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КОЛОНКА РЕДАКТОРА

Глубокоуважаемые коллеги!  
Дорогие друзья!

Очередной номер «Университетской клини-
ки» публикуется после начала нового учебного 
года. Для всех без исключения образовательных 
организаций анализ прошедшего и построение 
планов на будущее связано именно с учебным, 
а не календарным годом. В связи с этим колонку 
редактора хочу посвятить итогам работы наше-
го университета в истекшем учебном году.

С 1 марта 2018 г. Донецкий национальный 
медицинский университет им. М. Горького пе-
реименован в Государственную образователь-
ную организацию высшего профессионального 
образования «Донецкий национальный меди-
цинский университет имени М. Горького» (ГОО 
ВПО ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО).

Наш университет получил Лицензию мини-
стерства образования и науки Донецкой Народ-
ной Республики на осуществление всех заявлен-
ных видов образовательной деятельности – до-
вузовское, додипломное и последипломное об-
разование. Также получено Свидетельство ми-
нистерства образования и науки Донецкой На-
родной Республики об аккредитации основ-
ных образовательных программ сроком на 10 
лет. Сейчас проходит процедура аккредита-
ции наших программ в Российской Федерации. 
Эти процессы потребовали значительных уси-
лий всего коллектива. За что хочу выразить вам, 
уважаемые коллеги, свою благодарность. 

Произошли существенные структур-
ные изменения. Решением Ученого совета про-
ведена реорганизация структурных подразде-
лений (кафедр). Таким образом, в нашем уни-
верситете с 1 сентября 2018 г. функционируют 
78 кафедр, из них 54 – клинические. В прошлом 
учебном году было 72 кафедры, 53 – клиниче-
ские.

С 1 апреля 2018 г. образован «Факультет до-
вузовского образования» и «Медицинский кол-
ледж». А с 1 июля 2018 г. в состав нашего уни-
верситета вошел «Республиканский медицин-
ский лицей-интернат с углублённым изучени-
ем естественных наук».

Таким образом, уже сформирован Меди-
цинский учебно-научный методический ком-
плекс, в состав которого вошли: ГОО ВПО «До-
нецкий национальный медицинский универси-
тет имени М. Горького», включая Республикан-
ский медицинский лицей-интернат с углублен-
ным изучением естественных наук, медицин-
ский колледж, Центр довузовской подготовки, 
народный университет «Юный медик». В дан-
ный комплекс в ближайшее время войдут клас-
сы химико-биологического и биологического 

профилей обучения системы среднего обще-
го образования. В настоящее время проводится 
активная работа по формированию медицин-
ских классов в школах. 

Это позволит нам проводить на высоком ка-
чественном уровне профориентационную ра-
боту, готовить школьников к поступлению в ме-
дицинский вуз, осуществлять среднее и высшее 
профессиональное медицинское образование.

За прошедший год нами опубликовано око-
ло 900 статей в рецензируемых периодических 
научных изданиях. При этом 90% из них – в До-
нецкой Народной Республике и Российской Фе-
дерации. Количество статей довольно значи-
тельное. Но, к сожалению, не все работы отли-
чаются научной новизной и существенной ак-
туальностью. Некоторые работы – для статисти-
ки. Поэтому прошу главных редакторов наших 
периодических рецензируемых научных изда-
ний уделять особое внимание именно качеству 
публикуемых материалов.

На сегодня в Перечень рецензируемых на-
учных изданий ВАК ДНР включено 6 перио-
дических научных изданий нашего универси-
тета: «Университетская клиника», «Медико-
социальные проблемы семьи», «Новообразо-
вания», «Вестник гигиены и эпидемиологии», 
«Архив клинической и экспериментальной ме-
дицины» и «Торсуевские чтения».

Научно-координационным советом нашего 
университета принято решение сопровождать 
каждую научную статью международным циф-
ровым идентификатором – так называемым 
индексом DOI (Digital Object Identifier). В насто-
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ящее время этот идентификатор является наи-
более надежным и всемирно признанным сред-
ством идентификации и поиска научных дан-
ных, размещенных в сети Интернет. В настоя-
щее время всем статьям, публикуемым в журна-
лах «Университетская клиника» и «Новообразо-
вания», присваивается индивидуальный иден-
тификатор DOI. 

Научная деятельность многогранна. Один из 
ее обязательных аспектов – подготовка квали-
фицированных научно-педагогических кадров. 
И важную роль играют аспирантура и институт 
соискательства. 

В нашем университете функционируют 5 
диссертационных советов по 12 научным спе-
циальностям для защиты кандидатских и док-
торских диссертаций. 

Мы продолжаем расширять международную 
научную деятельность.

За отчетный период профессорско-препода-
вательский состав ГОО ВПО ДОННМУ ИМ. 
М. ГОРЬКОГО с 33 докладами принимал очное, 
заочное и on-line участие в 82 международных 
научных конференциях, конгрессах, форумах. В 
зарубежных научных сборниках опубликовано 
120 работ наших сотрудников.

В 2017-2018 учебном году в нашем универ-
ситете состоялись 23 республиканские научно-
практические конференции и 28 внутривузов-
ских научно-практических конференций. В 7 
конференциях приняли участие представители 
Российской Федерации, в 2 – Белоруссии и Ка-
захстана, в 1 – Франции, Катара и Украины.

15 и 16 ноября 2017 года в нашем универ-
ситете прошел Первый Международный меди-
цинский форум Донбасса «Наука побеждать… 
болезнь». Его участниками были более 3 000 де-
легатов – медицинских специалистов из Донец-
кой Народной Республики, Луганской Народной 
Республики и Российской Федерации.

Форум стал значимым событием, объеди-
нив представителей власти, органов управле-
ния здравоохранением, руководителей меди-
цинских вузов, известных ученых и практику-
ющих врачей в обсуждении актуальных вопро-
сов и дальнейшего развития медицины. За 2 дня 
было заслушано более 260 докладов на 10 пло-
щадках форума.

Общество молодых ученых и студентов на-
шего университета при содействии ректората 
организовало и провело 17-18 мая юбилейный 
80-й Международный медицинский конгресс 
молодых ученых «Актуальные проблемы тео-
ретической и клинической медицины». Работа 
Конгресса продолжалась два дня в 5-ти секциях. 
Всего было представлено более 50 докладов.

Одним из направлений деятельности Уни-

верситета является внедрение дистанцион-
ного медицинского образования и научно-
практического сотрудничества с коллегами из 
ближнего и дальнего зарубежья. В Университете 
был создан комитет по проведению on-line кон-
ференций. В 2017 году было проведено 5 между-
народных научно-практических on-line конфе-
ренций с коллегами из Забайкальского государ-
ственного университета (г. Чита), Монгольско-
го национального университета медицинских 
наук (г. Улан-Батор, Монголия), Полесского го-
сударственного медицинского университета (г. 
Пинск, Беларусь), Крымской медицинской ака-
демии им. С.И. Георгиевского, Луганского госу-
дарственного медицинского университета им. 
Святителя Луки. В рамках этих конференций 
наши ученые обменялись опытом с зарубежны-
ми коллегами по вопросам формирования здо-
рового образа жизни у студентов и подростков, 
сохранения эстетического здоровья мужчин и 
женщин, организации инклюзивного образова-
ния, профилактики заболеваний и многим дру-
гим актуальным проблемам. Наши сотрудники 
сделали на этих конференциях 13 докладов.

В университете продолжается развитие меж-
дународного сотрудничества с зарубежными выс-
шими учебными и научно-исследовательскими 
учреждениями. Было заключено ещё 5 соглаше-
ний о сотрудничестве с Кабардино-Балкарским 
государственным университетом им. Х.М. Бер-
бекова, Санкт-Петербургским государственным 
педиатрическим медицинским университетом, 
Сургутским государственным университетом, 
Юго-Осетинским государственным универси-
тетом им. А.А. Тибилова, Луганским государ-
ственным медицинским университетом имени 
Святителя Луки. Также был заключен договор 
о сотрудничестве между Национальным меди-
цинским исследовательским центром онколо-
гии имени Н. Н. Блохина (г. Москва) и Республи-
канским онкологическим центром имени про-
фессора Г.В. Бондаря (г. Донецк). В ближайшее 
время планируется подписание соглашения с 
Государственным медицинским университетом 
города Семей (Республика Казахстан). 

Обмену информацией, повышению автори-
тета ученых университета способствует участие 
сотрудников и обучающихся нашего универси-
тета в международных научно-практических и 
учебных мероприятиях. Так, 50 наших сотруд-
ников и обучающихся использовали возмож-
ности Интеграционной программы при содей-
ствии Русского Центра, и приняли участие в 
конференциях, конгрессах, форумах, олимпиа-
дах, которые проводились в медицинских вузах 
и медицинских учреждениях Российской Феде-
рации.
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Наш университет, в моем лице, принимал ак-
тивное участие в Общих собраниях Ассоциации 
«Совет ректоров медицинских и фармацевти-
ческих высших учебных заведений» Российской 
Федерации, а также в Парламентских слушани-
ях в Государственной Думе Российской Федера-
ции на тему «О стратегическом планировании 
развития образования». 

Уважаемые коллеги! В целом, можно считать, 
что прошлый год был вполне успешным. 

Но мне кажется, что главное – не только ко-
личество поступивших абитуриентов, проле-
ченных больных, написанных статей, получен-
ных дипломов и завоеванных медалей, но и по-

явление у нас чувства стабильности нашего со-
общества, укрепление чувства уверенности в 
своих силах, формирование чувства надежды в 
завтрашнем дне.

Я уверен в том, что коллектив Донецкого на-
ционального медицинского университета им. 
М.Горького выполнит все поставленные задачи. 

Потому, что мы – один коллектив, одна ко-
манда, одна семья. 

Мы работаем все вместе.
А как говорил Генри Форд: 

«Собраться вместе – это начало, 
оставаться вместе – это прогресс, 
работать вместе – это успех».

Главный редактор, 
член-корреспондент НАМНУ     Григорий Игнатенко
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ИЗМЕНЕНИЯ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ  
И ИММУННОЙ СИСТЕМ У РАНЕНЫХ С БОЕВЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ  
КОНЕЧНОСТЕЙ В УСЛОВИЯХ ВОЕННОГО КОНФЛИКТА В ДОНБАССЕ 

Огнестрельные ранения конечностей состав-
ляют до 70% в структуре боевых повреждений 
[1, 2]. Применение современных видов воору-
жений в локальных конфликтах привело к зна-
чительному увеличению тяжести ранений [1, 2]. 
Известно, что любая травма уже с первых минут 
активирует стресс-реакцию и иммунный ответ, 
выраженность и продолжительность которых 
зависят от силы и длительности воздействия и 
масштаба повреждения тканей [3]. Особенно-
сти взаимодействия регуляторных систем ор-
ганизма определяют течение и исход травмы и 
зависят от тяжести повреждений. Тяжелая трав-
ма, как правило, приводит к нарушению вза-
имодействия иммунной и нейроэндокринной 
систем и развитию различных осложнений [4]. 
Имеются сведения о том, что глюкокортикоид-
ные гормоны оказывают либо стимулирующий, 
либо депрессивный эффект на иммунную систе-
му в зависимости от концентрации глюкокорти-
коидного гормона в крови. Относительно низ-
кие концентрации кортизола оказывают имму-
ностимулирующее действие, сдвигая соотноше-
ние T-хелпер/Т-супрессор в сторону преоблада-
ния Т-хелперной активности. Высокие концен-
трации глюкокортикоидов оказывают иммуно-
супрессивное действие, причём интенсивность 
иммуносупрессии прямо пропорциональна 
концентрации гормона в крови. Они угнетают 
активность клеток лимфоидного ряда, тормо-
зят созревание и дифференцировку как Т-, так и 
B-субпопуляций лимфоцитов, вызывают апоп-
тоз лимфоидных клеток и тем самым снижа-
ют количество лимфоцитов в крови. Глюкокор-
тикоиды также тормозят продукцию антител 
B-лимфоцитами и плазматическими клетками, 
уменьшают продукцию лимфокинов и цитоки-
нов разными иммунокомпетентными клетка-
ми, угнетают фагоцитарную активность лей-
коцитов [5,6,7]. Вместе с тем следует отметить, 

что влияние кортизола на иммунный ответ при 
травме неоднозначно и зависит не только от тя-
жести травмы, но и состояния нейроэндокрин-
ной и иммунной систем до травмы. В частно-
сти, Cohen S. et al. утверждают, что длительный 
стресс меняет эффективность кортизола в пла-
не регуляции воспалительного ответа, посколь-
ку иммунные клетки становятся нечувствитель-
ными к его регулирующему эффекту, в результа-
те чего у пациентов снижается противоинфек-
ционная защита, удлиняются сроки заживле-
ния ран [8]. В литературе сведения относитель-
но особенностей стресс-реакции и иммунного 
ответа, а также их взаимодействия в динамике 
лечения боевой травмы весьма немногочислен-
ны [9,10]. 

Ц е л ь  р а б о т ы
Изучить изменения содержания кортизола 

и показателей иммунитета у раненых с огне-
стрельными ранениями конечностей в динами-
ке острого и раннего посттравматического пе-
риода. 

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
Проведено клинико-лабораторное обследо-

вание 83 раненых с боевыми повреждениями 
конечностей, находившихся на лечении в Ре-
спубликанском травматологическом центре в 
период 2016-2017 гг. Все раненые были мужчи-
ны, средний возраст 32,7±4,3 года (20-48). Пуле-
вые ранения имели место у 29 (34,94%) постра-
давших, взрывная травма – у 54 (65,06%). Изо-
лированные повреждения сегментов опорно-
двигательного аппарата установлены у 34 
(40,97%) раненых, множественные - 31 (37,35%), 



8

Университетская Клиника | 2018, № 3 (28)

сочетанные - 18 (21,69%). Шок 2-3 степени имел 
место у 4 (4,82%) раненых. Общая тяжесть состо-
яния раненых оценивалась по шкале ВПХ-СП и 
составила 18,7±2,3 баллов (12-27). Сопутству-
ющая терапевтическая патология была зафик-
сирована у 5 (6,02%) человек - преимуществен-
но хронические заболевания пищеварительного 
тракта и мочевыводящих путей. Средний срок 
доставки раненых в клинику составил 98,7±11,2 
мин. (50-190). По локализации доминирую-
щих повреждений сегментов конечностей ра-
неные распределились следующим образом: 54 
(65,06%) – с повреждениями нижних конечно-
стей, 29 (34,94%) - с повреждениями верхних ко-
нечностей и плечевого пояса. Открытые пере-
ломы длинных костей конечностей III B типа по 
классификации Gustilo-Andersen были диагно-
стированы в 68 (81,93%) случаях. В 12 (14,46%) 
наблюдениях определялись переломы длинных 
костей типа III C и разрушение сегментов. 

При поступлении все раненые обследова-
лись стандартными физикальными и рентге-
нографическими методами, выполнялись об-
щие клинические лабораторные и инструмен-
тальные исследования. В течение первых 8 ча-
сов пребывания в клинике все раненые были 
оперированы - производили первичную хирур-
гическую обработку (ПХО) повреждений, туалет 
поверхностных и мелких непроникающих ран, 
различные виды специализированных вмеша-
тельств. Первичные ампутации были выполне-
ны в 9 (10,84%) наблюдениях. Гемотрансфузии 
использовали у 48 (57,83%) раненых. 

Клинико-лабораторное обследование ране-
ных проводилось в период 1-3, 7, 14, 21 и 28 су-
ток после травмы и предусматривало определе-
ние содержания кортизола в сыворотке крови и 
показателей клеточного и гуморального имму-
нитета. 

Содержание кортизола в сыворотке крови 
определяли с помощью иммуноферментного 
анализатора «MULTISKAN EX».

Оценка иммунологической реактивности ор-
ганизма проводилась в соответствии с методи-
ческими рекомендациями «Оценка иммунного 
статуса человека» под редакцией Р.В.Петрова и 
соавт. [11] и включала анализ отдельных звеньев 
иммунной системы: Т- и В-лимфоцитов, регу-
ляторных субпопуляций Т-лимфоцитов с хел-
перной (теофиллинустойчивые) и супрессорной 
(теофиллинчувствительные) активностью.

С учетом того, что стресс реакция и иммун-
ный ответ на любое повреждение определяют-
ся особенностями функциональной активно-
сти данных регуляторных систем до получения 
травмы, проведена оценка содержания корти-
зола и состояния иммунной системы у 20 здо-

ровых военнослужащих, находящихся в зоне бо-
евых действий, которые и составили контроль-
ную группу. В качестве нормы были использо-
ваны показатели аналогичного обследования 19 
практически здоровых мужчин соответствую-
щего возраста. 

Результаты клинико-лабораторных иссле-
дований обработаны с помощью пакета стати-
стических программ Statistica for Windows 6.0 
(StatSoft). Использовались методы описатель-
ной статистики и корреляционный анализ. 

Во всех случаях было получено информиро-
ванное согласие на проведение исследований, 
использование материалов лечения и иссле-
дований в научно-исследовательской работе и 
профессиональных публикациях. Данное иссле-
дование является фрагментом плановой НИР 
РТЦ и одобрено местной комиссией по биоэти-
ческой экспертизе.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Установлено, что в группе здоровых воен-

нослужащих содержание кортизола в сыво-
ротке крови достоверно превышало показате-
ли нормы. Этот факт свидетельствовал о повы-
шенной активности гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы здоровых военнослу-
жащих и наличии у них состояния хронического 
стресса (см. табл.). Естественно, что изменения 
гормональной регуляции оказывали существен-
ное влияние на состояние иммунной системы 
здоровых военнослужащих. У них отмечалось 
повышенное относительно нормы содержание 
в периферической крови лейкоцитов, лимфоци-
тов, Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов, а также дис-
баланс в соотношении регуляторных субпопуля-
ций Т-лимфоцитов, который характеризовался 
повышенным содержанием Т-хелперов и дефи-
цитом Т-супрессоров (табл.). Корреляционный 
анализ установил умеренные положительные 
взаимосвязи между уровнем кортизола и содер-
жанием в периферической крови лимфоцитов 
(r=0,41; Р<0,05) и показателем степени иммуно-
дефицита – Лейко-Т-индексом (r =0,45; Р<0,05;), 
что позволяет констатировать факт модулиру-
ющего воздействия кортизола на лимфоидное 
звено иммунной системы здоровых военнослу-
жащих. В то же время следует учитывать, что в 
условиях хронического стресса и повышенного 
уровня кортизола иммунные клетки изменяют 
свою чувствительность к кортизолу, что может 
обусловить более длительную по времени вос-
палительную реакцию в случае травмы. 

Сравнительный анализ содержания корти-
зола у раненых в динамике их лечения устано-
вил, что в период 1-3 суток после травмы уро-
вень данного гормона в 2,5 раза превышал пока-
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затели группы здоровых военнослужащих, что 
можно оценить как типичную нейроэндокрин-
ную реакцию на травму (табл.). Однако следует 
отметить, что повышенный уровень кортизола у 
раненых отмечался как в остром периоде трав-
мы, так и в последующие периоды обследова-
ния вплоть до 28 суток и более, что указывает на 
пролонгированный характер высокой активно-
сти гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы (см. табл.). Аналогичная по длительно-
сти стресс-реакция на боевую травму отражена 
и в работах других авторов [5, 9].

Наряду с активацией гипоталамо-гипо фи-
зар но-надпочечниковой системы у раненых в 
1-3 сутки после травмы отмечался выражен-
ный лейкоцитоз и лимфоцитоз, что обуслови-
ло достоверное повышение в периферической 
крови содержания Т-лимфоцитов и их регуля-
торных субпопуляций, обладающих хелперно-
индукторной и супрессорной активностью, а 
также В-лимфоцитов, что в целом свидетель-
ствовало об активации как клеточного, так и 
гуморального звена иммунной системы (см. 
табл.). Выявленную повышенную активность 
клеточного звена в остром периоде боевой трав-
мы можно оценить как адекватную реакцию на 
развитие асептического воспаления, связанного 

с множественным повреждением костной ткани 
вследствие осколочного ранения. В то же время 
повышение содержания В-лимфоцитов в пери-
ферической крови пострадавших было направ-
лено на обеспечение противоинфекционной за-
щиты. 

Выявлено, что уровень кортизола в сыворот-
ке крови пострадавших в период 1-3 суток после 
травмы коррелировал положительной связью с 
содержанием Т-супрессоров ( r=0,40; р <0,05). Из-
вестно, что субпопуляция Т-супрессоров значи-
тельно более чувствительна к воздействию глю-
кокортикоидов, чем субпопуляция Т-хелперов 
и В-клеток [4]. Следовательно, можно полагать, 
что в остром периоде травмы кортизол стимули-
рует иммунною систему у раненых посредством 
Т-клеточного звена, обеспечивая при этом раз-
витие воспалительного ответа на травму конеч-
ностей. 

Установлено, что на фоне неизменно высо-
кого уровня кортизола в сыворотке крови пока-
затели иммунной системы у раненых были ста-
бильно повышены относительно здоровых во-
еннослужащих вплоть до 14 суток после травмы. 
При этом, в данный период отмечалась положи-
тельная корреляционная взаимосвязь между по-
казателями кортизола и Т-супрессоров ( r=0,54; 

Таблица.
Изменения содержание кортизола и иммунологических показателей у пострадавших  

с боевой травмой конечностей в динамике лечения

Показатели Норма
Здоровые 

военнослу-
жащие

Сроки обследования раненых (сутки)

1-3 7 14 21 28

Кортизол, нмоль/л 378,0 ±35,5 696,27 ±53,5# 1540,4 
±156,0#*

1455,1 
±135,8#*

1409,1 
±129,1#*

1469,9 
±141,3#*

1446,2 
±129,0#*

Иммунологические показатели

Лейкоциты, Г/л 5,52 ±0,40 7,64 ±0,38# 11,28 
±0,44#*

9,96 
±0,46#*

9,29 
±0,49#*

8,59 
±0,67#Δ

8,47 
±0,41#Δ∇

Лимфоци-
ты, кл/мкл×103 2,15 ±0,13 2,79 ±0,19# 3,39 

±0,18#*
3,57 

±0,18#*
3,70 

±0,17#*
3,15 

±0,19# 3,28 ±0,20

Т-лимфоциты, 
кл/мкл×103 1,54 ±0,11 2,25 ±0,16# 2,99 

±0,17#*
3,14 

±0,17#*
3,28 

±0,15#*
2,80 

±0,18#*
3,06 

±0,16*
B-лимфоциты, 
кл/мкл×103 0,48 ±0,03 0,60 ±0,03# 0,84 

±0,06#*
1,02 

±0,09#*
0,90 

±0,07#*
0,73 

±0,07#∇
0,90 

±0,09*
T-хелперы, 
кл/мкл×103 1,24 ±0,10 2,18 ±0,13# 2,75 

±0,17#*
3,03 

±0,16#*
3,11 

±0,15#*
2,66 

±0,17#*
2,99 

±0,17*
Т-супрессоры, 
кл/мкл×103 0,56 ±0,03 0,08 ±0,006# 0,30 

±0,03#*
0,29 

±0,06#*
0,30 

±0,04#
0,24 

±0,03#
0,24 

±0,04#

Т-хелперы/Т-
супрессоры 2,15 ±0,19 9,04 ±0,75# 8,18 

±0,83#
12,6 

±1,36#Δ
8,35 

±1,38#
10,3 

±0,.91
12,2 

±2,69#

Лейко-Т-индекс 3,71 ±0,30 3,58 ±0,27 4,96 
±0,45#* 4,09 ±0,76 3,29 ±0,21 3,25 ±0,19 2,84 ±0,11

Примечание: # – р<0,05 по сравнению с нормой ;* – р<0,05 по сравнению со здоровыми военнослужащими; Δ – р<0,05 по 
сравнению с показателями 1-3 суток; ∇ – р<0,05 по сравнению с показателями 7 суток.
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р <0,05), что отражало сохранение стимулирую-
щего воздействия кортизола на клеточное звено 
иммунной системы. 

Динамика к уменьшению активности воспа-
лительной реакции на травму отмечалась у ра-
неных лишь к 21 суткам и характеризовалась 
достоверным снижением количества лейкоци-
тов в сравнении с 1-3 сутками и В-лимфоцитов 
в сравнении с 7 сутками после травмы, что мож-
но объяснить заживлением ран мягких тканей. 
В тоже время высокие показатели кортизола, 
Т-лимфоцитов и Т-хелперов свидетельствовали 
о сохранении асептического воспаления в кост-
ной ткани.

В период 28 суток после травмы у раненых 
на фоне нормализации показателей лейкоцитов 
сохранялся высокий уровень кортизола в сыво-
ротке крови, а также повышенные относитель-
но здоровых военнослужащих показатели кле-
точного и гуморального иммунитета (см. табл.). 
Корреляционный анализ результатов исследо-
вания выявил положительные связи кортизо-
ла с показателями лейкоцитов ( r=0,43; р <0,05), 
лимфоцитов (r=0,56; р <0,05), Т-лимфоцитов ( 
r=0,55; р <0,05), Т-хелперов ( r=0,58; р <0,05) и 
В-лимфоцитов ( r=0,53; р<0,05), что свидетель-
ствовало о тесных взаимоотношениях нейроэн-
докринной и иммунной системы, а также о сти-
мулирующем воздействии глюкокортикоидов 
на клеточное и гуморальное звенья иммунной 
системы.

Полученные результаты дают основание по-
лагать, что огнестрельные повреждения конеч-
ностей обусловливают у раненых в остром пери-
оде активацию нейроэндокринной и иммунной 
систем, что можно оценить как типичную реак-
цию данных регуляторных систем на травму. В 
то же время требует дальнейших исследований 
и оценки установленный факт пролонгирован-
ной по времени высокой активности нейроэн-
докринной и иммунной систем в динамике ле-
чения раненых. Выявленные при этом корреля-
ционные взаимосвязи между содержанием кор-
тизола и иммунокомпетентными клетками сви-
детельствуют о стимулирующем воздействии 
глюкокортикоидов на клеточное звено иммун-
ной системы, а именно клетки, продуцирующие 
провоспалительные интерлейкины и запускаю-
щие механизмы хронического воспалительно-
го процесса. Этот факт находит подтверждение 

при анализе клинического течения раневого 
процесса. У раненых с огнестрельными перело-
мами в значительном числе случаев имеют ме-
сто осложнения заживления ран, замедленное 
сращение костных фрагментов, развитие огне-
стрельного остеомиелита [1,2]. Полученные ре-
зультаты позволяют утверждать, что травмати-
ческая болезнь у пострадавших с осколочными 
и огнестрельными ранениями имеет свои осо-
бенности, которые необходимо учитывать при 
разработке стратегии и тактики лечения данно-
го контингента больных.

В ы В о д ы
1. Экстремальные ситуации в условиях бое-

вых действий в Донбассе обусловливали у здо-
ровых военнослужащих повышенный относи-
тельно нормы уровень кортизола в сыворот-
ке крови и развитие состояния хронического 
стресса. В свою очередь повышенная активность 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы оказывала стимулирующее влияние на 
иммунную систему, в результате чего в перифе-
рической крови отмечалось повышенное отно-
сительно нормы содержание лейкоцитов и им-
мунокомпетентных клеток. 

2. Установлено, что у раненых с огнестрель-
ными повреждениями конечностей уровень 
кортизола в сыворотке крови превышал содер-
жание его у здоровых военнослужащих в 2,5 
раза, начиная с первых суток и на протяжении 
всего периода обследования вплоть до 28 суток 
и более после травмы. 

3. Особенности изменений иммунной си-
стемы у раненых характеризовались увели-
чением количества лейкоцитов, лимфоцитов, 
Т-лимфоцитов и их регуляторных субпопуляций, 
а также В - лимфоцитов в период первых 14 суток 
после травмы. Нормализация показателей лей-
коцитов и лимфоцитов, а также В-лимфоцитов 
отмечались после 21 суток после травмы, что 
коррелировало с заживлением мягких тканей. 

4. Хроническое состояние стресса и повы-
шенный уровень кортизола в сыворотке кро-
ви раненых оказывали стимулирующее воздей-
ствие на Т- систему иммунитета на протяжении 
всего периода обследования, и тем самым под-
держивали воспалительный процесс асептиче-
ского характера, что являлось фактором риска 
замедленной консолидации переломов. 
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А.А. Оприщенко, А.В.Кравченко, Л.И. Донченко, А.А. Штутин, М.Д. Вдовиченко, Л.С. Павловец

Республиканский травматологический центр, Донецк

ИЗМЕНЕНИЯ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ И ИММУННОЙ СИСТЕМ У РАНЕНЫХ 
С БОЕВЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ КОНЕЧНОСТЕЙ В УСЛОВИЯХ ВОЕННОГО КОНФЛИКТА В ДОНБАССЕ 

Изучены особенности изменений содержания 
кортизола и иммунного статуса у 83 раненых с огне-
стрельными ранениями конечностей в период 1-3, 
7, 14, 21 и 28 суток после травмы. Все раненые были 
мужчины, средний возраст 32,7±4,3 года (20-48). Пу-
левые ранения имели место у 29 (34,94%) пострадав-
ших, взрывная травма – у 54 (65,06%). Изолированные 
повреждения сегментов опорно-двигательного аппа-
рата установлены у 34 (40,97%) раненых, множествен-
ные - 31 (37,35%), сочетанные - 18 (21,69%). В качестве 
контроля проведено обследование 20 практически 
здоровых военнослужащих и 19 гражданских лиц. По-
казано, что экстремальные ситуации в условиях бое-
вых действий обусловливали у здоровых военнослу-
жащих повышенный уровень кортизола в сыворот-
ке крови и развитие состояния хронического стрес-
са. Установлено, что у раненых с огнестрельными по-
вреждениями конечностей уровень кортизола в сы-
воротке крови превышал содержание его у здоровых 

военнослужащих в 2,5 раза, начиная с первых суток и 
на протяжении всего периода обследования вплоть до 
28 суток и более после травмы. Изменения иммунной 
системы у раненых характеризовались увеличением 
количества лейкоцитов, лимфоцитов, Т-лимфоцитов 
и их регуляторных субпопуляций, а также В - лимфо-
цитов в период первых 14 суток после травмы. Нор-
мализация показателей лейкоцитов и лимфоцитов, а 
также В-лимфоцитов отмечались после 21 суток по-
сле травмы, что коррелировало с заживлением мяг-
ких тканей. Повышенный уровень кортизола в сыво-
ротке крови раненых оказывал стимулирующее воз-
действие на Т- систему иммунитета на протяжении 
всего периода обследования, и тем самым поддержи-
вал воспалительный процесс асептического характе-
ра, что являлось фактором риска замедленной консо-
лидации переломов. 

Ключевые слова: боевая травма, кортизол, иммун-
ная система.

A.A. Oprishchenko, A.V. Kravchenko, L.I. Donchenko, A.A. Shtutin, M.D. Vdovichenko, L.S. Pavlovets

Republican Traumatology Center, Donetsk

CHANGES iN HYPoTHALAMiC-PiTUiTARY-AdRENAL ANd iMMUNE SYSTEMS iN  WoUNdEd  
WiTH CoMBAT LiMBS iNJURiES iN THE CoNdiTioNS oF MiLiTARY CoNFLiCT iN doNBASS

The peculiarities of changes in cortisol and immune 
status in 83 wounded with gunshot limbs wounds were 
studied in 1-3, 7, 14, 21 and 28 days after trauma. All 
the wounded were men, the average age was 32.7 ± 4.3 
years (20-48). Bullet wounds occurred in 29 (34.94%) of 
the victims, explosive trauma – in 54 (65.06%). Isolat-
ed damages of segments of the musculoskeletal system 
were established in 34 (40.97%) of the wounded, multi-
ple – 31 (37.35%), associated – 18 (21.69%). As a control, 
20 healthy soldiers and 19 civilians were examined. It is 
shown that extreme situations in the conditions of mili-
tary operations caused a high level of cortisol in the blood 
serum and the development of chronic stress in healthy 
soldiers. It was established that in wounded with gunshot 
limb injuries the level of cortisol in the blood serum ex-
ceeded its content in healthy military personnel by 2.5 

times, starting from the first day and throughout the pe-
riod of the examination up to 28 days or more after the 
trauma. Changes in immune system in the wounded were 
characterized by an increase in the number of leukocytes, 
lymphocytes, T-lymphocytes and their regulatory sub-
populations, and B-lymphocytes during the first 14 days 
after injury. Normalization of leukocyte and lymphocyte 
counts, as well as B-lymphocyte counts was recorded af-
ter 21 days after injury, which correlated with the healing 
of soft tissues. Elevated levels of cortisol in the blood se-
rum of the wounded exerted a stimulating effect on the 
T-system of immunity throughout the study period, and 
thus maintained an aseptic inflammatory process that 
was a risk factor for delayed fracture consolidation.

Keywords: combat trauma, cortisol, immune system.
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ВЛИЯНИЕ ПРЕДШЕСТВУЮЩЕГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО МАРШРУТА  
НА ПОКАЗАТЕЛИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ВОЕННОСЛУЖАЩИХ  
РАЗЛИЧНЫХ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ГРУПП

Комплектование Вооруженных Сил и дру-
гих воинских формирований Донецкой Народ-
ной Республики (ДНР) осуществляется на добро-
вольной основе, путем привлечения на военную 
службу патриотически-мотивированных граж-
дан. Основу ряда воинских формирований ДНР 
составляют рабочие промышленных предпри-
ятий различных возрастных групп, имеющие 
предшествующий стаж труда от 10 до 20 лет. По-
добная возрастная структура является уникаль-
ной, поскольку традиционно войсковые части 
комплектуются военнослужащими призывного 
возраста (18-26 лет). Длительный предшеству-
ющий стаж работы во вредных производствен-
ных условиях способен привести к нарушениям 
адаптации в первом полугодии военной служ-
бы [1], что отражается в изменении показателей 
заболеваемости в данной группе военнослужа-
щих [2]. Изменяются также показатели военно-
профессиональной работоспособности [3], что 
может привести к изменению категории при-
годности к военной службе.

Ограниченность ресурсов медицинской служ-
бы войскового звена определяет действия, на-
правленные на снижение показателей общей 
обращаемости за медицинской помощью в дан-
ной группе военнослужащих путем повыше-
ния неспецифической резистентности организ-
ма (витаминно-минеральные комплексы). Ре-
зультат остается неудовлетворительным в связи 
с продолжающимся воздействием вредных фак-
торов военного труда. 

Военная служба, особенно в условиях ло-
кального военного конфликта, негативно вли-
яет на развитие и прогрессирование ранее воз-
никших форм профессионально обусловленных 
заболеваний, что может привести к снижению 
либо утрате трудоспособности и по предыду-
щей основной специальности. Подобная ситуа-
ция недопустима, поскольку после увольнения 
в запас такого военнослужащего возникает во-
прос о его социальной адаптации, в том числе 

путем освоения новой профессии, что зачастую 
может привести к профессиональной и личност-
ной драме.

Поэтому профилактика развития и прогрес-
сирования ранее возникших форм професси-
онально обусловленных заболеваний у воен-
нослужащих является важной и актуальной за-
дачей. Решение этой проблемы возможно пу-
тем организации взаимодействия медицинской 
службы войсковых частей и специалистов в об-
ласти профессиональной патологии при прове-
дении ежегодных профилактических осмотров 
военнослужащих.

Ц е л ь 
Изучение влияния вредных факторов воен-

ного труда на показатели заболеваемости у во-
еннослужащих с предшествующим стажем ра-
боты во вредных производственных условиях.

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
Основную группу составили 40 военнослу-

жащих в возрасте 35 – 39 лет войсковой части N 
внутренних войск МВД ДНР из основных струк-
турных подразделений, которые до поступле-
ния на военную службу проживали в одинако-
вых социально-бытовых условиях, в сходных 
по экологическим характеристикам поселени-
ях в радиусе 40 км от г. Донецк, имели сопоста-
вимый уровень ежемесячного дохода. Все воен-
нослужащие отрицали употребление алкоголя и 
курение табака, имели одинаковый уровень фи-
зического развития, определенный по показате-
лю индекса массы тела (ИМТ), работали в усло-
виях воздействия импульсного шума интенсив-
ностью до 95 дБ на протяжении 10 и более лет.

Основную группу 2 составили 35 военнослу-
жащих тех же структурных подразделений во-
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йсковой части N внутренних войск МВД ДНР в 
возрасте 35 – 39 лет, которые до поступления на 
службу находились в сходных с военнослужащи-
ми основной группы 1 бытовых условиях, име-
ли сопоставимый уровень ежемесячного дохода, 
работали в условиях воздействия перепада тем-
ператур на рабочем месте, а также воздействия 
природных осадков.

Основную группу 3 составили 30 военнослу-
жащих основных структурных подразделений 
войсковой части N внутренних войск МВД ДНР 
в возрасте 35-39 лет, которые до поступления на 
службу находились в сходных с военнослужащи-

ми основной группы 1 бытовых условиях, име-
ли сопоставимый уровень ежемесячного дохо-
да, работали в условиях подъема и перемеще-
ния тяжестей, выполнения производственных 
операций в вынужденном положении тела.

Контрольную группу составили 30 военнослу-
жащих той же войсковой части, которые не име-
ли вредных факторов предшествующего труда в 
народном хозяйстве (табл. 1.).

У военнослужащих основных и контрольной 
групп изучили амбулаторные карты с результа-
тами периодических профилактических осмо-
тров за 2013-2014 годы, на основе которых уста-

Таблица 1.
Характеристики основных и контрольной групп (показатели представлены M±m)

Показатель ОГ 1 ОГ2 ОГ3 КГ

Количество исследований, чел. 40 35 30 30

Возраст, лет 37,1±1,7 36,3±2,2 36,8±1,5 35,8±1,6

Стаж в народном хозяйстве, мес. 147,3±8,6 142,8±6,7 144,5±7,8 135,3±5,9

Срок военной службы, мес. 28,8±4,1 28,5±5,3 26,6±5,2 27,3±4,2

Индекс массы тела 23,6±1,3 24,8±1,5 22,8±0,8 24,2±1,2

Примечание: ОГ1 – основная группа 1, ОГ2 – основная группа 2, ОГ3 – основная группа 3, КГ – контрольная груп-
па

Таблица 2.
Показатели обращаемости за медицинской помощью военнослужащих основных  

и контрольной групп (показатели представлены P±m)

Показатели 

Группы

ОГ1 ОГ2 ОГ3 КГ

За
 1

2 
м

ес
 

до
 с

лу
ж

бы

За
 1

2 
м

ес
 

сл
уж

бы
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 1

2 
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ж

бы

За
 1

2 
м

ес
 

сл
уж

бы

За
 1

2 
м

ес
 

до
 с

лу
ж

бы

За
 1

2 
м

ес
 

сл
уж

бы

За
 1

2 
м

ес
 

до
 с

лу
ж

бы

За
 1

2 
м

ес
 

сл
уж

бы

Обращаемость за мед. 
помощью, сл/год 3,7 ±0,22 4,6 

±0,24* 4,1 ±0,35 4,6 ±0,25 3,9 ±0,18 5,8 
±0,27*# 3,6 ±0,25 4,8 

±0,25*

Число дней нетрудо-
способности, дн/год 23,3 ±3,1 28,1 ±3,0 21,1 ±4,3 25,4 ±3,8 18,1 ±3,1 27,5 

±3,1* 22,9 ±3,2 27,1 ±3,3

Продолжитель-
ность стационарно-
го лечения, дн/год

7,2 ±2,2 10,2 ±2,3 6,4 ±2,1 14,6 
±3,1* 6,2 ±2,0 14,2 

±2,8* 8,2 ±3,4 12,9 ±3,6

Продолжитель-
ность амбулаторно-
го случая нетрудо-
способности, дней

7,1 ±1,4 12,1 
±1,7* 7,8 ±1,4 10,2 ±1,6 7,3 ±1,9 8,9 ±1,3 6,8 ±1,7 8,1 ±1,5

Примечание: ОГ1 – основная группа 1, ОГ2 – основная группа 2, ОГ3 – основная группа 3, КГ – контрольная груп-
па, * – различия статистически значимы (p<0,05) с показателем, определенным первично, # – статистически зна-
чимы (p<0,05) с КГ.
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новили вредные факторы труда на рабочем ме-
сте, а также оценили показатели заболеваемо-
сти за 12 месяцев перед поступлением на воен-
ную службу. У военнослужащих ОГ 1 дополни-
тельно была выполнена тональная пороговая 
аудиометрия на частотах 0,5 кГц, 1 кГц, 1,5 кГц, 
2кГц. У военнослужащих ОГ 2 была выполнена 
риноскопия с последующей рентгенографией 
околоносовых пазух (ОНП). У военнослужащих 
ОГ 3 дополнительно выполнили кистевую дина-
мометрию, суточный мониторинг артериально-
го давления и частоты сердечных сокращений. 
Все исследования выполнялись согласно с при-
нятыми методиками.

Распределение величин оценивали по кри-
терию «хи-квадрат». После установления нор-
мальности распределения статистическая зна-
чимость различий полученных результатов оце-
нивалась с использованием параметрических 
методов статистического анализа. Статистиче-
ская значимость различий между средними ве-
личинами в различных группах оценивали с по-
мощью критерия Стьюдента.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Рост обращений за медицинской помощью, 

отмеченный во всех группах связан с включе-
нием в учетную группу случаев обращений, ко-
торые до поступления на военную службу купи-
ровались самостоятельно либо с помощью фар-
мацевтической опеки (эпизоды головной боли, 
зубной боли, функциональные диспепсии и 

пр.) (табл. 2.). Рост обращаемости за медицин-
ской помощью в ОГ3 связан с ростом эпизодов 
функциональных расстройств нервной системы 
(нейроциркуляторная дистония по различным 
типам), что объясняется изменившимся харак-
тером физической нагрузки и формированием 
стойких форм дезадаптозов в данной группе во-
еннослужащих.

У военнослужащих ОГ1 выполнили отоско-
пию с последующей пороговой тональной ауди-
ометрией (табл. 3.).

Рост частоты распространенности двусто-
ронних поражений, в том числе смешанных с 
прогрессированием степени поражения, связан 
с влиянием импульсных высокочастотных шу-
мов, возникающих в ходе служебно-боевой де-
ятельности военнослужащих.

У военнослужащих основной группы 2 вы-
полнили переднюю риноскопию с последующей 
рентгенографией ОНП (табл. 4). Общий рост 
распространенности хронического риносину-
сита, а также рост тяжести заболевания, связан-
ный с увеличением количества задействован-
ных пазух и прогрессированием клинических 
форм риносинусита связан с условиями войско-
вой обитаемости и служебно-боевой деятельно-
сти военнослужащих.

У военнослужащих ОГ 3 выполнили кисте-
вую динамометрию и суточный мониторинг ар-
териального давления и частоты сердечных со-
кращений (табл. 5.). Установленный рост пока-
зателей частоты сердечных сокращений и си-

Таблица 3.
Структура нейро-сенсорной тугоухости у военнослужащих основной группы 1  

по результатам пороговой тональной аудиометрии (в % от общего числа выявленных случаев)

До поступления  
на военную службу

Локализация

Односто-
ронняя Двухсторонняя Односторонняя  

смешанная
Двухсторонняя 

смешанная ВСЕГО

Н
СТ

Предпороговая 27,5 17,5 35,0 10,0 90,0

Степень 1 5,0 2,5 2,5 0,0 10,0

ИТОГО 32,5 20,0 37,5 10,0 100,0

Спустя 24 и более ме-
сяца военной службы

Локализация

Односто-
ронняя Двухсторонняя Односторонняя  

смешанная
Двухсторонняя 

смешанная ВСЕГО

Н
СТ

Предпороговая 10,0 15,0 22,5 15,0 62,5

Степень 1 7,5 7,5 7,5 15,0 37,5

ИТОГО 17,5 22,5 30,0 30,0 100,0
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Таблица 4.
Распространенность хронического риносинусита у военнослужащих основной группы 2  

(в % от общего числа обследованных)

До поступления на военную службу
Локализация поражения

Одна пазуха Две пазухи Три пазухи ВСЕГО

Ф
ор

м
а

Экссудативная 14,3 5,7 0,0 20,0

Пролиферативная 14,3 0,0 0,0 14,3

Аллергическая 0,0 8,6 0,0 8,6

Полипозная 8,6 0,0 0,0 8,6

ИТОГО 37,2 14,3 0,0 51,5

Спустя 24 и более месяца  
военной службы

Локализация поражения

Одна пазуха Две пазухи Три пазухи ВСЕГО

Ф
ор

м
а

Экссудативная 5,7 8,6 5,7 20,0

Пролиферативная 14,3 11,4 0,0 25,7

Аллергическая 0,0 11,4 0,0 11,4

Полипозная 11,4 0,0 0,0 11,4

ИТОГО 31,4 31,4 5,7 68,5

столического артериального давления указыва-
ют на формирование расстройства адаптации 
сердечно-сосудистой системы и является угро-
жаемым в связи с возможной хронизацией па-
тологического процесса.

В ы В о д ы
Установлены результаты, которые необхо-

димо учитывать личному составу медицинской 
службы при организации диспансерного наблю-
дения за военнослужащими, имеющими пред-
шествующий стаж промышленных работ во 
вредных условиях:

1. Военная служба способствует росту обра-
щаемости за медицинской помощью.

2. Вредные факторы военного труда, особен-
но при выполнении служебно-боевых задач в 
условиях локального военного конфликта, ока-
зывают комплексное разнонаправленное воз-
действие на организм, что способствует даль-
нейшему развитию ранее сформировавших-
ся нарушений адаптации и предшествовавших 
форм хронических заболеваний.

3. Заболеваемость военнослужащих носит не-
специфический характер, отражающий суммар-
ное влияние вредных факторов военного труда.

Таблица 5.
Результаты кистевой динамометрии, мониторинга артериального давления и частоты сердечных сокращений  

у военнослужащих основной группы 3 (показатели представлены M±m)

Показатели
Период

За 12 мес. до службы Через 24 мес. службы

Артериальное давление систолическое, mmHg 128,4±6,2 132,6±7,4

Артериальное давление диастолическое, mmHg 76,3±3,3 87,8±4,2*

Частота сердечны сокращений, уд/мин 67,7±2,2 76,4±2,4*

Сила кисти, среднее с 2-х рук по 3 направлениям, кг 52,4±2,5 48,6±2,2

Примечание: * – различия статистически значимы (p<0,05) с показателем, определенным первично
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4. Влияние военной службы на показатели 
заболеваемости связано с обострением и про-
грессированием ранее выявленных форм хро-
нических профессионально обусловленных за-
болеваний.

5. Прогрессирование профессионально обу-
словленных заболеваний под влиянием военной 
службы протекает бессимптомно, что указывает 
на необходимость динамического диспансерно-
го наблюдения за такими военнослужащими.

Д.В. Чуркин, О.С. Антропова, Д.О. Ластков, В.Ш. Мамедов

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ВЛИЯНИЕ ПРЕДШЕСТВУЮЩЕГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО МАРШРУТА  
НА ПОКАЗАТЕЛИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ВОЕННОСЛУЖАЩИХ  
РАЗЛИЧНЫХ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ГРУПП

Военнослужащие в возрасте 35 – 39 лет со стажем 
работы во вредных производственных условиях име-
ют доклинические и ранние клинические формы про-
фессионально обусловленных заболеваний. Военная 
служба в условиях локального военного конфликта 
способствует прогрессированию предшествовавших 
форм заболеваний, что в дальнейшем может приве-
сти к профессиональной непригодности по преды-

дущей основной специальности. Необходимо дина-
мическое диспансерное наблюдение таких военнос-
лужащих, своевременный перевод на другие военно-
учетные специальности.

Ключевые слова: военнослужащие, диспансерное 
наблюдение, профессионально обусловленные забо-
левания.

D.V. Churkin, O.S. Antropova, D.O. Lastkov, V.Sh. Mamedov

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

iNFLUENCE oF THE PRECEdiNG PRoFESSioNAL RoUTE oN THE iNdiCAToRS  
oF MoRBidiTY oF MiLiTARY SERviCEMEN oF vARioUS PRoFESSioNAL GRoUPS

Military servicemen in the age of 35 – 39 years with 
length of work in hazardous working conditions have pre-
clinical and early clinical forms of professionally caused 
diseases. Military service in the conditions of local mil-
itary conflict contributes to the progression of the pre-
ceding forms of diseases, which in the future can lead 

to professional ineptitude in the previous main special-
ty. Dynamic dispensary monitoring of such servicemen is 
necessary, timely transfer to other military occupation-
al specialties.

Key words: military servicemen, dispensary observa-
tion, professionally caused diseases.
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СИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ОТВЕТ МАТЕРИ И ПЛОДА  
ПРИ ПИЕЛОНЕФРИТЕ У БЕРЕМЕННЫХ

Пиелонефрит является одним из наиболее 
частых экстрагенитальных заболеваний во вре-
мя беременности и нередко приводит к разви-
тию целого ряда гестационных и перинаталь-
ных осложнений, повышению числа преждев-
ременных родов, перинатальной заболеваемо-
сти и смертности [8, 9, 17, 22, 23]. В связи с этим 
важное значение приобретает решение вопро-
сов как ранней, своевременной диагностики, 
так и объективной оценки активности процесса 
и тяжести заболевания у беременной, прогнози-
рования акушерских и перинатальных осложне-
ний при этой патологии.

Пиелонефрит сопровождается развитием 
синдрома системного воспалительного ответа 
(ССВО) у матери с активацией компонентов гу-
морального и клеточного иммунитета. Эти ме-
диаторы регулируют процессы, отвечающие за 
выраженность иммунного ответа и контролиру-
ют соответствующие механизмы [10, 15]. Можно 
предположить, что изначально воспалительная 
реакция направлена на защиту организма от по-
вреждения. Тем не менее неконтролируемая ак-
тивность провоспалительных медиаторов при-
носит вред, и относительное благополучие ин-
дивидуума, в отношении здоровья и патологии, 
зависит от реактивности и эндогенной модуля-
ции воспалительного ответа [5, 11].

Многокомпонентной системе комплемента 
отводят важную роль в противобактериальном 
иммунном ответе организма. В связи с этим от-
мечается существенное значение повышения 
уровня С3а-компонента комплемента в разви-
тии воспалительного процесса, в том числе при 
острой и хронической патологии [14].

В клинической практике для оценки нали-
чия воспалительного процесса, определения 
его выраженности используют определение 
С-реактивного белка (СРБ), который является 
представителем семейства белков острой фазы 
воспаления [2]. Если у здоровых людей СРБ со-
держится в минимальных количествах, то при 
бактериальных процессах его уровень повыша-
ется в десятки раз, обнаруживая корреляцию с 

активностью заболевания и стадией процесса. 
При этом повышение концентрации СРБ может 
быть самым ранним признаком инфекции [13]. 

В последнее время для диагностики систем-
ных бактериальных процессов рекомендуется 
использовать и определение прокальцитонина 
(ПКТ). Концентрация циркулирующего в кро-
ви ПКТ чрезвычайно низкая и у здоровых опре-
деляется на уровне 0,01 нг/мл. В ходе же бакте-
риальной инфекции нерасщепленная молекула 
ПКТ выделяется в кровоток. При тяжелых бак-
териальных инфекциях значения его могут воз-
растать до концентраций от 20 до 200 нг/мл [1].

Активно изучается в последнее время так-
же система цитокинового межклеточного вза-
имодействия клеток иммунной системы, важ-
нейшей из которых является макрофаг. Макро-
фаги являются ключевыми клетками в разви-
тии процесса воспаления. Они выделяют меди-
аторы, главным образом, фактор некроза опухо-
ли (ФНО) и интерлейкины (ИЛ), которые запу-
скают каскад реакций и активируют нейтрофи-
лы, а также клетки эндотелия сосудов и тромбо-
циты [3, 11].

В ряде работ показано, что при пиелонефри-
те у беременных происходят иммунные реак-
ции по своим проявлениям схожие с ССВО, од-
нако окончательно не выделены критерии, по 
которым можно определять его тяжесть. Мало-
изученным нам представляется ССВО у плода и 
новорожденного при пиелонефрите у беремен-
ной.

Ц е л ь  и с с л е д о В а н и я
Оценить выраженность воспалительного, 

бактериального процесса у беременных женщин, 
страдающих пиелонефритом и их новорожден-
ных с помощью определения С3а-компонента 
комплемента, СРБ, ПКТ и провоспалительных 
цитокинов ФНО-альфа и ИЛ-8. А также выявить 
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корреляционные связи между вышеназванны-
ми показателями и клиническими признаками 
этого заболевания у беременной, плода и ново-
рожденного.

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
Клинико-лабораторное исследование было 

проведено 152 пациенткам основной группы 
с острым инфекционным процессом в почках. 
Контрольными данными служили результаты 
соответствующего обследования 68 здоровых 
беременных. 

Кроме этого было проведено лаборатор-
ное исследование 44 проб крови новорожден-
ных, матери которых перенесли при беремен-
ности пиелонефрит (основная группа новорож-
денных). Еще 34 пробы крови были набраны у 
новорожденных от матерей с физиологическим 
течением беременности. Результаты обследо-
вания последней группы служили контрольны-
ми. Забор крови плода осуществлялся в момент 
родов в пробирку после пересечения пуповины 
путем снятия зажима с ее материнской части. 

Концентрации С3а, а также цитокинов ФНО-
альфа и ИЛ-8, СРБ устанавливались иммунофер-
ментным методом с помощью соответствующих 
наборов фирмы «Укрмедсервис» (Донецк, Укра-
ина). Для определения ПКТ использовали имму-
нохроматографические наборы BRAHMS PCT-Q 
(Германия). Метод является полуколичествен-
ным и основан на связывании ПКТ монокло-
нальными антителами, находящимися в специ-
альных полостях пластиковой ленточки. После 
введения 6 капель плазмы в специальную кру-
глую полость пробу инкубируют в течении 30 
мин при комнатной температуре. Затем визу-
ально сравнивают интенсивность окраски про-
бы с окраской специально прилагаемой эталон-
ной полоски. Концентрация ПКТ в пробе может 
быть определена в виде 4 уровней: менее 0,5 нг/
мл; 0,5 нг/мл и более; 2 нг/мл и более; 10 нг/мл 
и более.

Статистическая обработка данных была про-
ведена в пакете лицензионной программы 
«Медстат» в соответствии с рекомендациями 
GCP, ICH «Статистические принципы клиниче-
ских испытаний» [6].

Проверка на нормальность распределения 
проводилась по Шапиро-Уилка. Если две вы-
борки подчиняются нормальному закону рас-
пределения, для их сравнения использовался 
T-критерий Стьюдента, анализировались сред-
ние значения (М) и ошибки среднего (m). Если 
распределение в одной из двух сравниваемых 
выборок не описывается нормальным законом 
распределения, то для сравнения групп исполь-
зовался критерий Манна-Уитни (для несвязан-
ных) или Уилкоксона (для связанных). Для пред-
ставления о центрах выборок анализирова-
лись значения медианы (Ме) и ошибки медианы 
(me), которые в случае нормального закона рас-
пределения практически не отличаются от сред-
него арифметического (М) и ошибки среднего 
(м) [4]. Корреляционный анализ производился 
путем расчета показателя ранговой корреляции 
Спирмена (КС). Кроме этого производился ана-
лиз структуры полученных данных.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Изучение концентрации С3а компонента 

комплемента в сыворотке крови показало, что 
его значение (Ме±mе) при пиелонефрите у бе-
ременных составило 169,3±6,1 нг/мл (табл. 1.). 
Аналогичный показатель у здоровых женщин 
соответствующего возраста был определен на 
уровне 103,7±6,5 нг/мл. Значительно увеличен-
ный (P<0,001) средний уровень С3а компонента 
комплемента у женщин с пиелонефритом был 
обусловлен более частым выявлением его высо-
ких концентраций в данной группе обследован-
ных. 

Известно, что активация системы компле-
мента сопровождается диссоциацией третьего 
компонента (СЗ) на СЗа и СЗb. СЗа молекулы яв-

Таблица 1.
Уровни С3а компонента комплемента, С-реактивного белка и прокальцитонина  

у беременных, страдающих пиелонефритом

Группа обследованных женщин
Концентрации в сыворотке крови

 С3а, нг/мл (М±m) СРБ, мг/л (Ме±mе) ПКТ, нг/мл (М±m)

Беременные с пиелонефритом, n=152 169,3±6,1 20,7±1,48 0,5±0,37

Здоровые беременные, n=68 103,7±6,5 1,16±0,15 0±0,01

Р между группами <0,001* <0,001# <0,001*

Примечание: # – для сравнения групп применялся критерий Манна-Уитни; * – для сравнения групп применял-
ся Т-критерий Стьюдента
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ляются анафилотоксинами, обладают хемотак-
сическими свойствами, воздействует на про-
ницаемость сосудов, активируют тучные клет-
ки и вызывают сокращение гладкой мускулату-
ры [14]. Его повышение в крови у беременных 
может являться фактором, вызывающим сокра-
щение гладкой мускулатуры матки и имеющим 
значение в патогенезе досрочного прерывания 
беременности при пиелонефрите.

Кроме повышения в сыворотке крови уров-
ней С3а-компонента комплемента беременные 
женщины, страдающие пиелонефритом, харак-
теризовались значительным (P<0,001) нарас-
танием концентраций в сыворотке крови СРБ 
(табл. 1.). Значения СРБ у больных распределя-
лись в интервале от 1,2 до 76,8 мг/л, при этом 
Ме=20,7 мг/л. Причем всего 11 пациентов (7,2 
%) имели показатели СРБ в пределах до 5 мг/л, 
остальные характеризовались более высокими 
уровнями острофазового белка. В отличие от бе-
ременных, страдающих пиелонефритом, у здо-
ровых женщин минимальное и максимальное 
значения СРБ составили соответственно 0,05 и 
3,8 мг/л, а Ме=1,2 мг/л.

Наряду с увеличением концентраций СРБ 
у женщин, обследованных в связи с наличи-
ем у них пиелонефрита, отмечено повышение 
(P<0,001) и уровней ПКТ. Так, если у здоровых 
максимальное значение составило 0,5 нг/мл, то 
у беременных, имеющих пиелонефрит данный 
показатель равнялся 10 нг/мл. Вместе с этим 
следует отметить, что не у всех пациентов были 
обнаружены повышенные значения ПКТ. В 35,5 
% случаях (n=54) наличие бактериального про-
цесса в почках не сопровождалось увеличением 
вышеуказанного показателя, а 42 женщины (27,6 
%) имели всего лишь минимальное увеличение 
ПКТ (0,5 нг/мл). 

Несмотря на наличие статистически значи-
мой разницы (P<0,05) в показателях чувстви-

тельности двух используемых тестов для диа-
гностики пиелонефрита, следует указать на по-
ложительную корреляционную связь между СРБ 
и ПКТ. Так, показатель ранговой корреляции 
Спирмена между уровнями СРБ и ПКТ соста-
вил +0,55 на уровне значимости Р<0,01. Наряду 
с корреляционным анализом был проведен ана-
лиз и структуры данных, который показал, что у 
большинства (64,5 %) обследованных пациентов 
отмечалось одновременное повышение уров-
ней как СРБ, так и ПКТ. 11 женщин (7,2 %) име-
ли нормальные значения обоих изученных по-
казателей. У остальных же больных (28,3 %) об-
наруживался позитивный тест только одного из 
показателей - СРБ. Причем, в 12 (7,9 %) случаях 
при отрицательных показателях ПКТ значения 
СРБ определялись на уровне выше 20 мг/л. Бо-
лее того важно заметить, что 4 из вышеуказан-
ных 12 женщин имели значения СРБ >50 мг/л, 
которые свидетельствуют о тяжелой бактери-
альной инфекции. 

Повышение уровня СРБ, по нашему мнению, 
несомненно, связано с развитием воспалитель-
ного процесса в почках беременной. СРБ счи-
тают одним из самых чувствительных и самых 
быстрых индикаторов повреждения тканей при 
вос палении, некрозе, травмах и опухолях, бак-
териальных инфекциях. Синтезируясь преиму-
щественно в гепатоцитах, его образование ини-
циируется антигенами, иммунными комплек-
сами, бактериями связи с этим развитие бакте-
риального процесса, в частности пиелонефрита, 
сопровождается быстрым и резким увеличени-
ем концентраций СРБ [1, 2]. 

Ряд исследователей для диагностики и про-
гноза неонатального сепсиса у доношенных и 
недоношенных новорожденных использовали 
ПКТ и СРБ и нашли его значительное повыше-
ние при остром воспалительном процессе в поч-
ках и даже бессимптомной бактериурии [1, 7].

Таблица 2.
Концентрации ФНО-альфа в сыворотке крови, спонтанной и стимулированной культуре клеток крови  

у беременных, страдающих пиелонефритом

Группа обследованных женщин

Концентрации (пг/мл) ФНО-альфа

в сыворотке  
(Ме±mе)

в супернатанте культуры клеток крови:
Спонтанной  

(Ме±mе)
Стимулированной  

(М±m)
Беременные с пиелонефритом, n=152 6,8±1,18 30,4±3,8 635,3±40,7

Здоровые беременные, n=68 0±0,5 12,2±4,2 586,5±52,9

Р между группами <0,001# <0,001# >0,05*

Примечание: # – для сравнения групп применялся критерий Манна-Уитни; * – для сравнения групп применял-
ся Т-критерий Стьюдента
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Значимо (Р<0,001) были повышены у бере-
менных женщин, страдающих пиелонефритом, 
концентрации в сыворотке крови и провоспали-
тельных цитокинов ФНО-альфа и ИЛ-8 (табл. 2., 
табл. 3.). Кроме того, обследованные пациентки 
характеризовались и более высокими по срав-
нению со здоровыми концентрациями вышеу-
казанных цитокинов в супернатанте спонтан-
ной культуры клеток крови (Р<0,01). В стимули-
рованной же культуре клеток у больных не было 
выявлено статистически значимых отличий по 
сравнению с контрольной группой (Р>0,05).

Нам было интересно провести корреляци-
онные связи между изученными показателя-
ми воспаления у беременных с пиелонефритом 
и общепринятыми стандартными клинически-
ми обследованиям, которые выполняются бере-
менным с пиелонефритом.

Так, концентрация С3а компонента компле-
мента оказалась положительно (Р<0,05) связана 
с анемией (КС=+0,36) и пиурией (КС=+0,32), эри-
троцитурией (КС=+0,32), протеинурией (КС=0,37) 
в общем анализе мочи, концентрацией креати-
нина в крови (КС=+0,36), лейкоцитозом во вла-
галище (КС=+0,34), отрицательно - с длиной но-
ворожденного (КС= -0,36).

Уровень СРБ связан положительно (Р<0,05) с 

инфекционно-септическими процессами в анам-
незе беременной (КС=+0,52), анемией (КС=+0,58) 
при беременности, наличием пиурии (КС=+0,61), 
и эритроцитурии (КС=+0,49), содержанием бел-
ка в общем анализе мочи (КС=+0,61), лейкоцито-
зом во влагалище (КС=+0,38), и отрицательно – с 
уровнем гемоглобина и эритроцитов (КС= -0,32), 
удельным весом мочи (КС= -0,53), массой ново-
рожденного (КС= -0,57).

Уровень ПКТ положительно коррелирует 
(Р<0,05) с анемией при беременности (КС=+0,35), 
содержанием белка в общем анализе мочи 
(КС=+0,45), наличием пиурии (КС=+0,44) и эри-
троцитурии (КС=+0,45), концентрацией креати-
нина (КС=+0,36).

Концентрация ФНО-альфа оказалась связа-
на статистически значимой (Р<0,05) положи-
тельной корреляционной связью с наличием 
протеинурии (КС=+0,33), пиурией при беремен-
ности (КС=+0,44), лейкоцитозом во влагалище 
(КС=+0,34), концентрацией белка в общем ана-
лизе мочи (КС=+0,5), многоводием (КС=+0,69), 
а отрицательной  – с концентрацией гемогло-
бина и уровнем эритроцитов в общем анализе 
крови (КС= -0,3), концентрацией фибриногена 
(КС= -0,44). 

Концентрация ФНО-альфа в супернатанте 

Таблица 3.
Уровни ИЛ-8 в сыворотке, спонтанной и стимулированной культуре клеток  

у беременных, страдающих пиелонефритом

Группа обследованных женщин

Концентрации (пг/мл) ИЛ-8

в сыворотке
(Ме±mе)

в супернатанте культуры клеток крови:
Спонтанной

(Ме±mе)
Стимулированной

(Ме±mе)
Беременные с пиелонефритом, n=152 13±3,5 542,5±34,9 16385±636,3

Здоровые беременные, n=68 0±0,8 415±33,3 15660±889,2

Р между группами <0,001 <0,01 >0,05

Примечание: везде для сравнения групп применялся критерий Манна-Уитни

Таблица 4.
Уровни С3а компонента комплемента, С-реактивного белка и прокальцитонина у новорожденных

Группа обследованных  
новорожденных

Концентрации в сыворотке крови

С3а, нг/мл (М±m) СРБ, мг/л (Ме±mе) ПКТ, нг/мл (М±m)

Основная группа, n=44 150±12,4 2,9±0,83 0±0,1

Группа контроля, n=34 97,45±11,6 0,3±0,08 0±0,02

Р между группами <0,01* <0,01# <0,01*

Примечание: # – для сравнения групп применялся критерий Манна-Уитни; * – для сравнения групп применял-
ся Т-критерий Стьюдента
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спонтанной культуры клеток крови положитель-
но (Р<0,05) коррелирует с СОЭ (КС=+0,34), и от-
рицательно – с уровнем гемоглобина (КС= -0,41), 
количеством эритроцитов (КС= -0,43) и тромбо-
цитов (КС= -0,38) в крови. Уровень ИЛ-8 в кро-
ви беременной коррелирует положительтной 
связью(Р<0,05) с наличием пиурии (КС=+0,42) и 
отрицательной связью - с уровнем гемоглобина 
и эритроцитов (КС= -0,3). Уровень ИЛ-8 в супер-
натанте стимулированной культуры клеток кро-
ви положительно коррелирует с уровнем креа-
тинина в крови (КС=+0,34).

В таблице 4 представлены результаты опреде-
ления в пуповинной крови новорожденных мар-
керов воспалительного процесса С3а компонен-
та комплемента, СРБ и ПКТ. Выявлено, что пие-
лонефрит у беременных обусловил значительно 
более высокие содержания в пуповинной крови 
концентрации всех трех вышеуказанных марке-
ров по сравнению со здоровыми новорожден-
ными (Р<0,01). Так уровень С3а у новорожден-
ных основной группы составил 150±12,4нг/мл, 
а в группе контроля – 97,45±11,6 нг/мл (Р<0,05). 
Уровень СРБ более чем в 9 раз превосходил нор-

му – 2,9±0,83мг/л против 0,3±0,08мг/л (Р<0,05). 
Концентрация ПКТ составила соответственно 
0±0,1нг/мл и 0±0,02нг/мл (Р<0,05). 

Выявленные нами высокие значения С3а 
компонента комплемента, СРБ, ПКТ делают осо-
бенно целесообразным определение этих пока-
зателей для диагностики и прогноза не только 
для инфекции почек у беременной, но и бакте-
риальной инфекции у плода и новорожденного. 
К такому заключению пришли и другие авторы 
[12, 16, 21].

У новорожденных основной группы выявле-
ны также более высокие (Р<0,01) значения в сы-
воротке пуповинной крови ФНО-альфа (табл. 5.). 
Однако следует отметить, что между исследуе-
мыми группами не было выявлено различий по 
концентрациям ФНО-альфа в спонтанной и сти-
мулированной культуре клеток крови (Р>0,05).

Изучение другого провоспалительного цито-
кина ИЛ-8 также показало его увеличение у но-
ворожденных основной группы (Р<0,01), по срав-
нению со здоровыми новорожденными (табл. 
6.). Эти же пробы крови характеризовались су-
щественным повышением секреции ИЛ-8 и в 

Таблица 5.
Концентрации ФНО-альфа в сыворотке крови, спонтанной и стимулированной культуре клеток  
крови у новорожденных от матерей с пиелонефритом, получавших различные схемы терапии

Группа обследованных  
новорожденных

Концентрации (Ме±mе, пг/мл) ФНО-альфа

в сыворотке
в супернатанте культуры клеток крови:

спонтанной стимулированной

Основная группа, n=44 0±2,5 11,4±8,3 373,4±55,6

Группа контроля, n=34 0±0,3 17,0±9,8 357,9±70,4

Р между группами <0,01 * >0,05 * >0,05 #

Примечание: # – для сравнения групп применялся критерий Манна-Уитни; * – для сравнения групп применял-
ся Т-критерий Стьюдента

Таблица 6.
Уровни ИЛ-8 в сыворотке, спонтанной и стимулированной культуре клеток  

у новорожденных от матерей с пиелонефритом

Группа обследованных  
новорожденных

Концентрации (Ме±mе, пг/мл) ИЛ-8

в сыворотке
в супернатанте культуры клеток крови:

спонтанной стимулированной

Первая группа, n=44 4,3±6,1 658±72,4 15400±1034

Группа контроля, n=34 0±0,6 234±45,8 14889±1520

Р между группами <0,01 * <0,01 # >0,05 #

Примечание: # – для сравнения групп применялся критерий Манна-Уитни; * – для сравнения групп применял-
ся Т-критерий Стьюдента
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спонтанной культуре клеток. Аналогично ФНО-
альфа концентрация ИЛ-8 в супернатанте сти-
мулированной культуры клеток крови не отли-
чалась от здоровых новорожденных (Р>0,05).

ФНО-альфа принимает участие в острой фазе 
ответа организма на инфекцию, обуславливая 
повышение температуры тела, и инициирует 
синтез острофазовых белков печени, таких как 
СБР [19]. Рядом авторов была изучена роль про-
воспалительных цитокинов ИЛ-8, ИЛ-6, ФНО-
альфа, в пуповинной крои и амниотической 
жидкости в индукции преждевременных родов 
посредством усиления синтеза матричных ме-
таллопротеиназ и апоптоза [3,20]. Объединен-
ный эффект этих механизмов может вызвать 
прерывание беременности. Концентрации ма-
тричных металлопротеиназ, ИЛ-6, ФНО-альфа в 
амниотической жидкости, полученной при ам-
ниоцентезе, были значительно выше у пациен-
ток, у которых впоследствии произошли пре-
ждевременные роды чем у тех, кто родил своев-
ременно [3,11,12,18]. 

Повышение содержания в пуповинной кро-
ви СРБ и ФНО-альфа было обнаружено в крови у 
плодов и новорожденных с внутриутробной ин-
фекцией и последующим неонатальным сепси-
сом и названо рядом авторов как синдром вос-
палительного ответа плода (fetal inflammatory 
response syndrome - FIRS) [19,20].

 Проведенный нами корреляционный ана-
лиз изученных показателей у пуповинной кро-
ви показал следующее. Обнаружены интерес-
ные, с нашей точки зрения, корреляционные 

связи (Р<0,01) изученных показателей актив-
ности воспалительного процесса в пуповинной 
крови новорожденных и общеклиническими 
показателями, такими, как патология плацен-
ты и околоплодной среды по данным УЗИ. Хотя 
связей этих значительно меньше, чем у мате-
ри. Наибольшего внимания, опять-таки, заслу-
живает СРБ. Его уровень положительно связан 
с назначением антибиотиков новорожденному 
(КС=0,45).

С другой стороны, найдено большое количе-
ство корреляционных связей между иммуноло-
гическими параметрами крови новорожденных 
и крови матери, что может свидетельствовать о 
переходе через плаценту ряда изученных суб-
станций.

В ы В о д ы
Полученные нами результаты увеличения 

концентрации С3а компонента комплемента, 
СРБ, ПКТ, а также провоспалительных цитоки-
нов ИЛ-8, ФНО-альфа в крови беременных с пи-
елонефритом, а также их новорожденных явля-
ются проявлением системной воспалительной 
реакции как у матери, так и у плода. Изученные 
показатели связаны корреляционной зависимо-
стью между собой, а также с клиническими по-
казателями течения пиелонефрита у беремен-
ной, патологии фетоплацентарного комплек-
са и новорожденного. Увеличение этих показа-
телей может являться критерием тяжести пато-
логического процесса при пиелонефрите у бере-
менной.

Г.А. Игнатенко, Ю.А. Талалаенко, А.С. Прилуцкий

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

СИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ОТВЕТ МАТЕРИ И ПЛОДА ПРИ ПИЕЛОНЕФРИТЕ У БЕРЕМЕННЫХ

Было проведено исследование крови 152 пациен-
ток с пиелонефритом при беременности и 68 здоро-
вых беременных. Также лабораторному исследова-
нию подверглись 44 пробы крови новорожденных, 
матери которых перенесли при беременности пие-
лонефрит и 34 пробы крови новорожденных от здо-
ровых матерей. Иммуноферментным методом опре-
делялись концентрации С3а компонента комплемен-
та, С реактивного белка, ФНО-альфа и ИЛ-8, а имму-
нохроматографическим – концентрация прокальци-

тонина. Выявлено значительное повышение концен-
трации изученных показателей как в крови беремен-
ных с пиелонефритом, так и в крови их новорожден-
ных. Увеличение этих показателей является проявле-
нием системного воспалительного ответа матери и 
плода и может служить критерием тяжести патологи-
ческого процесса при пиелонефрте у беременной.

Ключевые слова: беременность, пиелонефрит, 
плод, системный воспалительный ответ
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SYSTEMiC iNFLAMMAToRY RESPoNSE oF MoTHER ANd FETUS 
iN THE CASE oF PYELoNEPHRiTiS iN PREGNANT WoMEN

The blood analysis of 152 patients with pyelonephri-
tis in pregnancy and 68 healthy pregnant women has 
been undertaken. Also 44 blood samples of newborns, 
whose mothers had pyelonephritis and 34 blood samples 
of healthy mothers’ newborns have undergone a labora-
tory research. Immunoenzyme method was used to de-
termine concentration of С3а component of comple-
ment, C-reactive protein, TNF-α and IL-8, and immuno-
chromatographic method for concentration of procalci-
tonin. Substantial increase in concentration of the in-

vestigated parameters either in blood of pregnant wom-
en with pyelonephritis, and in blood of their newborns 
was identified. The increase in these indicators demon-
strates the systemic inflammatory response of the moth-
er and fetus and can serve as a criterion for the severity of 
the pathological process in the case of pyelonephritis in 
a pregnant woman.

Key words: pregnancy, pyelonephritis, fetus, system-
ic inflammatory response
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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ ДАННЫХ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО  
ОБСЛЕДОВАНИЯ ОРГАНОВ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ У НЕДОНОШЕННЫХ  
НОВОРОЖДЁННЫХ С ДЫХАТЕЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ

Внутриутробные инфекции (ВУИ) в структу-
ре перинатальных потерь находятся на 1-м ме-
сте и составляют от 45% до 65,6% по данным 
разных авторов [2, 4, 8]. Среди массива ВУИ до-
минируют внутриутробные пневмонии (ВУП), 
которые наиболее часто диагностируются у не-
доношенных новорождённых [1, 6, 9]. Внутриу-
тробная и ранняя пневмонии обнаруживаются 
на вскрытии у 10-38% мертворожденных и у 20-
63% детей, родившихся живыми, которые впо-
следствии умерли [10, 11].

Эффективность ранней диагностики ВУП у 
недоношенных заключается в умении клини-
циста провести надёжную дифференциальную 
диагностику ВУП и респираторного дистресс-
синдрома (РДС). Учитывая, что у части новорож-
дённых отмечается комбинированная патоло-
гия (ВУП+РДС), немаловажным аспектом явля-
ется разработка критериев дифференциальной 
диагностики ВУП и РДС от ВУП+РДС.

Для решения вышеуказанных задач была ис-
пользована неоднородная последовательная 
процедура Вальда-Генкина [5]. Преимуществами 
данной процедуры перед другими математиче-
скими методами является то, что она не требует 
знания законов распределения и пригодна при 
любой его форме, поэтому она может быть оце-
нена как непараметрическая. Данный матема-
тический метод допускает пропуски в обследо-
вании больного и обеспечивает минимизацию 
числа шагов процедуры распознавания. Благо-
даря сходству с врачебным мышлением и распо-
ложением признаков в таблице в порядке убы-
вающей информативности, процедура обладает 
обучающим эффектом, повышая качество вра-
чебной диагностики [5].

Ц е л ь  р а б о т ы
Провести дифференциальную диагностику 

ВУП, РДС и ВУП+РДС у недоношенных новорож-
денных, на основании данных рентгенологиче-

ских обследований органов грудной клетки с ис-
пользованием математического метода Вальда-
Генкина.

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
Ретроспективно селективно проанализиро-

ваны данные 300 историй развития новорож-
денных отделения интенсивной терапии и реа-
нимации ЦГКБ № 3 г. Донецка. На этапе иссле-
дований были сформированы три группы боль-
ных: ВУП (n=90), РДС (n=90) и ВУП+РДС (n=90). 
Контрольную группу составили 30 условно-
здоровых недоношенных новорождённых. 

Рентгенологически диагноз ВУП подтверж-
дался в первые сутки жизни у 32,2% недоношен-
ных новорождённых, у 58,9% на вторые – третьи 
сутки жизни и в 8,9% – после 5-7 суток жизни. 

Рентгенологические признаки респира тор-
но го-дистресс синдрома (РДС) выявлялись с пер-
вых часов жизни в 100%. 

В группе ВУП+РДС в 77,8% случаев после 1-3 
суток жизни у детей диагностировались данные 
в пользу пневмоний (очаговая инфильтрация, 
усиление легочного рисунка) и у 22,2% в первые 
сутки жизни (после введения сурфактанта). 

Тимомегалия отмечалась у 38,9% недоно-
шенных новорождённых I группы, у 33,3% – II 
группы и у 41,1% детей III группы.

Для анализа рентгеновских снимков легких 
недоношенных новорожденных с дыхательны-
ми нарушениями мы разработали компьютер-
ную программу «Диагностика дыхательных на-
рушений у новорожденных» [3, 7]. С ее помощью 
анализировался рентгеновский снимок обоих 
легких недоношенных новорожденных (рис. 1.).

Алгоритм работы этой программы следую-
щий:
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Рис. 1. Рентгеновский снимок легких новорожденного. На изображении слева показано левое легкое, выде-
ленное с помощью компьютерной мыши.

Рис. 2. Результат построения с изображением гистограммы распределения пикселей на изображении легко-
го, выделенного на рисунке 1., по яркости. 

1. Оцифрованные (предназначенные для ком-
пьютерного анализа) изображения рентгенов-
ских снимков помещают в компьютерную про-
грамму для дальнейшей обработки результатов.

2. Расчет доли относительной площади па-
тологической области (ОППО) осуществляет-
ся последовательно на каждом из легких (ле-
вом и правом), изображенных на рентгеновском 
снимке (рис. 1.). Для этого пользователю предо-
ставляется два идентичных изображения легких 

новорожденного. Для обработки предназначено 
изображение, расположенное слева. На изобра-
жении, расположенном справа, предоставляется 
результат этой обработки.

3. Прежде всего, на исходном изображении 
легких новорожденных с помощью компьютер-
ной мыши необходимо выделить анализируемое 
легкое (рис. 1.). Затем автоматически строится 
гистограмма распределения пикселей изображе-
ния выделенного легкого по яркости (рис. 2.).
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4. Далее с помощью ползунков, отмечается 
часть гистограммы, пиксели которой предпо-
ложительно принадлежат патологической обла-
сти и результат выделения появляется на изо-
бражении того же объекта с выделенной обла-
стью, расположенном справа (рис. 3.). При необ-
ходимости, в случае неудовлетворительного, с 
точки зрения пользователя, результата выделе-
ния патологической области, имеется возмож-
ность вернуться к гистограмме легкого (рис. 2.) 
и откорректировать область ее выделения. Эту 
операцию можно осуществлять многократно до 
тех пор, пока результат выделения не будет удо-
влетворять пользователя.

5. После подтверждения пользователем пра-
вильности выделения патологической области 
автоматически рассчитываются следующие па-
раметры: площадь исходной выделенной с по-
мощью мыши области в пикселях, относитель-
ная площадь патологической области (ОППО, %), 
ее информационная энтропия абсолютная (H) и 
относительная (h). Аналогичным образом те же 
показатели определяются на другом легком.

6. С помощью программы «Диагностика ды-
хательных нарушений у новорожденных» [3] лег-
ко могут быть рассчитаны индекс Мура (ИМ, %), 
тимо-торакальный индекс (ТТИ, %) и кардио-
торакальный индекс (КТИ, %) [7]. С помощью 
компьютерной мыши отмечаются соответству-
ющие точки на рентгенограмме легких, по рас-
стояниям между которыми эти индексы рассчи-
тываются [3, 7]. Программа по запросу автома-
тически предоставляет результаты расчетов.

7. Все результаты, полученные с помощью 
программы «Диагностика дыхательных нару-
шений у новорожденных», а также данные о но-
ворожденном автоматически записываются в 
файл результатов, который удобен для импор-
та в пакеты программ для статистической обра-
ботки данных.

В работе использовалась неоднородная по-
следовательная процедура Вальда-Генкина [5]. 
Все изучаемые признаки разбивались на града-
ции, а затем согласно процедуре определяли ди-
агностические коэффициенты (ДК) градаций и 
общую информативность (У) признака. 

Для показателей с очень высокой информа-
тивностью У ≥ 6,0; с высокой – 6,0 > У ≥ 1,0; уме-
ренной – 1,0 > У ≥ 0,50; низкой – 0,50 > У ≥ 0,25 
и очень низкой информативностью – 0,25 > У ≥ 
0,10 [5].

 Статистическая обработка данных проводи-
лась средствами прикладной программой си-
стемы «Statistica». Достоверность отличий меж-
ду группами определяли с помощью t-критерия 
Стьюдента, а для выборок с ненормальным рас-
пределением применяли U-тест Манна-Уитни. 
Для сравнения между собой долей признаков 
использовали метод углового преобразования 
Фишера [5]. 

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
На основании разработанной компьютер-

ной программы были проанализированы вели-
чины относительной площади патологической 
области легких недоношенных новорожденных 

Рис. 3. Исходное изображение с выделенным левым легким (слева) и патологической областью, найденной в 
результате анализа изображения с помощью гистограммы (справа).
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без учета характера (ВУП, РДС, ВУП+РДС) дыха-
тельных нарушений. Ни в одном случае мы не 
наблюдали патологию исключительно в одном 
из легких (правом или левом). Если патологи-
ческая область имела место преимущественно в 
правом легком, то хотя бы несколько процентов 
(1-3 %) относительная площадь патологической 
области занимала и в левом легком. Верно и об-
ратное: патология преимущественно в левом 
легком сопровождалась аналогичным явлением 
в правом легком. При этом выраженность про-
цесса в последнем была в меньшей степени.

Анализ относительной площади патологи-
ческой области легких позволил выявить явную 
асимметрию в развитии патологического про-
цесса легких. Только у 3 % недоношенных ново-
рожденных значения ОППО слева и справа ока-
зались одинаковы. В то же время существенно 
чаще величина ОППО справа оказывалась боль-
ше, чем значение ОППО слева. Доля недоношен-

ных новорожденных с такого рода нарушения-
ми составила 88,1%, тогда как преимуществен-
ное поражение левого легкого было у 8,9 % де-
тей с дыхательными нарушениями.

В среднем значение ОППО справа составила 
23,3 ± 13,8 % (максимум – 77,0 %), а слева – 14,1 
± 11,9 % (максимум – 48,0 %), то есть почти в 1,5 
раза меньше.

В том случае, когда патологические измене-
ния наблюдались в большей степени справа, чем 
слева, величина ОППО справа была больше в 
среднем на 10,5 ± 6,8 %. В том случае, когда пато-
логические изменения имели место в большей 
мере слева, чем справа, величина ОППО спра-
ва была больше в среднем на 4,5 ± 2,6 %, что бо-
лее, чем в 2 раза меньше, аналогичной величи-
ны, полученной в обратном случае.

Можно сопоставить значения ОППО слева и 
ОППО справа следующим образом: в среднем 
ОППО слева ≈ 2/3×(ОППО справа).

Таблица 1.
Рентгенологические показатели органов грудной клетки у недоношенных новорожденных  

с дыхательными нарушениями в 1-е сутки жизни (M ± m)

Показатель Контроль
n=30

ВУП
n=90

РДС
n=90

ВУП+РДС
n=90

ОППО справа, % 0 17,6 ± 9,90 17,2 ± 11,4
(р>0,05)

36,1 ± 13,7
(р<0,001)

(р1<0,001)

H справа, усл. ед. 6,00 ± 0,083 5,80 ± 0,24 6,00 ± 0,073
(р<0,001)

5,75 ± 0,29
(р>0,05)

(р1<0,001)

h справа, отн. ед. 0,898 ± 0,013 0,869 ± 0,036 0,900 ± 0,012
(р<0,001) 

0,862 ± 0,044
(р<0,05)

(р1<0,001) 

 ОППО слева, % 0 6,14 ± 5,63 13,7 ± 10,0
(р<0,001)

25,8 ± 9,04
(р<0,001)

(р1<0,001)

H слева, усл. ед. 6,10 ± 0,084 6,08 ± 0,105 6,03 ± 0,106
(р<0,001) 

5,99 ± 0,066
(р<0,001)

(р1<0,001) 

h слева, отн. ед. 0,913 ± 0,012 0,909 ± 0,016 0,904 ± 0,016
(р>0,05) 

0,889 ± 0,018
(р<0,001)

(р1<0,001)

ИМ, % 38,0 ± 6,49 38,6 ± 9,08 34,7 ± 9,71
(р<0,05)

34,4 ± 5,88
(р<0,05)

(р1>0,05)

ТТИ, % 44,6 ± 8,95 41,0 ± 6,47 40,1 ± 8,04
(р>0,05) 

33,2 ± 8,27
(р<0,05)

(р1>0,05)

КТИ, % 56,2 ± 4,71 54,5 ± 5,80 54,7 ± 5,55
(р>0,05) 

46,9 ± 6,90
(р<0,001)

(р1<0,001)

Примечание. р – отличие по отношению к ВУП; р1 – отличие по отношению к РДС.
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Приведенные результаты означают, что у но-
ворожденных с дыхательными нарушениями 
патологические процессы имеют место, пре-
жде всего, в правом легком. Однако когда пато-
логические изменения развиваются преимуще-
ственно в левом легком, такие нарушения про-
являются в меньшей степени. Причины выяв-
ленных закономерностей в асимметрии разви-
тия дыхательных нарушений вероятно связа-
ны с анатомической особенностью отхождения 
правого бронха и большей вероятностью аспи-
рации околоплодными водами. О том, что пре-
имущественно правостороннее поражение лег-
ких развивается в большей мере, чем левосто-
роннее свидетельствуют также результаты ана-
лиза доли ОППО. Так, на рентгенограмме значе-
ние ОППО справа меньше, чем 5 %, выявлена у 

11,9 % недоношенных новорожденных, а мень-
ше, чем 10 %, – у 15,8 % детей. В то же время зна-
чение ОППО слева меньше, чем 5 %, наблюда-
ется у 30,7 % недоношенных новорожденных, а 
меньше, чем 10 %, – у 41,6 %.

Приведенные результаты указывают на то, 
что, согласно анализу рентгенограмм, пример-
но в 3 раза больше недоношенных новорожден-
ных имеют существенно меньшую выражен-
ность нарушений, когда у них поражено преи-
мущественно левое легкое. Кроме того, величи-
на ОППО может служить основанием для оцен-
ки степени рентгенографической выраженно-
сти дыхательных нарушений у недоношенных 
новорожденных. Например, ОППО < 25 % – I сте-
пень, ОППО < 50 % – II степень, ОППО > 50 % – 
III степень.

Таблица 2.
Диагностическая значимость данных рентгенологического обследования органов грудной клетки  

у недоношенных новорождённых с ВУП и РДС

Показатель Градации показателя ДК I

H справа, усл. ед.
≤ 5,85 + 14,8

6,435,86 – 6,10 - 4,6
≥ 6,11 0

ОППО слева, %

≤ 4 + 7,9

4,72
4,1 – 8,0 + 4,8

8,1 – 12,0 - 1,8
≥ 12,1 - 12,3

ОППО справа, %

≤ 10,0 + 10,5

1,31
10,1 – 16,0 - 1,5
16,1 – 28,0 0

≥ 28,1 + 3,0

H слева, усл. ед.
≤ 6,0 - 3,2

0,926,01 – 6,20 + 1,3
≥ 6,21 + 7,8

ИМ, %
≤35,0 - 1,8

0,7035,1 – 45,0 0
≥ 45,1 + 6,2

h слева, отн. ед.
≤ 0,89 - 1,5

0,250,90 – 0,91 0
≥ 0,92 + 2,1

КТИ, %

≤ 49,0 0

0,19
49,1 – 55,0 - 1,8
55,1 – 59,0 + 1,5

≥ 59,1 0

ТТИ, %
≤ 38,0 - 1,5

0,1138,1 – 46,0 0
≥ 46,1 + 4,0

Примечание: знак плюс (+) свидетельствует в пользу ВУП, а знак минус (-) в пользу РДС.
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С помощью программы «Диагностика дыха-
тельных нарушений у новорожденных» рассчи-
тали средние значения рентгенологических по-
казателей: ОППО справа и слева, %; H справа и 
слева, усл. ед.; h справа и слева, отн. ед.; ИМ, %; 
ТТИ, %; КТИ, % (табл. 1.).

Из представленных значений (табл. 1.) следу-
ет, что у недоношенных новорожденных с ды-
хательными нарушениями значения ОППО для 
правого легкого (ОППО справа), независимо 
от заболевания, меньше, чем для левого легко-
го (ОППО слева) (p < 0,01). При ВУП и при РДС 
величины ОППО справа почти одинаковы (p 
> 0,05) и равны ≈17 %. При ВУП ОППО справа 

больше, чем ОППО слева в 2,9 раза. При РДС со-
ответственно – в 1,3 раза больше. Тогда как при 
ВУП+РДС величина ОППО (справа и слева) при-
мерно в 2 раза больше (p < 0,001), чем при ВУП 
или при РДС.

В случае наличия на рентгенограмме левого 
легкого патологических изменений, величина 
ОППО закономерно увеличивается в ряду ВУП > 
РДС > ВУП+РДС, увеличиваясь от ≈6 % при ВУП 
примерно в 2 раза (p < 0,001) при РДС и при-
мерно в 4 раза (p < 0,001) при ВУП+РДС. Значе-
ния, как ОППО справа, так и ОППО слева, при 
ВУП+РДС отличаются от таковых при ВУП или 
при РДС (p < 0,001, p1 < 0,001).

Таблица 3.
Диагностическая значимость данных рентгенологического обследования органов грудной клетки  

у недоношенных новорождённых с ВУП и ВУП+РДС

Показатель Градации показателя ДК I

ОППО слева, %
≤ 14,0 + 17,0

17,80
≥ 14,1 - 19,7

ОППО справа, %

≤ 16,0 + 9,0

5,12
16,1 – 25,0 + 3,0
25,1 – 42,0 - 3,4

≥ 42,1 - 15,2

КТИ, %

≤ 44,0 - 12,8

3,90
44,1 – 53,0 0
53,1 – 57,0 + 1,8

≥ 57,1 + 9,2

ТТИ, %

≤ 30,0 - 7,9

2,39
30,1 – 38,0 - 2,1
38,1 – 46,0 + 3,0

≥ 46,1 + 7,6

H слева, усл. ед.
≤ 6,0 - 3,2

2,286,01 – 6,10 0
≥ 6,11 + 9,8

h слева, отн. ед.

≤ 0,87 - 10,8

2,27
0,88 – 0,89 - 3,6

0,90 + 1,8
≥ 0,91 + 3,5

ИМ, %

≤ 30,0 0

1,95
30,1 – 35,0 - 3,8
35,1 – 45,0 0

≥ 45,1 + 13,5

h справа, отн. ед.
≤ 0,82 - 4,0

0,990,83 – 0,90 + 2,0
≥ 0,91 - 4,8

H справа, усл. ед.
≤ 5,80 - 0,4

0,03
≥ 5,81 + 0,4

Примечание: знак плюс (+) – в пользу ВУП, а знак минус (-) свидетельствует в пользу ВУП+РДС.
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Уменьшение значения показателей энтро-
пии свидетельствует о том, что патологическая 
область становится менее однородной. Средние 
значения информационной энтропии для левого 
легкого (H слева) и для правого (H справа) легкого 
в контрольной группе недоношенных новорож-
денных различаются, причем величина H слева 
больше (p < 0,001) на 0,1 усл. ед. Указанные разли-
чия, очевидно, обусловлены наличием на рентге-
новском снимке левого легкого тени сердца, т.е. 
неоднородностью изображения левого легкого 
больше, чем правого. При этом абсолютные зна-
чения H у недоношенных новорожденных с ды-
хательными нарушениями в зависимости от того 
или иного заболевания изменяются закономер-
но (табл. 1.). Значения исследуемых показателей 
по сравнению с контрольными величинами ока-
зываются, как правило, меньше, что указывает 
на увеличение неоднородности рентгеновского 
изображения при патологии легкого.

При ВУП и при ВУП+РДС величина H справа 
меньше на 0,2 – 0,25 усл. ед., тогда как при толь-
ко РДС значение H справа совпадает со значени-
ем, полученным в контрольной группе. С другой 
стороны, значения H слева изменяются проти-
вонаправлено таковым для ОППО слева, и име-
ют тенденцию к уменьшению в ряду ВУП > РДС > 
ВУП+РДС (табл. 1.). Однако, при ВУП+РДС вели-
чина H слева отличается от значения, получен-
ного в контрольной группе примерно на 0,1 усл. 
ед., и от величин, установленных при ВУП или 
РДС (p < 0,001, р1< 0,001).

Величины относительной информационной 
энтропии (h), рассчитанные для правого легко-
го (h справа) и для левого легкого (h слева) про-
являют закономерности, аналогичные тем, ко-
торые выявлены в случае H. Так, для условно-
здоровых недоношенных новорожденных сред-
нее значение h справа меньше, чем среднее зна-
чение h слева на 0,015 отн. ед. (p < 0,001). Это 

Таблица 4.
Диагностическая значимость данных рентгенологического обследования органов грудной клетки  

у недоношенных новорождённых с РДС и ВУП+РДС

Показатель Градации показателя ДК I

ОППО справа, %

≤ 16,0 + 9,1

7,25
16,1 – 25,0 + 3,2
25,1 – 35,0 - 5,3

≥ 35,1 - 17,0

H справа, усл. ед.

≤ 5,80 - 5,4

6,13
5,81 – 6,00 + 4,0
6,01 – 6,10 + 5,7

≥ 6,11 + 1,0

ОППО слева, %
≤ 25,0 3,0

3,92
≥ 25,1 - 14,2

КТИ, %

≤ 49,0 - 8,0

3,44
49,1 – 53,0 0
53,1 – 57,0 + 3,8

≥ 57,1 + 8,5

h слева, отн. ед.

≤ 5,00 - 6,0

1,51
5,01 – 6,00 - 3,0
6,01 – 6,15 + 3,2

≥ 6,16 + 4,2

ТТИ, %

≤ 34,0 - 4,2

1,41
34,1 – 36,0 0
36,1 – 46,0 + 2,3

≥ 46,1 + 6,5

ИМ, %
≤ 30,0 + 1,8

0,6430,1 – 40,0 - 2,8
≥ 40,1 + 2,0

Примечание. знак плюс (+) свидетельствует в пользу ВУП+РДС, а знак минус (-) – в пользу РДС.
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различие составляет более 1,5 %, а в случае H со-
ответствующие различия менее 2 %.

Что же касается величины h в зависимости от 
тех или иных дыхательных нарушений, то при 
ВУП и при ВУП+РДС средние значения h справа 
меньше, чем в контрольной группе недоношен-
ных новорожденных, примерно на 0,03 – 0,035 
отн. ед. (табл. 1.). При этом имеется уменьше-
ние среднего значения h справа при ВУП+РДС 
по сравнению со средним значением, найден-
ным при ВУП (p < 0,05). В случае РДС обсужда-
емая величина отличается (p < 0,001) от значе-
ний, полученных при ВУП. Относительно h сле-
ва следует заметить, что ее величина у недоно-
шенных новорожденных с дыхательными нару-
шениями меньше, чем в контрольной группе, и 
имеет тенденцию к уменьшению в ряду ВУП > 
РДС > ВУП+РДС. Однако, только при ВУП+РДС 
средняя величина h слева отличается от средне-
го значения, полученного в контрольной груп-
пе на 0,024 отн. ед., и при этом отличается от об-
суждаемых величин, найденных при ВУП (p < 
0,001) или только РДС (p1 < 0,001).

Анализ некоторых индексов (табл. 1.), тради-
ционно измеряемых при анализе рентгенограм-
мы легких показал, что найденные для условно-
здоровых недоношенных новорожденных зна-
чения, соответствуют данным литературы [3, 7] 
и больше по сравнению с таковыми у недоно-
шенных новорожденных с дыхательными нару-
шениями: при РДС на 3,3% и при ВУП+РДС на 
3,6%. Исключение составляла величина ИМ в 
группе детей с ВУП, которая больше, чем в кон-
троле на 0,6% (табл. 1.). Лишь при ВУП+РДС в 
случае значения ТТИ и КТИ значимо меньше со-
ответствующие величины, полученные для де-
тей контрольной группы. При сравнении в груп-
пах недоношенных новорождённых с дыхатель-
ными расстройствами ИМ (табл. 1.), было выяв-
лено достоверное различие в группах ВУП+РДС 
и ВУП, ВУП и РДС (p < 0,05). Показатель ТТИ до-
стоверно различался в группах ВУП+РДС и ВУП 
(p < 0,05). Анализ КТИ показал достоверное от-
личие в группах в ВУП+РДС и ВУП (p < 0,001) и 
ВУП+РДС и РДС (p1 < 0,001).

Отсутствие у недоношенных новорожденных 
группы контроля и с дыхательными нарушени-
ями больших различий в величинах ИМ, ТТИ 
и КТИ может быть обусловлено, в первую оче-
редь, довольно высокой относительной погреш-
ностью расчета средних значений показателей. 
Эта погрешность, как следует из данных табли-
цы 1, превышает в лучшем случае 10%, а в ряде 
случаев достигает 15-20 %. В случае же инфор-
мационной энтропии, как ее абсолютной вели-
чины, так и относительной, погрешность расче-
та средних значений составляет несколько про-

центов и менее. Кроме того, погрешности опре-
деления H и h также меньше погрешностей из-
мерения ИМ, ТТИ и КТИ.

Далее в своей работе мы использовали ма-
тематический метод Вальда-Генкина для опре-
деления диагностической значимости данных 
рентгенологического обследования органов 
грудной клетки у недоношенных новорождён-
ных c ВУП и РДС. 

При определении дискриминантных свойств 
данных рентгенологического обследования 
(табл. 2.) выявлено, что очень высокая информа-
тивность была характерна для H справа (I=6,43).

Высокую информативность обнаружили 
ОППО слева (I=4,72) и ОППО справа (I=1,31). 
Умеренная информативность установлена в от-
ношении Н слева (I=0,92) и ИМ (I=0,70). Низкая 
информативность выявлена для h слева (I=0,25), 
а очень низкая для КТИ (I=0,19) и ТТИ (I=0,11).

ВУП характеризуют следующие рентгено-
логические признаки: Н справа ≤ 5,85 усл.ед.; 
ОППО слева ≤ 8,0%, ОППО справа ≤ 10,0% или ≥ 
28,1%; H слева ≥ 6,01 усл.ед.; ИМ ≥ 45,1%; h сле-
ва ≥ 0,92 отн.ед.

В пользу РДС указывают: H справа в пределах 
5,86 – 6,10 усл.ед.; ОППО слева ≥ 8,1%, а справа – 
в пределах 10,1- 16,0%; Н слева ≤ 6,01 усл.ед; ИМ 
≤ 35%; h слева ≤ 0,89 отн. ед.

Полученные рентгенологические признаки 
можно использовать в качестве дифференци-
альной диагностики дыхательных расстройств 
(ВУП и РДС) у недоношенных новорождённых.

Следующим этапом в нашей работе было 
рассчитать диагностическую значимость дан-
ных рентгенологического обследования орга-
нов грудной клетки у недоношенных новорож-
дённых с ВУП и ВУП+РДС с помощью математи-
ческого метода Вальда-Генкина.

Из таблицы 3 следует, что очень высокую ин-
формативность обнаружил показатель ОППО 
слева, % (I=17,80). Далее шесть признаков име-
ли высокую информативность, а именно: ОППО 
справа, % (I=5,12), КТИ, % (I=3,90), ТТИ, % (I=2,39), 
H слева, усл. ед. (I=2,28), h слева, отн. ед. (I=2,27) 
и ИМ, % (I=1,95).

Показатель h справа, отн. ед. имел умерен-
ную значимость (I=0,99), а H справа, усл. ед. не 
имел информативности (I=0,03).

Рентгенологическими критериями диффе-
ренцирования в пользу ВУП явились: ОППО сле-
ва ≤ 14,0%; ОППО справа ≤ 16,0%; КТИ ≥ 53,1%; 
ТТИ ≥ 38,1%; H слева ≥ 6,11 усл. ед.; h слева ≥ 0,90 
отн. ед.; ИМ≥ 45,1%; h справа 0,83 – 0,90 отн. ед.

Диагностически значимыми для ВУП+РДС 
установлены следующие критерии: ОППО сле-
ва ≥ 14,0%; ОППО справа ≥ 25,1%; КТИ ≤ 44,0%; 
ТТИ ≤ 38,0%; H слева ≤ 6,00 усл. ед.; h слева ≤ 0,89 
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отн. ед.; ИМ – 30,1% -35,0% и h справа ≤ 0,82 или 
≥ 0,91 отн. ед.

Полученные результаты можно использо-
вать в качестве дифференциальной диагности-
ки ВУП и ВУП+РДС.

Заключительным этапом использования ма-
тематического метода Вальда-Генкина было 
определение диагностических свойств данных 
рентгенологического обследования недоношен-
ных новорождённых с РДС и ВУП+РДС.

Среди рентгенологических признаков (табл. 
4) очень высокая информативность выявлена 
для ОППО справа (I= 7,25) и Н справа (I=6,13). 
Высокая диагностическая значимость характер-
на для ОППО слева (I=5,92), КТИ (I=3,44), h сле-
ва (I=1,51), ТТИ (I=1,41), Н слева (I=1,15), а уме-
ренная – для ИМ (I=0,64). Признаков с низкой 
или очень низкой диагностической ценностью 
не обнаружено.

Диагноз ВУП+РДС определяют (табл. 4.) сле-
дующие рентгенологические критерии: ОППО 

справа и слева ≤ 25%, Н справа ≥ 5,81 усл. ед., h 
слева ≥ 6,0 отн. ед., КТИ ≥ 53,1%, ТТИ ≥ 36,1% и 
ИМ ≤ 30,0% или ≥ 40,1%.

В пользу РДС (табл. 4.) свидетельствуют: 
ОППО справа и слева ≥ 25,1 % , Н справа ≤ 5,80 
усл. ед. и h слева ≤ 6,00 отн. ед., КТИ ≤ 49,0%, ТТИ 
≤ 34,0% и ИМ в пределах 30,1 – 40,0%.

Полученные данные можно использовать в 
качестве дифференциальной диагностики РДС 
и ВУП+РДС.

з а к л ю ч е н и е
На основе математического метода неодно-

родной последовательной процедуры Вальда-
Генкина установлены высокоинформативные 
(I≥1,0) показатели рентгенологического иссле-
дования у недоношенных новорождённых с 
ВУП, РДС и ВУП+РДС. Полученные показатели 
могут быть использованы в дифференциальной 
диагностике у данных пациентов с дыхательны-
ми нарушениями.
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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ ДАННЫХ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ ОРГАНОВ 
ГРУДНОЙ КЛЕТКИ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЁННЫХ С ДЫХАТЕЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ

В данной работе впервые проведен математиче-
ский анализ с использованием неоднородной после-
довательной процедуры Вальда-Генкина для диагно-
стической значимости рентгенологических показате-
лей при дыхательных расстройствах: внутриутробная 
пневмония (ВУП), респираторный дистресс-синдром 
(РДС) и внутриутробная пневмония в сочетании с ре-
спираторным дистресс-синдром (ВУП+РДС) у недо-
ношенных новорождённых. Рентгенологические по-
казатели: относительная площадь патологической 
области (ОППО); абсолютная информационная эн-
тропия (H); относительная информационная энтро-
пия (h); кардио-торакальный индекс (КТИ); тимо-

торакальный индекс (ТТИ); индекс Мура (ИМ) были 
выведены исходя из компьютерной программы «Ди-
агностика дыхательных нарушений у новорожден-
ных». В ходе исследования установлены высокоин-
формативные (I≥1,0) показатели рентгенологическо-
го исследования у недоношенных новорождённых с 
респираторным дистрессом. Полученные показатели 
могут быть использованы в практическом здравоох-
ранении для дифференциальной диагностики в ука-
занных группах больных детей. 

Ключевые слова: недоношенные, внутриутробные 
пневмонии, рентгенологические показатели.
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diAGNoSTiC UTiLiTY oF CHEST X-RAY dATA iN PREMATURE NEWBoRNS  
WiTH RESPiRAToRY diSTURBANCES

In this paper, a mathematical analysis using Wald-
Genkin heterogeneous sequential procedure for diagnos-
tic utility of X-ray indicators in cases of respiratory dis-
turbances (congenital pneumonia, respiratory distress 
syndrome and congenital pneumonia + respiratory dis-

tress syndrome) in premature newborns was carried out 
for the first time. X-ray indicators: relative value of path-
ological area (RVPA); absolute information entropy (H); 
relative information entropy (h); cardio-thoracic index 
(CTI); Timo-thoracic index (TTI); Moore index (MI) were 
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derived from computer program ‘Diagnostics of respira-
tory disturbances in newborns’. In the course of the study 
highly informative (I≥1,0) indicators of X-ray examina-
tion in premature newborns with respiratory distress 
were established. The obtained indicators can be used in 

practical public health for differential diagnosis in these 
groups of sick children.

Key words: premature newborns, congenital pneu-
monia, radiological indicators
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ТОНКОЙ КИШКИ  
У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА,  
ПРОЖИВАЮЩИХ В ДОНБАССЕ

Функциональные гастроинтестинальные за-
болевания (ФГИР) занимают ведущее место по 
частоте встречаемости среди патологии орга-
нов пищеварительной системы. Синдром раз-
драженного кишечника (СРК) является одним 
из наиболее распространенных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта, оказывая значи-
тельное влияние на общую популяцию вслед-
ствие высокой распространенности, субопти-
мальных результатов лечения, значительных 
экономических затрат [1]. В промышленно раз-
витых странах распространенность СРК состав-
ляет 10-15% в популяции [2]. Встречаемость 
данного расстройства среди лиц женского пола 
остается более высокой, чем среди мужчин. Мо-
лодые люди чаще подвержены развитию забо-
левания, нежели лица старше 50 лет [3,4]. 

Согласно Римскому консенсусу IV диагности-
ки и лечения ФГИР, СРК определяется как функ-
циональное расстройство кишечника, при кото-
ром рецидивиру ющая абдоминальная боль ас-
социирована с дефекацией или изменением ха-
рактера стула (запор, диарея или их сочетание). 
Наличие таких симптомов, как абдоминальное 
вздутие / растяжение, также является характер-
ным [1, 5, 4].

Несмотря на  значительные успехи иссле-
дований, лечение СРК остается серьезной про-
блемой, главным образом из-за его недостаточ-
но определенной патофизиологии. Этиология 
СРК до конца не установлена. Растет число сви-
детельств того, что СРК может быть поствоспа-
лительным и стресс-коррелируемым состояни-
ем [2, 6]. Обе эти основные причины плюс фак-
торы окружающей среды, включая диету, игра-
ют ключевую роль в инициировании симптомов 
СРК. Результирующие патофизиологические 
механизмы СРК вариабельны и индивидуаль-
ны. Они включают нарушения моторики, висце-
ральную гиперчувствительность, повышенную 
кишечную проницаемость, иммунную актива-
цию, нарушения состава кишечной микробиоты 

и расстройство функционирования оси «мозг-
кишечник» [7, 8]. 

Ц е л ь  р а б о т ы
Изучить распространенность синдрома из-

быточного бактериального роста (СИБР) тон-
кой кишки и мальабсорбции углеводов у детей с 
СРК, проживающих в Донбассе в условиях воен-
ного конфликта.

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
На базе Городской детской клинической 

больницы № 1 г. Донецка и Медицинского цен-
тра «Гастро-лайн» г. Донецка обследовано 135 
детей старшего школьного возраста (12-17 лет) 
с СРК с преобладанием диареи (СРК-Д). Диагно-
стика заболевания основывалась на использова-
нии Римского консенсуса IV диагностики и ле-
чения ФГИР.

Из 135 детей были отобраны 105 пациентов, 
проживавших на территории Донецкой Народ-
ной Республики (ДНР) во время активных бое-
вых действий 2014-2016 гг., которые вошли в 
основную группу. Группу сравнения представ-
ляют 30 детей с СРК-Д, проживающих на мир-
ной территории (в Российской Федерации или 
Украине) в 2014-2017 гг., и приехавших в Донецк 
во время прекращения активного военного кон-
фликта. В группу контроля вошли 25 здоровых 
детей, проживающих в ДНР. Статистически зна-
чимого различия распределения по полу между 
группами сравнения не выявлено (p>0,05).

Всем детям диагностику СИБР тонкой кишки, 
мальабсорбции фруктозы и сорбита осущест-
вляли при помощи водородного дыхательно-
го теста и использованием цифрового анализа-
тора выдыхаемого водорода «ЛактофаН2» (ООО 
«АМА», Россия) с нагрузкой соответствующими 
углеводами.
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Сравнение качественных показателей было 
выполнено с использованием парного сравне-
ния доли (угловое преобразование Фишера). Ре-
зультаты обработки данных в тексте представ-
лены в форме показателя частоты проявления 
признака (%) и его 95% доверительного интер-
вала (95% ДИ). 

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
При диагностике СИБР тонкой кишки сре-

ди пациентов обследованных групп нами было 
установлено, что СРК-Д у большинства детей 
сочетался с развитием избыточной микробной 
контаминации тонкой кишки фекальной ми-
крофлорой (рис. 1.). 

В основной группе доля пациентов с микро-
биотическим дисбалансом тонкой кишки соста-
вила 78,0%  (95% ДИ  70,0% – 86,0%), а в группе 
сравнения – 57,0%  (95% ДИ 38,0% – 74,0%). Сре-
ди детей группы контроля СИБР тонкой киш-
ки при проведении водородного дыхательно-
го теста с нагрузкой лактулозой был диагности-
рован у 12,0% (95% ДИ 2,0% – 28,0%) детей. При 
этом каких-либо клинических проявлений на-
рушения состава кишечной микробиоты у них 
не установлено. Выявлено, что в основной груп-
пе и группе сравнения доля детей с СИБР тонкой 
кишки была статистически значимо большей 
относительно группы контроля. Так при мно-
жественных сравнениях было выявлено стати-
стически значимое различие между основной и 
контрольной группами (p<0,001), группой срав-
нения и контрольной группой (p=0,004). 

При изучении распространенности непере-
носимости фруктозы и сорбита с использовани-
ем водородного дыхательного теста среди об-
следованных пациентов старшего школьного 
возраста, страдающих СРК-Д, было установле-
но наличие мальабсорбции данных углеводов у 
большинства больных (рис. 2.). 

Для пациентов основной группы доля детей 
с непереносимостью фруктозы составила 53,0% 
(95% ДИ 44,0% – 63,0%), а для группы сравнения 
– 30,0% (95% ДИ 15,0 – 48,0%). Среди детей кон-
трольной группы наличие мальабсорции фрук-
тозы установлено у 12,0% (95% ДИ 2,0% – 28,0%). 
При проведении множественных сравнений 
было выявлено статистически значимое разли-
чие между основной и контрольной группами 
(p<0,001). При этом не установлено статистиче-
ски значимого различия между группой сравне-
ния и контрольной группой  (p=0,422). 

При диагностике непереносимости сорби-
та среди детей групп сравнения были выявлены 
определенные различия. В основной группе доля 
пациентов с мальабсорбцией сорбита составила 
58,0% (95% ДИ 49,0% – 67,0%), а в группе срав-
нения – 33,0% (95% ДИ 17,0% – 52,0%). В группе 
контроля непереносимость сорбита диагности-
рована у 8,0% (95% ДИ 0,6% – 22,4%). При про-
ведении множественных сравнений было вы-
явлено статистически значимое различие меж-
ду основной и контрольной группами (p<0,001). 
При этом не установлено статистически значи-
мого различия между группой сравнения и кон-
трольной группой  (p=0,125).   

Таким образом, среди пациентов основной 
группы мальабсорбция углеводов регистриро-
валась статистически значимо чаще, относи-
тельно здоровых детей. В свою очередь паци-
енты группы сравнения не имели статистиче-
ски значимого отличия по распространенности 
непереносимости сахаров относительно группы 
контроля. Дети контрольной группы с непере-
носимостью фруктозы и/или сорбита не предъ-
являли каких-либо жалоб со стороны пищевари-
тельного тракта.

В большинстве случаев пациенты с СРК-Д 
имели сочетание нарушения всасывания обо-

Рис. 1. Распространенность СИБР тонкой кишки среди обследованных групп пациентов
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их углеводов. Как известно, сорбит при плохой 
абсорбции в кишечнике способен блокировать 
белок транспортирующий фруктозу из просве-
та кишечника, вызывая сорбит-зависимую ма-
льабсорбцию фруктозы, который имеет клини-
ческую значимость, поскольку фруктоза и сор-
бит часто сочетаются в пищевых продуктах (осо-
бенно во фруктах), что мы и обнаружили у боль-
шинства обследованных пациентов. Так сочета-
ние непереносимости фруктозы и сорбита уста-
новлено у 40 (38,1±4,7%) детей основной груп-
пы, а в группе сравнения у 3 (13,3±6,2%).

У большинства пациентов, у которых была 
обнаружена непереносимость углеводов диа-
гностирован СИБР тонкой кишки. Так, в основ-
ной группе дисбиоз тонкой кишки сочетался с 
мальабсорбцией фруктозы у 50 (47,6±4,9%) па-
циентов и с нарушением всасывания сорбита – 
у 57 (54,3±8,4%) детей. В группе сравнения соче-
тание мальабсорбции углеводов и СИБР тонкой 
кишки диагностировано у 7 (23,3±7,7%) детей. 

з а к л ю ч е н и е 
Полученные нами результаты указывают 

на высокую частоту формирования СИБР тон-
кой кишки и развития мальабсорбции углево-

дов среди детей с СРК-Д. Выявлена  связь между 
наличием СИБР тонкой кишки у ребенка и фор-
мированием непереносимости фруктозы и сор-
бита у детей с СРК-Д. Можем утверждать, что в 
ряде случаев мальабсорбция углеводов у детей с 
СРК-Д носит транзиторный характер и объясня-
ется наличием микробиотического дисбаланса 
тонкой кишки у пациента. Данные нарушения 
можно рассматривать в патогенезе СРК. Среди 
детей, проживающих в ДНР в период активных 
боевых действий, распространенность СИБР 
тонкой кишки, а также мальабсорбции углеводов 
достоверно выше относительно здоровых детей. 
При этом данной закономерности не установ-
лено для пациентов с СРК-Д, проживающих на 
мирной территории. Высокая распространен-
ность мальабсорбции углеводов на фоне СИБР 
тонкой кишки среди пациентов с СРК-Д, прожи-
вающих в условиях активных боевых действий, 
мы связываем в первую очередь с длительным 
периодом нарушения режима питания, употре-
блением в пищу консервированных продуктов, 
что долгое время имело место в пищевом раци-
оне детей нашего региона, а также воздействия 
стрессовых факторов, обусловленных активны-
ми боевыми действиями в Донбассе.

Одним из наиболее распространенных в популя-
ции функциональных расстройств пищеварительно-
го тракта является синдром раздраженного кишеч-
ника. Целью работы было изучение распространен-
ности синдрома избыточного бактериального роста 

Рис. 2. Распространенность непереносимости углеводов среди обследованных групп пациентов
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ТОНКОЙ КИШКИ У ДЕТЕЙ  
С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА, ПРОЖИВАЮЩИХ В ДОНБАССЕ

тонкой кишки и мальабсорбции углеводов у детей с 
синдромом раздраженного кишечника, проживаю-
щих в Донбассе в условиях военного конфликта. Было 
обследовано 135 детей старшего школьного возраста 
с синдромом раздраженного кишечника с преоблада-
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PECULiARiTiES ES oF THE FUNCTioNAL STATUS  oF THE SMALL iNTESTiNE  
iN CHiLdREN WiTH iRRiTABLE BoWEL SYNdRoME LiviNG iN doNBASS

The irritable bowel syndrome is one of the most com-
mon of functional gastrointestinal tract disorders in the 
population. The aim of the study was to study the preva-
lence of the small bowel  bacterial overgrowth syndrome 
and carbohydrates malabsorptionin children with irrita-
ble bowel syndrome living in Donbass during active hos-
tilities. 135 children of senior school age with irritable 
bowel syndrome with prevalence  of diarrhea were ex-
amined. The treatment  group consisted of 105 patients, 
who lived on the territory of the Donetsk People’s Repub-
lic during active hostilities. The experimental  group con-
sisted of 30 children, living on the territory of the Rus-
sian Federation or Ukraine and who came to Donetsk for 

the time of the cessation of an active military conflict. A 
high frequency of the small bowel bacterial overgrowth 
syndrome in children with irritable bowel syndrome with 
prevalence of diarrhea was established. The high preva-
lence of carbohydrates malabsorption  among children 
living in the Donetsk People’s Republic, in some cases, is 
associated with a violation of the microbial landscape  of 
the small intestine and can underlie  the development of 
clinical symptoms of this disorder.

Key words: irritable bowel syndrome, small bowel 
bacterial overgrowth syndrome, carbohydrates malab-
sorption, children.
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нием диареи. Основную группу составили 105 паци-
ентов, проживавших на территории Донецкой Народ-
ной Республики во время активных боевых действий. 
Группу сравнения составили 30 детей, проживающих 
на территории Российской Федерации или Украины 
и приехавших в Донецк на время прекращения ак-
тивного военного конфликта. Установлена высокая 
частота синдрома избыточного бактериального ро-
ста тонкой кишки среди детей с синдромом раздра-
женного кишечника с преобладанием диареи. В свою 

очередь высокая распространенность мальабсорбции 
углеводов среди детей, проживающих в Донецкой На-
родной Республике, в ряде случаев связана с наруше-
нием микробного пейзажа тонкой кишки и может ле-
жать в основе развития клинической симптоматики 
данного расстройства. 

Ключевые слова: синдром раздраженного кишеч-
ника, синдром избыточного бактериального роста, 
мальабсорбция углеводов, дети.
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ПОКАЗАТЕЛИ КЛИНИЧЕСКОГО АНАЛИЗА КРОВИ У ЖЕНЩИН  
В ПОСТМЕНОПАУЗУ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОТДЕЛЬНЫХ  
ГЕНЕТИЧЕСКИХ ПОЛИМОРФИЗМОВ

Остеопороз (ОП) – это хроническое систем-
ное прогрессирующее метаболическое заболе-
вание скелета многофакторной природы, кото-
рое характеризуется снижением минеральной 
плотности костной ткани и нарушением ее ми-
кроархитектоники, вследствие чего повышает-
ся риск возникновения переломов. До 85% всех 
случаев заболевания приходится на постмено-
паузальный ОП, основной причиной которого 
является уменьшение продукции эстрогенов. 

Следует отметить, что вклад генетической 
составляющей в этиопатогенез заболевания до-
стигает 60–80% [1]. К настоящему времени опре-
делен широкий перечень генов, полиморфизмы 
которых могут влиять на риск развития постме-
нопаузального ОП [2]. К ним относят гены VDR 
(рецептор витамина D), ESR1 (эстрогеновые ре-
цепторы альфа), COL1A1 (1-альфа цепь колла-
гена I типа), IL6 (интерлейкин-6), LRP5 (белок, 
связанный с рецептором липопротеинов низ-
кой плотности 5), TNFSF11 (лиганд активато-TNFSF11 (лиганд активато-11 (лиганд активато-
ра рецептора ядерного фактора κВ – RANKL), 
TNFRSF11B (остеопротегерин). 

Генетические факторы, обусловливающие 
ускоренную потерю костной массы в постме-
нопаузу могут реализовывать свое действие пу-
тем прямого влияния на процессы ремоделиро-
вания костной ткани, на функцию остеобластов 
и остеокластов. Возможны и опосредованные их 
эффекты через воздействие на метаболические 
процессы, регуляцию иммунных, гормональ-
ных факторов и т.д. Опосредованные механиз-
мы влияния генетических полиморфизмов на 
костную ткань могут отражаться, а может быть 
даже в определенной степени и реализовывать-
ся, через изменения, в том числе тех факторов, 
которые представлены в клиническом анализе 
крови. Тем более, что показаны связи постме-
нопаузального ОП с изменениями уровня гемо-
глобина, характеристик клеточного состава кро-

ви [3–9]. Вместе с тем ассоциации генов канди-
датов ОП с показателями клинического анализа 
крови у женщин в постменопаузу не изучались.

Ц е л ь  р а б о т ы
Выявить особенности показателей клиниче-

ского анализа крови при постменопаузальном 
остеопорозе и обнаружить связи их изменений 
с генетическими полиморфизмами генов VDR, 
ESR1, COL1A1, IL6, LRP5, TNFSF11, TNFRSF11B.

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
В исследование были отобраны 278 женщин, 

на момент обследования имевших стойкое от-
сутствие менструаций как минимум в течение 
12 мес. и давших информированное доброволь-
ное согласие. Из исследования были исключе-
ны женщины, принимавшие заместительную 
гормональную или антиостеопоротическую те-
рапию, глюкокортикостероидные препараты, 
а также пациенты с наличием овариоэктомии, 
эндокринных и метаболических расстройств, 
гематологических и психических заболеваний, 
неопластических состояний, хронических за-
болеваний почек и печени, аутоиммунной па-
тологии, системных заболеваний соединитель-
ной ткани, хронических воспалительных забо-
леваний.

Двухэнергетическая рентгеновская абсорб-
циометрия выполнялась с помощью денситоме-
тров «Discovery» (HOLOGIC Inc., США) и «Prod-Discovery» (HOLOGIC Inc., США) и «Prod-» (HOLOGIC Inc., США) и «Prod-HOLOGIC Inc., США) и «Prod- Inc., США) и «Prod-Inc., США) и «Prod-., США) и «Prod-Prod-
igy» (GE Medical Systems LUNAR, США). Диагноз 
остеопороза и остеопении устанавливался со-
гласно рекомендациям ВОЗ и исходя из пока-
зателей Т-показателя. Женщины со значения-
ми Т-показателя до -1,0 стандартных отклоне-
ний от пиковой костной массы были отнесены 
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к группе здоровых. Пациенты с более низкими 
его уровнями составили группы с остеопенией 
(ниже -1,0 до -2,5 стандартных отклонений) и 
остеопорозом (-2,5 стандартных отклонений и 
ниже).

Клинический анализ крови выполнялся с ис-
пользованием автоматического гематологиче-
ского анализатора «Swelab Alfa» и прилагающих-
ся к нему реагентов компании «Boule Medical 
AB» (Швеция).

Тестирование полиморфизмов rs1544410 гена 
VDR, rs2234693 гена ESR1, rs1800795 гена IL-6, 
rs1107946 и rs1800012 гена COL1A1, rs3736228 и 
rs4988321 гена LRP5, rs9594738 и rs9594759 гена 
TNFSF11, rs3134069 и rs3102735 гена TNFRSF11B 
осуществляли методом полимеразной цепной 
реакции с использованием реактивов и ампли-
фикатора ДТ-96 производства «ДНК-Технология» 
(Москва, РФ). 

При статистической обработке определялась 
медиана (Ме) и интерквартильный размах (Q1-
Q3). Для сравнения центров двух независимых 

выборок использовался U-тест Манна-Уитни. 
При множественных сравнениях для трех неза-
висимых выборок использовался ранговый од-
нофакторный анализ Крускала-Уоллиса, а затем 
для парных сравнений – критерий Данна. Ста-
тистически значимыми отличия считались при 
р<0,05.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Проведенными исследования установле-

ны существенные изменения отдельных пока-
зателей клинического анализа крови у женщин 
постменопаузального возраста с остеопороти-
ческими изменениями костной ткани (табл. 1.). 
Остеопения и ОП у обследованных лиц характе-
ризовались сниженными (р<0,05 - р<0,01) значе-
ниями количества эритроцитов (RBC), гемогло-
бина (НGB), гематокрита (HCT), среднего объе-
ма тромбоцитов (MPV), ширины распределения 
тромбоцитов (PDW%), тромбокрита (PCT) и по-
вышенным показателем ширины распределе-
ния эритроцитов (RDW%). Кроме того, при ОП 

Таблица 1.
Значения медианы и интерквартильного размаха (Q1-Q3) показателей клинического анализа крови  

у женщин постменопаузального возраста, имеющих остеопению и остеопороз

Показатели Контроль
(группа 1, n=83)

Остеопения
(группа 2, n=114)

Остеопороз 
(группа 3, n=81) Р

RBC, Т/л 4,49 (4,27-4,71) 4,32 (4,11-4,62)* 4,27 (4,08-4,52)** <0,001

MCV, fl 89,0 (87,0-92,0) 88,0 (85,8-90,5) 88,8 (86,0-90,2) 0,221

RDW, % 13,6 (13,1-15,5) 15,2 (13,4-15,8)* 15,2 (13,5-15,8)* 0,010

HCT, % 40,8 (38,6-43,0) 39,9 (37,4-42,0)* 38,7 (36,9-41,0)** <0,001

НGB, г/л 133,0 (127,0-141,0) 130,0 (123,0-137,0)* 129,0 (120,0-135,0)** 0,003

MCH, пг 29,9 (28,5-31,0) 30,0 (28,9-30,9) 30,1 (29,1-31,2) 0,855

MCHC, г/л 338,0 (326,0-348,0) 340,0 (329,0-345,0) 335,0 (326,0-347,0) 0,410

PLT, Г/л 243,0 (222,0-274,0) 239,0 (205,0-266,0) 239,0 (206,0-278,0) 0,546

MPV, fl 9,0 (8,3-9,5) 8,55 (7,9-9,2)* 8,60 (7,7-8,9)** 0,006

PDW, % 13,1 (12,2-13,8) 12,2 (11,3-13,2)** 12,3 (11,2-13,1)** <0,001

PCT, % 0,21 (0,18-0,25) 0,20 (0,17-0,22)* 0,19 (0,16-0,23)* 0,038

WBC, Г/л 6,0 (5,1-7,1) 5,9 (5,2-6,8) 5,5 (4,7-6,3)* 0,034

LYM, % 37,0 (32,0-42,0) 36,0 (30,0-41,0) 35,0 (30,0-40,0) 0,213

LYM, Г/л 2,20 (1,82-2,62) 2,06 (1,79-2,41) 1,89 (1,55-2,30)** 0,004

MID, % 5,0 (4,0-6,0) 5,0 (4,0-7,0) 5,0 (4,0-7,0) 0,647

MID, Г/л 0,32 (0,26-0,38) 0,32 (0,24-0,42) 0,29 (0,24-0,36) 0,157

GRA, % 57,0 (51,0-64,0) 59,0 (53,0-64,0) 60,0 (54,0-64,0) 0,329

GRA, Г/л 3,36 (2,80-4,16) 3,41 (2,84-4,09) 3,25 (2,50-4,16) 0,530

СОЭ, мм/час 14,0 (9,0-20,0) 15,0 (10,0-21,0) 15,0 (10,0-21,0) 0,863

Примечание: * и ** соответственно р<0,05 и р<0,01 при сравнении с 1-ой группой.
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отмечено снижение уровня лейкоцитов – WBC 
(р<0,05) и абсолютного количества лимфоцитов 
– LYM (р<0,01). Полученные данные согласуют-LYM (р<0,01). Полученные данные согласуют- (р<0,01). Полученные данные согласуют-
ся с результатами других исследований, кото-
рые свидетельствуют о связи ОП с более частым 
выявлением анемии, низкими концентрация-
ми гемоглобина в крови [3, 5], снижением пока-
зателя тромбоцитов MPV [6]. Анемия считается 
одной из возможных причин постменопаузаль-
ного ОП, следствием которой может быть нару-
шение метаболических процессов в кости и сни-
жение активности костеобразования [9]. А раз-
витие анемии может быть обусловлено повыше-
нием продукции провоспалительных цитоки-
нов, что характерно для ОП как для хроническо-
го иммунноопосредованного воспалительного 
заболевания [10].

В таблицах 2 и 3 представлены показате-
ли клинического анализа крови, которые име-
ли достоверные различия между группами жен-
щин постменопаузального возраста с различ-
ными генетическими маркерами. Не нашли от-

ражение в вышеуказанных таблицах результаты 
изучения генотипов полиморфизмов rs9594738 
гена TNFSF11 (генотипы СС, СТ, ТТ) и rs3134069 
гена TNFRSF11B (генотипы АА, АС, СС), которые 
не имели ассоциаций с изменениями показате-
лей клинического анализа крови (p>0,05). 

Следует отметить, что ряд других генотипов 
обнаруживал связи с такими изменениями в кли-
ническом анализе крови, которые были харак-
терны и для ОП. Так, наличие у женщин геноти-
пов СG и/или GG полиморфизма rs1800795 гена 
IL6 сочеталось со сниженными значениями RBC, 
HCT и повышенными – RDW% (р<0,05), геноти-
па ТТ полиморфизма rs9594759 гена TNFSF11 – 
с пониженными показателями RBC, HCT, НGB 
и связанным с ними содержанием гемоглобина 
во всех эритроцитах – MCHC (р<0,05), генотипов 
СА и АА полиморфизма rs1107946 гена COL1A1 
– с повышенными уровнями RDW% (р<0,05), ге-
нотипов GT и TT полиморфизма rs1800012 гена 
COL1A1 – с увеличенными значениями RDW% и 
низкими – MPV (р<0,05), генотипов ТС и СС по-

Таблица 2.
Показатели клинического анализа крови у женщин постменопаузального возраста,  

имеющих различные генотипы полиморфизмов генов VDR, ESR1, IL6, TNFSF11

Показатели
Значения медианы и интерквартильного размаха (Q1-Q3)

Р
Группа 1 Группа 2 Группа 3

Генотипы полиморфизма rs1544410 гена VDR:

AA (n=31) AG (n=116) GG (n=89)

GRA, Г/л 3,74 (3,24-4,76) 3,18 (2,68-3,99)* 3,33 (2,69-4,09)* 0,022

Генотипы полиморфизма rs2234693 гена ESR1:

СС (n=55) ТС (n=118) ТТ (n=63)

PLT, Г/л 230,0 (198,0-280,0) 248,0 (216,0-276,0) 225,0 (190,0-253,0)## 0,009

Генотипы полиморфизма rs1800795 (-174 G>C) гена IL6:

СС (n=59) СG (n=120) GG (n=57)

RBC, Т/л 4,45 (4,18-4,70) 4,29 (4,05-4,53) * 4,31 (4,15-4,54) 0,023

RDW, % 14,1 (13,2-15,5) 15,3 (13,8-15,8) * 15,5 (13,4-16,0) * 0,037

HCT, % 40,7 (38,7-42,4) 38,8 (36,9-42,0) * 39,7 (37,3-42,3) 0,039

Генотипы полиморфизма rs9594759 гена TNFSF11:

СС (n=47) СТ (n=124) ТТ (n=65)

RBC, Т/л 4,30 (4,16-4,59) 4,38 (4,15-4,68) 4,25 (4,04-4,43) ## 0,013

RDW, % 15,5 (14,1-16,2) 15,0 (13,4-15,7) ** 15,3 (13,7-15,8) 0,011

HCT, % 40,7 (37,5-43,2) 40,2 (38,0-42,4) 38,4 (36,1-40,9) **## 0,002

НGB, г/л 131,0 (123,0-137,0) 131,0 (124,5-138,0) 126,0 (119,0-132,0)*## 0,002

MCHC, г/л 340,0 (328,0-350,0) 337,5 (328,0-345,5) 332,0 (325,0-342,0)* 0,010

Примечание: * – р<0,05 при сравнении с 1-ой группой, ** – р<0,01 при сравнении с 1-ой группой, ## – Р<0,01 при 
сравнении со 2-й группой
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лиморфизма rs3102735 гена TNFRSF11B – с по-rs3102735 гена TNFRSF11B – с по-3102735 гена TNFRSF11B – с по-TNFRSF11B – с по-11B – с по-B – с по- – с по-
вышением НGB (р<0,05).

Полученные данные в большинстве случаев 
сочетаются с выявленной ролью вышеуказан-
ных полиморфизмов в развитии постменопау-
зального ОП. Было установлено, что генотип GG 
и аллель G полиморфизма rs1800795 гена IL-6 
являются факторами риска развития ОП шейки 
левого бедра [11], а генотип ТТ полиморфизма 
rs9594759 гена TNFSF11 чаще встречается у жен-TNFSF11 чаще встречается у жен-11 чаще встречается у жен-
щин с ОП поясничных позвонков L1-L4, прокси-
мального отдела левой бедренной кости, шеек 
левого и правого бедра [12]. Обладатели гено-
типов СА и АА полиморфизма rs1107946 гена 
COL1A1 характеризуются сниженными показа-1A1 характеризуются сниженными показа-A1 характеризуются сниженными показа-1 характеризуются сниженными показа-
телями минеральной плотности шейки и всего 

проксимального отдела правой бедренной ко-
сти [13], а генотип GT и аллель T полиморфизма 
rs1800012 гена COL1A1 являются предикторами 
постменопаузального остеопороза в различных 
участках скелета женщин [14].

Были установлены и связи генетических мар-
керов с такими изменениями клинического ана-
лиза крови, которые не были зарегистрирова-
ны при сравнении трех групп женщин с различ-
ным состоянием костной системы. Несмотря на 
отсутствие связи полиморфизма rs1544410 гена 
VDR с уровнями WBC в крови (р>0,05), тем не 
менее, его генотипы АG и GG имели ассоциации 
со снижением количества гранулоцитов – GRA 
(р<0,05). Носители генотипа ТТ полиморфизма 
rs2234693 гена ESR1 отличались от женщин с ге-

Таблица 3.
Значения медианы и интерквартильного размаха (Q1-Q3) показателей  
клинического анализа крови у женщин постменопаузального возраста,  

имеющих различные генотипы полиморфизмов генов COL1A1, LRP5, TNFRSF11B

Показатели Генотипы полиморфизмов Р

rs1107946 (-1997 C>A) гена COL1A1:

СС (n=170) СА (n=58) + АА (n=8)

RDW, % 15,2 (13,4-15,7) 15,5 (13,7-15,9) 0,043

rs1800012 (Sp1 S>s) гена COL1A1:

GG (n=171) GT (n=61) + TT (n=4)

MCV, fl 89,0 (86,8-91,1) 87,0 (85,0-90,0) 0,009

RDW, % 15,2 (13,4-15,8) 15,4 (14,0-16,0) 0,042

MCH, пг 30,1 (29,1-31,2) 29,6 (28,3-30,6) 0,027

MPV, fl 8,70 (7,9-9,2) 8,30 (7,5-8,9) 0,015

rs4988321 (1999 G>A; Val667Met) LRP5:

GG (n=205) GА (n=31)

WBC, Г/л 5,80 (5,0-6,6) 6,40 (5,40-8,10) 0,032

LYM, % 37,0 (30,0-42,0) 34,0 (28,0-36,0) 0,013

GRA, % 57,0 (52,0-64,0) 61,0 (56,0-64,0) 0,021

GRA, Г/л 3,28 (2,73-3,97) 3,97 (3,04-4,92) 0,007

rs3736228 (3989 C>T; Ala1330Val) LRP5:

СС (n=159) СТ (n=70) + ТТ (n=7)

RDW, % 15,4 (13,7-15,8) 14,1 (13,2-15,8) 0,017

MPV, fl 8,50 (7,7-9,1) 8,70 (8,10-9,20) 0,027

WBC, Г/л 5,70 (4,90-6,40) 6,10 (5,30-7,20) 0,011

GRA, Г/л 3,19 (2,69-3,93) 3,63 (2,97-4,46) 0,008

rs3102735 (163 T>C) TNFRSF11B:

ТТ (n=163) ТС (n=69) + СС (n=4)

НGB, г/л 129,0 (122,0-135,0) 132,0 (124,0-140,0) 0,030
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нотипом ТС низкими значениями тромбоцитов 
– PLT (р<0,01). Генотипы GT и TT полиморфизма 
rs1800012 гена COL1A1 характеризовались свя-1800012 гена COL1A1 характеризовались свя-COL1A1 характеризовались свя-1A1 характеризовались свя-A1 характеризовались свя-1 характеризовались свя-
зью (р<0,05) с низким средним объемом эритро-
цитов (MCV), а также средним содержанием ге-
моглобина в 1 эритроците (MCH).

Обращают внимание выявленные ассоциа-
ции полиморфных вариантов гена LRP5 с изме-LRP5 с изме-5 с изме-
нениями отдельных показателей клиническо-
го анализа крови. У женщин с генотипом GА по-GА по-А по-
лиморфизма rs4988321 гена LRP5 в отличие от 
лиц, имеющих генотип GG, были отмечены бо-GG, были отмечены бо-, были отмечены бо-
лее высокие показатели WBC, GRA (% и х10/9/л) 
при снижении процента LYM (р<0,05). Другой 
полиморфизм гена LRP5 (rs3736228) также по-LRP5 (rs3736228) также по-5 (rs3736228) также по-rs3736228) также по-3736228) также по-
казал (р<0,05) ассоциации с изменениями в кли-
ническом анализе крови (RDW%, MPV, WBC, 
GRA). Белок, связанный с рецептором липопро-). Белок, связанный с рецептором липопро-
теинов низкой плотности 5 типа, который коди-
руется геном LRP5, является важным элементом 
канонического Wnt-сигнального пути – одно-
го из важнейших молекулярных сигнальных пу-
тей, который регулирует эмбриональное разви-
тие и дифференцировку клеток. Поэтому мута-
ции гена LRP5 могут сопровождаться не только 
изменением активности костных клеток, про-
цессов костеобразования и резорбции, но и быть 
причиной особенностей созревания, дифферен-

цировки клеток других тканей, в том числе кост-
ного мозга [15, 16]. Возможно, именно этим объ-
ясняются выявленные ассоциации полиморфиз-
мов гена LRP5 с изменениями характеристик 
эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов.

з а к л ю ч е н и е
Таким образом установлено, что при пост-

менопаузальном ОП снижены (р<0,05 - р<0,01) 
отдельные показатели эритроцитов (RBC, НGB, 
HCT), тромбоцитов (MPV, PDW%, PCT), лейкоци-
тов (WBC и LYM). Ряд изученных полиморфиз-LYM). Ряд изученных полиморфиз-). Ряд изученных полиморфиз-
мов (rs1800795 гена IL6, rs9594759 гена TNFSF11, 
rs1107946 гена COL1A1, rs1800012 гена COL1A1, 
rs3102735 гена TNFRSF11B, rs3736228 гена LRP5), 
также имеет (р<0,05) ассоциации с изменени-
ями вышеуказанных факторов. Другие же по-
лиморфизмы в большинстве случаев связаны 
(р<0,05) с изменениями таких показателей кли-
нического анализа крови, которые не были ха-
рактерны для ОП, – GRA (rs1544410 гена VDR), 
PLT (rs2234693 гена ESR1), MCV и MCH (rs1800012 
гена COL1A1), LYM%, GRA (rs4988321 гена LRP5). 
Полученные данные отражают патогенетиче-
ские механизмы постменопаузального остеопо-
роза и могут быть использованы для разработ-
ки эффективных индивидуализированных схем 
лечебно-профилактических мероприятий.
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ПОКАЗАТЕЛИ КЛИНИЧЕСКОГО АНАЛИЗА КРОВИ У ЖЕНЩИН В ПОСТМЕНОПАУЗУ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОТДЕЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ПОЛИМОРФИЗМОВ

Цель работы – изучить показатели клинического 
анализа крови у женщин постменопаузального воз-
раста в зависимости от степени остеопоротических 
изменений и генетических полиморфизмов генов 
VDR, ESR1, COL1A1, IL6, LRP5, TNFSF11, TNFRSF11B.

Материал и методы. Обследовано 278 женщин 
постменопаузального возраста. Показатели костной 
ткани поясничных позвонков L1-L4, проксимальных 
отделов и шеек левой и правой бедренных костей 
устанавливали методом двухэнергетической рент-
геновской абсорбциометрии. Клинический анализ 
крови выполнялся с использованием автоматиче-
ского гематологического анализатора. Тестирование 
полиморфизмов rs1544410 гена VDR, rs2234693 гена 
ESR1, rs1800795 гена IL-6, rs1107946 и rs1800012 гена 
COL1A1, rs3736228 и rs4988321 гена LRP5, rs9594738 и 
rs9594759 гена TNFSF11, rs3134069 и rs3102735 гена 
TNFRSF11B осуществляли методом полимеразной 
цепной реакции.

Результаты. Установлено, что женщины с остео-
пенией и остеопорозом по сравнению с контроль-
ной группой имеют существенно сниженные показа-

тели количества эритроцитов, гемоглобина, гемато-
крита, среднего объема тромбоцитов, ширины рас-
пределения тромбоцитов, тромбокрита и повышен-
ные значения ширины распределения эритроцитов 
(р<0,05 - р<0,01). Кроме того, при остеопорозе отмече-
но снижение уровня лейкоцитов (р<0,05) и абсолют-
ного количества лимфоцитов (р<0,01). Ряд изучен-
ных полиморфизмов (rs1800795, rs9594759, rs1107946, 
rs1800012, rs3102735, rs3736228) также имеет (р<0,05) 
ассоциации с изменениями вышеуказанных факто-
ров. Другие же полиморфизмы в большинстве слу-
чаев связаны (р<0,05) с изменениями таких показа-
телей клинического анализа крови, которые не были 
характерны для остеопороза – количеством грануло-
цитов (rs1544410), тромбоцитов (rs2234693), средним 
объемом эритроцитов и средним содержанием гемо-
глобина в 1 эритроците (rs1800012), процентом лим-
фоцитов, процентом и количеством гранулоцитов 
(rs4988321). 

Заключение. Полученные данные отражают па-
тогенетические механизмы постменопаузального 
остеопороза и могут быть использованы для разра-
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ботки эффективных индивидуализированных схем 
лечебно-профилактических мероприятий.

Ключевые слова: клинический анализ крови, ге-
нетические полиморфизмы, женщины, постменопа-
уза, остеопороз.
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iNdiCAToRS oF CLiNiCAL BLood ANALYSiS iN PoSTMENoPAUSAL WoMEN  
dEPENdiNG oN THE iNdividUAL GENETiC PoLYMoRPHiSMS

The work purpose – to study indicators of clinical 
blood analysis in postmenopausal women depending on 
the degree of the osteoporotic changes and genetic poly-
morphisms of VDR, ESR1, COL1A1, IL6, LRP5, TNFSF11, 
TNFRSF11B genes.

Material and methods. 278 postmenopausal women 
are examined. Indicators of bone tissue of lumbar ver-
tebrae L1-L4, proximal parts and necks of the left and 
right femurs were established by dual-energy x-ray ab-
sorptiometry method. Clinical blood analysis was made 
with the use of the automatic hematology analyzer. 
Testing of polymorphisms rs1544410 (VDR), rs2234693 
(ESR1), rs1800795 (IL-6), rs1107946 and rs1800012 (CO-
L1A1), rs3736228 and rs4988321 (LRP5), rs9594738 
and rs9594759 (TNFSF11), rs3134069 and rs3102735 
(TNFRSF11B) we carried out by polymerase chain reac-
tion method.

Results. It is established that women with osteope-
nia and osteoporosis in comparison with control group 
have significantly lowered indicators of the number of 
erythrocytes, hemoglobin, hematocrit, mean thrombo-

cyte volume, the width of distribution of thrombocytes, 
thrombocrit and increased values of the width of distri-
bution of erythrocytes (р<0,05 – р<0,01). Besides, with 
osteoporosis, there was a decrease in the level of leuko-
cytes (р<0,05) and the absolute number of lymphocytes  
(р<0,01). A series of studied polymorphisms (rs1800795, 
rs9594759, rs1107946, rs1800012, rs3102735, rs3736228) 
also has (р<0,05) associations with changes in the above 
factors. Other polymorphisms in most cases are associ-
ated (р<0,05) with changes in such indicators of a clin-
ical blood test, which were not related to osteoporosis – 
the number of granulocytes (rs1544410), thrombocytes 
(rs2234693), mean erythrocytes volume and mean corpus-
cular hemoglobin (rs1800012), percent of lymphocytes, 
percent and the number of granulocytes (rs4988321).

Conclusion. Obtained data reflect pathogenetic mech-
anisms of postmenopausal osteoporosis and can be used 
for development of effective individualized schemes of 
therapeutic and prophylactic measures.

Key words: clinical blood analysis, genetic polymor-
phisms, women, postmenopause, osteoporosis.
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ИЗМЕНЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ РЕГИОНАРНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ  
ПРИ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ ПЕРЕЛОМАХ ГОЛЕНИ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ТРАВМЫ

В условиях вооруженных конфликтов низкой 
интенсивности открытые повреждения нижней 
конечности занимают ведущее место в струк-
туре боевой травмы [1, 2]. Характерной особен-
ностью огнестрельных переломов, вызванных 
применением современных видов вооруже-
ния и боеприпасов взрывного действия, являет-
ся значительная зона повреждения тканей [1-3]. 
Одним из ведущих механизмов, определяющих 
течение раневого процесса и прогноз развития 
осложнений, является характер нарушений ре-
гионарного кровотока. Стадийность изменений 
регионарной гемодинамики при механической 
травме мирного времени описана в доступной 
литературе [4]. В то же время динамика гемоди-
намических параметров в поврежденной конеч-
ности при боевой травме изучена недостаточ-
но.

Ц е л ь  и с с л е д о В а н и я 
Оценка регионарных гемодинамических из-

менений при огнестрельных переломах голени 
в остром периоде травмы в зависимости от тя-
жести ранения и тактики лечебных мероприя-
тий. 

М а т е р и а л  и  М е т о д ы 
Проведен анализ материалов клинико-

инструментального обследования 27 раненых 
с изолированными огнестрельными перелома-
ми голени. Все раненые были мужчины. Сред-
ний возраст 34,3±3,2 года (21-48). Огнестрель-
ные переломы получены в результате взрывной 
травмы – 19, пулевых ранений – 8. По локали-
зации переломов раненые распределялись сле-
дующим образом – проксимальный отдел голе-
ни – 8, средняя треть – 14, дистальная треть – 5. 
По тяжести повреждения согласно классифика-
ции Gustillo-Anderson имело место следующее 
распределение: тип IIIA – 7 (ранения вторич-
ными/третичными ранящими агентами и пуле-
вые ранения), тип IIIB – 20 (ранения первичны-
ми факторами взрыва и пулевые ранения). Ра-
неные с типом повреждения IIIC в исследование 

не включались. Во всех наблюдениях имели ме-
сто оскольчатые переломы обеих костей голе-
ни В и С типа по классификации AO. В состоя-
нии шока 1-й степени были доставлены 4 ране-
ных. Средний срок поступления раненых в кли-
нику составил 179±16 минут (45-215) от момен-
та ранения. 

По степени тяжести перелома и характеру ле-
чебных мероприятий раненые были ретроспек-
тивно разделены на две группы: первая груп-
па – раненые с переломами IIIA типа, которым 
проводилась радикальная первичная хирурги-
ческая обработка ран (ПХО) и окончательный 
остеосинтез аппаратами внешней фиксации (7 
пациентов,) и вторая группа – раненые с IIIB ти-
пом переломов, которым осуществляли сберега-
тельную ПХО, декомпрессивную фасциотомию 
и стабилизацию перелома аппаратом внешней 
фиксации (20 пациентов). 

Оценка регионарной гемодинамики осу-
ществлялась на основании методов ультразву-
ковой диагностики (первично и в динамике) и 
реографии в послеоперационном периоде. Со-
нографическое обследование выполняли при 
поступлении, на 3 и 7 сутки с помощью ультра-
звукового сканера SonoScape 2.0 Pro линейным 
датчиком высокой плотности L743 (SONOSCAPE 
CO,LTD, China) 7,5 МГц. Исследование регионар-
ной гемодинамики включало допплерографию, 
дуплексное и триплексное ангиосканирование 
бедренных артерии и вены, подколенной арте-
рии и вены, берцовых артерий и вен. При этом 
анализировали форму волны, показатели дав-
ления, линейную скорость кровотока и цвето-
вой спектр сигнала, симметричность показате-
лей на нижних конечностях. Показатели давле-
ния сопоставляли с системным давлением кро-
ви, измеренным на плече. Скоростные показа-
тели сравнивали со стандартными величинами 
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и показателями на контрлатеральной конечно-
сти.

Для интегральной оценки нарушения реги-
онарного кровообращения нами использова-
на компьютерная система реографии «ReoCom», 
разработанная в лаборатории компьютерных 
диагностических систем Национального аэро-
космического университета «ХАИ» [5]. Реогра-
фические исследования проводили на 3 и 7 сут-
ки от момента поступления раненых в клини-
ку в стандартизованных лабораторных услови-
ях. При качественном анализе реографической 
кривой изучали регулярность волн, их форму и 
высоту, характер подъема анакроты и спуска ка-
такроты, форму вершины дополнительных волн 
на нисходящей части кривой, идентичность 
кривых, снятых с симметричных областей.

Для количественной оценки исследования 
определялись следующие показатели: А2 – мак-
симальная амплитуда систолической волны 
(Ом) как характеристика пульсового кровена-
полнения; А3 – амплитуда инцизуры (Ом); А4 
– амплитуда диастолической волны (Ом); ДКИ 
– дикротический индекс (межамплитудный по-
казатель инцизуры, %) – отношение амплитуды 
реографической волны на уровне инцизуры (А3) 
к максимальной амплитуде систолической вол-
ны (А2) как показатель, отражающий состояние 
тонуса резистивных сосудов; ДСИ – диастоличе-
ский индекс (межамплитудный показатель диа-
столической волны, %) – отношение величины 
амплитуды диастолической волны (А4) к макси-
мальной амплитуде систолической волны (А2) 
как показатель, отражающий состояние оттока 
крови и тонус венул, а также РК – показатель то-
нуса артерий (%).

Динамика изменений регионарного кро-
вотока в остром периоде зависит от различ-
ных факторов – показателей центральной ге-
модинамики, объема и характера инфузионно-
трансфузионной и медикаментозной терапии, 
характера и объема локальных повреждений, 
преморбидных условий и ряда других. В связи с 
этим мы наблюдали значительный разброс по-
казателей. Поэтому мы сочли целесообразным 
оценивать параметры кровотока в поврежден-
ной конечности по степени их отличия от кон-
трлатеральной (неповрежденной) конечности 
на основании коэффициента асимметрии (Ка), 
который рассчитывали по формуле:

где: С – показатели кровотока поврежденной 
конечности; Д – показатели кровотока контрла-
теральной конечности. 

Полученные данные обработаны при помо-

щи прикладних программ Mіcrosoft Offіce 7.0, 
пакета программ Statіstіca for Wіndows 6.0. Ги-
потезы о различиях проверяли с помощью U- 
критерия (Манна-Уитни) при уровне достовер-
ности 95%. 

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Качественный анализ формы допплерогра-

фической волны показал, что в остром перио-
де в обеих группах вне зависимости от тяжести 
повреждения на уровне подколенной артерии в 
74% наблюдений фиксировался сигнал с высо-
кой амплитудой анакроты, что является косвен-
ным признаком сосудистого спазма. При этом 
на берцовых артериях в 78% случаев опреде-
лялся монофазный кровоток, характеризующий 
выраженные перфузионные нарушения. 

Количественная оценка коэффициента асим-
метрии артериального кровотока показала на-
личие наиболее значимых различий в уровне 
давления крови в подколенной и берцовых ар-
териях. Так коэффициент асимметрии давления 
в подколенной артерии у раненых первой груп-
пы составлял в среднем 19,7±5,3%, а во второй 
группе – 29,5±4,7%. На берцовом сегменте соот-
ветственно в первой группе – 25,4±4,5%, во вто-
рой – 38,9±5,3% (см. табл.). 

Также было отмечено значимое увеличение 
линейной скорости кровотока в подколенно-
тибиальном сегменте артериального русла – 
28,9±5,8% в первой группе, во второй – 43,7±6,4%. 
Эти данные подтверждались и анализом три-
плексного ангиосканирования. Мы расценива-
ем данные результаты как показатель распро-
страненного ангиоспазма в условиях острого 
периода огнестрельной травмы. Отрицательные 
значения коэффициента асимметрии кровяного 
давления могут быть обусловлены выраженно-
стью отека тканей и артериоспазмом в услови-
ях гиперкинетического типа реакции сердечно-
сосудистой системы на повреждение. При этом 
изменения со стороны бедренных сосудов пред-
ставлены относительно малозначимыми гемо-
динамическими параметрами.

К 7-м суткам после травмы в обеих группах 
на фоне стандартной инфузионной и медика-
ментозной терапии отмечалась положительная 
динамика показателей артериального кровото-
ка. Показатели давления и скорости кровотока 
в артериях бедра приближались к нормальным 
величинам и не различались между группами. 
Обращала на себя внимание тенденция к нор-
мализации показателей кровотока по подколен-
ной артерии, где в отличие от 3-х суток нивели-
ровались значимые различия между сравнивае-
мыми группами. Можно предположить, что де-
компрессивная фасциотомия во второй группе 
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раненых играла определенную роль в снижении 
периферического сопротивления и способство-
вала улучшению перфузии тканей. При этом, 
несмотря на положительную динамику, сохра-
нялись значимые различия между группами 
как в показателях регионарного давления, так 
и скорости кровотока на уровне берцового сег-
мента, что соответствовало тяжести локального 
повреждения (см. табл.).

Следует указать на наличие определенной 
корреляции между данными ультрасонографии 
и реовазографии. При визуальном изучении ре-
ограмм поврежденной конечности на всех сег-
ментах в обеих группах на 3-и сутки после ра-
нения определяли низкоамплитудные реогра-
фические волны с замедленным подъемом и, 
особенно, спуском. Инцизура и диастоличе-
ская волна были сглажены и сдвинуты к верши-
не, которая выглядит уплощенной и растянутой. 
Сама реографическая волна имела платоподоб-
ную или куполовидную форму и была прибли-
жена к изолинии. Пульсовое кровенаполнение 
было резко снижено. Амплитуда систолической 
волны на бедре в среднем была 0,0093±0,0007 
Ом, на голени – 0,043±0,0045 Ом и в области сто-
пы – 0,066±0,0066 Ом. В среднем в обеих груп-
пах коэффициент асимметрии этих показателей 
на указанных уровнях был равен 18,8±2,9% на 
бедре, 38,8±3,7% на голени и 51,5±5,9% на сто-
пе. Выявить статистически значимые различия 
между группами по данным реографии нам не 
удалось, что, вероятно, может быть связано с 
чувствительностью метода. 

Асимметрия межамплитудных показате-
лей инцизуры и диастолической волны (ДСИ), 
которые характеризуют тонус артериол и ве-

нул, была довольно высокой и представляла со-
ответственно на бедре 84,7±6,7% и 62,5±7,4%, 
на голени – 65,3±6,4% и 76,2±6,7%, на стопе – 
100,0±9,0% и 103,2±9,5%. Показатели отношения 
амплитуды инцизуры и систолической волны 
(ДКИ) также были асимметричны. Так, на трав-
мированной конечности, эти показатели были 
равны на бедре 75,0±6,3% и 45,6±6,3%, на голе-
ни – 104,7±9,4% и 60,6±5,6%. На уровне стопы 
асимметрия показателей составила 75,6±6,3% 
и 155,9±13,8% соответственно, что значитель-
но превышало нормативные значения асимме-
трии. Таким образом, качественные и количе-
ственные показатели реовазограмм свидетель-
ствовали о значимом снижении пульсового кро-
венаполнения пораженной нижней конечности, 
которые были вызваны повышением тонуса ар-
терий и вен среднего и малого калибра. 

При реографическом исследовании на 7-е сут-
ки после травмы выявлялась тенденция к нор-
мализации показателей реовазограммы в обе-
их группах. Коэффициент асимметрии систоли-
ческой волны на голени снижался до 26,2±4,1%, 
на стопе – 41,8±3,7%. При этом Ка ДСИ на голе-
ни оставался повышенным в обеих группах – 
57,6±3,4% и 62,3±3,7% соответственно, что сви-
детельствовало о сохраняющихся нарушениях 
на уровне микроциркуляторного русла

Таким образом, к 7 суткам от момента трав-
мы в обеих группах раненых определялась тен-
денция к нормализации ультрасонографических 
и реовазографических показателей артериаль-
ного кровотока. При этом статистически значи-
мые различия между ранеными обеих групп вы-
являлись преимущественно на уровне сегмента 
голени, что отражало тяжесть ранения. По наше-

Таблица.
Коэффициенты асимметрии сонографических показателей артериального  

кровотока нижней конечности при огнестрельных переломах голени в остром периоде

Показатель
Коэффициент асимметрии  

в 3-и сутки (в %)
Коэффициент асимметрии  

в 7-е сутки (в%)
1группа 2 группа 1 группа 2 группа

Vfa 12,5±3,4 13,6±4,1 9,6±3,8 10,4±4,1

Vsfa 12,2±4,1 14,2±5,1 10,1±3,5 11,2±4,1

Vpa 26,4±7,2 39,8±5,4 * 17,5±4,8 21,4±4,5

Vta 28,9±5,8 43,7±6,4 * 19,5±4,6 29,4±7,8 *

BPfa - 6,1±2,1 - 8,2±2,5 - 5,3±2,6 - 6,4±2,4

BPsfa - 7,4±2,5 - 9,2±2,8 - 5,5±2,4 - 7,5±2,6

BPpa - 19,7±5,3 - 29,5±4,7 * - 15,6±3,4 - 20,2±3,8

BPta - 25,4±4,5 - 38,9±5,3 * - 21,2±3,5 - 31,8±4,2 * 

Примечание: V – скорость кровотока, BP – кровяное давление, fa – общая бедренная артерия, sfa – поверхностная 
бедренная артерия, pa – подколенная артерия, ta – берцовые артерии, * – различие между группами (p<0,05) 
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му мнению, это указывает на то, что более ща-
дящая тактика хирургических вмешательств у 
больных с более тяжелыми повреждениями по-
зволяет оптимизировать параметры регионар-
ной артериальной гемодинамики и тем самым 
обеспечить более благоприятные условия про-
текания раневого процесса.

В ы В о д ы
1. Огнестрельные переломы голени в остром 

периоде характеризуются значительными реги-
онарными гемодинамическими изменениями, 
коррелирующими с тяжестью травмы и прояв-
ляющимися выраженным артериальным спаз-

мом и снижением перфузионного давления в 
тибио-поплитеальном сегменте.

2. К 7-м суткам после ранения в обеих груп-
пах раненых отмечается тенденция к нормали-
зации ультрасонографических и реографиче-
ских показателей регионарного артериального 
кровотока.

3. Тактика сберегательной ПХО и первич-
ной стабилизации сегмента аппаратами внеш-
ней фиксации позволяет оптимизировать про-
цессы восстановления артериальной регионар-
ной гемодинамики при огнестрельных перело-
мах голени.

А.А. Оприщенко, А.В. Кравченко, К.А. Бодаченко, А.А. Штутин

Республиканский травматологический центр, Донецк 

ИЗМЕНЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ РЕГИОНАРНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ  
ПРИ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ ПЕРЕЛОМАХ ГОЛЕНИ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ТРАВМЫ

Динамика гемодинамических параметров в по-
врежденной конечности при боевой травме изучена 
недостаточно.

Целью исследования являлась оценка регионар-
ных гемодинамических изменений при огнестрель-
ных переломах голени в остром периоде травмы в за-
висимости от тяжести ранения и тактики лечебных 
мероприятий. 

Материал и методы. Проведен анализ материалов 
клинико-инструментального обследования 27 ране-
ных с изолированными огнестрельными перелома-
ми голени. Средний возраст 34,3±3,2 года (21-48). Ра-
неные были разделены на две группы: первая – ра-
неные с переломами IIIA типа, которым проводилась 
радикальная первичная хирургическая обработка ран 
и окончательный остеосинтез аппаратами внешней 
фиксации (7 пациентов), вторая – раненые с IIIB ти-
пом переломов, которым осуществляли сберегатель-
ную ПХО, декомпрессивную фасциотомию и стаби-
лизацию перелома аппаратом внешней фиксации (20 
пациентов). Оценка регионарной гемодинамики осу-
ществлялась на основании методов ультразвуковой 
диагностики и реографии на 3 и 7 сутки.

Результаты. Количественная оценка коэффици-
ента асимметрии артериального кровотока показа-
ла наличие наиболее значимых различий в уровне 
давления крови в подколенной и берцовых артериях. 
Отмечено значимое увеличение линейной скорости 
кровотока в подколенно-тибиальном сегменте. На 
7 сутки в обеих группах отмечалась положительная 
динамика показателей артериального кровотока на 
уровне бедренно-подколенного сегмента. Сохраня-
лись значимые различия между группами как в пока-
зателях регионарного давления, так и скорости кро-
вотока на уровне берцового сегмента, что соответ-
ствовало тяжести локального повреждения. Установ-
лено наличие корреляции между данными ультрасо-
нографии и реовазографии. 

Заключение. Сберегательная тактика первичной 
хирургической обработки и стабилизации сегмента 
аппаратами внешней фиксации позволяет оптими-
зировать процессы восстановления артериальной ре-
гионарной гемодинамики при огнестрельных пере-
ломах голени.

Ключевые слова: огнестрельные переломы голе-
ни, регионарная гемодинамика, острый период.

A.A. Oprishchenko, A.V. Kravchenko, K.A. Bodachenko, A.A. Shtutin

Republican Traumatology Center, Donetsk

CHANGES oF ARTERiAL REGioNAL HEModYNAMiCS  
iN GUNSHoT SHiN FRACTURES iN AN ACUTE PERiod oF iNJURY

Dynamics of hemodynamic parameters in the injured 
limb in combat trauma has been studied insufficiently.

The aim of the study was to assess the regional hemo-
dynamic changes in gunshot shin fractures in an acute 
period of injury, depending on the severity of the injury 
and the tactics of the treatment.

Material and methods. The analysis of materials of 

a clinical and instrumental examination of 27 wounded 
with isolated gunshot shin fractures was carried out. The 
average age is 34.3 ± 3.2 years (21-48). The wounded were 
divided into two groups: the first – wounded with IIIA 
type fractures, which underwent radical primary surgical 
treatment and definitive osteosynthesis by external fixa-
tion devices (7 patients); the second – wounded with IIIB 
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type of fractures, which were carried out with saving de-
bridement, decompressive fasciotomy and stabilization 
fracture by external fixation (20 patients). Evaluation of 
regional hemodynamics was carried out on the basis of 
ultrasound and rheography methods on days 3 and 7.

Results. Quantitative assessment of the asymmetry 
coefficient of arterial blood flow showed the presence of 
the most significant differences in the level of blood pres-
sure in the popliteal and tibial arteries. A significant in-
crease in the linear velocity of blood flow in the popliteal-
tibial segment was noted. On the 7th day, both groups 
showed a positive dynamics of arterial blood flow at the 
level of the femoropopliteal segment. Significant differ-

ences were observed between the groups, both in terms 
of regional pressure and blood flow velocity at the tibial 
segment level, which corresponded to the severity of lo-
cal injury. A correlation was established between ultra-
sonography and rheovasography.

The conclusion. The saving tactics of primary surgical 
treatment and stabilization of the segment with external 
fixation devices allow to optimize the processes of resto-
ration of arterial regional hemodynamics in case of gun-
shot shin fractures.

Key words: gunshot shin fractures, regional hemody-
namics, acute period.

ЛИТЕРАТУРА
1. Е.К. Гуманенко, И.М. Самохвалов Военно-полевая хи-

рургия локальных войн и вооруженных конфликтов: 
Руководство для врачей. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2011. 672.

2. Dougherty P.J, Najibi S., Silverton C., Vaidya R. Gunshot 
wounds: epidemiology, wound ballistics, and soft-tissue 
treatment. Instr. Course Lect. 2009; 58: 131-139.

3. Murray C. K., Roop S. A., Hospenthal D. R. et al. Bacteriology 
of war wounds at the time of injury. E. Mil Med. 2006; 171 
(9): 826-829.

4. Фишкин В. И., Львов С. Е., Удальцов В. Е. Регионарная 
гемодинамика при переломах костей. М.: Медицина; 
1981. 184.

5. РеоКом для WINDOWS XP: Компьютерная система рео-
графии. Харьков: ХАИ-МЕДИКА; 2006. 162.

REFERENCES
1. E.K. Gumanenko, I.M. Samokhvalov Voenno-polevaya kh-

irurgiya lokal'nykh voin i vooruzhennykh konfliktov: Ruk-
ovodstvo dlya vrachei. M.: GEOTAR-Media; 2011. 672 (in 
Russian).

2. Dougherty P.J, Najibi S., Silverton C., Vaidya R. Gunshot 
wounds: epidemiology, wound ballistics, and soft-tissue 
treatment. Instr. Course Lect. 2009; 58: 131-139.

3. Murray C. K., Roop S. A., Hospenthal D. R. et al. Bacteriol-
ogy of war wounds at the time of injury. E. Mil Med. 2006; 
171 (9): 826-829.

4. Fishkin V. I., L'vov S. E., Udal'tsov V. E. Regionarnaya ge-
modinamika pri perelomakh kostei. M.: Meditsina; 1981. 
184 (in Russian).

5. ReoKom dlya WINDOWS XP: Komp'yuternaya sistema 
reografii. Khar'kov: KhAI-MEDIKA; 2006. 162 (in Rus-
sian).



52

ОРигиНАЛьНОЕ иссЛЕДОвАНиЕ

© Г.А. Игнатенко, Н.М. Енгенов, 2018
© Университетская Клиника, 2018

УДК 617.55-007.43-001.4-092:612.433.018 
doi: 10.26435/UC.v0i3(28).234

Г.А. Игнатенко1, Н.М. Енгенов2

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк 
2Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение, Донецк

ДИНАМИКА УРОВНЯ КОРТИЗОЛА И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ  
РАНЕВОГО ПРОЦЕССА У ПАЦИЕНТОВ С ГРЫЖАМИ  
ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ

Определенный прогресс современной герни-
ологии в лечении пациентов с грыжами перед-
ней брюшной стенки связан с внедрением не-
натяжных способов аллопластики, предусма-
тривающих использование синтетических им-
плантов [21, 26]. Несмотря на видимые преиму-
щества метода протезирующей герниопласти-
ки (простота выполнения, безопасность и высо-
кая эффективность), разрешения требуют про-
блемы профилактики рецидивов и лечения по-
слеоперационных осложнений, достигающих по 
данным различных авторов от 4,3 до 10% [1, 12]. 
Внедрение синтетических имплантов в качестве 
пластического материала в хирургии измени-
ло характер послеоперационных осложнений, 
имеющих место при традиционных грыжесе-
чениях с пластикой аутотканями – формирова-
ние сером послеоперационного шва, выражен-
ных инфильтратов, миграция протеза в брюш-
ную полость или просвет полого органа, образо-
вание кишечных свищей и кист в области рас-
положения сетки, спаечная кишечная непрохо-
димость, несостоятельность швов в местах фик-
сации протеза, отторжение импланта и др. [4, 
8, 9, 23]. Любой синтетический имплант, хотя и 
обладает высокой биосовместимостью, являет-
ся чужеродным для организма и инициирует в 
окружающих протез тканях асептическую вос-
палительную реакцию [6, 10]. Вопросы течения 
и исхода воспалительно-репаративного про-
цесса в тканях передней брюшной стенки па-
циента в условиях конвергенции операцион-
ной травмы с тканевой реакцией на полипро-
пиленовый сетчатый имплант – требуют изуче-
ния и расшифровки [6, 13, 24]. Ограниченность 
сведений о патогенетических механизмах ра-
невого процесса у пациентов после протезиру-
ющей аллогерниопластики тормозит разработ-
ку эффективных методов контроля за течени-
ем заживления послеоперационных ран у дан-

ной категории пациентов [1, 24, 25]. Причина-
ми недостаточного прогресса в данной области 
знаний может быть множество факторов, изме-
няющих течение классического воспалительно-
репаративного процесса: половые и возраст-
ные различия, генетический фон, индивидуаль-
ные особенности метаболизма соединительных 
тканей пациентов, баланс/дисбаланс системных 
и локальных регуляторов стресс-реактивности 
организма и их пермиссивные эффекты, а также 
наличие различных сопутствующих заболева-
ний у обследованных пациентов [5, 11]. Важную 
роль в фенотипической изменчивости стресс-
реактивности организма выполняют стероид-
ные гормоны, в частности, глюкокортикоиды [7, 
19, 20]. В связи с этим актуальным представля-
ется исследование динамики развития раневого 
процесса после аллогерниопластики, установле-
ния критериев его нормального течения и нару-
шений, сопровождающихся развитием осложне-
ний, у пациентов с различной динамикой глю-
кокортикоидов. Процесс репарации поврежден-
ных тканей очень сложный и состоит из четырех 
фаз: гемостаз, инфильтрация, пролиферация и 
ремоделирование, которые включают сложные 
взаимодействия между резидентными клетка-
ми рыхлой волокнистой соединительной ткани 
и мигрантами, иммунными клетками и компо-
нентами межклеточного матрикса посредством 
множества растворимых локальных медиаторов 
(цитокинов и факторов роста) [2, 14-18, 22].

Ц е л ь  р а б о т ы
Установить патогенетическую роль кортизо-

лемии в балансе про- и противовоспалительных 
цитокинов в крови пациентов до и после проте-
зирующей аллогерниопластики.
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М а т е р и а л  и  М е т о д ы
В исследование было включено 125 больных с 

грыжами передней брюшной стенки различной 
локализации (паховыми, белой линии живо-
та, боковыми), находившихся на лечении в хи-
рургическом отделении №2 Донецкого клини-
ческого территориального объединения с 2010 
по 2017 годы. Пациенты были распределены на 
2 группы: 1-я группа – с первичными грыжа-
ми (n=87), 2-я группа – с послеоперационными 
грыжами (n=38). Уровень кортизола в сыворот-
ке крови определяли с помощью иммунофер-
ментного анализатора «MULTISKANEX». Уро-
вень кортизолемии, содержание ИЛ-1β, ФНОα, 
ИЛ-4, ИФНγ, ТФРβ в периферической крови об-
следованных пациентов оценивали на момент 
поступления в клинику (исходный уровень), а 
затем на 1-е (фаза альтерации), 5-е (фаза экссу-
дации) и 10-е сутки (фаза пролиферации) после 
выполнения аллогерниопластики [2]. Уровень 
данных цитокинов определяли с помощью ра-
диоиммунологического метода с использовани-
ем стандартного коммерческого набора реакти-
вов производства фирмы «Amersham Pharmacia 
Biotech UK Limited» (Англия). Для сравнения по-
лученных результатов в исследование включе-
но 35 практически здоровых людей аналогич-
ного пола и возраста (контроль). Полученные 
результаты обработаны с применением мето-
дик математической статистики и использова-
нием пакета программы Statistica 6.0. При ана-
лизе межгрупповых различий числовых данных 
групп в основных и контрольной группах при-
меняли критерий Стьюдента (в случае нормаль-
ного закона распределения), критерий Вилкок-
сона (в случае отличия закона распределения 
от нормального), метод углового преобразова-
ния Фишера (в случае сравнения частоты каче-
ственных признаков). Статистически значимы-
ми считали различия при уровне р ≤ 0,05. Для 
выявления взаимосвязи между количествен-
ными показателями применяли методы корре-
ляционного анализа: рассчитывали коэффици-
ент корреляции Пирсона R (в случае нормально-
го закона распределения), или показатель ран-
говой корреляции Спирмена (в случае отличия 
закона распределения от нормального) [3].

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Согласно полученным результатам, до опера-

тивного вмешательства уровень кортизола в об-
следованных группах пациентов характеризо-
вался высоким коэффициентом вариации и не-
достоверно отличался от такового в контрольной 
группе и составил соответственно в 1-й груп-
пе 423,26±99,06 нмоль/л, во 2-й – 519,04±140,70 

нмоль/л против 366,20±182,55 нмоль/л в контро-
ле. Ранжирование пациентов по полу, возрасту, 
локализации грыжи и площади грыжевых ворот 
не позволило выявить значимой корреляцион-
ной взаимосвязи с изменениями уровня гормо-
на в сыворотке крови как до, так и в динамике 
после аллогерниопластики. Для оценки измене-
ний кортизолемии у обследованных пациентов 
в течение раневого процесса использовали сте-
пень прироста показателя на 1, 5 и 10 сутки по-
сле выполнения оперативного вмешательства 
по сравнению с исходным (до лечения). При 
анализе результатов динамики данного показа-
теля у пациентов 1-й группы выявили достовер-
ные различия в степени его прироста на 1-е сут-
ки исследования, на основании чего пациентов 
распределили на 1А и 1В подгруппы. В подгруп-
пе 1А имели место резкие колебания уровня кор-
тизола – максимальный его прирост на 1-е сут-
ки послеоперационного периода (82,50±3,11%, 
p<0,001) с прогрессирующим снижением на 5-е 
и 10-е сутки (соответственно на 50,11±2,38% и 
60,99±2,71%, p<0,05 по сравнению с исходными 
значениями), что позволило отнести его к гипе-
рергическому типу реактивности. У пациентов 
подгруппы 1В выявили менее выраженные, но 
однонаправленные по сравнению с подгруппой 
1А, прирост уровня кортизола на 37,12±2,84% в 
1-е сутки после операции к 5-м суткам сменил-
ся его снижением на 28,13%, и возвращением к 
исходному уровню к 10-м суткам лечения (нор-
мергический тип реактивности). У пациентов 
2-й группы динамика прироста уровня гормона 
после оперативного вмешательства также носи-
ла специфический характер, ввиду чего пациен-
тов распределили на подгруппы 2А и 2В. В под-
группе 2А прирост уровня кортизола на 1-е сут-
ки после операции оказался менее выраженным 
и составил 21,96% (p<0,05), на 5-е сутки – содер-
жание кортизола снизилось до исходных значе-
ний, а спустя 10 суток после оперативного вме-
шательства – отрицательный прирост был недо-
стоверным и составил 16,03±2,08%, что позво-
лило отнести данный вариант реакции как нор-
мергический. Противоположная динамика при-
роста кортизолемии наблюдалась у пациентов 
2В подгруппы – ареактивность коркового веще-
ства надпочечников на 1-е сутки после аллогер-
ниопластики проявилась отсутствием измене-
ний концентрации кортизола в сыворотке кро-
ви, тогда как к 5-м и 10-м суткам имело место 
прогрессирующее снижение уровня гормона 
(соответственно на 26,58±1,63% и 64,55±2,94% 
по сравнению с исходным, p<0,05). Ингибиро-
вание продукции кортизола и, следовательно, 
значимое снижение его концентрации в плаз-
ме крови, можно трактовать как гипоергиче-
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ский тип реактивности. Таким образом, дина-
мика прироста содержания важнейшего стресс-
реализующего гормона свидетельствует о гете-
рогенности индивидуальной реактивности ор-
ганизма на операционную травму и синтетиче-
ский имплант, что может модулировать секре-
цию макрофагами и лимфоцитами про- и про-
тивовоспалительных цитокинов, а значит, тече-
ние и исход раневого процесса.

Известно, что ключевыми патогенетически-
ми маркерами фазы альтерации и инфильтра-
ции при раневом процессе являются провоспа-
лительные цитокины – ИЛ-1β, ФНОα, ИФНγ, а 
фазы пролиферации и ремоделирования – ИЛ-
4,ТФРβ [14, 17]. Нами проанализирована дина-
мика содержания в крови данных цитокинов в 
различные сроки после аллопластики. Сравни-
тельный анализ реакции цитокинов на аллогер-
ниопластику (1-е сутки после операции) у паци-
ентов подгруппы 1А продемонстрировал разно-
направленную реакцию на альтерацию, что про-
являлось максимально высоким по сравнению 
со всеми сроками наблюдения приростом уров-
ня ИЛ-4 на фоне незначительного снижения 
уровня ТФРβ (рис. 1.). При этом, среди провос-
палительных цитокинов, достоверным был при-
рост ИЛ-1β (на 57,71±2,68% по сравнению с ис-
ходным, p<0,05). Изменения плазменного уров-
ня ФНОα и ИФНγ в течение всех сроков наблю-
дения были недостоверными. Прирост продук-
ции ИЛ-4 и ТФРβ имел место на 5-е и 10-е сут-
ки исследования. Корреляционный анализ уста-
новил умеренные, но разнонаправленные вза-
имосвязи между уровнем кортизола и содержа-
нием в периферической крови ИЛ-1 (r=+0,549) и 
ИЛ-4 (r=-0,481) в течение всего периода наблю-
дения. Учитывая значимые изменения корти-

золемии у пациентов подгруппы 1А в динамике 
раневого процесса, их следует расценивать как 
гиперергический тип реактивности, где доми-
нирующими были изменения содержания ИЛ-4. 
В подгруппе 1В большую реактивность проявлял 
ФНОα, уровень которого возрастал на 1-е и 5-е 
сутки после операции по сравнению с исходным 
(р<0,05). Отрицательный прирост противоспа-
лительных цитокинов на 1-е сутки наблюдения 
сменялся значимым повышением на 5-е и 10-е 
сутки преимущественно ИЛ-4 (соответственно 
на 47,08±1,12% и 98,23±3,74%, p<0,05 по сравне-
нию с исходным). Высокие отрицательные зна-
чения коэффициента корреляции у пациентов 
подгруппы 1В выявили между уровнем кортизо-
ла и содержанием в периферической крови ИЛ-4 
(r=-0,711) и и ТФРβ (r=-0,547) в течение всех сро-
ков наблюдения. При нормергическом типе ре-
активности у обследованных пациентов (под-
группа 1В) ведущими патогенетическим цито-
кином явился ИЛ-4, модуляцию воспалительно-
репаративного процесса в фазу альтерации и 
пролиферации обеспечивал ФНОα, а в фазу экс-
судации – ИЛ-1β.

У пациентов подгруппы 2А на 1-е сутки после 
операции максимально отреагировал уровень 
ИФНγ, прирост которого составил 88,19±3,62% 
(p<0,001) по сравнению с исходным, в дальней-
шем его концентрация прогрессивно снижалась 
(рис. 2). К 5-м суткам доминирующими оказа-
лись влияния ТФРβ, продукция которого возрос-
ла на 57,29±2,46% (p<0,05) по сравнению с исхо-
дным и сохранялась аналогичной до конца пе-
риода наблюдения. К 10-м суткам значимо сни-
жалась в плазме крови концентрация ФНОα, (на 
52,90±1,93%, p<0,05) и максимально повышался 
уровень ИЛ-4 (на 98,23±3,72%, p<0,001). Разно-
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Рис. 1. Прирост уровней цитокинов в плазме крови у пациентов 1-й группы в динамике после аллогернио-
пластики: А – подгруппа 1А, Б – подгруппа 1В.

1 – ИЛ-1β, 2 – ФНОα, 3 – ИФНγ, 4 – ИЛ-4, 5 – ТФРβ; по оси ординат – прирост показателя в% по сравнению с 
исходным.
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направленную динамику с 1-х до 10-х суток вы-
явили в уровне ИЛ-1β и ТФРβ, причем для дан-
ных показателей установили умеренные поло-
жительные (для ИЛ-1β) и отрицательные (для 
ТФРβ) корреляционные связи с уровнем корти-
зола в крови пациентов. Причем, изменения по-
следнего явились достоверно значимыми во все 
фазы раневого процесса.

Исследование уровня цитокинов в плазме 
крови пациентов подгруппы 2В позволило вы-
явить разнонаправленную реакцию: стабиль-
но низкой в течение всех сроков исследования 
была концентрация ИЛ-1β и стабильно высокой 
– ТФРβ. При этом сильная корреляционная связь 
между данными показателями и уровнем корти-
зола имела место лишь на 5-е и 10-е сутки иссле-
дования. При этом на 1-е сутки после операции 
максимальный прирост был выявлен для уровня 
ТФРβ (на 31,45±2,31%, p<0,05), а наиболее сни-
женным оказался уровень ИЛ-1β (на 32,38±1,06%, 
p<0,05) по сравнению с исходными. Обращает 
внимание выраженная реакция концентрации 
ИФНγ на 5-е и 10-е сутки исследования (при-
рост составил соответственно 47,99±2,20% и 
120,48±5,73%, p<0,05 по сравнению с исходной), 
причем в эти же сроки данный показатель про-
демонстрировал сильную отрицательную кор-
реляционную взаимосвязь с уровнем кортизола 
в плазме крови пациентов (соответственно r=-
0,619 и r=-0,877). Прогрессивное снижение кор-
тизолемии у пациентов данной подгруппы по-
зволило трактовать их реактивность как гипоер-
тический тип, ведущим в цитокином в динами-
ке раневого процесса стал ИЛ-1β, эффекты кото-
рого в фазу альтерации модулировались ТФРβ, а 
в последующие фазы – ИФНγ.

Выявленные факты цитокинового дисбалан-
са у пациентов обеих групп пациентов позволя-
ют предположить несколько причин данного яв-
ления:

1) специфические метаболические реакции 
тканей передней брюшной стенки на операци-
онную травму и полипропиленовый имплант, 
следствием которых может быть пролонгирова-
ние фаз раневого процесса [6, 21, 24]; 

2) различные межклеточные кооперации в 
очаге повреждения, модулирующие секретор-
ную активность клеток-продуцентов цитоки-
нов и экспрессирующих рецепторы цитокинов 
[14, 17];

2) влияние стресс-реализующих гормонов 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы, щитовидной, поджелудочной желез и 
гонад [20];

3) гетерогенность ядерных рецепторов кор-
тизола: а) рецептор, являющийся первым чле-
ном С-группы ядерных рецепторов третьего 
подсемейства (NR3C1), расположенный на 5 хро-
мосоме (5q31); б) минералокортикоидный ре-
цептор (МР, NR3C2), локализованный на 4 хро-
мосоме (4q31) [19]:

4) негеномные эффекты глюкокортикоидной 
сигнализации в виде перестройки цитоплаз-
матического комплекса кортизола или кросс-
взаимодействия белок-белковых связей с ком-
понентами других сигнальных путей, что так-
же подразумевает существование разных типов 
глюкокортикоидных рецепторов (мембранные, 
митохондриальные) [7].

Таким образом, у пациентов с грыжами пе-
редней стенки имеется разнонаправленные ре-
акции глюкокортикоидного звена нейроэндо-
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Рис. 2. Прирост уровня цитокинов в плазме крови у пациентов 2-й группы в динамике после аллогерниопла-
стики: А – подгруппа 2А, Б – подгруппа 2В.

1 – ИЛ-1β, 2 – ФНОα, 3 – ИФНγ, 4 – ИЛ-4, 5 – ТФРβ; по оси ординат – прирост показателя в% по сравнению с 
исходным
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кринной системы, что сопровождается спец-
ифическими изменениями продукции цито-
кинов, участвующих в регуляции фаз раневого 
процесса в условиях аллогерниопластики. Не-
однозначные изменения цитокинового спек-
тра обосновывают поиск других патогенетиче-
ских факторов, модулирующих баланс цитоки-
нов. Расшифровка патогенетических механиз-
мов раневого процесса позволит разработать 
эффективные методы контроля за изменения-
ми биомеханических свойств тканей передней 
брюшной стенки, течением заживления после-
операционных ран и оптимальную тактику хи-
рургического лечения пациентов с грыжами пе-
редней брюшной стенки.

В ы В о д ы
1.  Изменения уровня кортизола в сыворотке 

крови до и после аллогерниопластики не проя-
вили значимой корреляционной взаимосвязи с 
половыми и возрастными различиями пациен-
тов, локализацией грыжи и площадью грыже-
вых ворот.

2. Реакции организма на операционную трав-
му проявлялись изменениями концентрации 
кортизола в плазме крови пациентов, по харак-
теру которых были выявлены нормергический, 

гипоергический и гиперергический типы реак-
тивности кортизолемии.

3. При нормергическом типе реактивности 
обследованных пациентов ведущим патоге-
нетическим цитокином явился ИЛ-4, модуля-
цию воспалительно-репаративного процесса в 
фазу альтерации и пролиферации обеспечивал 
ФНОα, а в фазу экссудации – ИЛ-1β.

4. Гиперергический тип реактивности со-
провождался различной динамикой цитоки-
нов в зависимости от исходного уровня корти-
золемии, причем при исходно низких значени-
ях кортизолемии ведущим был ИЛ-4 с выражен-
ными изменениями уровня ТФРβ в фазу альте-
рации, в фазу экссудации и пролиферации – ИЛ-
1β. При исходно высоких значениях кортизоле-
мии изменения ТФРβ после аллогерниопласти-
ки имели место во все фазы раневого процесса, 
а модулирующий эффект вносили в фазу альте-
рации – ИФНγ, в фазу экссудации – ИЛ-1β, в фазу 
пролиферации – ФНОα.

5. При гипоергическом типе реактивности из-
менения касались большинства изученных цито-
кинов (ИЛ-1β, ИФНγ, ИЛ-4 и ТФРβ). Ведущим ци-
токином в динамике раневого процесса стал ИЛ-
1β, эффекты которого в фазу альтерации модули-
ровались ТФРβ, а в последующие фазы – ИФНγ.

Г.А. Игнатенко1, Н.М. Енгенов2

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк 
2Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение, Донецк

ДИНАМИКА УРОВНЯ КОРТИЗОЛА И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА  
У ПАЦИЕНТОВ С ГРЫЖАМИ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ

В работе проведен анализ динамики уровня кор-
тизолемии и компонентов цитокиновой сети после 
аллогерниопластики у 125 пациентов с грыжами пе-
редней стенки различной локализации. Изменения 
уровня кортизола в сыворотке крови до и после алло-
герниопластики не проявили значимой корреляцион-
ной взаимосвязи с половыми и возрастными разли-
чиями, локализацией грыжи и площадью грыжевых 
ворот. Реакции организма на операционную травму и 
имплантацию полипропиленовой сетки проявлялись 
изменениями концентрации кортизола в плазме кро-
ви пациентов, по характеру которых были выявлены 

нормергический, гипоергический и два варианта ги-
перергического типа индивидуальной реактивности. 
Продемонстрированы специфические для каждого 
типа реактивности изменения баланса про- и проти-
вовспалительных цитокинов в различные фазы ране-
вого процесса, выделены доминирующие цитокины 
при нормергическом (ИЛ-4), гипоергическом (ИЛ-1β) 
и гиперергических типах реактивности (при исход-
но низком уровне кортизолемии – ИЛ-4, при исход-
но высоком – ТФРβ).

Ключевые слова: раневой процесс, кортизол, ци-
токины, аллогерниопластика.
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dYNAMiCS oF CoRTiSoL LEvEL ANd PATHoGENETiC MARKERS oF THE WoUNd PRoCESS  
iN PATiENTS WiTH ANTERovENTRAL HERNiAS

The publication contains the analysis of dynamics of 
cortisolemy level and components of the cytokine net-
work after allogernioplasty for 125 patients with an-
teroventral hernias of various localization. Changes in 
serum levels of cortisol before and after allogernioplasty 
do not suggest the significant correlation with gender 
and age differences, hernia localization and hernial or-
ifice area. Reactions of the body to surgical trauma and 
implantation of the polypropylene mesh were manifested 
by changes in the concentration of cortisol in the blood 

plasma of patients; these changes revealed normal, hy-
poergic and two variants of the hyperergic type of indi-
vidual reactivity. Specific changes in the balance of pro- 
and anti-inflammatory cytokines in different phases of 
the wound process are shown, specific for each type of re-
activity, dominant cytokines for normal (IL-4), hypoergic 
(IL-1) and hyperergic types of reactivity (IL- 4 in initially 
low and TGFβ in initially high cortisolemia).

Key words: wound process, cortisol, cytokines, al-
logernioplasty.
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ХАРАКТЕР ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ ТРЕХ ЛЕТ ЖИЗНИ,  
НАХОДИВШИХСЯ В СТРЕССОГЕННЫХ УСЛОВИЯХ ВОЕННЫХ ДЕЙСТВИЙ

Стресс для детей даже раннего возраста яв-
ляется распространенной современной пробле-
мой, т.к. ситуаций, которые могут нарушать ста-
бильный психологический статус у детей стано-
вится все больше. В настоящее время накоплен 
достаточный опыт по изучению состояния здо-
ровья и оказанию помощи детям, пережившим 
стрессовые ситуации [1, 2]. Однако до сих пор 
остаются не изученными вопросы реакции на 
стресс детей младенческого и раннего возраста, 
в том числе на стресс военных действий.

Ц е л ь  и с с л е д о В а н и я
Изучение характера и частоты заболеваемо-

сти детей, проживающих на территории прове-
дения боевых действий. 

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
В исследование вошли 282 ребенка. Из них 

131 пациент составил I (основную) группу (про-
живавшие в условиях обстрелов) и 151 ребенок 
– II (контрольную) группу (проживавшие вне 
обстрелов). Обе группы были подразделены на 
подгруппы «а» – дети на грудном вскармлива-
нии до года (всего 145 человек) и «b» – дети на 
искусственном вскармливании (всего 137 чело-
век). 

Изучение и анализ заболеваемости детей 
проводились по данным обращаемости в дет-
ские амбулаторно-поликлинические учрежде-
ния.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием непа-
раметрических методов. Качественные призна-
ки и оценка значимости различия групп по ча-
стоте встречаемости признаков оценивались по 
критерию χ² Пирсона с поправкой Йейтса, для 
малых выборок – двусторонний точный кри-
терий Фишера. Результаты исследования каче-
ственных признаков в группах сравнения пред-
ставлены в виде абсолютных чисел участников 
групп и % частот. Изменения статистически зна-
чимы при уровне Р<0,05.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Анализ структуры заболеваемости показал 

следующее. Ведущее место в структуре занима-
ют болезни органов дыхания. Среди этого клас-
са болезней у детей, проживавших в условиях 
военного конфликта, превалировали заболева-
ния дыхательных путей (84 (64‚12%) ребенка), 
причем у большинства детей (63(48,1%) ребен-
ка) наблюдалось сочетание заболеваний верх-
них и нижних дыхательных путей. Тогда как сре-
ди детей, проживавших в мирных условиях, уро-
вень болезней органов дыхания составил 28‚48% 
(р<0,05), при этом основная их масса была пред-
ставлена заболеваниями верхних дыхательных 
путей (хронический тонзиллит (41 (27,15%) ре-
бенок), фарингит (42 (27‚81%) ребенка), ларин-
гит (34 (22,52%) ребенка), аденоидит (25 (16,56%) 
детей)). 

Характеризуя частоту пневмоний необходи-
мо отметить, что у детей основной группы, на-
ходящихся на искусственном вскармливании, 
они зарегистрированы у 8 (12‚5%) человек. В то 
время как на естественном вскармливании – у 
4-х (5‚97%) детей. 

Второе место среди заболеваний у малышей, 
оказавшихся в районе проведения боевых опе-
раций, занимали болезни нервной системы и 
психологические расстройства, которые реги-
стрировались статистически значимо чаще по 
сравнению с детьми, проживавшими в мирных 
условиях на протяжении всего периода наблю-
дения. Среди детей основной группы болезни, 
относящиеся к данному классу, были зафикси-
рованы у 91 (69,46%) ребенка, а среди детей на 
искусственном вскармливании – у 22 (14,57%) 
детей (р<0,05).

Одним из наиболее часто регистрировав-
шихся неврологических отклонений, входя-
щих в группу расстройств вегетативной нерв-
ной системы (G 90.8-90.9) у малышей, испытав-
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ших стрессогенное влияние военных действий, 
был синдром вегетативно-висцеральных дис-
функций (41 (31‚30%) ребенок). Его проявле-
ниями были: нарушения ритма дыхания и сер-
дечной деятельности с развитием акроцианоза 
(17 (41‚46%) детей), нарушения терморегуляции 
и дисфункции пищеварительной системы (23 
(56‚1%) и 21 (51‚22%) ребенок соответственно).

У детей основной группы в 2‚5 раза чаще ре-
гистрировался синдром повышенной нервно-
рефлекторной возбудимости. Он характеризо-
вался усилением спонтанной двигательной ак-
тивности, оживлением безусловных и повыше-
нием сухожильных рефлексов, тремором конеч-
ностей и подбородка. 

Соматовегетативные проявления нарушений 
в группе малышей, оказавшихся при рождении 
в условиях активных боевых действий, характе-
ризовались аффективно-респираторными при-
ступами, которые у 41 (31‚30%) ребенка нача-
лись уже в течение первого месяца жизни. 

При опросе родители также отмечали нару-
шения функции кишечника, которые легко воз-
никали под влиянием различных психогенных 
факторов (по типу условной связи). При этом у 
42 (32‚06%) детей наблюдались привычные за-
поры, которые возникали после задержки акта 
дефекации под влиянием эмоции страха. А у 44 
(33‚59%) детей была установлена склонность к 
диарее (обусловленная повышенной возбуди-
мостью кишечной стенки приводящей к усиле-
нию перистальтики под влиянием внешних раз-
дражителей). При исследованиях кала в обоих 
случаях патология не обнаружена. Поносы не-
редко чередовались с запорами. 

Проявлением фобических тревожных рас-
стройств в детском возрасте (F40‚ F93.1) у 23 
(17‚56%) малышей на втором году жизни были 
и дневные страхи, которые возникали под вли-
янием экзогенных факторов (особенно при зву-
ковом сопровождении). 

Одним из нарушений психологического раз-
вития (F80-F89) у детей, родившихся и взросле-
ющих на линии огня, является синдром мини-
мальной мозговой дисфункции (ММД). ММД 
была зарегистрирована нами у каждого 4-го ре-
бенка (30 (22‚90%) детей). У 21 ребенка (16‚03%) 
она выражалась двигательной расторможен-
ностью, что проявлялось суетливостью, рассе-
янностью, эмоциональной лабильностью, а у 5 
(3‚82%) детей – выраженным инфантилизмом. 
У 18 (14‚50%) пациентов наблюдалась задержка 
формирования моторной речи при отсутствии 
выраженных нарушений психики (формиро-
вание фразовой речи к 2-3 годам). У 6 (4‚58%) 
малышей было выявлено негрубое поражение 
ЦНС, проявляющееся рассеянной микроочаго-

вой и локальной симптоматикой и умеренными 
дизартрическими нарушениями. 

Анализ заболеваемости органов пищева-
рения показал, что они регистрировались у 63 
(48,09%) детей основной группы, в то время как 
в контрольной группе – у 38 (25,16%) детей. Это 
в 1,9 раза чаще (р<0,05).

Одной из наиболее часто встречающихся бо-
лезней пищеварительного тракта у наблюдае-
мых нами детей были стоматиты, которые реги-
стрировались в 2‚6 раза чаще в основной груп-
пе (41 (31,30%) ребенок, р<0,05). В то время как в 
контрольной – у 18 (11,92%) человек.

Обращала на себя внимание частота младен-
ческих кишечных колик, которая была самой 
высокой у младенцев на искусственном вскарм-
ливании, оказавшихся в зоне проведения воен-
ных действий (46 (71‚87%) детей). 

Анализ частоты встречаемости диарей, не 
связанных с какими-либо органическими или 
инфекционными поражениями органов пище-
варения, показал, что наиболее подверженны-
ми данным дисфункциям были дети основной 
группы на искусственном вскармливании (35 
(54‚68%) человек). 

У малышей, оказавшихся в таких же услови-
ях, но пребывающих на естественном вскарм-
ливании частота функциональных диарей была 
в 1‚5 раза меньше (25 (37‚30%) человек). Однако 
эти показатели все равно оставались достоверно 
выше по сравнению с таковыми у детей, прожи-
вавшими вне военных событий (IIa группа – 10 
(12‚81%) и IIb группа – 16 (21‚91%) человек). 

Анализ частоты проявления симптомов ра-
хита у детей, вошедших в исследование позво-
лил установить, что данная нозология на пер-
вом году жизни у детей основной группы встре-
чалась в 2‚7 раза чаще (58 (44,27%) малышей) 
по сравнению с детьми, проживавшими вне об-
стрелов и бомбардировок (25 (16,56%) младен-
цев) (р<0,05). 

Среди других причин, на наш взгляд, на это 
влияло продолжительное пребывание в подва-
лах, погребах, недостаточный двигательный ре-
жим.

Анализируя инфекционную заболевае-
мость у обследованных детей нужно отметить, 
что среди всех классов болезней доминирова-
ли острые респираторные вирусные инфекции. 
Их регистрация у детей основной группы была 
в 1‚6 раза чаще (у 112 (85‚50%) детей), нежели у 
детей контрольной группы (у 82 (54,30%) ребен-
ка, р<0,05).

Следующим по частоте встречаемости клас-
сом инфекционных болезней у наблюдаемых 
детей были острые кишечные инфекции, кото-
рые в группе малышей основной группы наблю-
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Таблица.
Распределение детей по группам здоровья в зависимости от региона проживания 

Группы здоровья
Группы детей, абс. (%)

I (n=131) II (n=151)

1 3 (2‚29)* 35 (23‚18)

2 96 (73‚28) * 93 (61,59)

3 32 (24‚43) * 22 (14‚57) 

4 − 1 (0‚66)

Примечание: * – статистическая значимость (р<0‚05) по сравнению с группой II.

дались у 61 (46‚56%) ребенка, что в 2‚6 раза боль-
ше по сравнению с контрольной группой (27 
(17‚88%) человек, р<0,05). При этом дети, пре-
бывавшие на грудном вскармливании, имели 
статистически значимо меньшую частоту (в 1‚7 
раза) респираторных инфекций по сравнению с 
малышами на искусственном вскармливании в 
обеих группах.

Мониторинг регистрации гельминтозов и 
паразитарных заболеваний у детей обследу-
емых групп показал статистически значимое 
превалирование (в 2‚4 раза) данного класса но-
зологий в основной группе (63 (48‚09%) ребен-
ка) по сравнению с контрольной (31 (20‚53%) ре-
бенок, р<0,05). Внутри основной группы обра-
щает на себя внимание более значительная ча-
стота гельминтозов у детей на искусственном 
вскармливании (37 (57‚81%) человек) по срав-
нению с малышами на грудном вскармливании 
(26 (38‚80%) человек). Преобладание составило 
1‚5 раза.

Важным показателем оценки состояния здо-
ровья является кратность острых и обострение 
хронических заболеваний детей. Исследование 
показало, что эпизодически болевших среди 
детей основной группы на первом (45 (34‚35%) 
человек) и третьем (37 (28‚24%) человек) годах 
жизни было статистически значимо меньше по 
сравнению с группой контроля (в 1‚8 и 2 раза со-
ответственно).

Анализ регистрации часто болевших де-
тей выявил их превалирование среди основной 

группы на протяжении всего периода наблюде-
ния.

На основании анализа всего изложенного 
нами была дана комплексная оценка здоровья 
детей, достигших 3-х летнего возраста. Ранжи-
рование по группам показало, что большинство 
малышей относились ко 2-ой группе здоровья. 
В основной группе превалировали дети, относя-
щиеся к третьей группе здоровья. В тоже время 
детей, соответствующих 1-ой группе здоровья 
оказалось в 10 раз меньше (всего 3 (2,29%) ре-
бенка) (см. табл.).

Было также установлено, что малыши на 
грудном вскармливании имели 1-ю и 2-ю груп-
пы здоровья (56 (83‚58%) человек) на 24‚4% чаще, 
нежели дети на искусственном вскармливании 
(43 (67‚19%) ребенка).

В ы В о д ы
Таким образом, для малышей, переживших 

стрессогенные условия характерно снижение 
общей резистентности, что проявляется часты-
ми острыми заболеваниями и превалированием 
3-й группы здоровья (р<0,05). 

Отличительной особенностью у детей, про-
живавших на территории проведения боевых 
действий является высокая частота болезней 
нервной системы и психических расстройств, 
инфекционных заболеваний и гельминтозов, а 
также болезней пищеварительной системы, ча-
стота которых статистически значимо выше в 
основной группе (р<0,05).
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ХАРАКТЕР ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ ТРЕХ ЛЕТ ЖИЗНИ,  
НАХОДИВШИХСЯ В СТРЕССОГЕННЫХ УСЛОВИЯХ ВОЕННЫХ ДЕЙСТВИЙ

Цель исследования – изучение характера и часто-
ты заболеваемости детей, проживающих на террито-
рии проведения боевых действий. 

Материалы и методы. В исследование вошло 282 
ребенка. Из них 131 ребенок составил I (основную) 
группу (проживавшие в условиях обстрелов) и 151 ре-
бенок – II (контрольную) группу (проживавшие вне 
обстрелов). Обе группы были подразделены на под-
группы «а» – дети на грудном вскармливании до года 
и «b» – дети на искусственном вскармливании. 

Изучение и анализ заболеваемости детей про-
водились по данным обращаемости в детские 
амбулаторно-поликлинические учреждения.

Выводы: отличительной особенностью у детей, 
проживавших на территории проведения боевых 

действий, является высокая частота болезней нерв-
ной системы и психических расстройств, инфекци-
онных заболеваний и гельминтозов, а также болезней 
пищеварительной системы.

Для малышей, переживших стрессогенные усло-
вия, характерно снижение общей резистентности, 
что проявляется частыми острыми заболеваниями, 
обострениями хронических заболеваний и превали-
рованием 3-й группы здоровья. 

У детей, находившихся на грудном вскармлива-
нии, выраженность означенных особенностей была 
менее эксплицитной, и показатели здоровья имели 
более высокие уровни.

Ключевые слова: дети, вскармливание, стресс, за-
болеваемость.
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CHARACTER oF MoRBidiTY oF CHiLdREN oF THE FiRST THREE YEARS oF LiFE  
UNdER STRESSFUL CoNdiTioNS oF MiLiTARY ACTioNS

The purpose of the research is to study the character 
and frequency of morbidity of children living on the ter-
ritory of the hostilities.

Materials and methods. The study included 282 chil-
dren. Of these, 131 children were the I (main) group (liv-
ing in the conditions of attacks) and 151 children – the II 
(control) group (living outside attacks). Both groups were 
divided into subgroups “a” – breast feeding babies for up 
to a year and “b” -artificial feeding babies.

The study and analysis of morbidity of children were 
carried out according to the data of appeal to children’s 
outpatient clinics.

Conclusions: the high frequency of diseases of the 
nervous system and mental disorders, infectious diseas-
es and helminthiases, as well as diseases of the digestive 
system, are distinguishing features of children living on 
the territory of hostilities.

For children who survived stressful conditions, the 
general resistance decrease, which is manifested by fre-
quent acute diseases, exacerbations of chronic diseases 
and the prevalence of the third group of health.

In children who were breastfed, the severity of these 
features was less explicit, and health indicators had high-
er levels.

Key words: children, feeding, stress, morbidity.
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ДИСПЛАСТИКОЗАВИСИМЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОЗВОНОЧНИКА  
И ГРУДНОЙ КЛЕТКИ У ДЕТЕЙ

Деформации позвоночника и грудной клет-
ки – одни из наиболее частых диспластикозави-
симых изменений у детей с дисплазией соеди-
нительной ткани (ДСТ). Так, деформации позво-
оночника обнаруживаются у детей с ДСТ в 27,3-
94,0%, деформации грудной клетки – в 46,3-
49,4% случаев [1-3]. Патология позвоночного 
столба проявляется сколиозом, кифозом, а так-
же комбинированными изменениями. Диспла-
стикозависимые изменения грудной клетки мо-
гут быть в виде астенической формы и деформа-
ций (воронкообразной, килевидной). При этом 
воронкообразная деформация грудной клетки 
встречается чаще, чем килевидная. Первые про-
явления деформаций грудной клетки выявля-
ются в 5-6-летнем возрасте, в дальнейшем они 
прогрессируют, окончательно формируясь к 10-
12 годам. В этом же возрасте появляются корри-
гированные изменения позвоночника. В даль-
нейшем позвоночные деформации прогрес-
сируют и становятся фиксированными. Такие 
сложные сочетания изменений позвоночника и 
грудной клетки приводят к изменению хода ре-
бер, высоты стояния диафрагмы с ограничени-
ем ее экскурсии, гиперфункции мышц грудной 
клетки [4].

 Диспластикозависимые изменения ске-
лета у больных с ДСТ выделены в отдельный 
торако-диафрагмальный синдром (ТДС), ко-
торый включает астеническую форму грудной 
клетки, деформации грудной клетки и/или по-
звоночника, изменение высоты стояния и экс-
курсии диафрагмы [5]. Костно-мышечные изме-
нения уменьшают объем грудной клетки, ока-
зывают механическое воздействие на внутри-
грудные органы, нарушают нормальные соот-
ношения между сердцем и грудной клеткой. Эти 
процессы определяют характер ремоделирова-
ния сердечно-сосудистой системы. По мере про-
грессирования костных деформаций происхо-
дит сдавление сердца, в дальнейшем присоеди-
няется ротация и смещение сердца с уменьше-
нием просвета и перекрутом крупных сосудов. 

Морфофункциональные изменения сердца при 
ТДС Нечаева Г.И (2008) предложила называть 
торако-диафрагмальным сердцем [6]. Форми-
рование торако-диафрагмального сердца про-
исходит параллельно проявлению и прогресси-
рованию ТДС. Выделяют следующие варианты 
торако-диафрагмального сердца: астенический, 
констриктивный, ложностенический, псевдоди-
лятационный, легочное сердце. В детском воз-
расте чаще всего встречается астенический ва-
риант торако-диафрагмального сердца. Он фор-
мируется у детей с астенической формой груд-
ной клетки. Для астенического варианта торако-
диафрагмального сердца характерно: при рент-
генологическом исследовании – уменьшение 
размеров сердца с преобладанием продольного 
размера над поперечным, узость сердечной та-
лии, срединное расположение, удлинение сер-
дечных дуг («капельное» сердце); при ультразву-
ковом исследовании сердца – уменьшение раз-
меров камер сердца при нормальной систоличе-
ской и диастолической толщине стенок и меж-
желудочковой перегородки. При патоморфоло-
гическом исследовании выявляются признаки 
гипоплазии сердца с уменьшением его массы 
(истинное малое сердце). Формирование малого 
сердца является клиническим отражением за-
держки роста тканевых структур миокарда в ре-
зультате нарушения взаимоотношения соеди-
нительнотканных и нервно-мышечных струк-
тур сердца. Следовательно, малое сердце пред-
ставляет собой вариант ДСТ сердца [4].

Диспластические изменения сердца и груд-
ной клетки определяют патогенетические ме-
ханизмы адаптации сердечно-сосудистой си-
стемы. Для астенического варианта торако-
диафрагмального сердца характерно умень-
шение ударного и минутного объемов серд-
ца, развитие гипокинетического типа кровоо-
бращения. При этом развивается компенсатор-
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ное преобладание симпатических влияний, пре-
дотвращающее развитие гипотонии при малом 
сердечном выбросе. В этих условиях сердце ра-
ботает в неадекватном режиме с максималь-
ной затратой энергии, что приводит к наруше-
нию метаболизма миокарда. На фоне преобла-
дающих симпатических влияний имеет место 
гиперреактивность компенсаторных механиз-
мов. По мере прогрессирования ДСТ стадия ак-
тивизации адаптационных процессов сменя-
ется их истощением, развитием декомпенса-
ции компенсаторно-приспособительных меха-
низмов [6]. Поэтому очень важно своевремен-
ное выявление экстракардиальных диспласти-
козависимых изменений, таких как деформа-
ции позвоночника и грудной клетки, которые 
способствуют формированию и прогрессирова-
нию морфофункциональных изменений сердца 
у детей с ДСТ.

Ц е л ь  р а б о т ы
Изучить фенотипические проявления торако-

диафрагмального синдрома у детей с дисплази-
ей соединительной ткани (ДСТ), имеющих про-
лапс митрального клапана (ПМК).

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
На базе кардиоревматологического отделе-

ния городской детской клинической больни-
цы № 1 г. Донецка было обследовано 126 детей 
с ДСТ и ПМК в возрасте 7-17 лет. Девочек было 
59 (46,8±4,5%), мальчиков – 67 (53,2±4,5%). Ди-
агноз ДСТ устанавливался на основании крите-
риев Кадуриной Т.И. (2009), ТДС – Нечаевой Г.И 
(2008). 

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
При осмотре пациентов прежде всего обра-

щалось внимание на внешние фенотипические 
проявления ДСТ (см. табл.). 

Каждый обследованный ребенок имел не ме-
нее 5 внешних фенотипических признаков ДСТ. 
При этом критический уровень стигматизации 
(5-6 стигм) имели только 45 (33,7±4,3%) детей. 
Остальные 81 (64,3±4,3%) имели в среднем 7-8 
внешних проявлений ДСТ. Наиболее часто ди-
агностировали диспластикозависимые измене-
ния опорно-двигательного аппарата (наруше-
ние осанки, сколиоз, деформация грудной клет-
ки, астеническое телосложение, плоскостопие, 
гипермобильность суставов).

Таблица.
Частота внешних фенотипических проявлений дисплазии соединительной ткани 

Проявления дисплазии соединительной ткани
Дети с ДСТ (n=126)

n P±m(%)

Астеническое телосложение 85 67,4±4,2

Сколиоз 82 65,1±4,2

Деформация грудной клетки 64 50,8±4,4

Плоскостопие 63 50,0±4,4

Гипермобильность суставов 62 49,2±4,4

Гиперэластичность кожи 57 45,2±4,4

«Готическое» нёбо 50 39,7±4,4

Аномалия формы ушных раковин 48 38,1±40,3

Краниоцефальные аномалии 45 35,7±4,3

Аномалия формы кистей 27 21,4±3,7

Арахнодактилия 26 20,6±3,6

Аномалия формы стоп 25 19,8±3,5

Широкая переносица 24 19,0±3,5

Высокорослость 19 15,1±3,2

Микро- и макрогнатия 14 11,1±2,8

Короткая уздечка языка 6 4,8±1,9

Сандалевидная щель 5 3,9±1,7
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Одним из наиболее частых проявлений дис-
плазии соединительной ткани было астени-
ческое телосложение. Оно встречалось у 85 
(67,5±4,2%) пациентов. Внешний вид этих де-
тей характеризовался преобладанием про-
дольных размеров тела над поперечными, вы-
соким ростом при относительно низкой массе 
тела, диспропорционально длинными верхни-
ми и нижними конечностями с удлинением ки-
стей и стоп, астенической формой грудной клет-
ки, нарушением осанки по типу плоской спины 
(сглаживание шейного, поясничного лордозов и 
грудного кифоза).

Нарушение осанки тела имело место у 102 
(80,9±3,5%) пациентов, в том числе: по типу пло-
ской спины у 85 (67,4±4,2%), круглой спины (ки-
фоза) у 17 (13,5±3,0%). В 82 (65,1±4,2%) случаях 
это сочеталось с деформацией позвоночника в 
форме сколиоза І-ІІ степени: І степень имела 
место у 76 (60,3±4,4%) детей, ІІ – у 6 (4,8±1,9%). 
Признаки сколиоза определяли при внешнем 
осмотре: асимметричное положение плечей и 
лопаток, отклонение остистых отростков по-
звонков, асимметрия треугольников талии. При 
рентгенологическом обследовании позвоноч-
ника выявлена ротация и торсия тел позвонков, 
чаще в грудном, реже – грудопоясничном отде-
ле позвоночника. Деформацию грудной клетки 
имели 64 (50,8±4,4%) ребенка, в том числе во-
ронкообразную – 42 (33,3±4,2%), килевидную – 
16 (12,7±2,9%). У 6 (4,8±1,9%) пациентов вид де-
формации (передний реберный горб) опреде-
лялся сопутствующим сколиозом ІІ степени. Во-
ронкообразная деформация грудной клетки во 
всех случаях была I степени, то есть не превы-
шала 2 см.

Имеющиеся фенотипические проявления 
дисплазии соединительной ткани позволили 
выявить ТДС у 85 (67,5±4,2%) детей. Жалобы, 
связанные с поражением костно-мышечной си-
стемы (боли в позвоночнике, мышцах грудной 
клетки) имели место у 26 (20,6±3,6%) пациентов. 
Основными внешними фенотипическими про-
явлениями ТДС были: деформация позвоноч-
ника – у 82 (65,1±4,2%) пациентов; деформация 
грудной клетки – 64 (50,8±4,4%), астеническая 
форма грудной клетки – 29 (23,0±3,7%). Астени-
ческая форма грудной клетки выявлена у 29 па-
циентов (23,0±3,7%) пациентов. Она имела свои 
особенности: была удлиненной, с острым эпи-
гастральным углом, узкой (значение периметра 
грудной клетки ниже 25-го центиля). Деформа-

ция позвоночника проявлялась в форме сколи-
оза, который у 17 (13,5±3,0%) детей сочетался с 
кифозом. 

У 31 (24,6±3,8%) пациентов торако-диа-
фрагмальный синдром сочетался с вертебро-
генным. У этих больных при рентгенологиче-
ском обследовании выявлена следующая пато-
логия: спондилолистез – у 27 (21,4±3,7%) детей, 
юношеский остеохондороз – 9 (7,1±2,3%), де-
формирующий спондилоартроз – 6 (4,8±1,9%), 
грыжи Шморля – 6 (4,8±1,9%), аномалии дуг по-
звонков – 4 (3,2±1,6%). Морфофункциональные 
особенности шейного отдела позвоночника у 25 
(19,8±3,6%) пациентов сопровождались недо-
статочностью вертебробазилярной артериаль-
ной системы.

При рентгенологическом обследовании у 29 
(23,0±3,8%) детей с ТДС выявлено «капельное» 
сердце с уменьшением поперечных размеров 
(кардиоторакальный индекс менее 40,0%). Дис-
пластическое малое сердце наблюдалось у па-
циентов с типичным астеническим телосло-
жением (высоким ростом, низкой массой тела, 
сниженным массо-ростовым коэффициентом, 
узкой удлиненной грудной клеткой).

В ы В о д ы
1. Торако-диафрагмальный синдром выяв-

лен у 67,5% детей с дисплазией соединительной 
ткани.

2. Внешними фенотипическими особенно-
стями торако-диафрагмального синдрома были: 
сколиоз, кифосколиоз, деформации грудной 
клетки (воронкообразная, килевидная, сколио-
тическая), астеническая форма грудной клетки.

3. У 23,0% пациентов с астенической формой 
грудной клетки было выявлено диспластиче-
ское малое сердце.

4. У 24,8% детей торако-диафрагмальный 
синдром сочетался с вертеброгенным синдро-
мом.

5. Оценка комплекса внешних фенотипи-
ческих проявлений дисплазии соединитель-
ной ткани дает возможность диагностировать 
торако-диафрагмальный синдром уже на ста-
дии клинического обследования больного. 

6. Дети, имеющие торако-диафрагмальный 
синдром, требуют особого внимания при дис-
пансерном наблюдении, так как деформации 
позвоночника и/или грудной клетки могут вли-
ять на выраженность морфофункциональных 
изменений сердца.
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ДИСПЛАСТИКОЗАВИСИМЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОЗВОНОЧНИКА И ГРУДНОЙ КЛЕТКИ У ДЕТЕЙ
В данной статье представлены результаты обсле-

дования 126 детей с дисплазией соединительной тка-
ни. Целью данного исследования было изучение фе-
нотипических проявлений торако-диафрагмального 
синдрома у пациентов с дисплазией соединительной 
ткани, имеющих пролапс митрального клапана. 

Торако-диафрагмальный синдром был диагно-
стирован у 85 (67,5 ± 4,2%) пациентов. Основными 
внешними фенотипическими особенностями торако-
диафрагмального синдрома были: деформации по-
звоночника (сколиоз, кифосколиоз), деформации 
грудной клетки (воронкообразная, килевидная, ско-
лиотическая), астеническая форма грудной клетки 
(удлиненная, узкая, с острым эпигастральным углом). 
При рентгенологическом исследовании выявлены 
следующие изменения: спондилолистез, деформи-
рующий спондилоартроз, юношеский остеохондроз, 
аномалии вертебральных дуг, грыжи Шморля. У де-
тей с торако-диафрагмальным синдромом при рент-

генологическом обследовании органов грудной клет-
ки было выявлено «капельное» сердце с уменьшени-
ем поперечных размеров.

Таким образом, наиболее распространенными 
внешними диспластикозависимыми изменениями у 
детей с недифференцированной дисплазией соеди-
нительной ткани были морфофункциональные изме-
нения опорно-двигательного аппарата. Оценка ком-
плекса внешних фенотипических проявлений дис-
плазии соединительной ткани дает возможность ди-
агностировать торако-диафрагмальный синдром 
уже на стадии клинического обследования пациен-
та. Дети с дисплазией соединительной ткани, имею-
щие деформации позвоночника и/или грудной клет-
ки, требуют особого внимания, так как данная пато-
логия может влиять на выраженность морфофункци-
ональных изменений сердца.

Ключевые слова: дети, дисплазия соединительной 
ткани, торако-диафрагмальный синдром.

In this article the results of a research study of 126 
children with connective tissue dysplasia are present-
ed. The purpose of this research was to study associated 
traits of the thoracic-phrenic syndrome in patients with 
connective tissue dysplasia, who have mitral valve pro-
lapse. 

The thoracic-phrenic syndrome was diagnosed in 85 
(67.5 ± 4.2%) patients. They had vertebral deformities 
(scoliosis, kyphoscoliosis) chest distortions (funnel de-
formation of a thorax, sparrowy chest, scoliosis), asthen-
ical form of thoracic cage (elongated, stenothorax, thorax 
with acute epigastric angle). The X-ray analysis revealed 
the following changes: spondylolisthesis, spondylarthro-
sis deformans, deformans juvenilis, anomalies of the ver-
tebral arches, Schmorl’s node. Сhildren with thoracic-

phrenic syndrome while X-ray analysis had drop heart 
with a decrease in the transverse dimensions.

Thus, the most common external dysplastic-depen-
dent changes in children with undifferentiated connec-
tive tissue dysplasia were morpho-functional changes in 
the musculoskeletal system. Evaluation of the complex of 
external associated traits of connective tissue dysplasia 
makes it possible to diagnose thoracic-phrenic syndrome 
already at the stage of the clinical examination of the 
patient. Children with connective tissue dysplasia, who 
have vertebral deformities and / or chest distortions re-
quire special attention since this pathology can influence 
the severity of morpho-functional changes of the heart.

Key words: children, connective tissue dysplasia, the 
thoracic-phrenic syndrome.
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О ВОПРОСАХ БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ  
АНТИАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

В последние десятилетия, в связи с суще-
ственным ростом сердечно-сосудистой пато-
логии, частота использования антиаритмиче-
ских препаратов (ААП) заметно увеличилась [1]. 
В процессе применения таких препаратов ста-
ли чаще возникать тяжелые побочные эффек-
ты, так как зачастую не учитываются их слож-
ные межлекарственные взаимодействия, орга-
носпецифичность, проаритмогенность, фарма-
кокинетика и фармакодинамика, особенности 
применения в зависимости от пола и возраста, а 
также имеющейся фоновой кардиальной и экс-
тракардиальной патологии [2]. В данном сооб-
щении внимание практических врачей обраще-
но именно на эти аспекты применения ААП.

Известно, что большинство ААП действуют на 
ионные каналы, изменяя их структуру и функ-
цию. В соответствии с классификацией Singh-
VaughanWilliams [3] выделяют четыре класса 
антиаритмиков: блокаторы быстрых Na+ кана-
лов (класс I), антагонисты β-адренорецепторов 
(класс II), препараты, преимущественно блоки-
рующие K+ каналы, удлиняющие фазу реполя-
ризации, и не влияющие на внутрисердечную 
проводимость (класс III) и недигидропиридино-
вые блокаторы Ca2+ каналов L-типа (класс IV). 
Помимо этого, в I классе ААП выделяют три под-
класса: увеличивающие (IA), укорачивающие 
(IB) и не влияющие на (IC) продолжительность 
фазы реполяризации.

Необходимо помнить, что любой из ААП мо-
жет усугублять состояние пациента при нали-
чии предшествующей брадикардии или нару-
шений проводимости, в связи с чем их назначе-
ние должно быть строго регламентировано. 
Особенности применения антиаритмиче-
ских препаратов в зависимости от клиниче-
ской характеристики пациента
Пол и возраст

Хотя эффективность ААП одинакова у муж-
чин и женщин [4], риск развития проаритмий 
у женщин всё же выше. Женский пол ассоции-
руется с повышенным риском развития поли-

морфной желудочковой тахикардии (ЖТ) типа 
«пируэт» при использовании ААП I и III клас-
сов. Этому способствует удлинение корригиро-
ванного интервала QT, больший гистерезис QT и 
отсутствие защитного антиаритмического вли-
яния андрогенов. Для минимизации риска раз-
вития ЖТ типа «пируэт» у женщин рекоменду-
ется использовать самые низкие эффективные 
дозы ААП и избегать одновременного примене-
ния препаратов, удлиняющих QT.

С учетом повышенного риска проаритмий у 
женщин, получающих ААП III класса, их назна-
чения следует избегать в случае наличия у паци-
енток дополнительных факторов риска развития 
полиморфной ЖТ, включая сердечную недоста-
точность [5]. При подозрении на наличие проа-
ритмий показано проведение суточного холте-
ровского мониторирования, ввиду имеющейся 
четкой обратной зависимости между использо-
ванием ААП III класса и склонности к развитию 
проаритмий во время ночной брадикардии. На-
конец, пациентам следует рекомендовать безот-
лагательно обращаться за медицинской помо-
щью при появлении приступов головокружения 
или сердцебиения [5].

Частота проаритмий заметно увеличивается 
у пожилых больных и при физиологических из-
менениях, обусловленных преклонным возрас-
том, значительно меняющих фармакокинетику 
ААП (табл. 1.) [5]. 
Фоновые заболевания сердца

Пациенты со структурными заболевания-
ми сердца имеют более высокий риск развития 
желудочковых аритмий и в общем проаритмий 
при использовании ААП. В целом, таким паци-
ентам, например, с сердечной недостаточно-
стью или кардиомиопатиями, не показано на-
значение ААП IC, или III класса, за исключением 
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амиодарона или соталола [4]. Соталол также мо-
жет использоваться у пациентов с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и имплантированными 
кардиовертерами-дефибрилляторами (КВД) [6, 
24].

У детей и пациентов с врожденными порока-
ми сердца (ВПС) следует избегать применения 
ААП (кроме β-адреноблокаторов и верапамила) 
по причине их отрицательного инотропного эф-
фекта, а также ввиду наличия малой доказатель-
ной базы по эффективности и безопасности их 
применения [5].

Открытым также остается вопрос безопасно-
сти использования ААП у лиц с гипертрофией 
левого желудочка (ЛЖ). Было продемонстриро-
вано, что у таких пациентов наблюдается более 
высокая трансмуральная дисперсия реполяри-
зации и, соответственно, более высокие риски 
развития ЖТ типа «пируэт». По причине раз-
вития возможного проаритмогенного эффекта, 
многие специалисты предостерегают от исполь-
зования ААП IC и III классов у лиц со значитель-
ной гипертрофией ЛЖ. Так, в соответствии с ре-
комендациями Европейского общества кардио-
логов (ESC) 2016 г. по ведению пациентов с фи-
брилляцией предсердий (ФП), назначение дро-
недарона, соталола и амиодарона является при-
емлемой альтернативой для пациентов с ФП и 
гипертрофией ЛЖ. Однако у лиц с СН применя-

ется только амиодарон, который является так-
же альтернативой при неэффективности других 
ААП [7, 8].

Таким образом [5]:
следует избегать использования ААП класса  -

IA, IC и III (кроме амиодарона или соталола) у 
пациентов со значимыми структурными за-
болеваниями сердца (кардиомиопатия, дис-
функция ЛЖ, инфаркт и ишемия миокарда).

необходимо избегать применения класса IA,  -
IC и III за исключением амиодарона, дроне-
дарона, соталола и дизопирамида у пациен-
тов с выраженной гипертрофией ЛЖ (≥1,4 
см);

дизопирамид рекомендуется для лечения па- -
циентов с обструктивной формой гипертро-
фической кардиомиопатии (в сочетании с 
β-адреноблокаторами) для улучшения кли-
нической картины; но с осторожностью у па-
циентов с ФП, где он может увеличить часто-
ту желудочковых сокращений;

использование ААП при ВПС (особенно слож- -
ных пороках) показаны лишь в особых случа-
ях, поскольку они часто плохо переносятся 
из-за отрицательного инотропного эффек-
та, других побочных эффектов, а также вви-
ду недостаточной доказательной базы отно-
сительно их эффективности и безопасности 
в данных когортах больных.

Таблица 1.
Изменения фармакокинетики ААП у пожилых лиц

Процесс Физиологическое изменение Клинический эффект

Всасывание

Желудочная кислотность ↓ Всасывания лекарств

↓ Всасывающей поверхности тонкого  
кишечника Неизвестен

↓ Кровоснабжения тонкого кишечника Неизвестен

Распределение

↑ Жировой ткани и V жирорастворимых  
лекарств ↑ T½ жирорастворимых лекарств

↓ Безжировой массы тела и V лекарств,  
связывающихся в мышцах ↓ дозы

↓Альбумина плазмы
↓ Связанного с белками (неактивного)  
вещества
↑ Свободного (активного) вещества

↑ Плазматического α-1-кислого  
гликопротеина

↓ Связанного с белками (неактивного)  
вещества
↑ Свободного (активного) вещества

Метаболизм
↓ Фазы I метаболизации в печени ↑ T½ лекарств, проходящих фазу I  

метаболизации

Фаза II метаболизации не меняется T½ лекарств, проходящих фазу II  
метаболизации, не меняется

Выведение ↓ СКФ ↑ T½ лекарств, выводимых почками
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Болезни почек
Нарушение почечной функции имеет важное 

значение в фармакокинетике ААП. При наруше-
нии функции почек изменяется биодоступность, 
объем распределения, связывание с белками, 
метаболизм и особенности выведения препара-
тов. Изменение этих параметров может приве-

сти к сниженной экскреции препаратов и толе-
рантности к побочным эффектам, увеличенной 
чувствительности к лекарственным препаратам, 
особенно у пожилых, что, в свою очередь, мо-
жет снижать эффективность терапии, вызывать 
токсические и проаритмогенные эффекты, обу-
словливая развитие потенциально опасных для 

Таблица 2.
Фармакокинетические характеристики и рекомендации по назначению антиаритмических препаратов  

у пациентов с хроническими заболеваниями почек

Препарат Фармакокинетика и выведение Применение с ХЗП

Соталол Не связывается с белками; T½- 7-18 ч; не метаболизи-
руется; выводится без изменений с мочой (85%)

Доза должна быть уменьшена до 
1/4 при тяжелой почечной недо-
статочности (СКФ <30 мл/мин), 
имеются относительные противо-
показания из-за риска проарит-
могенных эффектов

Прокаинамид
Связь с белками – 15%; растворяется в различных тка-
нях; активно метаболизируется в печени; переменная 
печеночная и почечная элиминация (60% не изменен-
ный); дольше выводится при ПН

Уменьшение рекомендованной 
дозы 

Хинидин
Связь с белками – 80-90%; 50-90% – метаболизирует-
ся в печени до активных метаболитов; T½- 6-8ч; 20% 
выводится с мочой

Риск развития проаритмий; мо-
жет нарушать почечный клиренс 
других препаратов

Лидокаин
Связь с белками – 70%; 80% быстро метаболизирует-
ся в печени до активных метаболитов; T½ < 2 ч; <10% 
выводится из организма без изменений с мочой

Нет особых требований

Мексилетин Связь с белками – 50-70%; T½ -10-12 ч; 10% выводит-
ся из организма без изменений с мочой Нет особых требований

Флекаинид t1/2 -20 ч; метаболизируется в печени и выводится без 
изменений с мочой (35%)

Уменьшение дозы, при СКФ 
<35мл/мин/1,73м2

Пропафенон

Связь с белками – 95%; в печени метаболизируется до 
активных метаболитов, выводится из организма с мо-
чой (50%); два генетически определенных пути мета-
болизма (> 90% – люди быстрые метаболизаторы с T½ 
– 2-10 ч); <1% выводится не измененным с мочой

Необходим тщательный монито-
ринг (для пациентов с ХЗП начи-
нать терапию желательно в стаци-
онаре)

Вернакалант
Связь с белками – 40-55%, широко и быстро распреде-
ляются в организме при внутривенном введении, не 
сильно связывается с белками плазмы. Выводится пе-
ченью с T½ 3-5,5 ч

Доступен для внутривенного вве-
дения в дозе 3,0 мг/кг, а затем 2,0 
мг/кг, при необходимости

Амиодарон
Связь с белками – 99%; широко растворяется в разных 
тканях; метаболизируется в печени до двух активных 
метаболитов; нет почечной элиминации

Корректировка дозы не требуется; 
не подвергается диализу 

Дронедарон
Связь с белками – 98%; в печени метаболизируется до 
активных и неактивных метаболитов; T½-13-19ч; 6% 
выделяется с мочой. Раннее увеличение креатинина 
≥10%

Не требуется адаптация дозы для 
легкой и тяжелой ХПН

Дилтиазем

Связь с белками – 80%; обширный эффект первого 
прохода, метаболизируется в печени до активных ме-
таболитов; биодоступность около 40%; T½ – 3,5-5 ч; 
всего 2-4% неизмененного препарата выделяется с 
мочой

Использовать с осторожностью

Верапамил
Связь с белками – 90%; в печени метаболизируется до, 
по меньшей мере, 12 неактивных метаболитов; био-
доступность 10-35%; 80% из организма выводится с 
мочой и 15% в фекалиях; T½ ~ 5-12 ч.

Уменьшение дозы на 25-50%, если 
клиренс креатинина <10 мл/мин; 
не подвергается диализу  
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жизни осложнений. В связи с этим, EHRA (Евро-
пейской Ассоциацией Сердечного Ритма) был 
опубликован документ с изложением основных 
позиций в отношении ведения пациентов с хро-
ническими заболеваниям почек (ХЗП) и сопут-
ствующими аритмиями или имплантируемыми 
электрическими устройствами [9].

Основные характеристики фармакокинети-
ки и рекомендации по назначению наиболее ис-
пользуемых ААП у пациентов с ХЗП приведены 
в таблице 2.

При принятии решения об использовании 
AAП у пациента на гемодиализе ключевым мо-
ментом является лекарственная диализируе-
мость, зависящая от размера молекул, связы-
вания с белками, объема распределения, рас-
творимости в воде и плазматического клирен-
са. Некоторые технические аспекты процедуры 
диализа могут повлиять на степень элиминации 
антиаритмика. Обычный подход требует знания 
«коэффициента просеивания», представляюще-
го собой отношение концентрации вещества в 
фильтрате к суммарной концентрации тестово-
го вещества в плазме на входе и выходе из ге-
модиализатора. Чем ближе этот коэффициент 
к единице, тем полнее удаление препарата при 
диализе [9].

У пациентов на гемодиализе следует избегать 
использования прокаинамида и соталола, доза 
флекаинида должна составлять не менее 50% от 
обычной рекомендуемой, а на клиренс амиода-
рона диализ оказывает незначительное влияние 
и корректировка его дозы не требуется [9, 10].

Таким образом [5]:
оценка функции почек должна проводиться у  -

всех пациентов, которым показана терапия 
ААП;

скорость клубочковой фильтрации оценивает- -
ся по формуле Кокрофта-Голта, MDRD (моди-
фикация диеты при заболеваниях почек) или 
уравнению CKD-EPI, а дозировка ААП долж-
на быть адаптирована к полученным резуль-
татам с учетом фармакокинетических осо-
бенностей конкретного препарата [9, 10].

Беременность
Существуют немногочисленные данные не-

которых исследований по использованию ААП 
при беременности. Большинство ААП относятся 
к категории C по классификации FDA (Food and 
Drug Administration – Управление по контролю 
за качеством пищевых продуктов и лекарствен-
ных препаратов), что свидетельствует о том, что 
исследования на животных выявили отрица-
тельное воздействие лекарственного вещества 
на плод, а надлежащих и хорошо контролируе-
мых исследований у беременных проведено не 
было, однако потенциальная польза, связанная 

с применением антиаритмика класса С у бере-
менных, может оправдывать его использование, 
несмотря на предположительно малый и плохо 
определенный риск.

У беременных для купирования присту-
па суправентрикулярной тахикардии в пер-
вой линии терапии должен быть выполнен мас-
саж каротидного синуса, затем при неэффек-
тивности возможно введение аденозина, затем 
– β-адреноблокатора (метопролола). Послед-
ний можно также использовать с целью профи-
лактики рецидива в минимальной дозировке. 
В части руководств запрещено использование 
β-адреноблокаторов в первом триместре (кроме 
случаев имеющегося удлинения интервала QT) 
с целью минимизации риска задержки внутри-
утробного роста плода [11, 12]. При неудачной 
терапии β-адреноблокаторами можно рассмо-
треть возможность применения соталола или 
флекаинида (недавно было обнаружено, что со-
талол эффективен и для лечения наджелудочко-
вой тахикардии у плода) [12]. Пропафенон пока 
недостаточно изучен при беременности, хотя 
нет данных о повышенном пренатальном риске, 
связанным с его применением.

Гемодинамически значимую ЖТ у беремен-
ных следует купировать с помощью кардиовер-
сии, в то время как при гемодинамически ста-
бильной ЖТ возможно прекращение аритмии 
навязанным ритмом (при наличии КВД) или 
внутривенное введение лидокаина. Прокаина-
мид или хинидин также могут быть использо-
ваны при неэффектиности лидокаина. Однако, 
следует избегать амиодарона (FDA категория D) 
из-за значительных рисков для плода, включая 
гипотиреоз, задержку внутриутробного разви-
тия и преждевременные роды [13, 14].

Таким образом [5]:
из-за потенциального риска для плода, лече- -

ние аритмий при беременности должно огра-
ничиваться случаями с повторными, гемоди-
намически значимыми аритмиями;

когда лекарственные препараты неэффектив- -
ны, терапия второй линии – катетерная абла-
ция с минимальной флюороскопией. В этом 
случае в операционную бригаду также долж-
ны входить акушер-гинеколог и неонатолог.

Вопросы безопасности для пациентов, полу-
чающих антиаритмические препараты

Начало приема любого ААП предполагает 
риск возникновения побочных эффектов, в том 
числе проаритмогенных (табл. 3.), поэтому сле-
дует тщательно наблюдать за пациентами с по-
вышенным риском развития нарушения ритма 
сердца [5].

Для ААП класса IC предикторами повышен-
ного риска желудочковой аритмии в начале или 
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в ходе лечения являются следующие клиниче-
ские признаки: блокада пучка Гиса; широкий 
интервал QRS (> 120 мс); структурные измене-
ния сердца; дисфункция ЛЖ (ФВ <40%); тахиа-
ритмия с быстрым желудочковым ответом; вы-
сокая доза препарата или быстрое её увеличе-
ние; желудочковые тахиаритмии в анамнезе; 
одновременное лечение препаратами с отрица-
тельным инотропным эффектом.

Для ААП класса IA и III такими предиктора-
ми являются исходное удлинение интервала 
QT (QT> 460 мс), женский пол, брадикардия или 
длинные интервалы RR, удлинение QT во время 
лечения (> 550 мс или > 25% по сравнению с ис-
ходным), структурные заболевания сердца, ги-
пертрофия ЛЖ, его дисфункция или сердечная 
недостаточность, гипокалиемия или гипомаг-
ниемия, снижение функции почек, высокая доза 
препарата или быстрое её увеличение, фарма-
кологические взаимодействия и проаритмия в 
анамнезе [6, 15].

Проаритмогенные эффекты обычно возника-
ют вскоре после начала лечения, особенно при 
назначении нагрузочной дозы или изменении 
дозировки. По этой причине, когда риск проа-
ритмии особенно высок (например, наличие СН 
и/или дисфункции ЛЖ), необходимо стационар-
ное лечение с непрерывным мониторингом и ре-
анимационным оборудованием. Однако по фи-
нансовым и практическим причинам этот под-
ход ограничивается отдельными случаями вы-
сокого риска и не показан для пациентов, полу-
чающих амиодарон из-за его медленного начала 
действия и длительного периода выведения.

Для контроля эффективности ААП в боль-
шинстве случаев необходимо обучить пациен-
тов выделять симптомы, связанные с проарит-
мией (сильное сердцебиение, пресинкопаль-
ное состояние, обморок), а также выполнять мо-

ниторинг ЭКГ в 12-ти отведениях в течение не-
скольких дней после начала лечения [14, 15]. Та-
кие правила безопасности выполняются более 
строго у пациентов с факторами риска разви-
тия ЖТ типа «пируэт» с контролем укорочения 
QT. Обычно при назначении соталола проарит-
мия возникает в первые несколько дней после 
начала терапии; существуют сторонники необ-
ходимости стационарного наблюдения за паци-
ентами группы риска при наличии средств для 
мониторинга и реанимации. У пациентов с ФП 
или трепетанием предсердий (ТП), принимаю-
щих ААП класса IC для контроля ритма, его за-
медление может вызвать парадоксальное уско-
рение желудочкового ритма [15, 16].

У отдельных пациентов пероральный при-
ем нагрузочной дозы флекаинида или пропа-
фенона может быть эффективным для перево-
да ФП в СР в амбулаторных условиях с более бы-
стрым эффектом [15], чем при других методах, 
но данный подход менее эффективен при ста-
ционарном режиме. Исследования в стационар-
ных условиях с внутривенным введением фле-
каинида или пропафенона не демонстрируют 
безопасность подхода «таблетка в кармане» и не 
рекомендуют его применение.

Таким образом [5]:
перед началом терапии ААП обязательна ин- -

дивидуальная оценка проаритмогенного ри-
ска пациента;

при наличии у пациента пароксизмальной  -
формы ФП, после адекватного обучения, воз-
можен самостоятельный пероральный при-
ем флекаинида или пропафенона в соответ-
ствии с подходом «таблетка в кармане», при 
этом демонстрируется безопасное восста-
новление СР без риска развития проарит-
мии. Добавление β-адреноблокаторов реко-
мендуется для предупреждения перехода ФП 
в ТП с проведением 1:1.

Таблица 3.
Проаритмогенные эффекты антиаритмических препаратов

Эффект Препарат Частота возникновения

Выраженная синусовая брадикардия,  
СА-блокады Класс IA, Класс IC Редко, за исключением слу-

чаев с латентным СССУ

АВ-блокады высокой степени Класс IA, Класс IC Редко

Переход ФП в ТП с более высокой часто-
той желудочков

Хинидин и другие
Класс IA Редко 

Переход ФП в ТП с АВ-проводимостью 
1:1 и широким QRS Флекаинид и пропафенон 3,5-5%

Желудочковая тахикардия типа «пируэт»
Хинидин и Класс IA

Ибутилид, дофетилид, соталол
Амиодарон

1-8%
Более 8%

0,7%
Желудочковая тахикардия или фибрил-
ляция желудочков Потенциально все ААП Редко, за исключением слу-

чаев дисфункции ЛЖ или СН
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Стратификация риска
За исключением β-адреноблокаторов, AAП 

не предотвращают развитие угрожающих жиз-
ни желудочковых аритмий и внезапной сердеч-
ной смерти (ВСС), хотя были представлены спор-
ные результаты по амиодарону [17]. Таким об-
разом, большинство ААП могут вызывать про-
аритмию [16]. Флекаинид, пропафенон и хини-
дин противопоказаны пациентам с инфарктом 
миокарда (ИМ) в анамнезе, так как они повы-
шают их смертность в основном за счет разви-
тия проаритмий. Назначение мексилетина и ди-
зопирамида также следует избегать пациентам 
после перенесенного ИМ. Дофетилид часто вы-
зывает тахикардию типа «пируэт» у пациентов 
с тяжелой сердечной недостаточностью. Ами-
одарон также может вызывать такую тахикар-
дию, хотя и достаточно редко. Сердечные гли-
козиды нередко провоцирует различные желу-
дочковые аритмии и АВ-блокады. Кроме того, 
некоторые препараты (верапамил, дилтиазем, 
β-адреноблокаторы и дигоксин) вызывают бра-
дикардию, что может предрасполагать к разви-
тию тяжелых желудочковых аритмий особенно 
при гипокалиемии [17, 18].

Поскольку очень часто необходимо одновре-
менное назначение больному нескольких ле-

карственных средств, их взаимодействие и фар-
макологические последствия (особенно измене-
ние интервала QT) могут стать критическими [5] 
(табл. 4.).

У пациентов с риском возникновения ЖТ 
типа «пируэт» рекомендуется ЭКГ-мониторинг 
QT до и после введения лекарственного сред-
ства. На риск развития этого типа тахикардии 
указывают следующие ЭКГ-признаки: удлине-
ние QTс более чем 60 мс от начального, удлине-
ние QT> 500 мс, искажение волны T-U, усилен-
ное после паузы, альтернация макроскопиче-
ских зубцов T [18].
Лечение проаритмий

Естественно, при развитии лекарственно-
индуцированной проаритмии первая помощь 
заключается в прекращении приема препара-
та. Лечение лекарственно-индуцированной та-
хикардии типа «пируэт», обычно наблюдаемой 
при использовании AAП класса IA или III, вклю-
чает [5, 19]:

внутривенное введение сульфата магния, не- -
зависимо от концентрации магния в плазме 
(2 г болюсно с последующим добавлением 2 г 
непрерывной инфузией в случае персистиру-
ющей аритмии);

увеличение ЧСС путем стимуляции изопроте- -

Таблица 4.
Механизмы, способствующие развитию проаритмий

Взаимодействие 
лекарство-субстрат, свя-
занное с проаритмией

Гипертрофия левого желудочка: соталол, флекаинид и пропафенон
Инфаркт миокарда: блокаторы натриевых каналов (антиаритмические препа-
раты, а также трициклические антидепрессанты)
Другие структурные заболевания сердца: блокаторы натриевых каналов
Сердечная недостаточность: дронедарон, дофетилид

Лекарственное взаи-
модействие, способ-
ствующее возникно-
вению проаритмии

Ингибиторы калиевых каналов (например, некоторые антибиотики [хино-
лоны, азитромицин, эритромицин, кларитромицин]); ингибиторы ренин-
ангиотензиновой системы в сочетании с антибиотиками (например, Котри-
моксазолом) и гиперкалиемией
Ингибиторы натриевых каналов (например, трициклические антидепрессан-
ты)
Кардиотоксические препараты (например, антрациклин)
Яд жабы
Растительные продукты (например, отвар из наперстянки)

Факторы, способ-
ствующие разви-
тию проаритмии

Женский пол (женщины : мужчины – 2:1-3:1, тестостерон в основном регули-
рует реполяризацию)
Гипокалиемия (особенно при концентрации сывороточного калия <3,5 
ммоль/л)
Быстрое нарастание концентрации внеклеточного калия
Гипомагниемия (магний <1,5 мг/дл)
Брадикардия (<60 /мин)
Недавняя конверсия из фибрилляции предсердий с пролонгированием QT
Кардиостимуляция
Ишемия миокарда
Хроническая сердечная недостаточность
Гипертрофия левого желудочка
Дигиталисная терапия (редко)
Быстрое в/венное введение препаратов, удлиняющих QT
Приобретенное или врожденное удлинение QT
Субклинический врожденный синдром удлиненного интервала QT (<10% от 
синдрома удлинения интервала QT, неполная пенетрация)
Полиморфизмы ионного канала (близко к препаратам, удлиняющим QT)
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ренолом или электрокардиостимуляцией с 
частотой > 70 мин-1;

коррекция гипокалиемии, восполнение сыво- -
роточного калия до 4,5-5,0 мэкв/л.
Сообщалось [20], что β-адреноблокаторы эф-

фективны при лечении желудочковых арит-
мий, обусловленных применением флекаинида. 
Аритмию, вызванную дигиталисной интоксика-
цией, купируют отменой препарата и введением 
калия. При развитии жизнеугрожающих арит-
мий используют фенитоин, лидокаин или бета-
адреноблокаторы. Недавно была показана эф-
фективность специфических антител для устра-
нения токсичности дигиталиса [21]. При возник-

новении симптомных брадиаритмий, возника-
ющих, как правило, как следствие нарушений 
проводимости, эффективны инфузии изопроте-
ренола или электрокардиостимуляция.
Органоспецифическая токсичность и другие 
аспекты безопасности

Медикаментозная терапия ФП и других арит-
мий требует тщательного анализа перспекти-
вы безопасности используемых препаратов [5] 
(табл. 5.).

Для каждого ААП следует рассматривать пол-
ный профиль потенциальных кардиальных эф-
фектов и индивидуально подходить к анамне-
зу пациента до начала лечения. Так, широко ис-

Таблица 5. 
Кардиальные эффекты, экстракардиальная токсичность и противопоказания  

для антиаритмических препаратов

Препарат Кардиальные эффекты Экстракардиаль-
ная токсичность

Кардиологические меры 
предосторожности /
противопоказания

Класс IA

Прокаинамид ЖТ типа «пируэт»
Волчаночно-подобный 
синдром; агранулоци-

тоз; реакции гипер-
чувствительности

Удлинение интерва-
ла QT; гипертрофия ЛЖ

Дизопирамид
ЖТ типа «пируэт»; за-

стойная сердечная недо-
статочность; отрицатель-
ные инотропные эффекты

Глаукома; задерж-
ка мочи; гипогликемия

Гипертрофия ЛЖ; сер-
дечная недостаточность

Хинидин
ЖТ типа «пиру-

эт»; увеличение АВ-
проводимости; обмороки

Реакции гиперчув-
ствительности

Гипертрофия ЛЖ; сер-
дечная недостаточность

Класс IС

Флекаинид
ЖТ; конверсия ФП в ТП 
с широкими комплек-

сами с АВ-проведением 
1:1 при структурно нор-
мальном сердце; застой-
ная сердечная недоста-
точность; отрицатель-

ные инотропные эффекты

Ишемическая болезнь 
сердца или структур-

ные заболевания сердцаПропафенон

Класс III

Дофетилид ЖТ типа «пируэт» Удлинение интерва-
ла QT; гипертрофия ЛЖ

Амиодарон ЖТ типа «пируэт» (редко)

Легочная токсичность; ги-
потиреоз; гепатотоксич-
ность; роговичные отло-
жения; невропатия зри-
тельного нерва; измене-

ние или потеря цвета кожи

Соталол

Желудочковая тахикар-
дия типа «пируэт»; застой-
ная сердечная недостаточ-
ность; брадикардия; гипо-
тония; слабый отрицатель-
ный инотропный эффект

Обострение хроническо-
го обструктивного забо-
левания легких; брон-

хоспазм; усталость
Гипертрофия ЛЖ

Дронедарон
Возможное усиление про-

грессирования сердеч-
ной недостаточности

Прогрессирование СН
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пользуемый амиодарон может влиять на функ-
цию щитовидной железы. Применение амиода-
рона может привести к повышению уровня ти-
реотропного гормона (ТТГ), а затем к увеличе-
нию концентрации Т4 в сыворотке и свободного 
Т4 (на > 50%), тогда как концентрация Т3 умень-
шается; поэтому увеличение только Т4 не явля-
ется доказательством гипертиреоза. Через 3 мес. 
терапии амиодароном T4 и свободный T4 могут 
вернуться к верхней границе нормы, T3 возвра-
щается к нижней, а ТТГ нормализуется. Показа-
тели функции щитовидной железы приходят в 
норму через 2 мес. после отмены препарата, их 
следует оценивать в начале и каждые 6 месяцев 
во время терапии амиодароном.

Амиодарон-индуцированный тиреотокси коз 
встречается главным образом в регионах с не-
достаточным потреблением йода и более рас-
пространен у мужчин. Тип 1 амиодарон-ин ду-
цированного тиреотоксикоза встречается у па-
циентов с аномальной функцией щитовид-
ной железы, тогда как тип 2 является следстви-
ем прямого влияния амиодарона. Воспалитель-
ные маркеры (интерейкин-6) заметно повыше-
ны при тиреотоксикозе, индуцированном ами-
одароном типа 2, и аутоантитела к щитовидной 
железе обычно присутствуют при типе 1. Прием 
амиодарона следует прекратить при тиреоток-
сикозе, индуцированном амиодароном [22].

Положительные антитиреоидные перокси-
дазные антитела являются маркерами риска 
развития амиодарон-индуцированного гипоти-
реоидизма, который обычно наблюдается у лиц 
с исходной патологией щитовидной железы. 
Диагноз амиодарон-индуцированного гипоти-
реоза подтверждается обнаружением повыше-
ния ТТГ в сочетании с нормальным или низким 
свободным Т4, а клинические проявления не от-
личаются от других форм гипотиреоза. Прием-
лемыми стратегиями в таких случаях являются 
прекращение приема амиодарона или замести-
тельная гормональная терапия [23].

Легочный фиброз встречается у 1-4% паци-

ентов и может быть потенциально опасным для 
жизни осложнением в тяжелых случаях. Необ-
ходимо проводить периодический мониторинг 
функции легких, а у пациентов с нарушенной 
функцией следует воздержаться от применения 
амиодарона [1].

Амиодарон может быть заменен на дронеда-
рон с менее выраженными побочными реакци-
ями. Однако дронедарон менее эффективен и 
имеет свои побочные эффекты.

Таким образом [5]:
проаритмии являются опасными для жизни  -

побочными эффектами AAП. В начале тера-
пии ААП следует оценивать индивидуальный 
риск, особенно у пациентов со структурными 
заболеваниями сердца и при использовании 
других препаратов, способных вызвать тахи-
кардию «пируэт»;

прежде чем начать терапию AAП, нужно оце- -
нить индивидуальный риск развития ЖТ 
«пируэт»;

представляется целесообразным мониторинг  -
признаков ЭКГ, показательных для тахикар-
дии «пируэт», когда терапия ААП начинается 
у пациентов с высоким риском в госпиталь-
ных условиях;

прекращение приема лекарственного сред- -
ства, быстрое введение сульфата магния, уве-
личение ЧСС и тщательный мониторинг ЭКГ 
в условиях стационара с доступными дефи-
брилляторами являются рекомендуемыми 
действиями в случае, когда развитие тахи-
кардии «пируэт» неминуемо;

функцию щитовидной железы следует оцени- -
вать до начала терапии амиодароном и по-
вторять через каждые 6 мес.;

прием амиодарона следует прекратить при  -
амиодарон-индуцированном тиреотоксикозе.
Подводя итог сказанному следует подчер-

кнуть, что строгое соблюдение предосторожно-
стей, изложенных в этом сообщении, позволит 
сделать терапию ААП не только эффективной, 
но и безопасной.

Н.Т. Ватутин1,2, Г.Г. Тарадин1,2, Е.С. Гасендич1, М.А. Эль-Хатиб1, Н.О. Реутова1

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк 
2ГУ «Институт неотложной и восстановительной хирургии им. В.К. Гусака», Донецк

О ВОПРОСАХ БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ
Сообщение посвящено проблеме безопасности 

применения антиаримических препаратов. Часто при 
назначении антиаритмиков не учитываются их слож-
ные межлекарственные взаимодействия, органоспе-
цифичность, проаритмогенность, фармакокинети-
ка и фармакодинамика, особенности применения в 

зависимости от пола и возраста, а также имеющейся 
фоновой кардиальной и экстракардиальной патоло-
гии, включая хроническую болезнь почек, а также ле-
чение аритмий во время беременности. 

Подробно освещены вопросы безопасности для 
пациентов, получающих антиаритмические препа-
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раты, стратификация риска с учетом доступных элек-
трокардиографических параметров. Обсуждаются 
общие принципы ведения больных с проаритмиями, 
органоспецифической токсичности и другие аспекты 
безопасности. Особое внимание уделено побочным 
эффектам одного из распространенных антиаритми-
ческих препаратов – амиадорона. В частности, при-

ведены данные о мониторинге функции щитовидной 
железы и оценке функции лёгких, что нередко явля-
ется драматическими осложнениями терапии амио-
дароном.

Ключевые слова: аритмия, антиаритмические 
препараты, побочные эффекты, проаритмогенные 
эффекты.
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ABoUT SAFETY CoNCERNS oF ANTiARRHYTHMiC dRUGS AdMiNiSTRATioN

The presented review is devoted to the problem of 
safety in antiarrhythmic drugs administration. Fre-
quently enough when prescribing antiarrhythmic drugs, 
their complex inter-drug interactions, organospecificity, 
proarrhythmogenicity, pharmacokinetics and pharma-
codynamics, particularities of use depending on sex and 
age, as well as the available background cardiac and ex-
tracardiac pathologies, including chronic kidney disease, 
as well as the treatment of arrhythmias during pregnan-
cy are not considered.

 Safety concerns for patients taking antiarrhyth-
mic drugs, risk stratification considering available elec-

trocardiographic parameters are highlighted here in de-
tails. General principles of management of patients with 
proarrhythmias, organospecificic toxicity, and other safe-
ty aspects are discussed. Particular attention was paid to 
side effects of one of the most widespread antiarrhyth-
mic drugs – amiodarone. In particular, there are data on 
monitoring the function of the thyroid gland and assess-
ing the function of the lungs, which is often a dramatic 
complication of amiodarone therapy.

Key words: arrhythmia, antiarrhythmic drugs, side 
effects, proarrhythmic effects.
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БЕТА АМИЛОИД КАК ВОЗМОЖНЫЙ МАРКЕР НЕЙРОДЕГЕНЕРАЦИИ 
ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Неблагоприятное течение родов и возникаю-
щая тяжелая перинатальная асфиксия является 
одним из наиболее распространенных причин 
смерти новорожденных с более чем 800 000 еже-
годных случаев во всем мире [40].

В тяжелых случаях перинатальная асфиксия 
может приводить к гипоксически-ишемической 
энцефалопатии (ГИЭ), которая может вызвать 
постоянные неврологические повреждения. Со-
гласно данным ВОЗ, ГИЭ является одной из 20 
ведущих причин развития инвалидности во 
всех возрастных группах и занимает пятое ме-
сто среди причин смерти детей в возрасте до 5 
лет [2].

Перинатальная гипоксически-ишемическая 
энцефалопатия встречается у одного-трех на 
1000 живых полных родов [11]. Из общей попу-
ляции детей с ГИЭ 15% -20% пораженных ново-
рожденных умрут в постнатальном периоде, а 
еще у 25% будут развиваться тяжелые и посто-
янные нейропсихологические осложнения, та-
кие как- умственная отсталость, зрительная мо-
торная или зрительная перцептивная дисфунк-
ция, повышенная гиперактивность, церебраль-
ный паралич и эпилепсия [38]. 

Результаты ГИЭ являются разрушительными 
и постоянными, что делает ее основным бреме-
нем для пациента, семьи и общества. 

Раннее выявление и начало церебропротек-
ции гипоксически-ишемического поражения 
пока остается единственным способом сниже-
ния летальности и инвалидизации новорож-
денных. Безусловно, оценка клинической кар-
тины занимает важнейшее место в выявлении 
неонатальной энцефалопатии, но в ряде ситуа-
ций, таких как применение седативных и про-
тивосудорожных препаратов, имеет свои огра-
ничения.

Одним из направлений экспресс-диагностики 
поражения ЦНС относится выявление биомар-
керов нейронального повреж дения (нейромар-
керов) в биожидкостях новорожденного. Восемь 
из них в той или иной степени изучены в неона-
тологии (см. табл.) [1].

Предпринимались попытки использования 
и тропонина Т как биомаркера у новорожден-
ных с перинатальной асфиксией [3]. В данном 
исследовании сделан вывод, что статистически 
значимых различий в значениях концентрации 
тропонина Т между новорожденными, у кото-
рых применялась или не применялась терапев-
тическая гипотермия, не выявлено. 

В качестве еще одного перспективного и тре-
бующего изучения биомаркера при ГИЭ у ново-
рожденных нам видятся бета амилоиды. 
Почему именно они? Что мы знаем о них в на-
стоящий момент?
Белки бета амилоида

Протеины бета амилоиды формируют-
ся из белка предшественника бетаамилоида 
(БПА). БПА представляет из себя трансмембран-
ный протеин с большим экстрацеллюлярным 
N-концом и цитоплазматическим С-участком, 
состоящим из 59 аминокислотных остатков [32]. 

БПА синтезируется всеми тканями организ-
ма, в том числе нейронами ЦНС. Ген белка БПА 
локализован на длинном плече 21-ой хромосо-
мы. В результате сплайсинга может формиро-
ваться 8 изоформ БПА, размеры которых варьи-
руют от 365 до 770. Самыми распространенны-
ми формами являются белки, состоящие из 695, 
751 и 770 аминокислот. Прошедший сплайсинг 
белок антероградно транспортируется из тела 
нейрона в аксон.

БПА подвергается ферментативному рас-
щеплению в клетках ЦНС в норме и патоло-
гии. Альфа-секретаза расщепляет БПА таким 
образом, что дальнейший метаболизм идет по 
не амилоидогенному пути: приводит к форми-
рованию растворимых амилоидов. БПА может 
быть также расщеплен бета-секретазой (BACE1, 
β-site APP-cleaving enzyme 1) на раствори-
мый бета-БПА и остающийся в цитоплазме 99-
аминокислотный фрагмент. Данный фрагмент 
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может быть подвержен далее действию гамма 
секретазы, что приводит к образованию бета 
амилоидов 1-40 и 1-42(см рис.) [4].

Высвобожденные пептиды попадают в плаз-
му крови, спинномозговую жидкость или дру-
гие межклеточные жидкости. В спинномозговой 
жидкости людей, не страдающих болезнью Аль-
цгеймера, соотношение основных бета амилои-
дов оценивается примерно, как 50 % бета амило-
идов 1-40, 16 % бета амилоидов 1-38 и 10 % бета 
амилоидов 1-42 [8]. Функции большинства этих 
пептидов остаются неизвестными. Лучше всего 
исследован бета амилоид 1-42, который счита-
ется одним из ключевых патогенных факторов в 
развитии болезни Альцгеймера [16].
Роль бета амилоида

Для понимания физиологической роли бета 
амилоида выполнено много исследований.

В 1991 г. продемонстрировано, что введение 
бета амилоида в пикомолярных, то есть физио-
логичных, концентрациях приводит к улучше-
нию обучения и запоминания у мышей [23, 28]. 
Применение же антител к амилоиду – бета при-

водит к снижению способности обучаться у мы-
шей, крыс и кур [14, 22, 23].

В 2009 г. было сделано предположение о том, 
что эктодомен БПА может быть лигандом DRP6 
(протеина рецептора смерти 6) и, связываясь с 
ним, активировать каспазы 3 и 6, индуцируя та-
ким образом апоптоз [24].

Активация фосфоинозитол – 3 – киназы - важ-
ный биохимический этап в формировании па-
мяти. Пикомолярные концентрации бета ами-
лоида активируют фосфоинозитол – 3 – киназу, в 
то время как микромолярные концентрации ин-
гибируют активность данного фермента [6, 19].

Бета амилоид активирует никотиновые ре-
цепторы ацетилхолина и увеличивает их экс-
прессию в клетках гиппокампа. Также низкие 
дозы бета амилоида приводят к большей раз-
ветвленности дендритоподобных отростков, 
усиливает жизнеспособность клеток и миграци-
онную активность нейронов [23, 25].

Накоплено большое количество данных о 
прямом и опосредованном влиянии бета ами-
лоида на функцию митохондрий. Бета амилоид 

Таблица.
Нейромаркеры

Нейроцитарные

Нейронспецифицеская энолаза (NSE)
Убиквитин С-терминальная гидролаза L-1(UCHL-1)
Фосфорилированная тяжелая цепь аксонального нейрофиламента (pNF-H)
Тау-протеин (Tau-protein)
Креатинкиназа –ВВ (KK-BB) *

Глиальные:
Протеин S100B (Protein S100B)
Мозговой протеин миелина (BMP)
(KK-BB) *
Глиальный фибриллярный кислый протеин (GFAP)

Примечание: * – креатинкиназа выделяется из нейроцитов, и из глиальных клеток

Рис. Процессинг БПА: амилоидогенный, с участием бета-секретазы, и неамилоидогенный
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может быть транспортирован в митохондрию 
специфическим белком TOMMO40 (Translocase 
of the Outer Mitochondria Membrane Homolog) 
[33]. Увеличение продукции БПА приводит к 
снижению активности и TOMMO40, и, соответ-
ственно, уменьшению активности транспорти-
ровки бета амилоида в цитоплазму митохон-
дрии [35]. В эндоплазматическом ретикулуме 
нейронов, астроцитов и глиальных клеток ами-
лоид активирует NFkB (nuclear factor kappalight-
chain-enhancer of activated B cells), что приводит 
к высвобождению провоспалительных цито-
кинов и нарушению функционирования мито-
хондриальной ДНК. Последнее влечет ингиби-
рование комплекса I со снижением соотноше-
ния НАД+/НАДН, уменьшению продукции АТФ, 
снижению активности цитохрома, потребления 
кислорода и утилизации глюкозы [29].

Бета амилоид также приводит к увеличению 
продукции Drp-I (dynamin-related protein-1) и 
увеличению S-нитрозилирования Drp (посред-
ством свободнорадикального механизма), что 
приводит к уменьшению активности комплек-
са I. Нарушение нормального функциониро-
вания цепи траснпортировки электронов при-
водит к повышенной продукции реактивных 
форм кислорода и соединений азота, что в свою 
очередь приводит к оксидативному поврежде-
нию [10]. Оксидативное повреждение приводит 
к гиперфосфолирированию тау-протеина и сни-
жению транспорта митохондрий [31]. Бета ами-
лоид повреждает динамин-подобный проте-
ин, что посредством Drp-1, приводит к сниже-
нию мембранного потенциала митохондрий и 
даже фрагментации данной органеллы [39]. Бета 
амилоид также снижает активность транспорта 
кальция [21].

Бета амилоид 1-42 и БПА, играют центральную 
роль в исследованиях болезни Альцгеймера(БА). 
Тем не менее, функция этих двух протеинов 
в нервной системе, является спорной. В соот-
ветствии с гипотезой амилоида снижение бета 
амилоидов 1-42 в ЦСЖ предполагается первым 
изменением биомаркера при БА [13, 15].

В продромальной и доклинической стади-
ях БА уровень бета амилоида 1-42 (AB42) в ЦСЖ 
снижается [12], при этом уровень растворимого 
AB42 коррелирует с синаптическими изменени-
ями и тяжестью заболевания [18], что указывает 
на дисбаланс между производством и клирен-
сом AB42. Данный дисбаланс приводит к нако-
плению токсических агрегатов бета амилоидов, 
нейровоспалению и гибели нейронов [7].

Есть исследования, указывающие на самоор-
ганизацию бета амилоидов в олигомеры, кото-
рые считаются важным источником токсично-
сти, повреждая нейроны [9].

Ламберт и др. представили модели мыши, от-
мечали, что нейротоксины, содержащие олиго-
меры AB42, могут убивать нейроны в гиппокам-
пе [17]. Бета амилоид индуцирует липосомное 
слияние in vitro, что может указывать на то, что 
AB42 в нефибриллярной форме может играть 
роль в прогрессировании AD, непосредственно 
нарушая плазматическую мембрану нейронов и 
изменяя ее свойство [27]. Pillot. и др. смогли по-
казать, что в первичной культуре от кортикаль-
ных нейронов АВ может индуцировать нейро-
токсичность через апоптотический путь [26].

Возникает вопрос - могут ли биомаркеры 
нейродегенеративных расстройств взрослых и 
бета амилоид-1-42 (АВ42), служить в качестве 
маркеров перинатальной асфиксии?

Magnoni et al. обнаружили, что T-tau во вне-
клеточном пространстве мозга было увеличено 
и отрицательно коррелировало с уровнями бета 
амилоида во внеклеточном пространстве после 
травматического повреждения головного мозга 
и что T-tau может быть полезным при прогнози-
ровании клинического исхода [20].

В двух ретроспективных исследованиях Рон-
делл и др. и Zetterberg et al. показали повышен-
ные уровни сывороточного белка Tau и AB42 со-
ответственно после гипоксии из-за остановки 
сердца [30,41]

Немногие, если таковые имеются, были про-
ведены эксперименты для исследования того, 
существует ли связь между асфиксией у ново-
рожденных и уровнями этих маркеров.

На настоящий момент нами было найдено 
лишь 1 экспериментальное исследование. В дан-
ном исследовании на новорожденных свиньях 
было продемонстрировано, что перинатальная 
асфиксия может влиять на уровень бета амило-
ида (1-42) в цереброспинальной жидкости.

Тридцать новорожденных свиней были 
включены в исследование умеренной или тяже-
лой гипоксии. Умеренная группа гипоксии (n = 
12) подвергалась глобальной гипоксии (8% O2) 
до достижения базового избытка (BE) -15 ммоль 
/ л. Свиньи в группе, подвергшейся сильной ги-
поксии (n = 12), получали 8% O2 до достижения 
(BE)-20 ммоль / л или среднее значение артери-
ального давления снижалось ниже 20 мм рт. ст. 
Контрольную группу (n = 6) выдерживали при 
комнатной температуре. 

В результате данного исследования было 
установлено, что уровень бета амилоида 1-42 в 
цереброспинальной жидкости был значитель-
но ниже у свиней, подвергнутых сильной гипок-
сии, по сравнению с контрольной группой, 922 
(SD +/- 445) пг / мл против. 1290 (SD +/- 143) pg 
/ ml (p <0,05) соответственно. Кроме того, не-
значительное снижение уровня бета амилоида 
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1-42 наблюдалось в группе, подверженной уме-
ренной гипоксии. T-tau, и p-Tau не выявила су-
щественных различий между группами вмеша-
тельства и контрольной группой, однако значи-
тельно более высокий уровень S100B наблюдал-
ся в цереброспинальной жидкости свиней с ги-
поксией по сравнению с уровнем в контроль-
ной группе. Кроме того, наблюдалась умерен-
ная отрицательная корреляция между уровнями 
бета амилоида 1-42 и S100B в цереброспиналь-
ной жидкости, а также умеренная отрицатель-
ная корреляция между лактатом в крови в конце 
гипоксии и уровень бета амилоида 1-42 в цере-
броспинальной жидкости [34].

Учитывая эти данные можно предположить, 
что уменьшение AB42 в ЦСЖ и отрицатель-
ная корреляция с S100B после неонатальной 
гипоксии-реоксигенации могут быть признаком 
агрегации AB42, который, в свою очередь, атаку-
ет нейроны, запуская длительный процесс.

Кроме того, интересно отметить, что те же 
когнитивные навыки, такие как внимание и ви-
зуоскопические, которые очень часто снижают-
ся у детей, относительно хорошо восстановив-
шихся после перинатальной асфиксии, схожи 
со снижением навыков, которые возникают на 
ранних этапах БА [5,36,37].

Умеренная отрицательная корреляция между 
AB42 и лактатом в конце гипоксии может свиде-
тельствовать в пользу предположения о том, что 
перинатальная асфиксия может нанести нейро-
дегенеративные изменения.

Могут ли нейроны, поврежденные после не-
онатальной гипоксии-реоксигенации, быть бо-
лее подвержены повышенному окислительно-

му стрессу в позднем взрослом возрасте, чем у 
их здоровых сверстников, и может ли это сде-
лать их более склонными к нейродегенератив-
ным расстройствам, таким как БА? 

Было бы целесообразно изучить, могут ли 
AB42 в ЦСЖ являться полезными биомаркерами 
на ранней стадии повреждения головного мозга 
после перинатальной гипоксии-реоксигенации.

з а к л ю ч е н и е
Влияние бета амилоидов на процессы обу-

чения и запоминания, апоптоза и активность 
транспорта кальция, данные о прямом и опо-
средованном влиянии бета амилоида на функ-
цию митохондрий, указание на самоорганиза-
цию бета амилоидов в олигомеры, которые счи-
таются важным источником токсичности, по-
вреждающем нейроны, указание о модулирую-
щей роли на степень разветвленности дендри-
топодобных отростков и миграционную актив-
ность нейронов, а также многочисленные дан-
ные их роли в развитии нейродегенеративных 
процессах у взрослых, таких как болезнь Аль-
цгеймера, позволяет предположить его роль и 
вклад в развитие асфиксии и ГИЭ и у новорож-
денных детей. 

Мы считаем изучение бета амилоидов пер-
спективным для понимания патогенеза забо-
левания, разработки новых методов диагности-
ки и лечения асфиксии и ГИЭ у новорожденных. 
Считаем возможным их использование в каче-
стве биомаркеров для оценки степени тяжести 
и прогнозирования исходов при данных состо-
яниях у детей и планируем провести их иссле-
дование.

А.Н. Колесников, Г.В. Маноченко, А.Г. Маноченко

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

БЕТА АМИЛОИД КАК ВОЗМОЖНЫЙ МАРКЕР НЕЙРОДЕГЕНЕРАЦИИ ГИПОКСИЧЕСКИ-
ИШЕМИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Асфиксия и гипоксически-ишемическая энцефа-
ло патия (ГИЭ) - одна из самых актуальных про-
блем неонатологии. К наиболее перспективным ин-
струментам для выявления поражения центральной 
нервной системы относятся биомаркеры поражения 
головного мозга. В настоящей статье суммированы 
данные литературы о бета амилоидах, их роли в па-
тологии и норме, рассмотрены возможности их ис-
пользования в качестве биомаркеров при ГИЭ у но-

ворожденных. Для внедрения данных биомаркеров в 
клиническую практику в первую очередь необходимо 
решить вопрос их клинического позиционирования, 
определить референсные величины, интерпретацию 
отклонений их уровня.

Ключевые слова: биомаркеры поражения голов-
ного мозга, асфиксия, гипоксически-ишемическая 
энцефалопатия, бета амилоид.
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BETA AMYLoid AS A PoSSiBLE MARKER oF NEURodEGENERATioN oF HYPoXiC-iSCHEMiC  
ENCEPHALoPATHY iN NEoNATES

Asphyxia and hypoxic-ischemic encephalopathy 
(HIE) is one of the most current problems of neonatology. 
Brain damage biomarkers are the most prospective tools 
for revealing the central nervous system damage. This ar-
ticle summarizes literature data on beta amyloids, their 
role in disease and health and possibilities of their use as 
biomarkers in hypoxic-ischemic encephalopathy in neo-

nates. For using these biomarkers in the clinical experi-
ence first of all it is necessary to resolve a question of 
their clinical positioning, to determine reference values, 
to interpret deviations in their level.
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СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ МИОПАТИИ ПРИ ПРИЕМЕ АТОРВАСТАТИНА  
У БОЛЬНОГО ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает 
лидирующую позицию в структуре заболеваемо-
сти сердечно-сосудистой системы экономиче-
ски развитых стран. Несмотря на значительные 
успехи в лечении данной патологии, ежегодно в 
мире от осложнений хронической ИБС умирает 
около 7,2 млн. человек [1]. По данным статисти-
ки глобальная кардиоваскулярная смертность к 
2030 г. составит более чем 23,6 млн случаев [2]. 
Ключевую роль в патогенезе ИБС играют нару-
шения липидного обмена, приводящие к разви-
тию атеросклеротического поражения коронар-
ных артерий, что в конечном итоге снижает воз-
можности коронарного русла по обеспечению 
миокарда кислородом в соответствии с метабо-
лическими потребностями.

С точки зрения доказательной медицины ги-
полипидемическими препаратами первого ряда 
являются статины (ингибиторы 3-гидрокси-3-
метилглутарил-коэнзим А-редуктазы). Дока-
зано, что эти препараты существенно снижают 
сердечно-сосудистую смертность, что связано 
со снижением в крови уровня общего холесте-
рина (ХС) и холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП). Таким образом, эти пре-
параты рекомендуются всем пациентам, стра-
дающим ИБС с целью предотвращения разви-
тия ее осложнений [3,4].

Результатами многочисленных клинических 
исследований доказана эффективность и безо-
пасность статинов в лечении гиперлипидемий. 
Однако эта группа препаратов наряду с положи-
тельными имеет и существенные побочные эф-
фекты. Одним из нежелательных эффектов при-
ема статинов являются миалгии, миозиты, ми-
опатии. Данные состояния могут варьировать 
от бессимптомного повышения уровня креа-
тинфосфокиназы (КФК) в крови до угрожающе-
го жизни рабдомиолиза. [3, 4]. В последние годы 
также активно обсуждается риск манифестации 
сахарного диабета 2 типа на фоне терапии ста-
тинами [5].

В своей клинической практике мы столкну-

лись со случаем развития миопатии при приеме 
аторвастатина у больного ИБС. 

Пациент М., 1964 г.р., поступил в отделе-
ние кардиохирургии Института неотложной и 
восстановительной хирургии им. В.К. Гусака 
(ИНВХ им. В.К. Гусака) 11.01.2017 г. с жалобами 
на общую слабость, боли за грудиной при физи-
ческой нагрузке, одышку при умеренной физи-
ческой нагрузке, слабость и боли в икроножных 
мышцах. Болеет с мая 2016 года. Лечился в кар-
диологическом и терапевтическом отделениях 
по месту жительства. С 25.08.2016 г. по 09.09.2016 
г. находился на обследовании и лечении в отде-
лении кардиохирургии ИНВХ им. В.К. Гусака. 

В отделении больной обследован: 
Эхо-КГ от 25.08.2016 г. Выводы: дилатация левых ка-

мер сердца, недостаточность атрио-вентрикулярных 
клапанов 2 степени. Гипокинез перегородочного, 
передне-перегородочного сегментов левого желудоч-
ка. Глобальная сократимость снижена, фракция вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) – 40%. Диастоличе-
ская дисфункция ЛЖ 1 тип. Давление в легочной ар-
терии (ЛА) – 32-35 мм рт.ст. Перикард без особенно-
стей. Конечный диастолический объем левого желу-
дочка (КДО ЛЖ) – 211 мл, конечный систолический 
объем левого желудочка (КСО ЛЖ) – 126 мл.

Липидный спектр крови от 26.08.2016 г.: об-
щий холестерин – 7,52 ммоль/л, холестерин ЛПНП – 
4,93 ммоль/л, триглицериды – 2,88 ммоль/л.

Глюкоза крови 5,0 ммоль/л.
Коронарография от 29.08.2016г.: 1. левая коронар-

ная артерия (ЛКА): передняя межжелудочковая ветвь 
(ПМЖВ) – стеноз начального отдела 2-й порции до 
80%, стеноз дистального отдела 2-й порции до 60%; 
огибающая ветвь (ОВ) – гемодинамически значимых 
окклюзионно-стенотических поражений нет. 2. пра-
вая коронарная артерия (ПКА): умеренные стенозы 
на протяжении. 3. тип кровоснабжения правый.

06.09.2016 г. больному выполнено стентиро-
вание ПМЖВ стентом Calipso 3.5/33 mm.
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При проведении контрольного Эхо-КГ от 
08.09.2016г. КДО ЛЖ – 180 мл, КСО ЛЖ – 105 мл, 
ФВ ЛЖ – 48%.

Выписан из отделения в удовлетворитель-
ном состоянии. Рекомендовано: бисопролол 2,5 
мг/сут., лизиноприл 5 мг/сут., верошпирон 25 
мг/сут., трифас 5 мг/сут., аторвастатин 40 мг/
сут., клопидогрель 75 мг/сут., предуктал МР 1 
таб. 2 раза/сут. После выписки в течение двух 
недель чувствовал себя удовлетворительно, за-
тем вновь появились одышка и боли за груди-
ной при физической нагрузке, боли в ногах, об-
щая слабость. С 26.12.2016г. по 05.01.2017г. на-
ходился в терапевтическом отделении по месту 
жительства. При контрольном Эхо-КГ исследо-
вании выявлено снижение ФВ ЛЖ до 26%.

Направлен в ИНВХ им. В.К. Гусака. Госпи-
тализирован в отделение кардиохирургии 
11.01.2017г. для уточнения диагноза и опреде-
ления дальнейшей тактики ведения пациента. В 
отделении обследован:

Эхо-КГ от 05.01.2017г. Выводы: дилатация левых 
камер сердца. Акинезия передней стенки ЛЖ. Сниже-
ние глобальной сократимости ЛЖ, ФВ ЛЖ – 26%. Не-
достаточность АВ-клапанов 2 степени.

Коронарография от 17.01.2017г. Выводы: ЛКА, ПКА: 
без окклюзионно-стенотических поражений. Правый 
тип кровоснабжения.

Гликемический профиль от 16.01.2017г.: глюко-
за крови в 8:00 – 5,05 ммоль/л, 12:00 – 12,93 ммоль/л, 
16:00 – 11,42 ммоль/л.

Креатинкиназа – 394,2 Ед/л.

Осмотрен ангиохирургом 12.01.2017 г. Значимых 
поражений сосудов ног не выявлено.

Осмотрен эндокринологом 19.01.2017 г. Диагноз: 
Сахарный диабет, тип 2, впервые выявленный.

Клинический диагноз: «ИБС: стенокардия 
напряжения, ФК 3, атеросклеротический карди-
осклероз (стенотическое поражение коронарно-
го русла: стеноз 2-й порции ПМЖВ ЛКА – 80% 
по данным КВГ от 29.08.2016 г.), стентирование 
2-й порции ПМЖВ от 06.09.2016 г. Н2А. (ФВ ЛЖ 
27%); сахарный диабет, тип 2, впервые выявлен-
ный».

Слабость и боли в икроножных мышцах, а 
также акинезия передней стенки ЛЖ и сниже-
ние ФВ ЛЖ до 26% по данным Эхо-КГ расценены 
как осложнение терапии аторвастатином. При-
нято решение об отмене аторвастатина и назна-
чении фенофибрата в дозе 145 мг/сут.

После отмены аторвастатина боли в икро-
ножных мышцах исчезли через 2 дня. При кон-
трольном Эхо-КГ исследовании от 24.01.2017 г.: 
КДО ЛЖ – 240 мл, ФВ ЛЖ – 37 %.

Больной выписан из отделения в удовлетво-
рительном состоянии.

При контрольном Эхо-КГ исследовании от 
12.06.2017 г.: КДО ЛЖ 190 мл, КСО ЛЖ 110 мл. 
Зон акинезии не выявлено, глобальная сократи-
мость ЛЖ удовлетворительная, ФВ 44%.

Липидный спектр крови от 02.06.2017 г.: 
общий холестерин – 4,49 ммоль/л, холесте-
рин ЛПНП – 2,77 ммоль/л, триглицериды – 
1,64 ммоль/л. Креатинкиназа – 96,2 Ед/л.
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СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ МИОПАТИИ ПРИ ПРИЕМЕ АТОРВАСТАТИНА  
У БОЛЬНОГО ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

В статье рассматривается случай развития миопа-
тии при приеме аторвастатина в дозе 40 мг/сут. При-
водится краткий обзор отечественной и зарубежной 
литературы по данной теме, рассматриваются воз-
можные побочные эффекты статинов, приводятся ча-
стота и возможные механизмы развития статиновой 

миопатии. Обсуждается альтернативный вариант ги-
полипидемической терапии у пациентов с неперено-
симостью статинов – прием фенофибрата.

Ключевые слова: аторвастатин, статиновая мио-
патия, фенофибрат.
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THE CASE oF dEvELoPMENT oF MYoPATHY iN A PATiENT WiTH CoRoNARY ARTERY diSEASE  
WiTH PRESCRiBEd AToRvASTATiN

The article deals with the case of development of my-
opathy in a patient with prescribed dose of atorvastatin 
of 40 mg / day. A brief review of national and foreign lit-
erature on this topic is given, possible side effects of sta-
tins are considered, frequency and possible mechanisms 

of development of statin myopathy are given. An alterna-
tive option of lipid-lowering therapy is discussed in pa-
tients with statin intolerance – taking fenofibrate.

Key words: atorvastatin, statin myopathy, fenofi-
brate.
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ОСОБЕННОСТИ МОРФОЛОГИИ ГРАНУЛЕМ ЗУБОВ С ХРОНИЧЕСКИМ  
ПЕРИОДОНТИТОМ В СТАДИИ ОБОСТРЕНИЯ

Проблема лечения хронических периодон-
титов в стадии обострения до сих пор представ-
ляет определенные сложности. Чтобы провести 
адекватное лечение врач должен четко пред-
ставлять какие процессы протекают в тканях пе-
риодонта. [1-3].

Ц е л ь  р а б о т ы
Изучить гранулемы периодонта удаленных 

зубов в стадии обострения хронического перио-
донтита, для установления характера морфоло-
гических изменений, происходящих в момент 
обострения воспалительного процесса.

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
Нами подверглись исследованию 12 грану-

лем, удаленных при обострении хроническо-
го воспалительного процесса. Все зубы ранее не 
были лечены по поводу осложненного кариеса. 
Материал изучали с помощью светового микро-
скопа Olympus BX-40.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Морфологическая картина выглядела следу-

ющим образом. Волокнистая соединительная 
ткань с множеством клеточных элементов, хо-
рошо васкуляризирована. По периферии созре-
вающая волокнистая ткань с небольшим чис-
лом воспалительных клеток: сегментоядерных 
лейкоцитов, макрофагов, лимфоцитов, которые 
распределены неравномерно. Клеточные ско-
пления от умеренных до больших. Вдали от кор-
ня наблюдали более острое воспаление, слабо 
выраженное – гнойное. Встречаются кровоиз-
лияния внутри гранулемы. Иногда воспалитель-
ные очаги разъединены, между ними разрас-
тание молодой и зрелой волокнистой соедини-
тельной ткани. Инфильтрат бывает сложного со-
става. Ближе к корню обнаруживалась фиброз-
ная ткань. Прямо прилежащая к корню зуба во-
локнистая соединительная ткань более зрелая, 
приближается по своему строению к рубцовой 
ткани. В одном случае рубцевание в гранулеме 

наблюдалось только с одной стороны. Была об-
следована рубцующаяся гранулема с некротизи-
рованным вросшим в гранулему эпителием на 
большом протяжении, на небольшом участке 
обнаружены были остеокласты.

Ни в одной из обследуемых гранулем микро-
флора не была обнаружена, хотя в 7 из 12 обсле-
дуемых зубов с этим диагнозом, в дентинных 
канальцах, прилежащих к пульпе зуба, была ми-
крофлора. Причем только в 1 случае она наблю-
далась в области корня зуба, в остальных случа-
ях она обнаруживалась только в коронковой ча-
сти зуба. Встречались гранулемы, сочетающие 
в себе хроническое и острое воспаление. Кле-
точный состав гранулем включал лимфоциты, 
плазмоциты, макрофаги, единичные нейтро-
филы, эозинофилы. Местами наблюдались ско-
пления сегментоядерных лейкоцитов, что сви-
детельствовало о гнойном процессе. По перифе-
рии гранулемы встречались фибробласты, плаз-
моциты, незрелые лимфоидные клетки.

Изучая сульфатированные гликозаминогли-
каны, нами наблюдалась выраженная альциа-
нофилия. Много сульфатированных гликозами-
ногликанов в молодой волокнистой соедини-
тельной ткани вокруг и внутри гранулемы, меж-
ду клетками, даже в отдельных костных балках. 
В рубцовой ткани их значительно меньше. На-
личие хондроэтинсульфата инициирует про-
цесс фиксации серы, что в свою очередь, способ-
ствует отложению кальция в костях, стимулиру-
ет синтез гиалуроновой кислоты, воздействую-
щей на связочный аппарат периодонта. При ис-
следовании гранулемы на несульфатированные 
гликозаминогликаны, обнаружена выраженная 
альцианофилия вокруг сосудов, с дальнейшим 
снижением по периферии и в кости. Это свиде-
тельствует об активации стромы, что характер-
но для молодой соединительной ткани.
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В ы В о д ы
Анализируя полученные данные, нами были 

сделаны следующие выводы: гранулема – одна 
из форм пролиферативного воспаления, как 
правило протекающего хронически. Это ре-
зультат размножения клеток, чаще макрофа-
гов. В процессе созревания фибробласты выра-
батывают коллаген и гранулема рубцуется. На 
фоне пролиферативного воспаления при обо-
стрении хронического периодонтита, в грануле-
мах наблюдали участки экссудативного гнойно-

го воспаления, что свидетельствует об обостре-
нии воспаления. Воспаление протекает в дина-
мике от острого к хроническому, с возможным 
обострением хронического воспаления. Клеточ-
ный состав гранулемы свидетельствует о присо-
единении гнойного воспаления к иммунной ре-
акции и образовании рубцовой ткани, об огра-
ничении воспалительных явлений и усилении 
волокнообразования. Обострение воспалитель-
ного процесса мобилизует факторы местной за-
щиты организма. 

И.В. Василенко, В.В. Глинкин

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОСОБЕННОСТИ МОРФОЛОГИИ ГРАНУЛЕМ ЗУБОВ С ХРОНИЧЕСКИМ  
ПЕРИОДОНТИТОМ В СТАДИИ ОБОСТРЕНИЯ

При исследовании зубов с различными форма-
ми апикального деструктивного периодонтита обна-
ружены морфофункциональные сдвиги в тканях пе-
риодонта. Для наиболее качественного лечения сто-
матологу необходимо понимать причины возникно-
вения данной патологии, механизм развития, чтобы 
подобрать препараты, эффективно воздействующие 
на очаг воспаления. Гранулема – одна из форм про-
лиферативного воспаления, как правило протекаю-
щего хронически. Это результат размножения клеток, 
чаще макрофагов. Клеточный состав гранулемы сви-
детельствует о присоединении гнойного воспаления 

к иммунной реакции и в итоге образованию рубцо-
вой ткани, об ограничении воспалительных явлений 
и усилении волокнообразования. Воспаление проте-
кает в динамике от острого к хроническому с возмож-
ным обострением хронического воспаления. Обо-
стрение воспалительного процесса мобилизует фак-
торы местной защиты организма, что дает надежду 
на успешное проведение лечебных мероприятий при 
адекватном выборе лекарственных препаратов.

Ключевые слова: периодонтит, характер воспале-
ния, динамика процесса.
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PECULiARiTiES oF dENTAL GRANULoMA MoRPHoLoGY WiTH CHRoNiC  
PERiodoNTiTiS iN THE EXACERBATioN PHASE

At the examination of teeth with various forms of api-
cal destructive periodontitis, morphofunctional shifts in 
periodontal tissues were detected. For the most qual-
itative treatment, the dentist needs to understand the 
causes of this pathology, pathogenesis, in order to se-
lect drugs that effectively affect the inflammatory focus. 
Granuloma is one of the forms of proliferative inflamma-
tion that usually develops chronically. This is the result 
of the multiplication of cells, more often macrophages. 
The cellular composition of the granuloma indicates the 
attachment of suppurative inflammation to the immune 

reaction and, as a result, to the formation of scar tissue, 
the limitation of inflammatory events and the enhance-
ment of fiber formation. Inflammation develops in dy-
namics from acute to chronic with possible exacerbation 
of chronic inflammation. The exacerbation of the inflam-
matory process mobilizes the factors of local body pro-
tection, which gives hope for the successful therapy mea-
sures delivery with an adequate choice of medications.

Key words: periodontitis, the nature of inflammation, 
the dynamics of the process.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ПРЕПОДАВАНИЯ НА КАФЕДРЕ ТЕРАПИИ ФАКУЛЬТЕТА  
ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБРАЗОВАНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ  
КОМПЕТЕНТНОСТНЫХ ПОДХОДОВ

В последние годы в условиях реформирова-
ния системы образования, в том числе последи-
пломного, основным требованием к подготовке 
специалиста и повышению уровня и содержания 
образования сегодня является компетентност-
ный подход [1, 2]. В связи с этим высшая школа, в 
том числе и медицинская, призвана решить важ-
нейшую задачу по формированию общекультур-
ных и профессиональных компетенций выпуск-
ников, в том числе ординаторов [3, 4].

Компетентностный подход – подход, акцен-
тирующий внимание на результате образова-
ния, причем в качестве последнего рассматри-
вается не сумма усвоенной информации, а спо-
собность (готовность) специалиста действовать 
в профессиональной ситуации [5]. Компетенция 
– это способность применять знания, умения и 
личностные качества для успешной деятельно-
сти в определенной области [6].

Формирование профессиональных компе-
тенций (ПК) у ординаторов является одной из 
наиболее важных составляющих процесса обу-
чения в клинической ординатуре [7, 8]. Согласно 
профессиональным и образовательным стан-
дартам в клинической ординатуре предусма-
тривается формирование следующих професси-
ональных компетенций:

профилактическая деятельность:
готовность к осуществлению комплекса ме- -

роприятий, направленных на сохранение и 
укрепление здоровья и включающих в себя 
формирование здорового образа жизни, 
предупреждение возникновения и (или) рас-
пространения заболеваний, их раннюю ди-
агностику, выявление причин и условий их 
возникновения и развития, а также направ-
ленных на устранение вредного влияния на 
здоровье человека факторов среды его оби-
тания (ПК-1);

готовность к проведению профилактических  -
медицинских осмотров, диспансеризации и 

осуществлению диспансерного наблюдения 
(ПК-2);

готовность к проведению противоэпидемиче- -
ских мероприятий, организации защиты на-
селения в очагах особо опасных инфекций, 
при ухудшении радиационной обстановки, 
стихийных бедствиях и иных чрезвычайных 
ситуациях (ПК-3);

готовность к применению социально- -
гигиенических методик сбора и медико-
статистического анализа информации о по-
казателях здоровья взрослых и подростков 
(ПК-4);
диагностическая деятельность:

готовность к определению у пациентов пато- -
логических состояний, симптомов, синдро-
мов заболеваний, нозологических форм в со-
ответствии с Международной статистиче-
ской классификацией болезней и проблем, 
связанных со здоровьем (ПК-5);
лечебная деятельность: 

готовность к ведению и лечению пациентов,  -
нуждающихся в оказании  кардиологической 
медицинской помощи (ПК-6);

готовность к оказанию медицинской помощи  -
при чрезвычайных ситуациях, в  том числе  
участию  в медицинской эвакуации (ПК-7);

реабилитационная деятельность: -
готовность к применению природных лечеб- -

ных факторов, лекарственной, немедика-
ментозной терапии и других методов у па-
циентов, нуждающихся в медицинской реа-
билитации и санаторно-курортном лечении 
(ПК-8);
психолого-педагогическая деятельность:

готовность к формированию у населения, па- -
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циентов и членов их семей мотивации, на-
правленной на сохранение и укрепление сво-
его здоровья и здоровья окружающих (ПК-9);
организационно-управленческая деятель-

ность:
готовность к применению основных принци- -

пов организации и управления в сфере охра-
ны здоровья граждан, в медицинских орга-
низациях и их структурных подразделениях 
(ПК-10);

готовность к участию в оценке качества оказа- -
ния медицинской помощи с использованием 
основных медико-статистических показате-
лей (ПК-11);

готовность к организации медицинской помо- -
щи при чрезвычайных ситуациях, в том чис-
ле медицинской эвакуации (ПК-12).
Предложенные в стандартах и основная про-

фессиональная образовательная программа 
(ОПОП) компетенции позволяют будущему спе-
циалисту более ясно понимать конкретные цели 
обучения и сформировать навыки самоконтро-
ля, являются стимулом для реального оценива-
ния своей деятельности, в том числе, в плане 
успешности самостоятельного обучения, позво-
ляют стремиться к достижению поставленных 
конкретных задач, приучаться к самостоятель-
ности мышления, выработать навыки по реше-
нию определенный профессиональных вопро-
сов и использованию инноваций для достиже-
ния цели. 

В процессе подготовки ординаторов на кафе-
дре терапии факультета последипломного обра-
зования (ФИПО) применяются как традицион-
ные так и современные технологии обучения.

Изложение учебного материала на кафедре 
терапии ФИПО для ординаторов базируется на 
использовании мультимедийных лекций и пре-
зентаций, на проведении тщательного клиниче-
ского разбора курируемых больных на семинар-
ских и практических занятиях, а также органи-
зации самостоятельной работы ординаторов во 
время внеаудиторной подготовки с обязатель-
ным ознакомлением с соответствующими те-
матическими материалами информационно-
образовательной среды (ИОС). 

В современном обучении на кафедре терапии 
ФИПО активно используется информационно-
коммуникационные технологии, прежде все-
го дистанционные. Для организации дистанци-
онного обучения применяются видео- и аудио-
конференции, интернет-телеконференции и др. 

Значительно расширить и улучшить процесс 
освоения материала обучающимся дает возмож-
ность участия в дистанционных конференциях, 
которые по способу получения информации де-
лятся на синхронные и асинхронные. Чаще всего 

применяются асинхронные системы обучения, в 
которых с одной стороны отсутствует оператив-
ная обратная связь с лектором, однако, учиты-
вая присутствие преподавателя при ознакомле-
нии с этим материалом, непосредственный кон-
такт обучающихся с преподавателем позволя-
ет задавать интересующие вопросы в процессе 
дистанционного обучения и сохраняет возмож-
ности контроля степени усвоения материала со 
стороны преподавателя. 

В педагогическом процессе на кафедре тера-
пии ФИПО используются следующие материа-
лы видео-лекций и онлайн-конференций, пре-
доставляемых интернет-порталами Российской 
Федерации (РФ) в рамках непрерывного меди-
цинского образования:

https://internist.ru (интернет Сессия и науч- -
ная программа мероприятий поддержива-
ются научными, профессиональными, об-
щественными и некоммерческими органи-
зациями, среди которых — Совет по терапии 
РАМН РФ, Национальное Интернет Обще-
ство специалистов по внутренним болезням, 
профессиональные общества и ассоциации, 
организации—партнеры): LIII Всероссийская 
образовательная Интернет Сессия для вра-
чей, VII Международный Интернет Конгресс 
специалистов по внутренним болезням, сим-
позиум «Актуальные вопросы терапии за-
болеваний желудочно-кишечного тракта» , 
Подведение итогов VIII Всероссийского Ди-
абетологического конгресса, Новости дока-
зательной кардиологии, ФУТУРОscope: Горя-
чие темы 67-й годовой научной сессии Аме-
риканского Колледжа Кардиологов и др.

https://vrachivmeste.ru (медицинский обра- -
зовательный сайт): онлайн-трансляция VII 
Международного форума кардиологов и тера-
певтов, Фильм-репортаж с XII Национально-
го конгресса терапевтов, онлайн- лекция »Ле-
чение больных с хронической ишемической 
болезнью сердца», онлайн-лекция »Комбини-
рованная терапия артериальной гипертонии 
как основа адекватного контроля АД и эф-
фективной профилактики осложнений» и др. 

http://eecmedical.ru (организаторы: Главное  -
медицинское управление Управления дела-
ми Президента Российской Федерации, ФГБУ 
ДПО «Центральная государственная меди-
цинская академия» Управления делами Пре-
зидента Российской Федерации ИИСИ Ме-
дикал): научно-практическая конференция 
«Персонализированный подход к лечению и 
профилактике социально значимых заболе-
ваний в терапевтической и общей врачебной 
практике», научно-практическая конферен-
ция «Практическая гастроэнтерология 2018» 
и др.
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Так, проект интернет-сессий академика Вла-
димира Трофимовича Ивашкина, главного га-
строэнтеролога РФ «Интернист» является сегод-
ня популярнейшим форумом специалистов, ко-
торый охватывает практически все врачебные 
специальности и служит инструментом озна-
комления широкой аудитории с последними 
достижениями медицинской науки и практи-
ки, площадкой для дискуссий специалистов, ме-
стом общения профессионалов самых разных 
областей.

Так же в педагогическом процессе использу-
ются публикации по различным разделам вну-
тренних болезней, представленные в централь-
ных журналах РФ, индексированных в между-
народных наукометрических базах. В процессе 
преподавания проводится обязательное озна-
комление обучающихся со стандартами оказа-
ния медицинской помощи при различных забо-
леваниях, утвержденных Министерством Здра-
воохранения Республики, стандартами по ди-
агностике и лечению заболеваний внутренних 
органов, а также Национальные руководства по 
кардиологии, пульмонологии, гастроэнтероло-
гии, ревматологии и других разделов внутрен-
ней медицины доступные для ознакомления в 
сети Интернет. Цели формирования професси-
ональных компетенций способствуют и клини-
ческие конференции, проводимые и организу-
емые сотрудниками кафедры терапии ФИПО 
под руководством Заслуженного деятеля нау-
ки и техники профессора А.И. Дядыка. Доклады, 
представленные на конференции сотрудника-
ми кафедры, как правило, остаются доступными 
для ознакомления на сайте кафедры.

Проблема дистанционного обучения доста-
точно актуальна и для процесса самоподготов-
ки (в т.ч. использование ИОС). 

Профессиональная компетенция в диагно-
стической сфере (ПК-5) и лечебной сфере (ПК-6) 
предусматривает формирование в процессе под-
готовки врача системы традиционных знаний и 
практических навыков – умение провести физи-
кальное исследование больного, трактовать ре-
зультаты клинических, биохимических, цитоло-
гических, бактериологических и других анали-
зов, снять и расшифровать электрокардиограм-
му, оценивать данные рентгенологического ис-
следования, эхокардиографии, ультразвукового 

исследования различных внутренних органов, 
компьютерной и магнитно-резонансной томо-
графии, фиброэзофагогастроскопии, ректоро-
маноскопии, колоноскопии и др. 

Для достижения профессиональных компе-
тенций в ОПОП указывается на необходимость 
овладения определенными практическими на-
выками, например: регистрация элекрокардио-
граммы, проведение кардиопульмональной ре-
анимации, пункция и катетеризация вен, прове-
дение пункции брюшной и плевральной поло-
стей, и т.д.

В последние годы обязательным компонен-
том обучения ординаторов является использо-
вание симуляционных технологий. Примене-
ние симуляционных технологий позволяет бо-
лее быстро закрепить материал и способству-
ет освоению ряда практических навыков, в том 
числе предусматривающих оказание помощи в 
неотложных ситуациях. Использование моделей 
и тренажеров позволяет существенно повысить 
степень овладения практическими навыками и 
отработать выполнение врачебных манипуля-
ций, предусмотренных квалификационной ха-
рактеристикой врача. 

Таким образом, усовершенствование мето-
дик преподавания с внедрением современных 
педагогических подходов и учетом необходимо-
сти формирования определенных универсаль-
ных и профессиональных компетенций спо-
собствует повышению эффективности обуче-
ния ординаторов. Использование системы ин-
терактивных методов в современном професси-
ональном медицинском образовании является 
необходимым условием для подготовки высоко-
квалифицированных специалистов и позволяет 
сформировать необходимые профессиональные 
компетенции.

Компетентностный подход в последиплом-
ном медицинском образовании позволяет опти-
мизировать учебный процесс, нацеливать пре-
подавателей на конечный результат, совершен-
ствовать воспитательную работу и психолого-
педагогическое сопровождение учебного про-
цесса, повысить психологическую и коммуни-
кативную компетентность обучающихся, скон-
центрировать ресурсы для реализации совре-
менной концепции высшего медицинского об-
разования.
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ОБРАЗОВАНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КОМПЕТЕНТНОСТНЫХ ПОДХОДОВ

Реформирование последипломного образования 
требует нового компетентностного подхода к под-
готовке специалистов. В статье приведены основ-
ные профессиональные компетенции, которые долж-
ны быть сформированы у врачей ординаторов – те-
рапевтов. Рассмотрен опыт формирования профес-
сиональных компетенций у обучающихся на кафе-
дре терапии факультета последипломного образова-

ния с использованием традиционных и инновацион-
ных подходов к преподаванию. Описаны средства оч-
ного и дистанционного обучения и контроля, приме-
няющиеся на кафедре.

Ключевые слова: компетентностный подход, про-
фессиональные компетенции, последипломное ме-
дицинское образование.
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oPTiMiZATioN oF TEACHiNG AT THERAPY dEPARTMENT oF PoSTGRAdUATE  
EdUCATioN FACULTY USiNG CoMPETENCY-BASEd APPRoACHES

Reforming of postgraduate education demands a new 
competency-based approach to specialists training. The 
article provides new professional competences that have 
to be formed among the registrars-therapists. It consid-
ers the experience of professional competences form-
ing among the students of therapy department of post-

graduate education faculty using traditional and innova-
tive approaches to teaching. Means of  full-time and dis-
tance learning and control are described, which are used 
at therapy department. 

Key words: competency-based approach, profession-
al competences, postgraduate medical education.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ СИТУАЦИОННЫХ ЗАДАЧ НА КАФЕДРЕ АКУШЕРСТВА  
И ГИНЕКОЛОГИИ КАК СПОСОБ АКТИВИЗАЦИИ УЧЕБНО-ПОЗНАВАТЕЛЬНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ СТУДЕНТОВ

В условиях современности перед высшей 
школой стоит важнейшая задача - повышать ка-
чество подготовки специалистов. Это связано 
с предъявлением новых требований к системе 
высшего профессионального образования усло-
виями развития современного общества. Не-
обходимо постоянно совершенствовать учеб-
ный процесс в связи со сменой социальных цен-
ностей, приоритетов [1]. Радикального изме-
нения требует тактика и стратегия обучения в 
вузе. Компетентностью в совокупности с умени-
ем клинически мыслить должен обладать совре-
менный выпускник медицинского вуза.

Будущий специалист должен достичь такого 
уровня профессиональной компетенции, кото-
рый создаст условия для саморазвития лично-
сти, профессиональной и социальной реализа-
ции творческих способностей. То есть осущест-
вляется переход к концепции личностно ориен-
тированного образования [2, 3].

В связи с этим наиболее актуальной является 
разработка оптимальных методов обучения, га-
рантирующих формирование у студентов выс-
шей медицинской школы более глубоких зна-
ний, обеспечивающих им качественное выпол-
нение профессиональной деятельности врача 
широкого профиля.

Специфическая составляющая клинического 
мышления отражает именно медицинские зна-
ния и умения. Неспецифическая, логическая со-
ставляющая включает в себя закономерности 
продуктивного мышления. Таким образом, ло-
гичным шагом развития педагогической прак-
тики и требованием времени является разви-
тие клинического мышления студентов меди-
цинского вуза. Следует отметить, что самосто-
ятельная познавательная деятельность учащих-
ся, их творческое мышление как ключевой эле-
мент результата образования и являются харак-
терными особенностями клинического мышле-
ния.

Развитие активных методов обучения, в том 

числе использование ситуационных задач, обу-
словлено именно тем, что перед обучением по-
ставлены цели не только по усвоению студента-
ми знаний, но и по формированию клиническо-
го мышления с развитием творческих и комму-
никативных способностей, определению лич-
ностного подхода к возникшей проблеме [4] .

К качеству профессиональной подготов-
ки студентов медицинских вузов относится не 
только количество полученных знаний, но и 
возможность применения этих знаний для ре-
шения многочисленных, стоящих перед врачом 
диагностических, лечебных и профилактиче-
ских задач. Ведь умение найти выход из самой 
сложной клинической ситуации самостоятельно 
в первую очередь определяется степенью разви-
тия клинического мышления [2, 5]. 

На кафедре акушерства и гинекологии ГОО 
ВПО ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО на практиче-
ских занятиях широко используются ситуаци-
онные задачи, являющиеся активной формой 
современного обучения.

Ситуационная задача представляет собой 
конкретную клиническую ситуацию, изложен-
ную кратко, но содержащую достаточно инфор-
мации для оценки и решения. Во время реше-
ния студенты осуществляют анализ и обсужде-
ние микроситуации. Преподавателем проводит-
ся активизация участия студентов отдельными 
вопросами. 

Целью использования ситуационных задач 
является закрепление полученных знаний, ис-
пользуя концепции и новые знания во время 
рассмотрения реальных жизненных ситуаций. 
Кроме того, студентам предоставляется возмож-
ность продемонстрировать свои знания, в том 
числе требующие усовершенствования. Основ-
ным преимуществом разбора ситуационных за-
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дач является концентрация внимания учащихся 
на реальных ситуациях. Участникам предостав-
ляется возможность работать и индивидуально, 
и в малых группах. 

Примеры задач, разбираемых на наших за-
нятиях, подбирались как преподавателем, так и 
самими учащимися. Эти примеры брались как 
из собственного клинического опыта, так и из 
историй болезней и родов, медицинских карт, 
клинических журналов, опыта учащихся. 

Ситуационные задачи позволяют заинтере-
совать аудиторию. Они заостряют внимание сту-
дентов на отдельных проблемах, готовят к твор-
ческому восприятию материала. Подбор доста-
точно характерной и острой ситуации, соответ-
ствующей тематике проводимого практическо-
го занятия, способствует сосредоточить внима-
ние учащихся.

Закрепить новые знания, полученные во вре-
мя занятия, усовершенствовать уже полученные 
профессиональные умения и активизировать 
обмен знаниями – такие дидактические зада-
чи решаются при разборе ситуационных зада-
ний, активизирующих учебно-познавательную 
деятельность студента, побуждающих к актив-
ной мыслительной и практической деятельно-
сти в процессе овладения материалом. При этом 
активность преподавателя и студентов являет-
ся необходимой составной частью практическо-
го занятия. Необходимыми для профессиональ-
ной деятельности знаниями, умениями и навы-
ками студенты овладевают благодаря их актив-
ной деятельности, которая направляется педа-
гогом. Это способствует развитию творческих 
способностей, умению самостоятельно решать 
проблему.

Наиболее распространенными способа-
ми реализации проблемного подхода в обуче-
нии являются ситуационные задачи и задания 
исследовательско-поискового типа. Проблем-
ные ситуационные клинические задачи класси-
фицируются на следующие типы [6]:

Задачи, которые позволяют допускать толь-1. 
ко решение вероятностное. Это является до-
статочно характерным для медицины, кото-
рая не является точной наукой. При этом сту-
денты воспроизводят рассуждения, выстраи-
вают логические связи, ориентируя обосно-
вания на утверждение и их взаимозависи-
мость.
Задачи, которые имеют неопределенность в 2. 
вопросе. Они ведут к необходимости рассу-
ждений по установлению причинно-след-
ственных связей, утверждений, обоснований 
и признаков на разных стадиях течения за-
болевания.

Задачи, имеющие избыточные исходные 3. 
данные, а также содержащие информацию, 
не использующуюся для диагностики и лече-
ния заболевания. Такие задания имеют «ин-
формационный шум», который студент дол-
жен последовательно исключить из своей 
мыслительной деятельности для нахождения 
верного ответа.
Задачи с нехваткой исходных данных. Для их 4. 
решения важно получить из анамнеза забо-
левания, инструментальных и лабораторных 
исследований дополнительные сведения. По-
сле самостоятельного получения студентом 
этой значимой информации появляется воз-
можность осуществления диагностики и на-
значения терапии.
Задачи с частично неправильными данными 5. 
в условии, включающими: данные результа-
тов исследований разными методами; пара-
метры, взятые на разных этапах течения бо-
лезни; введенные данные по смежным забо-
леваниям и т.п. Студентам для решения та-
ких задач необходимо исключить противоре-
чия, уточнить адекватные состоянию паци-
ента данные, что будет способствовать пра-
вильным выводам и ответу.
Задачи, для решения которых дается огра-6. 
ниченное время, моделирующие неотлож-
ные медицинские ситуации. Решение данно-
го вида задач ставит своей целью отработать 
быстроту постановки диагноза, осуществле-
ния лечебных мероприятий.
Задачи, для решения которых необходимо 7. 
использование предметов с необычной для 
них функцией, решение которых способству-
ет формированию «врачебной смекалки» в 
нетипичных ситуациях.
К преимуществам рассмотрения ситуацион-

ных задач относятся возможность преподавате-
лем оценки объема изученного студентами ма-
териала, изучение случаев из практики делает 
обучение более осмысленным и приближенным 
к реальной жизни, прекрасная методика для об-
учения решения проблемных ситуаций, высо-
ка вовлеченность студентов в активную работу, 
способствуя их взаимодействию между собой.

К недостаткам могут быть отнесены возмож-
ность вызывать чувство «неловкости” у студен-
тов при рассмотрении слишком реалистичных 
примеров, особенно если последние встречались 
в практике студентов, а также большой времен-
ной интервал, необходимый для изучения слу-
чаев из практики. Ярко выраженный практиче-
ский характер ситуационной задачи является ее 
специфическим маркером, при этом для ее ре-
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шения необходимо конкретное знание предме-
та, а зачастую и несколько смежных дисциплин. 
Например, для решения задачи по гинеколо-
гии необходимы знания нормальной анатомии 
человека, патологической анатомии человека, 
нормальной физиологии человека и т.д. Обяза-
тельным является проблемный вопрос, сформу-
лированный так, чтобы студент был заинтересо-
ван найти на него ответ.

Мы проводили разбор задач следующими 
способами:

анализ проблемы, позволяющий проанализи- -
ровать ситуацию или определить источник 
проблемы;

ответ на сфокусированные вопросы; -
ответ на вопросы с широким спектром отве- -

тов, когда студенты могут высказать свою 
личную мысль, отвечая на вопрос;

решение проблемы: студенты предлагают ва- -
рианты решения ситуации. 
При разборе в малых группах желательным 

было создание короткой презентации своего 
случая для демонстрации для другой группы. 
Обязательным являлось подведение итогов пре-
подавателем после разбора задач. 

Опыт разбора ситуационных задач демон-
стрирует способствование последних развивать 
навыки самостоятельной деятельности, разви-

вать способность ориентироваться в изучаемом 
материале, повышать уровень функциональной 
грамотности, формировать ключевые компе-
тентности, готовить к профессиональному вы-
бору.

Проведенный анализ успеваемости студен-
тов Донецкого национального медицинского 
университета за 2014-2017 годы показал, что в 
результате решения проблемных ситуацион-
ных задач на практических занятиях по аку-
шерству и гинекологии имеет место позитивная 
тенденция показателей мыслительной деятель-
ности студентов: возросла самостоятельная по-
знавательная деятельность учащихся и творче-
ское мышление как ключевой элемент результа-
та образования.

Таким образом, сложным и многофакторным 
процессом является формирование клиниче-
ского мышления у студентов медицинского вуза 
при решении ситуационных задач. Приобрете-
ние знаний, развитие логического компонента 
в клиническом мышлении врача должно быть 
осознанно управляемым при обучении студен-
тов. Применение ситуационных задач по аку-
шерству и гинекологии расширяет возможности 
обучающихся и способствует развитию клини-
ческого мышления при освоении медицинской 
специальности.

М.А. Егорова, А.В. Чурилов, Ю.А. Талалаенко, Е.Д. Мирович

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ СИТУАЦИОННЫХ ЗАДАЧ НА КАФЕДРЕ АКУШЕРСТВА И ГИНЕКОЛОГИИ 
КАК СПОСОБ АКТИВИЗАЦИИ УЧЕБНО-ПОЗНАВАТЕЛЬНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ СТУДЕНТОВ

На кафедре акушерства и гинекологии ГОО ВПО 
«Донецкий национальный медицинский университет 
имени М. Горького» на практических занятиях широ-
ко используются ситуационные задачи, являющиеся 
активной формой современного обучения.

Целью использования ситуационных задач яв-
ляется закрепление полученных знаний, используя 
концепции и новые знания во время рассмотрения 
реальных жизненных ситуаций. Кроме того, студен-
там предоставляется возможность продемонстриро-
вать свои знания, в том числе требующие усовершен-
ствования. Основным преимуществом разбора ситу-
ационных задач является концентрация внимания 
учащихся на реальных ситуациях. 

Опыт разбора ситуационных задач демонстриру-
ет способствование последних развивать навыки са-
мостоятельной деятельности, развивать способность 

ориентироваться в изучаемом материале, повышать 
уровень функциональной грамотности, формиро-
вать ключевые компетентности, готовить к профес-
сиональному выбору. Проведенный анализ успева-
емости студентов ГОО ВПО «Донецкий националь-
ный медицинский университет имени М. Горького» 
за 2014-2017 годы показал, что в результате решения 
проблемных ситуационных задач на практических 
занятиях по акушерству и гинекологии имеет ме-
сто позитивная тенденция показателей мыслитель-
ной деятельности студентов: возросла самостоятель-
ная познавательная деятельность учащихся и творче-
ское мышление как ключевой элемент результата об-
разования.

Ключевые слова: ситуационные задачи, творче-
ское мышление, познавательная деятельность.
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M.A. Egorova, A.V. Churilov, Y.A. Talalayenko, E.D. Mirovich

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk 

USE oF SiTUATioNAL TASKS AT THE dEPARTMENT oF oBSTETRiCS ANd GYNECoLoGY  
AS A METHod oF ACTivATioN THE STUdENTS’ LEARNiNG ANd CoGNiTivE ACTiviTY

At the Department of Obstetrics and Gynecology at 
SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical Universi-
ty» situational tasks, which are an active form of modern 
teaching, are widely used in practical classes.

The purpose of using situational tasks is to consoli-
date the lessons learned, using concepts and new knowl-
edge during the examination of real life situations. In 
addition, students are given the opportunity to demon-
strate their knowledge, including those, which require 
improvement. The main advantage of the analysis of sit-
uational tasks is to focus students’ attention on real life 
situations. 

The experience of the analysis of situational tasks 
demonstrates the contribution of the latter into the de-

velopment of independent activity skills, development of 
the ability to orientate in the studied material, improve-
ment of functional literacy level, formation of key compe-
tencies and preparation for professional choice. The anal-
ysis of the students’ progress at SEI HPE «M. Gorky Do-
netsk National Medical University» for 2014-2017 years 
showed, that as a result of solving situational problems 
in practical classes in obstetrics and gynecology, there is 
a positive tendency in indicators of students’ mental ac-
tivity: both students’ independent cognitive activity and 
creative thinking have increased as a key element of the 
result of education.

Key words: situational tasks, creative thinking, cog-
nitive activity.
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ФОРМИРОВАНИЕ БАЗЫ ЗНАНИЙ ДЛЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБУЧЕНИЯ  
ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ «ЭПИДЕМИОЛОГИЯ»  
С УЧЕТОМ КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА

Как известно, идея о развитии компетен-
ций наиболее интенсивно развивается в си-
стеме профессионального образования [1]. Все 
возрастающая потребность в быстром перехо-
де молодых специалистов врачей эпидемиоло-
гов от этапа ученичества к практической работе 
предъявляет также новые требования к их зна-
ниям, профессиональным умениям, усложне-
нию, появлению новых функций в должностных 
обязанностях. В связи с этим становится оче-
видной необходимость перехода образователь-
ного процесса дипломированных, но не име-
ющих опыта практической работы специали-
стов – ординаторов, интернов и курсантов ци-
клов первичной специализации по специаль-
ности «Эпидемиология» от кредитного (ориен-
тированного на нормирование содержательных 
единиц) к его альтернативе – компетентностно-
ориентированному [1-3].

Ц е л ь  р а б о т ы
Обосновать необходимость применения 

компетентностного подхода в процессе форми-
рования базы знаний при реализации учебно-
методического комплекса в преподавании спе-
циальности «Эпидемиология» на последиплом-
ном этапе обучения. 

М а т е р и а л  и  М е т о д ы
В основу концепции высшего профессиональ-

ного последипломного обучения на кафедре ор-
ганизации высшего образования, управления 
здравоохранением и эпидемиологии были по-
ложены разработанные сотрудниками кафе-
дры учебно-методические комплексы по соот-
ветствующим специальностям (эпидемиология, 
бактериология, организация и управление здра-
воохранением и др.) и виду обучения слушате-
лей (профессиональная переподготовка, повы-
шение квалификации, тематическое усовершен-
ствование, интернатура и ординатура).

 В работе был задействован механизм реали-
зации «феномена компетентности» в сфере выс-
шего профессионального образования с некото-
рыми дополнительными предпосылками раз-
вития специалиста, с учетом его собственно-
го творческого потенциала и базисного образо-
вания. Кроме того, в процессе обучения приме-
нялись методы подготовки компетентных спе-
циалистов: задачный подход, имитационно-
моделирующий, проектный и контекстный спо-
собы обучения, интеграция учебной и исследо-
вательской работы.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е
Существующая ныне база общемедицин-

ских знаний является необходимым, но недо-
статочным условием формирования специали-
ста, способного самостоятельно выполнять про-
фессиональные обязанности с первого дня ра-
боты. Традиционный «кредитный» подход под-
разумевает насыщение обучающихся возможно 
наиболее полным фактологическим набором, 
связанный, прежде всего, с имевшими ранее ме-
сто определенными трудностями в получении 
информации по отдельным узкоспециализиро-
ванным профессиональным разделам. Однако, 
бурное развитие информационных технологий 
устраняет большинство препятствий в получе-
нии конкретной фактологической информации 
и сейчас на первый план выходит умение спе-
циалиста применить фактологические знания 
на практике.

Ряд зарубежных авторов (Fernandez N., Dory 
V., Ste-Marie L.G., Colbert C.Y., French J.C., Herring 
M.E., Dannefer E.F. и др.) называют следующие 
определяющие компоненты, формирующие 
основу четкого описания образовательных це-



100

Университетская Клиника | 2018, № 3 (28)

лей, составления образовательных программ 
и формирования критериев оценки на основе 
компетентностного подхода [3-5]:

• компонентный состав компетенции и ее 
связь с компетенциями более общего порядка;

• виды деятельности, в которых данная ком-
петенция реализуется;

• социальный контекст, в котором данная 
компетентность реализуется;

• задачи, решаемые посредством данной 
компетентности, стратегии решений этих задач, 
продукт решения задачи;

• дескрипторы (описания) уровня владения 
компетенцией, теоретически обоснованные и 
практически подтвержденные;

• система измерений как градуирование де-
скрипторов владения умениями, составляю-
щими компетенцию, имеющая теоретическую 
основу, предполагающая достаточное количе-
ство уровней для адекватного отражения успе-
хов учащихся и обладающая такими характери-
стиками, как гибкость и связность с точки зре-
ния содержания; 

• методика оценки владения компетенци-
ей обучающимися на основе разработанных де-
скрипторов, в том числе ориентированную на 
разработчиков тестов; 

• способы формирования компетенции, учи-
тывающие способы приобретения компетенции 
обучающимися и роль преподавателей в ее фор-
мировании;

• цели и принципы составления учебных 
программ.

Таким образом, началом реализации 
компетентностного подхода в обучении 
эпидемиологов-практиков является определе-
ние фактологического состава формируемой об-
разовательной программы.

Основными такими компонентами будут яв-
ляться:

• вид деятельности (работа врача эпидемио-
лога);

• социальный контекст (осуществление над-
зорной, противоэпидемической и профилакти-
ческой функций в общей системе организации 
здравоохранения);

• перечень задач, решаемых в рамках данной 
компетенции, стратегии их решения и продук-
ты их решения, как главные критерии правиль-
ности деятельности специалиста, используемые 
для общественного и самоконтроля.

Исходя из предшествующего опыта препода-
вания данной специальности, целесообразным 
представляется следующий состав фактологи-
ческого материала:

• нормативно-правовое обеспечение дея-
тельности врача-эпидемиолога, его права и обя-
занности;

• особенности документооборота в практике 
врача-эпидемиолога и используемое программ-
ное обеспечение;

• сущность и содержание санитарно-
эпидемиологического мониторинга, его обще-
ственная значимость и его место в системе об-
щественного здравоохранения;

• элементы эпидемического процесса, их 
оценка и стратегии преодоления санитарно-
эпидемиологического неблагополучия;

• частные стратегии деятельности службы 
при отдельных видах инфекционных эксцессов;

• критерии эффективности (общие измене-
ния уровней заболеваемости, смертности, вре-
менной и стойкой нетрудоспособности населе-
ния, и частные – полная или частичная ликви-
дация последствий того или иного инфекцион-
ного эксцесса).

С другой стороны, многие авторы в качестве 
одного из основополагающих факторов эффек-
тивности усвоения учащимися учебного мате-
риала называют оптимальное структурирова-
ние набора фактов. Изучаемые понятия, зако-
ны, теории должны характеризоваться как си-
стема взаимосвязанных элементов. При изуче-
нии того или иного объекта следует указывать, 
в какую систему он входит в качестве элемен-
та и как он связан с другими элементами этой 
системы. Всё это позволит освободить учащих-
ся от необходимости держать в памяти большой 
объём фактического материала, что приобрета-
ет особую актуальность в условиях беспрерывно 
растущего потока информации.

Следовательно, представленный для изуче-
ния фактологический материал должен быть 
разбит на логически завершенные блоки, до-
ступные для запоминания по объему, и описы-
вающие одну изучаемую проблему в разноо-
бразных её аспектах. Ряд таких смысловых бло-
ков должен быть объединен в единый информа-
ционный модуль, хотя отдельные элементы та-
кого модуля могут быть изложены частью в ходе 
практических занятий, частью в лекционном 
материале, а частью оставлены для самостоя-
тельного изучения.

Следующим фактором повышения эффек-
тивности усвоения знаний является высокая 
мотивация и самомотивация обучающихся, ко-
торая напрямую связана с актуальностью пред-
лагаемого фактологического материала. В свете 
этих соображений становится понятной необхо-
димость поддержания формируемой базы зна-
ний в актуальном состоянии. Это подразумевает 
постоянное отслеживание новой информации 
во всех доступных источниках и своевременный 
пересмотр как содержания учебного материала, 
так и его структурирования. 
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Переход в конструировании содержания об-
разования от «знаний» к «способам деятельно-
сти» предполагает изменение принципов фор-
мирования базы знаний (лекционный курс, 
практические занятия, темы для самостоятель-
ного изучения) в обратном направлении: исхо-
дя из требований работодателя (в нашем слу-
чае – государства, в лице Министерства Здра-
воохранения и его функционального подразде-
ления – Центра Государственного санитарно-
эпидемиологического надзора), выраженных в 
моделях образовательных стандартов в рамках 
модульно-компетентностного подхода, к спи-
ску фактологических знаний, необходимых для 
осуществления профессиональных компетен-
ций. При этом усвоение части общемедицин-
ских знаний может быть возложено на предыду-
щие этапы подготовки специалистов.

С учетом того, что в условиях переходного 
периода одномоментное формирование компе-
тентностных стандартов по всем специально-
стям силами МЗ представляется затруднитель-
ным, предварительное формирование таких об-
разовательных моделей может быть возложе-
но на соответствующие профильные кафедры 
последипломного образования, с последующей 
передачей этих функций органам практическо-
го здравоохранения.

На основании вышеизложенных соображе-
ний, формирование учебного плана на кафедре 
организации высшего образования управления 
здравоохранением и эпидемиологии в настоя-
щее время представляется в следующей после-
довательности приоритетов:

• в первую очередь изучаются действующие 
нормативно-правовые основы деятельности 
специалистов эпидемиологов преимуществен-
но в условиях практических занятий.

• затем предпочтение отдается организаци-
онным вопросам осуществления эпидемиолога-
ми профессиональных обязанностей с изложе-
нием учебного материала в виде лекций с после-
дующим разбором на практических занятиях.

• не менее важные, но подробно изученные 
на предыдущих этапах обучения вопросы част-
ной эпидемиологии, относящиеся к действиям 
против конкретных инфекционных агентов и 
угроз, частично излагаются в лекционном кур-
се, а частично предлагаются для самостоятель-
ного изучения.

В соответствии с изложенными принципа-
ми на кафедре организации высшего образо-
вания, управления здравоохранением и эпиде-
миологии сформированы учебные планы, про-
граммы, лекционный материал, методические 
указания к практическим занятиям и темати-
ческие разделы для успешно реализованной и 
динамично развивающейся информационно-
образовательной среды в рамках дистанцион-
ного обучения.

Следует отметить, что в предыдущие годы 
построение и структурирование учебного плана 
проходило обратным путем: преимущество от-
давалось подробному изучению вопросов част-
ной эпидемиологии, тогда как изучение практи-
ческих аспектов работы (нормативно-правового 
обеспечения, документооборота и техническо-
го обеспечения) возлагалось на самостоятель-
ное приобретение дополнительных знаний уже 
на рабочем месте. Это способствовало медлен-
ному становлению молодых специалистов как 
профессионалов, и требовало развитого инсти-
тута «наставничества» на местах, что создавало 
дополнительную нагрузку на уже работающих 
специалистов, а также благоприятствовало за-
креплению в практике научно необоснованных, 
а иногда и откровенно устаревших «традицион-
ных» методов работы.

В ы В о д ы
В результате проведенной работы нами обо-

снована необходимость применения компе-
тентностного подхода в процессе формиро-
вания базы знаний при реализации учебно-
методического комплекса в преподавании спе-
циальности «Эпидемиология» на последиплом-
ном этапе обучения. 

Использование модульно-компетентностных 
образовательных моделей, основанных на пред-
ложенных нами принципах обучения, в прак-
тике последипломной подготовки врачей-
эпидемиологов позволяет существенно повы-
сить уровень профессиональной готовности мо-
лодых специалистов, сократить период их адап-
тации в условиях самостоятельной практиче-
ской деятельности и уменьшить на руководите-
лей подразделений нагрузку, связанную с «на-
ставничеством» на рабочем месте.



102

Университетская Клиника | 2018, № 3 (28)

ЛИТЕРАТУРА
1. Матухин Д.Л., Низкодубов Г.А. Компетентностный 

подход в системе высшего профессионального образо-
вания. Язык и культура. 2013; 1 (21): 83-89. 

2. Гельман В.Я., Хмельницкая Н.М. Компетентностный 
подход в преподавании фундаментальных дисци-
плин в медицинском вузе. Образование и наука. 2016; 
4 (133): 33-45. 

3. Fernandez N., Dory V., Ste-Marie L.G., Chaput M., Charlin 
B., Boucher A. Varying conceptions of competence: 
an analysis of how health sciences educators define 
competence. Medical Education. 2012; 46: 357-365. 
doi:10.1111/j.1365-2923.2011.04183.x.

4. Jolly B. Shining light on competence. Medical 
Education. 2012; 46 (4): 346-348. doi:10.1111/j.1365-
2923.2011.04203.x.

5. Colbert C.Y., French J.C., Herring M.E., Dannefer Е.F. 
Fairness: the hidden challenge for competency-based 
postgraduate medical education programs. Perspectives 
on Medical Education. 2017; 6 (5): 347-355. doi:10.1007/
s40037-017-0359-8

REFERENCES
1. Matuhin D.L., Nizkodubov G.A. Kompetentnostnyj podhod 

v sisteme vysshego professional‘nogo obrazovanija [Com-
petence approach in higher professional education]. Jazyk 
i kul‘tura. 2013; 1 (21): 83-89 (in Russian).

2. Gel‘man V.Ja., Hmel‘nickaja N.M. Kompetentnostnyj pod-
hod v prepodavanii fundamental‘nyh disciplin v medicin-
skom vuze [Competence approach in teaching of basic sci-
ence in medical University]. Obrazovanie i nauka. 2016; 4 
(133): 33-45 (in Russian). 

3. Fernandez N., Dory V., Ste-Marie L.G., Chaput M., Char-
lin B., Boucher A. Varying conceptions of competence: an 
analysis of how health sciences educators define compe-
tence. Medical Education. 2012; 46: 357-365. doi:10.1111/
j.1365-2923.2011.04183.x.

4. Jolly B. Shining light on competence. Medical Educa-
tion. 2012; 46 (4): 346-348. doi:10.1111/j.1365-2923
.2011.04203.x.

5. Colbert C.Y., French J.C., Herring M.E.,  Dannefer Е.F. Fair-
ness: the hidden challenge for competency-based post-
graduate medical education programs. Perspectives on 
Medical Education. 2017; 6 (5): 347-355. doi:10.1007/
s40037-017-0359-8

Е.И. Беседина1, В.А. Мельник1, Ю.А. Лыгина1, А.Р. Коцюрба1, А.Б. Лыгин2

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк 
2Центр первичной медико-санитарной помощи №5 г. Макеевки

ФОРМИРОВАНИЕ БАЗЫ ЗНАНИЙ ДЛЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБУЧЕНИЯ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ  
«ЭПИДЕМИОЛОГИЯ» С УЧЕТОМ КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА

В статье представлена информация, основанная 
на опыте преподавания дисциплины «Эпидемиоло-
гия» слушателям факультета интернатуры и последи-
пломного обучения на кафедре организации высшего 
образования, управления здравоохранением и эпи-
демиологии. Требования к профессиональному обра-
зованию молодых специалистов формируются сооб-
разно потребности практического здравоохранения в 
формировании у них новых знаний, профессиональ-

ных умений, увеличении объема их должностных обя-
занностей. В связи с этим возрастает настоятельная 
необходимость перехода традиционного процесса 
подготовки не имеющих опыта практической работы 
дипломированных специалистов (ординаторов, ин-
тернов и др.) к компетентностно-ориентированному.

Ключевые слова: компетентностный подход, про-
фессиональное образование, интерны, ординаторы, 
эпидемиология.
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FoRMATioN oF THE KNoWLEdGE BASE FoR PoSTGRAdUATE STUdiES oN SPECiALiTY  
«EPidEMioLoGY» BASEd oN THE CoMPETENCY-BASEd APPRoACH

The article presents information based on the expe-
rience of teaching the discipline «Epidemiology» to stu-
dents of faculty of internship and postgraduate studies 
at the Department of Higher Education, Health Manage-
ment and Epidemiology. The requirements for the pro-
fessional education of young specialists are formed ac-
cording to the need for practical Healthcare Service in the 

formation of new knowledge, professional skills, and in-
crease in their official duties. In this regard, there is an 
urgent need to change the traditional process of training 
graduates (medical residents, interns, etc.) who do not 
have practical experience to competency-oriented. 

Key words: competency-based approach, profession-
al education, interns, medical residents, epidemiology.
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ИНФОРМАЦИОННО-ОБРАЗОВАТЕЛЬНАЯ СРЕДА КАК СРЕДСТВО  
ПОДГОТОВКИ ВЫПУСКНИКОВ МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА К ПЕРВОМУ ЭТАПУ 
ГОСУДАРСТВЕННОЙ ИТОГОВОЙ АТТЕСТАЦИИ – КОМПЛЕКСНОМУ  
ТЕСТОВОМУ ЭКЗАМЕНУ

На современном этапе развития общества 
большее значение приобретает использование 
современных информационных технологий в 
формировании открытых образовательных си-
стем для высших учебных заведений (ВУЗ) [3].

Информационная среда, созданная на базе 
высокотехнологических средств информатиза-
ции, видится как составная часть процесса про-
фессионального обучения и саморазвития сту-
дентов в ВУЗе [1].

Исследования последних лет показывают, что 
автоматизированная система контроля знаний, 
внедренная в открытые образовательные систе-
мы учреждений высшего образования, приобре-
тает заслуженную популярность, при этом она 
способна реалистично оценивать и корректиро-
вать учебную деятельность студентов на основе 
эффективной обратной связи, создавать опти-
мальные условия для формирования самооцен-
ки студентов, создавать диапазон различных 
видов стимулов для профессионального разви-
тия [2].

В современных условиях подготовка и про-
ведение государственной итоговой аттестации 
(ГИА) выпускников зависит от ряда объектив-
ных и субъективных факторов, которые накла-
дывают отпечаток на показатели успеваемо-
сти по основным профильным дисциплинам и 
определяют специфические подходы к реали-
зации методов контроля знаний и умений вы-
пускников. 

о с н о В н а я  ч а с т ь
В ГОО ВПО «Донецкий национальный ме-

дицинский университет имени М Горького» на 
протяжении многих лет реализуется двухэтап-
ная система государственной итоговой аттеста-
ции: на первом этапе проводится комплексный 
тестовый экзамен (КТЭ) по специальности, на 
втором - практически-ориентированный экза-
мен. В утвержденных программах ГИА по спе-

циальностям указаны компетенции, сформи-
рованность которых должны быть проверены 
с помощью тестовых заданий и/или у посте-
ли больного (или в другой профессионально-
ориентированной ситуации).

Для подготовки студентов выпускных кур-
сов всех факультетов к первому этапу ГИА 
разработана специальная комплексная про-
грамма с использованием информационно-
образовательной среды «Moodle» (ИОС). Опыт 
ее реализации не только подтвердил необхо-
димость такой программы, но и позволил ак-
тивизировать внутренние резервы профиль-
ных выпускных кафедр, деканатов, учебно-
методического отдела университета [4]. 

В структуру этой программы были включе-
ны следующие этапы: создание открытых баз 
данных с тестовыми заданиями (ТЗ) для ком-
плексного тестового экзамена по профильным 
и смежным дисциплинам, организация и прове-
дение промежуточного тестового контроля с ис-
пользованием буклетов, индивидуальный тре-
нинг на сайте ИОС и итоговое предварительное 
доэкзаменационное тестирование по ТЗ откры-
тых баз [4].

Для осуществления вышеуказанной програм-
мы проведена подготовительная работа по соз-
данию актуальных открытых баз тестов для сту-
дентов выпускных курсов. Для этих целей были 
привлечены эксперты - ведущие преподаватели 
кафедр университета, которые составили базы 
ТЗ по следующим специальностям: «лечебное 
дело», «стоматология», «педиатрия», «медико-
профилактическое дело», «фармация». Парал-
лельно были созданы необходимые технические 
условия и программные средства для тренинг-
тестирования на сайте ИОС, тесты были адапти-



104

Университетская Клиника | 2018, № 3 (28)

рованы к требованиям ИОС. Общее количество 
ТЗ в открытых базах составило:

- по специальности «стоматология» – 1114;
- по специальности «лечебное дело» – 907;
- по специальности «педиатрия» – 576;
- по специальности «медико-профилак ти-

чес кое дело» – 618 ;
- по специальности «фармация» – 1216 ;
Всего: 4431.
Это позволило оптимизировать процесс ин-

дивидуальной подготовки каждого студента по 
профильным и смежным дисциплинам.

Первый этап подготовки студентов выпуск-
ных курсов к КТЭ был проведен в феврале 2017 
г. с применением подготовленных буклетов те-
стовых вопросов на бумажных носителях. По ре-
зультатам проведения этого этапа были зафик-
сированы следующие результаты: на медицин-
ских факультетах №№ 1 и 2 средний процент 
правильных ответов составил 67,0% и 60,8%, со-
ответственно. На медицинском факультете № 
3 по специальности «педиатрия» и «медико-
профилактическое дело» средний результат был 
несколько ниже и составлял 56,2% и 57,3%, со-
ответственно. Студенты стоматологического и 
фармацевтического факультетов показали сред-
ний результат на уровне 57,3% и 51,7%, соответ-
ственно. 

Второй этап подготовки к КТЭ заключался в 
8-недельном тренинг-тестировании студентов 
на сайте информационно-образовательной сре-
ды. Для каждой специальности были представ-
лены специализированные программные сред-
ства со всеми ТЗ открытых баз. Запланировано 
проведение ежедневного индивидуального тре-
нинга из расчета тестирования с помощью 100 
ТЗ, не менее 5 раз в неделю. 

За указанный 8-недельный период на сай-
те ИОС в тренинге фактически приняли участие 
1196 студентов, что составило 53,7% от планиру-
емого количества. 

Наиболее выраженная активность студентов 
медицинских факультетов № 1 и № 2 была за-
фиксирована на 1 и 5 неделе тренинга, и соста-
вила 77,1% и 88,9%, соответственно.

На медицинском факультете № 3 (специаль-
ность «педиатрия») максимальное количество 
студентов, которые проходили тестирование, 
было выявлено на 5-й и 8-й неделе, что состави-
ло в среднем 41,5% и 50,9% от должного количе-
ства, соответственно. 

По медицинскому факультету № 3 (специаль-
ность «медико-профилактическое дело») и фар-
мацевтическому факультету наибольший про-
цент участия в тренинге был зафиксирован на 
4-й и 8-й неделе - 81,5% и 60,5%, соответственно. 

Среди студентов стоматологического факуль-
тета максимальный уровень активности был от-
мечен с 1-й по 5-ю неделю тренинга и колебался 
от 56,5% до 72,6%.

В целом, за 8-недельный период тренинга на 
ИОС было зарегистрировано 3068 тестирований, 
что составило в среднем 11,0 тестирований на 1 
студента-участника.

Динамика результатов тренинга студентов 
выпускных курсов представлена на рисунке 1 и 
рисунке 2, где отмечены результаты тестирова-
ния в начале (на 1-й неделе) и в конце (на 8-й 
неделе) тренинга. 

Так, за 8-недельный период удельный вес сту-
дентов, которые дали правильные ответы на 80% 
и более предъявленных ТЗ увеличился в сред-
нем по университету с 26,8% до 46,1% от общего 
числа участвующих в тренинге, в том числе: 

Рис. 1. Результаты тестирования студентов выпускных курсов за первую неделю тренинга.
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Рис. 2. Результаты тестирования студентов выпускных курсов за восьмую неделю тренинга.

- на медицинском факультете № 1- с 28,2% до 
66,7%, 

- на медицинском № 2 - с 23,7% до 50%, 
- на медицинском № 3 (специальность «пе-

диатрия») - с 0% до 55%, 
- на медицинском № 3 (специальность 

«медико-профилактическое дело») - с 0% до 
26,9%, 

- на фармацевтическом - с 6,7% до 23,5%, 
- на стоматологическом - с 52,3% до 60%. 
Удельный вес студентов, которые по резуль-

татам тренинга правильно ответили не менее, 
чем на 60 % и не более, чем на 80% предъявлен-
ных тестовых заданий по университету в сред-
нем составил 40,1% от общего количества про-
шедших тестирование. Количество студентов, 
давших менее 60% верных ответов, снизилось 
по университету в среднем с 23,8% до 14,1% от 
общего количества зарегистрированных на ИОС 
студентов.

Проведенные тренинги позволили на 3 этапе 
программы получить более высокие результаты, 
чем на первом этапе, когда были использованы 
печатные буклеты тестов. 

Так, по результатам 3 этапа подготовки на 
медицинских факультетах № 1 и № 2 средний 
удельный вес правильных ответов составил 
78,0% и 70,2%, соответственно.

На медицинском факультете № 3 (специаль-
ности «педиатрия» и «медико-профилактическое 
дело») средний результат был несколько ниже, 
чем на медицинских факультетах №№ 1 и 2, и 
составил 64,4% и 66,9%, соответственно. Студен-
ты стоматологического и фармацевтического 
факультетов показали результаты тестирования 
на уровне 70,3% и 63,5%, соответственно. 

Такие итоги, очевидно, обусловлены повы-

шением мотивации к успешной сдаче комплекс-
ного тестового экзамена в преддверии его про-
ведения и результатами тренинга.

Анализ результатов проведенного комплекс-
ного тестового экзамена в рамках ГИА подтвер-
дил высокий уровень подготовки выпускников 
2017 года. Об этом свидетельствует достаточно 
высокий средний процент правильных ответов 
на предъявленные задания, рассчитанный по 
факультетам и специальностям:

- по медицинскому факультету № 1 - 82,1%;
- по медицинскому факультету № 2 - 77,2%;
- по медицинскому факультету № 3 (специ-

альность «педиатрия») - 74,2%;
- по медицинскому факультету № 3 (специ-

альность «медико-профилактическое дело») - 
74,6%;

- по фармацевтическому факультету - 69,4%;
- по стоматологическому факультету - 77,9%. 

з а к л ю ч е н и е
В 2016-2017 учебном году в ГОО ВПО «До-

нецкий национальный медицинский универси-
тет им. М. Горького» была успешно реализова-
на программа целенаправленной индивидуаль-
ной подготовки студентов выпускных курсов к 
сдаче комплексного тестового экзамена с при-
менением современных компьютерных техно-
логий – информационно-образовательной сре-
ды. Использование последней позволило опти-
мизировать систему подготовки к ГИА, реализо-
вать индивидуальные возможности и способно-
сти студентов, создать хорошую мотивацию для 
успешной сдачи государственного экзамена по 
специальности, свести экзаменационные риски 
получения плохих результатов ГИА к минималь-
ным значениям.
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ИНФОРМАЦИОННО-ОБРАЗОВАТЕЛЬНАЯ СРЕДА КАК СРЕДСТВО ПОДГОТОВКИ  
ВЫПУСКНИКОВ МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА К ПЕРВОМУ ЭТАПУ ГОСУДАРСТВЕННОЙ  
ИТОГОВОЙ АТТЕСТАЦИИ – КОМПЛЕКСНОМУ ТЕСТОВОМУ ЭКЗАМЕНУ

В статье описан опыт применения информационно-
образовательной среды «Moodle» при подготовке сту-
дентов выпускных курсов медицинских, стоматоло-
гического и фарамацевтического факультетов к ком-
плексному тестовому экзамену как первому этапу го-
сударственной итоговой аттестации. Использование 
информационно-образовательной среды позволило 
оптимизировать систему подготовки к аттестации, 

реализовать индивидуальные возможности и способ-
ности студентов, создать мотивацию для успешной 
сдачи государственного экзамена по специальности, 
свести экзаменационные риски плохих результатов к 
минимальным значениям.

Ключевые слова: информационно-образова-
тельная среда, тестирование, государственная итого-
вая аттестация.
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iNFoRMATioN EdUCATioNAL ENviRoNMENT AS A MEANS oF PREPARiNG MEdiCAL UNivERSiTY 
GRAdUATES To THE FiRST STAGE oF STATE FiNAL EXAMiNATioN – CoMPLEX TEST EXAMiNATioN

The article describes the experience of using informa-
tion educational environment “Moodle” in order to pre-
pare graduate students of medical, dental and pharma-
ceutical departments for a complex test examination as 
the first stage of State Final Examination. Using informa-
tion educational environment allowed to optimize the 
system of preparation for examination, to deliver indi-

vidual abilities and capacities of students, to create mo-
tivation for successful passing state professional exami-
nation, to reduce the examination risks of poor results to 
minimum values.

Key words: information educational environment, 
testing, State Final Examination.
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chennykh 85-letiyu Donetskogo natsional’nogo meditsin-
skogo universiteta im.M.Gor’kogo 29-30 oktyabrya 2015. 
Donetsk; 2015; vypusk 2: 202-204 (in Russian). 
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ГИПОТАЛАМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПУБЕРТАТНОГО ПЕРИОДА

Ц е л ь  л е к Ц и и
Ознакомить студентов мед вузов, врачей об-

щего профиля с этиологией, патогенезом, кли-
никой, диагностикой гипоталамического син-
дрома пубертатного периода, стандартными и 
альтернативными схемами лечения и динами-
ческого наблюдения девочек-подростков с дан-
ной патологией.

а к т у а л ь н о с т ь
Гипоталамический синдром пубертатного 

периода (ГСПП) – это патологический симпто-
мокомплекс, выражающийся полигландулярной 
дисфункцией с нарушением обменных трофи-
ческих процессов, менструального цикла, нару-
шениях сердечно-сосудистой, нервной системы 
и возникающий в результате дисфункции гипо-
таламуса и сопряженных с ним структур цен-
тральной нервной системы в период полового 
созревания [1].

Гипоталамус – относительно небольшая об-
ласть в основании мозга, расположенная над ги-
пофизом и несколько сзади него. Несмотря на 
малые размеры, гипоталамус – крайне слож-
ная структура с многообразными функциями, в 
число которых входят регуляция полового пове-
дения, контроль за температурой тела, течени-
ем вегетососудистых реакций и многие другие. 
Каждая из этих функций ассоциирована преи-
мущественно с одним или несколькими зонами 
гипоталамуса.

Гипоталамус обладает половой специфично-
стью: в гипоталамусе мужского организма име-
ется только тонический центр регуляции гона-
дотропной функции, в женском – циклический 
центр, локализующийся в переднем гипотала-
мусе. Такая сложность строения делает гипота-
ламус женского организма более уязвимым к 
повреждающим факторам [7].

Некоторые анатомические особенности ги-
поталамуса делают его уязвимым при ряде пато-
логических процессов в ЦНС. Гипоталамус име-
ет наиболее развитую сосудистую сеть, отлича-
ющуюся высокой проницаемостью для круп-
ных белковых молекул. Это облегчает проник-

новение через сосудистую систему гипоталаму-
са токсических и нейротропных агентов (виру-
сов). Близость расположения ядер гипоталаму-
са к ликвороносным путям способствует полу-
чению химической информации из организма и 
облегчает удаление продуктов жизнедеятельно-
сти, но это делает гипоталамус чувствительным 
к колебаниям внутричерепного давления в же-
лудочках мозга.

Распространенность ГСПП среди подростков 
82,4 больных на 1000, у мальчиков 16,8, у дево-
чек 131,3 на 1000, за последние 20 лет он возрос 
в 2 раза и зависит от экологической обстанов-
ки: чаще встречается в условиях промышленно-
го города с многокомпонентным загрязнением 
среды – 99,3 на 1000 подростков [3, 5, 9].

Гипоталамическая недостаточность у детей 
7-15 лет встречается в 5% случаев, причем 75% ее 
приходится на препубертатный и пубертатный 
период. Гипоталамус детей более чувствителен 
к регуляции по типу обратной связи со стороны 
половых желез, чем гипоталамус взрослых лю-
дей. У детей центр регуляции половой функции 
в гипофизотропной зоне гипоталамуса нахо-
дится в тесной анатомической близости от цен-
тра регуляции жирового обмена, в процессе ро-
ста организма эти центры отдаляются.

Э т и о л о г и я  и  п а т о г е н е з
К этиологическим факторам ГСПП относят-

ся психотравмирующие ситуации, черепно-
мозговые травмы (ГСПП может возникнуть че-
рез 6 и более месяцев после травмы), менингит, 
интоксикации, тяжелые или часто повторяющи-
еся вирусные заболевания (грипп, ОРВИ, корь, 
герпес), тонзиллярная инфекция и другие оча-
ги латентной инфекции, чрезмерная умствен-
ная нагрузка, родовая травма (реализующаяся 
в виде гипертензионно-гидроцефального син-
дрома). В литературе имеются указания на то, 
что главная роль в возникновении данной па-
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тологии принадлежит систематическому пере-
еданию и наследственной предрасположенно-
сти к ожирению – гипоталамический синдром 
возникает вторично. Действительно, чрезмер-
ное высококалорийное питание, неправильный 
пищевой режим могут приводить к дислипиде-
мии у детей, к стойкому возбуждению центров 
гипоталамуса, первично контролирующих мас-
су тела. Данные о генетической передаче ожи-
рения во многом противоречивы. Вероятность 
развития ожирения у ребенка составляет 40-50% 
при наличии ожирения у одного из родителей, 
но частота возрастает до 70-80% при ожирении 
у обоих родителей [2, 3, 5, 7, 9]. Однако некото-
рые авторы считают, что для развития выражен-
ного ожирения наличия только лишь экзогенно-
конституциональных факторов недостаточно; 
ведущую роль играет патология гипоталамо-
гипофизарной системы. 

Избыточное питание в первые годы и меся-
цы жизни и даже в эмбриональном периоде спо-
собствует формированию в подкожном депо по-
вышенного количества жировых клеток, в свя-
зи с чем у этих детей возникает гиперцеллюр-
ная форма ожирения.

Имеются указания на этиологическую связь 
между хронической фето-плацентарной недо-
статочностью, внутриутробными инфекциями, 
угрожающим прерыванием беременности, ге-
стозом, и развитием в дальнейшем ГСПП. Ослож-
ненное течение беременности может привести к 
нарушению в становлении коррелятивных взаи-
моотношений в системе эндокринных желез [9].

Кроме того, пубертатный период сам по себе 
является предрасполагающим к развитию гипо-
таламической дисфункции, начинается созре-
вание нейронов и аксонов гипоталамуса, про-
исходит развитие терминальных окончаний ак-
сонов и аборизация отростков нейронов. Благо-
даря этому развиваются синаптические связи, и 
облегчается передача нервных импульсов в ней-
росекреторные нейроны, секретирующие люли-
берины, которые поступают с током крови по 
портальной системе в аденогипофиз [3, 9].

В развитии ГСПП принимает участие система 
гипоталамус-гипофиз-яичники-надпочечники 
и жировая ткань. В ответ на этиологическое воз-
действие происходит увеличение синтеза и вы-
броса в-эндорфинов, приводящее к уменьшению 
выделения дофамина, следствием чего является 
нарушение циклической (цирхоральной) секре-
ции ЛГ. В результате нарушается процесс фолли-
кулогенеза в яичниках и развивается кистозная 
атрезия фолликулов. В свою очередь в кистозно 
атрезирующихся фолликулах нарушается син-
тез стероидов в сторону уменьшения образова-
ния конечного продукта – эстрогенов и накопле-

ния его предшественников – андрогенов. Умень-
шение эстрогенов по механизму обратной связи 
вызывает увеличение выделения ЛГ и повыше-
ние его базального уровня в крови [7, 9].

На нарушение регуляции функции яичников 
оказывает большое влияние избыточная жиро-
вая ткань, в которой повышенное количество 
андрогенов яичникового происхождения ин-
тенсивно метаболизируются в эстрогены.

Повышенный уровень экстрагонадных эстро-
генов приводит к нарушению чувствительности 
передней доли гипофиза к люлиберину, что усу-
губляет нарушение механизма обратной связи 
и является вторым фактором, определяющим 
хроническое повышенное выделение ЛГ. Экс-
трагонадные эстрогены ответственны за разви-
тие гиперпластических процессов в эндометрии 
и, кроме того, способствуют гиперплазии самих 
адипоцитов [8].

В развитии метаболических нарушений важ-
ную роль играет нарушение функции надпочеч-
ников. Под влиянием повышенного образования 
в-эндорфинов увеличивается выделение АКТГ и 
пролактина, усиливается синтез кортизола, спо-
собствующего ожирению и определяющему ха-
рактер распределения жира. Гиперкортицизм 
содействует формированию таких симптомов 
как гипергликемия, гипертензия, появление по-
лос растяжение на коже. Воздействие повышен-
ного уровня андрогенов на яичник проявляет-
ся увеличением числа атрезирующихся фолли-
кулов, утолщением и склерозом капсулы и стро-
мы коркового слоя, т.е. формированием полики-
стозных яичников – морфологического субстра-
та нарушения менструального цикла и гиперан-
дрогении, что влечет за собой значительные на-
рушения формирования репродуктивной систе-
мы, стойкую ановуляцию и увеличение риска 
бесплодия в будущем [3].

к л и н и к а
Клиническая картина ГСПП характеризуется 

наличием ряда синдромов одновременно. Это 
приводит к полисимптомности висцеральных 
нарушений, как правило, с наличием вегетатив-
ных дисфункций, эндокринной дисгармонии и 
нарушения метаболизма. Вначале поражение 
внутренних органов носит функциональный ха-
рактер, с развитием в последующем дистрофи-
ческих изменений. 

Основные диагностические признаки ГСПП 
по степени их относительной значимости для 
скрининговых исследований: ожирение, стрии 
белые, стрии розовые, гирсутизм, увеличение 
щитовидной железы, головные боли, субфебри-
литет, головокружение и обмороки, повышен-
ная утомляемость, сонливость, потливость, ги-
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перпигментация кожи, повышенный аппетит, 
колебания АД.

При всем этом подростки имеют абсолют-
но здоровый вид и часто выглядят старше сво-
их лет и производят мнимое впечатление пышу-
щих здоровьем. В большинстве случаев отлича-
ются высоким ростом. Избыточная масса может 
достигать 40 кг. Конечности, и верхние, и ниж-
ние, отличаются полнотой.

У девочек может проявиться легкая вирили-
зация, появление растительности на лице и дру-
гих частях тела по мужскому признаку, окра-
шивание сосков и малых половых губ в темно-
коричневый цвет, чаще всего менструация ста-
новится нерегулярной. 

Развитие симптоматики отмечается, как пра-
вило, в возрасте от 10 до 18 лет, причем чаще за-
болевание начинается в 11-13 лет. Изучение ро-
ста и массы тела свидетельствует о более ран-
нем, чем в популяции, пубертатном скачке ро-
ста, причем если в 11-12 лет больные превыша-
ют своих здоровых сверстниц на 10-15 см, то к 
17-18 годам эта разница уменьшается. Высоко-
рослость, возникающая у части больных связана 
с повышенной секрецией гормона роста. Уско-
рение темпов роста подтверждается и опере-
жением костного возраста на 2-4 года. Для де-
вочек с ГСПП характерно ожирение, наруше-
ние менструального цикла чаще по типу олиго-
менореи, различная вегетативная симптомати-
ка, лабильность давления [1]. Постоянным сим-
птомом ГСПП является наличие полос растя-
жения на коже живота, молочных железах, бе-
драх, ягодицах, боковых поверхностях тулови-
ща, в подмышечных, подколенных ямках, в по-
ясничной области, причем их количество не за-
висит от степени ожирения, цвет стрий от бело-
го до багрово-красного. У пациенток длительно 
(более 6 мес.) страдающих ГСПП одновременно 
встречаются бледные и более насыщенные по-
лосы растяжения. Часто девушки с ГСПП имеют 
выраженное нарушение жирового обмена. Под-
кожный жировой слой распределен обычно рав-
номерно, с несколько усиленным отложением в 
области молочных желез, живота и бедер.

д и а г н о с т и к а
Гирсутизм нередко сопровождает ГСПП. 

Большую роль при гирсутизме играет перифе-
рический метаболизм андрогенов с повышен-
ной реакцией волосяных фолликулов на нор-
мальный уровень андрогенов [3, 4, 7]. Показан 
подсчет гирсутного числа.

Неврологический статус больных характе-
ризуется неврозоподобными состояниями, что 
выражается в головной боли, общей слабости, 
головокружении, сонливости, плаксивости, раз-

дражительности и других вегетативных нару-
шениях таких как – асимметрия артериального 
давления, умеренная артериальной гипертен-
зии, субфебрилитет и вегетососудистые кризы. 
Показана оценка психического, эмоционально-
го состояния и качества сна, учет исходного ве-
гетативного статуса.

Недостаточность периферической вегета-
тивной системы связана с конституционально-
приобретенными особенностями этой группы 
больных. В основе вегетососудистой дистонии 
лежат рассогласование между церебральными и 
периферическими механизмами вегетативной 
регуляции функций, а также эндокринная дис-
функция и нарушения в соотношении неспец-
ифических систем мозга. При изучении элек-
троэнцефалограмм больных ГСПП выявляют-
ся общемозговые изменения различной степе-
ни выраженности до дезорганизованного типа 
и нарушения на уровне диэнцефальных струк-
тур мозга с ослаблением функциональной ак-
тивности коры. ГСПП нередко сопровождается 
психическими расстройствами, иногда носящи-
ми психогенный характер. Психические нару-
шения представлены преимущественно аффе-
рентными расстройствами. Показана электро-
энцефалограмма с функциональными пробами; 
реоэнцефалография.

При рентгенологическом обследовании чере-
па и турецкого седла у большинства пациенток 
выявляются различные изменения. Обнаружи-
ваются признаки повышенного внутричерепно-
го давления, которые на рентгенограмме опре-
деляются в виде «пальцевых вдавлений» на вну-
тренней поверхности костей свода черепа, при-
знаки повышения давления внутри турецкого 
седла: истончение четырехугольной пластинки 
турецкого седла или псевдотрещина, наруше-
ния процессов окостенения проявляется при-
знаками краниостеноза и формированием «ма-
лого» турецкого седла, Также у части больных с 
ГСПП имеется тенденция к увеличению сагит-
тального размера гипофизарной ямки, умень-
шению глубины турецкого седла [5, 7].

У половины пациентов с ГСПП определяют-
ся изменения на глазном дне: узкие извитые ар-
терии, широкие полнокровные вены, бледность 
диска зрительного нерва. Неврологическая сим-
птоматика скудная. Отмечается слабость кон-
вергенции, анизокория, горизонтальный ни-
стагм, девиация языка, асимметрия глазных ще-
лей и носогубной складки, повышение или по-
нижение возбудимости, асимметрия глазных 
рефлексов и т.д. состояние больных характери-
зуется эмоциональной лабильностью, головны-
ми болями, слабостью, раздражительностью, 
снижением памяти.
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При гинекологическом осмотре обращает на 
себя внимание выраженность вторичных поло-
вых признаков у большинства пациенток. Поло-
вая формула по Таннеру: Ах3, Ма3, Р3. Наружные 
половые органы развиты правильно, по женско-
му типу, в ряде случаев отмечается их гипер-
пигментация. При бимануальном (ректально-
абдоминальном) обследовании матка опреде-
ляется по средней линии, подвижная, безболез-
ненная, размеры чаще меньше возрастной нор-
мы. Пальпация яичников затруднена из-за вы-
раженного подкожного жирового слоя.

Размеры матки у пациенток с ГСПП с возрас-
том уменьшается относительно здоровых де-
вочек. У 11 и 13 летних пациенток все разме-
ры матки резко увеличены, в 13 лет матка уве-
личена в меньшей степени. У пациенток 14-16 
лет ширина матки имеет близкую к показате-
лям у здоровых, длина в пределах возрастных 
норм, передне-задний размер уменьшен. Для 
17-летних пациенток характерно уменьшение 
матки, особенно в передне-заднем размере. Во 
всех возрастных группах среднее значение дли-
ны и ширины яичников, а также объем яични-
ков оказались увеличены. УЗИ показывает нали-
чие множественных мелкокистозных измене-
ний в яичниках (диаметром 0,4-0,5 см) и утол-
щение капсулы, отсутствие зреющих фоллику-
лов [7, 8]. Показана оценка меноциклограммы.

Изучению гормонального статуса больных 
ГСПП посвящены работы многих авторов. При 
ГСПП определяется нарушение нейротрасмит-
терной регуляции тройных функций гипофиза, 
повышение уровня в-эндорфинов, не исключе-
на первичная недостаточность дофаминерги-
ческой системы гипоталамуса и чрезмерная ак-
тивация серотонинергической, наблюдается ги-
перактивация системы гипоталамус-гипофиз-
надпочечники, повышение АКТГ, кортизола, 
ДГА-С, альдостерона, вазопрессина, ангиотен-
зина или содержания в суточной моче 17-КС, 
17-ОКС. По некоторым данным при ГСПП име-
ет место снижение уровня трийодтиронина Т3, 
Т4св [6].

Острая стадия заболевания характеризует-
ся следующими гормональными нарушениями: 
повышение уровня ЛГ, пролактина, АКТГ, ФСГ 
во 2 фазе цикла. Соответственно повышается 
содержание кортизола, альдостерона, тестосте-
рона. Регистрируются резкие колебания сома-
тотропного гормона, прогестерона, инсулина и 
тройных гормонов. Зависимость гормонального 
профиля от фаз менструального цикла в первые 
годы заболевания сохранена.

В хронической стадии ГСПП (примерно через 
3 года от начала заболевания) снижается актив-
ность гипоталамуса и соподчиненных звеньев 

репродуктивной системы. Снижается уровень 
АКТГ, кортизола, альдостерона, нарушается су-
точная секреция соматотропина, ФСГ, прогесте-
рона, тестостерона, эстрадиола. Наблюдается ги-
перинсулизм. Показано биохимическое иссле-
дование крови (глюкоза крови, липидные фрак-
ции, триглицериды, общий белок, билирубин).

Функция яичников при ГСПП изменена. На-
рушение образования и выделения нейротрас-
миттеров в надгипоталамической области пе-
редних или медиобазальных структур гипота-
ламуса нарушает ритм выделения люлибери-
на и выброса ЛГ из клеток передней доли гипо-
физа. Следствием этого является ановулятор-
ная дисфункция яичников с нарушением про-
цесса фолликулогенеза. Функциональные нару-
шения яичников довольно часто сопровождают-
ся анатомическими изменениями по типу поли-
кистозного их перерождения. Как правило по-
ликистозные изменения в яичниках определя-
ются у девушек длительно страдающих ГСПП. 
Их развитие можно расценивать как вторичный 
процесс, проявляющийся в реакции овариаль-
ной ткани на нарушение функции гипоталамо-
гипофизарной области [7,9].

р е к о М е н д а Ц и и  п о  В е д е н и ю 
б о л ь н ы х  с  г с п п

В литературе отсутствует единый взгляд на 
целесообразность лечения больных, страдаю-
щих ГСПП, считая его «пубертатным эпизодом», 
по истечению которого якобы наступает выздо-
ровление. Другие авторы предлагают проводить 
лечение только при тяжело протекающей фор-
ме ГСПП, третьи считают лечение обязательным 
[7, 8].

Исходя из патогенеза ГСПП, а именно пер-
вичного нарушения функции гипоталамиче-
ских структур, терапевтические мероприятия 
должны быть в первую очередь направлены на 
ликвидацию имеющихся изменений в подбуго-
рье и улучшение трофики гипоталамуса. Целе-
сообразно лечение проводить совместно с не-
вропатологом. Учитывая, что ГСПП является по-
лиэтиологическим заболеванием, каждую боль-
ную необходимо обследовать, при выявлении 
острых и хронических воспалительных очагов 
инфекции проводить санацию очага.

В настоящее время применяются различные 
методы терапии при ГСПП, включающие анти-
бактериальную, дегидратационную, витамино-
терапию, седативную и рассасывающую тера-
пию, антиконвульсанты (препараты, улучшаю-
щие переферическое кровообращение и микро-
циркуляцию). 

Рекомендовано устранение избыточной мас-
сы тела с применением мочегонных и анорек-
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сических средств, физические методы лечения. 
Известен также метод комплексной немедика-
ментозной терапии с использованием дозиро-
ванного голодания, психотерапии, направлен-
ной на формирование навыков правильного пи-
щевого поведения. Обязательным условием яв-
ляется ограничение в пище количества поварен-
ной соли. Если говорить о диете, то нужно ори-
ентироваться на низкокалорийное ее направле-
ние, с понижением содержания углеводов и жи-
вотных жиров. Противопоказано мучное и слад-
кое. Сахар следует заменить сахарозамените-
лями и продуктами с их содержанием. Следует 
использовать принцип пятиразового питания. 
Обязательны регулярные разгрузочные дни, но 
при этом исключают из рациона фрукты, бога-
тые глюкозой. Не стоит полностью вычеркивать 
из рациона животные жиры, так как в обрат-
ном случае может возникнуть дефицит стерои-
дов и витамина D, вследствие нехватки холесте-
рина, необходимого для их синтеза. Примене-
ния только диеты и физической дозированной 
нагрузки не ликвидирует ожирения при ГСПП, 
голодание без патогенетической терапии даже 
приводит к ухудшению состояния.

По некоторым данным при отсутствии кли-
нического эффекта от негормональной терапии 
при нарушении менструальной функции ис-
пользуют гормональное лечение (низкодозиро-
ванные КОК, гестагены), а в случае неэффектив-
ности консервативного лечения – клиновидная 
резекция при вторичной дисфункции яичников 
и стойких вегетативных расстройствах [7, 8]. 

Применение гормонов для лечения наруше-
ний менструальной функции у девочек-под-

ростков не оправдано, т.к. причина кроется в на-
рушении церебральной функции, а дисфункция 
органов – мишеней и яичников вторична. Тера-
пия кломифеном не показана из-за способно-
сти этого препарата повышать уровень ЛГ. Кли-
новидная резекция при поликистозе яичников 
центрального генеза неэффективна [7, 9].

Периодичность повторных осмотров врачом 
(детским-подростковым гинекологом): во вре-
мя лечения 1 раз в месяц. В период ремиссии и 
наблюдения 1 раз в 3-6 месяцев. Критерии сня-
тия с учета (у детского гинеколога): стойкая ре-
миссия в течение двух лет; возраст 18 лет; бере-
менность.

В ы В о д ы
Таким образом, ГСПП – это сложная патоло-

гия, основным патогенетическим фактором ко-
торого является дисбаланс нейротрансмитте-
ров. Нарушения в системе регуляции менстру-
альной функции у больных с ГСПП приводят к 
поликистозному изменению яичников. Приме-
няемая терапия не всегда является патогенети-
ческой, что побуждает продолжать поиск опти-
мального лечения данного синдрома. Учиты-
вая неблагоприятные отдаленные последствия 
ГСПП, все девочки и девушки, страдающие этим 
заболеванием, должны до 18 лет находиться на 
диспансерном учете в кабинетах детской и под-
ростковой гинекологии; им должна проводит-
ся соответствующая терапия, по достижению 18 
лет передавать их гинекологу-эндокринологу 
репродуктивного периода для активного наблю-
дения, а при необходимости и лечения совмест-
но с невропатологом.
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ГИПОТАЛАМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПУБЕРТАТНОГО ПЕРИОДА
Цель лекции – ознакомить с материалом (этиоло-

гия, патогенез, клиника, диагностика гипоталамиче-
ского синдрома пубертатного периода, стандартные 
и альтернативные схемы лечения и динамического 
наблюдения девочек-подростков с данной патологи-
ей), который может быть использован при проведе-
нии циклов очной и последипломной подготовки сту-
дентов мед вузов, врачей общего профиля, врачей-
акушеров-гинекологов, оказывающих специализиро-
ванную помощь девочкам, детских-подростковых ги-
некологов. 

Гипоталамический синдром пубертатного перио-
да (ГСПП) – это патологический симптомокомплекс, 
возникающий в результате дисфункции гипоталаму-
са и сопряженных с ним структур центральной нерв-

ной системы в период полового созревания.
Пубертатный период сам по себе является пред-

располагающим к развитию гипоталамической дис-
функции, когда начинается созревание нейронов и 
аксонов гипоталамуса, происходит развитие терми-
нальных окончаний аксонов и аборизация отростков 
нейронов.

В литературе отсутствует единый взгляд на целе-
сообразность лечения больных с данной патологией. 
В настоящее время применяются различные методы 
терапии при ГСПП, включающие антибактериальную, 
дегидратационную, витаминотерапию, седативную и 
рассасывающую терапию, антиконвульсанты (пре-
параты, улучшающие переферическое кровообраще-
ние и микроциркуляцию), психотерапию, направлен-
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The purpose of the lecture is to introduce the material 
(etiology, pathogenesis, clinic, diagnosis of hypothalam-
ic syndrome of the pubertal period, standard and alter-
native schemes of treatment and case follow-up of tween 
girls with this pathology), which can be used in carrying 
out cycles of internal and postgraduate training of med-
ical students, general practitioners, obstetrics and gyne-
cology doctors, providing specialized assistance to girls, 
pediatric adolescent gynecologists.

Hypothalamic syndrome of the pubertal period (GSPP) 
is a pathological symptom complex that occurs as a result 
of hypothalamic dysfunction and associated structures of 
the central nervous system during puberty.

Pubertal period itself is predisposing to the develop-
ment of hypothalamic dysfunction, when the maturation 

of neurons and axons of the hypothalamus begins, the 
development of terminal endings of axons and neuronal 
processes abonization.

In the literature, there is no single view on the advis-
ability of treating patients with this pathology. Currently, 
various methods of therapy for GSPP are used, including 
antibacterial, dehydration, vitamin therapy, sedative and 
resorption therapy, anticonvulsants (drugs that improve 
peripheral blood circulation and microcirculation), psy-
chotherapy aimed at forming proper eating habits, men-
strual function restoration. The therapy used is not al-
ways pathogenetic.

Key words: hypothalamic syndrome, pubertal period, 
hypothalamic dysfunction, tween girls, menstrual func-
tion.

ную на формирование навыков правильного пищево-
го поведения, восстановление менструальной функ-
ции. Применяемая терапия не всегда является пато-
генетической.

Ключевые слова: гипоталамический синдром, 
пубертатный период, дисфункция гипоталамуса, 
девочки-подростки, менструальная функция.
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