежде всего характе-
ризующих структурно-функциональное состояние 

печени крыс. При этом наблюдались значительные 
различия в динамике изучаемых параметров в груп-
пах животных с различной степенью тяжести за-
болевания. Из представленных в таблице 1 данных 
следует, что функции печени у животных со стеато-
гепатитом нарушены в значительно большей степе-
ни, чем у животных со стеатозом печени, что прояв-
ляется более тяжелыми нарушениями пигментного 
и липидного обменов, цитолитическим и холестати-
ческим синдромами и развитием гипергомоцистеи-
немии.

На всем протяжении эксперимента не наблю-
дали значительных колебаний общего содержания 
протеинов плазмы крови ни в группе «Стеатогепа-
тит» (χ2

(3) = 7,747, p = 0,052), ни в группе «Стеатоз 
печени» (χ2

(3) = 1,801, p = 0,744). Это объясняется 
высокой пластичностью исследуемого показате-
ля у лабораторных грызунов (Mark A., et al., 2006). 
Применение Ремаксола не отразилось на уровне 
общего белка, содержание которого в крови крыс 
всех обследованных групп было сопоставимо с кон-
трольными значениями (см. табл. 1).

Уже начиная с 21-х суток исследования у жи-
вотных группы «Стеатогепатит» отмечалось увели-
чение концентрации общего билирубина в плазме 
крови, преимущественно за счет увеличения его 
непрямой фракции, которая продолжала нарастать 
в течение всего периода наблюдений (χ2

(3) = 24,939, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  21-е сутки: z = –2,091, 
p = 0,037). Такой рост, на наш взгляд, отражает про-
грессирующую дисфункцию печени по мере раз-
вития стетогепатита. Подтверждением этого тези-
са является отсутствие параллельного увеличения 
концентрации прямого билирубина в крови подо-
пытных крыс (χ2

(3) = 3,194, p = 0,363), что статисти-
чески значимо не отличается от показателей груп-
пы «Контроль» на всем протяжении эксперимента 
(см. табл. 1).

Введение подопытным животным со стеатоге-
патитом препарата Ремаксол приводило к значи-
тельному уменьшению концентрации общего би-
лирубина по сравнению с показателями группы 
«Стеатогепатит» (см. табл. 1). К 37-м суткам (т. е., 
к окончанию 10-дневного курса терапии Ремаксо-
лом) средний уровень общего билирубина в крови 
крыс группы «Стеатогепатит + Ремаксол» статисти-
чески значимо не отличался от показателя контроль-
ной группы (z = –0,591, p = 0,460) и был достоверно 
в 2,5 раза ниже показателей группы «Стеатогепатит» 
(p < 0,001). Уменьшение концентрации билируби-
на у крыс со стеатогепатитом при применении Ре-
максола во многом достигалось за счет улучшения 
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процесса его утилизации гепатоцитами, что под-
тверждается нарастанием концентрации прямого 
билирубина в крови животных группы «Стеатогепа-
тит + Ремаксол» при терапии исследуемым препара-
том (см. табл. 1). На 37-е сутки уровень прямого би-
лирубина в этой группе составил 2,1 ± 0,06 мкмоль/л, 
что в среднем на 0,7 мкмоль/л выше по сравнению 
с контрольными значениями (р = 0,008).

В противоположность модели жировой дистро-
фии печени средней степени тяжести («Стеатоге-
патит»), на модели стеатоза печени нарушения пиг-
ментного обмена были умеренными. Отмечалось 
медленное достоверное увеличение концентрации 
общего билирубина в крови животных группы «Стеа-
тоз печени» (χ2

(3) = 8,037, p = 0,045; контрольная 
точка выявления статистически значимого уровня 
отличий средних величин с группой «Контроль» —  
37-е сутки: z = –2,004, p = 0,040). При этом значи-
тельных колебаний содержания прямого билируби-
на не отмечалось (см. табл. 1), что свидетельствует 
о развитии умеренной дисфункции гепатоцитов.

Применение у животных со стеатозом печени 
Ремаксола полностью нивелировало указанные на-
рушения пигментного обмена. В группе «Стеа тоз 
печени + Ремаксол» наблюдалось снижение уров-
ня общего билирубина до контрольных значений 
(см. табл. 1), при этом на момент окончания на-
блюдений содержание общего билирубина в ис-
следуемой группе было статистически значимо 
меньше, чем в группе «Стеатоз печени» (в среднем 
на 6,3 мкмоль/л, р = 0,014 (группа «Стеатоз пече-
ни + Ремаксол»)). Прослеживалась тенденция к уве-
личению продукции прямого билирубина на фоне 
терапии исследуемым препаратом, не достигающая, 
однако, статистически значимого уровня отличий как 
по сравнению с показателями группы «Стеатоз пече-
ни», так и с контрольными значениями (см. табл. 1).

Анализ активности в крови подопытных живот-
ных со стеатогепатитом внутриклеточных фермен-
тов, характеризующих интенсивность цитолитиче-
ского синдрома поражения печени (АЛТ и АСТ), 
выявил факт синхронного умеренного увеличения 
их активности (см. табл. 1), достигающей статисти-
чески значимого уровня отличий с контрольными 
показателями уже на начальных этапах экспери-
мента (АЛТ: χ2

(3) = 24,031, p < 0,001; контрольная 
точка выявления статистически значимого уровня 
отличий средних величин с группой «Контроль» —  
21-е сутки: z = –2,805, p = 0,005; АСТ: χ2

(3) = 25,423, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  21-е сутки: z = –2,004, 
p = 0,005) и медленно нарастающей в течение всего 
периода наблюдений.

В результате сравнительного анализа коррек-
ции цитолитического синдрома в группе животных 
со стеатогепатитом, получавших Ремаксол, было 
установлено выраженное гепатопротективное дей-
ствие Ремаксола на исследуемой модели поражения 
печени. Это проявлялось прежде всего быстрым (уже 
на 3-и сутки с момента начала введения препарата, 
30-е сутки эксперимента) уменьшением активности 
АСТ до уровня, сопоставимого с контрольными зна-
чениями (p = 0,059). На 37-е сутки уровень АСТ на-
ходился в пределах нормы и был статистически зна-
чимо ниже, чем в группе «Стеа тогепатит» в среднем 
на 16,1 ЕД/л (p < 0,001). Уменьшение активности 
АЛТ на фоне применения Ремаксола было менее вы-
раженным. На протяжении исследования уровень 
АЛТ у животных группы «Стеатогепатит + Ремак-
сол») достоверно отличался от показателей груп-
пы «Контроль», при этом на момент окончания те-
рапии (37-е сутки эксперимента) активность АЛТ 
в обследованной группе была достоверно в среднем 
на 16,8 ЕД/л меньше, чем у нелеченых животных 
со стеатогепатитом (р = 0,001) (см. табл. 1).

Показатели активности печеночных трансами-
наз на модели жировой дистрофии печени легкой 
степени тяжести (группа «Стеатоз печени») уве-
личивались медленно, только на 37-е сутки экспе-
римента достигая статистически значимого уров-
ня отличий с контрольными показателями (АЛТ: 
z = –2,995, p = 0,001; АСТ: z = –2,203, p = 0,002). 
При этом интенсивность цитолитического синдро-
ма поражения печени у животных группы «Стеатоз 
печени» была в значительной степени меньшей, что 
подтверждается достоверным более низким уров-
нем активности АЛТ и АСТ в обследуемой группе 
по сравнению с показателями в группе «Стеатоге-
патит» (уровень АЛТ ниже в среднем на 13,4 ЕД/л 
(р = 0,004), уровень АСТ —  на 8,5 ЕД/л (р = 0,011)) 
(см. табл. 1).

Коррекция цитолитического синдрома у жи-
вотных со стеатозом печени препаратом Ремаксол 
приводила к полному разрешению этого состояния. 
На всем протяжении курса лечения исследуемым 
препаратом в группах подопытных крыс актив-
ность печеночных трансаминаз была сопоставимой 
с контрольными значениями у здоровых животных 
(p > 0,05). При этом к окончанию терапии (37-е сут-
ки исследования) и в группе «Стеатоз печени + Ре-
максол» показатели активности АЛТ и АСТ были 
статистически значимо ниже, чем у нелеченых крыс 
в группе «Стеатоз печени» (см. табл. 1).

Анализ содержания ЛДГ в крови животных 
со стеатогепатитом выявил достоверную уме-
ренную тенденцию к увеличению (χ2

(3) = 21,796, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
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чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  28-е сутки: z = –2,499, 
p = 0,012). Применение Ремаксола способствова-
ло коррекции наблюдаемых нарушений: начиная 
с 3-х суток курса лечения в группе «Стеатогепа-
тит + Ремаксол» содержание ЛДГ было сопостави-
мо с контрольными значениями (p > 0,05) и в даль-
нейшем не увеличивалось (см. табл. 1).

Уровень ЛДГ в группе «Стеатоз печени» на всем 
протяжении эксперимента статистически значимо 
не отличался от показателей здоровых животных 
(χ2

(3) = 6,207, p = 0,110). Сравнительный анализ со-
держания ЛДГ между группами «Стеатоз печени» 
и «Стеатогепатит» установил достоверно более 
низкое значение активности изучаемого фермен-
та у животных с более легкой формой поражения 
печения (см. табл. 1): в среднем в группе «Стеатоз 
печени» уровень ЛДГ был ниже, чем в группе «Сте-
атогепатит» на 13,9 ЕД/л (р = 0,026), что является 
еще одним доказательством отличий между исполь-
зуемыми моделями по степени тяжести патологиче-
ских изменений в печени.

Изучение содержания в крови больных живот-
ных ЩФ —  основного биохимического маркера хо-
лестатического синдрома — выявило достоверное 
умеренное нарастание активности этого фермента 
в группе «Стеатогепатит» (χ2

(3) = 20,939, p < 0,001; 
контрольная точка выявления статистически зна-
чимого уровня отличий средних величин с группой 
«Контроль» —  28-е сутки: z =  –2,805, p = 0,005).

10-дневный курс Ремаксола оказал более выражен-
ный гепатопротективный эффект, и к моменту оконча-
ния лечения (37-е сутки эксперимента) наблюдалось 
разрешение холестатического синдрома. Уровень 
ЩФ в этот период в группе «Стеа тогепатит + Ре-
максол» достоверно не отличался от показателей 
группы «Контроль» и был в среднем на 44,2 ЕД/л 
ниже, чем уровень ЩФ в группе «Стеа тогепатит» 
(p = 0,002).

Как следует из данных таблицы 1, уровень глюко-
зы в крови крыс группы «Стеатогепатит» медленно 
умеренно повышался (χ2

(3) = 10,485, p = 0,015; кон-
трольная точка выявления статистически значимого 
уровня отличий средних величин с группой «Кон-
троль» —  37-е сутки: z = –2,197, p = 0,028). Приме-
нение препарата Ремаксол существенно замедляло 
темпы нарастания уровня глюкозы. В группе «Стеа-
тогепатит + Ремаксол» статистически значимых от-
личий по содержанию глюкозы в крови подопытных 
животных по сравнению с контрольными значения-
ми не установлено на всем протяжении периода на-
блюдений (p > 0,05). Достоверных отличий между 
группами нелеченых животных и животных, полу-
чавших лечение, не установлено (см. табл. 1).

Статистически значимого увеличения концен-
трации глюкозы в крови крыс со стеатозом печени 
выявить не удалось (χ2

(3) = 7,168, p = 0,067). Введе-
ние исследуемого препарата на фоне развивающе-
гося стеатоза печени также не приводило к значи-
тельным колебаниям уровня глюкозы; достоверных 
отличий между группами «Стеатоз печени», «Стеа-
тоз печени + Ремаксол» и «Контроль» по изучаемо-
му показателю на всем протяжении исследования 
не выявлено (p > 0,05).

Анализ результатов динамики гомоцистеина —  
важного маркера печеночной и эндотелиальной 
дисфункции — у крыс со стеатогепатитом выявил 
достоверное нарастание этого показателя в ходе 
проведения эксперимента (χ2

(3) = 16,273, p = 0,001; 
контрольная точка выявления статистически зна-
чимого уровня отличий средних величин с группой 
«Контроль» —  28-е сутки: z = –2,803, p = 0,005). 
На фоне применения Ремаксола в крови крыс со сте-
атогепатитом наблюдалось медленное снижение 
концентрации гомоцистеина, и на всем протяжении 
курса лечения его уровень достоверно не превышал 
нормальные значения (p > 0,05).

Нарастание уровня гомоцистеина показано и при 
биохимическом анализе крови животных группы 
«Стеатоз печени». Однако оно носило медленный 
умеренный и недостоверный характер (χ2

(3) = 6,100, 
p = 0,109). Применение Ремаксола на этой модели 
поражения печени полностью нивелировало на-
блюдаемую тенденцию к гипергомоцистеинемии 
(см. табл. 1). На всем протяжении эксперимента 
уровень гомоцистеина в крови животных группы 
«Стеатоз печени + Ремаксол» статистически значимо 
не отличался от контрольных значений и было ниже 
по сравнению с группой нелеченых крыс (p > 0,05).

Основу патогенеза жировой дистрофии печени 
в обеих используемых в исследовании моделях по-
ражения печени составляет глубокое нарушение ли-
пидного обмена с развитием гиперхолестеринемии 
и гипертриглицеридемии (см. табл. 1).

В группе «Стеатогепатит» наблюдалось выра-
женное достоверное увеличение концентрации об-
щего холестерина в крови подопытных животных 
уже на ранних этапах эксперимента (χ2

(3) = 21,337, 
p < 0,001; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  21-е сутки: z = –2,497, 
p = 0,013). Параллельно значительно более высо-
кими темпами по сравнению с другими фракциями 
холестерина крови происходило нарастание кон-
центрации триглицеридов (χ2

(3) = 26,455, p < 0,001; 
контрольная точка выявления статистически зна-
чимого уровня отличий средних величин с груп-
пой «Контроль» —  21-е сутки: z =  –2,193, p = 0,028). 
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При этом соотношение ТГ/ОХ увеличилось с 0,53 
на 21-е сутки эксперимента до 0,79 на 37-е сутки 
(контрольное значение — 0,52).

Введение животным группы «Стеатогепатит + Ре-
максол» препарата Ремаксол умеренно снижало кон-
центрацию холестерина и триглицеридов (см. табл. 1). 
К окончанию 10-дневного курса терапии Ремаксолом 
содержание общего холестерина и триглицеридов 
в крови крыс было статистически значимо ниже содер-
жания ОХ и ТГ в группе нелеченых крыс со стеатоге-
патитом (p < 0,05). Однако значения этих показателей 
все равно оставались высокими, достоверно отлича-
ющимися от уровня показанного в контрольной груп-
пе (уровень ОХ был выше в среднем на 2,2 ммоль/л 
(p = 0,001), ТГ —  на 2,2 ммоль/л (р < 0,001)).

В группе животных «Стеатоз печени» также на-
блюдалось увеличение концентрации общего хо-
лестерина и триглицеридов в крови. Однако оно 
происходило значительно медленнее и было более 
умеренным (ОХ: χ2

(3) = 13,000, p = 0,003; контрольная 
точка выявления статистически значимого уровня 
отличий средних величин с группой «Контроль» —  
28-е сутки: z =  –2,522, p = 0,009; ТГ: χ2

(3) = 14,131, 
p = 0,002; контрольная точка выявления статисти-
чески значимого уровня отличий средних величин 
с группой «Контроль» —  28-е сутки: z =  –2,397, 
p = 0,012). При этом соотношение ТГ/ОХ увели-
чилось с 0,46 на 21-е сутки эксперимента до 0,67 
на 37-е сутки, т. е. было несколько меньшим по срав-
нению с группой «Стеатогепатит».

При введении животным со стеатозом печени 
препарата «Ремаксол» было продемонстрировано 
значительное уменьшение гиперхолестеринемии 
и триглицеридемии. На момент окончания иссле-
дования и концентрация ОХ, и содержание ТГ пол-
ностью соответствовали контрольным значениям 
(p = 0,052 и р = 0,055 соответственно). Это свиде-
тельствует об эффективной коррекции нарушений 
липидного обмена и липосинтетической функции 
печени препаратом Ремаксол на модели умеренных 
нарушений функций органа.

ВыВоды
Развитие жировой дистрофии печени приводи-

ло к значительным изменениям всех видов мета-
болизма подопытных животных, что проявлялось 
тяжелыми нарушениями пигментного и липидно-
го обменов, цитолитическим и холестатическим 
синдромами и развитием гипергомоцистеинемии 
(только в группах со стеатогепатитом). Введение 
подопытным животным Ремаксола способствовало 
нормализации показателей метаболизма у подопыт-
ных крыс.

На основании проведенного исследования инфу-
зионный, гепатопротективный препарат «Ремаксол» 
может быть рекомендован для направленного, пато-
генетически обоснованного лечения неалкогольной 
жировой болезни печени.
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Высокая частота нарушений функционального развития мозга у детей, перенесших внутриутробную гипоксию и ас-
фиксию при рождении, определяет необходимость изыскания объективных методов своевременной диагностики 
изменений оксигенации ткани мозга и целенаправленного применения адекватной терапии. В последние годы 
особое внимание исследователей привлекает  использование с этой целью у новорожденных детей неинвазивного, 
безопасного и достаточно информативного метода параинфракрасной спектроскопии. Церебральная оксиметрия 
успешно применяется для оценки мозгового кровотока и объема крови в сосудах головного мозга в комбинации 
с постоянным мониторингом артериального давления. В обзоре представлены данные литературы, касающиеся 
основных принципов использования метода для клинических исследований оксигенации мозга после рождения 
у здоровых доношенных и недоношенных детей, а также у извлеченных вакуум-экстрактором и операцией кесаре-
ва сечения. У родившихся в тяжелой асфиксии и получающих гипотермию он позволяет уже в первые 10 часов жиз-
ни прогнозировать неблагоприятный исход или наметить дальнейшую стратегию лечения церебральной ишемии. 
Изложены результаты использования метода для оптимизации лечения недоношенных детей с дыхательными рас-
стройствами и гемодинамическими нарушениями. Инфракрасная спектроскопия головного мозга помогает опре-
делить целевую сатурацию кислорода при интенсивной терапии экстремально недоношенных детей с нарушением 
ауторегуляции мозгового кровообращения. Указаны перспективы церебральной оксиметрии в неонатологии для 
разработки новых подходов к ранней диагностике, лечению и профилактике перинатальных поражений ЦНС.

Ключевые слова: новорожденные; церебральная оксиметрия.
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The frequency of disturbance the functional development of newborn brain after intrauterine and birth asphyxia determines 
the necessity the finding objective methods of timely diagnosis the alteration of brain oxygenation for the target therapy. 
During last years the special attention of investigators was attracted to use for this purpose in newborns the noninvasive, 
informative and portable method near-infrared spectroscopy (NIRS). Cerebral oxymetry  successfully used for estimation 
brain circulation of the blood and blood volume in the brain vessels with combination constant monitoring blood pressure. 
This review outlines the basic principles, advantages NIRS technology in clinical studies brain oxygenation in healthy full 
term and premature newborns and also after asphyxia, vacuum extraction and cesarean section. Monitoring brain oxygen-
ation in newborns  which received cooling after heavy asphyxia permits during first 10 hours after birth to prognosis unfa-
vorable outcome or fix the further strategy of treatment cerebral ischemia. Presented clinical use this method for treatment 
premature newborns with respiratory distress and circulatory insufficiency. It may help to determine the optimal target 
oxygen saturation. It is alsow useful monitoring during intensive therapy of extremely preterm neonates, due to the risk of 
impaired cerebral blood flow auto regulation in these patients. Indicated the perspectives of cerebral oxymetry in neonato-
logy for new diagnostic, treatment and prophylactic perinatal CNS damage.

Keywords: newborn; cerebral oxymetry.
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Высокая частота нарушений функционального 
развития мозга у детей, перенесших внутриутроб-
ную гипоксию и асфиксию при рождении, опре-
деляет необходимость изыскания объективных 
методов своевременной диагностики изменений 
оксигенации ткани мозга и целенаправленного при-
менения адекватной терапии. В последние годы 
особое внимание исследователей и клиницистов 
привлекает использование с этой целью у новорож-
денных детей неинвазивного, безопасного и доста-
точно информативного метода параинфракрасной 
спектроскопии (NIRS) [1, 18, 19, 29, 42, 44]. Тех-
нология метода основана на способности тканей 
пропускать свет в близком к инфракрасному диапа-
зону (длина волн 700–1000 nm) и его поглощении 
такими хромофорами, как оксигемоглобин (Hb02), 
дезоксигемоглобин (HHb), цитохром С оксидаза, 
для каждого из которых характерен свой спектр 
поглощаемых волн [14, 35, 52]. Поскольку микро-
циркуляция обследуемого региона мозга включает 
артерии, вены и капилляры, то сатурация кислорода 
в этой зоне (rS02) показывает усредненное значе-
ние, 75–85 % которого определяет венозная кровь. 
Уровень кислородной насыщенности тканей мозга 
(rS02) —  это отношение окисленного гемоглобина 
к общему гемоглобину, что выводится по форму-
ле rS02 = HbO2 / (Hb02 + HHb). При этом NIRS от-
ражает локальное насыщение кислорода (rS02) как 
динамический баланс между доставкой и потребле-
нием кислорода мозговой тканью. Для вычисления 
количества кислорода, захваченного тканью мозга, 
предложена формула «фракционной тканевой экс-
тракции кислорода»: FTOE = (SO2 – rSO2) / SO2, где 
SO2 —  сатурация кислорода в артериальной крови, 
одновременно измеряемая с помощью пульсокси-
метра [44, 52, 53]. Церебральная оксиметрия ис-
пользуется также для оценки мозгового кровотока 
[9, 21, 29] и объема крови в сосудах головного мозга 
в комбинации с постоянным мониторингом артери-
ального давления [30, 57].

Параинфракрасная спектроскопия с целью не-
инвазивного мониторинга оксигенации мозга у но-
ворожденных детей была впервые использована 
в 1985 году [7]. В последующие годы этот метод 
применялся для изучения патофизиологических из-
менений в тканях при различных формах перина-
тальной патологии [24, 56, 59], в сердечно-сосуди-
стой хирургии с целью диагностики гипоксических 
состояний и профилактики послеоперационных 
осложнений [8, 20, 22, 27]. Поскольку он осущест-
вляется без использования радиоактивных материа-
лов [13] и, в отличие от ультразвуковой допплероме-
трии церебральных артерий, позволяет непрерывно 
оценивать изменение насыщения ткани мозга кис-

лородом в процессе лечении патологических состо-
яний, встал вопрос введения церебральной оксиме-
трии в клиническую практику с диагностической 
и прогностической целью [19, 26].

Изучение становления оксигенации мозга после 
рождения у доношенных детей показало, что она до-
стигает 76–83 % уже к 7-й минуте жизни независи-
мо от способа рождения и далее остается на том же 
уровне или снижается [2, 10, 40, 50, 53]. Выявлена 
у доношенных детей положительная корреляци-
онная связь между сатурацией кислорода в ткани 
мозга и показателями пульсоксиметрии [34, 59]. 
Установлены референтные значения сатурации кис-
лорода в ткани мозга и фракционной его экстракции 
у здоровых доношенных и недоношенных детей, 
не нуждающихся в реанимационной поддержке, 
и составлены центильные таблицы их изменений 
в первые 15 минут жизни [28, 39]. Подчеркивает-
ся, что уже в первые минуты жизни мозг ребенка 
имеет самый высокий уровень сатурации кислоро-
да, а фракционная экстракция кислорода в ткани 
практически не меняется после 5-й минуты [51]. 
У новорожденных, извлеченных вакуум-экстрак-
тором, в первые часы жизни наблюдаются более 
низкие показатели церебральной оксигенации [25], 
а более высокие у детей после операции кесарева 
сечения [46]. В последующие дни жизни церебраль-
ная оксигенация существенно не меняется и состав-
ляет у доношенных детей после естественных родов 
77,9 ± 8,5 % [4]. Чем больше гестационный возраст 
ребенка, тем ниже показатели оксигенации мозга, 
но выше фракционная экстракция кислорода, при-
чем онa коррелирует с частотой сердечных сокра-
щений, дыхания и значениями SaO2 [42, 46].

Многочисленные исследования определили 
большое значение мониторинга церебральной ок-
сигенации у родившихся в асфиксии новорожден-
ных детей при оказании реанимационной помощи 
в родильном зале и в палате интенсивной терапии 
[47, 48], при коррекции гемодинамических наруше-
ний, закрытии артериального протока и при других 
критических состояниях для своевременной кор-
рекции гипо- или гипероксии мозга, а следователь-
но, профилактики неблагоприятных последствий 
[21, 44, 47, 49]. Вместе с тем авторы указывают 
на значительные не только индивидуальные коле-
бания показателей, но и в процессе мониторинга 
у каждого ребенка и подчеркивают необходимость 
проведения церебральной оксиметрии в сочетании 
с регистрацией ЭЭГ, артериального давления, пуль-
соксиметрией для выявления механизмов, лежащих 
в основе этих изменений [33, 52]. Результаты ис-
следований у перенесших асфиксию доношенных 
детей выявили увеличение объема крови, наруше-
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ние ауторегуляции и скорости мозгового кровотока, 
предшествующее развитию энергетической недо-
статочности метаболических процессов, что изме-
няет функциональное состояние мозговых струк-
тур [57]. Показано, что мониторинг оксигенации 
мозга у детей, получающих гипотермию, позволяет 
уже в первые 10 часов жизни прогнозировать небла-
гоприятный исход или наметить дальнейшую стра-
тегию лечения церебральной ишемии [32, 36, 55]. 
Сопоставление результатов мониторинга цере-
бральной сатурации кислорода с клиническим со-
стоянием новорожденных и с последствиями пе-
ринатальной патологии указало необходимость его 
проведения для раннего прогноза и выбора своевре-
менной корригирующей терапии [3, 23, 54]. Метод 
церебральной оксиметрии также используется для 
изучения механизмов кортикальной активации и ее 
роли для развития мозга в период реабилитации [5].

Особое внимание исследователи уделяют окси-
метрии мозга у глубоко недоношенных детей, ко-
торые могут испытывать церебральную гипоксию 
или гипероксию в связи с реанимационными меро-
приятиями и тяжестью дыхательных расстройств, 
сопровождающихся нестабильностью гемодинамики 
[12, 33]. Показано, что у детей с очень низкой мас-
сой тела уже к 7-й минуте жизни сатурация кисло-
рода в ткани мозга составляет 61–84 % [15]. Ме-
тод применяется также для выявления изменений 
церебральной оксигенации в связи с колебаниями 
системной гемодинамики у больных недоношен-
ных детей. Так, используя индекс церебральной 
оксигенации, авторы установили, что при низком 
артериальном давлении наблюдается нарушение 
ауторегуляции мозгового кровотока, что приве-
ло к развитию кровоизлияний в желудочки мозга 
у 43 % детей, имевших гестационный возраст ме-
нее 30 недель [16]. Другие показали, что у 53 % глу-
боко недоношенных детей наблюдается пассивная 
церебральная перфузия, соответствующая измене-
ниям артериального давления, что лежит в основе 
развития перивентрикулярной лейкомаляции [49]. 
Изучение влияния различных методов оксигеноте-
рапии на динамику сатурации кислорода в ткани 
мозга показало, что при уменьшении артериальной 
сатурации до 70–80 % происходит значительное 
снижение оксигенации и ишемическое поврежде-
ние ткани мозга [37, 58]. Церебральная оксигенация 
коррелирует со средним артериальным давлением 
у критически больных недоношенных детей [49], 
при ее снижении до 50 % у них в последующем на-
блюдается нарушение психомоторного развития [6]. 
Изменение оксигенации не выявлено при введении 
сурфактанта [41], хотя при этом отмечено увеличе-
ние объема крови в мозге ребенка [11]. При наличии 

эпизодов апноэ с брадикардией объем крови в моз-
ге, измеренный с использованием параинфракрас-
ной спектрометрии, значительно снижался [38].

Таким образом, данные литературы указывают 
на большие перспективы применения метода в не-
онатологии. Однако, анализируя уже имеющиеся 
многочисленные результаты его использования, 
авторы указывают на ряд ограничений для широ-
кого внедрения в практику в связи с отсутствием 
больших популяционных исследований норматив-
ных показателей [17, 19, 31, 43, 44]. Действитель-
но, опубликованные результаты основаны на об-
следовании небольших групп новорожденных 
различного гестационного возраста с использова-
нием разных приборов для проведения параинфра-
красной спектроскопии. Необходимы дальнейшие 
комплексные исследования, включающие одновре-
менную регистрацию показателей гемодинамики, 
напряжения углекислого газа, кислорода в крови 
и функционального состояния эритроцитов для 
выяснения патофизиологических механизмов, ле-
жащих в основе изменений церебральной оксиге-
нации у новорожденных детей, что позволит раз-
работать новые подходы к ранней диагностике, 
лечению и профилактике перинатальных пораже-
ний ЦНС.
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Цель публикации: наглядная презентация возможностей современной лучевой диагностики врожденных пороков 
сердца (ВПС) в случае крайне редко встречающейся врожденной аномалии развития — пентады Кантрелла, сочета-
ющей в себе наличие интракардиальной патологии, торакоабдоминального дефекта передней грудной и брюшной 
стенок, дефекта нижней трети грудины, отсутствие диафрагмального сегмента перикарда и диафрагмальной гры-
жи. Представлено клиническое наблюдение из собственной практики. Наиболее часто встречающиеся врожден-
ные пороки сердца при аномалии Кантрелла — это тетрада Фалло, аномалия Эбштейна, сочетанные с отсутствием 
перикарда. Возможности современной лучевой диагностики позволяют пренатально определить наличие пентады 
Кантрелла у плода уже на сроке гестации 10–11 недель методом ультразвукового исследования, при необходи-
мости детальной визуализации типов поражения высокой информативностью обладает магнитно-резонансная то-
мография плода (МРТ). Постнатально для постановки точного диагноза вида ВПС используется эхокардиографи-
ческое исследование (ЭХО-КГ) и мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ). МСКТ позволяет получить 
наглядные трехмерные изображения анатомии порока сердца и спрогнозировать тактику хирургического лечения. 
Стратегия лечения и прогноз напрямую зависят от сочетания аномалий развития в рамках пентады Кантрелла. В ра-
боте представлено клиническое наблюдение новорожденного с пентадой Кантрелла, включающей ВПС-атрезию 
легочной атерии (аЛа) с септальными дефектами и сопутствующими пороками.

Ключевые слова: синдром Кантрелла; врожденные пороки сердца; атрезия легочной артерии; новорожденные.
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Pentalogy of Cantrell with ectopia cordis is an extremely rare and lethal congenital anomaly included congenital hearth 
disease (CHD), midline supraumbilical abdominal wall defect, defect of lower sternum part, deficiency of the anterior dia-
phragm, a defect in the diaphragmatic pericardium. The complexity of this syndrome is usually incompatible with life. De-
pending on the location of the protruding heart and on the extent of the body wall defect, ectopia cordis may be grouped 
into cervical, thoracic, thoracoabdominal, or abdominal types. The heart mostly uncovered, covered with a serous membrane 
less often, and covered with skin rare. Depending on combination defects pentalogy of Cantrell classified for 3 different 
classes by Toyama (classified in 1972): 1 class – complete syndrome (all five defects), 2 class – probable syndrome (included 
intracardial defect and ventral abdominal wall defect) 3 class – incomplete syndrome (with various combinations of defects 
present, including a sternal abnormality). Presented clinical case newborn pentalogy of Cantrell first Toyama class. We used 
X-Ray for firstly diagnostic, for visualization CHD was performed CT. For postnatal diagnostic CHD are used Echo and CT. 
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клинический случай

CT allows graphically to see the type of CHD and predict a surgical treatment. The strategy of surgical treatment and further 
prognose are depend on combination of anomalies within the framework of pentalogy of Cantrell. By CT we determined atre-
sia of the pulmonary artery with major aorto-pulmonary collateral arteries (MAPCA), ventricular and atrial septal defects.

Keywords: Cantella’s syndrome; newborns; congenital hearth disease; atresia of the pulmonary artery.

Врожденные пороки сердца занимают второе 
место по частоте встречаемости после врожденных 
пороков развития нервной системы.

Пентада Кантрелла —  редчайший врожденный 
порок развития плода, включающий в себя анома-
лию развития сердца. Причиной развития пентады 
Кантрелла считается нарушение закладки эмбрио-
логического развития в возрасте 14–18 дней после 
зачатия в виде отсутствия латерального сегмента ме-
зодермы [3]. Встречаемость порока крайне редка —  
5,5 на 1 млн новорожденных. Впервые упоминание 
о заболевании было в 1958 году [3], когда в синдром 
пентады Кантрелла были включены 5 признаков 
нарушения эмбрионального развития [3]: верхне-
пупочный торакоабдоминальный дефект передней 
брюшной стенки, дефект дистального сегмента 
грудины, отсутствие диафрагмального сегмента 
перикарда, диафрагмальная грыжа, врожденные 
сердечные аномалии. В рамках международной 
классификации Тояма в зависимости от сочетания 
вышеописанных дефектов между собой принято 
выделять 3 класса порока [6]: 1-й класс —  наличие 
всех пяти аномалий развития, что является истин-
ным проявлением пентады Кантрелла, 2-й класс —  
наличие 4 дефектов, одним из которых является 
врожденная аномалия сердца, предполагает поста-
новку возможного диагноза, 3-й класс —  наличие 
различной комбинации дефектов, включающих 
в себя дефект грудины. Послеродовой и дородовой 
прогнозы зависят от тяжести внутрисердечных по-
роков развития и связанных с ними нарушений [4]. 
Наиболее частой внутрисердечной патологией 
врожденной пентады Кантрелла являются тетрада 
Фалло, двойное отхождение сосудов от левого же-
лудочка (ДОС), атрезия трикуспидального клапана, 
аномалия Эбштейна, тотальный аномальный дре-
наж легочных вен (ТАДЛВ), атрезия легочной арте-
рии (АЛА), коарктация аорты (КоАо), транспозиция 
магистральных сосудов (ТМС), атрезия митрально-
го клапана, функционально единственный желудо-
чек (ЕЖ) [3]. Среди экстракардиальных аномалий 
наиболее часто встречаются омфалоцеле и кранио-
фациальные дефекты [3]. Известны случаи успеш-
ного хирургического лечения с приемлемой средне-
срочной и долгосрочной перспективой [2]. По типу 
эктопии порок классифицируют на цервикальный, 
цервикоторакальный, торакальный, торакоабдоми-
нальный.

Частота встречаемости ПК среди новорож-
денных составляет от 5,5 до 7,9 на 1 млн живо-
рожденных. Данная аномалия развития не имеет 
приоритета к гендерной принадлежности, однако 
в некоторых источниках приведены случаи наибо-
лее часто встречающейся ПК среди мальчиков [5]. 
В 2008 году в PubMed были опубликованы резуль-
таты частоты встречаемости ПК среди новорожден-
ных. Были зафиксированы 58 случаев рождения, 
среди них 33 случая имели 1-й класс ПК по Тояма 
и 23 случая 3-й класс ПК по Тояма [5]. 29 ново-
рожденных имели сочетанные аномалии развития. 
37 из 58 новорожденных с ПК имели летальный ис-
ход в течение первых дней жизни, посмертно было 
заключено, что все случаи полных форм ПК сочета-
лись с сопутствующими экстракардиальными ано-
малиями [5].

Необходимым объемом диагностических мето-
дов исследования в рамках определения типа поро-
ка являются рутинные анализы крови, мочи, элек-
троэнцефалограмма. В рамках лучевых методов 
исследования для постановки диагноза обязатель-
ным является выполнение обзорной рентгенограм-
мы грудной клетки, эхокардиографического иссле-
дования сердца [1].

Представляем клинический случай доношенного 
новорожденного с редчайшим пороком развития —  
пентадой Кантрелла, включающей в себя аномалию 
развития сердца.

с лучай иЗ ПраКтиКи
Доношенная девочка переведена в отделение 

анестезиологии и реанимации кардиохирургии 
перинатального центра ГБОУ ВО «СПбГПМУ» 
на 2-е сутки после рождения в Демьянской ЦРБ. 
В анамнезе: ребенок от вторых срочных самостоя-
тельных родов, ручное отделение последа, седьмой 
беременности, во время беременности мать на уче-
те не состояла, простудные заболевания в анамне-
зе. Масса ребенка при рождении 2215 г, рост 44 см. 
Апгар 7/8 баллов, состояние с рождения тяжелое, 
неврологическая симптоматика проявлялась гипо-
тонией, гипорефлексией, акроцианозом. С 1-х су-
ток жизни ребенок находился на искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ), с жесткими параметра-
ми, показатели сатурации 95 %. В легких дыхание 
проводилось с обеих сторон с наличием единичных 
хрипов проводного характера. Тоны сердца ритмич-
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ные. ЧСС —  130/мин. АД 52/25 мм рт. ст. Живот 
не вздут, мягкий, диурез сохранен. Локально опре-
делялся дефект передней грудной и брюшной сте-
нок, в просвете дефекта зияло сердце с омфалоцеле 
(содержащим, предположительно, желудок), непо-
крытые кожно-апоневротическим компонентом. Де-
фект был прикрыт марлевой повязкой, смоченной 
в подогретом растворе фурацилина. В Демьянской 
ЦРБ получала лечение: антибиотики ампициллин 
50мг/кг 2 раза/сутки внутривенно, инфузионная 
терапия (глюкоза 10 %, аминовен 10 %) в V = ФП, 
дицинон, обезболивающие, инотропная поддержка 
(дофамин 0,5 % 2мкг/кг × мин).

При осмотре новорожденной на момент посту-
пления в кардиохирургического отделения перина-
тального центра ГБОУ ВО СПбГПМУ выявлены 
все 5 признаков синдрома, в том числе врожденный 
порок сердца, заболевание классифицировано как 
1-й класс по Тояма (рис. 1).

Ребенок был осмотрен коллегией специалистов: 
неонатологом, кардиологом, кардиохирургом, то-
ракоабдоминальным хирургом, неврологом. Со-
стояние ребенка расценено как стабильное, тяже-
лое, сознание на момент осмотра медикаментозно 
угнетено. При поступлении пациентке выполнена 
обзорная рентгенограмма грудной и брюшной по-
лостей, визуализирующая сердечную тень в проек-
ции эпигастрия, что дало представление о эвентра-
ции сердца на переднюю брюшную стенку, однако 
не отражало анатомию внутрисердечных структур. 
Верхняя доля правого легкого ателектазирована, 
в дистальных отделах обоих легких выявлены при-
знаки интерстициального отека легочной паренхи-
мы. Контуры диафрагмы четкие, ровные (рис. 2). 
Учитывая отсутствие возможности проведения 
трансторакального ЭХО-КГ, в силу отсутствия кож-
но-апоневротического компонента, покрывающего 
сердце, в рамках предоперационного планирования 
принято решение о выполнении мультиспиральной 
компьютерной томографии (МСКТ) области груд-
ной клетки с целью определения анатомии внутри-
сердечных структур и определения типа врожден-
ного порока сердца.

Девочке 2-х суток жизни выполнена МСКТ в ус-
ловиях медикаментозной седации с проведением 
проспективной ЭКГ-синхронизации, болюсного 
внутривенного контрастирования (в/в) препаратом 
Визипак 270 в объеме 6 мл в периферическую вену 
правой нижней конечности. Сканирование осущест-
влено на аппарате Philips Ingenity 128, kv 80, mas 350, 
протяженность сканирования 250 мм. Выполнено 
обзорное сканирование грудной клетки и брюшной 
полости до контрастного усиления, по результатам 
которого определяется диффузная неравномер-
ность пневматизации легочной паренхимы, с нали-
чием участков ателектазированной легочной ткани 
в верхних и нижних долях легких с обеих сторон, 
в обеих плевральных полостях определяется уме-
ренное количество выпота (рис. 3). Сердце визуали-
зировано вне грудной полости (рис. 4). В грыжевом 
мешке определяется фрагмент паренхиматозного 
органа брюшной полости, по нативным денситоме-
трических показателям идентичный паренхиме пе-
чени (50HU), как показано на рисунке 5.

После в/в контрастрования сканирование произ-
ведено в двух направлениях — каудокраниальном 
и краниокаудальном с целью визуализации анато-

рис. 1. новорожденная девочка, 2-х суток жизни, поступив-
шая с диагнозом врожденная эктопия сердца, омфа-
лоцеле

рис. 2. обзорный ренгтеновский снимок, показывающий 
атипичную локализацию сердечной тени, асимме-
тричное положение диафрагмы, неравномерную 
пневматизацию легочной ткани
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мии сердца, определения сопутствующих пороков. 
В первую очередь требовалось уточнение анатомии 
камер сердца. По результатам исследования визуа-
лизированы полости правого и левого желудочков 
(ПЖ и ЛЖ), разделенные межжелудочковой перего-
родкой, с наличием дефекта в подклапанном отделе.

Правосторонняя предсердно-желудочковая кон-
кордатность сохранена, анатомия правого предсер-
дия определена наличием впадающего в него устья 
нижней полой вены. Левосторонняя внутрисердеч-
ная конкордантность оставалась под сомнением, 
так как ЛЖ сообщался с полостью, не имеющей 
в своей анатомии устьев легочных вен (рис. 6). Ана-
томия магистральных артерий также не являлась 
типичной. На (рис. 7, а) отчетливо визуализируется 
сформированный выходной тракт ЛЖ, корень аор-
ты (Ао) с отходящими от лицевых синусов коро-
нарными артериями, восходящий отдел Ао, дуга Ао 
с отходящими от нее брахиоцефальными сосудами, 
нисходящий отдел грудной Ао. Размеры всех выше-
указанных отделов магистральной артерии соответ-
ствовали росто-весовым показателям новорожден-
ной (рис. 7, б).

Источник кровоснабжения малого круга крово-
обращения в виде наличия легочной артерии (ЛА) 
отсутствовал, выходной отдел ПЖ не сформирован, 
правосторонняя предсердно-артериальная конкор-
дантность нарушена. При детальной оценке полу-
ченных изображений визуализированы артериальные 
сосуды, отходящие от дуги Ао и направляющиеся 
к легким с обеих сторон. Общее количество больших 
аортолегочных коллатералей (БАЛК) — 2 (рис 8, а, б).

К правому легкому определено наличие двух вет-
вей БАЛК, одна из которых самостоятельно отходит 
от дуги Ао, вторая является ветвью БАЛКи, идущей 
также от дуги Ао, но имеющей деление на правую 
и левую ветви к одноименным легким соответствен-
но. При анализе анатомии левого предсердия (ЛП) 
типичного расположения легочных вен (ЛВ) не от-
мечалось. Полость, сообщающаяся с ЛЖ, вбирала 
в себя единый венозный коллектор ЛВ, в который 
дренировались ЛВ обоих легких. Таким образом, 
был сделан вывод о том, что полость сообщающа-
яся с ЛЖ и включающая в себя единый венозный 
коллектор ЛВ, является ЛП (рис. 9). Анализируя 
структуры МПП и МЖП, отмечались множествен-
ные дефекты перегородок.

По результатам проведенного исследования было 
сделано заключение о наличии у пациента врожден-
ного порока сердца — атрезия ЛА IV типа, БАЛКи 
ДМПП, ДМЖП, единый коллектор ЛВ в условиях 
эктопии сердца.

По совокупности результатов проведенного об-
следования собран повторный врачебный конси-

лиум с последующим решением о необходимости 
экстренного хирургического вмешательства, однако 
учитывая тяжесть состояния пациента, проведение 
одноэтапной радикальной коррекции врожденных 
пороков невозможно, необходимо проведение хи-
рургического лечения в 2 этапа. Первично выпол-
нена частичная коррекция пентады Кантрелла с ре-
зекцией VI, VII, VIII ребер с формированием ложа 
в левой плевральной полости и низведением в нее 
сердца, формирование диафрагмы синтетической 
заплатой. Второй этап хирургического лечения с це-
лью коррекции врожденного порока сердца решено 
отложить на 3–15 дней после завершения первично-
го вмешательства.

В раннем послеоперационном периоде состояние 
ребенка тяжелое, относительно стабильное, обуслов-
лено дыхательной недостаточностью, сердечной не-
достаточностью, в том числе по причине врожден-
ного порока сердца, объемом и травматичностью 
хирургического вмешательства. По завершении опе-
рации выполнена обзорная рентгенограмма грудной 
и брюшной полостей, на которой тень сердца распо-
ложена в левой половине грудной клетки (рис. 10), 
в верхних сегментах правого легкого сохраняется ги-
повентиляция, в остальных отделах легких призна-
ки отека, контуры диафрагмы не четкие, в грудной 
и брюшной полостях определяются дренажи, в про-
свете трахеи интубационная трубка.

На фоне инфузии адреналина, милринона, ме-
тазона гемодинамика пациента оставалась относи-
тельно стабильной. Лабораторно отмечались при-
знаки ацидоза, гиперкапнии. За время наблюдения 
состояние ребенка ухудшалось преимущественно 
за счет дыхательной недостаточности, отмечалось 
нарастание сердечной и печеночной недостаточно-
стей, наблюдалась анурия, несмотря на проводимую 
стимуляцию лазиксом. Учитывая прогрессивное 
ухудшение состояния, ребенок переведен на высо-
кочастотную ИВЛ (ВЧ ИВЛ), начат перитонеальный 
диализ. На фоне ВЧ ИВЛ выполнена обзорная рент-
генограмма (рис. 11), пневматизация обоих легких 
улучшилась, сохраняются признаки отека легочной 
паренхимы. На 2-е сутки после операции состояние 
ребенка продолжало прогрессивно ухудшаться, не-
смотря на продолжающуюся терапию, и расценено 
как крайне тяжелое. На фоне высокодозной ино-
тропной поддержки гемодинамика продолжала 
оставаться неустойчивой, отмечалась брадикардия, 
гипотония. После неоднократно проведенного не-
прямого массажа сердца, повторного перитоне-
ального диализа на фоне введения максимальных 
доз иноторопных препаратов наблюдалась асисто-
лия, констатирована клиническая и биологическая 
смерть пациента.
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рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография, муль-
типланарная реконструкция (MPR) легких в коро-
нальной проекции, в просвете трахеи интубационная 
трубка, пневматизация легких диффузно неравно-
мерная с наличием участков ателектазированной ле-
гочной ткани

рис. 4. Мультиспиральная компьютерная томография (МсКт) 
легких, аксиальная проекция, патологический выпот 
в обеих плевральных полостях, эктопия сердца на 
переднюю грудную стенку

рис. 5. МсКт брюшной полости, аксиальная проекция, визу-
ализирован грыжевой мешок, содержащий правую 
долю печени

рис. 6. МсКт, МPR. четырехкамерная позиция, правосторон-
няя предсердно-желудочковая конкордантность со-
хранена, левосторонняя сомнительна

рис. 7. МсКт, сагиттальная проекция. (а) Визуализирован 
выходной тракт лж, сформированный корень  ао, 
восходящий отдел ао, дуга ао, нисходящий от-
дел ао; МсКт, объемная реконструкция (3D-volume 
rendering) сердца (б)

а

б
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рис. 8. МсКт, MPR, определяются балКи к правому и левому легким (а); 
МсКт, 3D volume rendering, визуализация балК к легким (б)

рис. 9. МсКт, аксиальная проекция, показан 
единый коллектор легочных вен

а б

рис. 10. обзорный рентгеновский снимок, 1-е сутки после 
операции, сердце низведено в левую половину 
грудной клетки, положение диафрагмы асимме-
тричное, пневматизация легких неравномерная

рис. 11. обзорный рентгеновский снимок после проведения 
Вч иВл, пневматизация легочной паренхимы более 
равномерная

По результатам патологоанатомического вскры-
тия у ребенка зафиксированы множественные 
врожденные пороки развития — пентада Кантрел-
ла (омфалоцеле, расщепление нижней 1/3 грудины, 
дефект передней части диафрагмы, отсутствие 
диафрагмального отдела перикарда, торакоабдо-
минальная эктопия сердца). Врожденный комби-
нированный порок сердца расценен как общий 
артериальный ствол с гипоплазией легочных ар-
терий, рассыпной тип ветвления Ао, открытое 
овальное окно, ДМЖП, ДМПП, гипертрофия ми-
окарда. Причина смерти — острая сердечно-со-
судистая недостаточность, дыхательная недоста-
точность IV степени, почечная недостаточность, 
ДВС-синдром.

ЗаК лючение
Современная пренатальная диагностика позволяет 

уже в 1-м триместре беременности выявлять данную 
патологию методом ультразвукового исследования. До-
обследование плода с выявленной аномалий — пентада 
Кантрелла возможно при проведении МРТ плода [1]. 
Исходы и врачебная тактика определяются характе-
ром кардиального порока и тяжестью внесердечных 
аномалий [4]. В случае рождения ребенка с пентадой 
Кантрелла тактика и стратегия должны основываться 
на стабилизации гемодинамических показателей и под-
готовке к дальнейшему оперативному лечению с уче-
том современных принципов лечения и выхаживания. 
При полной форме пентады Кантрелла одноэтапная 
коррекции порока — устранение эвентрации, низве-
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дение сердца и гемодинамическая коррекция ВПС — 
приводит чаще всего к летальному исходу, связанному 
с большим травматизмом оперативного вмешатель-
ства, а также неизбежной гипергидротацией легочной 
ткани, приводящей к дыхательной недостаточности, 
связанной с гипоплазией легочной ткани и невозмож-
ностью адекватного газообмена для отключения ап-
парата ИВЛ [2]. При двухэтапной коррекции резуль-
тат негативен по причине гипоплазии легочной ткани 
на микроскопичесом уровне, но отсрочен по времени.

Возможности современной МСКТ позволяют до-
стоверно ответить на вопрос анатомии врожденного 
порока сердца и сочетанных аномалий развития [1].
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Основной целью экспертизы временной нетрудоспособности является оценка состояния здоровья пациента, каче-
ства и эффективности проводимого лечения, возможности осуществлять профессиональную деятельность, а также 
определение степени и сроков временной утраты трудоспособности. К одной из основных задач экспертизы вре-
менной нетрудоспособности, наряду с принятием научно обоснованного решения о трудоспособности пациента 
и  определения временной утраты трудоспособности, относится выявление у работника длительной или посто-
янной утраты трудоспособности и направление его в установленном порядке для освидетельствования на меди-
ко-социальную экспертизу. Нормативными документами зафиксированы уровни экспертизы временной нетрудо-
способности в медицинской организации: лечащий врач и врачебная комиссия медицинской организации. Право 
медицинской организации на проведение работ и услуг по экспертизе временной нетрудоспособности определя-
ется наличием лицензии на медицинскую деятельность и экспертизу временной нетрудоспособности. Участники 
экспертного процесса должны иметь документ повышения квалификации специалистов, выполняющих заявленные 
работы (услуги). В данной статье представлен опыт работы кафедры социальной педиатрии и организации здраво-
охранения факультета послевузовского и дополнительного профессионального образования СПбГПМУ по обуче-
нию лечащих врачей, заместителей главных врачей по экспертизе временной нетрудоспособности, председателей 
и членов врачебных комиссий организации и проведению экспертизы временной нетрудоспособности.

Ключевые слова: экспертиза временной нетрудоспособности; повышение квалификации; тематика цикла; листок не-
трудоспособности.
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The main purpose of the temporary disability expertise is to evaluate the patient's health status, the quality and effective-
ness of the treatment, the ability to carry out professional activities, as well as determining the extent and timing of tem-
porary disability. One of the main tasks of examination of temporary disability, along with the adoption of science-based 
decisions about the patient's working capacity and determination of temporary disability is the identification of the em-
ployee long-term or permanent disability to the established procedure for survey on mediko-social examination. Regulatory 
documents there are levels of examination of temporary disability in a medical organization: the attending physician and 
the medical Commission of the medical organization. The right medical organization for conducting work and services in 
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examination of temporary disability is determined by the presence of the license for medical activity and the examination 
of temporary disability. The participants in the expert process should have a document enhance the skills of professionals 
involved in the declared works (services). This article presents the experience of the Department of social pediatrics and 
public health, faculty of postgraduate and additional professional education SPbSPMU for training physicians, Deputy chief 
physicians in the examination of temporary disability, chairmen and members of medical commissions, the organization and 
carrying out examination of temporary incapacity.

Keywords: examination of temporary disability; professional development; the theme of the cycle; sick leave.

ВВедение
Экспертиза временной нетрудоспособности 

(далее —  ЭВН), как один из видов медицинской 
экспертизы, является важнейшим разделом прак-
тического здравоохранения. В Российской Федера-
ции ежегодно более 40 миллионов застрахованных 
граждан получают листок нетрудоспособности 
в связи с заболеванием, травмой, беременностью 
и родами и т. д. [4, 6]. Листки нетрудоспособно-
сти, при наличии лицензии на медицинскую де-
ятельность, а также производство работ и услуг 
по экспертизе временной нетрудоспособности, 
выдают лечащие врачи (фельдшеры, зубные вра-
чи) медицинских организаций различных форм 
собственности и ведомственной принадлежно-
сти [2, 4].

В настоящее время вопросы экспертизы временной 
нетрудоспособности регулируются Федеральным за-
коном Российской Федерации от 21.11.2011 № 323-ФЗ 
«Об основах охраны здоровья граждан в Российской 
Федерации» (далее —  Закон № 323-ФЗ) 1. Реализация 
указанного федерального закона осуществляется 
принятыми в его исполнение Приказом Минздрав-
соцразвития Российской Федерации от 29.06.2011 
№ 624н «Об утверждении порядка выдачи листков 
нетрудоспособности» (далее —  Порядок) 2, Прика-
зом Минздравсоцразвития Российской Федерации 
от 05.05.2012 № 502н «Об утверждении порядка 
создания и деятельности врачебной комиссии меди-
цинской организации» (далее —  Приказ № 502н) 3, 
Приказом Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации от 23 августа 2016 г. № 625н 
«Об утверждении порядка проведения экспертизы 
временной нетрудоспособности» (далее —  При-
каз 625н)4.
1 Федеральный закон Российской Федерации от 21.11.2011 
№ 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан в Российской 
Федерации».
2 Приказ Минздравсоцразвития Российской Федерации от 
29.06.2011 № 624н «Об утверждении порядка выдачи листков 
нетрудоспособности».
3 Приказ Минздравсоцразвития Российской Федерации от 
05.05.2012 № 502н «Об утверждении порядка создания и дея-
тельности врачебной комиссии медицинской организации».
4 Приказ Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции от 23 августа 2016 г. № 625н «Об утверждении порядка про-
ведения экспертизы временной нетрудоспособности».

Учитывая актуальность данного вида медицин-
ской экспертизы, правильная организация и про-
ведение экспертизы временной нетрудоспособно-
сти является одним из приоритетных направлений 
в работе медицинских организаций. Для успешного 
осуществления экспертной деятельности лечащие 
врачи медицинских организаций должны свободно 
владеть вопросами ЭВН [2, 4].

Цель
Представить опыт обучения по дополнительной 

профессиональной программе повышения квалифи-
кации врачей «Экспертиза временной нетрудоспо-
собности» на кафедре социальной педиатрии и ор-
ганизации здравоохранения ФП и ДПО СПбГПМУ.

реЗультаты и обсу ж дение
В соответствии со статьей 59 частью 1 Закона 

№ 323-ФЗ, экспертиза временной нетрудоспособ-
ности граждан в связи с заболеваниями, травмами, 
отравлениями и иными состояниями, связанными 
с временной потерей трудоспособности, долечи-
ванием в санаторно-курортных организациях, при 
необходимости ухода за больным членом семьи, 
в связи с карантином, на время протезирования 
в стационарных условиях, в связи с беременностью 
и родами, при усыновлении ребенка проводится 
в целях определения способности работника осу-
ществлять трудовую деятельность, необходимости 
и сроков временного или постоянного перевода ра-
ботника по состоянию здоровья на другую работу, 
а также принятия решения о направлении гражда-
нина на медико-социальную экспертизу. 

Экспертиза временной нетрудоспособности про-
водится лечащим врачом, который единолично вы-
дает гражданам листки нетрудоспособности сроком 
до пятнадцати календарных дней включительно, 
а в случаях, установленных уполномоченным фе-
деральным органом исполнительной власти, фель-
дшером либо зубным врачом, которые единолично 
выдают листок нетрудоспособности, на срок до де-
сяти календарных дней включительно.

Продление листка нетрудоспособности на боль-
ший срок (но не более чем на пятнадцать кален-
дарных дней единовременно) осуществляется по 
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решению врачебной комиссии, назначаемой руко-
водителем медицинской организации из числа вра-
чей, прошедших обучение по вопросам проведе-
ния ЭВН.

Контроль соблюдения порядка выдачи, прод-
ления и оформления листков нетрудоспособности 
осуществляется территориальными органами Фон-
да социального страхования Российской Федерации 
на основании Приказа Министерства здравоохране-
ния РФ от 21 декабря 2012 г. № 1345н «Об утверж-
дении порядка осуществления Фондом социального 
страхования Российской Федерации проверки со-
блюдения порядка выдачи, продления и оформле-
ния листков нетрудоспособности» 5 в целях оценки 
обоснованности расходования средств обязательно-
го социального страхования на выплату пособий по 
временной нетрудоспособности, по беременности 
и родам (на основании ч. 7 ст. 59 Закона № 323-ФЗ).

Таким образом, несмотря на то, что законодатель-
ная база, которая служит основой для разработки 
и внедрения в практику мероприятий по организа-
ции и порядку проведения ЭВН, форм и методов 
контроля за ее организацией и проведением, доста-
точно обширна, однако в нормативных актах имеют-
ся некоторые положения, которые прописаны недо-
статочно конкретно, что приводит к их различной 
трактовке специалистами, занимающимися ЭВН 
в различных медицинских организациях одного ре-
гиона [5]. Количество научных публикаций, разъяс-
няющих спорные моменты в законодательстве, нель-
зя считать достаточным. Так, вступивший в силу 
3 марта 2017 г. Приказ 625н 6 устанавливает только 
правила проведения экспертизы временной нетру-
доспособности, обозначает цели, место и условия ее 
проведения, определяет круг лиц, имеющих право 
проводить экспертизу временной нетрудоспособно-
сти и их функции. Вместе с тем отсутствует норма-
тивный документ, определяющий методологию кон-
троля за проведением ЭВН со стороны врачебной 
комиссии, критерии контроля, объемы, кратность, 
отчетные формы. Таким образом, врачебная комис-
сия в каждой медицинской организации осущест-
вляет контроль проведения ЭВН по своей внутрен-
ней методике или не осуществляет его совсем [4].

В настоящее время не утратили актуально-
сти методические рекомендации от 20.12.2002. 
№ 2002/140 «Учет, оценка и анализ клинико-экс-

5 Приказ Министерства здравоохранения РФ от 21 декабря 
2012 г. № 1345н «Об утверждении порядка осуществления Фон-
дом социального страхования Российской Федерации проверки 
соблюдения порядка выдачи, продления и оформления листков 
нетрудоспособности».
6 Приказ Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции от 23 августа 2016 г. № 625н «Об утверждении порядка про-
ведения экспертизы временной нетрудоспособности».

пертной деятельности лечебно-профилактических 
учреждений» 7, разработанные в соответствии 
с Приказом Минздрава России от 21.05.02 № 154 
«О введении формы учета клинико-экспертной ра-
боты в лечебно-профилактических учреждениях» 8. 
Рекомендации содержат технологию учета, оценки 
и анализа клинико-экспертной деятельности лечеб-
но-профилактических учреждений в соответствии 
с новой учетной формой № 035/у-02. Разработан-
ные формы обобщающих сводных таблиц и пока-
затели экспертной оценки качества медицинской 
помощи, объемов и результатов клинико-эксперт-
ной деятельности стали информационной основой 
мониторинга деятельности, в том числе дефектов 
лечебно-диагностического процесса при оказании 
медицинской помощи и проведении экспертизы 
временной нетрудоспособности и способствовали 
внедрению системы управления качеством меди-
цинской помощи. Время требует разработки новой 
современной технологии учета, оценки и анализа 
работы врачебной комиссии медицинской организа-
ции с учетом изменившихся требований к качеству 
медицинской помощи и производства экспертизы 
временной нетрудоспособности.

Таким образом, у всех участников экспертно-
го процесса возникает вполне обоснованная по-
требность систематизировать свои знания, полу-
чить новую информацию, ну и, конечно, обновить 
действующие документы, подтверждающие по-
вышение квалификации, так как в соответствии 
с частью 4 и 5 Постановления Правительства Рос-
сийской Федерации от 16 апреля 2012 г. № 291 
(в редакции от 08.12.2016) «О лицензировании 
медицинской деятельности (за исключением ука-
занной деятельности, осуществляемой медицин-
скими организациями и другими организациями, 
входящими в частную систему здравоохранения, 
на территории инновацион ного центра „Сколко-
во“)» 9 лицензионными требованиями, предъявля-
емыми к соискателю лицензии на осуществление 
медицинской деятельности, является повышение 
квалификации специалистов, выполняющих за-
явленные работы (услуги), не реже одного раза 
в 5 лет.

7 Методические рекомендации от 20.12.2002 г. № 2002/140 
«Учет, оценка и анализ клинико-экспертной деятельности ле-
чебно-профилактических учреждений».
8 Приказ Минздрава России от 21.05.02 № 154 «О введении  фор-
мы учета клинико-экспертной работы в лечебно-профилактиче-
ских учреждениях».
9 Постановление Правительства Российской Федерации от 
16 апреля 2012 г. № 291 «О лицензировании медицинской дея-
тельности (за исключением указанной деятельности, осущест-
вляемой медицинскими организациями и другими организа-
циями, входящими в частную систему здравоохранения, на 
территории инновационного центра „Сколково“)».
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На кафедре социальной педиатрии и организа-
ции здравоохранения ФП и ДПО среди слушате-
лей циклов постоянно проводятся социологические 
опросы, позволяющие выяснить наиболее актуаль-
ные вопросы и насущные проблемы, волнующие 
практикующих врачей медицинских организаций. 
Данные опросов показали, что одной из актуальней-
ших тем является организация и проведение ЭВН. 
Так, на каждом цикле повышения квалификации 
около 85,0 % организаторов здравоохранения выска-
зывались за проведение отдельного цикла по вопро-
сам ЭВН для врачей их медицинской организации. 
В связи с этим руководством кафедры было принято 
решение о разработке образовательной программы 
цикла «Экспертиза временной нетрудоспособно-
сти», на котором помимо организаторов здравоох-
ранения обучение пройдут и врачи клинических 
специальностей, занимающиеся ЭВН в своей прак-
тической работе. В результате в 2012 году кафедрой 
начато проведение подобных циклов тематического 
усовершенствования (повышения квалификации) 
по экспертизе временной нетрудоспособности. Раз-
работанная кафедрой образовательная программа 
цикла повышения квалификации «Экспертиза вре-
менной нетрудоспособности» подготовлена в со-
ответствии с государственным образовательным 
стандартом высшего профессионального образова-
ния, утвержденным государственным Комитетом 
Российской Федерации по высшему образованию, 
унифицированной программой последипломного 
обучения врачей «Общественное здоровье и орга-
низация здравоохранения».

Слушателями цикла являются заместители глав-
ных врачей по клинико-экспертной работе (экспер-
тизе временной нетрудоспособности), председатели 
и члены врачебных комиссий медицинских органи-
заций, лечащие врачи. Преподавание построено та-
ким образом, что теоретическая (лекционная) часть 
сопровождается семинарскими и практическими за-
нятиями, на которых происходит усвоение и закре-
пление теоретического материала.

Лекционная часть разделена на составляющие:
1. Общетеоретическая часть
Включает в себя лекционный материал, освеща-

ющий принципы государственной системы охраны 
здоровья населения в России, современные задачи 
и функции здравоохранения, эволюцию основных 
ресурсов, основы экономики и финансирования 
здравоохранения, социально-психологические про-
блемы управления здравоохранением.

2. Законодательство
Включает в себя знакомство с правовой системой 

Российской Федерации, отдельными статьями Кон-

ституции Российской Федерации, трудовым зако-
нодательством, Гражданским кодексом и Граждан-
ским процессуальным кодексом, законодательством 
о противодействии коррупции, профессиональны-
ми стандартами в медицине, лицензированием и ак-
кредитацией, законодательством об охране здоровья 
граждан в Российской Федерации, об обязательном 
социальном страховании на случай временной не-
трудоспособности и в связи с материнством. Ана-
лизируются отдельные статьи федерального закона, 
посвященные медицинской экспертизе и ее видам, 
права пациентов, права медицинских работников, 
законодательное обоснование контрольно-надзор-
ных функций, медицинское страхование.

3. Экспертиза временной нетрудоспособности
В лекционном материале дается определение 

экспертизы временной нетрудоспособности как 
вида медицинской экспертизы, основные термины 
и понятия, нормативно-правовые основы экспер-
тизы временной нетрудоспособности, организаци-
онно-методические мероприятия при организации 
и проведении ЭВН в медицинских организациях, 
правила формирования организационно-распоря-
дительного приказа в части работы по экспертизе 
временной нетрудоспособности, положений о вра-
чебной комиссии и ее подкомиссиях, функциональ-
ные обязанности участников экспертного процесса 
[1–3]. Большое значение придается соблюдению 
установленного порядка ведения первичной меди-
цинской документации. Уделяется внимание орга-
низации работы с бланками листков нетрудоспособ-
ности, порядку и условиям их получения, хранения, 
распределения, учета и отчетности по ним. Харак-
теризуются функции листка нетрудоспособности, 
порядок оформления, ответственность [1, 5]. В лек-
циях обосновывается необходимость контроля ка-
чества производства ЭВН, предлагаются критерии 
контроля, объем и кратность проведения контроля, 
приемы анализа полученных данных [4]. Рассма-
триваются категории граждан, имеющих право на 
проведение в отношении них ЭВН, получение лист-
ка нетрудоспособности; виды пособий, выплачивае-
мых из средств социального страхования. В рамках 
этого лекционного раздела уделяется внимание кон-
тролю качества медицинской помощи в медицин-
ских организациях, экспертизе временной нетрудо-
способности и ее особенностям в педиатрии и при 
оказании первичной медико-санитарной помощи 
застрахованным по обязательному социальному 
страхованию [3]. Слушатели знакомятся с основами 
медико-экономической экспертизы. Дается поня-
тие о законодательных основах медико-социальной 
экспертизы, инвалидности как медико-социальной 
проблеме.
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4. Общественное здоровье и здравоохранение
Лекции этого подраздела посвящены обществен-

ному здоровью. Даны основные понятия и факторы, 
формирующие общественное здоровье, методоло-
гия его изучения. Рассмотрены показатели здоровья 
населения, уделено внимание основам санитарной 
статистики и особенностям организации оказания 
медицинской помощи населению с учетом совре-
менной социально-экономической ситуации.

Семинарские и практические занятия, проводи-
мые в рамках учебно-методического комплекса изу-
чаемой дисциплины, направлены на закрепление 
лекционного материала, отработку уверенных прак-
тических навыков при организации и проведении 
экспертизы временной нетрудоспособности в меди-
цинских организациях. На практических занятиях 
слушатели самостоятельно формируют организа-
ционно-распорядительный приказ (в части, касаю-
щейся экспертизы временной нетрудоспособности 
и работы с листками нетрудоспособности), создают 
врачебную комиссию и ее подкомиссии, разрабаты-
вают документы (положения), регламентирующие 
их работу.

В ходе цикла слушатели получают практические 
навыки по работе с бланками листков нетрудоспо-
собности, по их учету и хранению, оформлению 
учетных (книжных) форм. Отрабатываются прак-
тические навыки оформления листков нетрудоспо-
собности в различных экспертных ситуациях [1, 5]. 
Решаются ситуационные задачи и т. д.

Кафедрой подготовлен методический материал, 
выдаваемый слушателям по завершении обучения 
на цикле. Правильность методических подходов, 
соответствие уровня преподавания высоким тре-
бованиям времени подтверждается неуклонным 
ростом числа слушателей на цикле и тем, что по 
истечении 5-летнего срока для повышения квали-
фикации к нам вернулись слушатели, прошедшие 
обучение в 2012 году. Если в 2012 году, в начале 
существования цикла, число слушателей не пре-
вышало 25 человек и циклы формировались 1 раз 
в квартал, то к 2017 году число слушателей возрос-
ло почти вдвое, до 45–48 человек на цикле, и заня-
тия проводятся ежемесячно.

ЗаК лючение
Таким образом, программа повышения квали-

фикации «Экспертиза временной нетрудоспособ-
ности» направлена на совершенствование про-
фессиональных компетенций, необходимых для 
профессиональной деятельности и повышения 
профессионального уровня в рамках имеющейся 
квалификации. Преподавание данной дисциплины 
базируется на знаниях, полученных слушателя-

ми в период додипломной подготовки и последи-
пломного повышения квалификации специалистов 
здравоохранения по теоретическим и смежным 
клиническим дисциплинам, и предусматривает 
преемственность и интеграцию его с современ-
ными гуманитарными и общественными науками 
(экономика, социология, право, психология, этика), 
а также с медико-биологическими, клиническими 
и профилактическими дисциплинами, что позво-
ляет слушателям, прошедшим повышение квали-
фикации на цикле, организовывать и проводить 
экспертизу временной нетрудоспособности в меди-
цинских организациях, основываясь на трех значи-
мых принципах:
1) четкое нормативное обеспечение, единое и обя-

зательное для всех участников ЭВН;
2) профилактическая направленность, обеспечива-

ющая снижение заболеваемости и инвалидности 
работающего населения;

3) коллегиальность в решении всех вопросов.
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В статье проанализированы защитные родительские стили, установки и типы семейного воспитания в семьях детей 
с бронхиальной астмой в сравнении с семьями здоровых детей. В исследовании приняли участие 80 семей. Из них 
41 семья с детьми, страдающими бронхиальной астмой (41 мать и 37 отцов) и 39 семей с детьми, не страдающими хро-
ническими заболеваниями (39 матерей и 38 отцов). Выявлено, что отцы детей, страдающих бронхиальной астмой, от-
личаются воспитательной неуверенностью, а у матерей наблюдаются стойкие воспитательные стереотипы, препятству-
ющие эффективному взаимодействию с ребенком. У матерей детей с бронхиальной астмой преобладают неадаптивные 
защитные стили, а у отцов искажающие, тогда как у родителей здоровых детей выражены адаптивные защитные стили. 
С помощью кластерного анализа выделены три группы семей с детьми, страдающими бронхиальной астмой, различа-
ющиеся по уровню эффективности семейного функционирования. Определена сопряженность нарушений семейного 
функционирования и тяжести течения бронхиальной астмы у ребенка. На основании полученных данных описаны диф-
ференцированные направления психокоррекции для семей с детьми, страдающими бронхиальной астмой в зависимости 
от тяжести течения заболевания ребенка и уровня эффективности семейного функционирования. Проведена пробная 
программа психокоррекции согласно описанным направлениям. анализ результатов повторного исследования показал 
эффективность предложенной программы психокоррекции для семей с детьми, страдающими бронхиальной астмой.

Ключевые слова: бронхиальная астма у детей; семейная психокоррекция; семейное функционирование.
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The current article analyzes the parental defensive styles, codes and types of upbringing in families with children diagnosed 
with asthma in comparison with families of healthy children. The study involved 80 families. Of these, 41 families with chil-
dren with asthma (41 mothers and 37 fathers) and 39 families with children without chronic diseases (39 mothers and 38 fa-
thers). It was revealed that the fathers of children with asthma differ in educational insecurity, and mothers have persistent 
educational stereotypes that interfere with effective interaction with the child. In mothers of children with asthma, non-
adaptive protective styles predominate, and fathers distort, whereas in the parents of healthy children adaptive protective 
styles are expressed. With the cluster analysis, three groups of families with children with asthma are distinguished, differing 
in the level of effectiveness of family functioning. The conjugation of violations of family functioning and the severity of the 
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asthma in a child was determined. Based on the data obtained, differentiated directions of psycho-correction for families 
with children with asthma are described, depending on the severity of the child's disease and the level of effectiveness of 
family functioning. A trial program of psychological correction was conducted, according to the described directions. The 
analysis of the results of the second study showed the effectiveness of the proposed program of psychological correction for 
families with children suffering from bronchial asthma.

Keywords: pediatric asthma; psychological correction in families; family functioning.

аКт уа льность работы
Бронхиальная астма на сегодняшний день оста-

ется одной из актуальных проблем педиатрии в свя-
зи с широкой распространенностью и неуклонным 
ростом заболеваемости у детей, несмотря на до-
стижения в фармакологических методах лечения. 
В Национальной программе по бронхиальной аст-
ме у детей отмечается, что эмоциональный стресс 
может стать пусковым фактором возникновения 
бронхиальной астмы, а больным детям и их семьям 
необходима психологическая помощь [6]. В связи 
с этим особенно актуальны психологические ис-
следования, направленные на разработку программ 
психологической помощи детям с бронхиальной 
астмой и их семьям.

В рамках психодинамического подхода еще 
в середине ХХ века были опубликованы работы, 
посвященные взаимоотношениям ребенка с брон-
хиальной астмой и его матери. Так, согласно кон-
цепции Франца Александера, бронхоспазм имеет 
защитно-приспособительный характер, чьи корни 
лежат в особенностях ранних отношений матери 
и больного ребенка [9]. Астматический приступ, 
согласно данной концепции, является выражением 
конфликта, где страх отделения от матери является 
первичным по отношению к бронхоспазму. Патоло-
гическая привязанность матери и ребенка с брон-
хиальной астмой, отмечаемая многими авторами, 
трактуется по-разному: ряд авторов отмечают сни-
жение симптоматики при отделении ребенка от ма-
тери [12], в других исследованиях, напротив, отме-
чается повышение угрозы обострения при разлуке 
с матерью [15].

С.Ю. Куприянов полагал, что в развитии брон-
хиальной астмы важно учитывать особенности 
структуры и функционирования семьи ребенка 
в целом [4]. Автор выделяет 6 типов нервно-психи-
ческого механизма фиксации приступов бронхиаль-
ной астмы: истероподобный, неврастеноподобный, 
шунтовой, ипохондрический, анозогностический, 
ложноанозогностический.

В последние десятилетия зарубежные и отече-
ственные исследователи проявили значительный 
интерес к исследованиям семейного функциониро-
вания в семьях детей, страдающих бронхиальной 
астмой. A.E. Kazak et al. пишут о том, что ребенок, 

страдающий бронхиальной астмой, является вызо-
вом для любой семьи, вследствие чего неизменно 
повышается уровень психологического стресса и на-
рушается психологическое функционирование [10]. 
S. Markson и B.H. Fiese выявили, что семейные ри-
туалы, поддерживаемые обоими родителями, могут 
выполнять защитную функцию и снижать тревож-
ность у детей с бронхиальной астмой [11].

Н.А. Коваленко в своем исследовании связы-
вает конфликтность и противоречивость системы 
самооценки детей с бронхиальной астмой с их вза-
имоотношениями с матерью, которую описыва-
ет как личность с высоким уровнем тревожности, 
чувством вины, внутренней конфликтностью [2]. 
С.Н. Воронина в своем исследовании выделяет 
факторы семейного функционирования, которые 
носят патогенный характер и способствуют разви-
тию бронхиальной астмы у детей: высокий уровень 
ориентации на достижения, высокое значение мо-
рально-нравственных аспектов, гиперопека и эмо-
циональное отвержение со стороны матери [1]. 
В работах Н.А. Кравцовой подчеркивается наличие 
неадекватных типов семейного воспитания в се-
мьях детей с бронхиальной астмой [3].

В последние десятилетия отмечается значитель-
ный интерес к мультидисциплинарным исследо-
ваниям бронхиальной астмы, особенно в работах 
зарубежных авторов [13, 14]. Они затрагивают во-
просы сотрудничества семьи больного с лечащим 
врачом, личностные особенности матерей, влияние 
эмоциональных нарушений матери на течение бо-
лезни ребенка. Однако данные исследований демон-
стрируют в большей степени влияние социальных 
факторов на качество жизни семьи больного ребен-
ка, не раскрывая всей системы его взаимоотноше-
ний с ближайшим окружением.

Таким образом, несмотря на значительное чис-
ло исследований родительско-детских отношений 
в семьях детей с бронхиальной астмой, наблюдается 
фрагментарность выводов без учета комплекса фак-
торов: тяжести заболевания ребенка, особенностей 
защитных механизмов личности родителей и осо-
бенностей родительских установок. В связи с этим 
представляется особенно актуальным проведение 
комплексных исследований семей детей, страдаю-
щих бронхиальной астмой.
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Материа лы и Методы работы
Целью данного исследования стало определение 

направлений психокоррекции для семей детей, стра-
дающих бронхиальной астмой. Обследование де-
тей, страдающих бронхиальной астмой, и их семей 
проводилось на базе педиатрического отделения 
«Немецкой семейной клиники» (Санкт-Петербург). 
Обследование детей и родителей контрольной груп-
пы проводилось на базе школы № 188 г. Санкт-
Петербург.

Всего было обследовано 275 человек: 120 де-
тей и 155 родителей (80 семей). Из них 60 детей, 
страдающих бронхиальной астмой, и 41 их семья 
(в двух семьях диагноз бронхиальная астма име-
ли двое детей). В исследовании приняли участие 
41 мать и 37 отцов детей с бронхиальной астмой. 
В контрольную группу вошли 60 детей и 39 их се-
мей: 39 матерей и 38 отцов. Распределение обсле-
дованных детей по полу являлось равнозначным 
в обеих группах. Возраст всех обследованных де-
тей составил от 8 до 12 лет, средний возраст 9,3. 
В исследовании основной группы приняли уча-
стие дети с диагнозом «бронхиальная астма», 
атопическая форма разной степени тяжести 
(см. табл. 1). Срок заболевания составил от 1 года 
до 10 лет.

В исследовании были использованы клинико-
психологические методы (направленные беседы 
с родителями и детьми, метод наблюдения, клини-
ко-биографический анализ семьи, анализ медицин-
ской документации), а также психодиагностические 
методики: опросник структуры психологических за-
щит М. Бонда в адаптации Туник Е.Е. [7], методика 
изучения родительских установок (Parental Attitude 
Research Instrument —  PARI) [5], опросник «Анализ 
семейных взаимоотношений» Э.Г. Эйдемиллера 
и В.В. Юстицкиса [8].

Статистическая обработка результатов проводи-
лась при помощи пакета статистических программ 
Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics 17. Использова-
лись однофакторный дисперсионный анализ и кла-
стерный анализ. Значимость различий и достовер-
ность корреляционных связей определялась при 
достижении уровня p ≤ 0,05.

реЗультаты исс ледоВания и их 
обсу ж дение

Для оценки эффективности семейного функци-
онирования были исследованы родительские уста-
новки, типы семейного воспитания и особенности 
психологической защиты родителей детей, страда-
ющих бронхиальной астмой, и их здоровых свер-
стников.

Исследование родительских установок по ме-
тодике PARI выявило, что у отцов детей с бронхи-
альной астмой, в сравнении с отцами контрольной 
группы, достоверно ниже показатели по шкалам 
«вербализация» и «подавление агрессивности». 
У матерей детей с бронхиальной астмой достоверно 
выше, чем у матерей контрольной группы, показате-
ли по шкалам «зависимость от семьи», «ощущение 
самопожертвования», «подавление сексуальности», 
«чрезвычайное вмешательство в мир ребенка». 
И у отцов, и у матерей детей с бронхиальной аст-
мой достоверно выше показатели по шкале «излиш-
няя строгость», чем у родителей детей контрольной 
группы. По шкале «исключение внесемейных вли-
яний», «сверхавторитет родителей» и «безучаст-
ность мужа» показатели отцов детей с бронхиаль-
ной астмой достоверно ниже, чем отцов здоровых 
детей, а показатели матерей детей с бронхиальной 
астмой достоверно выше, чем матерей здоровых де-
тей. Анализ внутрисемейного взаимодействия по-
казал, что в родительских установках у родителей, 
чьи дети страдают бронхиальной астмой, показа-
тель «чрезмерная забота» достоверно выше у от-
цов, чем у матерей. В семьях здоровых детей таких 
различий не выявлено. Показатели «подавление 
воли», «излишняя строгость», «подавление агрес-
сивности» в семьях детей с бронхиальной астмой 
достоверно выше у матерей в сравнении с отцами. 
В семьях здоровых детей различий по данным пока-
зателям не выявлено. Показатели «исключение вне-
семейных влияний», «сверхавторитет родителей», 
«безучастность мужа» достоверно выше у матерей 
в семьях детей с бронхиальной астмой и достоверно 
выше у отцов в семьях здоровых детей.

В типах воспитания и у отцов, и у матерей детей 
с бронхиальной астмой достоверно выше показате-
ли по шкалам «гиперпротекция» и «фобия утраты», 
чем у родителей здоровых детей. У отцов детей 
с бронхиальной астмой достоверно выше, чем у от-
цов здоровых детей, показатели по шкалам «недо-
статочность обязанностей», «неустойчивость сти-
ля воспитания», «воспитательная неуверенность». 
У матерей детей с бронхиальной астмой достоверно 
выше показатели по шкалам «потворствование», 
«расширение сферы родительских чувств», «пред-
почтение детских качеств», «предпочтение женских 

Степень тяжести течения  
заболевания

Количество,  
% (чел.)

Тяжелая 8 % (5 чел.)

Средняя 28 % (17 чел.)

Легкая 64 % (38 чел.)

Таблица 1
Распределение детей с бронхиальной астмой по степени 
тяжести
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качеств» и достоверно ниже, чем у матерей группы 
здоровых детей, показатели по шкале «воспита-
тельная неуверенность». Анализ внутрисемейных 
типов воспитания показал, что в семьях здоровых 
детей у отцов достоверно чаще, чем у матерей, вы-
является гипопротекция. В семьях детей с бронхи-
альной астмой такой разницы нет. В семьях детей 
с бронхиальной астмой у отцов достоверно выше, 
чем у матерей, показатели «минимальность санк-
ций», «неустойчивость стиля воспитания». А также 
у матерей достоверно выше показатель «предпо-
чтение женских качеств». В семьях здоровых детей 
достоверных различий между родителями по дан-
ным показателям нет. Показатель «воспитательная 
неуверенность» достоверно выше у отцов в семьях 
детей с бронхиальной астмой и у матерей в семьях 
здоровых детей.

Полученные данные указывают, что отцы детей, 
страдающих бронхиальной астмой, отличаются 
воспитательной неуверенностью, а у матерей на-
блюдаются стойкие воспитательные стереотипы, 
препятствующие эффективному взаимодействию 
с ребенком.

Исследование психологических защит родите-
лей проводилось по методике «Опросник структу-
ры психологических защит» [7]. Психологические 
защиты разбиты на четыре группы, названные за-
щитными стилями: 1) слабоадаптивные (неэффек-
тивные); 2) психологические защиты, искажающие 
образ; 3) самопринижающие психологические за-
щиты; 4) эффективные, адаптивные психологиче-
ские защиты.

Полученные результаты представлены на ри-
сунке 1.

Как показал анализ полученных данных, у от-
цов детей с бронхиальной астмой на достоверном 
уровне (p ≤ 0,01) выражены искажающие защитные 
стили, в отличие от отцов контрольной группы, что 

отражает умеренно эффективные невротические за-
щиты. У матерей детей с бронхиальной астмой до-
стоверно чаще (p ≤ 0,01), чем у матерей здоровых 
детей, наблюдается неадаптивный стиль психологи-
ческих защит, что проявляется в таких поведенче-
ских радикалах, как соматизация, регрессия, избе-
гание, ипохондрия, пассивная агрессия. Показатели 
адаптивных защит, связанные с эффективным пре-
одолением жизненных трудностей, у матерей детей 
с бронхиальной астмой достоверно ниже (p ≤ 0,01), 
чем у матерей здоровых детей. По остальным фак-
торам достоверных различий не выявлено. Однако 
анализ тенденций показывает, что у родителей кон-
трольной группы преобладают адаптивные защиты, 
а остальные три блока имеют практически одина-
ковые уровни, уровень адаптивных защит у отцов 
детей с бронхиальной астмой выше, чем у матерей.

На основе полученных данных мы предположи-
ли наличие нескольких типов семей детей, стра-
дающих бронхиальной астмой, различающихся 
по особенностям семейного функционирования 
и психологических защит личности родителей. Для 
объективизации данных, с целью выделения групп 
семей для дальнейшей психокоррекционной рабо-
ты, нами был проведен кластерный анализ.

Кластерный анализ проводился на основе фак-
торов семейного функционирования: неадаптивные 
защиты матерей, зависимость от семьи матерей, 
исключение внесемейных влияний матерей, фобия 
утраты матерей, гиперопека матерей и воспитатель-
ная неуверенность отцов. Проведенный кластерный 
анализ позволил выделить три группы семей: в пер-
вую группу вошли 8 семей (20,5 %) со слабо выра-
женными нарушениями семейного функциониро-
вания, во вторую 24 семьи (61,5 %) с умеренными 
нарушениями семейного функционирования, в тре-
тью 7 семей (18 %) со значительными нарушениями 
семейного функционирования.
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Анализ различий между выделенными группами 
в особенностях семейного функционирования, типах 
семейного воспитания, психологических защитах ро-
дителей и детей показал следующее. У родителей пер-
вой группы преобладали адаптивные защитные стили, 
адекватная оценка возможностей ребенка, наблюда-
лись умеренные тревожные реакции и умеренная ги-
перопека ребенка со стороны обоих родителей. Во вто-
рой группе наблюдалось искажение образа ребенка, 
недостаточное понимание потенциальных возмож-
ностей ребенка, тенденция к симбиотической связи 
с ребенком на фоне повышенной тревожности, высо-
кая эмоциональная концентрация на проблемах ребен-
ка, неустойчивая интеграция семьи, гиперпротекция 
со стороны обоих родителей. В третьей группе у обоих 
родителей преобладали неадаптивные защитные сти-
ли и искажение образа больного ребенка с тенденцией 
к инфантилизации; недостаточное понимание потреб-
ностей и интересов ребенка; высокое эмоциональное 
напряжение у обоих родителей, особенно у матерей, 
с фобией утраты ребенка, наличие эмоциональной дис-
танции с ним, а также слабая интегрированность семьи, 
высокая частота семейных конфликтов, вспыльчивость 
и раздражительность по отношению к ребенку.

Исследование сопряженности выявленных групп 
с тяжестью течения заболевания детей дало положи-
тельные результаты. В первую группу, со слабо выра-
женными нарушениями семейного функционирования, 
вошли 75 % семей с детьми с легкой бронхиальной аст-
мой и 25 % семей с детьми со среднетяжелой астмой; 
во вторую группу с умеренными нарушениями семей-
ного функционирования вошли 25 % со среднетяжелой 
астмой и 75 % с легкой бронхиальной астмой; в тре-
тью группу со значительными нарушениями семей-
ного функционирования вошли 14,3 % семей с детьми 
с легкой бронхиальной астмой, 57,1 % семей с детьми 
со среднетяжелой бронхиальной астмой и 28,6 % семей 
с детьми с тяжелой бронхиальной астмой.

На основании выявленных особенностей были 
предложены дифференцированные направления пси-
хологической коррекции для каждой из групп семей. 
Для первой группы, со слабо выраженными наруше-
ниями семейного функционирования, основными 
направлениями психокоррекции являются формиро-
вание партнерских отношений в системе ребенок-
родитель, формирование установок на активизацию 
и самостоятельность ребенка, снижение уровня ро-
дительской тревожности в связи с заболеванием ре-
бенка. Для родителей второй группы, с умеренными 
нарушениями семейного функционирования, ос-
новными направлениями психокоррекции являются 
формирование адекватных представлений о ребенке 
и его потенциальных возможностях, формирование 
позитивных установок у родителей на лечебный про-

цесс, на согласованность стилей воспитания, сни-
жение эмоционального напряжения. Для родителей 
третьей группы, со значительными нарушениями 
семейного функционирования, важным направлени-
ем семейной психокоррекции являются осознание 
и преодоление неадаптивных и искажающих психо-
логических защитных стилей, формирование адек-
ватных родительских установок на проблемы ребен-
ка, его потенциальные возможности и перспективы; 
обучение родителей поведенческим стратегиям с це-
лью повышения их стрессоустойчивости.

В разработанной нами программе психокоррек-
ции приняли участие 6 семей детей, страдающих 
бронхиальной астмой. Из них 1 семья относилась 
к первой группе (ребенок страдает легкой бронхи-
альной астмой), 3 семьи относились ко второй груп-
пе (дети со среднетяжелой бронхиальной астмой), 
2 семьи относилась к третьей группе (дети страдают 
тяжелой бронхиальной астмой). Программа прово-
дилась в течение трех месяцев и включала индивиду-
альные занятия с членами семьи, групповые занятия 
с членами одной семьи и групповые занятия с члена-
ми нескольких семей. Анализ результатов повторно-
го исследования после проведенной с шестью семья-
ми программы психокоррекции выявил позитивные 
сдвиги в особенностях эмоционального реагирова-
ния детей на конфликт, в системе отношений ребе-
нок – родитель, а также в формировании у родителей 
адекватных способов общения с ребенком.

ВыВоды
• Сравнительный системно-структурный анализ се-

мей со здоровыми детьми и детьми, страдающими 
бронхиальной астмой, показал наличие существен-
ных различий в стилях семейного воспитания и ро-
дительских установках. В семьях детей с бронхи-
альной астмой у обоих родителей наблюдаются 
достоверно более высокие показатели гиперпротек-
ции и фобии утраты ребенка, чем в семьях здоровых 
детей. Матери детей с бронхиальной астмой отлича-
ются достоверно более высокими показателями ав-
торитарности, категоричности, а также ригидными 
воспитательными стереотипами в отличие от мате-
рей здоровых детей. У отцов детей с бронхиальной 
астмой доминирует воспитательная неуверенность, 
чего не наблюдается в семьях здоровых детей.

• На основе кластерного анализа выделены три 
группы семей с детьми, страдающими бронхиаль-
ной астмой, различающихся по уровням эффек-
тивности семейного функционирования. Выявле-
на сопряженность этих групп с тяжестью течения 
заболевания ребенка. Эти данные подчеркивают 
взаимосвязь тяжести заболевания ребенка и эф-
фективности семейного функционирования.
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• На основе полученных данных разработаны 
направления дифференцированной семейной 
психокоррекции для выделенных групп семей. 
В определении направлений психокоррекцион-
ных программ для детей, страдающих бронхи-
альной астмой, и их семей, большое значение 
имеют факторы семейного функционирования.

литерат ура
1. Воронина С.Н. Роль психологических факторов 

в развитии соматического заболевания у детей до-
школьного возраста: На примере бронхиальной аст-
мы: Дис. … канд. психол. наук. – ярославль, 2006. – 
180 с. [Voronina SN. The role of psychological factors 
in the development of somatic disease in preschool 
children: On the example of bronchial asthma. 
[dissertation] Yaroslavl'; 2006. 180 p. (In Russ.)]

2. Коваленко Н.а. Эмоциональный и телесный опыт ре-
бенка с бронхиальной астмой: Дис. … канд. психол. 
наук. – М., 1998. – 227 с. [Kovalenko NA. Emotional 
and corporal experience of a child with asthma. 
[dissertation] Moscow; 1998. 227 p. (In Russ.)]

3. Кравцова Н.а. Роль детско-родительских отноше-
ний в формировании психосоматических наруше-
ний у  детей и  подростков (динамическая модель 
психосоматического дизонтогенеза) // Сибирский 
психологический журнал. – 2005. – № 22. – С. 13. 
[Kravtsova NA. The role of child-parent relations in 
the formation of psychosomatic disorders in children 
and adolescents (dynamic model of psychosomatic 
dysontogenesis). Sibirskiy psikhologicheskiy zhurnal. 
2005;(22):13. (In Russ.)]

4. Куприянов С.Ю. Роль семейных факторов в форми-
ровании вариантов нервно-психического механиз-
ма патогенеза бронхиальной астмы и их коррекция 
методом семейной психотерапии: автореф. дис. … 
канд. мед. наук. – Л., 1985. – 20 с. [Kupriyanov SYu. 
The role of family factors in the formation of 
variants of the neuropsychological mechanism of 
the pathogenesis of bronchial asthma and their 
correction by the method of family psychotherapy. 
[dissertation] Leningrad; 1985. 20 p. (In Russ.)]

5. Шефер Е.С., Белл Р.К. Методика PARI (адаптация Не-
щерет Т.В.) / Психологические тесты. Ред. а.а. Ка-
релин – М., 2001. – Т. 2. – С. 130–143. [Shefer ES, 

Bell RK. Methodology PARI, adap by Neshcheret T.V. 
In Psikhologicheskie testy. Ed by A.A. Karelin. Moscow; 
2001. Vol. 2. P. 130-143. (In Russ.)]

6. Национальная программа «Бронхиальная аст-
ма у  детей. Стратегия лечения и  профилакти-
ка». – 4-е изд. – М.: Оригинал-макет, 2012. – 182 с. 
[National Program “Bronchial asthma in children. 
The strategy of treatment and prevention”. 4th ed. 
Moscow: Original-maket; 2012. 182 p. (In Russ.)]

7. Туник Е.Е. Психологические защиты. Тестовая ме-
тодика.  – СПб.: Речь, 2010.  – 219 с. [Tunik EE. 
Psychological defenses. Test Methodology. Saint 
Petersburg: Rech'; 2010. 219 p. (In Russ.)]

8. Эйдемиллер Э.Г., Юстицкис В.В. Психология и пси-
хотерапия семьи. – 4-е изд. – СПб.: Питер, 2008. – 
672 с. [Eydemiller EG, Yustitskis VV. Psychology and 
psychotherapy of the family. 4th ed. Saint Petersburg: 
Piter; 2008. 672 p. (In Russ.)]

9. Alexander F, Flagg GW. The psychosomatic Approach. 
Handbook of Clinical Psychology. New York; Toronto; 
London; Sidney: McGraw-Hill; 1965. P. 37–98.

10. Kazak AE, Segal-Andrews AM, Johnson K. Pediatric 
psychology research and practice: A family/systems 
approach. Roberts M. (ed.). Handbook of pediatric 
psychology. 2nd ed. New York: Guilford Press; 1995. 
P. 84-104.

11. Markson S, Fiese BH. Family rituals as a protective 
factor for children with asthma. Journal of Pediatric 
Psychology. 2000;25(7):471-479. doi: 10.1093/jpep-
sy/25.7.471.

12. Meijer A. Emotional Disorders of Asthmatic Chil-
dren. Child Psychiatry and Human Development. 
1979;9(3):161-169. doi: 10.1007/BF01433479.

13. Ringlever L, Hiemstra M, Engels RC, et al. The link be-
tween asthma and smoking explained by depressive 
feelings and self-efficacy. Journal of Psychosomatic 
Research. 2013;74:505-510. doi:  10.1016/j.jpsy-
chores.2013.03.002.

14. Robinson PD, Asperen PV. Asthma in Childhood. 
Pediatr Clin. 2009;56:191-226. doi:  10.1016/j.
pcl.2008.10.008.

15. Williams S. Aspects of dependence/independence 
conflict in children with asthma. J Child Psychiat. 
1975;16:199. doi:  10.1111/j.1469-7610.1975.
tb01270.x.

Татьяна Ивановна Никольская — канд. мед. наук, доцент, кафедра 
педиатрии. ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государствен-
ный медицинский университет имени академика И.П. Павлова» 
Минздрава России, Санкт-Петербург. E-mail: t.nikol@mail.ru.

Tatyana I. Nikolskaya — MD., PhD, Associate Professor. Department 
of Pediatrics. FSBEI HE “Academician I.P. Pavlov First St Peters-
burg State Medical University” of the Ministry of Healthcare of 
Russia, Saint Petersburg, Russia. E-mail: t.nikol@mail.ru.

Елена Юрьевна Галицына — отделение психологии. ООО «Немецкая 
семейная клиника», Санкт-Петербург. E-mail: soley27@mail.ru.

Elena Yu. Galitsyna — Department of Psychology. LLC “German 
Family Clinic”, Saint Petersburg, Russia. E-mail: soley27@mail.ru.

◆ Информация об авторах  ◆ Information about the authors



◆ Педиатр 2017  том 8   ВыПуск 4 ISSN 2079-7850

 ИЗ ИСТОРИИ МЕДИЦИНы

DOI: 10.17816/PED84111-117

85 лет преподаваНия латиНского языка в спбгпму
(история кафедры за первые 50 лет ее существоваНия)
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Статья содержит сведения о первых десятилетиях существования кафедры латинского языка в Педиатрическом 
медицинском институте (в настоящее время СПбГПМУ) и о преподавании латинской медицинской терминологии, 
начавшемся в 1932 г. После упразднения гимназического образования высшая школа должна была восполнить 
пробел классических знаний. Первые шаги преподавания латинского языка как языка медицины опирались на 
традиционные методы гимназического преподавания. архивные документы отражают научную тематику кафедры, 
поиски лексического материала и методик для целевого обучения студентов-медиков. Проблемы методов препо-
давания и критерии оценки знаний вырабатывались годами в обсуждениях и дискуссиях преподавателей на за-
седаниях кафедры. Статья содержит биографические сведения о первом заведующем кафедрой латинского языка 
К.П. авдееве, анализ его научной и практической деятельности. Масштаб личности К.П. авдеева раскрывается так-
же в его активной работе в качестве докладчика и лектора ряда научных обществ Ленинграда. Он был известным 
библиофилом, имел уникальную библиотеку, насчитывающую 7–8 тысяч томов, знатоком и собирателем экслибри-
сов. Глубина знаний и широкий круг интересов К.П. авдеева способствовали гуманитаризации и творческому под-
ходу в преподавании латинского языка для студентов-медиков, что остается важной составляющей базовой дисци-
плины «Латинский язык. Основы терминологии» и сегодня. В статье приведены краткие сведения о научной работе 
заведующей кафедрой Н.Н. Забинковой, деятельность которой совпала с качественными переменами в методике 
преподавания предмета, разработанного профессором, заведующим кафедрой латинского языка в Московской ме-
дицинской академии им. И.М. Сеченова М.Н. Чернявским. Кафедра латинского языка ЛПМИ была в числе ведущих 
по созданию и распространению нового метода преподавания латинского языка и медицинской терминологии во 
всех медицинских вузах страны.

Ключевые слова: К.П. авдеев; Л.Ф. Бенешевич; Н.Н. Забинкова; кафедра латинского языка ЛПМИ; Ленинградский пе-
диатрический институт.
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The article outlines the early formative years in the history of the Department of Latin language in the Pediatric Medical 
Institute and traces the development in approaches to teaching Latin medical terminology, first introduced in 1932. After 
the abolition of gymnasium education the higher school had to deal with a lack of knowledge of classical languages. At the 
beginning, teaching Latin as the language of medicine was based on traditional methods of gymnasium education. Archival 
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documents show the subject scope of the department which was in constant search for text material and special means of 
target training of medical students. Methodological problems of teaching and criteria for evaluation of knowledge were be-
ing gradually developed over the years in discussions with teachers at department meetings. The article offers details on the 
life and achievement of the first head of the department Konstantin P. Avdeev, together with an analysis of his scientific and 
practical activities. Avdeev’s wide interests and erudition come to the fore in his active work as a lecturer at a number of sci-
entific organizations in Leningrad. Having amassed a unique library of over 7 thousand volumes, he was a famous bibliophile, 
an expert and a collector of bookplates (ex libris). The depth of his knowledge and a wide range of interests have shaped 
the values and promoted a creative approach to teaching medical Latin that still remains an important part of teaching the 
subject to first-year medical students. The article also provides brief information on Nora N. Zabinkova, his successor, whose 
activity has coincided with qualitative changes in the methods of teaching Latin. These changes were inspired by professor 
Maxim N. Chernyavsky, the head of the Department of Latin at the I.M. Sechenov First Moscow State Medical University. The 
Department of Latin in Leningrad Pediatrical Medical Institute was among the few in first introducing and then spreading 
the new methods of teaching Latin and medical terminology in all medical schools across the country.

Keywords: Konstantin P. Avdeev; Lyudmila Th. Beneshevich; Nora N. Zabinkova; Leningrad Pediatrical Medical Institute; 
Department of Latin.

Курс изучения латинского языка в Педиатри-
ческом медицинском университете был введен 
в 1932 году.

В дореволюционной России на медицинских фа-
культетах университетов и в ИМХА латинский язык 
не изучался, так как слушатели, окончившие клас-
сическую гимназию, знали латинский и древнегре-
ческий языки. После упразднения гимназического 
образования высшая школа должна была воспол-
нить пробел классических знаний 1.

Латинский язык вошел в программу обязательных 
дисциплин в медицинских вузах в начале 1930-х годов. 
К сожалению, архивные документы 1930-х годов 
практически отсутствуют, а те, что есть, иногда sine 
loco et anno (без указания места и даты). Из краткой 
исторической справки, написанной в 1967 году, сле-
дует, что чтение курса в 1930-х годах осуществля-
лось преподавателями латинского языка, которыми 
в разное время были В.К. Засыпкин, Егоров и Бах-
тин. В 1939 году начал свою работу преподавате-
лем Константин Петрович Авдеев (1899–1988), ко-
торый вскоре возглавил кафедру и руководил ею до 
1967 года. В этот период работали Н.О. Якубович, 
С.И. Свечин, Л.Ф. Бенешевич, С.Е. Сениченкова, 
А.Г. Лебедева, Т.А. Цветков, Л.Н. Горовенко, Л.Л. Зо-
това. До 1967 года на кафедре осуществлялось пре-

1 Перемены десятилетием позже коснулись и школы. В 1940-е 
в школу вернулись отмененные в 1918 году домашние задания, 
обязательный набор изучаемых предметов, экзамены. Затем 
была введена обязательная форменная одежда, и даже раздель-
ное обучение мальчиков и девочек. На этой волне школу начали 
приводить в порядок и вместе со школьной формой стали вво-
дить в 8–9-х классах латынь. Эта инициатива связана и с лично-
стью наркома образования (в 1940–1946 годах) Владимира По-
тёмкина. Человек с гимназическим образованием, выпускник 
историко-филологического факультета Московского универси-
тета, он наладил для школы издание отечественных классиков 
и классиков мировой литературы в переводах. Введение латыни 
в этом контексте выглядело вполне закономерным. (Из интер-
вью РИА Новости доктора философских наук Юрия Шичалина. 
20.07.2010) [10].

подавание русского языка студентам и аспирантам 
из стран народной демократии.

Первые шаги преподавания латинского языка как 
языка медицины опирались на традиционные мето-
ды гимназического образования: лекции К.П. Ав-
деева были посвящены истории древних языков 
и античной литературы, практические занятия 
включали грамматику в большем, чем сейчас, объ-
еме, что предполагало и чтение текстов медицин-
ской тематики: отрывки из произведений античных 
и новых авторов —  Цельса, Плиния, Квинта Сере-
на Самоника, братьев А.М. и П.М. Шумлянских, 
Н.И. Пирогова и др., переводы предложений с рус-
ского на латинский. В фондах СПФ АРАН (Санкт-
Петербургского филиала Архива РАН) сохранилось 
более двухсот рукописных контрольных карточек 
с заданиями, подготовленных Л.Ф. Бенешевич. При-
водим для примера содержание одной из них под 
№ 5: «1. Правая почка расположена (locatus, -a, - um) 
глубже (profundus, -a, - um), чем левая. 2. Все ко-
сти лица, кроме (praeter —  accus.) нижней челю-
сти, имеют связь (nexus, -us) с верхней челюстью. 
3. Диагноз холеры (cholera, - ae) —  простой, но (sed) 
прогноз —  наихудший. 4. Вы очень красиво пише-
те и очень хорошо читаете. 5. Слушайте, товари-
щи, лекцию (lectio, -onis) о движении (motus, -us) 
сердца и о круговращении (circulatio, -onis) крови. 
6. Мед (mel, mellis) —  слаще сахара» 2.

Архивные документы отражают научную те-
матику кафедры, поиски лексического материала 
и методик для целевого обучения студентов-меди-
ков. Проблемы методов преподавания и критерии 
оценки знаний вырабатывались годами в обсужде-
ниях и дискуссиях преподавателей. Так, на заседа-
нии кафедры латинского языка в 1947 (1946?) году 
Л.Ф. Бенешевич сделано сообщение «Практика 

2 СПФ АРАН. Ф. 192. Оп. 3. Д. 228. Л. 91.
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проведения домашних письменных работ по латин-
скому языку» 3, где она отмечает: «Оценка работ, 
равно как и вытекающие из неудовлетворительного 
исполнения их последствия, кафедрой урегулиро-
ваны и приведены по возможности к единству. Все 
мы, преподаватели, педанты. Есть ли это недостаток 
для педагога? Думается, что нет. Это необходимое 
свойство. Но сотрудники нашей кафедры одарены 
этим свойством не в одинаковой степени. Отсю-
да вытекает некоторый разнобой в педагогических 
приемах… Особенную строгость здесь проявляет 
К.П. Авдеев. В дополнительной работе очень часто 
являются новые ошибки, которые студент опять-
таки должен исправлять в 3-х до 5-кратном разме-
ре. Получается целая цепь „штрафной“ работы… 
У всех нас должно быть и несомненно есть жела-
ние не только дать студентам необходимые им зна-
ния в области латинского языка, но и привить им 
интерес и любовь к нашему предмету. Слишком 
педантичное отношение к доскональному исправ-
лению ошибок, к многочисленным „штрафным“ 
работам таит в себе опасность вселить отвраще-
ние, а не любовь к латинскому языку» 4. 13 января 
1950 года обсуждался доклад Л.Ф. Бенешевич «Рефе-
рат книги Стертевант „Произношение греческого 
и латинского языков“ [11] —  Стертервант в свете 
советской критики». По следам доклада ставился 
вопрос о двойном чтении латинской «с» и отмечена 
ценность доклада с точки зрения решения практи-
ческих задач кафедры 5. Как авторитетный методист 
Л.Ф. Бенешевич написала рецензию на учебник 
латинского языка для медицинских институтов 
Г.М. Боголепова 6.

А.Г. Лебедева на заседаниях кафедры докладыва-
ла темы, связанные с переводом трактата Цицерона 
«De natura deorum» 7, делала обзор юбилейной ли-
тературы, посвященной 2000-летию со дня смерти 
Цицерона, изданий и переводов произведений рим-
ской литературы за последние 40 лет; в 1963 году —  
доклад, освещавший публикации по вопросам рим-
ской литературы и латинского языка в журнале 
«Вестник древней истории» за последние годы 8.

Константином Петровичем Авдеевым за период 
с 1939 по 1962 год помимо публикаций, связанных 
с работой над диссертацией о медицинской лексике 
Цельса 9, написано, согласно архивным документам, 
27 трудов исторического и методического характе-

3 СПФ АРАН. Ф. 192. Оп. 3. Д. 226. Л. 1–6.
4 СПФ АРАН. Ф. 192. Оп. 3. Д. 226. Л. 5–6.
5 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 1. Д. 405. Л. 1.
6 СПФ АРАН. Ф. 192. Оп. 3. Д. 222. Л. 58.
7 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 1212. Л. 15.
8 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 1. Д. 405. Л. 27.
9 Защищена в 1949 г.

ра, представляющих рукописное наследие автора: 
материалы по вопросам омонимии в русском язы-
ке, семантике нозологических имен, по этимологии 
и исторической семантике остеологических имен 
(1943 г., 107 с.), лексике русских медицинских книг 
2-й половины XVIII века (1952 г., 322 с.), а также 
работы о становлении языка русских медицинских 
книг в XVIII веке (на материале анатомической 
терминологии (1952 г.)) 10, о соотношении русского 
и латинского языка в книжной медицинской продук-
ции во 2-й половине XVIII века в России (1958 г.), 
о медицинской лексике и фразеологии в романе Ра-
бле „Гаргантюа и Пантагрюэль“ (к вопросу о пере-
воде этого материала на русский язык) (1955 г.) 11. 
Ряд работ представляют переводы с латинского ме-
дицинских книг прошлого: в том числе сочинения 
Г. Прохазки [8], Е. Пуркинье» 12, С.С. Куторги 13.

К.П. Авдеев был привлечен к работе над созда-
нием словаря современного русского литературного 
языка, им осуществлены этимологические справки 
к заимствованным словам на букву К («Ка – Км») 14. 
Большая работа проводилась по рецензированию 
учебников латинского языка, «Сборника письмен-
ных упражнений по латинскому языку для сту-
дентов-медиков» (1953 г.) 15, книги Ю.Ф. Шульца 
«Квинт Серен Самоник. Медицинская книга» 16. 
Участие в разного рода научных конференциях 
и совещаниях получило отражение в обзорных ста-
тьях и хроникальных обзорах в журнале «Вопросы 
языкознания» [2, 5, 7, 9].

В годы Великой Отечественной войны Педиат-
рический институт (ЛПМИ) не прекращал лечеб-
ной, педагогической и научной деятельности. Ушли 
на фронт многие студенты и сотрудники. В блокад-
ном Ленинграде под огнем артиллерийских обстре-
лов, при частых налетах вражеских самолетов 17, 

10 Рекомендовано к печати чл.-кор. АН СССР проф. С. Г. Бар-
хударовым для помещения в Трудах Института русского языка. 
ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 30.
11 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 30, 31.
12 Пуркинье Е. Об общем и основном феномене непрерывного 
мерцательного движения, встречающегося, как в наружных, так и 
во внутренних оболочках многоклеточных животных и высшего 
и низшего класса. 1835 г.; Пуркинье Е. Трактат о физиологиче-
ском исследовании зрения и кожной системы. Братислава, 1823. 
Приняты в печать в 1959 г. (ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 36).
13 Перевод отрывков из книги С.С. Куторги «Естественная исто-
рия наливочных животных» (СПб., 1889) к статье В. П. Михай-
лова [6].
14 Использованы в V томе Словаря современного русского лите-
ратурного языка (М.;Л.: изд. АН СССР, 1956). См. Предисловие, 
с. VII.
15 Совместно с Н.О. Якубовичем. ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 31.
16 Представлена К. П. Авдеевым как отзыв на кандидатскую  
диссертацию Ю. Ф. Шульца 1962 г. ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. 
Л. 36
17 На немецкой карте артобстрелов институт значился как «объ-
ект 708» — специальная мишень, подлежащая уничтожению.
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в холодных помещениях клиник и кафедр, в бом-
боубежищах шли занятия со студентами и врачами, 
велись научные исследования, не прекращалась по-
мощь ослабленным и больным детям. Был развер-
нут госпиталь для взрослых 18 и организована школа 
по подготовке медсестер 19. После короткого пере-
рыва в 1942 году возобновила работу кафедра ла-
тинского языка, которая имеет свою военную исто-
рию: был убит преподаватель Бахтин, Константин 
Петрович Авдеев работал в штабе МПВО ЛПМИ, 
был награжден медалями «За оборону Ленингра-
да» и «За доблестный труд в Великой Отечествен-
ной войне 1941–1945 годов» 20, его родители умер-
ли от голода в Ленинграде в 1942 году 21. Награды 
«За оборону Ленинграда» и «За доблестный труд 
в Великой Отечественной войне 1941–1945 годов» 
получили Л.Ф. Бенешевич 22 и Н.О. Якубович 23. 
Людмила Леонидовна Зотова, пришедшая на ка-
федру в 1955 году, в апреле 1942 года добровольно 
вступила в ряды Советской Армии. Служила по сен-
тябрь 1945 года в войсках ПВО санинструктором, 
связистом, начальником прожекторной станции 
в Сталинграде (1942–43 гг.), Молотовске и Архан-
гельске (кон. 1943 — нач. 1945 г.), на Дальнем Вос-
токе (по сентябрь 1945 г.) 24.

Константин ПетроВич аВдееВ (1899–1988)
Константин Петрович Авдеев (рис. 1) родился 

25 декабря 1899 года в городе Троицке Челябинской 

18 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 1.Д. 161. Л. 1–12.
19 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 1.Д. 161. Л. 35–37.
20 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14.  Л. 7 об.
21 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 1.Д. 14. Л. 5.
22 СПФ АРАН. Ф. 192. Оп. 3. Д. 229. Л. 1, 2.
23 ЦГА.Ф. 9872.Оп. 10. Д. 3471. Л. 4 об.
24 ЦГА.Ф. 9872.Оп. 10. Д. 822. Л. 15.

области в семье служащего Петра Георгиевича Ав-
деева и мещанки Анисии Сергеевны Наймушиной, 
кроме Константина Петровича у них было еще два 
сына и дочь. В 1918 году, по окончании Томской 
мужской гимназии, К.П. Авдеев, как следует из его 
автобиографии, «я был принят на курс историко-фи-
лологического факультета Томского университета, 
однако к занятиям приступить не смог, так как в ав-
густе того же года был мобилизован в белую армию 
(Колчака. —  Авт.), где в должности младшего писаря 
прослужил до конца 1919 года. В 1920 году поступил 
в Чемондаевскую сельскую школу Томского УОЛО 
на должность учителя и начал свою педагогическую 
работу» 25. Высшее образование К.П. Авдеев полу-
чил в Томском университете, прослушав первые два 
курса историко-филологического факультета, а по-
сле его закрытия —  в Московском государственном 
институте слова по словесному отделению, где его 
учителями были: Д.Н. Ушаков (русский язык в связи 
с общим языкознанием и орфоэпией), А.А. Грушка 
(история греческой литературы, история римской 
литературы и античная драма), С.В. Шервинский 
(стиховедение), И.Н. Розанов (пушкинская плея-
да), Д.Д. Благой (предшественники символизма), 
Г.И. Чулков (русский символизм), И.А. Ильин (ми-
росозерцание и характер), В.К. Мюллер (история 
английской литературы) и др 26. С 1925 года он ра-
ботал преподавателем в общеобразовательной шко-
ле взрослых в Ленинграде. В 1935 году поступил 
преподавателем во 2-й Ленинградский медицинский 
институт, а с 1939 года Константин Петрович пере-
шел в Ленинградский педиат рический медицинский 
институт, где вскоре стал исполнять обязанности за-
ведующего кафедрой латинского языка 27. В должно-
сти заведующего кафедрой он оставался до выхода 
на пенсию в 1966 году. В 1949 году К.П. Авдеев за-
щитил кандидатскую диссертацию о медицинской 
лексике Цельса, два тома которой (670 страниц 
машинописного текста) хранятся на кафедре. Дис-
сертация представляет собой наиболее полный из 
существующих в нашей стране анализ энциклопеди-
ческого труда Цельса с исторических, лингвистиче-
ских и терминологических позиций.

В 1951 году К. П. Авдеев был награжден меда-
лью «За трудовую доблесть» 28.

По воспоминаниям учеников, Авдеев был че-
ловеком скромным, деликатным и одновременно 
строгим и непреклонным в своей требователь-
ности к знаниям предмета, а его лекции были на-
столько увлекательны, что многие студенты начали 
25 ЦГА.Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 8.
26 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 17.
27 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 5 об., Л. 47.
28 ЦГА. Ф. 9872. Оп. 10. Д. 14. Л. 26.

рис. 1. Константин Петрович авдеев
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читать античных авторов в оригинале. Вероятно, 
способствовало этому не только знание предмета, 
но и личность самого преподавателя: Константин 
Петрович был человеком необыкновенной эруди-
ции, разносторонних гуманитарных знаний, глу-
боко знавшим и ценившим историю русской и ми-
ровой литературы, историю книги. Одним из его 
увлечений, начавшимся еще в годы учебы в Томске 
и продолжавшимся до конца жизни, было собира-
тельство книг. Личная библиотека К.П. Авдеева 
насчитывала 7–8 тыс. томов. Среди них —  прижиз-
ненные издания поэтов Серебряного века, их пере-
писка, книги по истории, философии, языкознанию, 
мемуарная литература, книги по библиографии 
и книговедению. Принимая участие в работе науч-
ных обществ по языкознанию и библиофильству, 
К.П. Авдеев неоднократно делал на их заседаниях 
устные сообщения по истории русской литературы 
и истории книги [4]. В последние годы жизни на-
ряду с собиранием книг он увлекся коллекциони-
рованием экслибрисов. Имелось у него и несколько 
личных художественно выполненных экслибрисов 
(рис. 2, 3).

В статье «Рост нашей души» историк, педа-
гог и литератор Борис Ефимович Казанков пишет: 
«В лице Константина Петровича счастливо соче-
тались книголюб и профессиональный ученый… 
поражала удивительная цельность в науке, в обще-
ственной, в нравственной жизни, в собирании пре-
красной, я бы сказал изысканной, теперь уже став-
шей мемориальной, личной библиотеки… я был… 
несколько раз у Константина Петровича дома, 
и всякий раз уходил обогащенный духовно… Судь-
бу книги Константин Петрович воспринимал как 
часть биографии ее автора, человеческой судьбы… 
Может быть, оттого и все публичные выступления 
его были пронизаны лиризмом, речь была всегда 
эмоциональной и поэтичной» [4].

Студенческие воспоминания сохранились 
и о других преподавателях кафедры, среди которых 
особенного внимания заслуживает Людмила Фадде-
евна Бенешевич. С большим пиететом вспоминает 
о ней Юрий Романович Ковалёв 29, который, будучи 
уже ординатором, занимался с Людмилой Фаддеев-
ной английским языком, нередко посещая ее скром-
ное жилище на Гагаринской улице: «Я не могу про-
стить себе, что, по легкомыслию, иногда пропускал 
занятия, и тогда она сама разыскивала меня, писа-
ла письма мне в общежитие во Флюговом (сейчас 
ул. Ал. Матросова) переулке. Необыкновенный че-
ловек, знаток многих языков, она владела редким 
искусством речи, умением просто и точно выразить 
свои мысли. Общение с ней —  бесценный дар на 
всю жизнь».

Людмила Фаддеевна Бенешевич (21.12.1888–
03.02.1967) начала работать в ЛПМИ с 15 апре-
ля 1940 года библиотекарем (временно), затем 
с 1946 года работала преподавателем кафедры ла-
тинского языка, с 1951 года —  старшим лаборантом 
кафедры иностранных языков, проводя одновремен-
но занятия со студентами III и IV курсов. Прекрасно 
владея иностранными языками, давала профессорам, 
врачам и ассистентам института консультации по 
переводу специальной литературы, проводила до-
полнительные занятия с ординаторами и аспиранта-
ми, выполняла отдельные переводы на английском, 
немецком, французском и латинском языках 30.

Последующие годы обозначили переход препо-
давания латинской медицинской терминологии на 
качественно новые научно-методические основы. 
В ЛПМИ основоположником развития и внедрения 
нового метода преподавания профилизированного 

29 Ю. Р. Ковалёв — д-р мед. наук, профессор, в настоящее время за-
ведующий кафедрой факультетской терапии им. проф. В.А. Вальд-
мана.
30 СПФ АРАН. Ф. 192. Оп. 3.Д. 229.Л. 56, 63.

рис. 2. один из экслибрисов К.П. авдеева
рис. 3. Экслибрис для пушкинского раздела личной библио-

теки К.П. авдеева
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терминологического курса латинского языка, кото-
рый получил распространение в медицинских вузах 
СССР, теперь России и стран ближнего зарубежья, 
стала Нора Ноевна Забинкова (рис. 4).

нора ноеВна ЗабинКоВа (1927–1999)
После ухода на пенсию К.П. Авдеева, в 1967 году 

на должность заведующей кафедрой была избрана 
кандидат филологических наук, доцент Н.Н. Забин-
кова. Ученица С.Я. Лурье (1891–1964) и Я.М. Бо-
ровского (1896–1994), Н.Н. Забинкова оставила за-
метный след в истории отечественной филологии 
в разделе естественно-научной латинской терми-
нологии XVIII века. После защиты диссертации на 
тему «Некоторые вопросы ботанической терминоло-
гии и принципы составления ботанического словаря» 
Н.Н. Забинкова в сотрудничестве с М.Э. Кирпични-
ковым (1913–1995) работала над словарями для бота-
ников: латинско-русский словарь вышел в 1957 году, 
а русско-латинский —  в 1977 году. В последующие 
годы, выходящие за временные рамки нашей статьи, 
Нора Ноевна занималась переводом на русский язык 
сочинений К. Линнея, и в 1989 году фундаменталь-
ный труд «Карл Линней. Философия ботаники» уви-
дел свет. В 1976 году на кафедре латинского языка 
началась масштабная работа по распространению 
новой методики преподавания латинского языка 
и медицинской терминологии, были организованы 
курсы повышения квалификации преподавателей ла-
тинского языка медицинских вузов СССР —  ФПК, 
на которых ежегодно обучалось 20–25 слушателей из 
всех республик Советского Союза (рис. 5).

В 1979 году сотрудники кафедры под руковод-
ством Н.Н. Забинковой начали подбор материалов 
для экспозиции «Роль латинского и греческого язы-
ков в истории европейской медицины». Эта работа 
длилась более 10 лет. Сейчас в учебных комнатах 
расположены экспозиции «Медицина античности 
и Средневековья» и «Философия и медицина. Ла-
тинский язык XV–XVII веков». Все последую-
щие годы до сегодняшнего дня кафедра латинско-
го языка строит и развивает свою педагогическую 
деятельность на твердом фундаменте, заложенном 
первыми заведующими Константином Петровичем 
Авдеевым и Норой Ноевной Забинковой.
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В статье отражены основные исторические периоды изучения геморрагической болезни новорожденных. Кли-
нические наблюдения, описывающие кровотечения у новорожденных, возникающие без видимого повреж-
дения, известны с ХVII века и встречаются в работах Франсуа Морисо и Георга Вольфганга Веделя. Роль пора-
жения печени  при  развитии кровотечения у младенцев отмечали английские врачи Джон Хуксхам (1672–1768) 
и Джон Чейн (1777–1836). В 1871 году Людвиг Грандидье провел дифференциальную диагностику между пупоч-
ными кровотечениями у новорожденных и клиникой гемофилии. Позднее И.П. Павлов показал, что у собак значи-
тельно удлиняется время свертывания крови при выключении печени из кровообращения. Таким образом, отча-
сти стала понятна этиология геморрагического синдрома, но патогенез этого страдания при заболеваниях печени 
оставался неизвестен. Чарльз Таунсенд в 1894 году, описывая 50 случаев коагулопатии у новорожденных, впервые 
обратил внимание на взаимосвязь между объемом грудного вскармливания и развитием кровоточивости, а также 
предложил называть эту нозологическую форму «геморрагическая болезнь новорожденных». В конце 20-х годов 
прошлого века Хенрик Дам выделил неизвестные вещества из зеленых листьев люцерны и описал их как жиро-
растворимый витамин К (от слова коагуляция). В 1943 году Х. Дам и Э. Дойзи получили Нобелевскую премию за 
открытие и установление химической структуры витамина K. В 1943 году группа советских биохимиков синтезиро-
вала водорастворимый аналог витамина К (К3, викасол), быстро внедренный в клиническую практику и показавший 
свою высокую эффективность у больных с гиповитаминозом К. В 1945 году Ю.Ф. Домбровская предположила, что 
геморрагическая болезнь новорожденных обусловлена дефицитом витамина К. Дальнейшее изучение развития 
геморрагической болезни новорожденных связано с изучением биохимии патогенеза заболевания, выявлением 
его различных форм и разработкой методик лечения и профилактики в зависимости от выявленных особенностей.

Ключевые слова: геморрагическая болезнь; дефицит витамина К; новорожденные; внутричерепные кровоизлияния; 
поражения печени.
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The article describes the main historical periods of the study of hemorrhagic disease of newborns. Clinical observations, 
describing bleeding of newborns, which occurs without visible damage, known since the seventeenth century and are found 
in the works of Francois Mauriceau and Georg Wolfgang Wedel. The role of the liver injury in the development of bleeding 
of infants noticed English physicians John Huxham (1672-1768) and John Cheyne (1777-1836). In 1871 Ludwig Grandidier 
conducted differential diagnosis between umbilical bleeding of neonates and the hemophilia clinic. Later I.P. Pavlov showed, 
that the clotting time of dog’s blood significantly prolongs when you turn off the liver from the blood circulation. In that way, 
partly began to understand the etiology of hemorrhagic syndrome, but the pathogenesis of this suffering, in diseases of the 
liver remained unknown. Charles Wendell Townsend in 1894, describing 50 cases of coagulopathy of newborns, at the first 
time paid attention to the connection between breastfeeding and development of bleeding and offered to call this nosologi-
cal form as "hemorrhagic disease of newborns". In the late 20s of the last century Henrik Dam have identified the unknown 
substances from green lucerne leaves and described them as the fat-soluble vitamin K (coagulation). In 1943 H. Dam and 
E. Doisy received the Nobel prize for the discovery and establishment of the chemical structure of vitamin K. In 1943, a group 
of Soviet biochemists have synthesized a water-soluble analogue of vitamin K (K3, vicasolum), quickly introduced into clinical 
practice and showed their high efficiency in patients with hypovitaminosis K. In 1945 Yu.F. Dombrovskaya suggested that 
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haemorrhagic disease of newborns caused by deficit of vitamin K. Further researching of the development of haemorrhagic 
disease of newborns is associated with the study of the biochemistry of the pathogenesis of the disease, identify its various 
forms and development of treatment techniques and prevention, depending on the identified features.

Keywords: hemorrhagic disease; vitamin K deficit; newborns; intracranial hemorrhage; liver damages.

Клинические наблюдения, описывающие кровоте-
чения у новорожденных, возникающие без видимого 
повреждения, известны с ХVII века [15]. В 1694 году 
Франсуа Морисо (Francois Mauriceau) описал ребен-
ка с развившейся кровавой рвотой в первый день 
жизни. В последующем (на 2–3-и сутки жизни) рвота 
продолжалась, но стала меньше [16].

А.М. Абезгауз (1970) обращает внимание, что 
в 1683 году знаменитый немецкий врач и алхимик 
Георг Вольфганг Ведель (Wedel G.W.) (1645–1721) 
(рис. 1) выпустил монографию «De haemorragia 

universali ex ictero nigro lethali». В ней он впервые 
описал больных с «черной желтухой», погибших 
от кровотечения. Он был разносторонним ученым. 
Кроме медицины Г.В. Ведель очень плодотворно за-
нимался химией, изобретал новые лекарства, выпу-
стил немецкий перевод греческой Библии.

В 1773 году, уже после смерти известного ан-
глийского врача Джона Хуксхама (John Huxham) 
(1672–1768), вышла его монография (рис. 2), в кото-
рой он указывает на факт частого развития кровоте-
чений при желтухах.

Вероятно, первым, кто описал ассоциацию 
между развитием пупочного кровотечения и об-
струкцией желчевыводящих путей, был Джон Чейн 
(John Cheyne) (рис. 3) [16]. Сделал он это в 1801 году 
в своей монографии «Очерки о детских болезнях».

Как правило, его помнят не за это открытие, 
а за описанное им впервые нарушение дыхания 
у больных, перенесших инсульт, и получившее назва-
ние Чейна. Позже эдинбургский профессор Уильям 
Стокс (William Stokes) описал подобный симптом 
при сердечной недостаточности. Кстати, подобный 
тип дыхания бывает и в норме у детей младшего воз-
раста. В честь первооткрывателей дыхание получи-
ло название Чейна – Стокса. Англоязычные авторы 
чтут своих соотечественников, и, конечно, это очень 
хорошо. Кроме того, в англоязычной литературе 
Джона Чейна считают одним из основателей науч-
ной неврологии [17–20]. В частности, он предложил 
новый патогенез и формы острой гидроцефалии.

рис. 1. Георг Вольфганг Ведель (Wedel G.W.)  
(12.11.1645–06.09.1721)

рис. 2. титульный  лист монографии джона хуксхама  
(John Huxham)

рис. 3. джон чейн (John Cheyne) (1777–1836)
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В 1871 году известный немецкий врач Людвиг 
Грандидье (Ludwig Grandidier) (1810–1878), из-
учавший 40 лет своей жизни гемофилию, выпустил 
монографию, посвященную этому заболеванию. 
В ней он провел дифференциальную диагностику 
между пупочными кровотечениями у новорожден-
ных и клиникой гемофилии [21].

В XIX веке многие исследователи обращали 
внимание, что при различных заболеваниях пече-
ни часто развивается геморрагический синдром. 
В 1885 году И.П. Павлов (рис. 4) в ряде эксперимен-
тальных работ установил, что у собак значительно 
удлиняется время свертывания крови при выклю-
чении печени из кровообращения. Таким образом, 
отчасти стала понятна этиология геморрагического 
синдрома, но патогенез этого страдания при заболе-
ваниях печени оставался неизвестен.

Впервые описание коагулопатии, имевшей при-
знаки тяжелой недостаточности витамина К, дал 
Чарльз Таунсенд (Charles Wendell Townsend) (рис. 5) 
в 1894 году [15]. Он сообщил о 50 детях, имевших 
схожие клинические проявления, что позволило от-
нести их в одну группу [22]. Ч. Таунсенд также про-
вел дифференциальную диагностику описанного 
им заболевания от гемофилии. Среди этих призна-
ков следующие: обычно кровоточивость развивает-
ся гораздо раньше, чем это бывает при гемофилии, 
на вторые-третьи сутки жизни; отсутствие семей-
ной «предрасположенности»; ограниченность кли-
нических проявлений неонатальным периодом. 
Приводя историю болезни девятидневного ребенка 
с предполагаемым диагнозом «гемофилия», вну-
тричерепным кровоизлиянием и безнадежным про-
гнозом, Ч. Таунсенд отметил, что «кровоточивость 
у ребенка развилась вследствие недостаточности 
грудного молока у матери и вскармливание его кор-

милицей достаточным объемом спасло ему жизнь». 
Таким образом, именно Ч. Таунсенд впервые об-
ратил внимание на взаимосвязь между объемом 
грудного вскармливания и возможным развитием 
кровоточивости. Он также предложил называть эту 
нозологическую форму «геморрагическая болезнь 
новорожденных» (ГрБН).

Несколько слов о Ч. Таунсенде. Интересно, что 
в мире он более известен как орнитолог и писатель. 
Однако у себя на родине, в Бостоне, он был изве-
стен не только как опытный акушер, но и педиатр. 
В общем-то, это хорошо заметно по тем клиниче-
ским наблюдениям, которые позволили ему описать 
ГрБН.

Но даже эти клинические наблюдения не позво-
лили понять патогенез ГрБН. Открытие произошло 
в какой-то степени «случайно». В конце 20-х годов 
прошлого века датский биохимик, преподаватель 
Копенгагенского университета Хенрик Дам (Carl 
Peter Henrik Dam) (1895–1976) (рис. 6) изучал по-
следствия, возникавшие у цыплят, находившихся 
на безхолестериновой диете.

Он заметил, что при нахождении на диете в тече-
ние нескольких недель у некоторых птиц развился 
геморрагический синдром (множественные крово-
излияния во внутренние органы, подкожную клет-
чатку и т. д.) (см. рис. 7). Кроме того, он обнаружил, 
что время свертывания крови у цыплят, имеющих 
геморрагический синдром, удлинено. Кормление 
очищенным холестерином не приводило к купиро-
ванию симптомов заболевания. Геморрагический 
синдром исчезал, если цыплят кормили зернами 
злаков [23, 24]. Позже, в 1939 году, Х. Дам совмест-
но с П. Каррером (швейцарским биохимиком, лау-
реатом Нобелевской премии по химии 1937 года) 
выделил неизвестные вещества из зеленых ли-

рис. 4. иван Петрович Павлов (1849–1936) рис. 5. чарльз таунсенд (Charles Wendell Townsend) (1859–1934)
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В 1935 году А. Квик (A. Quick) обнаружил ги-
повитаминоз К у больных, страдающих обтураци-
онной желтухой [25, 26]. Также в 1939 году в Уни-
верситете Сент-Луиса (США) Э. Дойзи (Edward 
Adel bert Doisy) получил из гниющей рыбной муки 
витамин, обладающий антигеморрагическими свой-
ствами, но с отличной химической структурой, чем 
витамин, выделенный из листьев люцерны. Этот ви-
тамин получил название К2 (менахион) [27]. Позже 
было выяснено, что структурные и функциональ-
ные отличия двух веществ крайне незначительны. 
Структурно филлохинон отличается от менахинона 
наличием лишь одной двойной связи в изопреновом 
фрагменте, ближайшем к кольцу (рис. 8).

рис. 6. хенрик дам (Carl Peter Henrik Dam) (1895–1976)

рис. 7. из работы х. дама «The antihaemorrhagic vitamin of 
the chick». отмечены цыплята, имеющие геморраги-
ческий синдром, у каждого цыпленка измерено вре-
мя свертывания крови и т. д.

рис. 8. Формы витамина К (Shearer M.J., Newman P., 2014) 
[50]

стьев люцерны и описал их как жирорастворимый 
витамин. Новый витамин увеличивал скорость 
свертывания крови. Х. Дам дал ему название вита-
мин К (от слова коагуляция). Оно за ним и закре-
пилось. Витамин, полученный из люцерны, назвали 
филлохиноном.

Х. Дам в дальнейших исследованиях устано-
вил, что кишечные бактерии животных и человека 
образуют витамин К, который необходим для син-
теза протромбина (II фактора свертывания крови). 
Он предложил его применять в клинической практи-
ке (для остановки кровотечений, в том числе и при 
хирургических вмешательствах, заболеваниях пече-
ни и т. д.). Известен он и другими исследованиями, 
посвященными метаболизму витаминов. Например, 
в 40–50-х годах прошлого века он установил, что 
мышечная дистрофия возникает при недостатке ви-
тамина Е.
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В 1943 году Х. Дам и Э. Дойзи получили Нобе-
левскую премию за открытие и установление хими-
ческой структуры витамина K.

В 1943 году группа советских биохимиков под 
руководством академика А.В. Палладина синтезиро-
вала водорастворимый аналог витамина К (К3, ви-
касол). Он быстро был внедрен в клиническую 
практику, поскольку показал свою высокую эффек-
тивность у больных с гиповитаминозом К, напри-
мер, развившегося в результате болезней печени. 
Справедливо критикуя в настоящее время викасол 
за ряд выраженных побочных эффектов, имеющих-
ся у данного препарата, нельзя забывать о том, что 
внедрение этого препарата в клиническую прак-
тику спасло жизнь десятков тысяч людей. И, ко-
нечно, в этом огромная заслуга группы советских 
биохимиков, возглавляемых Александром Влади-
мировичем Палладиным —  выпускником Санкт-
Петербургского университета, Президентом Акаде-
мии наук Украинской Советской Социалистической 
Республики (рис. 9).

Говоря о витаминах, необходимо упомянуть еще 
одно имя —  Николая Ивановича Лунина (рис. 10).

Я не буду подробно приводить его биографию, 
она достаточно хорошо известна и описана. Об-
ращу внимание читателя только на два аспекта. 
В 1880 году, то есть в возрасте 26 лет, он защитил 
диссертацию («О значении неорганических со-
лей для питания животных») на ученую степень 
доктора медицины. Конечно, 26 лет для защиты 
диссертации в общем-то рано, но дело не в этом. 
Дело в главном выводе диссертации. Но вначале 
о методологии работы. Н.И. Лунин исследовал две 
группы мышей. Одну он кормил нативным коро-

вьим молоком, вторую —  искусственной смесью, 
содержащей белки, жиры, углеводы и минераль-
ные соли. Состав и соотношение указанных ве-
ществ, полностью соответствовали их содержа-
нию в молоке. Все мыши, находящиеся во второй 
группе, погибли. Какой вывод делает Н. И. Лунин? 
Наверное, сам читатель может догадаться? Вот он: 
«…если, как вышеупомянутые опыты учат, не-
возможно обеспечить жизнь белками, жирами, 
сахаром, солями и водой, то из этого следует, что 
в молоке, помимо казеина, жира, молочного сахара 
и солей, содержатся еще другие вещества, незаме-
нимые для питания. Представляет большой инте-
рес исследовать эти вещества и изучить их значе-
ние для питания» [28].

По отзывам современников, члены ученого 
совета Дерптского университета крайне скепти-
чески высказались о научной ценности представ-
ленной диссертации. Но тем не менее искомую 
степень Н.И. Лунину присвоили. Надо отметить, 
что диссертация не осталась незамеченной зару-
бежными коллегами. И многие пытались повто-
рить опыты Н.И. Лунина… но не смогли. Какой 
вывод они сделали, тоже не сложно догадаться. 
Повторить опыты удалось через 30 лет. В конеч-
ном счете за решение этого вопроса Ф.Г. Хопкинс 
и Х. Эйкман в 1929 году получили Нобелевскую 
премию. Вероятно, читатель понял, что в своей 
диссертации описал Н.И. Лунин —  он открыл ви-
тамины.

А второе, на что хотели бы обратить внимание 
читателя, —  с 1914 по 1920 год Николай Иванович 
был председателем общества детских врачей. По-
хоронен Н.И. Лунин в Санкт-Петербурге на Волков-

рис. 9. а.В. Палладин (29 августа (10 сентября) 1885, Мо-
сква — 6 декабря 1972, Киев)

рис. 10. николай иванович лунин  
(1854–1937)
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ском лютеранском кладбище, рядом с его учителем 
К.А. Раухфусом (рис. 11).

Возвращаясь к истории изучения витаминов 
группы К, необходимо отметить, что, как указывает 
М.С. Мачабели [29], уже в 1945 году И.М. Рцхилад-
зе описал низкое содержание витамина К у ново-
рожденных детей в первые часы жизни. В том же 
году академик АМН СССР Юлия Фоминична Дом-
бровская (рис. 12) предположила, что геморрагиче-
ская болезнь новорожденных обусловлена дефици-
том витамина К.

О Юлии Фоминичне написано много, поэто-
му подробную ее биографию приводить в данной 
статье излишне. Очень интересны воспоминания 
ее ученика Д.В. Колесова [30]. Отмечу лишь не-
сколько обстоятельств ее биографии. Закончила 
она Женский медицинский институт в Санкт-
Петербурге в 1913 году. Таким образом, она яв-
ляется воспитанницей Санкт-Петербургской пе-
диатрической школы. Она была председателем 
президиумов Всесоюзного и Московского об-
ществ педиатров. В 1970 году ей «за цикл работ 
по физиологии и патологии детей раннего воз-
раста, содействующих резкому снижению забо-
леваемости и смертности среди них», совместно 
с А.Ф. Туром и Г.Н. Сперанским была присуждена 
Ленинская премия.

Основные работы Ю.Ф. Домбровской посвяще-
ны роли витаминов в норме и при разнообразной 
патологии у детей, инфекционно-аллергических за-
болеваний, пневмоний и т. д. Очень известен учеб-
ник «Пропедевтика детских болезней», написанный 
в соавторстве с В.И. Молчановым и Д.Д. Лебеде-
вым. Он выдержал 5 изданий.

В том же 1970 году в Ленинграде была выпу-
щена монография «Геморрагические заболевания 
у детей» известного детского гематолога А.М. Абез-
гауза, работавшего в Ленинградском педиатриче-
ском медицинском институте. В ней автор подробно 
описывает этиологию, патогенез, клинику ГрБН. 
Приводит подробные клинические наблюдения. 
Обращает внимание на токсическое действие по-
вышенных доз синтетических препаратов витами-
на К (викасола). Единственное, что не приводит 
классификацию данного заболеванию, что, конечно, 
важно для разработки и внедрения профилактиче-
ских мероприятий.

Уже в 1961 году эксперты Американской акаде-
мии педиатрии рекомендовали введение всем ново-
рожденным препаратов витамина К1 (филлохинона) 
сразу же после рождения. С тех пор многократно, 
на основании многочисленных исследований, об-
суждались вопросы, связанные со способом и ре-
жимом профилактики.

До 80-х годов прошлого века выделяли две формы 
ГрБН —  раннюю и классическую. При этом необхо-
димо отметить, что еще в 1966 году в Таиланде была 
описана поздняя форма геморрагической болезни 
[31], но, как это часто бывает, данное событие оста-
лось незамеченным для западных коллег. А может, 
не хотели заметить. Справедливости ради подчер-
кнем, что в 1983 году в Великобритании появилась 
статья с символическим названием «Геморрагиче-
ская болезнь новорожденных возвращается» [32]. 
Авторы статьи предположили, что увеличение часто-
ты геморрагического синдрома у детей в постнаталь-
ном периоде связано с отказом от искусственного 
вскармливания и большим количеством младенцев, 

рис. 11. Могила н.и. лунина. справа плита на могиле 
К.а. раухфуса

рис. 12. домбровская ю.Ф. (1890–1976)
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вскармливаемых исключительно грудью. Это при-
водит к снижению поступления витамина К со все-
ми вытекающими клиническими последствиями. 
Так поздняя форма ГрБН была описана еще раз.

В 1985 году P.A. Lane, W.E. Hathaway [33] пред-
ложили новую классификацию (табл. 1), одобренную 
педиатрической подкомиссией международного об-
щества по тромбозу и гемостазу. В настоящее время 
понятно, что все обстоит сложнее: необходимо вы-
делять идиопатическую ГрБН и вторичную, возника-
ющую при различных заболеваниях у детей (атрезия 
желчевыводящих путей, дефицит α1-антитрипсина, 
гепатитов и т. д.), как правило, не диагностирован-
ных. Но тем не менее классификация пока остается 
прежней, хотя и требует изменений.

Дальнейшее изучение развития геморрагиче-
ской болезни новорожденных связано с изучением 
биохимии патогенеза заболевания, выявлением его 
различных форм и разработкой методик лечения 
и профилактики в зависимости от выявленных осо-
бенностей.
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ки и таблицы).

2.	 Структура	 рукописи должна соответство-
вать приведенному ниже шаблону (в зависимости 
от типа работы).

2.1. Русскоязычная аннотация
• Название статьи.
• Авторы. При написании авторов инициалы  

имени и отчества ставятся перед фамилией 
(П.С. Иванов, С.И. Петров, И.П. Сидоров).

• Учреждения. Необходимо привести офици-
альное ПОЛНОЕ название учреждения (без со-

кращений). После названия учреждения через 
запятую необходимо написать название города, 
страны. Если в написании рукописи принимали 
участие авторы из разных учреждений, необхо-
димо соотнести названия учреждений и И. О. Ф. 
авторов путем добавления цифровых индексов 
в верхнем регистре перед названиями учреждений 
и фамилиями соответствующих авторов.

• Резюме	 статьи	 должно быть (если работа 
оригинальная) структурированным: актуальность, 
цель, материалы и методы, результаты, заключе-
ние. Резюме должно полностью соответствовать 
содержанию работы. Объем текста резюме должен 
быть от 100 до 300 слов.

• Ключевые	слова. Необходимо указать клю-
чевые слова — от 3 до 10, они способствуют ин-
дексированию статьи в поисковых системах. Клю-
чевые слова должны попарно соответствовать на 
русском и английском языке.

2.2. Англоязычная аннотация
• Article	 title. Англоязычное название должно 

быть грамотно с точки зрения английского языка, 
при этом по смыслу полностью соответствовать 
русскоязычному названию.

• Author	 names. И. О. Ф. необходимо писать 
в соответствии с заграничным паспортом или 
так же, как в ранее опубликованных в зарубеж-
ных журналах статьях. Авторам, публикующимся 
впервые и не имеющим заграничного паспорта, 
следует воспользоваться стандартом транслитера-
ции BGN/PCGN http://ru.translit.ru/?account=bgn.

• Affiliation. Необходимо указывать ОФИ-
ЦИАЛЬНОЕ АНГЛОЯЗЫЧНОЕ НАЗВАНИЕ УЧ-
РЕЖДЕНИЯ. Наиболее полный список названий 
учреждений и их официальной англоязычной вер-
сии можно найти на сайте РУНЭБ eLibrary.ru.

• Abstract. Англоязычная версия резюме  статьи 
должна по смыслу и структуре (Aim, Matherials and 
Methods, Results, Conclusions) полностью соответ-
ствовать русскоязычной и быть грамотной с точки 
зрения английского языка.

• Keywords (в подавляющем большинстве за-
падных статей пишется слитно). Для выбора клю-
чевых слов на английском следует использовать 
тезаурус Национальной медицинской библиотеки 
США — Medical Subject Headings (MeSH).

2.3. Полный текст (на русском, английском или 
обоих языках) должен быть структурированным 
по разделам. Структура полного текста рукописи, 
посвященной описанию результатов оригиналь-
ных исследований, должна соответствовать обще-
принятому шаблону и содержать разделы: введе-
ние (актуальность), цель, материалы и методы, 
результаты, обсуждение, выводы.
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Все термины на латинском языке выделяются 
в статье курсивом (например, in vivo, in vitro, rete 
venosus superficialis), а также латинские буквы, ко-
торые используются для обозначения переменных 
и физических величин (например, n = 20, p < 0,05).

Греческие буквы набираются прямым шрифтом.
2.4. Дополнительная информация (на русском, 

английском или обоих языках)
• Информация	о	конфликте	интересов.	
Авторы должны раскрыть потенциальные и яв-

ные конфликты интересов, связанные с рукописью.  
Конфликтом интересов может считаться любая 
ситуация (финансовые отношения, служба или ра-
бота в учреждениях, имеющих финансовый или 
политический интерес к публикуемым материа-
лам, должностные обязанности и др.), способная 
повлиять на автора рукописи и привести к сокры-
тию, искажению данных, или изменить их трак-
товку. Наличие конфликта интересов у одного или 
нескольких авторов НЕ является поводом для от-
каза в публикации статьи. Выявленное редакцией 
сокрытие потенциальных и явных конфликтов ин-
тересов со стороны авторов может стать причиной 
отказа в рассмотрении и публикации рукописи.

• Информация	 о	 финансировании. Необхо-
димо указывать источник финансирования как  
научной работы, так и процесса публикации  
статьи (фонд, коммерческая или государственная 
организация, частное лицо и др.). Указывать раз-
мер финансирования не требуется.

• Благодарности. Авторы могут выразить бла-
годарности людям и организациям, способство-
вавшим публикации статьи в журнале, но не явля-
ющимся ее авторами.

2.5. Список	 литературы. В библиографии 
(пристатейном списке литературы) каждый источ-
ник следует помещать с новой строки под порядко-
вым номером. Подробные правила оформления би-
блиографии можно найти в специальном разделе 
«Оформление библиографии». Наиболее важные 
из них следующие.

• В списке все работы перечисляются не в ал-
фавитном порядке, а в порядке цитирования.

• Количество цитируемых работ: в оригиналь-
ных статьях и лекциях допускается до 30, в обзо-
рах — до 60 источников. Желательно цитировать 
произведения, опубликованные в течение послед-
них 5–7 лет.

• В тексте статьи ссылки на источники приво-
дятся в квадратных скобках арабскими циф рами.

• Авторы цитируемых источников в списке 
литературы должны быть указаны в том же по-
рядке, что и в первоисточнике (в случае если у 
публикации более 4 авторов, то после 3-го авто-

ра необходимо поставить сокращение «... , и др.» 
или “... , et al.”). Недопустимо сокращать название 
статьи. Название англоязычных журналов следует 
приводить в соответствии с каталогом названий 
базы данных MedLine (в названиях журнала точки 
в  сокращениях не ставятся). Если журнал не ин-
дексируется в MedLine, необходимо указывать его 
полное название. Название англоязычного журна-
ла должно быть выделено курсивом. Перед назва-
нием журнала на русском языке ставится знак //, 
который отделяет название статьи от названия 
журнала. Название отечественного журнала со-
кращать нельзя.

• Оформление списка литературы должно 
удовлетворять требованиям РИНЦ и междуна-
родных баз данных. В связи с этим в ссылках на 
русскоязычные источники необходимо дополни-
тельно указывать информацию для цитирования 
на латинице. Таким образом:

– англоязычные источники следует оформлять 
в формате Vancouver в версии AMA (AMA style, 
http://www.amamanualofstyle.com) — подробно на 
странице «Оформление библиографии»;

– русскоязычные источники необходимо 
оформлять в соответствии с правилами ГОСТ Р 
7.0.5-2008; после указания ссылки на первоисточ-
ник на русском языке в квадратных скобках долж-
но быть указано описание этого источника на ла-
тинице — подробно на странице «Оформление 
библиографии».

ПРАВИЛА ПОДГОТОВКИ ЛАТИНОЯЗЫЧ-
НОЙ (АНГЛОЯЗЫЧНОЙ) ЧАСТИ БИБЛИОГРА-
ФИЧЕСКИХ ОПИСАНИЙ НЕАНГЛО ЯЗЫЧНЫХ 
ИСТОЧНИКОВ (В РОМАНСКОМ АЛФАВИТЕ)

Если статья написана на латинице (на англий-
ском, немецком, финском, датском, итальянском 
и т. д.), она должна быть процитирована в ориги-
нальном виде:

• Ellingsen AE, Wilhelmsen I. Sykdomsangst blant 
medisin-og jusstudenter. Tidsskr Nor Laegeforen. 
2002;122(8):785-787. (In Norwegian).

Если статья написана НЕ на латинице — на 
кириллице (в том числе на русском), иероглифа-
ми и т. д., если у статьи есть ОФИЦИАЛЬНЫЙ 
ПЕРЕВОД НАЗВАНИЯ, его нужно вставить в ква-
дратных скобках после оригинального написания 
библиографической ссылки на источник. Проще 
всего проверить наличие официального пере-
вода названия статьи можно, отыскав статью на 
eLibrary.ru. Например:

• Григорян О.Р., Шереметьева Е.В., Андре-
ева Е.Н., Дедов И.И. Планирование беременности 
у женщин с сахарным диабетом // Вестник репро-
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дуктивного здоровья. – 2011. – № 1. – С. 23–31.  
[Grigoryan OR, Sheremet'eva EV, Andreeva EN, 
Dedov II. Planning of pregnancy in women with 
diabetes. Vestnik reproduktivnogo zdorov'ya. 
2011;(1):23-31. (In Russ).]

Если у статьи нет ОФИЦИАЛЬНОГО ПЕРЕВО-
ДА, то нужно ПРИВЕСТИ ТРАНСЛИТЕРАЦИЮ 
всей ссылки в квадратных скобках сразу после 
правильно оформленной ссылки в оригинальном 
написании. Англоязычная часть библиографи-
ческого описания ссылки на русскоязычный ис-
точник должна находиться непосредственно по-
сле русскоязычной части в квадратных скобках  
( [...] ). Фамилии и инициалы всех авторов на лати-
нице и название статьи на английском языке сле-
дует приводить так, как они даны в оригинальной 
 публикации. Транслитерацию следует приводить 
в стандарте BGN (автоматически транслитера-
ция в стандарте BGN производится на странице 
http://ru.translit.net/?account=bgn) c сохранением 
стилевого оформления русскоязычного источни-
ка. Далее следует транслитерированное название 
русско язычного журнала в стандарте BGN, далее – 
выходные данные: год;том(номер):страницы. 

В самом конце англоязычной части библиогра-
фического описания в круглые скобки помещают 
указание на исходный язык публикации, напри-
мер: (In Russ). В конце библиографического описа-
ния (за квадратной скобкой) помещают doi статьи, 
если таковой имеется. Например:

• Алексеев Л.П., Дедов И.И., Хаитов Р.М., и др. 
Иммуногенетика сахарного диабета I типа — от 
фундаментальных исследований к клинике // Вест-
ник Российской академии медицинских наук. – 
2012. – Т. 67. – № 1 – С. 75. [Alekseev LP, Dedov II, 
Khaitov RM, et al. Immunogenetika sakharnogo diabeta 
I tipa — ot fundamental’nykh issledovaniy k klinike. 
Vestnik Rossiyskoy akademii meditsinskikh nauk. 
2012;67(1):75. (In Russ).] doi: 10.15690/vramn.v67i1.114.

Примеры правильного оформления ссылок 
в списках литературы

СТАТЬИ В ЖУРНАЛАХ
Обычная журнальная ссылка (есть переводной 

вариант названия)
• Шестакова М.В. Современная сахаросни-

жающая терапия // Проблемы эндокринологии. 
– 2010. – Т. 58. – № 4. – С. 91–103. [Shestakova MV.  
Moderm hypoglycaemic therapy. Problemy endocri-
nologii. 2010;62(4):91-103. (In Russ).] doi: 10.14341/
probl201058491-103.

• Halpern SD, Ubel PA, Caplan AL. Solid-organ 
transplantation in HIV-infected patients. N Engl J Med. 
2002;347(4):284-287. doi: 10.1056/nejmsb020632.

КНИГИ И МОНОГРАФИИ
У книги один или несколько авторов
• Гиляревский С.Р. Миокардиты: современные 

подходы к диагностике и лечению. – М.: Медиа Сфе-
ра, 2008. [Gilyarevskii SR. Miokardity: sovremennye 
podkhody k diagnostike i lecheniyu. Moscow: Media 
Sfera; 2008. (In Russ).]

• Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller 
MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 
2002.

• Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership 
skills for nurses. 2nd ed. Albany (NY): Delmar 
Publishers; 1996.

У книги один или несколько редакторов
• Инфекции, передаваемые половым путем /  

Под ред. В.А. Аковбяна, В.И. Прохоренкова, 
Е.В. Со коловского. – М.: Медиа Сфера, 2007. 
[Infektsii, peredavaemye polovym putem. Ed by 
V.A. Akovbyan, V.I. Prokhorenkov, E.V. Sokolovskiy. 
Moscow: Media Sfera; 2007. (In Russ).]

• Gilstrap LC, Cunningham FG, VanDorsten JP,  
editors. Operative obstetrics. 2nd ed. New York: 
McGraw-Hill; 2002.

Материалы конференции
• Пархоменко А.А., Дейханова В.М. Оказа-

ние медицинской помощи больным, перенес-
шим инфаркт головного мозга, на амбулатор-
но-поликлиническом этапе / Всероссийская 
научно-практическая конференция «Пути раз-
вития первичной медико-санитарной помощи»; 
Ноябрь 13–14, 2014; Саратов. [Parkhomenko AA, 
Deikhanova VM. Okazanie meditsinskoi pomoshchi 
bol'nym, perenesshim infarkt golovnogo mozga, na 
ambulatorno-poliklinicheskom etape. (Conference 
proceedings) Vserossiiskaya nauchno-prakticheskaya 
konferentsiya “Puti razvitiya pervichnoi mediko-
sanitarnoi pomoshchi”; 2014 nov 13-14; Saratov. 
(In Russ).] Доступно по: http://medconfer.com/
node/4128. Ссылка активна на 12.12.2014.

• Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ 
cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell 
Tumour Conference; 2001 Sep 13-15; Leeds, UK. New 
York: Springer; 2002.

Тезисы в материалах конференции
• Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza's 

computational effort statistic for genetic programming. 
In: Foster JA, Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG,  
editors. Genetic programming. EuroGP 2002: 
Proceedings of the 5th European Conference on Genetic 
Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: 
Springer; 2002. p. 182-91.
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Диссертации
• Бузаев И.В. Прогнозирование изменений 

центральной гемодинамики и выбор метода пла-
стики левого желудочка при хронических анев-
ризмах сердца: Дис. ... канд. мед. наук. – Новоси-
бирск, 2006. [Buzaev IV. Prognozirovanie izmenenii 
tsentral'noi gemodinamiki i vybor metoda 
plastiki levogo zheludochka pri khronicheskikh 
anevrizmakh serdtsa. [dissertation] Novosibirsk; 2006.  
(In Russ).] Доступно по: http://www.buzaev.ru/
downloads/disser.pdf. Ссылка активна на 12.12.2014.

• Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a 
telephone survey of Hispanic Americans [dissertation]. 
Mount Pleasant (MI): Central Michigan University; 
2002.
отВЕтСтВЕННоСтЬ	 ЗА	 ПРАВИЛЬНоСтЬ	 БИБ
ЛИоГРАФИЧЕСКИХ	ДАННЫХ	НЕСЕт	АВтоР.

2.6. Информация об авторах. Последовательно 
указываются все авторы рукописи: Ф. И. О. (полно-
стью), ученая степень, ученое звание, должность, 
место работы (включая город и страну). Отдель-
но следует выделить (значком *) автора для связи 
с авторским коллективом и только для него указать 
контактный e-mail. Адреса и телефоны, а также 
e-mail других авторов в полном тексте рукописи 
указывать не следует.

Английский язык и транслитерация. При пу-
бликации статьи часть или вся информация 
должна быть дублирована на английский язык 
или транслитерирована (написана латинскими 
буквами). При транслитерации следует исполь-
зовать стандарт BGN/PCGN (United States Board 
on Geographic Names /Permanent Committee on 
Geographical Names for British Official Use), ре-
комендованный международным издательством 
Oxford University Press, как “British Standard”. Для 
транслитерации текста в соответствии со стан-
дартом BGN можно воспользоваться ссылкой  
http://ru.translit.ru/?account=bgn.

Таблицы следует помещать в текст статьи, они 
должны иметь нумерованный заголовок и чет-
ко обозначенные графы, удобные и понятные для 
чтения. Данные таблицы должны соответствовать 
цифрам в тексте, однако не должны дублировать 
представленную в нем информацию. Ссылки на та-
блицы в тексте обязательны.

Рисунки (графики, диаграммы, схемы, чертежи 
и другие иллюстрации, рисованные средствами 
MS Office) должны быть контрастными и четкими. 
Объем графического материала минимальный (за 
исключением работ, в которых это оправдано ха-
рактером исследования). Каждый рисунок должен 
быть помещен в текст и сопровождаться нумеро-

ванной подрисуночной подписью. Ссылки на ри-
сунки в тексте обязательны.

Фотографии, отпечатки экранов мониторов 
(скриншоты) и другие нерисованные иллюстра-
ции необходимо загружать отдельно в специаль-
ном разделе формы для подачи статьи в виде фай-
лов формата *.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc и *.docx — в 
случае, если на изображение нанесены допол-
нительные пометки). Разрешение изображения 
должно быть > 300 dpi. Файлам изображений 
необходимо присвоить название, соответствую-
щее номеру рисунка в тексте. В описании файла 
следует отдельно привести подрисуночную под-
пись, которая должна соответствовать названию 
фотографии, помещаемой в текст. (пример: Рис. 1. 
Иван Михайлович  Сеченов).

Сокращения. Все используемые аббревиату-
ры и символы необходимо расшифровать в при-
мечаниях к таблицам и подписям к рисункам с 
указанием на использованные статистические 
критерии (методы) и параметры статистической 
вариабельности (стандартное отклонение, стан-
дартная ошибка среднего и проч.). Статисти ческую 
достоверность/недостоверность различий данных 
представленных в таблицах, рекомендуется обо-
значать надстрочными символами *, **, †, ††, ‡, ‡‡ 
и т. п. 

Соответствие нормам этики. Для публикации 
результатов оригинальной работы необходимо 
указать, подписывали ли участники исследования 
информированное согласие. В случае проведе-
ния исследований с участием животных — соот-
ветствовал ли протокол исследования этическим 
принципам и нормам проведения биомедицинских 
исследований с участием животных. В обоих слу-
чаях необходимо указать, был ли протокол иссле-
дования одобрен этическим комитетом (с приведе-
нием названия соответствующей организации, ее 
расположения, номера протокола и даты заседания 
комитета). Подробно о принципах публикацион-
ной этики, которыми при работе руководствуется 
редакция журнала, изложены в разделе «Этиче-
ские принципы журнала».

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). 
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аВторсКие ЭКЗеМПляры ж урна ла
Редакция обязуется выдать Автору 1 экзем-

пляр Журнала с опубликованной рукописью. 
Авторы, проживающие в Санкт-Петербурге, 
 получают авторский экземпляр Журнала непо-
средственно в Редакции. Иногородним Авто-
рам авторский экземпляр Журнала высылается 
на адрес автора, ответственного за получение 
пробных оттисков и авторского экземпляра 
Журнала.

а дрес ред аКЦии
191186, Санкт-Петербург, Аптекарский пер., 

д. 3, литера А, пом. 1Н. Тел.: (812) 648-83-60. Е-mail:  
nl@eco-vector.com. Сайт журнала: http://journals.
eco-vector.com/index.php/pediatr, http://pediatr.
gpma.ru.


