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ЮБИЛЕЙ

17 мая 2019 г. исполнилось 60 лет ректору Го-
сударственной образовательной организации 
высшего профессионального образования «До-
нецкий национальный медицинский универ-
ситет имени М. Горького», заведующему кафе-
дрой пропедевтической и внутренней меди-
цины, Героя Труда Донецкой Народной Респу-
блики, доктору медицинских наук, профессору, 
члену-корреспонденту Национальной академии 
медицинских наук Украины, Заслуженному дея-
телю науки и техники Украины, лауреату Госу-
дарственной премии Украины в отрасли науки и 
техники, Почетному работнику науки и техноло-
гий Донецкой Народной Республики, Почетному 
работнику образования Донецкой Народной Ре-
спублики Игнатенко Григорию Анатольевичу.

Игнатенко Г.А., окончив в 1984 году с отли-
чием Донецкий государственный медицинский 
институт им. М. Горького, прошел путь от стар-
шего лаборанта, ассистента, доцента, профессо-
ра до заведующего кафедрой пропедевтической 
и внутренней медицины, одновременно, буду-
чи бескорыстным человеком, глубоко любящим 
профессию врача, с 2003 года по 2017 год заве-
довал отделением кардиологии УНЛК (универ-
ситетская клиника) на общественных началах.

Постоянно повышая свой профессиональ-
ный уровень, в 1992 году защитил кандидатскую 
диссертацию, а в 1999 году - докторскую диссер-
тацию. В 1994 году Игнатенко Г.А. присвоено 
учёное звание «доцента», а с 2001 года он име-
ет учёное звание «профессора».

В 2007 году талантливый ученый, профессор 
Игнатенко Г.А. избран членом-корреспондентом 
Академии медицинских наук Украины по спе-
циальности «Кардиология и ревматология».

Профессор Игнатенко Г.А. является автором 
615 научных работ, в том числе 19 монографий, 
32 учебных пособий, 5 изобретений и 43 рацио-
нализаторских предложений. В 2019 году под его 
редакцией издан учебник «Пропедевтика вну-
тренних болезней», который рекомендован ко-
ординационным советом в области образования 
«Здравоохранение и медицинские науки» ФГА-
ОУ ВО Первый МГМУ имени И.М. Сеченова Ми-
нистерства здравоохъранения Российской Фе-
дерации (Сеченовский Университет) в качестве 
учебника для использования в образовательных 
учреждениях Российской Федерации.

Под руководством Игнатенко Г.А. защищены 
33 кандидатские и 2 докторские диссертации. В 
настоящее время под его руководством выпол-
няются 7 кандидатских и 2 докторские диссер-
тации.

Игнатенко Г.А. является членом научно-
координационного Совета медицинского уни-
верситета, членом редколлегии 5 рецензируе-
мых научных изданий (журналы ВАК) и главным 
редактором журнала «Университетская клини-
ка». С 2018 года он является членом Редакцион-
ного Совета журнала «Архивъ внутренней меди-
цины» (Москва, Российская Федерация).

Ректору 
Государственной образовательной 

организации высшего 
профессионального образования 

«Донецкий национальный 
медицинский университет 

имени М. Горького», 
профессору

ИГНАТЕНКО 
Григорию Анатольевичу

60 лет!
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За весомый личный вклад в развитие здраво-
охранения и высокий профессионализм в 2007 
и 2008 годах профессор Игнатенко Г.А. награж-
дён Почетными грамотами Министерства здра-
воохранения Украины. В 2010 году он награждён 
Почетной грамотой Верховной Рады Украины. В 
2011 году Указом Президента Украины Игнатен-
ко Г.А. присвоено почётное звание «Заслужен-
ный деятель науки и техники Украины».

В 2014 году стал лауреатом Государствен-
ной премии Украины в отрасли науки и техни-
ки 2013 года.

За личные достижения в развитии медицин-
ской науки и профилактики, диагностики и ле-
чения сердечно - сосудистых заболеваний насе-
ления в 2013 году Игнатенко Г.А. награждён ме-
далью имени академика Стражеско Н. Д. «За за-
слуги в охране здоровья».

Являясь убежденным сторонником Донец-
кой Народной Республики, профессор Игнатен-
ко Г.А. принимает активное участие в становле-
нии и организации здравоохранения, науки и 
образования в республике.

Используя свой огромный авторитет учено-
го, врача и педагога, 24 октября 2014 года за-
ведующий кафедрой пропедевтической и вну-
тренней медицины, профессор Игнатенко Г.А. 
стал одним из организаторов проведения об-
щего собрания трудового коллектива Донецко-
го национального медицинского университе-
та им. М. Горького, на котором принято реше-
ние ответить отказом на требования Министер-
ства здравоохранения Украины о переезде вуза 
в г. Красный Лиман, а начать новый учебный год 
в г. Донецке с 03 ноября 2014 года, сохранив вуз, 
контингент высококвалифицированных сотруд-
ников и студентов.

С этого момента наиболее ярко раскрылся 
его талант организатора здравоохранения, нау-
ки и образования.

По инициативе и под личным руковод-
ством Игнатенко Г.А., в момент активных воен-
ных действий в 2014 - 2015 годах, была органи-
зована круглосуточная работа Учебно-научно-
лечебного комплекса (университетская клини-
ка) по оказанию необходимой медицинской по-
мощи раненым и больным. При этом Игнатен-
ко Г.А. удалось сохранить основной костяк ме-
дицинских кадров клиники.

Несмотря на большую занятость по ведению 
научно-педагогической работы в университете 
и оказанию медицинской помощи в универси-
тетской клинике, профессор Игнатенко Г.А. ак-
тивно включается в работу по созданию в респу-
блике Высшей аттестационной комиссии при 
Министерстве образования и науки Донецкой 
Народной Республики. Постановлением Сове-

та Министров Донецкой Народной Республики 
от 24.07.2015 г. № 14-9 профессор Игнатенко Г.А. 
назначен председателем Высшей аттестацион-
ной комиссии, которую возглавляет по настоя-
щее время.

Под его руководством в кратчайшие сроки 
была разработана и утверждена нормативно-
правовая база, обеспечивающая единую государ-
ственную политику в области государственной 
аттестации научных и научно-педагогических 
работников высшей квалификации, максималь-
но адаптированная к требованиям законода-
тельства Российской Федерации.

Таким образом, благодаря усилиям про-
фессора Игнатенко Г.А. в Донецкой Народ-
ной Республике решена важная государствен-
ная задача - разблокирован вопрос подготов-
ки и защиты диссертаций научными и научно-
педагогическими работниками, получения ди-
пломов кандидатов и докторов наук.

В настоящий момент в республике уже 
успешно работают 25 диссертационных советов 
по защите кандидатских и докторских диссерта-
ций по 50 специальностям, из которых 9 советов 
- по техническим наукам, 6 – по медицинским 
наукам, 3 – по экономическим, 3 – по физико-
математическим, 2 – по филологическим, 1 – по 
историческим, 1 – по педагогическим наукам.

Состоялись 215 защит диссертаций (175 - на 
соискание ученой степени кандидата и 40 - на 
соискание ученой степени доктора наук). Мини-
стерством образования и науки Донецкой На-
родной Республики выданы 158 дипломов кан-
дидата и 34 диплома доктора наук. Эти первые 
высококвалифицированные специалисты, уче-
ные Донецкой Народной Республики стали до-
стойной заменой тех, кто покинул вузы после её 
провозглашения.

9 февраля 2017 г. на основании Указа Главы 
Донецкой Народной Республики Приказом ми-
нистра здравоохранения ДНР на должность рек-
тора Донецкого национального медицинско-
го университета им. М. Горького (в настоящее 
время Государственная образовательная ор-
ганизация высшего профессионального обра-
зования «Донецкий национальный медицин-
ский университет имени М. Горького») назна-
чен доктор медицинских наук, профессор, член-
корреспондент Академии медицинских наук 
Украины Игнатенко Григорий Анатольевич.

Назначение на должность ректора универ-
ситета известного в республике ученого, врача, 
педагога, профессора Игнатенко Г.А. стало зако-
номерным итогом его преданного отношения к 
своему делу и служения своему народу.

В должности ректора университета и предсе-
дателя Высшей аттестационной комиссии Ми-
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нистерства образования и науки Донецкой На-
родной Республики профессор Игнатенко Г.А. 
целенаправленно осуществляет политику по ин-
теграции образовательного и научного процес-
са Донецкой Народной Республики в простран-
ство Российской Федерации. Принимает актив-
ное участие в работе интеграционного комите-
та «Россия - Донбасс» (Крым, Донецк, Ростов-на-
Дону), где поднимает вопрос о создании объеди-
ненных советов по защите диссертаций с обра-
зовательными и научными учреждениями Рос-
сийской Федерации. В настоящее время в состав 
диссертационных советов Донецкой Народной 
Республики входят 66 ученых из России, и более 
25 ученых – в редакционные советы журналов.

На заседании интеграционного комите-
та «Россия - Донбасс» в г. Ростове-на-Дону 
30.06.2017 г. и Международном интеграционном 
форуме «Русский мир и Донбасс: от сотрудниче-
ства к интеграции образования, науки, иннова-
ций и культуры» при поддержке Фонда «Русский 
мир» и Русского Центра в г. Донецке 26.10.2018 
г., профессором Игнатенко Г.А. перед Мини-
стерством образования и науки Российской Фе-
дерации был инициирован вопрос о призна-
нии ученых степеней и ученых званий научных 
и научно-педагогических работников Донецкой 
Народной Республики в Российской Федерации.

Активная роль профессора Игнатенко Г.А., 
как ректора известного медицинского вуза, как 
председателя Высшей аттестационной комис-
сии Министерства образования и науки ДНР, в 
процессе интеграции с Российской Федерацией 
в сфере образования не осталась незамеченной.

Так, в июле 2017 года профессор Игнатен-
ко Г.А. был избран членом Ассоциации «Совет 
ректоров медицинских и фармацевтических 
высших учебных заведений» Российской Феде-
рации. С этого времени Игнатенко Г.А. постоян-
но участвует в проводимых заседаниях, а полу-
ченный передовой опыт работы вузов Россий-
ской Федерации Игнатенко Григорий Анатолье-
вич, являясь членом Совета ректоров образова-
тельных организаций высшего профессиональ-
ного образования Министерства образования и 
науки Донецкой Народной Республики, широко 
внедряет в практику работы учебных заведений 
республики.

Процесс интеграции с Российской Федера-
цией в сфере образования, а также активная по-
зиция в этом вопросе ректора Государственной 
образовательной организации высшего про-
фессионального образования «Донецкий наци-
ональный медицинский университет имени М. 
Горького» профессора Игнатенко Г.А., позволи-
ла провести огромную работу по организации и 
проведению государственной итоговой аттеста-

ции выпускников университета в ведущих вузах 
Российской Федерации.

В результате этого в 2017 году 300 выпускни-
ков университета успешно прошли аттестацию 
и получили дипломы Российской Федерации.

Профессор Игнатенко Г.А. – сторонник и про-
пагандист Русского мира. Умело проводит идео-
логическую работу в данном направлении.

В настоящий момент по его инициативе и 
под его непосредственным руководством в ГОО 
ВПО ДонНМУ им. М. Горького в целях популя-
ризации русского языка, литературы, истории и 
культуры, а также программе изучения русско-
го языка среди студентов создается кабинет Рус-
ского мира.

Свидетельством огромного желания дви-
гаться далее в вопросах интеграции в образо-
вательное поле Российской Федерации являет-
ся активное участие профессора Игнатенко Г.А. 
в заседании «Круглого стола» Комитета Государ-
ственной Думы по образованию и науке «Под-
готовка научно-педагогических кадров: пробле-
мы и пути совершенствования», которое прохо-
дило 13 декабря 2016 года в г. Москве и в парла-
ментских слушаниях Комитета Государственной 
Думы по образованию и науке на тему: «О стра-
тегическом планировании развития образова-
ния в Российской Федерации», состоявшихся 21 
ноября 2017 года также в г. Москве.

Благодаря инициативе ректора Государ-
ственной образовательной организации высше-
го профессионального образования «Донецкий 
национальный медицинский университет име-
ни М. Горького» профессора Игнатенко Г.А. и его 
авторитету, как известного ученого, на базе уни-
верситета удалось успешно провести два Меж-
дународных медицинских форума «Наука по-
беждать… болезнь» (ноябрь 2017 г., ноябрь 2018 
г.), которые вызвали огромный интерес в кругах 
медицинской общественности разных стран.

Деловые связи с высшими учебными заве-
дениями Российской Федерации подтвержде-
ны также заключением договоров о сотруд-
ничестве с 15 ведущими вузами и научно-
исследовательскими учреждениями Российской 
Федерации.

Под руководством ректора профессора Игна-
тенко Г.А. в 2018 году успешно прошла аккреди-
тация Государственной образовательной орга-
низации высшего профессионального образо-
вания «Донецкий национальный медицинский 
университет имени М. Горького» в Российской 
Федерации.

С этого момента ГОО ВПО ДонНМУ 
им. М. Горького является равноценным меди-
цинским вузом, признанным в Российской Фе-
дерации.
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Это еще больше подняло престиж и значи-
мость Государственной образовательной орга-
низации высшего профессионального образо-
вания «Донецкий национальный медицинский 
университет имени М. Горького» как в Донецкой 
Народной Республике, так и за ее пределами.

Профессор Игнатенко Г.А. не только стре-
мится получить и внедрить передовые методы 
образовательной деятельности, накопленной 
в медицинских вузах Российской Федерации, 
но и охотно делится опытом работы Государ-
ственной образовательной организации высше-
го профессионального образования «Донецкий 
национальный медицинский университет име-
ни М. Горького».

По инициативе Игнатенко Г.А. для студен-
тов Северо-Осетинской государственной меди-
цинской академии передано 100 экземпляров 
авторского учебника «Пропедевтика внутрен-
них болезней» и 50 экземпляров - для студентов 
Кабардино-Балкарского государственного уни-
верситета им. Х. М. Бербекова.

За огромный вклад в развитие образования 
и науки, активную гражданскую позицию при-
казом министра образования и науки Донецкой 
Народной Республики № 43-НМ от 15.05.2017 г. 
профессор Игнатенко Г.А. удостоен звания «По-
чётный работник науки и технологий Донецкой 
Народной Республики».

За значительный вклад в развитие здравоох-
ранения Григорий Анатольевич приказом и.о. 
министра здравоохранения Донецкой Народ-
ной Республики от 24.11.2017 г. № 562-к награж-
ден Почетной грамотой Министерства здраво-
охранения Донецкой Народной Республики.

27.11.2017 г. приказом министра образования 
и науки Донецкой Народной Республики № 121-
нм профессор Игнатенко Г.А. награжден Почет-
ной грамотой Министерства образования и нау-
ки Донецкой Народной Республики за весомые 
достижения и личный вклад в развитие отече-
ственного национального образования и совре-
менной медицины, высокое профессиональное 
мастерство, многолетнюю педагогическую дея-
тельность.

16.05.2018 г. приказом министра образова-
ния и науки Донецкой Народной Республики № 
41-нм профессору Григорию Анатольевичу Иг-
натенко присвоено Почетное звание «Почетный 
работник образования Донецкой Народной Ре-
спублики» за особые трудовые заслуги перед го-
сударством и народом Донецкой Народной Ре-
спублики, направленные на восстановление и 
развитие системы высшего профессионально-
го образования и науки, международное при-
знание, высокий профес сионализм, многолет-
ний вклад в подготовку высокопрофессиональ-
ных специалистов.

За многолетний добросовестный труд и ве-
сомый личный вклад в развитие образования и 
науки Донецкой Народной Республики прика-
зом министра образования и науки  Донецкой 
Народной  Республики  от  16.05.2018 г. № 40-
нм профессор Игнатенко Г.А. награжден Почет-
ной грамотой Министерства образования и нау-
ки Донецкой Народной Республики.

20.11.2018 г. приказом и.о. министра здраво-
охранения Донецкой Народной Республики № 
631-к за весомые достижения и личный вклад 
в развитие отечественного национального об-
разования и современной медицины Игнатен-
ко Г.А. награжден почетным знаком отличия 
«Медицинская слава».

07.05.2019 приказом министра здравоохра-
нения Донецкой Народной Республики № 36-П 
за весомые достижения и личный вклад в раз-
витие отечественного национального образова-
ния и современной медицины, высокое профес-
сиональное мастерство, многолетнюю плодот-
ворную деятельность профессор Игнатенко Г.А. 
награжден нагрудным знаком «Отличник здра-
воохранения» Министерства здравоохранения 
Донецкой Народной Республики.

Указом Главы Донецкой Народной Республи-
ки № 141 от 15.05.2019 за особые трудовые за-
слуги и выдающиеся достижения перед Респу-
бликой и её народом Игнатенко Григорию Ана-
тольевичу присвоено звание Героя Труда Донец-
кой Народной Республики.
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СТРАТЕГИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ ОПТИМИЗАЦИИ НАУЧНОЙ РАБОТЫ 
УНИВЕРСИТЕТА В ВОЕННЫЙ ПЕРИОД

Наука – самое важное,
самое прекрасное и нужное 
в жизни человека.
А.П. Чехов

Есть китайская поговорка: «Трудно предска-
зывать. Особенно трудно предсказывать буду-
щее». Но размышлять о нем необходимо, чтобы 
лучше понять настоящее и содействовать его со-
вершенствованию.

Априори было понятно, что возрастная, ста-
жевая и профессиональная структура научно-
педагогических кадров по сравнению с довоен-
ным периодом изменилась не в лучшую сторо-
ну. Были нарушены функциональные связи по 
работе диссертационных советов, изданию спе-
циализированных журналов, финансированию 
бюджетных и хоздоговорных НИР. Произошел 
разрыв в преемственности поколений. Однако 
за прошедшие военные годы усилиями адми-
нистрации и сотрудников возрождена работа 6 
защитных советов по 15 специальностям, 8 ме-
дицинских журналов уже вошли в перечень ВАК 
ДНР, налаживаются научные контакты с Росси-
ей. Т. о., созданы условия для планомерной и це-
ленаправленной научной работы.

Перефразируя фразу героя кинофильма на-
шего земляка Л. Быкова, можно сказать: «Война 
преходяща, а наука вечна».

На наш взгляд, настоящее время требуют 
стратегически обоснованного решения 3 прио-
ритетных проблемных направления:

1) сохранение и укрепление здоровья населе-
ния экокризисного региона в условиях послед-
ствий стресс-индуцированных состояний;

2) разработка и внедрение современных ме-
тодов диагностики, профилактики и лечения 
основных заболеваний (сердечно-сосудистой 
системы, онкологических и др.) населения ДНР;

3) подготовка кадров – специалистов высо-
кой профессиональной квалификации.

Основные пути решения со стороны государ-
ства по всем направлениям – интеграция с науч-
ными учреждениями РФ, а также восстановление 
бюджетного финансирования НИР с приорите-

том формирования здорового образа жизни на-
селения, вопросов экологии человека (по перво-
му направлению), модернизация материально-
технической базы (по второму направлению), 
увеличение количества грантов, конкурсов про-
ектов, в первую очередь, для студентов и моло-
дых ученых по образцу «Наш выбор. Наше буду-
щее» (по третьему направлению). 

Каковы же возможности университета для 
реализации приоритетных путей оптимизации 
научной работы?

Подготовка научно-педагогических кадров

Кто никуда не плывет – для 
тех не бывает попутного 
ветра.
М. Монтень 

Подготовка высококвалифицированных ка-
дров – важнейшая задача с точки зрения даль-
нейшей аккредитации университета и заполне-
ния кадровой «ниши». В настоящее время в уни-
верситете работают 76 кафедр (из них 54 кли-
нических), Учебно-научно-лечебный комплекс 
«Университетская клиника», НИИ репродук-
тивного здоровья детей, подростков и молоде-
жи (ранее – НИИ медицинских проблем семьи), 
Центральная научно-исследовательская лабора-
тория, лаборатория теоретической и приклад-
ной нейрофизиологии. 20,3% профессорско-
преподавательского состава – внешние совме-
стители, 29,6% – пенсионеры. 115 человек име-
ют ученую степень доктора наук, 432 – ученую 
степень кандидата наук, звание профессора 
имеют 85 человека, звание доцента – 285 чело-
век, а также 16 человек имеют звание старшего 
научного сотрудника. Кроме этого, из 12 науч-
ных работников 3 человека имеют ученую сте-
пень кандидата наук.

Однако наши возможности далеко не ис-
черпаны: при попытке создания НИИ клини-
ческой и профилактической медицины 11 ла-
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бораторий 3-х отделов (экспериментально-
диагностического, клинического и отдела эко-
логии человека) были готовы в течение ближай-
ших пяти лет подготовить 12 докторских и 26 
кандидатских диссертаций.

Следует отказаться от снисходительного от-
ношения к конференциям молодых ученых и 
студентов: наука – не тяжелая атлетика и не бокс 
– здесь нет весовых категорий. Должна быть воз-
обновлена четкая цепочка подготовки кадров: 
студенческое научное общество – рекоменда-
ция Ученого совета на научную работу – орди-
натура (магистратура) – аспирантура.

Существует настоятельная потребность в при-
токе «свежей крови» в связи с продолжающим-
ся омоложением мировой науки: – все основ-
ные мысли о природе тяготения, основные идеи 
оптики и исчисления бесконечно малых сложи-
лись у И. Ньютона в возрасте 25 лет, а все осталь-
ные годы ушли на развитие и обоснование этих 
заключений; – Н. Лобачевский, ставший студен-
том Казанского университета в 14 лет, уже через 
9 лет в основном решил проблему об аксиоме 
параллельных прямых; – Де Бройль развил свои 
идеи о корпускулярно-волновой природе ве-
щества по окончании Парижского университе-
та, т.е. эти важнейшие принципы современной 
физики были сформулированы в дипломной ра-
боте студента; – А. Эйнштейн в 32 года профес-
сор, но еще до этого – в 26 лет – автор специаль-
ной теории относительности; Н. Басов в 30 лет 
совместно с А. Прохоровым – автор фундамен-
тальных работ по квантовой электронике, отме-
ченных Нобелевской премией; – Дж. Уотсон в 25 
лет – один из авторов расшифровки генетиче-
ского кода, лауреат Нобелевской премии.

Это тем более актуально для преподавате-
лей вуза. Академик П.Л. Капица привел ряд при-
меров того, как потребности учебного процесса 
приводили к знаменитым открытиям. Тут и Пе-
риодический закон Д.И. Менделеева, и неэвкли-
дова геометрия Н.И. Лобачевского, и уравнения 
Шредингера, и открытие Максвеллом на экза-
мене закона распределения скоростей молекул 
в газе. Известно, например, что мысль про не-
специфический адаптационный синдром заро-
дилась у Г. Селье, когда он студентом принимал 
участие в клиническом разборе больных. А идея 
искусственного рентгеновского контрастиро-
вания пищеварительного тракта была осущест-
влена в эксперименте на животных студентом В. 
Кенноном – будущим нобелевским лауреатом.

Еще одним существенным резервом являет-
ся повышение персональной ответственности 
при подготовке аспирантов и ординаторов. На 
сегодня в университете в аспирантуре обучают-
ся 60 аспирантов (19 на очной и 41 – на заочной 

форме обучения) преимущественно по клини-
ческим специальностям. 3 аспиранта находят-
ся в академическом отпуске. Только 3 аспиран-
та защитили диссертации. Отчислено в 2018 г. 4 
аспиранта с отрывом от производства (1 – за не-
выполнение индивидуального плана) и 5 аспи-
рантов без отрыва от производства (1 – за не-
выполнение индивидуального плана). Как ви-
дим, процент брака слишком высок и его уже не 
спишешь на предвоенный «хвост». В этом году в 
аспирантуру поступили 14 аспирантов – 9 аспи-
рантов на очной форме обучения и 5 – на заоч-
ной, а также 1 докторант. Тенденция распреде-
ления по специальностям осталась неизмен-
ной: наибольшее число аспирантов набрано на 
5 хирургических специальностей – 7 и 3 тера-
певтических – 4. К сожалению, здесь не пред-
ставлена ни одна медико-биологическая кафе-
дра. Сохраняются негативные тенденции пере-
вода аспирантов с очной формы обучения на за-
очную форму, а также участившееся предостав-
ление аспирантам академического отпуска, что, 
очевидно, связано с невозможностью уложиться 
в запланированные сроки защиты диссертации. 
Налицо дефекты планирования.

Надеемся, что со следующего учебного года 
будет восстановлена магистратура, что будет 
способствовать решению проблемы кадрового 
«голода» для теоретических кафедр.

Чрезвычайно важную роль в подготовке 
научно-педагогических и научных кадров игра-
ет научно-координационный совет, одной из 
основных задач которого является планиро-
вание научно-исследовательских работ. 64-мя 
подразделениями университета выполнялись 
50 НИР, в 2018 году были завершены 18 НИР, пе-
решли на 2019 год – 29, на 2020 год – 2. Следует 
отметить, что из 18 завершенных НИР 17 плани-
ровались как охраноспособные, но подтвердить 
это смогли только по 6 темам.

В 2018 году в университете выполнялись 79 
диссертационных работ, из них 14 докторских и 
65 кандидатских, причем все они были утверж-
дены Ученым советом после 2014 г. С 2018г. за-
планировано 8 докторских и 23 кандидатских 
диссертаций, годом ранее докторских диссер-
таций запланировано не было, а кандидатских 
диссертаций было практически столько же – 21 
работа, т. е. появился устойчивый уровень. 

За время работы новых защитных советов 
университета защищены 34 диссертационные 
работы: 6 докторских и 28 кандидатских. В 2018 
году защищены 16 диссертаций: 2 докторских 
и 14 кандидатских. Кроме того, сотрудниками 
университета защищены 2 кандидатские дис-
сертации в РФ и ЛНР ( в 2016 году – 2 в РФ, в 2017 
году – 3 в РФ). 
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Начинается реализация программы семина-
ра по совершенствованию навыков исследова-
тельской деятельности в области доказательной 
медицины, медицинской статистики, повыше-
нию научно-образовательного и гуманитарного 
уровней научных и научно-педагогических ра-
ботников. С этой же целью в университете уже 
работает школа молодых ученых.

Решение проблем материально-техни чес-
кого обеспечения исследований

Научились ли вы радоваться 
препятствиям?
Надпись на камне в Тибете

Даже при отсутствии необходимого финанси-
рования проблема модернизации материально-
технической базы может быть решена благода-
ря договорам о творческом сотрудничестве с ву-
зами и НИИ Российской Федерации, совместном 
выполнении исследований в рамках федераль-
ных программ. Такой опыт уже есть у ряда ка-
федр.

С другой стороны, традиции прославленной 
Кавендишской лаборатории, где выросли многие 
крупнейшие исследователи-экспериментаторы, 
– это традиции «сургуча и веревки». На гени-
ально простых и дешевых лабораторных уста-
новках великие ученые ухитрились добыть ре-
зультаты непреходящего значения. «Не обла-
дая подчас даже самыми примитивными иссле-
довательскими приборами, они широко пользо-
вались двумя устройствами, которыми наделила 
человека природа и употребление которых впо-
следствии вышло из моды: глазами и мозгом» 
(А. Сент-Дьердьи).

Для решения проблемы следует отдавать 
предпочтение планированию комплексных 
НИР. В 2018 году только 16 НИР выполнялись 31 
кафедрой университета совместно с ЦНИЛ, НИИ 
МПС, а одна – при внешнем комплексировании.

По результатам НИР за 2018 год сотрудника-
ми университета получены 16 патентов на по-
лезную модель и 2 – на изобретение (в 2017 г. – 
26). Предложены 11 новых способов и методов 
лечения, 3 метода диагностики и 2 устройства. 
1 патент получен в РФ, остальные – на Украине. 
Кроме этого подано 13 заявок, оформлено 28 ра-
ционализаторских предложений ( в 2017 г. – 39). 
Неблагоприятная динамика изобретательско-
рационализаторской работы свидетельствует о 
необходимости внесения корректив в структу-
ру научного отдела и балльную систему оцен-
ки эффективности научной работы. Необходи-
мо повысить уровень новизны (патенты, моно-

графии, рацпредложения) разработок, вытека-
ющих из НИР. Отчеты о НИР должны представ-
лять интерес не только для мышек в архиве.

Кроме того, даже при отсутствии необходи-
мых приборов и аппаратуры, никто не отменял 
задачу обобщения, систематизации и анализа 
ранее накопленных данных на новом, более глу-
боком уровне. Как писал А. Майкельсон, «… эта 
тема требует от исследователя аналитического 
ума ученого, эстетического восприятия худож-
ника и образного языка поэта».

Организация научно-практических конфе-
ренций, круглых столов

Мое знание пессимистично, 
но мои надежда и воля 
оптимистичны. 
А. Швейцер

Сотрудниками университета в 2018 году 
были организованы и проведены 19 научно-
практических конференций с международным 
участием, включенных в Республиканский Ре-
естр, и 12 внутривузовских конференций. В 2019 
году таких конференций запланировано 21 в Ре-
спубликанском реестре и 33 – во внутривузов-
ском. Считаем обязательным условием, чтобы 
при организации полисекционных конферен-
ций всех уровней, особенно молодых ученых, 
должны быть представлены все направления 
подготовки специалистов в университете.

В 2018 году опубликовано (в т.ч. по итогам 
конференций) более 2000 работ, однако их на-
учный уровень существенно различается: моно-
графий – только 19, статей – более 1200, но в за-
рубежных изданиях, имеющих импакт-фактор – 
лишь 40, а в зарегистрированных на платформе 
РИНЦ – 610. В связи с этим внесены корректи-
вы в балльную систему оценки эффективности 
научной работы, поставлены задачи по включе-
нию всех университетских научных изданий в 
наукометрическую базу РИНЦ, по анализу рабо-
ты рецензируемых журналов перечня ВАК ДНР.

При проведении полисекционных конфе-
ренций необходимо предусматривать гумани-
тарный блок, если мы хотим подготовить все-
сторонне развитую личность, а не студента-
«робота».

При организации конференций и круглых сто-
лов приоритет должны иметь таковые проблем-
ного характера, в первую очередь, видеоконфе-
ренции с представителями РФ. Следует учиты-
вать, что более мобильная молодежь может по-
служить интеграционным «мостиком» с научны-
ми и образовательными учреждениями РФ.
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Three priority problem areas, requiring a strategical-
ly reasonable solution have been considered: 1) health 
preservation and health promotion in the ecocrisis re-
gion under the effects of stress-induced states; 2) devel-
opment and implementation of modern methods of diag-
nosis, prevention and treatment of major diseases (car-
diovascular system, cancer, etc.) of the population of the 

DPR; 3) training of specialists of high professional quali-
fi cation. The ways of optimizing the training of academ-
ics, solving the problems of material and technical sup-
port for research, and organizing scientifi c and practical 
conferences have been proposed.

Key words: university, research, training of specia-
lists.

Г.А. Игнатенко, Д.О. Ластков

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

СТРАТЕГИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ ОПТИМИЗАЦИИ НАУЧНОЙ РАБОТЫ УНИВЕРСИТЕТА 
В ВОЕННЫЙ ПЕРИОД

Рассмотрены требующие стратегически обосно-
ванного решения 3 приоритетных проблемных на-
правления: 1) сохранение и укрепление здоровья на-
селения экокризисного региона в условиях послед-
ствий стресс-индуцированных состояний; 2) разра-
ботка и внедрение современных методов диагно-
стики, профилактики и лечения основных заболе-
ваний (сердечно-сосудистой системы, онкологиче-
ских и др.) населения ДНР; 3) подготовка кадров – 

специалистов высокой профессиональной квалифи-
кации. Предложены пути оптимизации подготов-
ки научно-педагогических кадров, решения проблем 
материально-технического обеспечения исследова-
ний, организация научно-практических конферен-
ций.

Ключевые слова: университет, научная работа, 
подготовка кадров.

G.A. Ignatenko, D.O. Lastkov

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

STRATEGIC DIRECTIONS OF THE UNIVERSITY RESEARCH OPTIMIZATION IN THE WAR PERIOD
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МОЛЕКУЛЯРНАЯ АКТИВАЦИЯ И ФОРМИРОВАНИЕ ТРОМБОЦИТАРНО-
ЛЕЙКОЦИТАРНЫХ АГРЕГАТОВ ПРИ РЕАЛИЗАЦИИ ОСТРОГО 
И ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ В МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЯХ

До настоящего времени продолжается уточ-
нение механизмов рекрутирования лейкоци-
тов (Лц) из циркулирующей крови в очаг вос-
паления [10]. Считается, что миграции Лц 
предшествует формирование тромбоцитарно-
лейкоцитарных агрегатов (ТЛА), обеспечиваю-
щих прекондиционирование тромбоцитов (Тц) 
и/или Лц [8]. Если участие адгезивных молекул 
(Р-селектин), секретируемых клетками крови, 
не вызывает сомнений при формировании цир-
кулирующих агрегатов, то сами механизмы ак-
тивации клеток остаются малоизученными [2, 
7]. Прежде всего это касается особенностей вли-
яния системных (повышение концентрации 
ангиотензина-II и адреналина при активации 
ренин-ангиотензиновой и симпатоадреналовой 
систем) и пара-/аутокринных (секреция клетка-
ми крови АТФ, АДФ, Са2+, ФАТ и пр.) механизмов 
регуляции на функциональную активность Лц и 
Тц, а также роли гуморальных факторов в детер-
минации клеточного состава ТЛА.

В организме возможно одновременное воз-
действие нескольких гуморальных факторов 
(гормоны, цитокины, мРНК и др.) на форменные 
элементы крови, тем не менее остается недоста-
точно изученным процесс формирования агре-
гатов в условиях взаимодействия данных струк-
тур с последующей индукцией [8]. Сложность 
анализа кооперации Тц и Лц заключается в па-
раллельном включении каскада паракринных 
механизмов, которыми обмениваются клетки 
крови [4, 8]. Необходимость изучения данной 
проблемы открывает возможность управления 
(амплификация или ингибирование) взаимо-
действием клеток крови на ранних этапах раз-
вития воспалительной реакции [1, 3, 5]. Исследо-
вания in vitro на цельной крови позволяют мо-
делировать условия взаимодействия системных 
и паракринных регуляторов Тц в формировании 
ТЛА и рекрутировании Лц [1, 6].

Цель исследования – изучить влияние адре-
налина, АДФ и ФАТ на формирование и состав 

ТЛА у пациентов с ХОПН при одновременной 
стимуляции Тц и Лц в цельной крови.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Обследовано 38 пациентов (в фазе рецидива 
(n=25) и в фазе ремиссии (n=13)) на этапе госпи-
тализации в урологический стационар с верифи-
цированным диагнозом ХОПН. Диагноз ХОПН 
был поставлен на основании данных анамнеза и 
объективного осмотра, лабораторных и инстру-
ментальных исследований. Инструментальная 
диагностика пациентов включала ультразвуко-
вое исследование, компьютерную томографию 
(с целью оценки анатомического статуса поч-
ки, локализации конкремента и наличия ано-
малий развития, патологических образований и 
осложнений). Для оценки функционального ста-
туса проводилась экскреторная урография. 

Для фазы ремиссии критериями были от-
сутствие изменений лабораторных и клиниче-
ских критериев, которые характеризуют острое 
воспаление. Диагноз фазы рецидива ХОПН был 
основан на наличии, по крайней мере, одного 
из трех симптомов (лихорадка, боль в реберно-
позвоночном угле). Лабораторными критерия-
ми воспаления являлись лейкоцитоз и уровень 
С-реактивного белка (СРБ); лейкоцитурия или 
бактериурия стали вспомогательными критери-
ями, подтверждающими наличие инфекции мо-
чевыводящих путей. Критериями исключения 
пациентов из исследования стали: а) наличие он-
кологической патологии; б) тромбофлебиты; в) 
нарушения системы гемостаза; г) беременность; 
д) отказ от участия в исследовании. Исследова-
ние проводилось при отсутствии приема меди-
каментозных препаратов (ГЛКС, НПВП). Кон-
трольной группой стали 10 условно-здоровых 
волонтеров, не имеющих воспалительной пато-
логии мочевыделительной системы. 
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Исследование формирования ТЛА. Для анализа 
формирования ТЛА проводили инкубацию 500 
мкл цельной крови с адреналином (концентра-
ция 5 мкМ – 1 мкл), АДФ (5 мкМ – 1 мкл) и ФАТ 
(150 мкм – 1 мкл) 10 минут при t +38 С. Изго-
тавливали мазки крови по стандартной методи-
ке – 1 мкл крови наносился на предметное стек-
ло и распределялся на ¾. Окраска производи-
лась по методу Паппенгейма. Микроскопия маз-
ка осуществлялась при увеличении ×40 и ×100. 
При подсчете ТЛА оценивали наличие и размер 
межклеточных агрегатов. Критерием подсчета 
являлось формирование ТЛА – кооперации кле-
ток 1 и более Лц и нескольких Тц и рассчитыва-
ли в процентном отношении на 100 клеток (Лц) 
(рис. 1.). В составе межклеточных агрегатов оце-
нивалось соотношение различных видов Лц, что 
также выражалось в процентном соотношении.

Этическая экспертиза. Все клинические ис-
следования выполнены с согласования комис-
сии по биоэтике ГОО ВПО «Донецкий нацио-
нальный медицинский университет имени М. 
Горького» и отвечают этическим принципам 
проведения клинических исследований, а также 
положениям Хельсинской декларации. Исследо-
вания выполнены согласно принципам надле-
жащей лабораторной практики (ГОСТ Р 53434 – 
2009).

Статистическая обработка данных. Анализ 
проведен с использованием статистического 
пакета MedCalcSoftware, 2010. Оценка величин 
проводилась путем расчета среднего арифме-
тического признака ( X ) и медианы (Me) и со-
ответственной стандартной ошибки (m). Для ка-
чественных характеристик использовали пока-
затель частоты признака (%) и его стандартную 
ошибку (m%). При анализе межгрупповых раз-
личий в случае двух групп использовали кри-
терий Стьюдента (при нормальном законе рас-
пределения и количественных характеристи-
ках), критерий Вилкоксона и критерий U Манна-
Уитни (в случае отличий закона распределения 
от нормального и количественных характери-
стик), метод углового преобразования Фишера 
(в случае сравнения частоты качественных ха-
рактеристик). Во всех случаях отличия счита-
лись статистически значимыми при уровне зна-
чимости р<0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Реализация цели достигалась постановкой 
перечня исследовательских вопросов.

1. Отличается ли формирование ТЛА in vitro 
у здоровых лиц при инкубации агонистами? Уро-
вень ТЛА до инкубации с агонистами варьиро-

Рис. 1. Формирование ТЛА с одиночными нейтро-
филами и несколькими тромбоцитами. Окраска по 
методу Паппенгейма. Ув. ×40.

Таблица 1.
Уровень межклеточных агрегатов в циркулирующей крови у здоровых лиц

Условия исследования X ±m
95% ДИ (левый-правый)

До стимуляции клеток крови 4,364±0,3636
3,553 – 5,174

Стимуляция клеток крови адреналином 5,400±0,541
4,175 – 6,625

Стимуляция клеток крови АДФ 8,000±1,923***¨¨

2,659 – 13,341

Стимуляция клеток крови ФАТ 7,818±0,536***¨¨l

6,623 – 9,013

Примечание: *** – вероятность различий количества ТЛА, сформировавшихся при инкубации агонист-
индуцированных Тц и интактных лейкоцитов, и ТЛА, сформировавшихся при инкубации интактных лейкоци-
тов и Тц, на уровне р<0,001; ¨¨ – вероятность различий по сравнению с адреналин-индуцированными ТЛА на 
уровне р<0,01. l – вероятность различий вероятность различий по сравнению с АДФ-индуцированными ТЛА на 
уровне р<0,05.
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вал в диапазоне от 3,5 до 5,1% (табл. 1.) При сти-
муляции Тц адреналином выявлена тенденция к 
повышению количества ТЛА – на 23,7% (р>0,05). 
Использование АДФ и ФАТ в качестве индукто-
ров активации клеток крови связано с необхо-
димостью анализа паракринных механизмов, 
участвующих в формировании ТЛА. При этом 
происходит активация Тц и секреция ими АТФ 
и АДФ, которые связываются с пуриновыми ре-
цепторами лейкоцитов (Р

2
Х и Р

2
Y) [9], тогда как 

Лц выделяют ФАТ, мишенью для которого явля-
ются Тц [10].

АДФ воспроизводил прирост ТЛА на уров-
не 83,3% (р=0,001), по сравнению с уровнем до 
инкубации. Относительно системного эффекта 
инкубации адреналина – формирование агре-
гатов увеличилось на 48,1% (р=0,021). Для пара-
кринного регулятора ФАТ эти показатели соста-
вили 79,1% (р<0,01) и 44,8% (р=0,005), соответ-
ственно. Стимулирующее воздействие АДФ и 
ФАТ на клетки крови, которое проявлялось ак-
тивацией Тц, Лц и формированием ТЛА, совпа-
дало (р>0,05).

Клеточный состав ТЛА в группе здоровых лиц. 
При исследовании клеточного состава ТЛА в 
контрольной группе здоровых лиц до инкуба-
ции с агонистами, преобладали тромбоцитарно-
нейтрофильные агрегаты (Тц-НФа), составив-
шие 3,091±0,31% (95% ДИ 2,389 – 3,793%) (рис. 2.). 
Тромбоцитарно-моноцитарные агрегаты (ТМА) 
составили лишь 2,0 % (95% ДИ 2,0 – 2,0 %) сре-
ди всего количества межклеточных коопера-
ций. Лимфоциты в составе агрегатов (Тц-ЛфА) 
были в количестве 1%, а эозинофилы (Тц-ЭоА) – 
2%. После индукции адреналином Тц-НФа груп-
пы здоровых лиц повысились на 36,5 %, что со-
ставило 4,222±0,862 (95% ДИ 2,233 – 6,211%) (р = 
0,026) (рис. 3.). Уровень моноцитов, лимфоцитов 
и эозинофилов был равнозначен и между собой 
клеточный состав агрегатов достоверно не от-
личался. Обращал на себя внимание незначи-
тельный прирост лимфоцитов, что можно трак-
товать широкий спектр межклеточного взаимо-
действия посредством адренорецепторов.

Индукция с АДФ выявила формирование Тц-
НФа – 8,0±0,59 (95% ДИ 6,701 – 9,299%); другие 
Лц зафиксированы не были. Таким образом, по 
сравнению с уровнем до инкубации прирост 
данных агрегатов увеличился почти в 2 раза 
(р<0,0001); а по сравнению с ТЛА, индуцирован-
ными адреналином, прирост составил 89% (р = 
0,0014). 

При индукции ФАТ клеточный состав ТЛА 
относительно нейтрофилов был выше, чем до 
индукции с агонистами в 2 раза (р< 0,0001) и 
на 27,7 % (р = 0,02) больше, чем при индукции 
адреналином. ТЛА с эозинофилами отсутство-

вали. Формирование ТЛА с моноцитами было 
наиболее многочисленным среди данных проб 
– 3,0±1,0% (95% ДИ 2,0 – 4,0%).  Примечательно, 
что данный показатель не отличался достовер-
ностью от формирования ТЛА с другими агони-
стами.

2. Отличается ли уровень ТЛА до инкуба-
ции агонистами в циркулирующей крови у паци-
ентов с ХОПН? Результаты морфометрическо-
го исследования мазков крови свидетельствуют, 
что количество ТЛА до инкубации с агонистами 
в фазе ремиссии ХОПН соответствует таковому 
в контрольной группе (р=0,384). В фазе рециди-
ва ХОПН содержание ТЛА в цельной крови пре-
вышает уровень агрегатов в контрольной груп-
пе (р=0,002) и в фазе ремиссии примерно в 2,2 
раза (р <0,001) (рис. 4.). 

Вероятно, в фазе рецидива ХОПН интенсив-
ное рекрутирование Лц крови достигается по-
средством включения механизмов, которые не 
проявляются у здоровых лиц и пациентов с ре-

Рис. 2. Формирование тромбоцитарно-нейтро-
филь ных агрегатов в контрольной группе здоровых 
лиц. Окраска по методу Паппенгейма Ув.×40.

Рис. 3. Формирование тромбоцитарно-нейтро-
филь ных агрегатов в контрольной группе. Окраска по 
методу Паппенгейма Ув.×1000.
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миссией заболевания. Выяснение данных ме-
ханизмов активации клеток крови при форми-
ровании ТЛА в разных фазах ХОПН позволит 
приблизиться к пониманию причин рециди-
ва острого воспаления в мочевыводящих путях 
(МВП).

3. Отличается ли формирование ТЛА при сти-
муляции Тц и Лц у пациентов в фазе ремиссии 
ХОПН? Установлено, что количество ТЛА при 
введении адреналина в цельную кровь возрос-
ло относительно контрольной группы на 29,6% 
(р=0,049) и на 79% (р=0,003) относительно уров-
ня ТЛА до инкубации (табл. 2.). Следовательно, 
рекрутирование Лц при хроническом воспале-
нии в МВП обеспечивается системным механиз-
мом активации САС, причем степень воспроиз-
водимости количества агрегатов зависит от ак-
тивности a2-адренорецепторов клеток крови.

При стимуляции форменных элементов кро-
ви посредством АДФ количество ТЛА повы-
силось на 62% (р=0,002) относительно их чис-
ленности до инкубации, что свидетельству-
ет об участии пуриновых рецепторов клеток 
крови во взаимодействии Лц и Тц. В тоже вре-
мя, отсутствие значимой разницы ТЛА при воз-
действии АДФ на цельную кровь у пациентов в 
фазе ремиссии ХОПН и у лиц контрольной груп-
пы свидетельствует о нормореактивности Р

2
Y-

рецепторов Тц и Лц, а также сохранении адап-
тационных возможностей паракринной регуля-
ции Тц. Поскольку не выявлена существенная 
разница между количеством ТЛА, сформиро-
вавшихся при воздействии АДФ и адреналина, 
то можно заключить, что эффект паракринной 
регуляции активированных Тц сопоставим с эф-
фектом системной регуляции, обеспечивающей 

активацию Лц посредством повышения концен-
трации адреналина в крови.

При стимуляции клеток крови агонистом ФАТ, 
количество ТЛА возросло в 2,35 раза (р<0,001) 
относительно их численности до стимуляции, 
что свидетельствует об участии ФАТ-рецепторов 
в активации клеток крови при ремиссии ХОПН. 
Количество ТЛА, сформировавшихся в фазу ре-
миссии ХОПН при инкубации крови с ФАТ, пре-
вышает на 17,9% (р=0,01) число ТЛА в контроль-
ной группе. Таким образом, можно констатиро-
вать, что имело место повышение реактивно-
сти ФАТ-рецепторов клеток крови при наличии 
хронического воспаления в МВП и участие Лц, 
секретирующих ФАТ, в активации Тц, а также в 
формировании ТЛА. Тем самым, подтверждает-
ся функционирование паракринного механиз-
ма, связанного с активацией Лц. 

Обращает на себя внимание, что количество 
ТЛА, сформировавшихся в фазу ремиссии ХОПН 
при инкубации крови с ФАТ, на 31,4% превыша-
ет содержание агрегатов, образовавшихся при 
воздействии адреналина (р=0,008). Следова-
тельно, паракринная стимуляция активирован-
ных Лц при формировании ТЛА воспроизводи-
ла эффект выше, чем системный механизм, обе-
спечивающий активацию клеток крови посред-
ством адреналина.

Выявлена тенденция более выраженного 
формирования ТЛА при воздействии на клет-
ки крови ФАТ, по сравнению с АДФ (на 46,03%; 
р>0,05), что отражает преобладание паракрин-
ного влияния Лц при взаимодействии клеток 
крови.

Клеточный состав ТЛА у пациентов в фазе 
ремиссии ХОПН. Анализируя клеточный со-

Таблица 2.
Уровень межклеточных агрегатов в циркулирующей крови у пациентов с ремиссией ХОПН

Условия исследования X ±m
95% ДИ (левый-правый)

До стимуляции клеток крови 3,909±0,31
3,207 – 4,611

Стимуляция клеток крови адреналином 7,000±0,940×**
4,867 – 9,133

Стимуляция клеток крови АДФ
6,333±2,33ll

3,250 – 9,250

Стимуляция клеток крови ФАТ 9,200±1,775××¨¨**
5,184 – 13,216

Примечание: ×× – вероятность различий по сравнению с индуцированными ТЛА контрольной группы на уров-
не р<0,01; × – вероятность различий на уровне р<0,05. **- вероятность различий различий количества ТЛА, сфор-
мировавшихся при инкубации агонист-индуцированных Тц и интактных лейкоцитов, и ТЛА, сформировав-
шихся при инкубации интактных лейкоцитов и Тц на уровне р<0,01; ¨¨ – вероятность различий по сравне-
нию с адреналин-индуцированными ТЛА на уровне р<0,01. ll – вероятность различий по сравнению с АДФ-
индуцированными ТЛА на уровне р<0,01; 
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став ТЛА группы пациентов в фазе ремиссии 
до инкубации было выявлено, что преоблада-
ющей популяцией Лц, которые образовыва-
ли ТЛА стали нейтрофилы – 3,222±0,433% (95% 
ДИ – 2,222 – 4,223%). Кроме того, агрегаты фор-
мировали эозинофилы. Число тромбоцитарно-
эозинофильных агрегатов составило 3,0±1,0 
(95% ДИ 2,0 – 4,0%) (рис. 5). Лимфоциты так-
же образовали межклеточные кооперации – 
2,0±1,0% (95% ДИ 1,0 – 3,25%). Наименьшее чис-
ло ТЛА было сформировано с моноцитами – 1% 
агрегатов.

При индукции адреналином было выявлено, 
что количество нейтрофилов имело тенденцию 
к повышению на 37,5% (р= 0,087), по сравнению 
с уровнем до инкубации. Количество моноцитов 
в составе ТЛА повысилось в 3 раза при воздей-
ствии адреналина – 4,0±2,0 (95 % ДИ 2,0 – 6,5%) 
(р= 0,083). Лимфоциты и эозинофилы не проде-
монстрировали достоверных изменений после 
инкубации с адреналином (р= 0,644 и р= 0,148, 
соответственно).

Индукция с АДФ повысила уровень нейтро-
филов в составе ТЛА на 37,5%- 4,4±0,61 (95% ДИ 
3,00 – 5,76%) (р = 0,266). Однако, по сравнению 
с ТЛА, инкубированными на адреналине, досто-
верных различий выявлено не было (р = 0,448). 
Примечательно, что моноциты показали увели-
чение в 2 раза и составили 2,0±0,0 (95% ДИ 2,0 – 
2,0) (р = 0,049). Статистически значимых разли-
чий с инкубированными на адреналине моно-
цитами выявлено не было (р = 0,377). Лимфоци-
ты не формировали ТЛА при индукции с адре-
налином в данной исследуемой группе, показа-
тель эозинофилов остался неизменным.

Уровень нейтрофилов в составе ТЛА при ин-
дукции с агонистом ФАТ увеличился почти в 
2 раза (P = 0,002) и составил 6,9±1,4 % (95% ДИ 
3,711 – 10,089 %). Моноциты достоверно не от-
личались после проведения индукции с агони-
стами (P = 0,121). Эозинофилы (P = 0,414) и лим-
фоциты в составе ТЛА также не выявили досто-
верных различий. 

4. Отличается ли формирование ТЛА при сти-
муляции Тц и Лц у пациентов в фазе рецидива 
ХОПН? Установлено, что количество ТЛА, обра-
зовавшихся при инкубации клеток крови с адре-
налином, возросло по сравнению с контроль-
ной группой на 73,5% (р=0,002) и на 15,5% от-
носительно их числа до стимуляции (табл. 3.) 
(р=0,049). Следовательно, рекрутирование Лц 
при остром воспалении в МВП может воспро-
изводиться адреналином, поскольку имеет ме-
сто гиперреактивность a2-адренорецепторов на 
клетках крови.

Стимуляция клеток крови посредством АДФ 
сопровождалась повышением количества ТЛА 

на 22,9% (р=0,022) по сравнению с контроль-
ной группой и на 21,2% по сравнению с их со-
держанием в мазках крови до стимуляции дан-
ным агонистом (р=0,028). Не выявлена суще-
ственная разница между количеством ТЛА, об-
разованными при воздействии АДФ и адрена-
лина (р = 0,471). Относительно фазы ремиссии 
ХОПН количество ТЛА при влиянии экзогенно-
го АДФ возросло на 56,03% (р=0,019). При ис-
пользовании ФАТ количество ТЛА возросло на 
49,4% (р=0,011), по сравнению с количеством 
до стимуляции, что подтверждает участие ФАТ-
рецепторов в активации клеток крови. Количе-
ство ТЛА, сформировавшихся в фазу рециди-
ва ХОПН при инкубации крови с ФАТ, превы-
шает на 55,12% (р=0,008) число ТЛА в контроль-
ной группе, которые сформировались в анало-
гичных условиях инкубации. Можно конста-

Рис. 4. Тромбоцитарно-нейтрофильные агрегаты 
в фазе рецидива у пациентов с хроническим обструк-
тивным пиелонефритом. Окраска по методу Паппен-
гейма Ув. .×100.

Рис. 5. Взаимодействие тромбоцитов, эозинофи-
ла и нейтрофила в межклеточных кооперациях. Окра-
ска по методу Паппенгейма Ув. .×100.
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тировать, что повышение реактивности ФАТ-
рецепторов клеток крови при наличии острого 
воспаления в МВП и эффективное функциони-
рование паракринного механизма Лц при фор-
мировании ТЛА.

Обращает на себя внимание, что количество 
ТЛА в фазу рецидива ХОПН при инкубации кро-
ви с ФАТ, совпадает с таковым при воздействии 
адреналина (табл. 3.). В этой связи, можно по-
лагать, что паракринная стимуляция активиро-
ванных Лц воспроизводила эффект образования 
ТЛА, который сопоставим с системным меха-
низмом, возникающим при повышении уровня 
катехоламинов в циркулирующей крови. Также 
отсутствует разница в количестве ТЛА при воз-
действии ФАТ и АДФ, что, означает совпадение 
агрегатоформирующего потенциала паракрин-
ных механизмов Тц и Лц. При воздействии на 
клетки крови ФАТ в фазу рецидива ХОПН выяв-
лено выраженное формирование ТЛА по срав-
нению с фазой ремиссии заболевания (на 32%; 
р=0,046), что отражает усиление влияния акти-
вированных Лц на Тц. 

Клеточный состав ТЛА у пациентов с ХОПН в 
фазе рецидива. Анализируя клеточный состав до 
инкубации с агонистами выявлено, что нейтро-
филы составили 6,357±0,6304% (95% ДИ 5,064 – 
7,651%), для моноцитов был характерен уровень 
2,286±0,644% (95% ДИ 0,709 – 3,862%), лимфоци-
ты в составе ТЛА – 2,333±0,3098% (95% ДИ 1,652 
– 3,015%), а эозинофилы – 1,667±0,333% (95% ДИ 
0,232 – 3,101%). Таким образом, исходно клеточ-
ный состав у пациентов фазы рецидива был до-
статочно гетерогенным – все виды Лц участво-
вали в формировании ТЛА.

При индукции с адреналином у пациентов 
данной группы было выявлено снижение ко-
личества нейтрофилов в составе ТЛА на 4 % (р 

= 0,041). Уровень моноцитов и лимфоцитов ста-
тистически значимо не изменялись (р = 0,751 и 
р = 0,668, соответственно), а эозинофилы отсут-
ствовали. Складывается впечатление, что прои-
зошло перераспределение Лц в составе ТЛА. Од-
нако, адреналин являлся недостаточно сильным 
агонистом для того, чтобы индуцировать обра-
зование межклеточных коопераций.

При индукции с АДФ картина была иная: ней-
трофилы формировали ТЛА на 26% больше, чем 
до индукции (р = 0,0433), при этом их количе-
ство было на 38% выше, чем при индукции адре-
налином (р = 0,004). Результат с моноцитами 
был аналогичен – после инкубации с АДФ про-
изошло снижение на 35 % (р = 0,007). Сравнивая 
с адреналином индукцию АДФ, было выявлено 
снижение образования Тц-моноцитарных агре-
гатов почти в 2 раза (р= 0,009). Достоверных раз-
личий Лфц и Эо выявлено не было.

При индукции ФАТ количество нейтрофилов 
увеличилось на 50,9 % (р= 0,031), по сравнению с 
уровнем до инкубации. Отмечалось повышение 
реактивности нейтрофилов на 52 %, по сравне-
нию с стимулированными адреналином ней-
трофилами (р <0,001). При индукции АДФ раз-
личий выявлено не было между группами дан-
ного вида Лц (р = 0,261). Анализируя количество 
моноцитов в составе ТЛА, произошло увеличе-
ние уровня данных клеток на 66,6 %, по сравне-
нию с моноцитами, инкубированными с АДФ 
(р = 0,032). Лимфоциты увеличились на 56,6 % 
(р = 0,012), по сравнению с уровнем до инкуба-
ции у пациентов фазы рецидива. При индукции 
ФАТ уровень лимфоцитов имел самый высокий 
уровень и статистически значимо отличался от 
уровня Лмф при инкубации адреналином (р = 
0,002) и АДФ (р = 0,039).

Таблица 3.
Количество ТЛА при стимуляции Тц и лейкоцитов in vitro у пациентов с рецидивом ХОПН

Условия  исследования X ±m

95% ДИ (левый-правый)

До стимуляции клеток крови
8,118±0,528××n

6,999-9,236

Стимуляция клеток крови адреналином
9,375±0,746×n

7,784- 10,966

Стимуляция клеток крови АДФ
9,833±0,767×n

8,145-11,522

Стимуляция клеток крови ФАТ
12,143±1,162×n

9,633-14,653

Примечание: ×× – вероятность различий по сравнению с индуцированными ТЛА контрольной группы на уровне 
р<0,01; × – вероятность различий на уровне р<0,05; n – вероятность различий по сравнению с индуцированны-
ми ТЛА у пациентов с ХОПН в фазе ремиссии на уровне р<0,05
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Таким образом, у здоровых лиц (а) индук-
ция адреналином существенно не влияла на 
формирование ТЛА; (б) моделирование in vit-
ro паракринных механизмов взаимодействия 
Тц и Лц путем введения АДФ и ФАТ в цельную 
кровь свидетельствует о сопоставимости взаим-
ного влияния Тц и Лц при формировании ТЛА; 
(в) влияние адреналина на формирование ТЛА в 
цельной крови меньше, чем у АДФ и ФАТ – мож-
но заключить, что системный эффект адрена-
лина не сопровождался амплификацией сигна-
ла со стороны паракринных механизмов вза-
имодействующих клеток крови; (г) паракрин-
ный эффект взаимодействия Тц и Лц более эф-
фективен при формировании тромбоцитарно-
лейкоцитарных агрегатов, чем системный меха-
низм адреналина. Наибольшее количество ней-
трофилов формировали агрегаты при индукции 
с ФАТ и АДФ. Преобладающее число моноцитов 
формировали ТЛА до инкубации с агонистами, 
что может трактоваться рецепторным перерас-
пределением тромбоцитов, а после индукции 
агонистами наиболее специфичный был ФАТ; 
лимфоциты также были наиболее специфичны 
при инкубации с ФАТ.

В фазе ремиссии и рецидива ХОПН фор-
мирование ТЛА и рекрутирование лейкоцитов 
из циркулирующей крови в очаг воспаления до-
стигается посредством включения системного 

(влияние адреналина) и паракринных механиз-
мов (секреция АДФ и ФАТ), зависит от активно-
сти a2-адренорецепторов, пуриновых Р

2
Х-, Р

2
Y 

-рецепторов и ФАТ-рецепторов  клеток крови. 
Причем стимуляция активированных лейкоци-
тов воспроизводила большее количество агре-
гатов, по сравнению с системным механизмом 
адреналина и паракринным механизмом тром-
боцитов.

У пациентов в фазе ремиссии (а) влияние 
АДФ на формирование ТЛА более эффективно, 
что подчеркивает аутокринный адаптационный 
потенциал тромбоцитов в условиях хроническо-
го латентного воспаления; (б) индукция с ФАТ 
продемонстрировала активацию паракринно-
го провоспалительного сигнала, который про-
являлся наиболее выраженно в межклеточных 
агрегатах с нейтрофилами.

Формирование тромбоцитарно-лейкоци тар-
ных агрегатов в фазу рецидива ХОПН: (а) про-
исходит с участием активированных тромбо-
цитов, секретирующих АДФ; (б) сопровождает-
ся гиперреактивностью пуриновых рецепторов 
P2Y1 и P2Y12 на лейкоцитах; (г) эффект пара-
кринной регуляции посредством активирован-
ных тромбоцитах сопоставим с эффектом си-
стемной регуляции, обеспечивающей актива-
цию лейкоцитов с участием адреналина; (г) ве-
дущим агонистом, повышающим формирова-
ние тромбоцитарно-нейтрофильные агрегаты 
стал ФАТ.

Э.Ф. Баринов, А.О Перенесенко., Х.В. Григорян

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

МОЛЕКУЛЯРНАЯ АКТИВАЦИЯ И ФОРМИРОВАНИЕ ТРОМБОЦИТАРНО-ЛЕЙКОЦИТАРНЫХ АГРЕГАТОВ 
ПРИ РЕАЛИЗАЦИИ ОСТРОГО И ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ В МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЯХ

В публикации рассматривается влияние молеку-
лярной индукции тромбоцитов и лейкоцитов в цель-
ной крови. Цель исследования состояла в изучении 
влияния агонистов на формирование межклеточных 
агрегатов. Использовались агонисты адреналин, фак-
тор активации тромбоцитов (ФАТ) и аденозиндифос-
фат (АДФ), воздействующие через различные внутри-
клеточные сигнальные пути и механизмы взаимо-
действия между форменными элементами. Исследуе-
мой группой стали пациенты с хроническим обструк-
тивным пиелонефритом (ХОПН). Патофизиологиче-

ской основой состояния данной группы исследования 
являлось систематическое повреждение мягких тка-
ней конкрементами и, как следствие, активация си-
стемы гемостаза, а также развитие хронического вос-
палительного процесса. В контрольной группе здоро-
вых лиц и в группе пациентов с ХОПН выявлено фор-
мирование межклеточных агрегатов, которые разли-
чались по количеству и клеточному составу.

Ключевые слова: тромбоциты, агрегация формен-
ных элементов, реактивность, молекулярная актива-
ция, хроническое воспаление.
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MOLECULAR ACTIVATION AND FORMATION OF PLATELET-LEUKOCYTE AGGREGATES IN REALIZATION 
OF ACUTE AND CHRONIC INFLAMMATION IN URINARY TRACT

The publication discusses the effect of molecular in-
duction of platelets and leukocytes in whole blood. The 
aim of research was to study effect of agonists on in-
tercellular aggregates formation. Such agonists as epi-
nephrine, platelet activating factor (PAF) and adenos-
ine diphosphate (ADP) were used and acted through var-
ious intracellular signaling pathways and mechanisms 
of interaction between blood elements. Study group in-
cluded patients with chronic obstructive pyelonephritis 
(COPN). The pathophysiological basis of condition of this 

research group was systematic damage to soft tissues by 
stones and as a result activation of hemostasis system as 
well as the development of a chronic infl ammatory pro-
cess. In control group of healthy individuals and in group 
of patients with СOPN formation of intercellular aggre-
gates was detected which differed in their count and cel-
lular composition.

Key words: platelets, aggregation of blood elements, 
reactivity, molecular activation, chronic infl ammation. 
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ДИНАМИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ НЕ СОЗДАЁТ УСЛОВИЙ ПОВЫШЕНИЯ 
ПРИВЕРЖЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЮ И ЭФФЕКТИВНОСТИ ФАРМАКОТЕРАПИИ 
У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕНСИОННОГО ВОЗРАСТА

Артериальная гипертензия (АГ) во многом 
определяет структуру сердечно-сосудистой за-
болеваемости (ССЗ) и смертности, которая в 
большинстве экономически развитых стран со-
ставляет более 50-55% [6, 11, 12]. Чаще причина 
АГ не может быть установлена; тогда АГ опреде-
ляется как первичная или гипертоническая бо-
лезнь (ГБ) [11].

Лекарственная терапия остаётся основным 
методом лечения больных ГБ, а её эффектив-
ность зависит от многих факторов. Обычно при-
чина недостаточного гипотензивного эффек-
та состоит не в том, какие антигипертензивные 
лекарственные препараты (АГЛП) принимает 
больной, а в том в какой степени пациент сле-
дует рекомендациям врача, т.е. приверженности 
лечению – комплаентности (compliance) [5, 8]. 
Факторов, определяющих уровень привержен-
ности лечению больных ГБ, много – осознание 
больным необходимости лечения, стоимость 
назначенных врачом АГЛП, наличие лекарств в 
аптеке, кратность приёма препаратов в течение 
суток и т.д. [5, 8, 11].

Важными составляющими формирования 
приверженности лечению у пациентов являют-
ся наличие информации о заболевании, послед-
ствиях отсутствия лечения и/или нерегулярного 
соблюдения предписаний врача, побочных эф-
фектах лекарств, а также о возможной их про-
филактике или снижения риска негативных по-
следствий и т.д. Подробную информацию о пе-
речисленных обстоятельствах больной должен 
получить у врача [5, 7, 11, 13].

К сожалению, эффективность лекарственной 
терапии у больных, которые её получают, как 
правило, невысокая. Важно отметить, что почти 
50% людей, у которых есть АГ, об этом не знают; 
приблизительно столько же из тех, кто инфор-
мирован о своём состоянии, не принимают ле-
чение. Таким образом, лечение получает лишь 
четверть больных, страдающих АГ, что и опре-

деляет показатели ССЗ и смертности [13, 15]. 
Особую категорию больных ГБ составляют 

лица пожилого возраста, это самая многочис-
ленная когорта таких пациентов; их числен-
ность превышает 50-60 % в популяции. Суще-
ственным моментом, который не позволяет до-
стичь комплаентности таких больных, являет-
ся ограниченность в финансах, т.к. пенсии за-
частую невысоки. Нельзя исключать и «возраст-
ную забывчивость» пожилых людей [4, 9, 10].

На Донбассе проживает около 700 тысяч лиц 
пожилого возраста, это практически 30% насе-
ления, которое в настоящее время составляет 
2,2 млн. человек. При этом отмечается сложная 
ситуация с обеспечением региона врачебны-
ми кадрами – дефицит врачей около 6000 чело-
век. Число посещений врачей в 2018 году, вклю-
чая профилактические осмотры, составил более 
20 млн. [2]. Такая нагрузка на медицинский пер-
сонал может пагубно отразится на возможности 
проводить необходимые беседы с пациентами, 
направленные на повышение их приверженно-
сти лечению [1, 9, 10].

Для выполнения предписаний врача боль-
ной должен приобрести лекарства в аптеке, где 
может получить недостающую информацию об 
их правильном приёме. Провизор довольно ча-
сто становится основным консультантом боль-
ного/посетителя аптеки по вопросам соблюде-
ния режима приема препаратов, назначенных 
врачом. Важно подчеркнуть, что консультатив-
ная помощь провизоров населению по вопро-
сам применения лекарственных средств регла-
ментирована квалификационной характеристи-
кой специалиста-провизора и, по сути, является 
его профессиональной обязанностью [1, 3]. В на-
стоящее время практически не раскрыт потен-
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циал участия провизора в формировании при-
верженности лечению больных/посетителей ап-
тек.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Обосновать необходимость вовлечения и 
формат участия провизора в процессе форми-
рования у пациентов приверженности лекар-
ственной терапии, назначенной врачом, с це-
лью повышения эффективности лечения боль-
ных ГБ пожилого возраста.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Нами разработана программа трёхэтапного 
исследования по оценке приверженности лече-
нию больных ГБ пожилого возраста, которое со-
стоит из этапа динамического наблюдения (этап 
I, не предусматривает специальных мероприя-
тий повышения комплаентности), динамиче-
ского контроля (этап IIА, содержит специаль-
ные мероприятия повышения комплаентности) 
и оценки отдаленных результатов (этап IIБ, оце-
нивает сохранность уровня комплаетности че-
рез 10-ть месяцев). В данной статье представле-
ны результаты, полученные в ходе реализации 
этапа I (динамическое наблюдение).

Набор больных ГБ пожилого возраста в про-
грамму динамического наблюдения осущест-
влялся в аптеке (ООО «Ваша аптека») г. Донец-
ка, где была организована специальная комна-
та, совмещенная с торговым залом, для обще-
ния с посетителями аптеки (центр фармацевти-
ческой опеки) [1].

Пожилым посетителям аптеки, которые при-
обретали АГЛП, предлагалось участие в исследо-
вании. Проводилась также беседа, которая по-
зволяла выявить:

диагностированную раннее АГ;  -
возраст; -
желание самостоятельно контролировать своё  -

лечение;
готовность к сотрудничеству. -

После подписания информированного согла-
сия, определяли уровень комплаентности по те-
сту Мориски-Грина (ТМГ), состоящего из четы-

рёх вопросов, позволяющих оценить не только 
приверженность лечению больных, но и причи-
ны несоблюдения порядка приёма лекарств [14]. 
В дальнейшем пациентам было предложено по-
сетить врача-кардиолога (на базе кафедры об-
щей практики семейной медицины ФИПО ГОО 
ВПО «Донецкий национальный медицинский 
университет им. М. Горького») с целью уточне-
ния диагноза ГБ и оценки принимаемой анти-
гипертензивной лекарственной терапии соот-
ветствию клиническому статусу больного.

Все участники программы динамического 
наблюдения были консультированы провизо-
ром по вопросу приобретения АГЛП, прописан-
ных врачом. Врач-кардиолог назначал препара-
ты, согласно международным названиям. Про-
визор разъяснял возможность взаимозаменяе-
мости АГЛП разных производителей, обсуждал 
стоимость приобретаемых препаратов.

В дальнейшем визиты больных к провизору 
в центр осуществлялась на 4-ой и 8-ой неделях 
участия в программе динамического наблюде-
ния. Во время визитов определяли уровень при-
верженности лечению по ТМГ и оценивали эф-
фективность проводимой антигипертензивной 
терапии (измерение АД).

Все результаты исследований обрабатыва-
лись с помощью специализированного пакета 
статистических программ MedicalStatistics [7]. 
Для представления результатов приводится зна-
чение среднего арифметического (Х) и ошибки 
среднего (m) показателей. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Больные (n=51), принявшие участие в эта-
пе I (динамическое наблюдение), были пред-
ставлены мужчинами (n=25; 49,0%) и женщина-
ми (n=26 человек; 51,0%) в возрасте от 62 до 75 
лет (средний возраст мужчин 67,2±0,9; женщин 
– 67,7+0,9).

Исходные показатели ТМГ (до начала дина-
мического наблюдения, неделя 0) представлен-
ные в таблице 1, свидетельствуют о том, что 
приверженность лечению больных ГБ пожило-
го возраста находится на низком уровне (ТМГ 

Таблица 1.
Динамика показателей ТМГ у больных ГБ пожилого возраста, 

в ходе динамического наблюдения, Х±m

Период наблюдения Мужчины (n=25) Женщины (n=26)

0 неделя 2,3±0,1 2,5±0,1

4 неделя 2,5±0,1 2,7±0,1

8 неделя 2,3±0,1 2,5±0,1
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2,4±0,1); различий показателей у мужчин и жен-
щин нет (р>0,05).

Максимальные зафиксированные показа-
тели (неделя 0) САД у пациентов, принимав-
ших участие в исследовании, свидетельствуют о 
том, что антигипертензивная фармакотерапия 
у больных ГБ пожилого возраста неэффектив-
на. Различий показателей у мужчин и женщин 
нет (р>0,05); средние значения показателей САД 
– 168,9±1,5 мм рт. ст. и ДАД – 106,6±1,5 мм рт. ст. 
(табл. 2.). Эти значения выше на 22,8±0,7% по-
казателя нормы для САД (139 мм рт. ст.), а мак-
симальные показатели ДАД выше на 17,5±0,8% 
нормы для ДАД (89 мм рт. ст.). 

Данные о динамике показателя уровня при-
верженности лечению (4-ая и 8-ая недели), кото-
рые были получены в ходе исследования, пред-
ставлены в таблице 1. 

Важно отметить, что на 4-ой неделе исследо-
вания мужчины и женщины продемонстриро-
вали некоторое увеличение (р>0,05) показателя 
ТМГ, по сравнению с исходным уровнем (табл. 1). 
В тоже время, отсутствие каких-либо мероприя-
тий, направленных на формирование привер-
женности лечению у больных, способствовало 
тому, что к концу 8-ой недели уровень ТМГ вер-
нулся к исходным значениям – 2,4±0,1 (табл. 1). 
Различий между показателями у мужчин и жен-

Таблица 2.
Динамика показателей САД и ДАД у больных ГБ пожилого возраста, 

в ходе динамического наблюдения, Х±m

Показатель, период Мужчины (n=25) Женщины (n=26)

САД, 0 неделя 171,9±1,9 166,0±2,2

ДАД, 0 неделя 104,7±2,3 105,8±1,9

САД , 4 неделя 168,0±1,7 162,0±2,0

ДАД, 4 неделя 104,5±2,1 101,8±1,8

САД, 8 неделя 169,7±1,7 164,4±2,1

ДАД, 8 неделя 105,5±2,2 104,5±2,0

Рис. 1. Динамика положительных ответов больных ГБ пожилого возраста на вопросы ТМГ в ходе динамиче-
ского наблюдения (n=51), абс. 

Примечание:
1 вопрос – Забывали ли Вы когда-либо принять препараты?
2 вопрос – Относитесь ли Вы иногда невнимательно к часам приёма лекарств?
3 вопрос – Пропускаете ли Вы прием препаратов, если чувствуете себя хорошо?
4 вопрос – Если Вы чувствуете себя плохо после приема ЛС, не пропускаете ли Вы следующий приём?
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щин не было (р>0,05). Таким образом, динами-
ческое наблюдение пациентов не обеспечивает 
улучшение их комплаентности. 

Анализ структуры ответов на ТМГ показал, 
что основной причиной низкой приверженно-
сти является забывчивость больных, а также не-
внимательное отношение ко времени приёма 
АГЛП (см. рис.).

В таблице 2 представлены данные о динамике 
уровней САД и ДАД у больных ГБ пожилого воз-
раста, принявших участие в программе динами-
ческого наблюдения, которые свидетельствуют 
об отсутствии позитивных изменений уровня 
АД. Некоторое снижение (р>0,05) уровней САД и 
ДАД у мужчин и женщин к концу 4-ой недели, 
по сравнению с исходными показателями, было 
нивелировано повышением к концу 8-ой недели 

(средние значения показателей САД – 167,0±1,4 
мм рт. ст. и ДАД – 105,0±1,4 мм рт. ст.).

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Динамическое наблюдение пациентов не 
обеспечивает улучшение показателей привер-
женности лечению больных гипертонической 
болезнью и эффективности антигипертензив-
ной фармакотерапии. Для достижения надлежа-
щей приверженности лечению больных ГБ по-
жилого возраста необходимо проведение допол-
нительных бесед о важности соблюдения режи-
ма и контроля приёма АГЛП больными, посто-
янного контроля эффективности лекарственной 
терапии по уровню АД. Такую работу с больны-
ми может проводить провизор в созданном 
нами центре фармацевтической опеки.
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ДИНАМИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ НЕ СОЗДАЁТ УСЛОВИЙ ПОВЫШЕНИЯ ПРИВЕРЖЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЮ 
И ЭФФЕКТИВНОСТИ ФАРМАКОТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
ПЕНСИОННОГО ВОЗРАСТА

Цель работы – обосновать необходимость вовле-
чения и формат участия провизора в процессе фор-
мирования у пациентов приверженности лекарствен-
ной терапии, назначенной врачом, с целью повыше-
ния эффективности лечения больных гипертониче-
ской болезнью пожилого возраста.

Материал и методы
В данной статье представлены результаты, полу-

ченные в ходе реализации этапа динамического на-
блюдения, который является частью трехэтапного ис-
следования приверженности лечению больных гипер-
тонической болезнью пожилого возраста, и не пред-
усматривает проведения специальных мероприятий 
по повышению комплаентности пациентов.

Набор больных гипертонической болезнью по-
жилого возраста в этапе динамического наблюдения 
осуществлялся в аптеке, где была организована спе-
циальная комната (центр фармацевтической опе-
ки). Провизор предлагал пожилым посетителям апте-
ки участие в исследовании по самостоятельному кон-
тролю лечения.

После подписания информированного согла-
сия определяли уровень комплаентности по тесту 
Мориски-Грина. В дальнейшем пациентам было пред-
ложено посетить врача-кардиолога с целью уточне-
ния диагноза и оценки принимаемой антигипертен-
зивной лекарственной терапии соответствию клини-
ческому статусу больного.

Все участники программы динамического наблю-
дения были консультированы провизором по вопро-
су приобретения АГЛП, прописанных врачом. Врач-
кардиолог назначал препараты, согласно междуна-
родным названиям. Провизор разъяснял возмож-
ность взаимозаменяемости препаратов разных про-

изводителей, обсуждал стоимость приобретаемых 
препаратов.

В дальнейшем визиты больных к провизору в 
центр осуществлялась на 4-ой и 8-ой неделях участия 
в программе динамического наблюдения. Во время 
визитов определяли уровень приверженности лече-
нию по тесту Мориски-Грина и оценивали эффектив-
ность проводимой антигипертензивной терапии (из-
мерение артериального давления).

Результаты и обсуждение
Больные (n=51), принявшие участие в этапе ди-

намического наблюдения, были представлены муж-
чинами (n=25; 49,0%) и женщинами (n=26 человек; 
51,0%) в возрасте от 62 до 75 лет (средний возраст 
мужчин 67,2±0,9; женщин – 67,7+0,9).

Полученные результаты демонстрируют исходно 
низкую приверженность лечению больных гиперто-
нической болезнью пожилого возраста: результат по 
тесту Мориски-Грина составлял 2,4±0,1. Антигипер-
тензивная фармакотерапия у данного контингента 
больных неэффективна: уровень систолического ар-
териального давления равен 168,9±1,5 мм рт. ст. и ди-
астолического – 106,6±1,5 мм рт. ст. 

Динамическое наблюдение пациентов не обеспе-
чивает улучшение анализируемых показателей, кото-
рые через восемь недель остаются на прежнем уров-
не: результат по тесту Мориски-Грина – 2,4±0,1; уро-
вень систолического артериального давления равен 
167,0±1,4 мм рт. ст. и диастолического – 105,0±1,4 мм 
рт. ст. 

Заключение
Динамическое наблюдение пациентов не обеспе-

чивает улучшение показателей приверженности ле-
чению больных гипертонической болезнью и эффек-
тивности антигипертензивной фармакотерапии. Для 
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достижения надлежащей приверженности лечению 
больных гипертонической болезнью пожилого воз-
раста необходимо проведение дополнительных бе-
сед о важности соблюдения режима приёма анти-
гипертензивных препаратов больными, постоянно-
го контроля эффективности лекарственной терапии 

по уровню артериального давления. Такую работу с 
больными может проводить провизор в созданном 
нами центре фармацевтической опеки.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ком-
плаентность, провизор.
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DYNAMIC OBSERVATION DOES NOT CREATE CONDITIONS TO IMPROVE THE COMPLIANCE TO TREATMENT 
AND EFFICIENCY OF PHARMACOTHERAPY IN RETIRED PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION

To substantiate the need for involvement and for-
mat of the participation of a pharmacist in the process 
of forming in patients compliance to drug therapy pre-
scribed by a doctor in order to increase the effectiveness 
of treatment of retired patients with arterial hyperten-
sion.

Material and methods
This article presents the results obtained during the 

implementation of the stage of dynamic observation, 
which is a part of a three-phase study of compliance to 
treatment of elderly patients with arterial hypertension, 
and does not provide special measures to improve pa-
tients’ compliance.

Recruitment of retired patients with arterial hyper-
tension at the stage of dynamic observation was carried 
out in a pharmacy, where a special room (center of phar-
maceutical care) was organized. The pharmacist offered 
the elderly pharmacy visitors to participate in a study on 
self-monitoring of treatment.

After signing an informed consent, the level of com-
pliance was determined by the Moriska-Green test. Lat-
er on, patients were asked to visit a cardiologist to clar-
ify the diagnosis and evaluate the antihypertensive drug 
therapy taken according to the patient’s clinical status.

All participants in the dynamic observation program 
were consulted by a pharmacist on the acquisition of an 
antihypertensive drug prescribed by a doctor. The car-
diologist prescribed drugs according to international 
names. The pharmacist explained the possibility of inter-
changeability of drugs from different manufacturers, dis-
cussed the cost of purchased drugs.

In prospect, visits of patients to the pharmacist to the 
center were carried out at the 4th and 8th weeks of par-
ticipation in the program of dynamic observation. During 
the visits, the level of compliance to treatment was deter-

mined by the Moriska-Green test and the effectiveness of 
antihypertensive therapy (blood pressure measurement) 
was evaluated.

Results and discussion
Patients (n = 51) who participated in the dynamic ob-

servation stage were represented by men (n = 25; 49.0%) 
and women (n = 26 people; 51.0%) aged from 62 to 75 
years (average age males 67.2 ± 0.9; females 67.7 + 0.9).

The results obtained demonstrate the initial low com-
pliance to treatment of elderly patients with arterial hy-
pertension: the result according to the Moriska-Green 
test was 2.4 ± 0.1. Antihypertensive pharmacotherapy in 
this cohort of patients is ineffective: the level of systolic 
blood pressure is 168.9 ± 1.5 mm Hg. and diastolic – 106.6 
± 1.5 mm Hg.

Dynamic observation of patients does not provide 
an improvement of the analyzed parameters, which re-
main at the same level after eight weeks: the result of the 
Moriska-Green test is 2.4 ± 0.1; the level of systolic blood 
pressure is 167.0 ± 1.4 mm Hg and diastolic – 105.0 ± 1.4 
mm Hg.

Conclusion
Dynamic patient monitoring does not provide im-

proved compliance rates for patients with arterial hyper-
tensive disease and the effectiveness of antihypertensive 
pharmacotherapy. In order to achieve proper compliance 
to treatment of elderly hypertensive patients, it is nec-
essary to conduct additional discussions about the im-
portance of compliance to treatment of antihyperten-
sive drugs by patients, constant monitoring of the effec-
tiveness of drug therapy in terms of blood pressure. Such 
work with patients can be carried out by a pharmacist at 
the center of pharmaceutical care that we have created.

Key words: arterial hypertension, compliance, phar-
macist.
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КОМПЛЕКСНАЯ ПРОГРАММА СНИЖЕНИЯ РИСКОВ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ У БЕРЕМЕННЫХ С ПИЕЛОНЕФРИТОМ

Несмотря на значительные достижения со-
временного акушерства по профилактике, диа-
гностике и лечению пиелонефрита у беремен-
ных, большое количество научных работ, пред-
лагающих множество методов терапии этого 
осложнения при беременности, данная пробле-
ма до сих пор остается актуальной. Пиелонеф-
рит занимает одно из лидирующих мест сре-
ди патологии, которая осложняет течение бе-
ременности и возникает у 1-17 беременных из 
100 [1-3]. Пиелонефрит у матери крайне небла-
гоприятно влияет на состояние внутриутробно-
го плода и новорожденного. Риск развития аку-
шерских и неонатальных осложнений при дан-
ном заболевании очень высок. По данным ли-
тературы любая инфекция мочевыводящих пу-
тей (ИМП) прежде всего связана с увеличением 
относительного риска (ОР) преждевременного 
прерывания беременности (ОР 1,6; 95% довери-
тельный интервал (ДИ) 1,4-1,8), рождения детей 
с низкой массой тела (ОР 1,4 ДИ 1,2-1,6) и недо-
ношенностью (ОР 1,3 ДИ 1,1-1,4) [2, 3]. У ново-
рожденных от матерей с пиелонефритом нару-
шена адаптация и заболеваемость в постнаталь-
ном периоде, что обуславливает повышение пе-
ринатальной смертности до 25-60 на 1000 родов 
и увеличение риска отставания в умственном 
развитии [4-6]. 

Целью выполненной работы являлось опре-
деление риска основных перинатальных ослож-
нений при пиелонефрите, перенесенном в про-
цессе гестации, создание комплексной програм-
мы ведения беременных с этой патологией, ее 
внедрение в практику и оценка эффективности 
этой программы. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Основываясь на результатах, проведенных 
нами ранее исследований, была создана ком-
плексная программа ведения беременных с пи-
елонефритом и исследован риск перинатальных 
осложнений при ее использовании [7]. 

 Ретроспективное рандомизированное ис-
следование было проведено с вовлечением 245 

историй родов беременных, перенесших в про-
цессе гестации пиелонефрит (получивших стан-
дартное лечение пиелонефрита в соответствии с 
клиническим протоколом) и 288 историй родов 
беременных без тяжелой акушерской и сомати-
ческой патологии. 

Также осуществлялось текущее несплошное 
наблюдение по признаку «пиелонефрит при бе-
ременности» с вовлечением 276 историй родов 
пациенток, у которых пиелонефрит был проле-
чен по разработанной программе. Расчет рисков 
выполнялся в пакете компьютерной лицензи-
онной программы «MedStat» [8, 9]. Оценивался 
абсолютный риск (АР) – отношение числа бере-
менных, у которых возник определенный кли-
нический исход (в данном случае возникнове-
ния перинатальных осложнений), в группах бе-
ременных к общему числу беременных в соот-
ветствующей группе. Кроме этого, анализиро-
вались изменения АР (разница рисков заболева-
ния в группе пациентов, подверженных некото-
рому фактору, в данном случае пиелонефриту, и 
не подверженных ему). А также рассчитывался 
ОР. ОР показал силу связи между пиелонефри-
том у матери и возникновением перинатальных 
осложнений [9]. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Нами была произведена оценка степени ри-
сков некоторых перинатальных осложнений у 
беременных с пиелонефритом. Результаты ис-
следования приведены в таблице 1. 

Как видно, при пиелонефрите, перенесенном 
в процессе гестации, происходит значитель-
ное повышение абсолютных рисков преждев-
ременных родов, дистресса плода, а также ри-
ска рождения новорожденного с низкой массой 
тела и низким массо-ростовым коэффициентом 
(р<0,05). ОР преждевременных родов составля-
ет 2,26 (ДИ 1,18-4,32), дистресса плода – ОР 2,82 



27

Университетская Клиника | 2019, № 2 (31)

(ДИ 1,38-5,78), рождения маловесного новорож-
денного – ОР 2,48 (ДИ 0,8-8,9), рождения ново-
рожденного с низким массо-ростовым коэффи-
циентом – ОР 1,94 (ДИ 1,19-3,17). Полученные 
результаты соответствуют данным, полученным 
из доказательных источников [4, 5, 10, 11]. Од-
нако, обращает на себя факт более значитель-
ного увеличения степени риска возникновения 
осложнений. По-видимому, это связанно с об-
щим ухудшением основных показателей здоро-
вья населения нашего региона, которое наблю-
дается в последние годы и связано с тяжелой 
социально-экономической ситуацией на Дон-
бассе.

Вышеизложенное обосновало выработку но-
вых способов и методов антенатальной охра-
ны плода при пиелонефрите у беременных, что 
производилось на основании наших предыду-
щих исследований [7].

На этапе женской консультации (семейно-
го врача) при первом пренатальном посещении 
необходимо выделение беременных, имеющих 
факторы риска возникновения инфекции почек 
в процессе гестации [12, 13]. Это беременные с 
бессимптомной бактериурией (БСБ), циститом, 
нейрогенным мочевым пузырем и нарушенной 
иннервацией мочевого пузыря, сахарным диа-
бетом и глюкозурией беременных, ИМП и хла-
мидиозом в анамнезе, нефролитиазом и ано-
малиями мочевыводящего тракта, а также бе-
ременные низкого социально-экономического 
статуса, ВИЧ-инфицированные и наркоманки. 
При наличии вышеперечисленных факторов ОР 
симптомных ИМП путей составляет 5,3 (ДИ 2,6-
11,0) [5, 13].

Беременным группы риска мы рекомендо-
вали бактериологическое исследование мочи 1 
раз в месяц, антибиотикотерапию при выявле-

нии БСБ и цистита, лечение урогенитальной ин-
фекции, коррекцию микробиоценоза влагали-
ща и кишечника, полную компенсацию сахар-
ного диабета, позиционную терапию, санацию 
других очагов инфекции, витаминотерапию [7]. 

Учитывая доказанный факт почти 50% устой-
чивости Escherichia coli к ампициллину, из пре-
паратов, показанных для лечения бессимптом-
ной бактериурии и цистита, предпочтение сле-
дует отдать цефалоспоринам, а также фосфо-
мицину. Назначается цефалексин 0,25-0,5 г 3-4 
раза в день, цефуроксим – 0,25 г 2 раза в день в 
течении 4-7 суток, а также фосфомицин – 3 г од-
нократно за 2 часа до или после еды [2, 3]. 

При возникновении симптомов пиелонеф-
рита показана госпитализация в течении 24 ча-
сов с обязательным ранним началом антибио-
тикотерапии [14, 15]. В стационарных услови-
ях проводится общеклиническое обследование, 
включающее общий анализ крови, общий ана-
лиз мочи, определение концентрации креати-
нина, мочевины, коагулограмму, простой ма-
зок из влагалища, ультразвуковое исследование 
(УЗИ) и кардиотокография плода, допплеров-
ское исследование плодово-плацентарного кро-
вотока при необходимости [16]. 

Бактериологическое исследование мочи – зо-
лотой стандарт для обнаружения бактериурии и 
его нельзя заменить. Однако, приблизительно 
30% экземпляров мочи могут быть загрязнены, 
особенно если нарушается техника сбора анали-
зов [3, 5]. Бактериологический посев мочи вы-
полняется скорее для верификации факта ин-
фекции мочевых путей, чем для выбора такти-
ки ведения пациентки. Еще один недостаток 
бактериологического исследования мочи состо-
ит в том, что требуется 24-48 часов для получе-
ния результатов. Быстрые диагностические ис-

Таблица 1.
Оценка рисков некоторых перинатальных осложнений у беременных, 

перенесших пиелонефрит, и беременных низкого риска 

Риски 

События (риск и ДИ)

Преждевре-
менные роды

Дистресс 
плода 

Рождение 
мало весного 

новорож денного

Рождение новорожден-
ного с низким массо-рос-

товым коэффициентом

Абсолютный риск у беремен-
ных с пиелонефритом

10,2
(6,7-14,3)

9,8
(6,4-13,8)

7,8
(4,7-11,4)

15,5
(11,3-20,3)

Абсолютный риск у беремен-
ных без тяжелой соматической 
и акушерской патологии

4,6*
(2,4-7,2)

3,5*
(1,7-5,9) 

3,1*
(1,4-5,4)

8,0*
(5,1-11,4)

Повышение абсолютного рис-
ка

5,7
(1,3-10,5)

6,3
(2,1-11,0)

4,6
(0,8-8,9)

7,5
(2,1-13,2)

Относительный риск 2,26
(1,18-4,32)

2,82
(1,38-5,78)

2,48
(0,8-8,9)

1,94
(1,19-3,17)

Примечание: * – риски событий статистически значимо отличаются (р<0,05).
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пытания являются альтернативами бактериоло-
гическому исследованию мочи. Мы рекоменду-
ем для определения возможного возбудителя, а 
также активности иммунного ответа организ-
ма матери определять уровень антител к липо-
полисахаридам – эндотоксину грамотрицатель-
ных бактерий (АТ к ЛПС) [17]. При высоких уров-
нях АТ к ЛПС грамотрицательной флоры высо-
ковероятно определение в качестве возбудителя 
энтеробактерий. При низких уровнях АТ к ЛПС 
грамотрицательной флоры вероятным возбуди-
телем может быть b-гемолитический стрепто-
кокк (b-ГС). b-ГС вызывают ИМП приблизитель-
но у 5% беременных [3]. 

Для определения тяжести инфекционного 
процесса у матери и прогноза для плода реко-
мендовано определение, С3а компонента ком-
племента, количества С-реактивного белка 
(СРБ), прокальцитонина [7, 18]. 

Внутривенная антимикробная терапия долж-
на быть начата эмпирически и продолжена в те-
чении 48 часов безлихорадочного периода до 
разрешения симптомов заболевания. Клиниче-
ские испытания достаточно детально изучили 
парентеральные антибиотики, включая цефа-
золин, цефтриаксон и комбинацию ампицилли-
на или цефазолина с гентамицином. Различные 
виды лечения для симптоматических ИМП с на-
значеним вышеуказанных антибиотиков явля-
ются одинаково эффективными. Это заключе-
ние основано на равных результатах клиниче-
ской и микробиологической излеченности, ко-
личестве рецидивов, преждевременных родов, 
преждевременных разрывов плодного пузыря, 
необходимости замены антибиотика, длитель-
ности гипертемии и длительности госпитализа-
ции, а также одинаковом количестве новорож-
денных, нуждающихся в интенсивной терапии 
[2, 3, 5]. 

Исходя из вышеизложенного, для начала те-
рапии пиелонефрита рекомендуются внутри-
венные формы цефалоспоринов, включая це-
фазолин (внутривенный, первое поколение) по 
1-2 г через 6-8 часов и цефтриаксон (внутримы-
шечный или внутривенный, третье поколение) 
по 1-2 г каждые 24 часа. Можно также использо-
вать внутривенный цефуроксим 0,75-1,5 г каж-
дые 8 часов. Терапия пероральными антибиоти-
ками продолжается в течении последующих 10-
14 суток и может завершаться амбулаторно. На-
значается цефалексин 0,5 г 3-4 раза в день, це-
фуроксим – 0,25 г 2 раза в день, фосфомицин – 
2 г в сутки.

Важным фактором дезинтоксикационной те-
рапии и хорошего функционирования почки яв-
ляется адекватная внутривенная гидратация 
[14, 15]. 

При высокой активности инфекционного 
процесса в почках, подтвержденного уровнем 
СРБ, С3а и другими иммунологическими кри-
териями, а также признаках внутриутробного 
страдания плода дополнительно рекомендова-
но проведение сеансов озонотерапии с энтеро-
собцией [19-21].

Лечебные эффекты, возникающие при вну-
тривенном введении озонированного физиоло-
гическиго раствора, основаны на известных ме-
ханизмах биологиче ского действия озона. Высо-
кий окислитель ный потенциал озона обеспечи-
вает бактерицидный эффект в отношении важ-
нейших видов грамположительных и грамотри-
цательных бак терий. А иммуномодулирующее 
действие озона основа но на его способности ак-
тивировать фагоцитоз за счет пероксидов и сти-
муляции выработки цитокинов лим фоцитами и 
моноцитами [19, 20, 22]. 

Желудочно-кишечный тракт и, в частности, 
кишечник совершает экскрецию и элиминацию 
эндогенных токсинов из организма беремен-
ной и относится к мощным системам биологи-
ческой детоксикации организма. Поэтому про-
ведение энтеросорбции в сочетании с медика-
ментозной диареей патогенетически оправдано 
при синдроме эндогенной интоксикации, кото-
рый неизбежно возникает при пиелонефрите у 
беременных [19, 20, 23]. 

Озонотерапия производится путем внутри-
венных инфузий озонированного физиологиче-
ского раствора при концентрации озона в газо-
вой смеси 0,5-1,5 мг/л в количестве 7-10 проце-
дур. Энтеросорбцию осуществляют любым ки-
шечным сорбентом в течение 10 дней. Для по-
вышения эффективности энтеросорбции допол-
нительно создают лечебную диарею путем пе-
рорального применения 30% раствора магния 
сульфата в расчете 10мл на 1кг массы тела паци-
ентки [19, 20]. 

Медицинский озон также назначается при 
подозрении на резистентность возбудителя, и 
с целью потенцирования действия антибиоти-
ка [7, 19, 20].

При наличии лейкоцитоза во влагалище, па-
тологической флоры, беременным женщинам 
дополнительно назначается его санация с обя-
зательным применением пробиотиков ваги-
нально и внутрь. Пробиотики также необходи-
мы для поддержания нормальной микрофлоры 
во влагалище и профилактики кандидоза при 
длительном курсе антибактериальной терапии 
[24].

Если пиелонефрит сопровождается призна-
ками угрозы преждевременных родов, беремен-
ной назначается токолиз и короткий курс про-
филактики респираторного дистресс-синдрома 
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плода (РДС). Использование токолитических 
средств может задержать преждевременное ро-
доразрешение, однако, при выборе типа токо-
литического средства и агрессивности терапии 
необходимо учитывать риск отека легких. При-
чинами слабой клинической реакции на прово-
димую терапию (в течении 24-72 часов) может 
быть мочекаменная болезнь, околопочечный 
абсцесс, аномалия мочевого тракта, бактери-
альная резистентность к антибиотикотерапии. 
В этом случае выполняется УЗИ почек и прово-
дится смена антибиотика с учетом вида возбу-
дителя. Однако, терапия должна потенциально 
содержать аминогликозид. Гентамицин назна-
чается в ударной дозе 2 мг/кг, затем 1,7 мг/кг 
каждые 8 часов [2, 3]. 

По нашим данным, добавление к терапии 
пиелонефрита медицинского озона позволяет 
потенцировать действие антибиотика и в неко-
торых случаях избежать его неоправданной за-
мены, а также исключить риск тератогенеза [7, 
19, 20].

При выписке из стационара оценивается ди-
намика регресса воспалительного процесса по 
уровню СРБ после терапии, возможный риск 
развития перинатальных осложнений, состав-
ляются рекомендации для врача женской кон-
сультации [7, 21, 25].

При подозрении на развитие сепсиса, по-
вреждение легких, почечной недостаточности 
комплекс диагностических мероприятий дол-
жен состоять из всех общеклинических иссле-
дований, развернутой коагулограммы, имму-
нограммы, включающей АТ к ЛПС, С3а компо-
нент комплемента, СРБ, прокальцитонин, бак-
териологического исследования крови с опреде-
лением чувствительности к антибиотикам, УЗИ 

плода и почек беременной. В этом случае по-
казана консультация уролога и, при необходи-
мости, хирургическая санация очага инфекции 
(чреcкожная нефростомия, вскрытие абсцесса 
почки, нефрэктомия) [15]. Своевременно нужно 
решить вопрос о возможности пролонгации бе-
ременности.

2,7% беременных (ДИ 1,4%-4,7%) повторно 
госпитализируются по поводу обострения ин-
фекционного процесса в почках [2]. 20% (ДИ 
16,6%-23,6%) беременных, перенесших пие-
лонефрит, диагностируется БСБ в родах. У 42% 
(ДИ 35,7%-49,1%) наблюдался хотя бы один эпи-
зод ИМП после беременности. У 29% (ДИ 21,4%-
36,4%) возникает пиелонефрит при последую-
щей беременности [3]. 

Всем беременным, которые перенесли пие-
лонефрит, необходимо ежемесячно проводить 
бактериологическое обследование мочи до ро-
дов для своевременного выявления рециди-
ва. Для предотвращения повторной инфекции 
или рецидива этим беременным рекомендова-
на хроническая терапия супрессии. С этой це-
лью назначают нитрофураны повторяющимися 
курсами по 50- 100 мг ежедневно в течении 7-10 
дней до 37 недели беременности (учитывая воз-
растающий в этом сроке риск гемолитической 
анемии у новорожденного из-за глютатионо-
вой нестабильности эритроцита), а также в те-
чении 4-6 недель после родов. Пероральный це-
фалексин 250 мг в отдельных случаях использу-
ется как посткоитальная профилактика наряду с 
непрерывной ежедневной супрессией нитрофу-
ранами для предотвращения рецидива [7]. 

Клюквенный сок также показан в качестве 
средства, предотвращающего рецидивы пиело-
нефрита, и его применение сокращает риск раз-

Таблица 2.
Оценка рисков некоторых перинатальных осложнений у беременных, 

которые получили различные виды лечения пиелонефрита

Риски 

События (риск и 95% доверительный интервал)

Преждевре-
менные роды

Дистресс
 плода 

Рождение 
мало весного 

новорож денного

Рождение новорожден-
ного с низким массо-рос-

товым коэффициентом
Абсолютный риск у беремен-
ных с пиелонефритом (стан-
дартное лечение)

10,2
(6,7-14,3)

9,8
(6,4-13,8)

7,8
(4,7-11,4)

15,5
(11,3-20,3)

Абсолютный риск у беремен-
ных с пиелонефритом (ком-
плексная программа)

4,7*
(2,5-7,5)

4,3*
(2,3-7,1)

2,5*
(1,0-4,7)

5,8*
(3,4-8,9)

Снижение абсолютного риска 5,5
(1,0-10,3)

5,4
(1,0-10,2)

5,2
(1,4-9,5)

9,7
(4,5-15,2)

Относительный риск 2,17
(1,13-4,14)

2,25
(1,15-4,41)

3,06
(1,31-7,15)

2,68
(1,53-4,68)

Примечание: * – риски событий статистически значимо отличаются (р<0,05).
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вития ИМП на 12-20%. Доказано, что проанто-
цианидины в соке клюквы ингибируют адгезию 
уропатогенов к эпителию мочевого тракта, та-
ким образом предотвращая развитие ИМП [26]. 

Хорошей альтернативой применению анти-
бактериальных средств для профилактики обо-
стрения септического процесса в почках являет-
ся озонотерапия [7, 19, 20]. Необходимо учиты-
вать все доказанные эффекты озона, а также его 
позитивное влияние на внутриутробный плод.

Родоразрешение женщин, перенесших пи-
елонефрит, предпочтительно провести через 
естественные родовые пути. Учитывая наличие 
бактериурии в родах у 20% пациенток, необхо-
димо в этот период провести бактериологиче-
ский посев мочи. 

Если в качестве возбудителя пиелонефрита 
изначально был определен b-ГС и таким обра-
зом подтверждена обсемененность беременной 
этим патогеном, для уменьшения риска инфек-
ции новорожденных показана интранатальная 
антибиотикотерапия пенициллином или ампи-
циллином [2, 13]. 

Если ожидается рождение маловесного но-
ворожденного (срок гестации менее 34 нед.) и 
предварительно не проводился курс профилак-
тики РДС плода клюкокортикоидами, назнача-
ется дексаметазон или бетаметазон по короткой 
схеме 24 мг. Необходимо заранее подготовиться 
к возможной реанимации и проведению интен-
сивной терапии новорожденному [27]. 

При подозрении на внутриутробную инфек-
цию, малом весе при рождении рекомендовано 
определение в крови пуповины маркеров воспа-
ления, С3а компонента комплемента, СРБ, про-
кальцитонина. Проводится бактериологическое 
исследование новорожденного [21, 27].

Женщинам с выявленной бактериурией в ро-
дах, а также с обострением пиелонефрита в ро-
дах и после родов проводится антибиотикотера-
пия в сочетании с озонотерапией.

В соответствии с вышеизложенной програм-
мой было проведено 276 беременных. Для под-
тверждения эффективности программы были 
оценены риски некоторых перинатальных 
осложнений, которые возникли у беременных 
(табл. 2.).

Отмечается статистически значимое сниже-
ние абсолютного риска (САР) преждевременных 
родов – 5,5 (ДИ 1,0-10,3), САР дистресса плода 
составило 5,4 (ДИ 1,0-10,2), САР рождения ма-

ловесного новорожденного – 4,5 (ДИ 0,6-8,8), 
САР рождения новорожденного с низким массо-
ростовым коэффициентом – 7,2 (ДИ 1,6-12,9) по 
сравнению с беременными, получившими тра-
диционное лечение пиелонефрита (р<0,05).

Риск вышеперечисленных осложнений у бе-
ременных с пиелонефритом, получивших лече-
ние по предложенной программе, статистиче-
ски значимо не отличается от риска этих ослож-
нений в группе беременных без тяжелой аку-
шерской и соматической патологии (р>0,05) 
(табл. 1.).

Риск преждевременных родов при ведении 
беременных по этой предложенной нами про-
грамме снижается в 2,17 раза (ДИ 1,13-4,14), дис-
тресса плода – в 2,25 раза (ДИ 1,15-4,41), рожде-
ния маловесного новорожденного – в 3,06 раза 
(ДИ 1,31-7,15), рождения новорожденного с низ-
ким массо-ростовым коэффициентом – в 2,68 
раза (ДИ 1,53-4,68) по сравнению с беременны-
ми, которым лечат пиелонефрит по традицион-
ной методике (р<0,05).

В Ы В О Д Ы

Ведение беременных с риском возникнове-
ния пиелонефрита, а также пациенток, у кото-
рых возник пиелонефрит должно осуществлять-
ся планомерно и последовательно. Комплексная 
программа ведения беременных с пиелонефри-
том включает в себя выявление беременных груп-
пы риска возникновения пиелонефрита, опреде-
ление антител к липополисахаридам – эндоток-
синам грамотрицательных бактерий, С3а компо-
нента комплемента, С-реактивного белка и про-
кальцитонина, адекватную антибиотикотера-
пию в сочетании с озонотерапией с энтеросорб-
цией, оценку динамики регресса воспалительно-
го процесса в почках по уровню С-реактивного 
белка и оценку риска развития перинатальных 
осложнений. При подозрении на внутриутроб-
ную инфекцию, малом весе при рождении реко-
мендовано определение в крови пуповины мар-
керов воспаления, С3а компонента комплемен-
та, С-реактивного белка, прокальцитонина. 

Внедрение комплексной программы ведения 
беременных с пиелонефритом позволяет зна-
чительно снизить риск основных перинаталь-
ных осложнений у этой категории больных, что 
оптимизирует исходы беременности и прогноз 
для детей, рожденных матерями с пиелонефри-
том.
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After analysis of 533 labor and delivery medical re-
cords it has been determined, that the relative risks 
(RR) of preterm delivery, fetal distress and low birth 
weight in pyelonephritis are 2,26 (95% confi dence inter-
val (CI) 1,18-4,32), 2,82 (CI 1,38-5,78) and 2,48 (CI 0,8-
8,9), respectively.

The complex program of management of pregnant 
women with pyelonephritis was developed and imple-
mented in 276 pregnant women. The program includ-
ed assessment of antibodies to lipopolysaccharides (en-
dotoxins of gram-negative bacterias), С3а component 
of complement, С-reactive protein and procalcitonin 
and treatment with adequate antibiotic therapy supple-
mented by ozonotherapy and enterosorption. The lev-
el of С-reactive protein at the end of treatment was as-

sessed to confi rm regression of infl ammatory process in 
kidneys and to estimate probability of development of 
perinatal complications. Assessment of umbilical cord 
blood for С3а component of complement, С-reactive pro-
tein and procalcitonin was recommended in case of as-
sumption of an intra-uterine infection and in low birth 
weight neonates. 

The risk of preterm delivery, fetal distress and low 
birth weight in pregnant with pyelonephritis after imple-
mentation of this program decreased 2,17 (CI 1,13-4,14), 
2,25 (CI 1,15-4,41) and 3,06 (CI 1,31-7,15) times respec-
tively.

Key words: pregnancy, pyelonephritis, perinatal com-
plications.
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КОМПЛЕКСНАЯ ПРОГРАММА СНИЖЕНИЯ РИСКОВ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
У БЕРЕМЕННЫХ С ПИЕЛОНЕФРИТОМ

В результате исследования 533 историй родов 
было определено, что ОР преждевременных родов 
при пиелонефрите составляет 2,26 (95% доверитель-
ный интервал (ДИ) 1,18-4,32), дистресса плода – ОР 
2,82 (ДИ 1,38-5,78), рождения маловесного новорож-
денного – ОР 2,48 (ДИ 0,8-8,9), рождения новорож-
денного с низким массо-ростовым коэффициентом – 
ОР 1,94 (ДИ 1,19-3,17).

Была разработана комплексная программа веде-
ния беременных с пиелонефритом, по которой было 
проведено 276 беременных. Она включала в себя 
определение антител к липополисахаридам – эндо-
токсинам грамотрицательных бактерий, С3а компо-
нента комплемента, С-реактивного белка и прокаль-
цитонина, адекватную антибиотикотерапию в соче-

тании с озонотерапией с энтеросорбцией, оценку ди-
намики регресса воспалительного процесса в почках 
по уровню С-реактивного белка и оценку риска раз-
вития перинатальных осложнений. При подозрении 
на внутриутробную инфекцию, малом весе при рож-
дении рекомендовано определение в крови пупови-
ны маркеров воспаления, С3а компонента компле-
мента, С-реактивного белка, прокальцитонина. 

Риск преждевременных родов при ведении бере-
менных по предложенной нами программе снижает-
ся в 2,17 раза (ДИ 1,13-4,14), дистресса плода – в 2,25 
раза (ДИ 1,15-4,41), рождения маловесного новорож-
денного – в 3,06 раза (ДИ 1,31-7,15).

Ключевые слова: беременность, пиелонефрит, пе-
ринатальные осложнения.

J.A. Talalayenko

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

THE COMPLEX PROGRAM FOR DECREASE OF THE PERINATAL COMPLICATIONS RISKS 
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АТРАВМАТИЧНЫХ ПЕРЕВЯЗОЧНЫХ МАТЕРИАЛОВ 
В ПОВЯЗОЧНОМ ЛЕЧЕНИИ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ РАН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Проблема лечения огнестрельных ран, не-
смотря на огромный опыт, накопленный мно-
гими поколениями хирургов, продолжает со-
хранять актуальность. В условиях современных 
войн и локальных военных конфликтов значи-
тельная часть раненых лечатся повязочным ме-
тодом [1, 2]. Прогресс в понимании патогенеза 
раневого процесса при боевой травме, появле-
ние инновационных технологий на протяжении 
последних десятилетий позволили существен-
но изменить подходы к тактике лечения огне-
стрельной раны [3-5]. Одним из важных дости-
жений в данном направлении является обосно-
вание принципов ведения ран во влажной сре-
де [6]. Значительные изменения в практике по-
вязочного метода лечения ран происходят в свя-
зи с созданием новых форм перевязочных мате-
риалов [7-10]. К сожалению, в условиях локаль-
ного вооруженного конфликта в Донбассе до-
ступность атравматичных перевязочных мате-
риалов (АПМ) остается крайне ограниченной. 
В этой связи нам представляется важным поде-
литься опытом применения АПМ при лечении 
огнестрельных ранений нижней конечности.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Cравнительный анализ клинической эффек-
тивности лечения огнестрельных ран нижней 
конечности повязочным методом с применени-
ем современных атравматичных перевязочных 
материалов. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

В исследование были включены 47 раненых 
с открытыми боевыми повреждениями ниж-
ней конечности, в лечении которых использова-
ли современные атравматичные перевязочные 
материалы – исследуемая группа. Мужчин было 
42, женщин – 5. Средний возраст – 33,8±4,2 (18-
47) лет. В качестве контрольной группы изучали 
материалы лечения ран традиционными сред-
ствами (марлевыми повязками) у 38 раненых – 
35 мужчин и 3 женщины в возрасте 34,6±3,8 (18-

46). По тяжести ранений, срокам доставки в кли-
нику, тактике первичных оперативных пособий 
группы статистически не различались. Струк-
тура тяжести повреждения кожных покровов 
в обеих группах представлена в таблице 1. Как 
следует из приведенных данных, структура тя-
жести повреждения кожи в обеих группах суще-
ственно не различалась. Преобладали раны IO 
2-3 (по классификации AO/ASIF) – 63,5%. 

Показаниями к повязочному лечению счи-
тали: поверхностные и малые раны; глубокие и 
обширные раны на этапе подготовки к закры-
тию; гнойные раны на этапе лечения; незажи-
вающие раны и трофические язвы на этапе ле-
чения. 

После первичных операций во всех наблюде-
ниях раны закрывались влажно высыхающими 
повязками. Учитывая ограниченные материаль-
ные возможности лечебного учреждения в ны-
нешних условиях вооруженного конфликта, мы 
не имели возможности сравнительного исполь-
зования АПМ зарубежных фирм и применяли 
материалы исключительно российского произ-
водства (ЗАО «Биотекфарм», Россия). Примене-
ние АПМ в исследуемой группе начинали с 3-х 
суток от момента ранения. Выбор вида повяз-
ки осуществляли в соответствии со стадией кли-
нического течения раневого процесса и местной 
оценкой состояния раны на основании визуаль-
ной классификации BYRP [11-13]. В соответ-
ствии с данной классификацией «B» (Black – чер-
ный – соответствует наличию сухого некроза), 
«Y» (Yellow – желтый – соответствует наличию 
плотных фибринных наложений и некротизи-
рованной клетчатки). Обе эти группы можно со-
отнести с фазой экссудации. При этом большое 
значение придается качественной оценке объе-
ма экссудации (скудная, умеренная, обильная), 
которая влияет на дифференцированный выбор 
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вида перевязочного средства и частоту смен по-
вязки. Индексы «R» (Red – красный) и «P» (Pink 
– розовый) описывают вид и цвет грануляций и 
соответствуют фазам пролиферации и эпители-
зации раны.

Закрытие «свежих» ран проводили сетчаты-
ми повязками «ПараПран» с хлоргексидином 
или «ВоскоПран» с мазью левомеколь, что обе-
спечивало атравматичность и безболезненность 
перевязок, а также позволяло надежно изоли-
ровать рану. В фазе экссудации выбор вида пе-
ревязочного материала определялся объемом 
и характером раневого отделяемого. При уме-
ренной экссудации предпочтение отдавали по-
вязкам «ВоскоПран» с мазями левомеколь или 
диоксидина. При обильной экссудации – сор-
бирующим повязкам «ВоскоСорб» или «Меди-
Сорб». Для проведения химической некрэкто-
мии (Black, Yellow по BYRP) предпочтение отда-
вали повязкам «ПараПран» с химотрипсином. 
Защита от высыхания обнаженных крупных су-
хожилий, капсулы сустава, костных отломков 
достигалась созданием влажной среды с помо-
щью гидрогелевого покрытия «ГелеПран» или 
пленочных покрытий «ПолиПран». Так же пле-
ночное покрытие использовалось для создания 
влажной среды при «сухих» ранах. В фазе проли-
ферации (R- Red по BYRP) наиболее широко ис-
пользовали повязки «ВоскоПран» с метилураци-
лом или мазью левомеколь. Этим же покрыти-
ям отдавали предпочтение в фазе эпителизации 
ран. При проведении свободной аутодермопла-
стики расщепленными трансплантатами закры-
тие донорских ран осуществляли биодеградиру-
емым покрытием «ХитоПран». Отдельно следу-
ет отметить то, что при лечении обширных ран, 
в которых наблюдались различия в течение ра-
невого процесса на разных участках, мы комби-
нировали несколько видов перевязочных мате-
риалов, что недоступно при лечении марлевы-
ми повязками.

Эффективность лечения оценивали клиниче-
скими и планиметрическим методами.

Во всех случаях было получено информиро-

ванное согласие пациентов на проведение ис-
следований, использование материалов лечения 
и исследования в научно-исследовательской ра-
боте и профессиональных публикациях. Дан-
ное исследование является фрагментом плано-
вой НИР РТЦ и одобрено местной комиссией по 
биоэтической экспертизе.

Результаты клинико-лабораторных исследо-
ваний обработаны с помощью пакета статисти-
ческих программ Statistica for Windows (StatSoft) 
6.0. Сравнение количественных параметров, 
представленных в формате среднее ± ошибка 
репрезентативности (M±m), проводили мето-
дом Вилкоксона для сопряженных групп.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Анализ эффективности СПМ в сравнении с 
традиционным повязочным методом лечения 
огнестрельных ран проводился на основании 
клинических критериев (табл. 2.).

Представленные данные свидетельствуют о 
существенных преимуществах АПМ в сравнении 
с традиционными средствами лечения ран. Пре-
жде всего, обращает на себя внимание меньшая 
болезненность перевязок (на 39,2% по визуаль-
ной аналоговой шкале боли – ВАШ), что являет-
ся одним из важных показателей оценки трав-
матичности манипуляции. Данный эффект до-
стигается прежде всего за счет отсутствия при-
липания АПМ к раневой поверхности, что также 
способствует отсутствию капиллярного крово-
течения из раны и сохранности формирующих-
ся грануляций и краевого эпителия. Достоверно 
различались сроки последовательного перехода 
раны во 2 и 3 фазы раневого процесса, а также 
продолжительность подготовки раны к оконча-
тельному закрытию. За счет создания влажной 
среды в ране в 3 раза была снижена частота фор-
мирования струпа на раневой поверхности. Од-
ним из важных преимуществ АПМ, в частности 
«ХитоПрана», представляется снижение про-
должительности эпителизации донорской раны 
при выполнении аутодермопластики расще-
пленным трансплантатом на 35,5%. 

Таблица 1.
Распределение раненых по степени первичного поражения кожных покровов 

согласно классификации АО/ASIF

Группа/Вид повреждения IO 1 IO 2 IO 3 IO 4 IO 5 Всего

Исследуемая группа 4 14 16 8 5 47

Контрольная группа 3 12 12 5 6 38

Всего 7 26 28 13 11 85
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Планиметрическая оценка скорости зажив-
ления огнестрельных ран нижней конечности 
при применении АПМ в сравнении с традици-
онными средствами показало, что скорость эпи-
телизации ран при использовании АПМ была 
выше на 28,7%. Средний срок заживления ран 
при консервативном (повязочном) лечении со-
ставил в основной группе 18,7±2,6 суток, а в кон-
трольной – 24,8±2,1 (p<0.05).

Современный подход к местному лечению 
раны заключается в создании оптимальной для 
заживления среды, максимально приближен-
ной к естественному неосложненному течению 
раневого процесса [6, 11, 12]. Местное апплика-
ционное применение антисептиков и антибио-
тиков выявляется малоэффективным [13]. Так 
же убедительно не доказана эффективность ло-
кальных стимуляторов репаративного процесса 
(метилурацила, нуклеината натрия и др.) [13]. В 
настоящее время сформулированы требования 
к СПМ: атравматичность, способность поддер-
жания умеренно влажной среды в ране, способ-
ность абсорбции экссудата, барьерные свойства, 
позволяющие изолировать рану от присоедине-
ния воздушно-капельной инфекции, возмож-
ность обеспечения газообмена раны и окружаю-
щей среды [14]. Очевидно, что в различной ста-
дии раневого процесса те или иные характери-
стики приобретают большее значение. Можно 
сказать, что не существует единственного уни-
версального средства для лечения ран. Выбор 
перевязочного материала определяется мно-
гими факторами – стадией раневого процес-

са, локальной характеристикой раны, состояни-
ем пациента и рядом иных. Рациональная так-
тика местного лечения раны представляется та-
ким же искусством, как и медикаментозная те-
рапия, требующим вдумчивого и индивидуали-
зированного подхода. Стандартные алгоритмы 
применения тех или иных АПМ, предлагаемые 
различными производителями, далеко не всег-
да учитывают все многообразие локальных па-
раметров раны, не могут и не должны воспри-
ниматься врачом в качестве «истины в послед-
ней инстанции». Динамическое наблюдение за 
раной, понимание процессов, в ней происходя-
щих, являются залогом рационального выбора 
лечебной тактики. 

В Ы В О Д Ы

Современные атравматичные перевязочные 
материалы обладают существенными преиму-
ществами перед традиционными марлевыми 
повязками – меньшей травматичностью и бо-
лезненностью перевязок, ускорением перехода 
в последующие фазы раневого процесса.

Тактика применения современных перевя-
зочных материалов должна носить дифферен-
цированный и индивидуализированный харак-
тер в зависимости от стадии раневого процесса 
и локальных характеристик раны.

Применение современных атравматичных 
перевязочных материалов позволяет сократить 
сроки заживления огнестрельных ран нижней 
конечности в среднем на 32,7%. 

Таблица 2.
Сравнительная оценка эффективности СПМ в лечении огнестрельных ран нижних конечностей

Показатели СПМ Традиционные 
перевязочные средства

Болезненность перевязок (по ВАШ, в мм) 23,5±5,4* 38,6±4,2*

Переход во 2 фазу раневого процесса (сутки) 3,0±0,7* 5,0±0,6*

Формирование сухого струпа после некрэктомии 20% 60%

Переход в 3 фазу раневого процесса (сутки) 7,5±0,4* 9,2±0,6*

Продолжительность подготовки раны 
к закрытию (сутки) 12,6±0,8* 16,8±0,5*

Срок эпителизации донорской раны 
при аутодермопластике (сутки) 10,5±0,4* 16,3±0,6*

Срок заживления раны при повязочном лечении 18,7±2,6* 24,8±2,1*

* – достоверность различий между группами p<0,05
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АТРАВМАТИЧНЫХ ПЕРЕВЯЗОЧНЫХ МАТЕРИАЛОВ В ПОВЯЗОЧНОМ ЛЕЧЕНИИ 
ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ РАН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Цель: сравнительный анализ клинической эффек-
тивности лечения огнестрельных ран нижней конеч-
ности повязочным методом с применением совре-
менных атравматичных перевязочных материалов. 

Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 47 раненых с открытыми боевыми повреждени-
ями нижней конечности, в лечении которых исполь-
зовали современные атравматичные перевязочные 
материалы – исследуемая группа. Мужчин было 42, 
женщин – 5. Средний возраст – 33,8±4,2 (18-47) лет. В 
качестве контрольной группы изучали материалы ле-
чения ран традиционными средствами (марлевыми 
повязками) у 38 раненых – 35 мужчин и 3 женщины 
в возрасте 34,6±3,8 (18-46). Преобладали раны IO 2-3 
– 63,5%. 

Результаты и обсуждение. Показано, что совре-
менные атравматичные перевязочные материалы 
обладают преимуществами перед традиционными 
марлевыми повязками – меньшей травматичностью 
и болезненностью перевязок (на 39,2% по ВАШ), уско-
рением перехода в последующие фазы раневого про-
цесса (на 28,5%) и позволяют сократить сроки зажив-
ления огнестрельных ран нижней конечности в сред-
нем на 32,7%.

Заключение. Тактика применения современных 
перевязочных материалов должна носить дифферен-
цированный и индивидуализированный характер в 
зависимости от стадии раневого процесса и локаль-
ных характеристик раны.

Ключевые слова: огнестрельные раны, лечение, 
современные перевязочные материалы.
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USE OF ATRAUMATIC DRESSING MATERIALS IN THE CONSERVATIVE TREATMENT 
OF GUNSHOT WOUNDS OF THE LOWER EXTREMITIES

Objective: a comparative analysis of the clinical ef-
fectiveness of the treatment of gunshot wounds of the 
lower limb by the bandaging method using modern atrau-
matic dressing materials.

Material and methods. The study included 47 
wounded with open martial injuries of the lower limb, 
in the treatment of which modern atraumatic dressing 
materials were used – the study group. There were 42 
men and 5 women. The average age was 33.8 ± 4.2 (18-
47) years. As a control group, wound treatment materials 
were studied using traditional means (gauze bandages) in 
38 wounded – 35 men and 3 women aged 34.6 ± 3.8 (18-
46). Wounds of IO 2-3 – 63.5% prevailed.

Results. It is shown that modern atraumatic dressing 
materials have advantages over traditional gauze ban-
dages – less traumatic and painful dressing materials (by 
39.2% according to VAS), speeding up the transition to 
the subsequent phases of the wound process (by 28.5%) 
and reduce the healing time of gunshot wounds by an av-
erage of 32.7%.

Conclusion. The tactics of applying modern dressing 
materials should be differentiated and individualized, 
depending on the stage of the wound process and the lo-
cal characteristics of the wound. 

Key words: gunshot wounds, treatment, modern 
dressing materials.
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ОСОБЕННОСТИ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ АНАТОМИИ СЕРДЦА 
В РАННИЕ ПЕРИОДЫ ПОСТНАТАЛЬНОГО ОНТОГЕНЕЗА

Сердечно-сосудистая система обеспечива-
ет адекватное кровоснабжение органов и тка-
ней благодаря многоуровневой организации, 
сложными нейрорефлекторными и нейрогумо-
ральными механизмами. В каждый возрастной 
период растущего организма она претерпевает 
изменения, продиктованные физиологической 
целесообразностью [3]. 

Вопросам диагностики различных отклоне-
ний со стороны сердечно-сосудистой системы 
у детей раннего возраста посвящено множество 
работ [6, 10]. Но, несмотря на их большое коли-
чество, в них до конца не раскрыты особенности 
роста и развития сердца и сосудов, отсутствуют 
данные постоянного мониторирования и полу-
чения количественных данных [8, 9, 11]. Совре-
менные методы ультразвуковых исследований 
сердца дают возможность сравнения функцио-
нальных показателей с весом, ростом в ранние 
периоды постнатального онтогенеза, что яв-
ляется важным в прогнозировании адекватно-
го развития целостного организма и сердечно-
сосудистой системы [7].

Имеющиеся данные ультразвукового иссле-
дования сердца детей по ряду параметров во 
многом являются противоречивыми и не учи-
тывают анатомические особенности сердечно-
сосудистой системы в ранние периоды постна-
тального онтогенеза.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Установить возрастные особенности линей-
ных параметров сердца и магистральных сосу-
дов в области его основания у детей на ранних 
этапах постнатального онтогенеза. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Исследования проведены на 260 детях в воз-
расте от одних суток до трех лет, у которых от-
сутствовали признаки заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Среди них лиц женско-
го пола зарегистрировано 124 и мужского 136. 
Все дети были разделены на три группы. Пер-
вая группа – от одних суток до двадцати восьми 

дней (ранний и поздний неонатальные перио-
ды), в эту группу вошло 93 исследуемых, из ко-
торых 46 девочек и 47 мальчиков, вторая груп-
па – от месяца до одного года (грудной возраст) 
ее составили 42 девочки и 51 мальчик, и третья – 
от одного года до трех лет (период раннего дет-
ства), в ней 41 девочка и 33 мальчика. Методом 
ультразвукового исследования сердца в М- и 
В-режимах измеряли и оценивали линейные 
показатели, такие как: толщина межжелудоч-
ковой перегородки (ТМЖП) в систолу и диасто-
лу, конечный диастолический размер левого же-
лудочка (КДРлж), конечный систолический раз-
мер левого желудочка (КСРлж), толщину задней 
стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) в систолу и ди-
астолу. При этом вычисляли конечный диасто-
лический (КДО) и конечный систолический объ-
емы (КСО) левого желудочка.

Допплеровским методом исследовали диа-
метр аортального отверстия, объемы аорталь-
ного, митрального, легочного потоков, их гра-
диент давления. 

Полученные результаты обрабатывали обще-
признанными статистическими методами иссле-
дования и заносились в таблицы, данные пред-
ставлены в виде Me (Q1-Q2), где Me – медиана, 
Q1 – первый квартиль и Q2 – третий квартиль. 
Полученные нами результаты были проверены 
на нормальность (все три возрастные группы), 
закон распределения отличается от нормально-
го на уровне значимости р<0,05. Для сравнения 
величин всех трех групп использовался крите-
рий Крускала-Уоллиса для сравнения несколь-
ких выборок. В ходе исследования был проведен 
корреляционный анализ Спирмена.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

При анализе линейных показателей сердца 
было установлено незначительное увеличение 
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показателей толщины межжелудочковой пере-
городки в диастолу (ТМЖПд) с 0,45 (0,39-0,5) см 
в первой группе до 0,47 (0,42-0,5) см во второй 
группе и 0,5 (0,47-0,56) см в третьей группе. Вы-
явлено отличие на уровне статистической зна-
чимости p<0,01 между ТМЖПд у детей первой 
группы и третьей, а также второй и третьей. При 
этом у задней стенки левого желудочка в диа-
столу (ЗСЛЖд) с 0,4 (0,35-0,5) см в первой группе 
до 0,46 (0,37-0,5) см во второй группе и в третьей 
группе она достигала 0,52 (0,5-0,62) см. В этот же 
период, с момента рождения до года, ТМЖПд 
увеличилась, но всего на 0,02 см (4,4%), а с года 
до трех лет уже на 0,03 см (6,4%). ЗСЛЖ нараста-
ла с рождения до года на 0,06 см (15%), а до трех 
лет на 0,12 см (30%). Что является статистически 
значимым на уровне значимости p<0,01. 

В систолу эти показатели так же претерпе-
ли изменения. ТМЖП у детей первой возраст-
ной группы составила 0,6 (0,54-0,62) см, второй 
группе 0,6 (0,55-0,67)см и в третьей 0,72 (0,65-
0,8)см. Таким образом, этот показатель не из-

менился у детей с рождения до года, но вырос 
на 0,12 см (7,2%) у детей третей группы, т.е. ран-
него детства (p<0,01). ЗСЛЖ в общей сложности 
увеличилась на 0,19 см (34%) с 0,55 (0,5-0,6) см в 
первой группе до 0,6 (0,52-0,67) второй группе и 
до 0,74 (0,67-0,85) см в третьей группе (табл. 1.)

Разница между диастолическим и систоличе-
ским размерами левого желудочка у детей пер-
вой группы составила – 0,58 см (53%), что явля-
ется статистически значимым на уровне значи-
мости p<0,01. У детей второй группы – 0,77 см 
(36%), но различие не является статистически 
значимым и разница в 1,08 см (59%) у детей тре-
тьей группы на уровне значимости p<0,01. 

Изменения показателей КДО и КСО представ-
лены в таблице 1. Обращает внимание стойкое 
увеличение КДО. У новорожденных оно соста-
вило 8,13 (6,1-10,5) мл, у детей грудного возрас-
та 15,67 (13,2-17,5) мл, т.е. отмечено увеличение 
на 7,54 (54%) мл (p<0,01) и на 18,33 (94%) мл уве-
личилось у детей раннего детства и составило 34 
(32-38,8) мл. (p<0,01). Показатель КСО также уве-

Таблица 1. 
Линейные и объемные показатели структур сердца в группах наблюдения по данным УЗИ, Me (Q1-Q2)

Показатели

1 группа
n=93 (46 девочек, 

47 мальчиков)

2 группа
n=93 (42 девочки, 

51 мальчик)

3 группа 
n=74 (41 девочка, 

33 мальчика)

Возраст

1-28 суток 1-12 месяцев 1-3 года

Вес, кг. 3,2 (2,9-3,5) 5,1 (4-7) ^ 13,5 (12-15)

Рост, см 52 (50-54)* 60 (54-65) ^ 92 (84-100) 

ТМЖПд, см 0,45 (0,39-0,5)* 0,47 (0,42-0,5) ^ 0,5 (0,47-0,56)

КДРлж, см 1,68 (1,5-1,83) #* 2,11 (1,91-2,56) ^ 2,91 (2,71-3,18) 

ЗСЛЖд, см 0,4 (0,35-0,5)* 0,46 (0,37-0,5) 0,52 (0,5-0,62)

ТМЖПс, см 0,6 (0,54-0,62)* 0,6 (0,55-0,67) ^ 0,72 (0,65-0,8)

КСРлж, см 1,1 (1-1,24)* # 2,11 (1,91-2,56) ^ 1,83 (1,68-1,96) 

ЗСЛЖс, см 0,55 (0,5-0,6)* 0,6 (0,52-0,67) ^ 0,74 (0,67-0,85)

КДО, мл 8,13 (6,1-10,5)* # 15,67 (13,217,5) ^ 34 (32-38,8) 

КСО, мл 2,68 (2,07-3,39)* # 3,84 (3,38-4,37) ^ 15,3 (13,6-17,3) 

ФВ, % 0,67 (0,64-0,72) 0,68 (0,64-0,72) 0,68 (0,65-0,73)

Примечание: Мe – медиана, Q1 – первый квартиль, Q2 – третий квартиль; # − различия между 1-2 группами яв-
ляются статистически значимыми на уровне значимости р< 0,01; * – различия между 1-3 группами являются 
статистически значимыми на уровне значимости р< 0,01; ^ – различия между 2-3 группами являются статисти-
чески значимыми на уровне значимости р< 0,01.
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личился, но незначительно, с 2,68 (2,07-3,39) мл 
до 3,84 (3,38-4,37) мл (p<0,01) у детей грудно-
го возраста, то есть вырос на 1,16 мл (43%). И до 
15,3 (13,6-17,3) мл возросло у детей раннего дет-
ства, что составило разницу в 11,46 мл (30%) с 
детьми грудного возраста и 12,62 (47%) с ново-
рожденными (p<0,01).

Исследуемые гемодинамические показате-
ли сердца новорожденных представлены в та-
блице 2. Как следует из представленных дан-
ных, скорость потока, градиент давления име-
ют тенденцию к увеличению. За исследуемый 
период аортальный поток в первой группе со-
ставил 103 (92,9-116) см/сек, а во второй груп-
пе 107 (98,6-117) см/сек, т.е. увеличение состави-
ло 4 см/сек (4%) и разница с третьей группой со-
ставила 5 см/сек (5%), но эти показатели не яв-
ляются статистически значимыми р>0,05. Гра-
диент давления изменился не значительно и со-
ставил 4,12 (3,44-5,5) PmmHg в первой группе, 
4,17 (3,74-4,51) PmmHg во второй и 4,43 (3,89-
4,79) и также не является статистически значи-
мым р>0,05. Митральный поток у новорожден-
ных равен 71 (62,9-79,5) см/сек, у детей грудно-
го возраста – 88,7 (79,4-98,4) см/сек, при этом 
разница между этими показателями составила 

17,7 см/сек (25%). (p<0,01) У детей раннего дет-
ства этот показатель равен 95,25 (83,7-109) см/
сек, что на 6,55 см/сек (р>0,05) выше, чем у детей 
грудного возраста и на 24,25 см/сек (34%), чем 
у новорожденных (p<0,01). Градиент давления 
менялся с 1,97 (1,56-2,52) PmmHg до 3,31 (2,75-
3,78) PmmHg и 3,72 (2,96-4,69) PmmHg, что сви-
детельствует о его приросте на 1,34 (7%) с рож-
дения до года (p<0,01) и 1,75 PmmHg с рождения 
до трех лет (p<0,01). Легочной поток, увеличился 
с 89,4 (85,5-95,3) см/сек в первой группе до 94,4 
(89-99) см/сек, во второй группе. Соответствен-
но разница между первой и второй составила 5 
см/сек (6%). В раннем детстве этот показатель 
составил 98 (89,5-102) см/сек, в этом случае раз-
ница между третьей группой и второй составила 
3,6 см/сек (4%), а разница между первой и тре-
тьей 8,6 см/сек (10%). Градиент давления в ле-
гочной артерии составлял в первой группе детей 
3,28 (3,03-3,62) PmmHg, во второй группе – 3,62 
(3,44-3,85) PmmHg, и третьей 3,69 (3,3-3,96) Pm-
mHg, т.е. разница между первой и третьей груп-
пой составила 0,41 PmmHg. Показатели пото-
ков правого предсердно-желудочкового отвер-
стия у новорожденных и детей грудного возрас-
та отличались на 4,6 см/сек (7%) и изменялись с 

Таблица 2. 
Гемодинамические показатели аорты, легочного ствола, предсердно-желудочковых отверстий 

в группах наблюдения в доплеровском режиме, Me (Q1-Q2)

Показатели

1 группа
n=93 (46 девочек, 

47 мальчиков)

2 группа
n=93 (42 девочки, 

51 мальчик)

3 группа 
n=74 (41 девочка, 

33 мальчика)

Возраст

1-28 суток 1-12 месяцев 1-3 года

АО, см 1,01 (0,9-1,1)* # 1,26 (1,13-1,38) 1,585 (1,45-1,72)

Аортальный поток, см/сек 103 (92,9-116) 107 (98,6-117) 108 (98,2-115)

Градиент давления, PmmHg 4,12 (3,44-5,5) 4,17 (3,74-4,51) 4,43 (3,89-4,79)

Митральный поток, см/сек 71 (62,9-79,5)* # 88,7 (79,4-98,4) 95,25 (83,7-109) 

Градиент давления, PmmHg 1,97 (1,56-2,52) *# 3,31 (2,75-3,78) 3,72 (2,96-4,69) 

Легочный поток, см/сек 89,4 (85,5-95,3) 94,4 (89-99) 98 (89,5-102)

Градиент давления, PmmHg 3,28 (3,03-3,62) 3,62 (3,44-3,85) 3,69 (3,3-3,96)

Трикуспидальный поток, см/сек 62,6 (55,1-66,5) 67,2 (61,3-73,6) 63 (55,1-70)

Градиент давления, PmmHg 1,6 (1,34-1,77) 1,77 (1,48-2,13) 1,5 (1,28-1,7)

Примечание: Мe – медиана, Q1 – первый квартиль, Q2 – третий квартиль; # − различия между 1-2 группами яв-
ляются статистически значимыми на уровне значимости р< 0,01; * – различия между 1-3 группами являются 
статистически значимыми на уровне значимости р< 0,01; ^ – различия между 2-3 группами являются статисти-
чески значимыми на уровне значимости р< 0,01.
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62,6 (55,1-66,5) см/сек до 67,2 (61,3-73,6) см/сек, 
но уже к трем годам вернулось к первоначаль-
ному показателю и равно 63 (55,1-70) см/сек. Его 
градиент давления у новорожденных составил 
1,6 (1,34-1,77) PmmHg, у детей второй группы, 
т.е. грудного возраста – 1,77 (1,48-2,13) PmmHg. 
Разница между показателями этих групп мини-
мальна. И к трем годам этот показатель умень-
шился до первоначальных цифр, т.е. 1,5 (1,28-
1,7) PmmHg. Надо констатировать факт, что по-
казатели легочного и правого-предсердного 
протока статистической значимости не имеют, 
также как и их градиенты давления.

Фракция выброса практически не увеличи-
лась и составила 0,67% в первой группе и 0,68% 
у детей второй и третьей групп. Диаметр аор-
ты между первой и второй группами увеличил-
ся на 0,25 см (25%) (p<0,01) с 1,01 (0,9-1,1) до 1,26 
(1,13-1,38) см и на 0,575 см (46%) (p<0,01) с рож-
дения до трех лет, что соответствовало 1,585 
(1,45-1,72) см.

В ходе исследования была выявлена пря-
мая корреляционная связь (Спирмена) у детей 
грудного возраста между ТМЖП ростом и весом 

R=0,376, а у детей раннего детства связь соста-
вила с ростом R=0,430 и массой R=0,353. ЗСЛЖ 
у детей второй группы и ростом R=0,439 и мас-
сой R=0,531. У детей третьей группы связь меж-
ду ЗСЛЖ и ростом и массой составила R=0,357 .У 
новорожденных связь между КСР и массой равна 
R=0,382 и ростом R=0,484,а у детей грудного воз-
раста R=0,416. И сильная связь R=0,682 выявле-
на между КДР и ростом с массой у детей грудно-
го возраста, а у детей раннего детства составили 
R=0,446 с ростом и R=0,386 с массой (p<0,05).

В Ы В О Д Ы

У детей нарастание толщины межжелудочко-
вой перегородки задней стенки левого желудоч-
ка происходит во второй и третьей возрастных 
группах, а конечный систолический и конечный 
диастолический объемы левого желудочка уве-
личиваются в неонатальных периодах, в груд-
ном возрасте и раннем детстве. Давление в аор-
тальном, митральном, легочном и трехстворча-
том клапанах, нарастает в первой группе детей, 
в то время как в раннем детстве оно снижается.

И.П. Вакуленко, К.А. Мурейси, Р.В. Басий, П.А. Лепихов

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

ОСОБЕННОСТИ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ АНАТОМИИ СЕРДЦА В РАННИЕ ПЕРИОДЫ 
ПОСТНАТАЛЬНОГО ОНТОГЕНЕЗА

Сердечно-сосудистая система в каждый возраст-
ной период растущего организма претерпевает изме-
нения. Имеющиеся данные ультразвукового исследо-
вания являются во многом противоречивыми, не учи-
тывают анатомические особенности раннего постна-
тального онтогенеза. Поэтому целью нашей работы 
является установление возрастных закономерностей 
развития сердца и магистральных сосудов на ранних 
этапах постнатального онтогенеза. Были взяты 260 
детей в возрасте от одних суток до трех лет без при-
знаков сердечно-сосудистых заболеваний. Их разде-
лили на три группы: первая группа – от рождения и 
до двадцати восьми дней (ранний и поздний неона-
тальные периоды), вторая группа – от месяца до года 
(грудной возраст) и третья от года до трех лет (пери-
од раннего детства). Методом ультразвукового иссле-
дования в М- и В-режимах измеряли и оценивали ли-
нейные показатели такие как толщина межжелудоч-
ковой перегородки, конечный диастолический раз-
мер левого желудочка, конечный систолический раз-
мер левого желудочка, толщину задней стенки лево-

го желудочка. Вычисляли такие показатели как ко-
нечный диастолический и конечный систолический 
объемы. Допплеровским методом исследовали диа-
метр аортального отверстия, скорость аортального, 
митрального, легочного и трикуспидального потоков, 
их градиент давления. 

В ходе проделанной работы было установлено на-
растание линейных параметров сердца, таких как: 
толщина межжелудочковой перегородки и задней 
стеки левого желудочка и во второй и третьей воз-
растных группах. В два раза увеличился конечный ди-
астолический и систолический объем в неонатальных 
периодах, в грудном возрасте и раннем детстве. Дав-
ление в аортальном, митральном, легочном и трику-
спидальном клапанах нарастает в первой и второй 
группах детей, в то время как в раннем детстве оно 
снижается. 

Ключевые слова: ультразвуковое исследование 
сердца, аорта, легочный ствол, дети от рождения до 
трех лет.
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FEATURES OF ULTRASOUND ANATOMY OF THE HEART IN EARLY PERIODS 
OF POSTNATAL ONTOGENESIS

The cardiovascular system in every age period of the 
growing organism undergoes changes. The available ul-
trasound data are largely contradictory, do not take into 
account the anatomical features of early postnatal onto-
genesis. Therefore, the aim of our work is to establish the 
age patterns of the development of the heart and great 
vessels in the early stages of postnatal ontogenesis. 260 
children aged one day to three years without signs of car-
diovascular diseases were taken. They were divided into 
three groups: the fi rst group – from birth to twenty-eight 
days (early and late neonatal periods), the second group – 
from one month to a year (infant age) and the third group 
from a year to three years (early childhood period). Us-
ing ultrasound in the M and B modes, linear parameters 
such as interventricular septum thickness, end diastolic 
size of the left ventricle, end systolic size of the left ven-
tricle, thickness of the posterior wall of the left ventri-

cle were measured and evaluated. Calculated indicators 
such as end diastolic and end systolic volumes. The Dop-
pler method investigated the diameter of the aortic ori-
fi ce, the speed of the aortic, mitral, pulmonary and tricus-
pid streams, and their pressure gradient.

During the work done, an increase in the linear pa-
rameters of the heart, such as the thickness of the inter-
ventricular septum and posterior stacks of the left ventri-
cle in the second and third age groups, was found. The fi -
nal diastolic and systolic volumes increased in the neo-
natal periods, in infancy and early childhood. Pressure 
in the aortic, mitral, pulmonary, and tricuspid valves in-
creases in the fi rst and second groups of children, while 
in early childhood it decreases.

Key words: ultrasound examination of the heart, aor-
ta, pulmonary trunk, children from birth to three years.
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ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ НА ПОКАЗАТЕЛИ 
СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ С ВЫЯВЛЕННОЙ 
СИТУАЦИОННОЙ ДЕПРЕССИЕЙ

Артериальная гипертензия (АГ) во многом 
определяет структуру сердечно-сосудистой за-
болеваемости (ССЗ) и смертности. Осложнения 
АГ (инфаркт миокарда, мозговые инсульты) мо-
гут быть фатальными [10]. По данным эпидеми-
ологических исследований, распространенность 
АГ среди взрослого населения в развитых стра-
нах мира колеблется от 30 до 40%; в группе лиц 
старше 65 лет этот показатель достигает 50-65% 
[7, 8, 10]. В 2016 году в Донецкой Народной Ре-
спублике (ДНР) распространенность АГ состави-
ла 44,7% [8].

В 90-95% случаев АГ определяется как пер-
вичная (эссенциальная, идиопатическая) или 
гипертоническая болезнь (ГБ). Патогенетиче-
ская лекарственная терапия остаётся основ-
ным методом лечения больных ГБ. Врачи отда-
ют предпочтение антигипертензивным лекар-
ственным средствам (АГЛС), моделирующим ак-
тивность симпатоадреналовой (САС) и ренин-
ангиотензиновой (РАС) систем, системы транс-
порта Са2+ и т.д. При этом врачом практически 
не используется терапия, оказывающая воздей-
ствие на психо-эмоциональную сферу больного 
[1, 2, 4, 9].

В настоящее время депрессия рассматрива-
ется как независимый фактор риска в патоге-
нетической цепи ССЗ, а не как вторичная эмо-
циональная реакция на заболевание [4, 9]. Неко-
торые авторы акцентируют внимание на влия-
нии хронического психического стресса на фор-
мирование эндотелиальной дисфункции и про-
цессы ремоделирования сосудов [1]. Как извест-
но, эндотелиальная дисфункция является од-
ним из важнейших патогенетических механиз-
мов прогрессирования АГ [9]. В этой связи весь-
ма ценным является использование в качестве 
АГЛС препаратов, восстанавливающих одну из 
важнейших функций эндотелия сосудов – об-
разование оксида азота (NO), обеспечивающе-
го релаксацию сосудов и снижение артериаль-

ного давления (АД). Арсенал таких средств не-
велик. Он включает ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента и селективный b1-
адреноблокатор (небиволол), препараты, имею-
щие ряд противопоказаний, благодаря чему они 
не могут быть назначены всем больным ГБ без-
оговорочно [4, 9].

В этой связи представляет интерес препарат 
L-аргинин, рекомендованный к использованию 
при ГБ, но в практической медицине назнача-
емый довольно редко. L-аргинин является суб-
стратом NO-синтаз в синтезе NO и повышает, 
таким образом, его образование клетками эндо-
телия сосудов. Опыта длительного назначения 
L-аргинина в составе комбинированной анти-
гипертензивной терапии при ГБ накоплено не-
много [2].

Практической психотерапией накоплен до-
статочный опыт применения аутотренинга и 
функциональной музыки у больных ГБ. Эти ме-
тодики используются многие годы. В тоже время 
нет данных об их использования у больных ГБ с 
ситуационной депрессией и жизненным исто-
щением, проживающих в условиях гражданско-
го военного конфликта на Донбассе, длящего-
ся вот уже четыре года. Ранее отмечалось, что у 
данного контингента больных выявлена корре-
ляционная зависимость между выраженностью 
депрессии, жизненного истощения, систоличе-
ского (САД) и диастолического (ДАД) АД [8].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Целью исследования была оценка влияния 
различных комбинаций комплексного лечения 
(стандартная антигипертензивная фармакоте-
рапия, аутотренинг, функциональная музыка, 
L-аргинин) у больных гипертонической болез-
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нью с выявленной ситуационной депрессией на 
показатели суточного мониторирования арте-
риального давления.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Исследование проводилось в два этапа. С це-
лью выявления ситуационной депрессии (скри-
нинг, неделя 0) было проведено добровольное 
тестирование 1328 больных ГБ II стадии, под-
твержденной медицинской документацией, в 
возрасте 45-65 лет, проживающих на Донбассе. 
Наличие и степень ГБ устанавливали согласно 
рекомендациям Российского Кардиологическо-
го Общества [11]. С целью диагностики стадии 
ГБ анализировались результаты электрокардио-
графии, эхо-кардиографии и офтальмоскопии. В 
исследование не включались больные I и III ста-
дией ГБ, а также пациенты с тяжелыми сопут-
ствующими заболеваниями.

Во время первичного визита медицинское 
учреждение больных ГБ II стадии к врачу были 
установлены исходные значения систолическо-
го (САД) и диастолического (ДАД) артериально-
го давления (АД) (табл. 1., табл. 2.). Измеряли АД 
косвенным аускультативным методом с помо-
щью сфигмоманометра «Green light 300» (фир-
мы «Accoson», Япония) по методике Н.С. Корот-
кова в положении больного сидя (после пятими-
нутного отдыха). Измерение проводили трижды 
с интервалом 2-3 минуты, фиксировали сред-

нее значение трех измерений; определяли САД 
и ДАД.

Все больные ГБ II стадии получали назначен-
ную ранее антигипертензивную терапию, кото-
рая была проанализирована врачом; даны ре-
комендации по правильному приему АГЛС, ре-
жиму питания и образу жизни. В случае необхо-
димости проводилась коррекция режима дози-
рования препаратов, в соответствии с клиниче-
ским статусом больного.

Наличие депрессии определяли в момент 
первичного визита, и её уровень оценивали по 
шкале Бека (ШБ), которая содержит 21 груп-
пу из четырех утверждений в группе (0-3) [12]. 
По ШБ диагноз депрессии выставляется при об-
щем балле от 20 до 25; результат менее 10 бал-
лов свидетельствует об отсутствии депрессив-
ных тенденций и хорошем эмоциональном со-
стоянии пациента. Согласно дизайну исследова-
ния такие больные в дальнейшее исследование 
не включались.

При результате от 10 до 19 баллов говорят о 
легком уровне депрессии ситуативного или не-
вротического генеза. Таких больных было 216 
(16,3% от общего числа больных); им не тре-
буется назначение психотропных ЛС, а доста-
точно только психотерапевтического лечения. 
Больные, после подписания информирован-
ного согласия, были включены во второй этап 
(собственно исследование), который составлял 

Таблица 1.
Оценка показателей ситуационной депрессии у больных ГБ II стадии, 

проживающих на территории Донбасса, в ходе исследования, Х±m

Период лечения 1 группа (n=71) 2 группа (n=72) 3 группа (n=73)

0 неделя 15,1±0,3 15,0±0,4 15,1±0,4

24 неделя 10,1±0,3* 9,7±0,3* 9,4±0,3*

Примечание: * – обозначены показатели, для которых выявлено статистически значимое (p<0,05) отличие от по-
казателей до начала лечения.

Таблица 2.
Динамика изменения показателей ситуационной депрессии 

у больных ГБ II стадии в ходе исследования, абс. (%)

Период лечения Значение показателя 1 группа (n=71) 2 группа (n=72) 3 группа (n=73)

0 неделя ≥10 71 (100%) 72 (100%) 73 (100%)

24 неделя
≥10 45 (63,4%) 39 (54,2%) 36 (49,3%)

<10 26 (36,6%)* 33 (45,8%)# 37 (50,7%)#

Примечания: * – обозначены показатели, для которых выявлено статистически значимое (p<0,001) отличие меж-
ду 0 и 24 неделями; # – обозначены показатели, для которых выявлено статистически значимое (p<0,05) отли-
чие между 0 и 24 неделями.
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24 недели. Во время лечения больные получа-
ли, назначенные раннее АГЛС, а также допол-
нительное психотерапевтическое и медикамен-
тозное лечение (L-аргинин).

Больные случайным образом были распреде-
лены на 3 группы: пациенты 1-й группы (n=71) 
в дополнение к антигипертензивной терапии 
проводили сеансы аутотренинга. Схема лече-
ния пациентов 2-й группы (n=72) была следу-
ющей: антигипертензивная терапия + аутотре-
нинг + функциональная музыка, а 3-й группы 
(n=73): антигипертензивная терапия + аутотре-
нинг + функциональная музыка + L-аргинин в 
дозе 0,75 один раз в сутки (по схеме: две недели 
приём препарата, две недели перерыв).

Аутогенная тренировка проводилась больны-
ми по стандартной методике [8], функциональ-
ная музыка предоставлялась больным на ресур-
се, который они использовали на: http://giper-
tonija.ru/talk/muzyka-dlya-snizheniya-arterialno-
go-davleniya.

У части больных, принимавших участие во 
II этапе исследования (всего 90 больных, по 30 
из каждой группы, которых выбирали методом 
жеребьевки) до начала комплексного лечения и 
после 24 недель терапии было проведено суточ-
ное мониторирование АД (СМАД) [5]. Таким об-
разом, для осуществления СМАД были сформи-
рованы группы 1.1; 2.1 и 3.1.

СМАД осуществлялось с помощью портатив-
ной системы «Кардиотехника-4000 АД» (Россия), 
в котором используется осциллометрический 
метод измерения АД. Установку аппарата про-
водили между 8:00 и 9:00 утра на среднюю треть 
плеча недоминантной руки. Продолжительность 
мониторирования составляла 25,3±0,7 часа. Ин-
тервал между измерениями в дневное время (с 
6:00 до 22:00) – 15 минут, в ночное (с 22:00 до 
6:00) – 20 минут. При ошибке измерения авто-
матически проводился одноразовый повтор че-
рез 2 минуты. Общее количество автоматиче-
ских измерений – не менее 90. Результаты мо-
ниторинга учитывались при наличии не менее 
80% успешных измерений.

Анализировались следующие показатели 
СМАД: среднее систолическое (САДср.), сред-
нее диастолическое (ДАДср.) АД за сутки. Суточ-
ный («циркадный») индекс (СИ) АД оценивали 
по степени ночного снижения (СНС) АД, кото-
рый являлся разницей между уровнем АД (САД 
и ДАД соответственно) днем и ночью:

СНС = ((АДд – АДн) × 100%) / АДд, где
АДд – артериальное давление днем;
АДн – артериальное давление ночью.

На основании оценки этого показателя вы-
деляли больных с типами суточного профи-
ля АД: «Dipper» – с физиологическим снижени-

ем АД ночью (СИ АД – 10-20%); «Over-dipper» – с 
излишним снижением АД ночью (СИ АД > 20%), 
«Non-dipper» – с недостаточным снижением АД 
ночью (СИ АД < 10%); «Night-peaker» – с устой-
чивым повышением АД ночью (СИ АД < 0%) [4].

Также анализировались интегральные по-
казатели перегрузки организма давлением: ги-
пертонический временной индекс (ГВИ, %), ко-
торый показывает, в каком проценте измерений 
АД было выше нормы. В работе мы ориентиро-
вались на следующие значения ГВИ: нормаль-
ный – < 15%; пограничный – ≥ 15%, повышен-
ный – ≥ 30%. Индекс площадей (ИП), по которо-
му можно судить о том, какая гипертоническая 
нагрузка действует на организм (т.е. в течение 
какого времени наблюдается повышенное АД 
и на сколько, в среднем, оно превышает верх-
нюю границу диапазона). Поскольку площадь 
зависит не только от величины подъема давле-
ния, но и от продолжительности эпизода, это 
необходимо учитывать при анализе дневных и 
ночных эпизодов и сравнительной оценке ИП в 
процессе лечения. «Критическими» величина-
ми дневного АД считали 140/90 мм рт. ст., ноч-
ного – 120/80 мм рт. ст. ИП в совокупности с ГВИ 
позволяет судить об эффективности антигипер-
тензивной терапии [5].

Периоды мониторирования были разделе-
ны на этапы день/ночь согласно бодрствования/
сна [4, 9]. Результаты оценивали в соответствии 
с рекомендациями Европейского общества ги-
пертензии и Европейского общества кардиоло-
гов (2003) [4].

Анализ результатов исследования проводили 
в пакете MedStat [6]. Для характеристики коли-
чественного показателя рассчитывали среднее 
значение показателя (Х) и ошибку среднего (m), 
в случае качественных признаков рассчитыва-
ли частоту встречаемости (%) и ее стандартную 
ошибку (m%). Для сравнения показателей меж-
ду группами использовали критерий Крускала-
Уоллиса, а при оценке сдвигов в динамике – кри-
терий Вилкоксона для связанных групп.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Отбор больных ГБ II стадии, демонстриру-
ющих легкий уровень депрессии (ситуативно-
го или невротического генеза) осуществлял-
ся в ЛПУ г. Донецка в период с сентября 2015 г. 
по сентябрь 2017 г. Таким образом, больные ГБ 
II стадии находились в условиях хронического 
эмоционального стресса, обусловленного граж-
данским конфликтом на Донбассе, на протяже-
нии 1,5-3,5 лет. Из 216 больных ГБ ситуационная 
депрессия была выявлена у 119 (55,1%) мужчин 
и 97 (44,9%) женщин. Средний возраст мужчин 
составил 55,2±0,8 лет, а женщин – 55,4±0,9 лет.
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Анализ показал, что у больных ГБ II стадии 
с выявленной ситуационной депрессией пока-
затели АД при первичном осмотре врача выше 
показателя нормы для САД (139 мм рт.  ст.) и для 
ДАД (89 мм рт. ст.). Таким образом, у больных, 
которые принимают антигипертензивные ЛП, 
не были достигнуты целевые цифры уровня АД. 

Тестирование по ШБ через 24 недели ком-

плексного лечения продемонстрировало, что 
уровень ситуационной депрессии у пациентов 
всех 3-х групп за этот период снизился, в срав-
нении с исходными показателями (табл. 1.). При 
этом в 1-й группе больных снижение показате-
ля по ШБ составило 33,2%, во 2-й группе – 35,4% 
и в 3-й группе – 37,8% (p<0,001).

В таблице 2 представлены данные, демон-

Таблица 3.
Динамика показателей суточного мониторирования артериального давления у больных 

гипертонической болезнью с ситуационной депрессией в ходе исследования, Х±m

Период лечения 1.1 группа (n=30) 2.1 группа (n=30) 3.1 группа (n=30)

Суточное САД ср., мм рт.ст.

Исходно 160,6±1,4 156,4±2,2 158,3±1,9

24 неделя 135,5±0,9$ 130,0±1,0$* 123,0±1,3$*

Суточное ДАД ср., мм рт.ст.

Исходно 93,6±1,3 94,5±0,9 94,7±0,9

24 неделя 83,2±1,2$ 81,02±1,1$ 74,0±0,7$*#

СНС САД (%)

Исходно 6,38±0,47 6,77±0,35 6,68±0,44

24 неделя 11,47±0,36$ 13,51±0,33$* 16,91±0,34$*#

СНС ДАД (%)

Исходно 6,47±0,43 6,97±0,54 6,89±0,44

24 неделя 11,78±0,22$ 13,92±0,23$* 17,91±0,51$*#

ИП САД

Исходно 363,5±11,2 394,7±9,6 373,4±12,7

24 неделя 308,4±9,3$ 314,7±9,0$ 249,6±11,3$*#

ИП ДАД

Исходно 192,5±7,0 209,5±5,3 197,7±5,2

24 неделя 133,5±7,4$ 111,0±4,4$ 79,4±4,9$*#

ГВИ САД (%)

Исходно 70,5±3,3 67,5±2,7 70,5±3,1

24 неделя 63,0±3,4$ 51,5±2,2$* 39,7±2,2$*

ГВИ ДАД (%)

Исходно 53,7±2,7 61,5±1,8 63,5±2,2*

24 неделя 45,5±2,2$ 38,8±2,0$ 29,9±2,3$*#

Примечания: * – обозначены показатели, для которых выявлено статистически значимое (p <0,05) отличие от 
группы 1.1 в соответствующий период; # – обозначены показатели, для которых выявлено статистически значи-
мое (p <0,05) отличие от группы 2.1 в соответствующий период; $ – обозначены показатели, для которых выявле-
но статистически значимое (p <0,05) отличие от значения показателя до лечения.
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стрирующие количество пациентов в группах, 
у которых в течение 24 недель лечения пока-
затель депрессии составил ниже 10 баллов по 
ШБ. Таким образом, к концу 24-й недели боль-
ных, которые перешли в категорию «нет депрес-
сии», в 1-й группе пациентов стало 36,6%, во 2-й 
– 45,8%, а в 3-й – 50,7%.

Анализ показателей СМАД (табл. 3.) демон-
стрирует, что у больных ГБ с ситуационной де-
прессией до начала наблюдения показатели САД 
и ДАД не отличались (p>0,05).

Исходно у всех больных отмечались повы-
шенные показатели среднего суточного САД и 
ДАД, т.е. > 140 мм рт. ст. для САД и > 90 мм рт. 
ст. для ДАД. Показатели СНС САД и ДАД свиде-
тельствуют о том, что больные всех групп отно-
сятся к категории «Non-dipper» – с недостаточ-
ным снижением АД ночью (СНС АД <10%). Лишь 
2% больных от общего количества, которым осу-
ществлялось СМАД принадлежало к категории 
«Dipper» – с физиологическим снижением АД 
ночью (СНВ АД – 10-20%), что находилось в пре-
делах статистической погрешности.

В процессе лечения показатели АД (для сред-
него суточного САД и ДАД), ИП, ГЧИ (как САД, 
так и ДАД) снижались (p<0,05) во всех группах 
больных. Показатели же СНС (как САД, так и 
ДАД), соответственно, повышались (p<0,05). При 
этом следует отметить, что через 24 недели по-
сле начала лечения средние значения практиче-
ски всех показателей для больных групп 1.1 и 2.1 
статистически значимо не отличались (p>0,05). 
Наиболее весомым ночное снижение было у 
больных группы 3.1 (табл. 3.), которые в составе 
комплексного лечения получали L-аргинин. По-
казатели СНС (%) для САД и ДАД у больных груп-
пы 3.1 составляли 16,91±0,34 и 17,91±0,51 соот-
ветственно.

В то же время надо отметить, что у больных 
всех групп был достигнут показатель нормаль-
ного значения СНС (то есть «суточного индек-
са»), который составлял 10-20% ночного сни-
жения АД от уровня дневного. Таким образом, 
можно констатировать, что больные всех групп 
благодаря проведению комплексного лечения 
перешли в категорию «Dipper» – с физиологи-
ческим снижением АД ночью. Этот факт свиде-
тельствует о том, что, все фармакотерапевтиче-
ские и психотерапевтические меры были эф-
фективными.

Практически тоже касается и других показа-
телей. Это свидетельствует о том, что эффектив-
ность лечения в группах, получавших базисную 
гипотензивную фармакотерапию и дополни-
тельно к ней проводивших сеансы аутотренин-
га и аутотренинг + функциональная музыка, по 
этим показателям не отличалась.

Если сравнивать средние значения показа-
телей у больных групп 1.1 и 2.1 через 24 недели 
от начала лечения с группой 3.2, то по большин-
ству показателей АД, ИП, ГЧИ (как для САД, так 
и для ДАД) следует отметить статистически зна-
чимое (p<0, 05) улучшение результатов в группе 
3.1, в сравнение с группами 1.1 и 2.1.

Анализ показателей ГВИ (%) свидетельствует 
о том (рис. 1., рис. 2.), что у больных всех групп 
до начала лечения наблюдается достаточно вы-
сокая доля измерений дневного АД, когда оно 
было высшим нормы и демонстрировало пере-
грузку организма давлением. «Критическими» 
величинами дневного АД считали 140/90 мм рт. 
ст., ночного – 120/80 мм рт. ст. У больных всех 
групп этот показатель был «повышенным», то 
есть процент измерений дневного АД, когда ре-
гистрировалось АД выше нормы был ≥30%. По-

Рис. 1. Динамика изменения ГВИ САД у больных гипертонической болезнью с выявленной ситуационной де-
прессией при проведении различных вариантов комплексного лечения (показано среднее значение Х и стан-
дартная ошибка m).
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казатель ГВИ (%) для САД колебался в пределах 
от 67,5±2,7 до 77,3±2,9; для ДАД от 53,7±2,7 до 
63,5±2,2.

В процессе лечения наблюдалось сниже-
ние (p<0,05) показателей ГВИ у всех больных 
(рис. 1., рис. 2.). Наиболее весомым это сниже-
ние (p<0,05), в группе 3.1, а именно для САД на 
42,8±6,2% и 43,7±5,7%; для ДАД на 51,4±4,8% и 
53,0±4,9% соответственно. В то же время надо 
отметить, что только больные группы 3.1 достиг-
ли «пограничного» уровня ГЧИ – ≥ 15%. У боль-
ных других групп этот показатель так и остался 
«повышенным» (≥30%), несмотря на значитель-
ное снижение. Наименьшее снижение ГВИ про-
исходило в группе 1.1, которая получала только 
базисную антигипертензивную фармакотера-
пию + аутотренинг – на 10,7±5,1% для САД и на 
15,3±4,7% для ДАД. Это свидетельствует о том, 
что добавление к базовой антигипертензивной 
фармакотерапии психотерапевтического ком-
плекса (аутотренинг + функциональная музыка) 
и донатора NO – L-аргинина способствует повы-
шению эффективности базисной антигипертен-
зивной фармакотерапии.

Позволяет судить об эффективности антиги-
пертензивной терапии также показатель ИП, по 
которому можно судить о том, какая гипертони-
ческая нагрузка действует на организм (т.е. в те-
чение какого времени наблюдается повышен-

ное АД и на сколько, в среднем, он превыша-
ет верхнюю границу диапазона). Проведенный 
анализ свидетельствует, что лучшие результаты 
по большинству показателей полученные для 
пациентов 3-й группы лечения. 

Это также подтверждается анализом показа-
телей ИП, ГВИ (как суточного САД так и суточ-
ного ДАД). Снижение показателя ИП САД за 24 
недели в группе 3.1 составило 33,2±4,4% и для 
ДАД 59,2±3,4%. Изменения показателей ГВИ для 
САД в группе 3.1 составили 43,7±5,7% и для ДАД 
53,0±4,9%.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Таким образом, установлено, что у больных 
ГБ и сопутствующей ситуационной депрессией 
статистически значимое (p<0,05) улучшение ре-
зультатов большинства показателей суточного 
профиля АД (среднего САД и ДАД за сутки, СНС 
АД, СИ для САД и ДАД, а также интегральных 
показателей: ГВИ и ИП) обеспечивается вклю-
чением к базисной антигипертензивной тера-
пии психотерапевтических мероприятий (ауто-
тренинг или аутотренинг + функциональная му-
зыка). Доказано, что включение L-аргинина уси-
ливает антигипертензивное действие базисной 
фармакотерапии и психотерапевтического ком-
плекса (аутотренинг + функциональная музы-
ка).

Рис. 2. Динамика изменения ГВИ ДАД у больных гипертонической болезнью с выявленной ситуационной 
депрессией при проведении различных вариантов комплексного лечения (показано среднее значение Х и стан-
дартная ошибка m).
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ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ НА ПОКАЗАТЕЛИ СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
С ВЫЯВЛЕННОЙ СИТУАЦИОННОЙ ДЕПРЕССИЕЙ

Цель работы
Целью исследования была оценка влияния раз-

личных комбинаций комплексного лечения (стан-
дартная антигипертензивная фармакотерапия, ауто-
тренинг, функциональная музыка, L-аргинин) у боль-
ных гипертонической болезнью с выявленной ситуа-
ционной депрессией на показатели суточного мони-
торирования артериального давления.

Материал и методы
Проведено суточное мониторирование артери-

ального давления у части больных гипертонической 
болезнью с выявленной ситуационной депрессией 
(всего 90 человек, по 30 больных из каждой группы) 
принимавших участие в изучении влияния различ-
ных комбинаций комплексного лечения (стандарт-
ная антигипертензивная фармакотерапия, аутотре-
нинг, функциональная музыка, L-аргинин) до начала 
лечения и после 24 недель терапии.

Результаты и обсуждение
Установлено, что у больных гипертонической бо-

лезнью и сопутствующей ситуационной депрессией 
статистически значимое (p<0,05) улучшение резуль-
татов большинства показателей суточного профиля 
артериального давления (среднего систолического и 
диастолического артериального давления за сутки, 

степени ночного снижения артериального давления, 
суточного индекса для систолического и диастоличе-
ского артериального давления, а также интегральных 
показателей: гипертонического временного индек-
са и индекса площадей для систолического и диасто-
лического артериального давления) обеспечивается 
включением в базисную антигипертензивную тера-
пию психотерапевтических мероприятий (аутотре-
нинга или аутотренинга и функциональной музыки).

Установлено, что для всех анализируемых пока-
зателей суточного мониторирования артериально-
го давления отмечается более выраженная позитив-
ная динамика у больных третьей группы, которые по-
лучали комплексное лечение: базисная антигипер-
тензивная фармакотерапия + психотерапевтический 
комплекс (аутотренинг + функциональная музыка) + 
L-аргинин.

Заключение
Доказано, что в большей степени усиливает анти-

гипертензивное действие базисной фармакотерапии 
и психотерапевтического комплекса (аутотренинг + 
функциональная музыка) включение L-аргинина.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ситу-
ационная депрессия, фармакотерапия, психотерапия, 
L-аргинин.
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INFLUENCE OF COMPLEX TREATMENT ON THE INDICATORS OF DAILY MONITORING 
OF ARTERIAL PRESSURE OF PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENTION 
WITH IDENTIFIED SITUATION DEPRESSION

Objective
The aim of the study was to assess the effect of var-

ious combinations of complex treatment (standard anti-
hypertensive pharmacotherapy, autotraining, function-
al music, L-arginine) in patients with essential hyperten-
sion with identifi ed situational depression on the indica-
tors of daily blood pressure monitoring.

Material and methods
A daily monitoring of blood pressure in some hyper-

tensive patients with identifi ed situational depression (90 
people in total, 30 patients from each group) who partic-
ipated in the study of the effect of various combinations 
of complex treatment (standard antihypertensive phar-
macotherapy, autotraining, functional music, L-arginine) 
was conducted the start of treatment and after 24 weeks 
of therapy.

Results and discussion
It has been established that in patients with arteri-

al hypertension and concomitant situational depression 
there is a statistically signifi cant (p <0.05) improvement 
in the results of most indicators of the daily blood pres-

sure profi le (mean systolic and diastolic blood pressure 
per day, the degree of nocturnal blood pressure lower-
ing, daily index for systolic and diastolic blood pressure, 
as well as integral indicators: hypertoxic time index and 
area index for systolic and diastolic ap physical pressure) 
is provided by the inclusion of psychotherapeutic mea-
sures (autotraining or autotraining + functional music) to 
the basic antihypertensive therapy.

It was found that for all analyzed parameters of dai-
ly blood pressure monitoring, a more pronounced posi-
tive dynamics was observed in patients of the third group 
who received complex treatment: basic antihypertensive 
pharmacotherapy + psychotherapeutic complex (auto-
training + functional music) + L-arginine.

Conclusion
It has been proven that it enhances the antihyperten-

sive effect of basic pharmacotherapy and psychothera-
peutic complex (autotraining + functional music), includ-
ing L-arginine.

Key words: arterial hypertension, situational depres-
sion, pharmacotherapy, psychotherapy, L-arginine.
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СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 
И ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
И ЛЕТАЛЬНОСТЬ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

Во всём мире процент рождения детей с 
очень низкой и экстремально низкой массой 
тела (ОНМТ и ЭНМТ) составляет приблизитель-
но 1% от общего числа родов. По данным Го-
скомстата РФ (2014), частота рождения детей с 
ЭНМТ – 0,35%, и ОНМТ – 0,65% от общего чис-
ла родов.

В Донецкой Народной Республике за 9 меся-
цев 2018 года частота рождения детей ЭНМТ со-
ставила около 0,4%, с ОНМТ – 0,77%. В период с 
2013 по настоящее время в ДоКТМО МЗ ДНР ро-
дился 231 ребенок с ОНМТ и ЭНМТ, что состави-
ло 4,6% от общего числа родов.

Новорожденный, появившийся на свет даже 
до 28 недели беременности, имеет шансы не 
только выжить, но и социально адаптироваться.

Учитывая ряд анатомо-физиологических 
особенностей глубоко недоношенных новорож-
денных, практически у всех детей с ЭНМТ сра-
зу после рождения развивается та или иная сте-
пень полиорганной недостаточности [8, 9], кото-
рая не связана, точнее не всегда связана, с ин-
фекционным процессом [1] или травмой ново-
рожденного [12]. Но необходимо оценивать и 
анализировать причину досрочного рождения 
ребенка, так как дальнейшая судьба ребенка по-
сле его преждевременного появления на свет за-
висит от того, как проходила беременность. Это 
и акушерско-гинекологический анамнез мате-
ри, отягощенное течение беременности и со-
путствующие соматические заболевания мате-
ри, в том числе и инфекционные процессы [11, 
13]. Общепризнано, что преждевременные роды 
(до 30 недель гестации), как правило связаны с 
гистологическим хорионамнионитом [13]. 

Таким образом, во всех перечисленных забо-
леваниях не малую роль играет синдром эндо-
генной интоксикации (СЭИ) во время беремен-
ности. Развитие СЭИ сопряжено с системным 
(генерализованным) воспалительным ответом, 

который сопровождается тканевой деструкци-
ей, выраженной гипоксией тканей и хрониче-
ской интоксикацией организма беременной и 
плода [3]. Факторы риска СЭИ при беременно-
сти широко известны. С одной стороны, это все 
инфекционные заболевания, проявляющиеся во 
время беременности. С другой стороны, все ау-
тоиммунные факторы, нарушающие иммунные 
и другие защитные механизмы, отягощают дан-
ный синдром [11]. Одним из показателей, харак-
теризующих степень выраженности эндогенной 
интоксикации, считается лейкоцитарный ин-
декс интоксикации (ЛИИ), который отражает 
остроту воспаления в организме и реакцию на 
эндогенную интоксикацию [14].

Помимо ЛИИ, есть ряд других показателей, 
которые, по нашему мнению, правомерно влия-
ют на развитие полиорганной недостаточности 
у недоношенных новорожденных [10]. Это та-
кие, как общее количество лейкоцитов (Л), абсо-
лютное количество нейтрофилов (АКН), индекс 
Гаркави. 

Все приведенные индексы объединяет до-
ступность, простота и определяются из общего 
анализа крови. Они же являются маркером пе-
реносимой стрессовой реакции материнского 
организма и плода, а также их резистентности 
к ней [5].

Ц Е Л Ь 

Оценка зависимости между развитием поли-
органной недостаточности, летальности у недо-
ношенных новорожденных с экстремально низ-
кой массой тела и синдром эндогенной инток-
сикации матери в преддверии родов.
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М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Представленная в статье часть исследования 
проводилась на базе отделения интенсивной те-
рапии для новорожденных и отделения неона-
тологии Донецкого клинического территори-
ального медицинского объединения министер-
ства здравоохранения Донецкой Народной Ре-
спублики. В исследование вошли недоношен-
ные новорожденные с ЭНМТ и ОНМТ, родивши-
еся в период с 2013 по 2018 год. В данной работе 
представлен ретроспективный анализ 52 исто-
рий родов и историй развития новорожденных 
в период за 2013-2014 гг. (у каждой женщины 
взято добровольное информативное согласие 
на обработку их данных). Общая характеристи-
ка новорожденных, участвующих в исследова-
нии, представлена в таблице 1.

Синдром эндогенной интоксикации матерей 
мы диагностировали по данным общего числа 
лейкоцитов, ЛИИ [6], АНК [4] и индекса Гаркави 
[7], взятые из общего анализа крови в день ро-
дов или за 12 часов до момента родов. 

У детей оценивали полиорганную недоста-
точность по шкалам The Neonatal Multiple Organ 
Dysfunction (NEOMOD) [2], quick Sequential Or-
gan Failure Assessment (qSOFA) [2], педиатриче-
ской шкале ком Глазго (ШКГ) [2]. В последующем 
всех новорожденных мы разделили на 2 группы 
в зависимости от веса при рождении: 
группа I – дети с ЭНМТ менее 1000 грамм – 31 ре-
бенок;
группа II – дети с ОНМТ более 1000 грамм – 21 
ребенок.

Следующим этапом было разделение ново-

рожденных на подгруппы в зависимости от вы-
явленных уровней СЭИ матери в преддверии ро-
дов: ниже уровня нормы, нормальные показате-
ли, выше нормативных значений. В данной ста-
тье будет представлена только I группа детей.

Полиорганную недостаточность мы оценива-
ли по вышеуказанным шкалам в первые 24 (пер-
вые сутки), 72 (третьи сутки), 120 (пятые сутки) 
и 168 (седьмые сутки) часов жизни исследуемых 
детей. 

Статистическая обработка результатов сде-
лана при помощи программы «MedStat». Для 
проверки нормальности распределения дан-
ных в выборке использовали критерий Шапиро-
Уилка. Рассчитывали среднюю арифметиче-
скую, ошибку средней, медиану, минимум и 
максимум значения. Для межгруппового срав-
нения показателей, индексов, баллов в разные 
сутки жизни новорожденных мы использовали 
критерий Манн-Уитни. Для оценки зависимо-
сти показателей крови матери и баллов по шка-
лам использовали непараметрический коэффи-
циент корреляции Спирмена. Оценивали риски 
и шансы летальности новорожденных. В тексте 
параметры представлены в форме Р – показа-
тель в процентах ± m – ошибка репрезентатив-
ности показателя.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Как видно из таблицы 2, женщин с уровнем 
лейкоцитов, нейтрофилов и ЛИИ ниже норма-
тивных показателей в исследуемой выборке вы-
явлено не было, поэтому в этих графах стоят про-
черки, в отличие от показателей индекса Гарка-
ви, где присутствовали показатели ниже нормы. 

Таблица 1.
Общая характеристика новорожденных

Характеристика Значение

Общее количество детей, (n / %) 31 / 100,0

Мальчики, (n / %) 15 / 48,0

Девочки, (n / %) 16 / 52,0

Естественные роды, (n / %) 10 / 32,7

Кесарево сечение, (n / %) 21 / 67,3

Шкала Апгар на 1 минуте, средний балл 4,0±0,4

Шкала Апгар на 5 минуте, средний балл 5,0±0,32

Шкала Апгар на 10 минуте, средний балл 5,0±0,43

Средняя масса тела, грамм 753,0±51,0

Средний срок гестации, недель 26,5±0,4
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Также в первой группе детей летальность при-
ходится только на первые и третьи сутки. 

При оценке анамнеза матерей было выявле-
но, что для группы I в 14 случаях (45,2±8,9%) от-
мечались инфекционные процессы различной 
этиологии; в 35,4±8,6% случаев были выявлены 
преэклампсии различной степени тяжести (11 
наблюдений). 

В группе I средний вес новорожденных со-
ставил 753±51 грамм, срок гестации 26,5±0,37 
недель, умерло 13 детей (41,9±8,9%). 

В первые сутки жизни (табл. 3.) у новорож-
денных при повышенном уровне лейкоцитов 
матери увеличивается летальность и выражен-
ность полиорганной недостаточности у недоно-
шенных новорожденных, оцениваемой по шка-
ле qSOFA и NEOMOD, а также уменьшается уро-

вень сознания по шкале ком Глазго. При  нор-
мальных показателях лейкоцитов матери: ле-
тальность и полиорганная недостаточность сни-
жается, а уровень сознания по ШКГ возрастает.

В первые сутки жизни новорожденных по-
вышенный уровень АКН (табл. 3.) у матери при-
водит к снижению летальности и выраженности 
ПОН, а уровень сознания при этом  повышает-
ся.  При нормальных показателях АКН матери 
летальность и выраженность полиорганной не-
достаточности увеличивается, а уровень созна-
ния угнетается. Из этого следует, что нормаль-
ный уровень АКН у матери может являться пре-
диктором летальности и развитию полиорган-
ной недостаточности и требует дальнейшего 
объяснения.

При повышенном ЛИИ матери в первые сут-

Таблица 2.
Характеристика I группы (дети с массой тела менее 1000 грамм) в за-

висимости от лабораторных показателей матерей

Показатели матери ¯ N ­ Среднее референтных 
значений

ЛИИ – 1,1±0,11 4,1±0,56 0,9±0,6

Лейкоциты (Л) – 9,0±0,33 16,3±1,03 7,5×109±3,5

Индекс Гаркави (ИГ) 0,1±0,02 0,3±0,02 0,7±0,01 0,4±0,1

АКН – 6,6±0,5 12,3±1,0 4,5×109±3,0

Таблица 3.
Дети с экстремально низкой массой тела  на первые сутки жизни

Показатели матери

Показатели новорожденных

Летальность
Полиорганная недостаточность Шкала ком 

ГлазгоqSOFA NEOMOD

Лейкоциты

­ ­ ­ ­ ¯

N ¯ ¯ ¯ ­

¯  — ¯ — —

АКН

­ ¯ ¯ ¯ ­

N ­ ­ ­ ¯

 ¯ — — — —

ЛИИ

­ ­ ­ ­ ¯

 N ¯ ¯ ¯ ­ R=0,62 (р=0,02)

 ¯ — — — —

Индекс 
Гаркави

­ ¯ ¯ ¯ ­

N ¯ ¯ ¯ ¯
 ¯ ­ ­ ­ ¯



56

Университетская Клиника | 2019, № 2 (31)

ки жизни у детей (табл. 3.) летальность увели-
чивается, а выраженность  полиорганной недо-
статочности возрастает, а уровень сознания по 
ШКГ снижается. Нормальные значения ЛИИ ма-
тери достоверно снижают летальность и поли-
органную недостаточность у новорожденных и 
достоверно увеличивает уровень сознания по 
ШКГ имеют прямую корреляцию средней силы 
(R=0,62, р=0,02), что является впервые выявлен-
ным и может быть диагностическим призна-
ком.

При повышенном индексе Гаркави матери 
в первые сутки (табл. 3.) летальность новорож-
денных уменьшается, ПОН снижается, а уро-
вень сознания растёт. Нормальные показатели 
снижают летальность, повышают выраженность 
ПОН, а уровень сознания незначительно снижа-
ется. Пониженный уровень индекса Гаркави  ма-
тери у детей приводит к повышению летально-
сти и выраженности ПОН и к снижению  уровня 
сознания детей, оцениваемым по ШКГ. Поэто-
му можно сделать вывод, что только при повы-
шенном индексе Гаркави можно достоверно су-
дить о нейропротекторных свойствах организ-
ма и прогнозировать улучшение состояния цен-
тральной нервной системы недоношенных но-
ворожденных.

При повышенном уровне лейкоцитов мате-
ри у детей на третьи сутки (табл. 4.) в сравнении 
с первыми летальность повышается, но полиор-
ганная недостаточность регрессирует, а уровень 
сознания растёт. Если летальный исход произо-

шел в течение первых трёх суток жизни, то это, 
скорее всего, связано с глубокой недоношенно-
стью, незрелостью ребенка и неготовностью его 
систем и органов к нормальному полноценному 
функционированию, но скорее всего если этот 
порог все таки преодолевается, то с третьих су-
ток начинается улучшение состояния, что связа-
но либо с  ранней терапией ребенка либо с адап-
тационными возможностями в каждом отдель-
ном случае. При норме лейкоцитов летальность 
и выраженность ПОН уменьшаются, а уровень 
сознания растет. 

При повышенном АКН матери (табл. 4.) ле-
тальность новорожденных и ПОН снижают-
ся, уровень сознания увеличивается. При нор-
ме АКН летальность ПОН по шкале  qSOFA уве-
личивается и достоверно уменьшается по шкале 
NEOMOD, имея прямую сильную корреляцион-
ную связь (R=0,89, р=0,03).

При повышенном ЛИИ матери (табл. 4.) ле-
тальность новорожденных увеличивается, по-
лиорганная недостаточность по шкале NEOMOD 
уменьшается, а по шкале qSOFA остается неиз-
менной, что скорей говорит о том, что шкала 
qSOFA в большей степени показывает именно 
ПОН связанную с глубокой недоношенностью, 
шкала NEOMOD уже боле подробно показывает 
влияние, но системы и органы инфекций, тера-
пии и всевозможных ятрогенных факторов. При 
нормальных показателях ЛИИ матери у детей 
на третьи сутки в сравнении с первыми леталь-
ность снижается, выраженность ПОН по шкале 

Таблица 4.
Дети с экстремально низкой массой тела на третьи сутки жизни

Показатели матери

Показатели новорожденных

Летальность
Полиорганная недостаточность

Шкала ком Глазго
qSOFA NEOMOD

Лейкоциты

­ ­ ¯ ¯ ­

N ¯ ¯ ¯ ­

¯  — — — —

АКН

­ ¯ ¯ ¯ ­

N ­ ­ ¯ R=0,89 (p=0,006) ­

¯ — — — —

ЛИИ

­ ­ = ¯ ­

N ¯ = ¯ ­

¯ — — — —

Индекс Гаркави

­ ¯ = ¯ =

N ¯ = R=0,75 (p=0,019) ¯ ­

¯ ­ = ¯ ¯
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NEOMOD уменьшается, а по шкале qSOFA оста-
ется на том же уровне, а острая церебральная 
недостаточность регрессирует.

При нормальных показателях индекса Гарка-
ви матери на третьи сутки в сравнении с первы-
ми летальность новорожденных снижается, ПОН 
по шкале  NEOMOD снижается, по шкале qSOFA 
не изменяется (R=0,75, р=0,02),  что может гово-
рить том, что эта шкала не совсем корректна для 
оценки таких детей, уровень сознания по срав-
нению с первыми сутками возрастает. На тре-
тьи сутки по сравнению с первыми при низком 
уровне индекса Гаркави матери летальность де-
тей увеличивается,  уровень сознания уменьша-
ется,  ПОН по шкале qSOFA не изменяется, а по 
шкале NEOMOD снижается, что может говорить 
о выявлении разнообразных границ компенса-
торных возможностей ребенка. При повышен-
ных показателях летальность и выраженность 
ПОН по шкале NEOMOD снижается, а ПОН по 
шкале qSOFA и уровень сознания по ШКГ оста-
ются на том же уровне как и в первые сутки.

На пятые сутки жизни из представленной 
выборки умер один ребенок, поэтому стати-
стические расчеты по летальности проведены 
не были. На пятые сутки (табл. 5.) в сравнении 
с третьими при повышенном количестве лейко-
цитов матери у детей отмечается снижение вы-
раженности полиорганной недостаточности  и 
повышение уровня сознания. При нормальном 
уровне лейкоцитов ПОН снижается, а сознание 
угнетается. 

При повышенном АКН матери (табл. 5.) у де-
тей на пятые сутки, в отличие от третьих, ПОН 
снижается, а уровень сознания растёт при р=0,02, 
R= -0,51 (обратная корреляция говорит о том, что 
шкала ком Глазго показывает обратную картину 
в отличие от привычных нам шкал – чем больше 
баллов, тем уровень сознания выше).  При нор-
мальном уровне АКН матери ПОН у детей сни-
жается, а уровень сознания увеличивается.

При повышенном ЛИИ матери (табл. 5.) ПОН  
у новорожденных снижается, а уровень созна-
ния растёт. Также и при нормальных показате-
лях ЛИИ матери – выраженность полиорганной 
недостаточности регрессирует, сознание увели-
чивается. 

При повышенном индексе Гаркави матери 
выраженность полиорганной недостаточности 
уменьшается и по шкале qSOFA и по шкале NEO-
MOD (R= -0,64), а уровень сознания растёт. При 
норме индекса Гаркави  уровень сознания уве-
личивается, ПОН по шкале qSOFA снижается, а 
ПОН по шкале NEOMOD остается такой же (R= 
-0,85), как и на третьи сутки, что поднимет во-
прос о норме патологии и границах компенса-
торных возможностей недоношенного ребенка. 
При оценке влияния пониженного уровня ин-
декса Гаркави матери на показатели детей на 
пятые сутки в отличии от третьих можно отме-
тить, что ПОН и острая церебральная недоста-
точность снижается.

На седьмые сутки из представленной выбор-
ки ни один новорожденный не умер. На седь-

Таблица 5.
Дети с экстремально низкой массой тела на пятые сутки жизни

Показатели матери

Показатели новорожденных

Летальность
Полиорганная недостаточность Шкала ком 

ГлазгоqSOFA NEOMOD

Лейкоциты

­ — ¯ ¯ ­

N — ¯ ¯ ¯

¯ — — — —

АКН

­ — ¯ ¯ ­ R= - 0,51 (p=0,04)

N — ¯ ¯ ­

¯ — — — —

ЛИИ

­ — ¯ ¯ ­

N — ¯ ¯ ­

¯ — — — —

Индекс Гаркави

­ — ¯ ¯ R= - 0,64 (p=0,02) ­ R=0,56 (p=0,03)

N — ¯ = R= - 0,85(p=0,003) ­

¯ — ¯ ¯ ­
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мые сутки (табл. 6.) по сравнению с пятыми при 
повышенном количестве лейкоцитов ПОН у но-
ворожденных снижается, а уровень сознания по 
шкале ком Глазго растёт. При нормальном уров-
не лейкоцитов матери выраженность ПОН у де-
тей снижается, а уровень сознания остается не-
изменным.

При повышенном АКН матери (табл. 6.) вы-
раженность ПОН по шкале qSOFA уменьшается 
(R=0,52), а по шкале NEOMOD остается на том же 
уровне, уровень сознания растёт. Такая же кар-
тина наблюдается при нормальном уровне АКН 
матери. То, что уровень ПОН не увеличивает-
ся по шкале NEOMOD, скорей всего объясняется 
правильно подобранным режимом, терапией и 
уходом за недоношенными новорожденными.

При повышенном ЛИИ матери (табл. 6.) у де-
тей на седьмые сутки в отличие от пятых отме-
чается снижение полиорганной недостаточно-
сти и повышение уровня сознания (R= -0,57). 
При норме ЛИИ выраженность ПОН и острой 
церебральной недостаточности  по сравнению с 
пятыми сутками снижается.

При повышенном показателе индекса Гарка-
ви матери (табл. 6.) уровень сознания детей воз-
растает, выраженность ПОН по сравнению с пя-
тыми сутками cнижается и по qSOFА (R= - 0,59), 
и по NEOMOD (R= -0,63), что вероятнее всего, 
объясняется преодолеванием порога повышен-
ной опасности в первые семь суток и подклю-
чении компенсаторно-адаптационных систем 
организма недоношенных новорожденных. При 

Таблица 6.
Дети с экстремально низкой массой тела на седьмые сутки жизни

Показатели матери

Показатели новорожденных

Летальность
Полиорганная недостаточность

Шкала ком Глазго
qSOFA NEOMOD

Лейкоциты

­ — ¯ ¯ ­

N — ¯ = ¯

¯ — — — —

АКН

­ — ¯ R=0,52 (p=0,04) = ­

N — ¯ = ­

¯ — — — —

ЛИИ

­ — ¯ ¯ ­ R= - 0,57 (p=0,03)

N — ¯ ¯ ­

¯ — — — —

Индекс Гаркави

­ — ¯ R= - 0,59 (p=0,03) ¯ R= - 0,63 (p=0,03) ­

N — ¯ ¯ R= - 0,85(p=0,003) =

¯ — ¯ = =

норме индекса Гаркави матери сознание де-
тей остается на том же уровне, а ПОН снижает-
ся и по шкале qSOFА, и по шкале NEOMOD (R= 
-0,85). При пониженном уровне Гаркави мате-
ри на седьмые сутки в сравнении с пятыми ПОН 
у новорожденных по шкале qSOFA снижается, 
по шкале NEOMOD остается на том же уровне, 
острая церебральная недостаточность также де-
монстрирует одинаковые баллы как на пятые, 
так и на седьмые сутки.

Оценивая шансы и риски летальности детей 
с ЭНМТ было выявлено, что абсолютный риск 
умереть при повышенном уровне лейкоцитов 
матери равен 47,1%, а шанс выжить – 11,1%,  при 
норме абсолютный риск умереть равен 35,7%, а 
шанс выжить – 44,4%. Абсолютный риск умереть 
при повышенном АКН равен 40,0%, шанс вы-
жить – 33,3%, а при норме АКН абсолютный риск 
умереть равен – 45,5%, шанс выжить – 16,7%. 
Абсолютный риск умереть при повышенном 
ЛИИ равен 47,4%, шанс выжить – 10%, а при нор-
ме ЛИИ абсолютный риск умереть равен 33,3%, 
шанс выжить – 50%. Абсолютный риск умереть 
при повышенном индексе Гаркави равен 13,3%, 
шанс выжить – 88,4%, а при норме индекса Гар-
кави абсолютный риск умереть равен 35,7%, 
шанс выжить – 44,4%, при пониженном индек-
се Гаркави абсолютный риск умереть равен 50%, 
шанс выжить – 0%.

В Ы В О Д Ы

Предиктором летальности у новорожден-
ных (летальность в этих подгруппах составила 



59

Университетская Клиника | 2019, № 2 (31)

50%±12,5%) являются: высокий уровень лейко-
цитов, повышенный лейкоцитарный индекс ин-
токсикации, и низкий уровень индекса Гарка-
ви у беременных накануне родов, что возможно 
связано с формированием анергии, как у мате-
ри, так и, вероятно, у ребенка. 

Для оценки прогноза полиорганной недоста-
точности у недоношенных новорожденных по 
шкалам NEOMOD и qSOFA материнские показа-
тели уровня лейкоцитов, абсолютного количе-
ства нейтрофилов и индекса лейкоцитарной ин-
токсикации малоинформативны. 
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СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ И ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
И ЛЕТАЛЬНОСТЬ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

В статье обсуждается целесообразность и возмож-
ность использования самых простых и доступных 
анализов и индексов крови беременных женщин для 
определения их влияния на развитие полиорганной 
недостаточности и летальности у недоношенных но-
ворожденных с очень низкой и экстремально низкой 
массой тела.

Приведенные в статье индексы и показатели кро-
ви объединяет доступность, простота их определения. 
Использованы распространенные шкалы для опреде-
ления полиорганной недостаточности у новорожден-
ных.

Раскрыто влияние показателей крови беременной 
женщины (лейкоциты, абсолютное количество ней-

трофилов, лейкоцитарный индекс интоксикации и 
индекс Гаркави) на развитие полиорганной недоста-
точности и летальности у недоношенных новорож-
денных. Выявлена связь повышенного количества 
лейкоцитов, высокого лейкоцитарного индекса ин-
токсикации, и низкого уровня индекса Гаркави у бе-
ременных накануне родов с летальностью новорож-
денных, что может являться следствием дистресса и 
формирования анергии, как у матери, так и у ребен-
ка. Статистически выявлены достоверные отличия 
исследуемых показателей.

Ключевые слова: новорожденные, инфекция, ле-
тальность, общий анализ крови, полиорганная недо-
статочность.
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SYNDROME OF ENDOGENOUS INTOXICATION OF THE MOTHER AND MULTIORGAN INSUFFICIENCY 
AND LETHALITY IN PREMATURE NEWBORNS

The necessity and possibility of using the most simple 
and primitive tests and blood indices of pregnant women 
to determine their effect on the development of polyor-
gan failure in premature newborns with very low and ex-
tremely low body weight is discussed.

The indices and blood indices given in the article 
combine accessibility, ease of determination, and scales 
for determining multiorgan failure in the newborn were 
used.

The dependence of blood indices of a pregnant wom-
an (leukocytes, absolute neutrophil count, leukocyte in-
toxication index and Harkavi index) on the level of devel-

opment of polyorgan failure and the level of conscious-
ness in premature newborns, assessed by the Glasgow 
scale, qSOFA and NEOMOD, is revealed. A connection was 
found between high leukocyte levels, an elevated leuko-
cyte  intoxication index, and a low level of the Harkavi in-
dex in pregnant women on the eve of birth, and the mor-
tality of newborns, which may be due to the formation 
of anergy in both the mother and the child. Statistical-
ly identifi ed signifi cant differences in the studied param-
eters.

Key words: newborns, infection, lethality, index of 
blood, polyorgan failure insuffi ciency.
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НУЖЕН ЛИ ЦЕНТРАЛИЗОВАННЫЙ КОНТРОЛЬ 
АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ В ДОНБАССЕ?

Кардиоваскулярная патология среди населе-
ния многих стран мира остается основной при-
чиной инвалидизации и смертности. Безуслов-
но, печальное лидерство в структуре сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) принадлежит 
ишемической болезни сердца [1]. Однако акту-
альной проблемой современной кардиологии 
является клапанная патология различной этио-
логии, на долю которой приходится по данным 
разных авторов от 7 до 13% среди всех заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы [9]. Кроме 
того, клапанная болезнь сердца – одна из веду-
щих причин смерти у лиц молодого и средне-
го возраста, что придает еще большее значение 
данной проблеме. 

Активное развитие клапанной хирургии в 
последние десятилетия позволило существен-
но повлиять на прогноз заболевания пациен-
тов с врожденными и приобретенными поро-
ками сердца, способствуя улучшению качества 
и увеличению продолжительности жизни. Чис-
ло операций по протезированию клапанов в 
мире составляет около 280 тыс. в год, увеличи-
ваясь в среднем на 5-7% в год. Несмотря на вне-
дрение новых технологий, создание новых мо-
делей клапанных протезов с улучшенными ге-
модинамическими характеристиками, для пре-
дотвращения тромбоза протеза, тромбоэмболи-
ческих осложнений, показана антикоагулянт-
ная терапия. В случае имплантации биологиче-
ского клапана такая терапия проводится в тече-
ние непродолжительного времени (3 месяца по-
сле оперативного лечения), а пациентам с меха-
ническими протезами показано пожизненное 
применение антикоагулянтов.

Не меньшего внимания кардиологов требует 
фибрилляция предсердий (ФП), распространен-
ность которой составляет до 2% в общей попу-
ляции [6, 10]. Данное нарушение ритма характе-
ризуется некоординированной электрической 
активностью предсердий с последующим рас-
ширением их полостей, что создает условия для 
тромбообразования. ФП ассоциируется с высо-
кой частотой развития сердечной недостаточ-

ности, ухудшением качества жизни, увеличени-
ем частоты тромбоэмболических осложнений, 
среди которых наиболее опасным является раз-
витие острого нарушения мозгового кровообра-
щения. 

Применение антикоагулянтов является стан-
дартным компонентом лечения у пациентов с 
ФП с целью профилактики тромбоза предсер-
дий, наиболее грозными осложнениями которо-
го являются кардиоэмболические инсульты, су-
щественно увеличивающие инвалидизацию и 
смертность у данной категории больных.

Все это позволяет расценивать профилакти-
ку тромбоэмболических осложнений у пациен-
тов с протезированными клапанами сердца и/
или наличием фибрилляции предсердий как 
одну из приоритетных задач современной кар-
диологии. 

Среди пероральных антикоагулянтов, на-
значаемых с целью длительной профилакти-
ки тромбоэмболических осложнений, в настоя-
щее время используются антагонисты витами-
на К (варфарин, синкумар, финилин). Несмотря 
на узкий терапевтичсекий диапазон гипокоагу-
ляции и вариабельность лекарственного отве-
та, лидером продленной тромбопрофилактики 
остается варфарин [4]. В ряде клинических си-
туаций варфарин является единственно разре-
шенным к использованию препаратом с дока-
занной эффективностью и безопасностью [5]. 
Основной проблемой при лечении варфарином 
является сложность, но при этом необходимость 
поддержания МНО в пределах терапевтическо-
го диапазона не менее 60% времени лечения. 
Обеспечить оптимальную гипокоагуляцию, обе-
спечивающую должный уровень профилактики 
тромбозов, не вызывающую при этом кровоте-
чения зачастую бывает сложно. 

Выход рекомендаций Европейского обще-
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ства кардиологов (European Society of Cardiolo-
gy, ESC) по лечению пациентов с фибрилляци-
ей предсердий от 2012 г., рекомендаций Канад-
ского общества кардиологов (Canadian Cardio-
vascular Society) от 2012 г., а также рекоменда-
ций Американской ассоциации сердца и Амери-
канского общества кардиологов (American Heart 
Association, American College of Cardiology, Heart 
Rhythm Society, AHA/ACC/HRS) от 2014 г. изме-
нил ситуацию в отношении профилактики тром-
бозов у пациентов с фибрилляцией предсердий 
[10, 13, 15]. В клиническую практику вошли но-
вые пероральные антикоагулянты (НОАК) – да-
бигатрана этексилат, ривароксабан и апикса-
бан. Они рекомендованы как препараты выбора 
для профилактики тромбоэмболических ослож-
нений у пациентов с неклапанной ФП и в боль-
шинстве случаев целесообразно применение 
именно новых пероральных антикоагулянтов 
[11]. Аналогичные положения содержат россий-
ские национальные рекомендации по диагно-
стике и лечению ФП [6]. НОАК не требуют часто-
го лабораторного контроля показателей гемоко-
агуляции, но обеспечивают хороший контроль и 
профилактику тромбообразования. Однако вы-
сокая стоимость препаратов ограничивает воз-
можности их широкого применения в кардио-
логической практике нашего региона.

Общепринятым подходом при длительном 
приеме антикоагулянтов является регулярный 
контроль уровня гипокоагуляции и мониторинг 
побочных эффектов терапии. Такой контроль 
обычно осуществляется в условиях центров пер-
вичной медико-санитарной помощи, и включа-
ет в себя наблюдение участкового врача (тера-
певта, семейного врача) с периодическим лабо-
раторным исследованием уровня МНО. В усло-
виях дефицита кадров это значимо увеличивает 
нагрузку на врача первичного звена и на служ-
бу амбулаторной медицинской помощи в це-
лом. Более того, пациент, длительно принимаю-
щий антикоагулянты непрямого действия, тре-
бует наблюдения специалиста более узкой спе-
циализации, который владеет знаниями о со-
временных принципах антикоагулянтной тера-
пии, знаком с новейшими практическими реко-
мендациями в этой области. 

В мировой практике широко используется ме-
тод самоконтроля уровня МНО с помощью пор-
тативных систем Сoaguchek, при котором изме-
рение уровня гипокоагуляции и принятие реше-
ния об изменении дозы антикоагулянта или не-
обходимости посещения по этому поводу врача 
проводится самим пациентом. Результаты кли-
нических исследований показали, что правиль-
ный подбор пациентов и обучение их методу 
«домашнего» контроля степени гемокоагуляции 

способно обеспечить снижение риска развития 
побочных эффектов такой терапии. В США око-
ло 20 тысяч пациентов пользуются портативны-
ми системами для самоконтроля гемокоагуля-
ции. Однако, высокая стоимость коагулометра 
и расходных материалов для него, существенно 
ограничивает возможности применения данной 
схемы контроля в условиях продолжающегося 
военного конфликта на Донбассе. 

Осуществление адекватного контроля при 
длительной антикоагулянтной терапии связано 
с рядом проблем, среди которых недостаточная 
информированность врачей по вопросам совре-
менных принципов проведения антикоагулянт-
ной терапии. В условиях военного времени это 
еще и отток квалифицированных медицинских 
кадров, нестабильная работа клинических лабо-
раторий, зачастую обусловленная недостаточ-
ной обеспеченностью реактивами, необходи-
мость контроля гематологических показателей 
в коммерческих лабораториях.

В такой ситуации оптимизации контроля 
уровня гипокоагуляции у данной категории па-
циентов может способствовать организация ан-
тикоагулянтных кабинетов. Работа таких струк-
тур в составе республиканских клиник помо-
жет скоординировать контроль МНО и коррек-
цию дозы варфарина под контролем врача-
специалиста.

Существует несколько вариантов организа-
ции антикоагулянтной службы в зависимости 
от числа больных и решаемых задач: антикоа-
гулянтная клиника или антикоагулянтный ка-
бинет. Антикоагулянтный кабинет должен быть 
оснащен лабораторным анализатором с расхо-
дным материалом (экспресс-анализатор Coagu-
Chek XS или стационарный коагулометр), а так-
же системой учета и передачи данных результа-
тов анализов (мобильная связь и/или Internet). 
В кабинете работает специалист (гемостазио-
лог), весь процесс ведения больных контролиру-
ет врач с помощью медсестер. В мировой прак-
тике антикоагулянтная клиника может являться 
самостоятельным лечебным учреждением. Та-
кая форма организации обычно включает лабо-
раторию и кабинет для приема пациентов. Дру-
гая форма организации предполагает создание 
небольших пунктов при лабораториях или каби-
нетов в структуре больниц и клиник. 

На протяжении нескольких лет в ряде горо-
дов России были созданы антикоагулянтные ка-
бинеты и службы, опыт работы которых может 
быть полезен при организации соответствую-
щей службы в республике. В некоторых регио-
нах РФ в рамках программы обязательного ме-
дицинского страхования создана система цен-
трализованного мониторинга, включающая 
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первичные центры (районные и городские по-
ликлиники), центральный медицинский центр с 
наличием сервера для обработки входящих дан-
ных; программного обеспечения, позволяюще-
го в реальном времени отслеживать и интер-
претировать значение МНО, с сохранением всех 
известных результатов, дат исследования, дозы 
принимаемого препарата на сервере, графиче-
ским построением зависимости доза-препарат 
для каждого пациента; автоматизированную 
систему оповещения ответственного (дежур-
ного) врача и пациента об уровне коагуляции 
и скорректированной дозе варфарина посред-
ством мобильной связи [7].

В Федеральном научно – клиническом цен-
тре специализированных методов клинической 
помощи и медицинских технологий ФМБА Рос-
сии [3] функционирует антикоагулянтный каби-
нет при клинике, где процесс ведения больных 
контролирует врач с помощью медсестер. Кроме 
контроля лечения варфарином данная структу-
ра выполняет и функции консультативного кар-
диологического кабинета. [10].

Положительный опыт работы антикоагулянт-
ных кабинетов получен в Кемеровской области 
РФ. По состоянию на 2014 год в области насчи-
тывалось около 17,8 тыс. человек с ФП и протеза-
ми клапанов, нуждающихся в длительной анти-
коагулянтной терапии. Наблюдение пациентов 
с высоким риском тромбозом в условиях анти-
коагулянтных кабинетов позволило увеличить 
время терапевтического действия (ВТД) гипоко-
агуляции, снизить расход на оказание медицин-
ской помощи в связи с уменьшением количества 
кардиоэмболических инсультов и варфарин-
зависимых кровотечений. Было показано, что 
централизованный контроль МНО способствует 
уменьшению времени принятия решения по ре-
комендуемой дозе варфарина, что в значитель-
ной степени улучшает качество контроля анти-
коагулянтной терапии и способствует снижению 
госпитализаций, связанных с развитием ослож-
нений АКТ, соответственно улучшает качество и 
прогноз жизни [2]. 

Интересен опыт Курской областной клиниче-
ской больницы по двухлетнему наблюдению за 
пациентами, длительно принимавшими варфа-
рин. Среднее время нахождения пациентов в те-
рапевтическом диапазоне МНО (без учета пер-
вых 3 анализов) было не менее 70%. За период 
наблюдения было зафиксировано только пять 
случаев (0,78%) большого кровотечения, потре-
бовавших госпитализации пациентов. У паци-
ентов с фибрилляцией предсердий и/или ис-
кусственными механическими клапанами серд-
ца (523 человек) было зафиксировано 6 карди-
оэмболических инсультов, что составило 0,57% 

в год. Эпизодов тромбоза клапанов сердца у па-
циентов с искусственными механическими кла-
панами сердца зафиксировано не было. Систем-
ные эмболии были зарегистрированы у 4 паци-
ентов (0,31% в год) [7, 8].

Внедрение в клиническую практику меди-
цинских организаций Архангельской обла-
сти проекта централизованного лабораторного 
экспресс-мониторинга показателя МНО на фоне 
антикоагулянтной терапии АВК на базе органи-
зованных АК, объединенных на основе WEB-
сервера позволило в 2 раза увеличить время на-
хождения в целевом диапазоне гипокоагуляции 
с 34,4 до 65,2%, а также снизить число осложне-
ний и негативных клинических исходов в сред-
нем на 13%. Отмечено сокращение количества 
госпитализаций в среднем на 8%, а число неже-
лательных побочных реакций на фоне приема 
варфарина у пациентов, наблюдающихся в АК, 
составило 1,13% [1].

Несмотря на продолжающийся военный кон-
фликт в нашем регионе оказание высококвали-
фицированной кардиохирургической помощи 
осуществляют два кардиохирургических цен-
тра на базе Донецкого клинического территори-
ального медицинского объединения и Институ-
та неотложной и восстановительной хирургии 
им. В.К. Гусака. До 2014 года количество опера-
ций по протезированию клапанов в городе До-
нецке составляло около 300-350 в год. С начала 
боевых действий на Донбассе количество опера-
ций сократилось, однако ежегодно проводиться 
до 200 оперативных вмешательств по имплан-
тации механических протезов клапанов серд-
ца. На базе данных кардиохирургических служб 
оказывается высококвалифицированная арит-
мологическая помощь как населению Луганской 
и Донецкой Народных Республик, так и жителям 
временно подконтрольных Украине частей До-
нецкой и Луганской областей. 

Представленные выше статистические дан-
ные показывают необходимость организации 
антикоагулянтных кабинетов для осуществле-
ния своевременного и качественного наблюде-
ния за пациентами, длительно принимающими 
варфарин. Специализированное амбулаторное 
подразделение целесообразно организовывать 
на базе стационара, имеющего отделения, в ко-
торые направляются больные, имеющие пока-
зания для антикоагулянтной терапии [10]. Необ-
ходимость таких служб очевидна при медучреж-
дениях, имеющих кардиохирургическую служ-
бу, а также кардиологические, аритмологиче-
ские подразделения или в составе клиник, осу-
ществляющих диспансерное наблюдение дан-
ного контингента больных. 

Создание системы централизованного мони-
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торинга гипокоагуляции в республике позволит 
оптимизировать контроль при длительной тера-
пии антикоагулянтами. Улучшение качества те-
стирования будет способствовать снижению ри-
ска тромбоэмболических осложнений при фи-
брилляции предсердий, специфических клапан-
зависимых осложнений у пациентов с протези-
рованными клапанами сердца. С другой сторо-
ны, можно ожидать снижения риска кровотече-
ний, в т. ч. жизнеугрожающих, на фоне приема 
пероральных антикоагулянтов. Современный 

подход к организации продленной профилак-
тики тромбообразования у данной категории 
больных призван обеспечить должный уровень 
оказания помощи в условиях нехватки меди-
цинских кадров и проблем финансирования ла-
бораторной диагностики. Экспресс-мониторинг 
показателя МНО в условиях работы централизо-
ванных антикоагулянтных кабинетов позволил 
повысить приверженность к терапии АВК как 
пациентов, так и врачей.

Г.А. Игнатенко, Т.С. Игнатенко, Е.М. Денисова, И.С. Евтушенко, Н.В. Сергиенко

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

НУЖЕН ЛИ ЦЕНТРАЛИЗОВАННЫЙ КОНТРОЛЬ АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ В ДОНБАССЕ?

В представленном обзоре освещаются показания, 
побочные эффекты и возможные стратегии веде-
ния пациентов, принимающих антикоагулянты. По-
казанием к длительной или пожизненной терапии 
антикоагулянтами являются тромботическое собы-
тие и профилактика тромботических событий у па-
циентов с высоким риском, включая послеопераци-
онные состояния, фибрилляцию предсердий и па-
циентов с искусственными клапанами. В этой тера-
пии наиболее распространены антагонисты витами-
на К, такие как варфарин, которые блокируют вита-
мин К-эпоксидредуктазу, предотвращая тем самым 
образование активной формы витамин К-зависимых 
факторов свертывания крови. Наиболее значимым и 
опасным побочным эффектом, связанным с приемом 

варфарина, является кровотечение, развитие которо-
го напрямую связано с уровнем МНО. Осложнениями 
такой терапии могут быть также и тромботические 
осложнения при недостаточной дозе препарата. Это 
и объясняет необходимость строгого контроля МНО 
у пациентов, принимающих препараты соответству-
ющего действия. В статье проанализирован опыт ра-
боты антикоагулянтных кабинетов в некоторых реги-
онах Российской Федерации. Количество пациентов, 
требующих проведения такого лечения в Донбассе, 
достаточно велико, что диктует необходимость соз-
дания антикоагулянтных кабинетов на территории 
нашего региона.

Ключевые слова: антикоагулянты, контроль МНО, 
антикоагулянтная служба.

G. A. Ignatenko, T. S. Ignatenko, E.M. Denisova, I. S. Evtushenko, N.V. Sergienko

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

DO WE NEED CENTRALIZED CONTROL OF ANTICOAGULANT THERAPY IN DONBASS?

This review highlights the indications, side effects 
and possible strategies for managing patients taking an-
ticoagulants. The indications for long-term or lifelong 
anticoagulant therapy are thrombotic events and preven-
tion of thrombotic events in high-risk patients, includ-
ing postoperative conditions, atrial fi brillation and pa-
tients with artifi cial cardiac valves. In this therapy, vita-
min K antagonists, such as warfarin, are the most com-
mon, which block vitamin K-epoxide reductase, thereby 
preventing the formation of the active form of vitamin K-
dependent blood coagulation factors. 

The most signifi cant and dangerous side effect asso-
ciated with taking warfarin is bleeding, the development 

of which is directly related to the INR level. Complica-
tions of this therapy can also be thrombotic complica-
tions with an insuffi cient dose of the drug. This explains 
the need for strict monitoring of INR in patients taking 
drugs of appropriate action. The article analyzes the ex-
perience of anticoagulant stations in some regions of the 
Russian Federation. The number of patients requiring 
such treatment in Donbass is quite large, which dictates 
the need to create anticoagulant stations in the territo-
ry of our region.

Key words: anticoagulants, control of INR, anticoag-
ulant service.
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АНАЛИЗ НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ И НЕЙРОХИМИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ 
СУБСИНДРОМОВ ПОВЕДЕНЧЕСКОГО ДЕПРЕССИВНОГО СИНДРОМА

Термин «депрессивный синдром» несет раз-
личную смысловую нагрузку. Чаще всего под 
этим подразумевают психопатологический син-
дром, включающий психологические, эмоцио-
нальные и вегетативные проявления. Наиболее 
часто депрессивный синдром имеет место при 
монополярной (большой) и биполярной депрес-
сии, при шизофрении, при нейродегенератив-
ных заболеваниях (болезни Альцгеймера, пар-
кинсонизме, рассеянном склерозе и др.), при 
соматических заболеваниях (метаболический 
синдром, сахарный диабет, гипер- и гипотире-
оз, гипогонадизм, сердечно-сосудистые, воспа-
лительные заболевания и др.), как результат по-
бочного действия лекарств, особенно иммуно-
тропных; наконец, при развитии зависимости к 
фармакологическим средствам [1, 2].

Столь широкое распространение депрес-
сивного синдрома указывает на его гетероген-
ность, нейрофизиологическую и нейрохимиче-
скую многоликость. Анализ депрессии как от-
дельной нозологической единицы неотврати-
мо ведет к появлению новых диагнозов в связи 
с увеличением количества субсиндромов. Более 
того, отдельная область нейронаук – биологиче-
ская психиатрия фиксирует внимание на корре-
лятах специфических компонентов отдельных 
субсиндромов депрессии. Это лишний раз под-
черкивает, что депрессия – комплексное рас-
стройство и многомерный феномен. Считают, 
что нет естественной и четкой границы между 
дистимией, большим, малым и остаточным суб-
синдромами депрессивного уровня. Все это ча-
сти психопатологического континуума с общи-
ми депрессивными чертами. Однако отдельные 
части этого континуума могут быть синдрома-
ми не депрессивной природы [3]. Это подтверж-
дается и тем, что антидепрессанты проявля-
ют свою терапевтическую активность не только 
при депрессии, но и при дистимии, тревожно-
фобических расстройствах, при панических, 
обсессивно-компульсивных и посттравматиче-
ских стресс-индуцируемых расстройствах. Важ-
но при этом отметить, что антидепрессанты при 

воздействии на психические процессы здоро-
вых добровольцев не вызывают их существен-
ных изменений.

Наиболее полное представление о природе 
того или иного субсиндрома, являющегося со-
ставной частью депрессивного синдрома, можно 
получить на уровне доказательств в том случае, 
если этот субсиндром можно смоделировать на 
животных. В противном случае представления 
о природе субсиндрома будут носить характер 
предположения. Такие субсиндромы депрессив-
ного синдрома, как патологически сниженное 
настроение, чувство безысходности, идеи само-
обвинения и самоуничижения, суицидальные 
идеи невозможно смоделировать на животных. 
В то же время, ряд субсиндромов, а именно су-
щественное ослабление мотиваций, проявляю-
щееся беспомощностью, «поведение отчаяния»; 
снижение интереса к событиям, которые прино-
сят удовольствие – ангедония; нарушения сна и 
аппетита, ограничение социальных контактов, 
возросший уровень тревожности и др. более или 
менее успешно моделируются не только на при-
матах, но и на грызунах [4, 5].
Субсиндром снижения мотиваций

Лимбическая система в мозге человека вы-
полняет множество функций, одна из которых 
мотивационно-эмоциональная. Каждый орга-
низм, включая организм человека, имеет целый 
набор биологических потребностей. К ним, на-
пример, относятся потребность в пище, воде, те-
пле, размножении и многое другое. Для дости-
жения какой-то определенной биологической 
потребности в организме складывается функ-
циональная система. Ведущим системообразу-
ющим фактором является достижение опреде-
ленного результата, соответствующего потреб-
ностям организма в данный момент. Мотива-
ции — это различные побуждения или внутрен-
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ние состояния, которые направляют поведение 
или выбор в рамках от коррекции гомеостати-
ческого дисбаланса до психосоциальных по-
требностей. Ключевой мотиватор нашей жиз-
ни – вознаграждение (удовольствие). В первом 
приближении мотивационные состояния делят 
на два типа: элементарные состояния (голод, 
жажда, холод); и персональные или социальные 
потребности [6].

Нейроанатомическая система формирования 
мотиваций включает ряд кортикальных и под-
корковых структур лимбической системы моз-
га, включающие переднюю поясную кору (ППК), 
медиальную префронтальную кору (мПФК), 
прилежащее ядро (ПЯ), миндалину, вентраль-
ную тегментальную область (ВТО). Контролиру-
ющие модули префронтальной коры управляют 
активностью базальных ганглиев, которые тес-
но связаны с центральной структурой мотива-
ций гипоталамусом. Мотивации возникают при 
взаимодействии эмоций и сознания. 

Центральная структура формирования моти-
ваций – ПЯ, которое делят на две части: сердце-
вину – центральную часть и раковину, занима-
ющую вентральную и медиальную части ядра. 
Раковина участвует в реакциях вознагражде-
ния и определяет мотивационное поведение, в 
т. ч. стремление к употреблению веществ. Инте-
ресно, что снижение активности нейронов ро-
стральных отделов медиальной раковины вы-
зывает интенсивное поедание пищи, даже сы-
тыми животными; подобное воздействие на ка-
удальные отделы раковины вызывает отвраще-
ние, страх и имитацию поведения защиты от 
нападения хищника [7]. 

В клинических и экспериментальных иссле-
дованиях на грызунах установлено, что ПЯ игра-
ет ключевую роль в депрессивной симптомато-
логии, включая ослабление мотиваций. Уста-
новлено, что стрессогенные стимулы наруша-
ют функциональную активность афферентных 
входов в ПЯ вследствие изменений клеточных 
и молекулярных механизмов и это приводит к 
развитию депрессивно-подобного поведения. У 
больных с резистентной депрессией высокоча-
стотная глубокая стимуляция мозга (в том числе 
и ПЯ) оказывает антидепрессивное действие [8]. 

В развитии депрессивного фенотипа пове-
дения остается невыясненной роль двух подти-
пов среднешипиковых нейронов ПЯ, экспресси-
рующих Д1 и Д2 дофаминовые (ДА) рецепторы, 
которые посылают разные проекции к базаль-
ным ганглиям и структурам вознаграждения. 
Д1-нейроны ПЯ проецируются к вентральному 
паллидуму, внутреннему бледному шару, ВТО и 
черной субстанции, в то время как экспресси-
рующие Д2 ДА рецепторы нейроны ПЯ проеци-

руют только к вентральному паллидуму [9]. Эти 
две популяции нейронов функционируют со-
вместно, обеспечивая нормальное поведение, 
в то время как нарушение равновесия влияний 
этих нейронов нарушает мотивационный ста-
тус. Активация нейронов с Д1 рецепторами об-
легчает позитивное вознаграждение, а актива-
ция рецепторов с Д2 рецепторами способствует 
развитию аверсии; ингибиция этих путей вызы-
вает противоположные эффекты [10]. Установ-
лено, что ослабление возбуждающих синапти-
ческих влияний на Д1, но не Д2 нейроны ПЯ вы-
зывает снижение мотиваций у мышей, подвер-
гнутых влиянию иммобилизационного стресса. 

Остается неясным, какие возбуждающие аф-
ферентные входы вызывают двунаправленные 
изменения активности нейронов ПЯ. Установ-
лено, что оптогенетические стимуляции мПФК 
или терминалей от мПФК к ПЯ повышают устой-
чивость грызунов к действию хронического за-
щитного социального стресса (ХЗСС), а усиле-
ние активности Д2 нейронов ПЯ способствует 
развитию депрессивного фенотипа [11]. Одна-
ко исследования последних лет не подтвержда-
ют различную роль Д1 и Д2 нейронов ПЯ в раз-
витии депрессивного фенотипа поведения. Так, 
установлено, что оптогенетическая активация 
обоих подтипов нейронов ПЯ способствовала 
возрастанию мотивации для получения пище-
вого позитивного подкрепления; с другой сто-
роны, в этих же условиях сигнал начала выбо-
ра подкрепления активировал Д1 и Д2 нейроны 
ПЯ, а угнетение активности любой популяции 
нейронов немедленно после включения сигнала 
вызывало ослабление мотивации [12]. Наруше-
ние мотиваций при моделировании поведенче-
ской депрессии, вызываемой хроническим вос-
палением или снижением уровней моноаминов 
в мозге после введения резерпина, сопровожда-
лось угнетением активности проекционных пи-
рамидных нейронов V слоя мПФК и ослаблени-
ем возбуждающего драйва мПФК на среднеши-
пиковые нейроны ПЯ.

ДАергические проекции от ВТО к ПЯ счита-
ют сердцевиной нейрональной сети вознаграж-
дения, и мотивационные аспекты вознагражде-
ния реализуются в рамках этой системы [13]. В 
исследованиях на мышах, у которых в ДАерги-
ческих нейронах ВТО отсутствовали НМДА глу-
таматные рецепторы, а количество АМРА глута-
матных рецепторов уменьшено до 10%, установ-
лено, что их двигательная координация и возна-
граждаемое обучение практически не изменя-
лись, но выявлен дефицит при выполнении по-
веденческих задач, требующих попыток их ре-
ализации. Это указывает на то, что глутаматер-
гическая нейропередача в ДАергических нейро-
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нах ВТО является определяющим фактором мо-
тивации, готовности осуществить больше попы-
ток, чтобы достигнуть вознаграждения. ДАерги-
ческие нейроны ВТО разряжаются либо тони-
чески с частотй 1-5 Гц, либо высокочастотными 
вспышками. Считают, что фазическая вспышка 
является обучающим сигналом, который фор-
мирует ассоциацию между нейтральным сиг-
налом (контекст) и последующим вознагражда-
емым обучением. Основной источник фазиче-
ских разрядов ДАергических нейронов – глута-
матергические афференты. У мышей с 90% угне-
тением Глу передачи в ДА нейронах сохраняет-
ся вознаграждение и реализуется вознагражда-
емое обучение. Возможно, что для компенсации 
глутаматергического дефицита в ДА нейронах 
ВТО происходит ослабление ГАМКергической 
передачи, либо усиление Ацх-, 5-НТ- или пепти-
дергических модулирующих влияний [14].

Еще одна структура мозга играет важную 
роль в мотивации избавления от угрожающей 
ситуации – это латеральное ядро уздечки (ЛУ). 
Типичное проявление нарушения мотивации 
избавления – иммобилизация животных в тесте 
вынужденного плавания. ЛУ преимуществен-
но глутаматергическое ядро, получающее аффе-
рентные входы от лимбических структур, вовле-
ченных в реализацию мотивационных состоя-
ний (ПФК, ПЯ, миндалины, латерального гипо-
таламуса и др.). Основные проекции ЛУ направ-
лены к ростромедиальному тегментальному 
ядру, ГАМКергические нейроны которого угне-
тают активность 5-НТ- и ДАергических нейро-
нов ядер шва и ВТО соответственно [15]. В ис-
следованиях мозга больных депрессией и гры-
зунов при моделировании поведенческой де-
прессии выявлено повышение активности ЛУ. 
Рост активности моноаминергических нейро-
нов приводит к усилению мотивированного по-
ведения и развитию позитивного аффективно-
го состояния. С другой стороны, установлено, 
что угнетение активности ДАергической мезо-
лимбической системы сопровождается обесце-
ниванием вознаграждения, уменьшением коли-
чества попыток его достижения и развитию им-
мобилизации. В исследованиях на крысах уста-
новлено, что во время иммобилизации живот-
ных в тесте вынужденного плавания, которая 
отражает угнетение мотивации к избавлению от 
угрожающей ситуации, усиливается возбуждаю-
щее влияние ЛУ на ростромедиальное тегмен-
тальное ядро; дополнительное возбуждение ЛУ 
во время плавания увеличивает продолжитель-
ность иммобилизации по сравнению с контро-
лем, а угнетение активности ЛУ сокращает об-
щее время иммобилизации крыс в этом авер-
сивном тесте. Помимо этого, возбуждение дан-

ной структуры вызывало уменьшение попыток 
и даже утрату интереса к получению аппетитно-
го вознаграждения, хотя не оказывало влияния 
на гедоническую ценность вознаграждения. На-
конец, стимуляция ЛУ не вызывала существен-
ных изменений двигательной активности и ко-
ординации движений [16].

Ослабление мотиваций, проявляющееся 
усталостью, анергией – уменьшением попыток 
избавления от угрожающей ситуации (плава-
тельный тест Порсолта) или выбора более цен-
ного пищевого вознаграждения, наблюдается 
при вызванном воспалением депрессивном фе-
нотипе поведения [17, 18]. Эти изменения свя-
зывают с действием биомаркеров воспаления 
– С-реактивного белка и интерлейкинов (ИЛ-1, 
ИЛ-6). Введение липополисахаридов кишечной 
палочки, усиливающих образование этих био-
маркеров, вызывало ослабление высвобожде-
ния ДА и снижение активности нейронов стриа-
тума, что, в свою очередь, сопровождалось осла-
блением мотиваций и угнетением целенаправ-
ленного поведения. В клинических исследо-
ваниях больных депрессией установлено, что 
уровни С-реактивного белка и провоспалитель-
ных интерлейкинов негативно коррелировали с 
ослаблением функциональных связей между ПЯ 
и мПФК и дорсального стриатума с мПФК и дви-
гательными зонами коры. Эти изменения опре-
деляют соответственно снижение мотиваций и 
двигательную ретардацию и усталость [17].

Введение крысам провоспалительных цито-
кинов ИЛ-1 и ИЛ-6 меняло оперантное поведе-
ние животных, уменьшая количество не всегда 
вознаграждаемых нажатий на рычаги, но уве-
личивало количество поглощаемой свободнодо-
ступной пищи, т. е. ослабляло мотивации полу-
чения высокозатратного, но облегчало реализа-
цию низкозатратного вознаграждения. Эти эф-
фекты интерлейкинов ослаблялись блокатором 
А2 аденозиновых рецепторов MSX-3 и психо-
стимулятором метилфенидатом. В используе-
мых дозах ИЛ-1 и ИЛ-6 не оказывали влияния 
на гедоническую привлекательность пищи и ап-
петит, но существенно снижали внеклеточный 
уровень ДА в ПЯ [19, 18]. Следовательно, био-
маркеры воспаления нарушают обмен ДА в вен-
тральном и дорсальном стриатуме и вызывают 
ослабление мотиваций и двигательную затор-
моженность.

Одной из мишеней действия интерлейки-
нов является фермент индол-2,3-диоксигеназа 
(ИДО), который превращает триптофан в кину-
ренин и нарушает образование 5-НТ. К настоя-
щему времени твердо установлено, что дефицит 
5-НТ и накопление метаболитов кинуренина в 
мозге приводят к развитию депрессивного син-
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дрома. Введение мышам линии C57BL/6J липо-
полисахаридов кишечной палочки снижало ис-
следовательскую локомоторную активность, по-
вышало уровень тревожности и на 20% умень-
шало показатель предпочтения потребления 
раствора сахарозы (частично связанный с моти-
вацией вознаграждения). Однократное систем-
ное введение мышам L-кинуренина вызывало 
ангедонический и анксиогенный эффекты, но не 
влияло на двигательную активность. Введение 
грызунам ингибитора ИДО 1-метилтриптофана 
ослабляло ангедоническое и анксиогенное, но 
не локомоторное действие липополисахаридов 
[20]. Эти данные указывают на участии ИДО в 
развитии депрессивного и тревожного поведе-
ния. Тем не менее, получены данные, указываю-
щие на отсутствие влияния продуктов фермента 
ИДО на мотивационные аспекты депрессивного 
поведения. У мышей после введения липополи-
сахаридов или повреждения седалищного нерва 
развивался депрессивный фенотип поведения с 
выраженными мотивационными нарушениями. 
Влияние липополисахаридов на мотивацион-
ные аспекты поведения наблюдали как у исхо-
дной линии, так и у мышей с генетическим де-
фектом ИДО. Кроме того, у мышей с поврежде-
нием нерва вырабатывали реакцию предпочте-
ния места, в котором осуществляли ослабление 
нейропатической боли, и эта реакция не зави-
села от ИДО [21]. Эти данные указывают на то, 
что мотивационный компонент вызванной вос-
палением поведенческой депрессии не зависит 
от нарушения обмена 5-НТ.
Субсиндром ангедонии

Традиционно ангедонию определяют как 
«потерю удовольствия» и это подчеркивает утра-
ту достигаемого, приносящего удовлетворение 
аспекта вознаграждения. Однако это расплыв-
чатое определение нуждается в уточнениях. На-
чальная стадия вознаграждения – формирова-
ние ассоциации между соответствующим сти-
мулом и вознаграждением, которая ведет к по-
требности вознаграждения, его предвкушению, 
мотивации, попыткам получить вознагражде-
ние, гедонической реакции и оценке соотноше-
ния затрат для получения вознаграждения и его 
мерой [22]. 

Вознаграждение можно разделить на два 
типа: пища, секс – первичное (врожденное) и 
фотографии, деньги, чтение – приобретенное 
(не врожденное) вознаграждение. Наличие этих 
двух типов может усложнять исследования анге-
донии вследствие их перекрывания либо неза-
висимого существования. Так для пищевого, мо-
нетарного и эротического вознаграждений име-
ются общие нейронные сети, включающие вен-
тромедиальную префронтальную кору (ПФК), 

вентральный стриатум, миндалины, переднюю 
островковую кору и медиодорсальный таламус. 
В тоже время, пищевое вознаграждение активи-
рует переднюю островковую кору и миндали-
ны, а монетарное вознаграждение – орбитоф-
ронтальную кору. Даже в пределах новой коры 
врожденное и приобретенное вознаграждение 
кодируются в разных зонах. Например, моне-
тарное вознаграждение кодируется филогене-
тически более молодыми передними участками 
орбитофронтальной коры, а эротическое возна-
граждение – ее более древними задними участ-
ками [23]. Однако эти представления разделя-
ются не всеми.

Наиболее адекватными моделями исследо-
вания субсиндрома ангедонии при депрессив-
ном фенотипе поведения животных являются 
модели, в которых депрессивный синдром раз-
вивается вследствие воздействия хронического 
стресса (чаще защитного социального) и длит-
ся на протяжении нескольких недель. Наиболее 
часто состояние ангедонии оценивают по изме-
нению показателей тестов предпочтения потре-
бления сладкого раствора, предпочтения места 
воздействия и внутричерепной самостимуля-
ции. В клинических условиях ангедония опре-
деляется по различным опросникам, каждый 
из которых может отражать различные аспекты 
вознаграждения, такие как мотивации, оценки 
и выбор парадигмы достижения. В доклиниче-
ских исследованиях на животных представляет-
ся возможность проверить нейрональные мар-
керы этих аспектов вознаграждения, которые 
могут сопоставляться с результатами магнито-
резонансных исследований у людей с ангедони-
ей [24, 25].

Вентральный стриатум (ПЯ) и орбитофрон-
тальная кора (ОФК) кодируют удовольствие. 
Действительно, мю-опиооидные и эндоканна-
биноидные рецепторы в ПЯ и вентральном пал-
лидуме опосредуют гедоническое восприятие 
вознаграждения и активация этих рецепторов 
усиливает эмоциональную реакцию на пищевое 
вознаграждение, как сахар, жир, и т. п. Актива-
ция ГАМКА рецепторов в ПЯ также регулирует 
аффективные реакции на сахар. В исследовани-
ях на людях показано, что субъективная оценка 
удовольствия опосредована ОФК, хотя не ясно, 
воспринимает или кодирует удовольствие ОФК. 
У больных униполярной (большой) депрессией 
выявлено снижение функциональной активно-
сти как ПЯ, так и ОФК [26].

Отдельные области ПФК регулируют раз-
ные аспекты вознаграждения. У здоровых лю-
дей выраженность ситуативной ангедонии не-
гативно коррелирует с активностью ППК и дор-
солатеральной ПФК. Однако у больных депрес-
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сией получены противоречивые результаты. В 
исследованиях на животных установлено, что 
ОФК кодирует оценку данного вознаграждения 
и сравнивает ее с оценками других вознаграж-
дений. Определение ценности вознагражде-
ния базируется на его гедоническом потенциа-
ле, затратах и приобретениях, связанных с дан-
ным вознаграждением. ППК, получая информа-
цию от ОФК, определяет затраты (попытки) не-
обходимые для получения вознаграждения; ее 
дорсальные части кодируют результаты преды-
дущего вознаграждения и последующий выбор 
парадигмы поведения [27]. При нарушении ак-
тивности передней поясной коры субъект отда-
ет предпочтение вознаграждениям малозатрат-
ным с низкой гедонической емкостью.

Исследования нейробиологической основы 
ангедонии традиционно связывают с мезолим-
бической системой, включающей проекции от 
ДАергических нейронов ВТО к ПЯ и нейронов 
черной субстанции к дорсальному стриатуму. 
Тяжесть ангедонии, но не депрессии у челове-
ка обнаруживает негативную корреляцию с ак-
тивностью вентрального стриатума на прино-
сящие удовольствие стимулы, монетарное воз-
награждение, позитивные слова. Тяжесть анге-
донии при паркинсонизме негативно коррели-
рует с мотивационными реакциями на аппетит-
ные пищевые образы. Следовательно, снижение 
активности и объема стриатума вносят вклад 
в развитие ангедонии при аффективных рас-
стройствах [28].

Хотя ДА непосредственно не участвует в вос-
приятии удовольствия, его активность связыва-
ют с прогнозированием, предчувствием и моти-
вацией для получения удовольствия. Установле-
но, что проецирующие к ПЯ нейроны ВТО фи-
зически возбуждаются непредвиденным возна-
граждением, т. е. ДА трансформирует поощри-
тельную оценку вознаграждения в предшеству-
ющий вознаграждению сигнал [29]. Наоборот, 
если предполагаемое вознаграждение не реа-
лизуется, разряды ДАергических нейронов ста-
новятся менее частыми, тоническими. Следова-
тельно, ДА в стриатуме определяет прогнозиро-
вание и предчувствие вознаграждения.

Что касается мотивации, то установлено, что 
снижение активности ДА в ПЯ с помощью сни-
жения уровня амина или его антагонистов при-
водит к уменьшению вероятности получения 
вознаграждения, требующего больших затрат, 
но облегчает реализацию менее ценного и ма-
лозатратного вознаграждения. С другой сторо-
ны, презентация голодному человеку образа не-
доступной привлекательной пищи повышает 
ДАергическую активность стриатума.

Имеются данные, что миндалины участвуют 

в оценке вознаграждения. Так, опиоиды в базо-
латеральном ядре миндалины (БЛМ) опосреду-
ют поощрительные свойства вознаграждения. 
Введение антагониста мю рецепторов налоксо-
на в БЛМ ослабляло усиление потребления са-
харозы при пищевой депривации, и не влияло 
на ее пищевую привлекательность [30]. Помимо 
этого, оптогенетическое угнетение глутаматер-
гических проекций от БЛМ к ПЯ ослабляла по-
требление сахара. Следовательно, помимо ДА-
ергической активности в ПЯ опиоидная и глута-
матергическая активность БЛМ необходимы для 
гедонической оценки вознаграждения.

Межструктурные связи формирующих возна-
граждение образований мозга позволяют: вос-
принимать стимулы удовольствия; регистри-
ровать ценность вознаграждения и связанные с 
его получением затраты; определить необходи-
мые для получения стимула попытки; принять 
решение о реализации этого стимула; ускорить 
и усилить мотивацию получения этого стимула. 
Гедоническое восприятие вознаграждения опо-
средовано опиоидной, ГАМКергической и эндо-
каннабиноидной системами ПЯ, вентрального 
паллидума и ОФК, которые получают входы от 
сенсорных зон коры и рассчитывают меру воз-
награждения. Затем ОФК транслирует инфор-
мацию о мере вознаграждения в переднюю по-
ясную кору, где определяются затраты, приоб-
ретения и фиксируется история о том, сколь-
ко попыток требуется для осуществления воз-
можных различных действий. Передняя пояс-
ная кора посылает проекции к вентромедиаль-
ной и дорсолатеральной ПФК, которые вовле-
чены в принятие решения, базирующегося на 
мере вознаграждения, попытках и истории, ка-
сающейся будущих действий. Глутаматергиче-
ские афференты от ПФК передают эту инфор-
мацию в ПЯ, которое получает ДА- и глутама-
тергические входы от ВТО и миндалин соответ-
ственно, которые обеспечивают поощритель-
ное значение информации и усиливают моти-
вацию планируемого в ПФК целенаправленно-
го действия. Особое значение придается глута-
матергическим связям между корой и ПЯ и раз-
ными зонами коры. Действительно, кетамин и 
другие антагонисты НМДА глутаматных рецеп-
торов обнаруживают быстро развивающееся ан-
тидепрессивное действие, которое связывают с 
опосредуемым АМРА глутаматными рецепто-
рами усилением глутаматергической нейропе-
редачи [31]. С другой стороны, разрушение глу-
таматергических проекций от мПФК к ПЯ, либо 
введение блокаторов АМРА глутаматных рецеп-
торов в раковину ПЯ вызывает развитие безы-
нициативности в получении вознаграждения. 
Отмена никотина после его хронического вве-
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дения повышает порог внутричерепной само-
стимуляции вследствие снижения глутаматер-
гической активности (ослабление пресинапти-
ческого высвобождения глутамата), и наоборот, 
порог самостимуляции понижается при возрас-
тании глутаматергической активности [32]. Сле-
довательно, блокада или ослабление ДАергиче-
ской передачи от ВТО к ПЯ, опиоидной нейро-
передачи в БЛМ, активности передней поясной 
коры и глутаматергической передачи от мПФК 
к ПЯ существенно снижают возможности полу-
чения вознаграждения, особенно требующего 
больших затрат.

Множественные реципрокные связи различ-
ных областей ПФК либо связей коры с ПЯ, ВТО, 
БЛМ и гиппокампом играют важную роль в ре-
гуляции поведенческих реакций на вознаграж-
дение. Действительно, ослабления нейрогене-
за в зубчатой извилине снижает показатели 
предпочтения потребления раствора сахарозы 
и обращает ослабление флуоксетином стресс-
индуцируемой ангедонии у приматов. Хрони-
ческое введение избирательных серотонин-
позитивных антидепрессантов повышало пред-
почтение сахарозы у мышей и активность вен-
трального стриатума у людей. В тоже время, ан-
тагонист 5-НТ2С рецепторов агомелатин оказы-
вал такое же действие на мышей и уменьшал ан-
гедонию у больных депрессией [33, 34]. Но вли-
яние 5-НТ на систему вознаграждения неодно-

значно и может быть опосредовано ДАергиче-
ской системой, поскольку агомелатин, блокируя 
пресинаптические 5-НТ2С рецепторы, может 
усиливать высвобождение ДА (см. рис.).

ПЯ, вентральный (в) паллидум и ОФК вос-
принимают удовольствие. Относительная воз-
награждающая ценность приносящего удоволь-
ствие стимула определяется ОФК. Попытки, не-
обходимые для получения этого стимула, анали-
зирует передняя поясная кора (ППК). Вентроме-
диальная (вм) ПФК вовлечена в выбор конкрет-
ной парадигмы целенаправленного поведения, 
обеспечивающего получение приносящего удо-
вольствие стимула. ВТО и миндалины (МИНД) 
определяют предчувствие и мотивацию пове-
денческой активности, приносящей вознаграж-
дение. Глутаматергические проекции гиппо-
кампа (Гипп) поддерживают рабочий тонус ПЯ и 
вмПФК, и ослабление активности данной струк-
туры способствует развитию ангедонии. Лате-
ральная уздечка (лУзд) посылает возбуждающие 
проекции к тормозным ГАМКергическим ней-
ронам ростромедиального тегментального ядра 
(рмТг), которые угнетают активность ДАергиче-
ских нейронов ВТО. Повышение активности ла-
теральной уздечки сопровождается развитием 
ангедонии.
Субсиндром повышенной тревоги

Депрессивному синдрому присуща высокая 
степень (50 и более %) коморбидности с тревож-

Рис. Упрощенная модель нервной сети ангедонии.
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ными расстройствами [35]. Общепризнано, что 
тревога является одним из основных признаков 
депрессии, а у пациентов с тревожной депресси-
ей заболевание протекает тяжелее, с более вы-
раженными суицидальными идеями и смертно-
стью. С другой стороны, у больных тревожными 
расстройствами часто наблюдается депрессив-
ная симптоматика. Некоторые симптомы гене-
рализованного тревожного расстройства (ГТР) – 
тревога, ангедония и бессонница – присущи так-
же большой депрессии. Важно, что симптомати-
ка большой депрессии и тревожных расстройств 
частично перекрывается. В основе этого лежит 
совпадение определенных лимбических струк-
тур, вовлеченных в развитие как депрессивных, 
так и тревожных расстройств. 

Создание системы исследовательских до-
менных критериев (RDoC) [36] позволяет рекон-
струировать психические расстройства на осно-
ве нейробиологических механизмов, объясня-
ющих симптомы традиционных диагнозов. Од-
ним из таких доменов в системе RDoC являет-
ся негативная валентная система, включающая 
реакции на аверсивные ситуации – страх, трево-
гу, постоянную угрозу и утрату вознаграждения, 
которая соответствует используемому в клини-
ческой психологической литературе понятию – 
склонность (подверженность) негативным аф-
фектам. В развитие депрессивных и тревожных 
расстройств вовлечена негативная валентная 
система.

В психологической литературе тревога опре-
деляется как длительное состояние возбужде-
ния в ожидании отдаленной либо непредсказу-
емой опасности. Напротив, страх является ре-
акцией «борьбы или бегства» и всегда сопрово-
ждается защитной реакцией против сиюминут-
ной угрозы, которая угасает после исчезновения 
угрозы. В исследованиях на животных установ-
лено, что реакция страха связана с центральным 
ядром миндалин (ЦМ), а тревожные реакции ас-
социируют с ядром ложа конечной полоски и 
обе реакции жестко связаны с БЛМ [37]. Деятель-
ность ядер миндалин контролирует кора, в част-
ности ПФК. Так ее отдел – инфралимбическая 
кора (ИЛ) способствует угашению страха, а пре-
лимбическая кора (ПЛ), напротив, способствует 
экспрессии условного страха через посредство 
миндалин. У приматов активность дорсальной 
ППК коррелирует с активностью БЛМ при фор-
мировании условного страха, а у грызунов в 
этих же условиях возрастает активность ПЛ. На-
капливаются данные о двухсторонних влияни-
ях связей между БЛМ и отделами ПФК. Действи-
тельно, активность нейронов БЛМ, проецирую-
щих к ПЛ, возрастает при формировании услов-
ного страха, при погашении этой реакции также 

растет активность дающих проекции к ИЛ ней-
ронов БЛМ [38]. Аналогичные результаты полу-
чены и у приматов. 

Включение негативной валентной системы 
у больных тревожными и депрессивными рас-
стройствами может быть обусловлено наруше-
нием функций ПФК. У больных с тревожными 
расстройствами выявлено снижение активно-
сти вентромедиальной ПФК (гомолог ИЛ грызу-
нов), но повышена активность гомолога ПЛ гры-
зунов – дорсальной ППК. Дорсальные отделы 
ПФК подразделяют на передние и задние, при-
чем ростральные отделы дорсальной ПФК и ППК 
вовлечены в осознание и оценку угрозы. Повы-
шение активности ростральных отделов особен-
но дорсальной ППК выявлено у больных депрес-
сивными и тревожными расстройствами [39]. С 
другой стороны, вентральные отделы ПФК во-
влечены в ослабление активности негативной 
валентной системы. Действительно, в исследо-
ваниях на приматах показано, что поврежде-
ние передних отделов ОФК и вентролатераль-
ной ПФК сопровождалось увеличением уров-
ня тревожности [40]. Таким образом, вызванные 
различными причинами нарушения активности 
отдельных структур и межструктурных связей 
миндалин и ПФК определяет развитие тревож-
ных и депрессивных расстройств у подвержен-
ных этому субъектов.

На взаимное перекрытие структур и меха-
низмов, вовлеченных в развитие тревожных и 
депрессивных расстройств, указывает и то об-
стоятельство, что лекарства с определенным 
нейрохимическим механизмом действия осла-
бляют проявления и тревоги, и депрессии. В 
первую очередь это касается серотонинопози-
тивных средств. Установлено, что 5-НТ способ-
ствует поддержанию баланса между обработ-
кой вознаграждающей и аверсивной информа-
ции и особенно в ингибиции образований ПФК, 
формирующих негативную валентную систему. 
Уменьшение уровня 5-НТ в мозге при сниже-
нии доступности триптофана способствует раз-
витию тревоги, а повышение уровня 5-НТ сни-
жает активность дорсальных префронтальных 
структур и уменьшает склонность к негативным 
эмоциональным состояниям [41]. В исследова-
ниях на приматах установлено, что 5-НТ усили-
вает активность вентральных отделов ПФК, ко-
торые угнетают обработку аверсивной инфор-
мации, а угнетение амином дорсальных отделов 
ПФК нарушает реализацию негативного аффек-
та. Следовательно, повышающие уровень серо-
тонина в ПФК селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина уравновешивают ак-
тивности и влияние на миндалины дорсальных 
и вентральных отделов ПФК и ослабляют нега-
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тивный эмоциональный фон, как при депрес-
сии, так и при тревожных расстройствах. С дру-
гой стороны, бензодиазепиновые транквилиза-
торы, усиливая процессы ГАМКергического тор-
можения, вызывают тотальное снижение актив-
ности миндалин и ростральных и вентральных 
отделов ПФК. В этой связи данная группа психо-
фармакологических средств демонстрирует вы-
раженное противотревожное действие и отсут-
ствие или минимальное антидепрессивное дей-
ствие [42].
Субсиндром нарушения сна

Наиболее типичными нарушениями сна при 
большой депрессии являются бессонница и ги-
персомния, которые наблюдаются у 88% и 27% 
больных депрессией соответственно [43]. Взаи-
моотношения между бессонницей и депрессией 
двухсторонние: ухудшение качества сна пред-
шествует обострению заболевания, а сниженное 
настроение нарушает нормальный сон. Более 
того, депрессия в 3 раза чаще развивается у лю-
дей с бессонницей по сравнению с субъектами с 
ненарушенным сном. Гиперсомния, усталость и 
сонливость часто позитивно коррелируют с де-
прессивной симптоматикой. Наконец, больные 
с депрессивными расстройствами неадекватно 
оценивают качество сна, латентность возникно-
вения сна и его продолжительность [44]. 

Полисомнографические исследования выяв-
ляют нарушение архитектуры сна при депрес-
сии. У больных выявлено увеличение времени 
засыпания, частые ночные пробуждения и фраг-
ментацию сна; кроме того, наблюдали снижение 
латентности наступления сна с быстрыми дви-
жениями глаз (REM), удлинение периодов и об-
щей продолжительности REM сна и увеличени-
ем частоты движений глаз в это время [45]. От-
носительный избыток REM сна приводит к уко-
рочению продолжительности стадии N3 сна, т. е. 
медленноволнового сна, и его архитектуры.

Нейрофизиологические и нейрохимиче-
ские механизмы нарушений сна при депрес-
сии интенсивно изучались в исследованиях на 
животных. Так у крыс, подвергнутых воздей-
ствию трехнедельного умеренного непредска-
зуемого стресса, наблюдали уменьшение актив-
ного бодрствования и глубины сна, уменьше-
ние латентности включения и продолжительно-
сти каждого эпизода REM сна. Аналогичные на-
рушения структуры сна на фоне поведенческой 
депрессии описаны у потомства самок крыс, ко-
торые в последние 10 дней беременности под-
вергались воздействию иммобилизационного 
стресса. Поскольку стрессогенные воздействия 
сопровождаются повышением уровня кортико-
стерона у грызунов, нарушения структуры сна 
может быть обусловлено действием глюкокор-

тикоидов. Однако при поведенческой депрес-
сии, вызванной хроническим на протяжении 2 
недель введением кортикостерона, наблюдали 
повышение сонливости, обусловленное увели-
чением количества эпизодов медленноволново-
го сна без изменения их средней продолжитель-
ности. Параллельно с этим уменьшалась про-
должительность бодрствования, несмотря на 
увеличение количества его эпизодов. REM сон в 
этих условиях практически не изменялся. Сле-
довательно, наиболее типичные нарушения сна 
при большой депрессии лишь отчасти связаны 
с повышением уровня глюкокортикоидов и это 
касается, главным образом, укорочения продол-
жительности периода бодрствования. Помимо 
глюкокортикоидов, продолжительность сна ре-
гулируется высвобождающим кортикотропин 
гормоном. Действительно, введение больным 
депрессией антагониста этого гормона R121919 
увеличивало продолжительность медленновол-
нового сна. Генетические дефекты, а именно по-
лиморфизм гена МАО А и промоутера гена, ко-
дирующего транспортер серотонина, и угнете-
ние его активности антидепрессантом цита-
лопрамом в первые дни применения препара-
та сопровождаются выраженной бессонницей у 
больных депрессией. Последние факты указы-
вают на то, что нарушение обмена 5-НТ и нора-
дреналина сопровождается расстройствами сна 
[46, 47].

Действительно установлено, что моноами-
нергические механизмы вовлечены в регуля-
цию и сна, и настроения. Так, переходу от мед-
ленноволнового к REM сну предшествует бы-
строе снижение активности 5-НТ-, ДА- и нора-
дренергических нейронов и связанное с этим 
повышение активности холинергических ней-
ронов [48]. В условиях депрессии активность мо-
ноаминергических и холинергических нейро-
нов мозга нарушена. Об этом свидетельствует 
то, что клинически активные антидепрессанты 
повышают уровни моноаминов в мозге, а блока-
торы М-холинорецепторов, ослабляющие влия-
ния холинергических нейронов, обладают анти-
депрессивной активностью. Все группы моноа-
минергических нейронов входят в систему, под-
держивающую бодрствующее состояния, по-
скольку имеют обширные проекции к различ-
ным участкам коры, на нейроны которой оказы-
вают возбуждающее действие. С другой сторо-
ны, «генератор сна» – вентролатеральная прео-
птическая область содержит длинноаксонные 
ГАМКергические нейроны, которые угнетают 
активность поддерживающих бодрствующее со-
стояние мозга моноаминергических нейронов 
[48, 49].

Помимо ядер гипоталамуса модулирующее 
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влияние на моноаминергические нейроны ока-
зывают некоторые заднемозговые ядра. Это от-
носится к латеральной уздечке, при стимуляции 
которой угнетается активность 5-НТ- и ДАер-
гических нейронов. Ослабление депрессивной 
симптоматики и нарушений сна при хрониче-
ском назначении антидепрессантов группы СИ-
ОЗС связывают с угнетающим действием 5-НТ 
на возбуждающие пресинаптические термина-
ли и ослаблением гиперактивации латеральной 
уздечки. ДА же оказывает возбуждающее дей-
ствие на данную структуру. Установлено, что 
повреждение латеральной уздечки уменьшает 
продолжительность REM сна. Считают, что дан-
ная структура необходима для поддержки REM 
сна и ее влияние на архитектуру сна опосредо-
вано 5-НТ-ергической активностью. Действи-
тельно, экспериментальные и клинические на-
блюдения показывают, что гиперактивность ла-
теральной уздечки сопровождается снижением 
мотиваций, двигательной и речевой ретардаци-
ей и увеличением продолжительности REM сна, 
которые наблюдаются при депрессии [50].

Глутаматергическая система мозга играет 
важную роль в развитии сна, особенно появле-
нию медленных таламокортикальных осцилля-
ций в периоды медленноволнового сна. Осла-
бление опосредуемой АМРА глутаматными ре-
цепторами межнейронной передачи в коре вы-
явлено при моделировании депрессии у живот-
ных. Глутамат при активации АМРА и содержа-
щих GluN2A субъединицы НМДА глутаматных 
рецепторов оказывает выраженное церебро-
протективное действие. Гипоактивность глута-
матергической системы приводит к поврежде-
нию и гибели нейронов тех структур мозга, ко-
торые регулируют настроение и сон. Некоторые 
антидепрессанты (флуоксетин) и обладающие 
антидепрессивной активность блокаторы НМДА 
глутаматных рецепторов, в частности кетамин, 
и АМРАкины повышают активность глутаматер-
гической системы мозга и ослабляют депрес-
сивную симптоматику, в том числе и нарушения 
сна [51].
Субсиндром нарушения аппетита

Помимо основных проявлений депрессивно-
го синдрома – сниженного настроения и поте-
ри интереса к жизни и удовольствиям – наблю-
даются и вегетативные проявления, в частно-
сти усиление или утрата аппетита. Действитель-
но, у 48% больных большой депрессией выявле-
но снижение аппетита, а у 35% больных наблю-
дали повышение аппетита. Характер изменения 
веса или аппетита наряду с другими симптома-
ми может указывать на конкретную форму де-
прессивного расстройства. Так снижение веса 
и утрата аппетита в большей степени присущи 

большой депрессии; в то время как нервная бу-
лимия более характерна для атипичной депрес-
сии [52].

Вариабельность симптомов лишний раз под-
черкивает то обстоятельство, что депрессия не 
унитарное заболевание. С позиций нейробиоло-
гии симптомы депрессивного расстройства об-
условлены различными и зачастую реципрок-
ными нарушениями связей между структурами 
мозга, формирующими сознание, восприятие и 
вознаграждение, которые, в свою очередь, во-
влечены в регуляцию эмоций. Правильное по-
нимание индивидуальных различий в наруше-
ниях функций региональных «узлов» нейросе-
тей, формирующих эмоции, позволяет осущест-
влять более эффективное лечение отдельных 
форм депрессивных расстройств [36].

Регуляцию аппетита, потребление пищи и 
массу тела первично осуществляет гипотала-
мус. В последнем выделяют «центр потребле-
ния пищи» (голода) – латеральный гипоталамус 
и «центр насыщения» – вентромедиальные ядра 
гипоталамуса, особенно аркуатное ядро. Актив-
ность нейронов указанных ядер гипоталаму-
са изменяется в результате действия ряда гумо-
ральных (инсулин, глюкагоно-подобные пепти-
ды, лептин, грелин и др.) и нервных (афферент-
ные волокна вагуса) факторов. С другой сторо-
ны, активность гипоталамических ядер и пище-
вое поведение существенно модулируются нис-
ходящими влияниями ПЯ, а последняя структу-
ра осуществляет интеграцию мотиваций и по-
следующего поведения [53]. Установлено, что 
блокада АМРА глутаматных, активация ГАМКА 
или мю-опиатных рецепторов в раковине ПЯ 
существенно повышают аппетит и потребление 
пищи независимо от исходного состояния. При 
этом агонист ГАМКА рецепторов мусцимол уси-
ливал потребление пищи богатой углеводами и 
жирами, а опиоиды стимулировали потребление 
только жирной пищи [54]. Далее показано, что 
фармакологическое угнетение активности лате-
рального гипоталамуса препятствует повыше-
нию аппетита и потребления пищи после бло-
кады АМРА глутаматных рецепторов в раковине 
ПЯ [55]. В свою очередь, контролирующие аппе-
тит и пищевое поведение структуры ПЯ получа-
ют модулирующие входы со стороны лимбиче-
ской системы мозга. Действительно, ПФК, ОФК 
и островковая кора осуществляют исполнитель-
ный контроль; гиппокамп связывает поведение 
с существующим контекстом; БЛМ осуществля-
ет эмоциональную маркировку поступающих 
сигналов, а ДАергические нейроны ВТО повы-
шают чувствительность нейронов ПЯ к прихо-
дящим афферентным сигналам [53].

Различные аспекты изменений аппетита на 
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пищевые раздражители связаны с активностью 
сложной системы, включающей ОФК, вентроме-
диальную ПФК, островковую кору, миндалины и 
стрио-паллидарную систему [56, 57]. Повышение 
и снижение аппетита являются симптомами-
антиподами в диагностике большой депрессии 
и нервные субстраты этих изменений еще не 
выяснены. Наблюдаемые при депрессии изме-
нения аппетита могут быть обусловлены мно-
жеством нарушений в различных нейросетях. 
Функциональные магниторезонансные иссле-
дования позволяют выяснить эти нарушения.

В этих исследованиях установлено, что 
предъяв ление пищевых стимулов больным де-
прессией с повышенным аппетитом вызыва-
ло увеличение активности в ОФК и островковой 
коре, а также в вентральном стриатуме, огра-
де, и вентральном паллидуме. У больных с ано-
рексией выявлено снижение активности в пе-
редней и средней частях островковой коры и 
эти изменения выражены в большей степени по 
сравнению с больными с повышенным аппети-
том и здоровыми субъектами [52]. Все структу-
ры, в которых выявлены изменения активно-
сти, непосредственно или опосредовано прини-
мают участие в регуляции настроения и пище-
вого поведения. Так, ОФК вовлечена в развитие 
большой депрессии, о чем свидетельствуют вы-
явленные у больных снижение объема структу-
ры и кровотока в ней [58]. Нарушения реакций 
вознаграждения и ангедонию при депрессии 
связывают с ослаблением активности и сниже-

нием уровня ДА в вентральном стриатуме [59], 
который формирует пищевую мотивацию и ге-
доническое восприятие. Это распространяется 
на связанный с вентральным стриатумом вен-
тральный паллидум. В свою очередь, инсуляр-
ную кору считают центром, интегрирующим ак-
тивность интероцептивных центров и центров 
вознаграждения [60].

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Депрессивный синдром, наблюдаемый при 
психических, неврологических и соматических 
заболеваниях, не является унитарным заболе-
ванием. Это зачастую произвольный набор ряда 
субсиндромов, причем появление каждого из 
них непредсказуемо.

Ключевые субсиндромы депрессивного син-
дрома – патологически сниженное настроение, 
суицидальные идеи, ангедония, мыслительная 
и двигательная ретардация – обусловлены мор-
фофункциональными нарушениями лимбиче-
ских структур. Это касается ПФК, ПЯ, миндалин, 
гиппокампа.

Эти же структуры мозга вовлечены в реали-
зацию поведенческих реакций, а именно мо-
тиваций, реакций вознаграждения, сна и бодр-
ствования, субъективной оценки окружения, 
потребления пищи. В связи со снижением функ-
циональной активности ведущих лимбических 
структур первичная депрессивная симптомати-
ка дополняется нарушениями мотиваций, воз-
награждения, тревожности, сна и аппетита.

И.И. Абрамец, Ю.В. Кузнецов, Д.В. Евдокимов, Т.О. Зайка
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АНАЛИЗ НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ И НЕЙРОХИМИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ 
СУБСИНДРОМОВ ПОВЕДЕНЧЕСКОГО ДЕПРЕССИВНОГО СИНДРОМА

Депрессивный синдром наблюдается при ряде 
психических, неврологических и соматических забо-
леваний. Столь широкое распространение синдрома 
указывает на гетерогенность составляющих его суб-
синдромов. Нейрофизиологическая и нейрохимиче-
ская гетерогенность заболевания затрудняет его ле-
чение. В этом обзоре рассмотрены патофизиологиче-
ские механизмы развития тех субсиндромов депрес-
сивного расстройства, которые можно моделировать 
на животных. Это касается снижения мотиваций, 

определяющих парадигму поведения, ангедонии, по-
вышения уровня тревожности, нарушений сна и ап-
петита. Приведены данные литературы, что в основе 
этих субсиндромов лежит ослабление возбуждающей 
нейропередачи и функциональных связей в лимбиче-
ских структурах мозга – префронтальной коре, при-
лежащем ядре, миндалинах, гиппокампе и др.

Ключевые слова: депрессия, гипомотивации, ан-
гедония, тревожность, нарушения сна, нарушения ап-
петита.
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ANALYSIS OF THE NEUROPHYSIOLOGICAL AND NEUROCHEMICAL MECHANISMS 
OF SUBSYNDROMES OF BEHAVIORAL DEPRESSIVE SYNDROME

Depressive syndrome occurs in a number of men-
tal, neurological and somatic illnesses. Such a wide syn-
drome dissemination indicates the heterogeneity of its 
constituent subsyndromes. Neurophysiological and neu-
rochemical heterogeneity of illness complicates its treat-
ment. This review covered the pathophysiological mech-
anisms of development of depressive disorder subsyn-
dromes, which can be modeled in animals. This applies to 
decreasing the motivations that determine certain behav-

ioral paradigms, anhedonia, increasing anxiety, sleep dis-
turbances and appetite disorders. Literature data give ev-
idences that the basis of these subsyndromes is the weak-
ening of the excitatory neurotransmission and function-
al connections in the brain limbic structures – prefrontal 
cortex, nucleus accumbens, amygdala, hippocampus, etc.

Key words: depression, hypomotivation, anhedonia, 
anxiety, sleep disturbances, appetite disorders.
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ЛИМФАНГИОЛЕЙОМИОМАТОЗ ЛЁГКИХ: 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ

Лимфангиолейомиоматоз (ЛАМ) является 
редким полисистемным заболеванием, которое 
характеризуется преимущественным пораже-
нием ткани лёгких в виде опухолевидного раз-
растания гладкомышечных волокон вокруг кро-
веносных и лимфатических сосудов, бронхов и 
бронхиол с последующей необратимой кистоз-
ной деградацией лёгочной ткани, а также об-
разованием ангиомиолипом органов брюшной 
полости. 

ЛАМ в основном поражает женщин репро-
дуктивного возраста (средний возраст нача-
ла развития симптоматики – 34 года) [1], а так-
же в 30-40% случаев встречается у лиц, страдаю-
щих генетическим заболеванием – туберозным 
склерозом (ТС) (10% мужчин и 30% женщин) [1, 
2]. В связи с подобным характером распределе-
ния данной патологии, принято выделять спо-
радический ЛАМ и ЛАМ, ассоциированный с ТС 
(ЛАМ-ТС) [2]. 

По данным Европейского респираторного 
общества за 2010 год, распространённость ЛАМ 
составляет 1 случай на 400 тыс. взрослых жен-
щин [2]. Однако, говорить о точной эпидемио-
логии данного заболевания очень сложно, т.к. 
выявляемость ЛАМ крайне низкая из-за труд-
ностей диагностики, низкой осведомлённости 
врачей и сложности интерпретации данных па-
томорфологических исследований. 

Этиология ЛАМ на данный момент допод-
линно не известна, однако существует ряд фак-
тов, указывающих на роль эндокринных нару-
шений в появлении и развитии данного заболе-
вания. Обращает на себя внимание возникнове-
ние спорадического ЛАМ исключительно у жен-
щин фертильного возраста, часто дебют забо-
левания происходит во время или после бере-
менности, а регресс наоборот – после наступле-
ния менопаузы или выполнения пациенткам 
овариоэктомии. Прогрессирование дыхатель-
ной недостаточности часто возникает во вре-
мя менструаций. Также стоит указать на соче-
тание данной патологии с заболеваниями жен-

ских половых органов, такими как лейомиома 
матки, синдром поликистозных яичников и др. 
Основание считать, что половые гормоны вли-
яют на пролиферацию ЛАМ-ассоциированных 
клеток, также даёт тот факт, что данные клетки 
экспрессируют рецепторы к эстрогену и проге-
стерону [3-5]. 

ЛАМ, ассоциированный с туберозным скле-
розом, в основе своего развития имеет мута-
ции в генах TSC1 и TSC2, локализованные в 9 и 
16 хромосоме соответственно. Данные гены ко-
дируют комплекс белков туберин-гамартин. Их 
дефицит запускает фосфорилирование белков 
s6 и elF4Е, что приводит в действие трансля-
цию фермента-киназы mammalian target of ra-
pamycin (mTOR) [1]. Последний является основ-
ным регулятором клеточного роста. Активация 
mTOR приводит к нерегулируемому клеточно-
му росту, что обуславливает клинику туберозно-
го склероза (образование гамартом) и присое-
динение к данному заболеванию клиники ЛАМ. 
Однако, стоит отметить, что кистозные измене-
ния в лёгких при спорадическом ЛАМ и ЛАМ, ас-
социированном с туберозным склерозом, иден-
тичны, что позволяет предположить общие ге-
нетические и патофизиологические механизмы 
обоих заболеваний [3].

В исследовании, проведённом на базе Fox 
Chase Cancer Center, у 54% пациентов со спора-
дическим ЛАМ были обнаружены утраты гете-
розиготности локуса в гене ТSC2 в клетках по-
чек и лёгких, что указывает на единый меха-
низм развития спорадического ЛАМ и ЛАМ-ТС, 
с той разницей, что при ТС мутации в генах ТSC 
обнаруживаются в эмбриональной линии [6].

Появляющиеся ЛАМ-ассоциированные клет-
ки морфологически сходны с миофибробласта-
ми и эпителиоидными клетками. Данные клет-
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ки обладают факторами агрессии, позволяющи-
ми им мигрировать в различные участки лёгких 
и другие органы: миофибробласты продуциру-
ют матриксные металлопротеиназы (ММП), раз-
рушающие белки внеклеточного матрикса, и со-
вместно с эпителиоидными клетками – проте-
иназу катепсин К, которая также способству-
ет деградации паренхимы лёгкого и свободной 
миграции ЛАМ-клеток [3]. Важную роль в этом 
звене патогенеза играет сывороточный ответ-
ный фактор – serum response factor (SRF). Дан-
ный фактор повышен в ЛАМ-ассоциированных 
клетках, он приводит к увеличению транскрип-
ции матриксных металлопротеиназ и сниже-
нию уровня тканевых ингибиторов МПП 3-его 
типа (TIMP-3) [7]. 

Скопление ЛАМ клеток вокруг бронхиол и 
формирование ими гладкомышечных узлов об-
уславливает развитие обструктивного синдрома 
и образование «воздушных ловушек», которые 
под действием протеиназ ЛАМ-клеток превра-
щаются в кисты. Также ЛАМ-ассоциированные 
клетки располагаются около кровеносных и 
лимфатических сосудов и посредством фак-
торов агрессии нарушают их целостность, что 
приводит к развитию кровотечений в паренхи-
му лёгкого и скоплению крови и/или лимфы в 
плевральной полости, т.е. развитию гемо- и/или 
хилоторакса, что часто является первой причи-
ной обращения пациентов с ЛАМ за медицин-
ской помощью.

Патоморфологические изменения, происхо-
дящие в лёгких при ЛАМ, обуславливают кли-
нические проявления данного заболевания. Так, 
вследствие бронхообструкции и кистозного пе-
рерождения лёгочной паренхимы у 87% паци-
ентов с ЛАМ присутствуют жалобы на прогрес-
сирующую одышку при физической нагрузке [1]. 
Разрыв сформировавшихся тонкостенных кист 
приводит к развитию спонтанного пневмото-
ракса. У 40% пациентов это первое проявление 
заболевания, в 66% случаев пневмоторакс воз-
никает на протяжении заболевания, в 75% — это 
осложнение рецидивирует после первого эпизо-
да. Однако, малая распространённость ЛАМ не 
позволяет рекомендовать КТ лёгких всем жен-
щинам с первым эпизодом спонтанного пнев-
моторакса. Согласно рекомендациям Европей-
ского респираторного общества, КТ лёгких сле-
дует выполнить после второго эпизода спонтан-
ного пневмоторакса и обязательно – после тре-
тьего, особенно у некурящих пациентов и в слу-
чае наличия одышки до развития пневмото-
ракса. Хилоторакс – ещё один частый симптом, 
при котором пациенты узнают о своём диагно-
зе. Характерным для ЛАМ является то, что пер-
вый эпизод или рецидивы пневмо- и/или хило-

торакса возникают в период менструаций или 
беременности. В связи с этим Европейское ре-
спираторное общество рекомендует информи-
ровать пациенток с ЛАМ о повышенном риске 
развития пневмо- и/или хилоторакса во время 
беременности, а пациенток с тяжёлым течением 
заболевания желательно убедить в необходимо-
сти воздержаться от беременности. К лёгочным 
проявлениям ЛАМ также относят кашель, кро-
вохарканье и лимфоррею [2]. 

ЛАМ имеет и внелёгочные проявления, кото-
рые зачастую появляются в первую очередь. При 
прогрессировании заболевания возможно появ-
ление хилоперикардита и хилёзного асцита [8, 
9]. У двух третей больных обнаруживаются па-
тологические образования в брюшной полости 
и полости малого таза: ангиомиолипомы почек, 
лимфангиолейомиомы органов брюшной поло-
сти, забрюшинного пространства и малого таза. 
Ангиомиолипомы почек встречаются у 40% па-
циентов со спорадическим ЛАМ и у 80% пациен-
тов с ЛАМ-ТС [3]. Как правило, эти образования 
протекают бессимптомно, однако крупные ан-
гимиолипомы (более 4 см) могут сопровождать-
ся такими симптомами, как повышение артери-
ального давления, гематурия, боли во фланках 
живота с тошнотой и рвотой. Также ангиомио-
липомы могут осложняться кровоизлияниями в 
жировую капсулу почек и некрозом. У 10% па-
циентов появляются абдоминальные лимфан-
гиолейомиомы, представляющие собой круп-
ные кистозные образования. При этом пациен-
ты могут предъявлять жалобы на чувство распи-
рания в животе, периферические отёки, дизури-
ческие явления, асцит, в частности, хилёзный, 
возникающий из-за препятствия оттоку лимфы. 
Диагностически важным является сочетание 
хилёзного асцита с хилотораксом. Ещё одним 
внелёгочным проявлением ЛАМ является абдо-
минальная лимфоаденопатия, которая часто не 
имеет проявлений и обнаруживается спонтанно 
при проведении УЗИ органов брюшной полости 
[3]. Основой диагностики ЛАМ являются данные 
гистологического исследования биоптата лёгко-
го и характерная картина на КТ высокого разре-
шения (КТВР). 

Характерными изменениями для ЛАМ в ги-
стологических препаратах является сочетание 
узелковой пролиферации незрелых гладкомы-
шечных клеток и периваскулярно расположен-
ных эпителиоидных клеток с кистозной диспла-
зией лёгочной ткани. В тех случаях, когда по-
добные изменения в лёгких наблюдаются вме-
сте с характерной симптоматикой и картиной 
КТВР, рутинного окрашивания препаратов ге-
матоксилином и эозином достаточно [2]. Одна-
ко, для уточнения диагноза могут понадобить-
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ся иммуногистохимические методы исследова-
ния на гладкомышечный актин, десмин, HMB-
45, а также рецепторов к эстрогену и прогесте-
рону. На моноклональные антитела HMB-45 ре-
агируют только эпителиоидные клетки. Данные 
клетки экспрессируют фермент меланогенеза 
– белок gp100, против которого и синтезирует-
ся HMB-45. Определение данного маркера име-
ет высокую специфичность, которая составляет 
>95% [7].

Характерными признаками ЛАМ на КТВР яв-
ляются множественные (больше 10) тонкостен-
ные округлые кисты при отсутствии других при-
знаков интерстициального заболевания за ис-
ключением множественной мелкоузелковой ги-
перплазии пневмоцитов у пациентов с ТС. Ки-
сты могут достигать диаметра 30 мм (в среднем 
2-5 мм) и ширины стенок до 4-х мм. Согласно 
рекомендациям Европейского респираторного 
общества, картиной КТВР сходной с ЛАМ счи-
тается вариант, когда кист насчитывается ма-
лое количество – от двух до десяти. Для выявле-
ния ангиомиолипом, лимфангиолейомиом и аб-
доминальной лимфоаденопатии пациентам ре-
комендовано проводить КТ брюшной полости. 
Данный вид исследования предпочтительнее 
УЗИ, так как способен выявить новообразования 
диаметром менее 1см. В случаях, когда исполь-
зование йодсодержащих контрастных веществ 
для выявления жировых опухолей противопо-
казано, применяют МРТ. Европейское респира-
торное общество также рекомендует проводить 
МРТ головного мозга для выявления менингиом 
у пациентов, получающих прогестерон [2]. 

Так же необходимо исследование функции 
внешнего дыхания, в частности объём форси-
рованного выдоха за 1 секунду (ОФВ1) и диф-
фузионную способность лёгких (DLCO). Послед-
ний показатель является более чувствительным 
на ранних этапах заболевания. При первичном 
обследовании помимо вышеуказанных тестов 
следует выполнять спирометрию и бронходиля-
тационный тест. Для оценки прогрессирования 
заболевания и эффективности назначенной те-
рапии ОФВ1 и DLCO следует проводить каждые 
3-6 месяцев у пациентов с быстропрогрессиру-
ющим ЛАМ, и каждые 6-12 месяцев – у пациен-
тов со стабильным ЛАМ [2]. 

Перед направлением пациентов на транс-
плантацию лёгких проводится определение га-
зового состава артериальной крови (Arterial 
Blood Gas – ABG). Так же данное исследование 
может быть выполнено для определения исхо-
дных показателей парциального давления кис-
лорода и углекислого газа в артериальной кро-
ви и назначения кислородотерапии. Для оцен-
ки переносимости физической нагрузки паци-

ентам с ЛАМ проводят тест с 6-минутной ходь-
бой [2]. 

На данный момент идут активные исследо-
вания в области изучения маркеров ЛАМ. Вы-
явлено повышение в сыворотке крови факто-
ров роста эндотелия сосудов (vascular endothe-
lial growth factor – VEGF) типов С (VEGF-C) и D 
(VEGF-D). Обнаружено, что повышение уровня 
VEGF-D в сыворотке крови более 800 пг/мл, со-
четающееся с характерной картиной на КТВР, 
позволяет установить диагноз ЛАМ с чувстви-
тельностью 60% и специфичностью 100% [1]. 

Анализируя клинику, данные объективного и 
инструментального исследования, Европейское 
респираторное общество выделяет определён-
ный, вероятный и возможный ЛАМ. Об опреде-
лённом можно говорить в двух вариантах: при 
наличии характерной или сходной с ЛАМ кар-
тины КТВР и типичных патоморфологических 
изменений в биоптате лёгкого или характер-
ной картины КТВР в сочетании с такими кли-
ническими проявлениями, как ангимиолипо-
ма почки, хилоторакс, хилёзный асцит, абдоми-
нальные лимфангиолейомиомы или лимфоаде-
нопатия, а также при наличии у пациента тубе-
розного склероза. О вероятном свидетельству-
ет характерная картина изменений в лёгких на 
КТВР и типичное клиническое течение заболе-
вания, или сходная картина изменений в лёгких 
на КТВР в сочетании с обнаружением ангиоми-
олипомы в почке или хилёзным асцитом/плев-
ральным выпотом. Для возможного достаточно 
характерной или сходной картины изменений в 
лёгких на КТВР [2].

На данный момент эффективных методов 
консервативного лечения пациентов с ЛАМ не 
существует. Наиболее часто терапия этих боль-
ных включает гормональные препараты, инги-
биторы mTOR и ингаляционные бронхолитики. 

Судить об эффективности гормонотерапии, 
в частности прогестерона, очень сложно, так 
как рандомизированные плацебоконтролируе-
мые исследования этого направления лечения 
не проводились. Некоторые клинические на-
блюдения указывают на эффективность приме-
нения прогестерона, другие источники говорят 
об ухудшении состояния пациентов с быстро-
прогрессирующей формой заболевания. Евро-
пейское респираторное общество рекоменду-
ет назначать пробную терапию прогестероном 
в случаях быстрого ухудшения функции лёгких, 
указывается, что при этом следует исследовать 
функцию лёгких каждые 3 месяца и если выра-
женность симптомов и темпы прогрессирова-
ния лёгочной недостаточности не уменьшают-
ся в течении года, то приём прогестерона следу-
ет прекратить [2]. 
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Применение ингибиторов mTOR (сиролиму-
са, эверолимуса) в настоящее время находит-
ся на этапе клинических испытаний. В проспек-
тивном открытом клиническом исследовании 
Bissler et al. изучалось влияние данных препара-
тов на ангиомиолипомы почек у больных со спо-
радическим ЛАМ и ЛАМ-ТС. После года приёма 
сиролимуса у пациентов было отмечено умень-
шение объема ангиомиолипом почти на 50% от 
исходного (53,2±26,6%, р<0,001), ОФВ1 увели-
чился на 118±330 мл (р=0,06), ФЖЕЛ повысился 
на 390±570 мл (р<0,001), остаточный объём лёг-
ких уменьшился на 439±493 мл (р=0,02). Однако, 
через год данные показатели ухудшились почти 
до исходных значений или даже ниже. Также, у 
20% больных наблюдались побочные эффекты: 
пиелонефрит, стоматит, респираторные вирус-
ные инфекции, диарея, которые не позволили 
им пройти полный курс терапии сиролимусом. 
В аналогичном рандомизированном исследова-
нии к концу терапии ингибиторами mTOR раз-
ница в диффузионной способности лёгких и пе-
реносимости физических нагрузок между груп-
пой плацебо и группой, получавшей терапию 
сиралимусом, перестала наблюдаться [10]. Сле-
довательно, несмотря на перспективность дан-
ного направления терапии, Европейское респи-
раторное общество не рекомендует применять 
сиролимус для лечения ЛАМ. Однако, в отдель-
ных случаях, у пациентов с быстро прогресси-
рующей лёгочной недостаточностью и ангио-
миолипомами или лимфангиолейомиомами, 
не поддающимися лечению путём эмболизации 
или другими методами консервативной хирур-
гии, возможно назначение ингибиторов mTOR 
после тщательного изучения соотношения риск/
польза. Во время лечения данными препарата-
ми необходимо внимательно следить за разви-
тием побочных эффектов и каждые 3 месяца 
проверять функцию внешнего дыхания [2]. 

Для снятия синдрома бронхиальной обструк-
ции назначают ингаляционные бронхолитики. 

Основу оперативного лечения ЛАМ состав-
ляет трансплантация лёгких [11]. Выживаемость 
пациентов после трансплантации лёгких со-
ставляет 86% через 1 год, 76% – через 3 года и 
65% – через 5 лет. Трансплантация лёгких вы-
полняется пациентам, достигшим III-IV класс 
по NYHA, с наличием гипоксемии в покое, тяжё-
лым нарушением функции лёгких (ОФВ1≈25%, 
DLCO≈27%) и переносимости нагрузки (макси-
мальное потребление кислорода <50% от долж-
ного) [2].
Клинический случай 

Больная М., 1975 года рождения (42 года), впервые 
обратилась в ЦПМСП №6 г. Донецк в августе 2017г. 
с жалобами на одышку при физической нагрузке и 

слабость. Была выполнена рентгенограмма органов 
грудной полости (рис. 1.), на которой был выявлен ги-
дроторакс справа. 

Направлена в ургентном порядке к торакальному 
хирургу Донецкого областного клинического терри-
ториального медицинского объединения (ДоКТМО), 
госпитализирована во 2-е торакальное отделение 
31.08.2017 г. Оперирована 01.09.2017 г., выполнен то-
ракоцентез справа, дренирование плевральной поло-
сти. При сборе анамнеза жизни указала, что несколь-
ко лет назад перенесла хирургическую операцию по 
удалению миомы матки, а также проходила лечение у 
гинеколога по поводу поликистоза яичников. 

Объективно: состояние средней степени тяжести. 
Нормального питания. Кожные покровы обычной 
окраски. Периферические лимфатические узлы не 
увеличены. Над лёгкими перкуторно лёгочный звук 
слева, справа – притупление ниже угла лопатки. Ау-
скультативно в лёгких везикулярное дыхание слева, 
справа, в средних и нижних отделах – не выслушива-

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной полости. 
Гидроторакс справа.

Рис. 2. Мультисрезовая компьютерная томогра-
фия от 1.09.2017 г.
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ется, в верхних – ослаблено. ЧДД – 22 в мин. Деятель-
ность сердца ритмичная, тоны приглушены. Пульс – 
90 в мин. АД – 140/100 мм рт.ст. Живот мягкий, без-
болезненный. Печень у края рёберной дуги. Печень, 
почки не пальпируются. Отёков нет. Физиологиче-
ские оправления в норме. 

31.08.2017 г. пациентке была проведена пункция 
плевральной полости, в ходе которой был взят мате-
риал для цитологического исследования. В материа-
ле были выявлены мезотелиоциты с признаками дис-
трофии, полиморфно-ядерные лейкоциты до 15-20 в 
поле зрения (цитограмма реактивного плеврита). 

При проведении мультисрезовой компьютер-
ной томографии от 1.09.2017г. (рис. 2.) в обоих лёг-
ких (больше справа) были обнаружены множествен-
ные округлые тонкостенные полости (кисты) от 0,7 см 
до 1,2 см. В правой плевральной полости определя-
лось значительное количество газа, а также дисталь-
ный конец дренажной трубки. Нижняя доля правого 
лёгкого была уменьшена в объёме, поддавлена, неод-
нородно уплотнена в базальных отделах (рис. 3.). В S9, 
S10 правого лёгкого визуализировались утолщения 
междольковых перегородок и мелкие кисты (рис. 4.).

Динамика. На рентгеноскопии от 01.09.2017 г. 
было обнаружено, что правое лёгкое частично колла-
бировано, в задне-нижних отделах правого гемито-
ракса – небольшое количество газа и жидкости, что 
свидетельствовало о правостороннем гидроторак-
се после эвакуации жидкости из правой плевральной 
полости. На рентгеноскопии от 06.09.2017 г. – правое 
лёгкое частично коллабировано. В апикальных от-
делах правого гемиторакса – небольшое количество 
газа. На рентгеноскопии от 11.09.2017 г. справа в об-
ласти синусов определялось небольшое количество 
жидкости.

13.09.2017 г. было выполнено УЗИ, в ходе которо-
го в правой плевральной полости была обнаружена 
негомогенная жидкость с тяжистым компонентом, в 
объёме до 2-х литров.

На рентгеноскопии от 13.09.2017 г. справа книзу 
от 4-ого ребра определялось затемнение гемиторакса 
за счёт гидроторакса. Эти данные послужили основа-
нием проведения повторной операции – торакоцен-
теза и дренирования плевральной полости.

19.09.2017 г. пациентке была выполнена опера-
ция: видеоторакоскопия справа, клипирование груд-
ного лимфатического протока, плевродез, дрениро-
вание плевральной полости.

После произведённой операции отмечалась по-
ложительная рентгенологическая динамика и с 
22.09.2017 г. перестали наблюдаться признаки нали-
чия газа и жидкости в плевральной полости.

Исходя из характерных изменений лёгких на КТ 
(наличие множественных тонкостенных кист и ин-
терстициальных изменений), а также клинических 
проявлений в виде рецидивирующего хилоторакса, 
данной пациентке был выставлен диагноз: Лимфан-
гиолейомиоматоз, хилоторакс справа. Согласно кри-
териям Европейского респираторного общества, дан-
ная клиническая картина соответствует определён-
ному ЛАМ.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

В заключение хотелось бы сказать, что лим-
фангиолейомиоматоз является редким, слож-
ным в диагностике и лечении заболеванием. Ин-
формированность врачей о данной патологии 
находится на низком уровне. Недостаточно изу-
чены этиология и патогенез, в следствии чего не 
найдено достоверно эффективных методов ме-
дикаментозного лечения. Прогноз у данных па-
циентов неблагоприятный. По некоторым дан-
ным за один год показатели ОФВ1 у больных 
ЛАМ снижаются от 100 до 120 мл в год. 

Рис. 3. Мультисрезовая компьютерная томогра-
фия от 1.09.2017 г.

Рис. 4. Мультисрезовая компьютерная томогра-
фия от 1.09.2017 г.
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Lymphangioleiomyomatosis is a rare, diffi cult-to-di-
agnose -and- treat polysystemic disease, mainly suffered 
by women in reproductive age. According to data from 
European Respiratory Society for 2010, morbidity rate of 
lymphangioleiomyomatosis makes 1 case per 400 thou-
sand of women. It is acceptable to identify certain, proba-
ble and possible lymphangioleiomyomatosis. The article 
covers a literature review with clinical history of the pa-
tient suffered from defi nite pulmonary lymphangioleio-
myomatosis as a supplement. 

The patient М., born in 1975, referred for medical aid 
with complaints to dyspnea at minor physical stress and 
weakness. X-ray examination of the thoracic cavity or-
gans has been performed that revealed a right-side hy-
drothorax. The patient was referred to, and hospital-
ized in Thoracic Department of Donetsk Clinical Terri-
torial Medical Association. She underwent the thoraco-
centesis and draining of the right pleural cavity. Objec-
tive state of the patient has been determined as moder-
ate severity. Lungs percussion: left side with lung reso-
nance, right side with dullness below the angle of scapu-

la. Auscultation: vesicular breathing in lungs on the left, 
not auscultated in middle and lower regions on the right, 
weakened in upper regions. RR- 22 per minute. Pleural li-
quor punctate dd. 31.08.2017 shows a reactive pleuritis 
picture. On 1.09.2017 a multislice computer tomography 
of thoracic organs has been done where multiple cysts 
0,7 cm through 1,2 cm I dimension have been detected. 
From 1.09.2017 through 13.09.2017, a negative dynamics 
was noted; lymph amount was increasing progressively, 
that, according to ultrasound examination dd. 13.09.2017 
made up to 2 liters. On 19.09.2017, an operation was per-
formed for the patient: clipping of thorax lymph duct, 
pleurodesis, drainage of pleural cavity. After operation 
was performed, a positive X-ray dynamics was noted. 

Considering the typical changes in lungs on mul-
tislice computer tomography image (multiple (more than 
10) thin-walled cysts) and clinical manifestations as re-
current chylothorax, pulmonary lymphangioleiomyoma-
tosis has been diagnosed in the patient. Pursuant to Eu-
ropean European Respiratory Society criteria, such clini-
cal pattern corresponds to a certain type of LAM.
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ЛИМФАНГИОЛЕЙОМИОМАТОЗ ЛЁГКИХ: СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ

Лимфангиолейомиоматоз является редким, слож-
ным в диагностике и лечении, полисистемным забо-
леванием, которым болеют преимущественно жен-
щины репродуктивного возраста. По данным Евро-
пейского респираторного общества за 2010 год, рас-
пространённость лимфангиолейомиоматоза состав-
ляет 1 случай на 400 тысяч женщин. Принято выде-
лять определённый, вероятный и возможный лим-
фангиолейомиоматоз. В статье представлен обзор ли-
тературы, подкреплённый клиническим случаем па-
циентки с определённым лимфангиолейомиомато-
зом лёгких. 

Пациентка М., 1975 года рождения, обратилась за 
медицинской помощью с жалобами на одышку при 
незначительной физической нагрузки и слабость. 
Была выполнена рентгенограмма органов грудной 
полости, на который обнаружился правосторонний 
гидроторакс. Больная была направлена и госпитали-
зирована в торакальное отделение Донецкого клини-
ческого территориального медицинского объедине-
ния, где ей был выполнен торакоцентез и дренирова-
ние правой плевральной полости. Объективно состо-
яние пациентки было расценено, как средней степе-
ни тяжести. Над лёгкими перкуторно: лёгочный звук 
слева, справа – притупление ниже угла лопатки. Ау-
скультативно в лёгких везикулярное дыхание сле-
ва, справа в средних и нижних отделах не выслуши-
валось, в верхних – ослаблено. ЧДД- 22 в мин. В пун-
ктате плевральной жидкости от 31.08.2017 года – кар-
тина реактивного плеврита. 1.09.2017 была выполне-

на мультисрезовая компьютерная томография орга-
нов грудной клетки, на который были выявлены мно-
жественные кисты от 0,7 см до 1,2 см. С 1.09.2017 г. 
до 13.09.2017 г. отмечалась отрицательная динамика, 
прогрессивно увеличивалось количество лимфы, объ-
ём которой, по данным ультразвукового исследова-
ния от 13.09.2017 г., достиг 2-х литров. 19.09.2017 па-
циентке была выполнена операция «клипирование 
грудного лимфатического протока, плевродез, дре-
нирование плевральной полости». После произве-
дённой операции отмечалась положительная рентге-
нологическая динамика. 

 Исходя из характерных изменений лёгких на 
мультисрезовой компьютерной томографии (нали-
чие множественных, больше 10, тонкостенных кист), 
а также клинических проявлений в виде рецидивиру-
ющего хилоторакса, данной пациентке был выстав-
лен диагноз: Лимфангиолейомиоматоз лёгких. Со-
гласно критериям Европейского респираторного об-
щества, данная клиническая картина соответствует 
определённому ЛАМ.

Данная патология является крайне редкой, часто 
не диагностируемой. Информированность врачей о 
данном заболевании низкая. Заболевание имеет не-
выясненную этиологию, недостаточно изученный па-
тогенез, что ведёт к отсутствию эффективных мето-
дов медикаментозного лечения. Также, заболевание 
имеет крайне неблагоприятный прогноз.

Ключевые слова: лимфангиолейомиоматоз, хило-
торакс. 
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This pathology occurs extremely seldom, and often 
its diagnosing is failed. Doctors are insuffi ciently aware 
of this disease. It has an ambiguous etiology and insuf-
fi ciently studied pathogenesis; all this is resulted in un-

availability of effi cient methods of drug treatment and 
extremely poor prognosis.

Key words: lymphangioleiomyomatosis, chylothorax.
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АНАЛИЗ СЛУЧАЕВ ГИПЕРДИАГНОСТИКИ ТУБЕРКУЛЕЗА 
У ПАЦИЕНТОВ СТАЦИОНАРНОГО ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОГО ОТДЕЛЕНИЯ

Донецкая республиканская клиническая ту-
беркулезная больница (РКТБ) является лечеб-
ным учреждением 3-го уровня, предназначен-
ным для оказания высокоспециализированной 
медицинской помощи, что предполагает про-
ведение всех диагностических процедур на до-
госпитальном этапе. Вместе с тем встречаются 
случаи, когда у пациентов диагностируют ту или 
иную форму туберкулеза без надежной верифи-
кации диагноза, что создает угрозу суперинфек-
ции и требует материально-технических затрат 
на установку окончательного диагноза в услови-
ях специализированных отделений. 

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Проанализировать случаи расхождения пред-
варительного диагноза туберкулеза и оконча-
тельного клинического диагноза у пациентов, 
находившихся на обследовании и лечении в ста-
ционарном отделении РКТБ г. Донецка. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Проведен ретроспективный анализ 34 меди-
цинских карт стационарных больных, которые 
находились на лечении в РКТБ в 2015-2017 гг. и у 
которых после проведения дополнительного об-
следования диагноз туберкулеза был снят. С уче-
том существенного влияния ВИЧ-инфекции на 
клинико-лабораторную картину туберкулеза па-
циентов разделяли на группы: ВИЧ-негативные 
(1-я группа, 20 человек) и ВИЧ-инфицированные 
(2-я группа, 14 человек). 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Исследуемые группы не различались по ген-
дерному составу и продолжительности нахож-
дения в стационаре: преобладали больные муж-
ского пола: 11 и 8 человек, медианы койко/дней 
составляли 10,5 и 9 соответственно.

Все больные, неинфицированные ВИЧ, по-
ступали в отделение с диагнозом туберкулеза 
легких, у одного пациента предполагалось од-
новременное наличие туберкулезного менин-

гита (ТМ). В структуре предварительных диа-
гнозов лидировал инфильтративный туберку-
лез – 12 случаев, затем следовал диссеминиро-
ванный – 5 случаев. Оставшиеся случаи были 
представлены предположительным очаговым, 
фиброзно-кавернозным туберкулезом и тубэн-
добронхитом. Из 20 пациентов 1-й группы трое 
начали лечение туберкулеза амбулаторно, полу-
чив от 30 до 90 доз противотуберкулезных пре-
паратов 1 ряда. Изучение полноты обследова-
ния на догоспитальном этапе показало, что по-
сле лучевых методов в данной группе наиболее 
часто выполняли микроскопию мазка мокро-
ты для выявления кислотоустойчивых бактерий 
(КУБ) – у 16 больных, в том числе у трех лиц ис-
следовали бронхоальвеолярный лаваж (БАЛ). Из 
обследованных пациентов у 7 КУБ были обна-
ружены, что послужило основанием для выне-
сения предварительного диагноза туберкулеза. 
Из общего количества положительных резуль-
татов микроскопии в трех случаях КУБ обнару-
жили в БАЛ, в одном – в плевральном экссуда-
те. От предполагаемой пневмонии на догоспи-
тальном этапе получали лечение более поло-
вины больных – 13 человек, его продолжитель-
ность колебалась от 5 до 15 дней (медиана – 13), 
и только одного больного лечили от «хрониче-
ского абсцесса» в течение 120 дней. Наиболее 
часто использовали цефтриаксон, затем препа-
раты группы макролидов – азитромицин, кла-
ритромицин, четырем пациентам назначали 
фторхинолоны.

В группе ВИЧ-инфицированных лиц основ-
ным диагнозом при поступлении в стационар-
ное отделение РКТБ был туберкулез легких – 8 
случаев из 14: по 4 пациента с инфильтратив-
ным и диссеминированным туберкулезом, и 
один больной госпитализирован с предполага-
емым туберкулезным плевритом. Специфиче-
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ское поражение нервной системы подозревали 
у 5 человек. Перед госпитализацией в РКТБ ми-
кроскопию мазков мокроты на КУБ выполнили 
только трем из 8 больных с подозрением на ту-
беркулез легких, неспецифическую антибакте-
риальную терапию по поводу предполагаемой 
пневмонии получили 6 человек. Всем пяти па-
циентам с предполагаемым туберкулезом нерв-
ной системы на догоспитальном этапе исследо-
вали спинномозговую жидкость, троим боль-
ным выполнили МРТ головного мозга. При этом 
на момент госпитализации у 4 лиц отсутство-
вали менингеальные знаки и характерные для 
ТМ изменения ликвора, и один больной посту-
пил без лучевого обследования органов грудной 
клетки. Все лица с подозрением на ТМ перед го-
спитализацией в РКТБ были осмотрены фтизи-
атром. 

Таким образом, на догоспитальном этапе 
главными критериями диагностики туберкуле-
за легких у ВИЧ-негативных лиц были отсут-
ствие эффекта от лечения пневмонии и обнару-
жение КУБ в мокроте, у ВИЧ-инфицированных 
пациентов – неэффективная антибактериаль-
ная терапия легочного процесса. При этом более 
чем у половины больных 2-й группы не прово-
дили микроскопию мазка мокроты на наличие 
КУБ. Развитие неврологической симптоматики 
на фоне ВИЧ-инфекции служило основным по-
водом подозревать туберкулезное поражение 
нервной системы. 

После госпитализации в РКТБ всем пациен-
там проводили углубленное обследование, из 
которого ведущее значение для верификации 
диагноза имела спиральная компьютерная то-
мография (СКТ). В группе ВИЧ-негативных боль-
ных СКТ выполнили 9 лицам: в 8 случаях иссле-
довали грудную и в 1 случае – брюшную полость, 
что позволило в двух случаях определить отсут-
ствие изменений в легких, в остальных – уточ-
нить характер патологического процесса. При 
исследовании мокроты микроскопическим (у 
всех больных) и молекулярно-генетическом (у 
пяти больных) методами бактериовыделения 
выявлено не было. 

Во 2-й группе СКТ выполнили у 11 больных: 
у 9 исследовали грудную полость и у 2 – голов-
ной мозг. В результате у 4 больных с подозрени-
ем на ТМ патология в легких не обнаружена, что, 
с учетом данных исследования ликвора, позво-
лило исключить туберкулезную этиологию забо-
левания. Один пациент с предварительным ди-
агнозом тубменингита обследован не был из-за 
тяжести состояния, на третьи сутки пребывания 
в отделении наступила смерть, на вскрытии ди-
агностирована глиобластома мостомозжечковой 
области. Меньшее значение имело микроскопи-

ческое исследование мокроты, которое удалось 
выполнить у 8 человек, при этом у всех обследо-
ванных результаты были отрицательными.

Оценка динамики процесса и данных допол-
нительного обследования в условиях стациона-
ра позволила уточнить диагноз в сроки от 5 до 
90 дней (медиана – 10,5 дней). В результате уста-
новлено, что наиболее частым окончательным 
диагнозом среди больных 1-й группы была он-
кологическая патология (10 случаев), при этом с 
одинаковой частотой (по 5 случаев) встречались 
рак легкого и карциноматоз легких из опухолей 
внелегочной локализации (см. рис.). 

Как видно из рисунка, после онкологических 
заболеваний в структуре окончательных диагно-
зов ВИЧ-негативных пациентов большой удель-
ный вес занимали неспецифические воспали-
тельные заболевания легких: 4 случая пневмо-
ний и 2 – ХОЗЛ (бронхит, бронхоэктатическая 
болезнь).

Во 2-й группе было зарегистрировано по 5 
случаев онкологических и ВИЧ/СПИД-ас со ци-
ированных заболеваний. Обращало на себя вни-
мание, что среди ВИЧ-инфицированных боль-
ных не было выявлено ни одного случая первич-
ного рака легкого, изменения в легких имели 
характер карциноматоза. У 2 пациентов оконча-
тельным диагнозом стала пневмоцистная пнев-
мония, отсутствие туберкулезных изменений в 
легких после проведенного курса лечения пнев-
монии подтверждали СКТ. Больные пневмо-
цистной пневмонией находились в противоту-
беркулезном стационаре 43 и 49 дней, что суще-
ственно повышало риск суперинфекции. Случа-
ев саркоидоза у ВИЧ-инфицированных лиц не 
наблюдалось. 

Диагноз ВИЧ/СПИД-ассоциированных забо-
леваний выставлялся преимущественно боль-
ным, поступившим с подозрением на туберку-
лезный менингит, у этих же больных при СКТ 
грудной клетки не было выявлено патологии в 
легких. Анализ клинико-лабораторной карти-
ны, развития и течения заболевания, результа-
тов дополнительного обследования в РКТБ по-
зволили прижизненно исключить туберкулез-
ную этиологию поражения нервной системы 
даже без проведения повторной спинномоз-
говой пункции в отделении в сроки от 1 до 17 
дней, медиана – 2 дня. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Из 20 ВИЧ-отрицательных пациентов с оши-
бочно установленным диагнозом туберкулеза 
легких у 7 на догоспитальном этапе в мокроте 
были выявлены КУБ, что в дальнейшем не на-
шло подтверждения при обследовании в специ-
ализированном отделении. Для повышения точ-
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ности диагностики бронхолегочной патологии в 
учреждениях общей лечебной сети следует на-
править усилия на предотвращение контамина-
ции образцов биологического материала и по-
высить качество микроскопического исследо-
вания мазков мокроты и/или бронхолегочных 
смывов.

Применение СКТ (грудной и брюшной поло-
сти, головного мозга) в условиях РКТБ позволи-
ло в короткие сроки уточнить диагноз у 6 из 14 
ВИЧ-негативных пациентов и у 16 из 20 ВИЧ-
инфицированных больных, что указывает на не-
обходимость более широкого применения дан-
ного исследования на догоспитальном этапе. 

С учетом высокого удельного веса онкологи-
ческой патологии в обследованных группах (10 
и 5 человек соответственно) является целесоо-
бразным предварительное консультирование 
пациентов с неясным диагнозом специалиста-
ми онкологического диспансера. 

При наличии у ВИЧ-инфицированных лиц 
клинико-рентгенологических признаков пнев-
моцистной пневмонии и при отрицательном ре-
зультате микроскопического исследования маз-
ка мокроты на КУБ лечение таких больных сле-
дует проводить в специализированных отделе-
ниях СПИД-центра, направляя при необходимо-
сти на повторную консультацию фтизиатра. 
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1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк
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АНАЛИЗ СЛУЧАЕВ ГИПЕРДИАГНОСТИКИ ТУБЕРКУЛЕЗА 
У ПАЦИЕНТОВ СТАЦИОНАРНОГО ПРОТИВОТУБЕРКУЛЕЗНОГО ОТДЕЛЕНИЯ

Необоснованная госпитализация пациентов в 
противотуберкулезные стационары создает угрозу су-
перинфекции и повышает материально-технические 
затраты на установку окончательного диагноза. 

Цель исследования: проанализировать случаи рас-
хождения предварительного диагноза туберкулеза и 
окончательного клинического диагноза у пациентов, 
находившихся на обследовании и лечении в стацио-
нарном отделении Республиканской клинической ту-
беркулезной больницы г. Донецка. 

Материал и методы. Проанализированы 34 ме-
дицинские карты стационарных больных, у кото-
рых после проведения дополнительного обследова-
ния диагноз туберкулеза был снят. Пациентов разде-
ляли на группы: ВИЧ-негативные (20 человек) и ВИЧ-
инфицированные (14 человек).

Результаты и обсуждение. На догоспитальном эта-
пе главными критериями диагностики туберкулеза 
легких у ВИЧ-негативных лиц были отсутствие эффек-
та от лечения пневмонии (8 человек) и обнаружение 
КУБ в мокроте (7 человек), у ВИЧ-инфицированных 
пациентов – неэффективная антибактериальная те-
рапия легочного процесса (6 человек). Из 8 ВИЧ-
инфицированных больных с патологией легких ми-
кроскопию мазка мокроты на КУБ выполнили у трех. 
Развитие неврологической симптоматики на фоне 
ВИЧ-инфекции служило основным поводом подозре-
вать туберкулезное поражение нервной системы, при 
этом у 4 из 5 больных с предполагаемым диагнозом 

тубменингита отсутствовали менингеальные знаки 
и характерные изменения ликвора. После обследова-
ния установлено, что наиболее частым окончатель-
ным диагнозом у ВИЧ-негативных больных были он-
кологическая патология (10 человек) и неспецифи-
ческие воспалительные заболевания легких (6 чело-
век). В группе ВИЧ-инфицированных пациентов у 5 
выявляли карциноматоз легких, у 2 – пневмоцист-
ную пневмонию, и у всех пациентов с подозрением 
на тубменингит – ВИЧ/СПИД-ассоциированные забо-
левания нервной системы.

Выводы. Для повышения точности диагностики 
бронхолегочной патологии в учреждениях общей ле-
чебной сети следует направить усилия на предотвра-
щение контаминации образцов биологического ма-
териала и повысить качество микроскопического ис-
следования мазков мокроты и/или бронхолегочных 
смывов. На догоспитальном этапе следует шире при-
менять исследование органов грудной клетки мето-
дом компьютерной томографии, и в случае неясно-
го диагноза направлять больных на консультацию 
в онкологический диспансер. При наличии у ВИЧ-
инфицированных лиц клинико-рентгенологических 
признаков пневмоцистной пневмонии и отсутствии 
кислотоустойчивых бактерий в мазках мокроты сле-
дует проводить лечение пневмонии в специализиро-
ванных отделениях СПИД-центра, что позволит сни-
зить риск суперинфекции. 

Ключевые слова: гипердиагностика туберкулеза.
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Unreasonable hospitalization of patients in anti-tu-
berculosis hospitals creates a threat of superinfection 
and increases the material and technical costs to make a 
fi nal clinical diagnosis.

The purpose of the study was to analyze the discrep-
ancy between the preliminary diagnosis of tuberculosis 
and the fi nal clinical diagnosis in patients who were ex-
amined and treated in the hospital department of the Re-
publican Clinical TB Hospital in Donetsk.

Material and methods. 34 medical records of inpa-
tients were analyzed. All persons were diagnosed with 
absent of tuberculosis after additional examination. Pa-
tients were divided into groups: HIV-negative (20 people) 
and HIV-infected (14 people).

Results and discussion. At pre-hospital stage, the 
main reasons for diagnosis of pulmonary tuberculosis in 
HIV-negative patients were the ineffective treatment of 
pneumonia (8 persons) and acid-fast bacteria in sputum 
(7 persons). For HIV-infected patients the main motiva-
tion for the pulmonary tuberculosis was ineffective non-
specifi c pulmonary therapy (6 persons). Of the 8 HIV-in-
fected patients with pulmonary pathology, sputum smear 
microscopy was performed in three. The presence of neu-
rologic symptoms on the background of HIV infection 
was the main reason for diagnosing tuberculosis of the 
nervous system in 5 persons, while 4 of such patients had 

E.V. Korzh1, N.A. Podchos2, A.F. Zavgorodniy2

1SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk
2Republican Clinical Tuberculosis Hospital, Donetsk

ANALYSIS OF TUBERCULOSIS HYPERDIAGNOSIS CASES 
IN PATIENTS OF ANTI-TUBERCULOSIS HOSPITAL DEPARTMENT

no meningeal signs and characteristic changes in the ce-
rebrospinal fl uid. After examination it was found that the 
most frequent defi nitive diagnosis among HIV-negative 
individuals was oncological pathology (10 persons) and 
non-specifi c infl ammatory pulmonary diseases (6 per-
sons). In the group of HIV-infected patients, pulmonary 
carcinomatosis was detected in 5 persons, pneumocystis 
pneumonia in 2 persons and HIV/AIDS-associated dis-
eases of the nervous system in all patients with suspect-
ed tuberculous meningitis.

Conclusions. To improve the diagnosis of bron-
chopulmonary pathology in the general health care facil-
ity, the quality of microscopic examination of the sputum 
(bronchial lung fl ushes) should be increased. Also, efforts 
should be directed to prevent the contamination of sam-
ples of biological material. To clarify the diagnosis at the 
prehospital stage, the chest organs should be examined 
more widely using the computed tomography, and at un-
clear diagnosis, refer patients to the oncology dispensa-
ry. At the clinical and roentgenologic signs of pneumo-
cystis pneumonia and at absence of acid-fast bacteria in 
the sputum the HIV-infected persons should be treated 
in specialized departments of the AIDS center that will 
reduce the risk of superinfection.

Key words: tuberculosis hyperdiagnosis.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ 
ТРАВМАТИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ПОЛОСТИ РТА У ДЕТЕЙ

Повреждения слизистой оболочки полости 
рта (СОПР) в детском возрасте классифициру-
ют в зависимости от природы повреждающе-
го фактора на механические, термические, хи-
мические и лучевые. В связи с большой под-
вижностью и активностью травматические по-
вреждения СОПР нередко встречаются у детей, 
особенно раннего возраста [1]. Их разделяют на 
острые и хронические механические поврежде-
ния СОПР.

Хронические механические повреждения по-
кровных тканей полости рта в детском возрасте 
встречаются чаще, чем острые [1]. Причинами 
таких повреждений являются длительная трав-
ма СОПР острыми краями зубов или их корня-
ми при неправильном процессе смены времен-
ного прикуса, неправильно сконструированны-
ми ортодонтическими аппаратами, при нали-
чии вредных привычек (прикусывание, засовы-
вание между зубами языка, губ или щек), при-
липании к твердому нёбу тонких и липких чу-
жеродных предметов (шелуха семечек, детали 
игрушек и др.). Нестерпимые приступы кашля 
(коклюш, бронхит) способствуют травме уздеч-
ки языка нижними резцами. В некоторых случа-
ях повреждение возникает в результате непра-
вильного прикуса или отсутствия группы зубов 
[1-3].

Характерным поражением слизистой обо-
лочки полости рта у детей первых месяцев жиз-
ни являются афты новорожденных (афты Бедна-
ра), которые чаще наблюдаются у ослабленных 
или недоношенных детей, находящихся на ис-
кусственном вскармливании. Основной причи-
ной возникновения считается травма слизистой 
полости рта длинным рожком соски или грубым 
соском матери. Однако часть авторов выделяют 
и другие причины: новообразование, аллергия, 
инфекция [4, 5].

Причиной декубитальных (травматических) 
эрозий и язв у детей первых недель или месяцев 
жизни является травма зубами или одним зубом, 
прорезавшимся до рождения ребенка или в пер-

вые дни и недели после рождения – натальные 
и неонатальные зубы [1, 2]. Чаще всего это ниж-
ние центральные резцы. Эмаль и дентин этих 
зубов недоразвиты, режущий край истончен и 
во время сосания груди зубы травмируют уздеч-
ку и нижнюю поверхность языка, что приводит к 
нарушению эпителиального покрова и воспале-
нию в собственно слизистом слое. Подобное по-
ражение уздечки языка может возникнуть у де-
тей более старшего возраста во время кашля при 
коклюше и остром бронхите, так как длитель-
ные приступы кашля сопровождаются высовы-
ванием языка, и уздечка травмируется режущим 
краем передних зубов (язва Рига-Феде).

Повреждение слизистой оболочки ребен-
ка может быть также вызвано травмой инород-
ными телами, которые «маскируются» под хро-
нические воспалительные процессы, длительно 
остаются нераспознанными. Дети в любом воз-
расте любят все «попробовать на зуб», что при-
водит к попаданию инородных тел в пародонт, 
внедрению их в мягкие ткани, прилипанию ча-
стей игрушек к твердому небу [6].

Диагностика травматических повреждений 
мягких тканей полости рта в детском возрасте 
нередко затруднена. Полноценный сбор анам-
нестических данных и внимательное изучение 
объективных признаков заболевания способ-
ствуют постановке правильного диагноза, но 
следует отметить, что эти основные этапы об-
следования непросто проводить у детей, осо-
бенно первого года жизни из-за их беспокойно-
го поведения, а также встревоженности и даже 
паники родителей.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Совершенствование клинической диагно-
стики травматических повреждений СОПР у де-
тей путем анализа допущенных диагностиче-
ских ошибок.
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Нами были обследованы 49 детей в возрасте 
от 2 месяцев до 15 лет, направленных для кон-
сультации на кафедру стоматологии детского 
возраста ГОО ВПО ДОННМУ им. М. Горького. Об-
следуемые дети были распределены на 3 груп-
пы. В первую группу включили 15 детей (2-7 лет) 
с инородными телами в мягких тканях. Во вто-
рую вошли 14 детей (2-15 лет) с инородными те-
лами в пародонте. В третью группу были отне-
сены 20 детей (от 2 месяцев до 6 лет), у которых 
инородные тела вызывали травматические сто-
матиты, а также эрозивно-афтозные поражения 
СОПР в результате хронической механической 
травмы (соски, неонатальные зубы). При необ-
ходимости проводилось рентгенологическое 
обследование, назначалась комплексная про-
тивовоспалительная терапия после устранения 
причины (инородное тело, травмирующие фак-
торы).

У обследованных детей первой группы вы-
явили колотые и рваные раны мягких тканей 
челюстно-лицевой области. Травмы были при-
чинены разными предметами: карандаша-
ми, деревянными палочками от мороженно-
го, игрушками. Фрагменты этих предметов ин-
фицировали раны, что поддерживало длитель-
ное гноетечение и интоксикацию. Повторная 
тщательная ревизия ран, рациональное лече-
ние привели к выздоровлению. Дети этой груп-
пы направлялись на консультацию с правильно 
установленным диагнозом, однако недостаточ-
но эффективным лечением.

Во второй группе детей выявляли глубокое 
погружение инородных тел в ткани пародонта, 
что затрудняло их обнаружение и приводило к 
развитию локального пародонтита. Длительное 
пребывание в пародонте рыбьих костей, кожу-
ры яблок, скорлупы орехов, семян фруктов и т.д. 
приводило к деструктивным изменениям. Из-
влечение инородных тел и адекватное лечение 
приводило к выздоровлению. Уникальным яв-
ляется следующий клинический случай.
Клинический случай 1.

Девочка М., 4 года, была направлена для кон-
сультации с диагнозом одонтогенная воспали-
тельная киста в области 82 зуба. Родители ре-
бенка предъявляли жалобы на подвижность 
зуба, травму отрицали, затруднялись уточнить 
время появления данного состояния. Объек-
тивно: 82 зуб – интактный, определяется под-
вижность его III степени. В области причинного 
зуба десна гиперемирована, отечна, определя-
ется пародонтальный карман глубиной до 5 мм 
с выбухающими грануляциями. Ревизии карма-
на препятствовало инородное тело черного цве-
та, охватившее кольцом корень зуба. Рентгено-
логическое исследование позволило поставить 

диагноз: хронический локальный пародонтит в 
области 82 зуба, тяжелая степень и выявить тень 
инородного тела вокруг корня зуба. Аппликаци-
онная анестезия и фиксация зуба позволили из-
влечь резинку от игрушки из пародонтального 
кармана. Резинка, по-видимому, зафиксирова-
лась на коронке во время прикусывания игруш-
ки, а затем под действием жевательной нагруз-
ки сместилась в пародонт.

У детей третьей группы были выявлены трав-
матические язвы, эрозии, афты на твердом небе 
и уздечке языка по причине инородных тел (ко-
жура яблок, фрагменты игрушек) или хрониче-
ской механической травме соской (афта Бедна-
ра), неонатальными зубами. Заслуживают вни-
мания следующие клинические случаи.
Клинический случай 2.

Девочка Н., 6 месяцев, поступила на кон-
сультацию с диагнозом педиатра «быстрорасту-
щая опухоль твердого неба». Плачущие родите-
ли рассказали, что они заметили это образова-
ние 2-3 дня назад, их предупредили, что речь 
пойдет скорее всего о злокачественной опухоли. 
При клиническом обследовании ребенок акти-
вен, нормально набирает в весе; на небе опреде-
ляется «припухлость» красного цвета с гладкой 
поверхностью, правильной округлой формы до 
2 см в диаметре, плотной консистенции, непод-
вижная. При инструментальном обследовании 
«опухоль» с трудом отделилась от неба. Ею ока-
залась присосавшаяся половина пластмассового 
шарика, которую и видели родители и педиатр.
Клинический случай 3.

Ребенок А., 2 месяцев, поступил на консуль-
тацию с жалобами родителей на беспокойство 
ребенка, плач и затрудненное вскармливание 
из-за болезненности во рту при сосании. Девоч-
ка находится на искусственном вскармливании, 
со слов матери соска довольно длинная. Девоч-
ка набирала в весе нормально, роды физиологи-
ческие, в срок. Детским стоматологом и педиа-
тром была осмотрена, поставлен диагноз острый 
кандидоз под вопросом. При осмотре полости 
рта нами обнаружена одиночная, крупная афта 
(около 1,5-2см в диаметре) слева, овальной фор-
мы на границе твердого и мягкого неба с четки-
ми контурами, покрыта белесовато-желтым фи-
бринозным налетом, края слегка инфильтриро-
ваны. Прикосновение к афте ватным тампоном 
вызывало болезненность и беспокойное пове-
дение ребенка. Общее состояние ребенка не на-
рушено. После клинического обследования на 
основании характерной клинической картины 
(типичные жалобы, анамнез, наличие травми-
рующего фактора – длинной соски, характерное 
расположение и вид афты) нами был поставлен 
диагноз: афта Беднара. В результате рекомен-
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дованного лечения, главным условием которого 
является коррекция соски (устранение травми-
рующего фактора), эпителизация афты наступи-
ла через 7-8 дней.
Клинический случай 4.

В клинику кафедры стоматологии детско-
го возраста направлена девочка Н., 2 месяцев, с 
диагнозом лейкоплакия под вопросом, постав-
ленным детским стоматологом по месту жи-
тельства. При клиническом обследовании жа-
лобы со слов матери на болезненное образова-
ние под языком (язвочку), затрудняющее прием 
пищи. Из анамнеза выявлено, что эта язва суще-
ствует уже около 3-4 недель, общее состояние не 
нарушалось, несмотря на язву ребенок питает-
ся нормально и набирает в весе. На нижней че-
люсти определялись два временных централь-
ных резца, прорезавшиеся наполовину, режу-
щие края их острые, с выраженными бугорка-
ми, по три на каждом зубе. На уздечке языка и 
вентральной его поверхности имелась крупных 
размеров язва (около 2-2,5см в диаметре) с при-
поднятыми инфильтрированными краями. Язва 
была покрыта фибринозными наслоениями 
желтоватого цвета, имеющими массивный вид 
и плотно прикрепленными ко дну. При пальпа-
ции или прикосновении ватным тампоном бо-
лезненность язвы была умеренная, что объяс-
няется толстым слоем фибринозного налета. 

Пальпация подчелюстных лимфоузлов выявила 
их увеличение, незначительную болезненность. 
В результате клинического обследования нами 
был поставлен диагноз: травматическая (де-
кубитальная) язва нижней поверхности языка 
по причине преждевременного прорезывания 
нижних центральных временных резцов. После 
проведенного лечения (полирование режущих 
краев нижних временных резцов, местная обра-
ботка антисептическими, противовоспалитель-
ными и кератопластическими средствами) язва 
эпителизировалась через 3 недели.

Таким образом, анализ клинических случаев 
травматических повреждений СОПР у детей по-
казывают, что они являются серьезной пробле-
мой из-за трудностей диагностики, особенно в 
раннем детском возрасте. Этиологию данных 
повреждений подчас трудно выявить. Поздняя 
диагностика может привести к переходу вос-
палительного процесса в хроническую форму и 
возникновению осложнений. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Описанные нами случаи демонстрируют ха-
рактерные клинические особенности механиче-
ской травмы на СОПР у детей и помогут колле-
гам в своевременной и правильной диагностике 
данных поражений в их клинической практике.

А.А. Забышный, И.Д. Ермакова, Е.В. Дегтяренко

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

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ ТРАВМАТИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА У ДЕТЕЙ

Цель исследования: совершенствование клини-
ческой диагностики травматических повреждений 
слизистой оболочки полости рта у детей путем ана-
лиза допущенных диагностических ошибок. Мате-
риал и методы: Нами были обследованы 49 детей в 
возрасте от 2 месяцев до 15 лет, в их число включены 
дети с инородными телами в пародонте и в слизистой 
оболочке, а также дети со стоматитами, эрозивно-
афтозными поражениями слизистой оболочки рта в 

результате хронической механической травмы. Ана-
лиз случаев травматических повреждений слизистой 
оболочки полости рта у детей позволил выявить их 
характерные клинические особенности, что поможет 
своевременной и правильной диагностике.

Ключевые слова: клиническая диагностика, трав-
матические повреждения, слизистая оболочка, по-
лость рта, дети.
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THE FEATURES OF CLINICAL DIAGNOSTICS OF TRAUMATIC INJURIES OF ORAL MUCOSA IN CHILDREN

The aim of this study is improving the clinical diag-
nostics of traumatic injuries of the oral cavity in chil-
dren by analysing irregularities diagnostic errors. Mate-
rials and methods: we have examined 49 children from 2 
months to 15 years; they included children with foreign 
bodies in periodontium and mucous tissues, and also kids 
with stomatitis, erosive-aphthous mucosal injuries as a 

result of chronic mechanical trauma. Analysis of cases of 
traumatic oral mucosal injuries in children revealed their 
characteristic clinical features that would help the timely 
and correct diagnostics.

Key words: clinical diagnostics, traumatic injuries, 
mucous membrane, oral cavity, children.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ДИАГНОСТИКИ ЭНДОКАРДИТА ЛЁФФЛЕРА

Фибропластический париетальный эндомио-
кардит (эндокардит Лёффлера) является приоб-
ретенным заболеванием эндокарда и миокарда, 
для которого характерно резкое снижение по-
датливости одного или обоих желудочков с рез-
ко выраженной диастолической дисфункцией и 
массивным пристеночным тромбообразовани-
ем [1]. Эндемическим регионом для эндомио-
кардиальной болезни является экваториальная 
Африка. В Европе регистрируют только спора-
дические случаи.

Возраст заболевших составляет в среднем 30-
50 лет. Чаще болеют лица среднего возраста муж-
ского пола. Главным этиологическим фактором 
заболевания является значительное увеличение 
уровня эозинофилов в периферической крови. 
В результате создаются условия для инфильтра-
ции данными клетками миокарда и эндокарда 
с развитием специфического воспаления. До-
казано, что именно появление высокой эозино-
филии предшествует возникновению сердечно-
сосудистой патологии. Причинами повышенно-
го образования эозинофилов могут быть такие 
факторы и патологические состояния как идио-
патический гиперэозинофильный синдром, ал-
лергические заболевания, паразитарные инфек-
ции, аутоиммунные процессы, онкологические 
заболевания [2].

Современные взгляды на данную патологию 
включают несколько классификаций. Согласно 
последней классификации, данное заболевание 
относится к первичным рестриктивным кардио-
миопатиям. С другой стороны, эндокардит Лёф-
флера рассматривают как проявление гиперэо-
зинофильного синдрома, протекающего с преи-
мущественным поражением сердца [1, 3, 4].

Главная роль в патогенезе повреждения серд-
ца принадлежит именно эозинофилам, кото-
рые, будучи морфологически и функционально 
неполноценными, легко подвергаются деграну-
ляции. Освобождающиеся при этом катионные 
белки вызывают повреждение эндокарда. Эози-
нофильные клетки накапливаются в миокарде в 
большом количестве, где путем экзоцитоза вы-
деляют содержимое своих гранул и оказывают 

цитотоксический эффект на кардиомиоциты. 
Катионные белки также способны связываться 
с анионами эндотелиальных белков и таким об-
разом ухудшать антикоагулянтную активность, 
что приводит к тромбообразованию [2, 5, 6]. По-
скольку роль эозинофилов в развитии воспали-
тельной реакции в миокарде и эндокарде боль-
ных с такой патологией точно установлена, фи-
бропластический эндокардит Лёффлера можно 
рассматривать как результат заболевания крови 
невыясненной этиологии. При этом поражение 
сердца зависит не от общего количества эозино-
филов, а от числа активированных клеток, под-
вергшихся дегрануляции. Последние должны 
составлять не меньше 15-20% всех циркулирую-
щих эозинофилов. Помимо сердца, в патологи-
ческий процесс могут вовлекаться и ряд других 
органов – мелкие сосуды, легкие, костный и го-
ловной мозг [2, 7, 8]. 

Клиническая картина индивидуальна для 
каждого пациента, однако, несомненно, мож-
но выделить и общие признаки течения. На на-
чальных этапах пациенты предъявляют жало-
бы на болезненность в области живота, потерю 
массы тела, усталость, повышение температуры, 
одышку. Конечной стадией развития заболева-
ния является выраженная рестриктивная кар-
диомиопатия с признаками нарастающей сер-
дечной недостаточности – отеки, затруднение 
дыхания, цианоз кожи. Со временем к симпто-
мам присоединяется увеличение живота из-за 
асцита, кровохарканье, резкое ухудшение обще-
го состояния по причине метаболических нару-
шений [9].

Прогноз при эндокардите Лёффлера небла-
гоприятный. Большинство пациентов умирают 
в течение 6-12 месяцев от манифестации сер-
дечной недостаточности, а не от постановки ди-
агноза [2]. В подавляющем большинстве случа-
ев причину возникновения гиперэозинофилии 
установить не удается. Именно поэтому клини-
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ческий исход заболевания часто неблагоприят-
ный несмотря на то, что применяются группы 
препаратов, которые способны уменьшить ги-
перэозинофилию.

Приводим клинический случай диагностиро-
ванного эндомиокардита Лёффлера. 

В клинику ДоКТМО обратился больной К., 
37 лет, не работает, с жалобами на выраженную 
прогрессирующую общую слабость, быструю 
утомляемость, головокружение, «шум» в ушах, 
одышку при незначительной физической на-
грузке, которая усиливается в горизонтальном 
положении, отеки нижних конечностей, увели-
чение живота в объеме, боли в эпигастрии и ле-
вом подреберье.

Анамнез заболевания. Больной около трех 
месяцев назад впервые обратился на прием к 
участковому терапевту с жалобами на одышку 
при минимальной физической нагрузке, кото-
рая усиливалась в горизонтальном положении, 
отеки нижних конечностей, появление общей 
слабости.

При исследовании общего анализа крови 
были выявлены анемия и лейкоцитоз с эозино-
филией, в связи с чем пациент был направлен 
на консультацию гематолога в ИНВХ им. В. К. 
Гусака. Амбулаторно выполнена ЭхоКГ и ультра-
звуковое исследование органов брюшной поло-
сти. При ЭхоКГ: фракция выброса – 67%, при-
знаки дилатации всех камер сердца с нормаль-
ной сократимостью, диастолической дисфунк-
цией, фиброз митрального и трикуспидального 
клапанов, недостаточность митрального клапа-
на 2-3 степени, недостаточность трикуспидаль-
ного клапана 2 степени, давление в легочной ар-
терии – 48 мм рт. ст., выпот в обеих плевральных 
полостях. По результатам ультразвукового ис-
следования органов брюшной полости выявле-
на гепатоспленомегалия, расширение порталь-
ной вены до 14 мм, а также увеличенная селе-
зенка (150×50 мм), почки без существенных из-
менений.

В общем анализе крови: эритроциты – 
2,15 Т/л, Hb – 59 г/л, цветовой показатель – 0,8, 
тром боциты – 165 тыс., лейкоциты – 16,0 Г/л, 
мегакариоциты – 3%, метамиелоциты – 2%, па-
лочкоядерные -3%, сегментоядерные – 36%, эо-
зинофилы – 50%, базофилы – 1%, СОЭ – 10 мм/
час.

В связи с изменениями в общем анализе кро-
ви была проведена стернальная пункция. В ми-
елограмме выявлено 38% эозинофильных эле-
ментов. Была рекомендована госпитализация, 
от которой пациент отказался.

После того, как состояние больного значи-
тельно ухудшилось (появились интенсивные 
боли в левом подреберье, увеличился в объе-

ме живот, нарастала общая слабость, появилась 
одышка в покое), повторно обратился к гемато-
логу ИНВХ им. В. К. Гусака. Был госпитализиро-
ван в отделение онкогематологии для дообсле-
дования.

При поступлении в это отделение состоя-
ние больного тяжелое, акроцианоз, увеличение 
живота за счет наличия свободной жидкости в 
брюшной полости (печень на 5 см ниже края ре-
берной дуги, селезенка нижним полюсом в ма-
лом тазу), периферическая лимфоаденопатия 
надключичных, подключичных и подмышеч-
ных лимфоузлов, выражены отеки нижних ко-
нечностей, одышка в покое, АД – 100/50 мм рт. 
ст. При ЭКГ: синусовая тахикардия – 108 уд/мин, 
отклонение электрической оси сердца влево, 
признаки гипертрофии левого желудочка. При 
исследовании кала на яйца глистов результаты 
оказались отрицательными. Выявлены антите-
ла классов IgM и IgG к токсокарам (1,13 при нор-
ме до 0,9).

По данным миелограммы костный мозг мно-
гоклеточный, встречаются фигуры митоза, ме-
гакариоцитарный росток сохранен.

Была проведена трепанобиопсия гребня под-
вздошной кости: костный мозг резко гиперкле-
точный, с практически полным вытеснением 
жирового. Соотношение кроветворного к жиро-
вому составляет примерно 90% к 10%, что зна-
чительно выше возрастной нормы. Кроветвор-
ный с выраженной гиперплазией миелоидно-
го, гранулоцитарного, умеренно выраженным 
«сдвигом влево», большим количеством созре-
вающих нейтрофилов и эозинофилов, наличи-
ем бластных форм клеток. Мегакариоциты еди-
ничные, эритроидный росток угнетен. Гистоло-
гическое исследование показало наличие реак-
тивной гиперплазии, что позволило исключить 
хронический миелопролиферативный процесс.

На основании проведенного дообследования 
высказано предположение, что эозинофилия 
вторичная, на фоне токсокароза. Учитывая вы-
раженное поражение сердца, выставлен диагноз 
эозинофильный эндомиокардит с осложнением 
в виде митральной недостаточности 2 степени, 
трикуспидальной недостаточности 2 степени, 
вторичной легочной гипертензии.

Было проведено лечение: альбендазол (400 
мг, 1 раз в сутки в течение 5 дней), фолиевая 
кислота (5 мг, 2 раза в сутки), дексаметазон, ло-
ратадин, фуросемид, ивабрадин, также произво-
дились трансфузии эритроцитарной массы. На 
фоне проведенного лечения состояние пациен-
та значительно улучшилось – уменьшился отеч-
ный синдром, регрессировал болевой синдром в 
эпигастрии, уменьшились лейкоцитоз и эозино-
филия.
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В общем анализе крови эритроциты – 
2,10 Т/л, Hb – 88 г/л, тромбоциты – 134 тыс., лей-
коциты – 7,7 Г/л, эозинофилы – 40%, СОЭ – 35 
мм/час. Остальные показатели без изменений.

Пациент выписан из отделения с улучшени-
ем. Было рекомендовано продолжать назначен-
ную терапию.

Однако через месяц состояние больного 
вновь ухудшилось: наросли слабость, утомляе-
мость, одышка; появились головокружение, от-
еки нижних конечностей, боли в левом подребе-
рье; вновь увеличился живот в объеме. Из анам-
неза известно, что пациент рекомендованную 
терапию не принимал. Для выяснения причины 
сохраняющейся эозинофилии был направлен в 
аллергологическое отделение ДоКТМО, где при 
поступлении объективно: состояние средней тя-
жести. Кожные покровы землистого цвета, ик-
теричность склер. Периферическая лимфоаде-
нопатия надключичных, подключичных и под-
мышечных лимфоузлов. Перкуторно над легки-
ми ясный легочный звук, аусультативно вези-
кулярное дыхание, ослабленное в нижних отде-
лах. Границы сердца: правая на 0,5 см вправо от 
правого края грудины, верхняя на уровне III ре-
бра, левая на 1-2 см кнаружи от левой срединно-
ключичной линии. Деятельность сердца рит-
мичная, АД – 110/60 мм рт. ст., ЧСС – 120 уд./
мин. I тон на верхушке ослаблен, грубый систо-
лический шум на верхушке и вдоль левого края 
грудины, проводящийся в левую подмышечную 
область, акцент II тона на легочной артерии. 
Живот при поверхностной пальпации мягкий, 
резко болезненный в эпигастрии, умеренно бо-
лезненный в правом подреберье. Печень на 5 см 
ниже края реберной дуги, поверхность гладкая, 
край ровный, плотной консистенции, при паль-
пации болезненна. Селезенка в малом тазу. Вы-
раженные отеки голеней и стоп.

Данные дополнительных методов исследова-
ния.

В общем анализе крови эритроциты – 3,12 Т/л, 
Hb – 107 г/л, тромбоциты – 117 тыс., лейкоциты – 
12,2 Г/л, эозинофилы – 18%, СОЭ – 15 мм/час.

Биохимический анализ крови: билиру-
бин – 35,6 мкмоль/л (прямой -11,5 мкмоль/л, 
непрямой – 24,1 мкмоль/л), креатинин – 137,8 
мкмоль/л, гаммаглутамилтранспептидаза – 
30,8 Ед/л. Остальные показатели без измене-
ний.

При трехкратном анализе крови на стериль-
ность результат оказался отрицательным.

При проведении ЭКГ выявлены признаки от-
клонения ЭОС влево и гипертрофии левого же-
лудочка.

ЭхоКГ: клапанный аппарат структурно не из-
менен. Тяжелая митральная недостаточность, 

умеренно выраженная трикуспидальная недо-
статочность. Расширение всех отделов серд-
ца, гипертрофия правого и левого желудоч-
ков. Сократимость миокарда левого желудочка 
удовлетворительная (фракция выброса – 69%), 
ударный объем – 117,67 мл, конечный диастоли-
ческий объем – 168 мл, умеренная диастоличе-
ская дисфункция, легочная гипертензия (давле-
ние в легочной артерии – 80 мм рт. ст.), сепара-
ция листков перикарда в области заднебоковых 
отделов левого желудочка – до 5 мм, за правыми 
отделами – до 8 мм, выпот в полости перикарда, 
правосторонний гидроторакс.

При рентгенографии грудной клетки опре-
деляются признаки легочной гипертензии в ма-
лом круге кровообращения, правосторонний ги-
дроторакс.

Учитывая тяжесть состояния пациента, была 
проведена плевральная пункция. Извлечено 
до 900 мл жидкости экссудативного характера 
(нейтрофилы – до 8 в поле зрения, лейкоциты 
– до 15 в поле зрения, эритроциты – до ½ поля 
зрения, нити фибрина).

При ультразвуковом исследовании органов 
брюшной полости определяется асцит, диффуз-
ные изменения печени, увеличение лимфатиче-
ских узлов брюшной полости и забрюшинного 
пространства, гепатоспленомегалия, расшире-
ние портальной вены.

Коагулограмма: активированное частичное 
тромбопластиновое время – 280,5 с; протромби-
новый индекс – 78%; МНО – 1,28; фибриноген – 
1,54 г/л; растворимые фибрин-мономерные 
комплексы – 4,0 г/л.

Было назначено лечение: дексаметазон по 16 
мг в сутки, мочегонные, противоаритмические 
препараты и гепатопротекторы. Лечение аль-
бендазолом было отменено.

Отсутствие стойкого эффекта ранее прове-
денной антипаразитарной терапии, сохраняю-
щиеся высокие цифры эозинофилов, выражен-
ную митральную недостаточность, позволило 
предположить наличие идиопатического фи-
бропластического париетального эндомиокар-
дита без уточненного этиологического фактора. 
Была назначена высокая доза кортикостероидов 
(дексаметазон по 16 мг в сутки) и в связи с на-
растающей недостаточностью митрального кла-
пана и нарастающими показателями давления в 
легочной артерии пациент был переведен в кар-
диохирургическое отделение для определения 
возможности оперативного лечения (протези-
рование митрального клапана), однако опера-
тивное лечение не проводилось.

На фоне проводимой терапии общее состоя-
ние больного средней степени тяжести, стабиль-
ное. АД – 110/70 мм рт. ст. Болезненности в эпи-
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гастрии, правом и левом подреберье нет, сохра-
няются периферические отеки голеней и стоп. 
Отметилась некоторая динамика и в общем ана-
лизе крови: увеличился уровень тромбоцитов до 
148 тыс., снизились эозинофилы до 16%; нарос-
ла анемия (эритроциты – 2,96 Т/л, Hb – 98 г/л); 
уровень лейкоцитов остался прежним – 12,2 Г/л.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Таким образом, на основании жалоб, данных 
анамнеза, объективного обследования и данных 
дополнительных методов исследования был вы-
ставлен диагноз – идиопатический фибропла-
стический париетальный эндомиокардит Лёф-
флера. Данное состояние необходимо, прежде 
всего, дифференцировать с проявлениями дру-
гих эндокардитов, в частности инфекционно-
го. Однако отсутствие таких диагностических 
критериев как наличие бактериального пора-
жения (бактериальный посев дал отрицатель-
ный результат), вегетаций на клапанах и их де-
струкции позволяет сказать о наличии пораже-
ния неинфекционного характера. В свою оче-
редь наличие гиперэозинофилии, относитель-
ной недостаточности митрального и трикуспи-
дального клапанов с признаками диастоличе-
ской дисфункции и прогрессирующей сердеч-
ной недостаточности, позволяет говорить о по-
ражении сердца другой этиологии, что уклады-
вается в общую картину эндокардита Лёффле-
ра. Несомненно, при данной патологии наибо-
лее точным методом диагностики является би-
опсия миокарда, однако не всегда удается про-
вести такое исследование из-за наличия высо-

кого риска осложнений [10]. Клинически значи-
мая картина у таких пациентов развивается до-
статочно быстро, на фоне инфильтрации эози-
нофилами сердца, с присоединением диастоли-
ческой дисфункции и легочной гипертензии, с 
сохраненной систолической функцией миокар-
да левого желудочка [2, 8]. Поэтому приходит-
ся ставить диагноз, опираясь на данные анам-
неза, объективного обследования и данные до-
полнительных методов исследования, что при 
наличии неспецифических симптомов может 
представлять диагностическую сложность для 
врача. Прогноз при наличии эндокардита Лёф-
флера неблагоприятный. Эффективность лече-
ния заключается в устранении этиологического 
фактора (гиперэозинофилии), при наличии та-
ковой. Стадию ремиссии достигают с помощью 
больших доз глюкокортикостероидов. Но основ-
ное лечение при данной патологии должно быть 
направлено на симптоматические проявления 
данного заболевания – лечение сердечной недо-
статочности, гипертензии малого круга крово-
обращения и других нарушений. В случае тяже-
лых гемодинамических нарушений не исключе-
но хирургическое вмешательство.

Своевременная диагностика подобного со-
стояния позволит не допустить быстрого раз-
вития тяжелых осложнений и провести соответ-
ствующую терапию, что значительно продлит 
жизнь пациентов с такой патологией. Однако 
при наличии неспецифических симптомов ди-
агностика такого заболевания может представ-
лять диагностическую сложность для врача.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ДИАГНОСТИКИ ЭНДОКАРДИТА ЛЁФФЛЕРА

В статье описан редкий случай диагностики фи-
бропластического париетального эндомиокардита, 
известного также как эндокардит Лёффлера. Часто-
та встречаемости данной патологии в нашем регионе 
составляет около 3%. Развитие клинически значимой 
картины на фоне инфильтрации эозинофилами серд-
ца происходит достаточно быстро, однако, несмотря 
на это, данная патология имеет весьма неспецифиче-
ский на первый взгляд симптомокомплекс. Это мо-

жет представлять некоторую диагностическую слож-
ность для врача, что значительно ухудшает течение 
болезни, так как основная задача специалиста – на-
чать своевременную терапию и предотвратить бы-
строе развитие осложнений, что без сомнения прод-
лит жизнь больного.

Ключевые слова: эндокардит Лёффлера, гиперэ-
озинофилия, рестриктивная кардиомиопатия, ми-
тральная недостаточность.
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CLINICAL CASE OF LOEFFLER’S ENDOCARDITIS DIAGNOSTICS 

make some diagnostic complexity for the doctor, which 
signifi cantly worsens the course of the disease, since the 
main task of the specialist is to start timely therapy and 
prevent the rapid development of complications, which 
will undoubtedly prolong the life of the patient.

Key words: Loeffl er’s endocarditis, hypereosinophi-
lia, restrictive cardiomyopathy, mitral insuffi ciency.

The article describes a rare case of diagnosis of fi bro-
plastic parietal endomyocarditis, also known as Loeffl er’s 
endocarditis. The incidence of this pathology in our re-
gion is about 3%. The development of clinically signif-
icant pattern in the background infi ltration eosinophils 
heart is fast enough, however, despite this, this pathology 
has a very non-specifi c at fi rst sight syndrome. This can 
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СВЕРХКОМПЛЕКТНЫЙ РЕТЕНИРОВАННЫЙ ЗУБ ДНА ПОЛОСТИ НОСА 
У ПАЦИЕНТКИ С ИЗМЕНЕНИЯМИ ВНУТРИНОСОВЫХ СТРУКТУР

Диагностика и лечение хронических заболе-
ваний носа и околоносовых пазух (ОНП) остают-
ся актуальной медико-социальной проблемой. 
Значительная часть таких больных страдает за-
труднением носового дыхания, что приводит к 
развитию синдрома носовой обструкции [6]. В 
зарубежной литературе его называют «морфо-
логическим» [12, 14]. Современное лечение за-
болевания – только хирургическое, оно заклю-
чается в оперативной коррекции всех внутри-
носовых структур с целью восстановления нор-
мальной аэродинамики полости носа [7, 10].

Как известно, формирование носа и ОНП 
у каждого человека происходит под влияни-
ем врожденных (генетических) и приобретен-
ных (аэродинамика полости носа, воспалитель-
ные процессы, травмы) факторов [6, 7, 9]. В ли-
тературе имеются скудные сообщения о сверх-
комплектных ретенированных зубах в оторино-
ларингологической практике [15]. Они могут яв-
ляться причиной одонтогенного гайморита, а 
иногда сочетаются с другой патологией носа [1, 
2, 8, 13]. За последние 20 лет в Донецком дорож-
ном ринологическом центре наблюдалось трое 
больных с ретенированными зубами дна поло-
сти носа, исходящими из максиллярного гребня.

Приводим последнее из этих наблюдений.
Больная П., 37 лет, обратилась на консульта-

тивный приём 03.12.2018 г. с жалобами на по-
стоянное затруднение носового дыхания, частые 
продолжительные насморки, рецидивирующие 
гаймороэтмоидиты, снижение обоняния, голов-
ные и лицевые боли. На протяжении многих лет 
регулярно пользуется назальными деконгестан-
тами. Ранее лечилась у оториноларинголога по 
месту жительства по поводу двухстороннего ре-
цидивирующего гаймороэтмоидита, неодно-
кратно выполнялись рентгенографии ОНП, про-
водились курсы антибактериальной и гипосен-
сибилизирующей терапии, пункции гайморо-
вых пазух, промывание ОНП методом переме-
щения по Проэтцу с незначительным и непро-
должительным эффектом. В анамнезе травма 
лица, двусторонняя тонзиллэктомия.

При наружном осмотре кожа носа и проек-
ций передних стенок околоносовых пазух обыч-
ной окраски, носовая пирамида несколько от-
клонена влево в хрящевой части. Пальпация пе-
редних стенок ОНП и мест выхода ветвей трой-
ничного нерва безболезненна. При риноскопии 
определяется резкое искривление носовой пе-
регородки влево в хрящевом и костном отделах, 
гипертрофия нижних носовых раковин. Слизи-
стая оболочка полости носа застойно гипереми-
рована. Патологического отделяемого в носовых 
ходах нет. Носовое дыхание затруднено, больше 
слева. 

Установлен диагноз: «Искривление носовой 
перегородки, хронический гипертрофический 
ринит». Пациентке предложено плановое опе-
ративное лечение – коррекция внутриносовых 
структур. Для уточнения объёма оперативного 
вмешательства рекомендована эндориноскопия 
и конусно-лучевая компьютерная томография 
(КЛКТ) ОНП с захватом верхней челюсти. 

03.12.2018 г. госпитализирована в ЛОР-
клинику (история болезни № 6920/781) для опе-
ративного лечения. 

При поступлении жалобы прежние. Туберку-
лёз, вирусные гепатиты, ВИЧ, венерические за-
болевания, гемотрансфузии отрицает. Аллерго-
логический анамнез не отягощён. Общее состо-
яние удовлетворительное. Со стороны внутрен-
них органов отклонений от нормы нет.

При диагностической эндориноскопии: носо-
вая перегородка искривлена влево, по дну поло-
сти носа на всём протяжении – массивный гре-
бень (рис. 1.). Слизистая оболочка полости носа 
застойно гиперемирована, в средних носовых 
ходах с обеих сторон – умеренное количество 
слизистого отделяемого. Нижние носовые рако-
вины гипертрофированы, их задние концы уве-
личены. Правая средняя носовая раковина зна-
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чительно увеличена в объёме, цианотична. Дру-
гие ЛОР-органы без особенностей.

На КЛКТ ОНП с захватом верхней челюсти 
на дне полости носа, кзади от передней носовой 
ости выявлено рентгенконтрастное образова-
ние высокой интенсивности с чёткими контура-
ми размером 11 х 4 мм, интегрированное в мак-
силлярный гребень (рис. 2.), которое расцене-
но как сверхкомплектный ретенированный зуб. 
Кроме того, определяется резкое искривление 
носовой перегородки влево в костном и хряще-
вом отделах, увеличение нижних носовых рако-
вин, их задние концы гипертрофированы. Пра-
вая средняя носовая раковина содержит возду-
хоносную полость (рис. 3.). В правой гайморовой 
пазухе – подушкообразный отёк слизистой обо-
лочки, остальные ОНП без особенностей.

Установлен диагноз: искривление носовой 
перегородки, хронический гипертрофический 
ринит, буллезная гипертрофия правой средней 
носовой раковины, сверхкомплектный ретени-
рованный зуб дна полости носа. 

Данные клинического обследования без осо-
бенностей. 

05.12.2018 г. под эндотрахеальным наркозом 
произведена коррекция внутриносовых струк-
тур. Оперативное вмешательство начато с ин-
траоперационной эндориноскопии. Сразу же 
после выполнения полупроникающего разре-
за и отсепаровки мукоперихондрия в перед-
них отделах носовой перегородки слева обна-
ружен ретенированный зуб, исходящий из пе-
редних отделов максиллярного гребня. Зуб мо-
билизован и удалён при помощи костной ло-
жечки и металлического аспиратора, крово-
течения не отмечалось (рис. 4). Выделен весь 
костно-хрящевой скелет носовой перегородки, 
произведена широкая его экспозиция, вклю-
чая нижние и задние отделы перегородки. Вы-
полнены нижняя и задняя хондротомия, уда-
лен костно-хрящевой конгломерат, состоящий 
из искривлённых участков четырехугольного 
хряща, перпендикулярной пластинки решётча-
той кости и сошника. Между листками слизи-
стой оболочки реимплантирован модифициро-
ванный фрагмент хряща, уложен тромбоцитар-
ный гель, листки мукоперихондрия сопоставле-
ны (рис.5). В преддверии носа наложено 2 кет-
гутовых шва, справа сделан послабляющий раз-
рез в области дна полости носа. В передних от-
делах носовой перегородки наложен «матрас-
ный» шов. После этого под контролем риноско-
па конхокорректором выполнена компрессион-
ная пластика правой средней носовой ракови-
ны, её размеры значительно уменьшились. Да-
лее произведена высокочастотная пластика за-
дних концов нижних носовых раковин, объём 
их сократился. Затем осуществлена двусторон-
няя задняя конхотомия, двухсторонняя подсли-
зистая вазотомия и конхопексия. Операция за-
вершена двухсторонней рыхлой передней там-
понадой полости носа поролоновыми тампона-
ми с дыхательными проводниками и марлевой 

Рис. 1. Диагностическая эндориноскопия боль-
ной П. Передние отделы левой половины носа. Гипе-
ремия слизистой оболочки носа, искривление носо-
вой перегородки влево, гипертрофия нижней носо-
вой раковины.

Рис. 2. КЛКТ ОНП с захватом верхней челюсти больной П. Стрелкой указан сверхкомплектный ретениро-
ванный зуб на дне полости носа. Искривление носовой перегородки влево. «Подушкообразный» отёк слизистой 
оболочки правой гайморовой пазухи.
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«пращи» на наружный нос. Операционная кро-
вопотеря составила 30-50 мл.

Послеоперационных осложнений не наблю-
далось. 

Носовые тампоны удалены на первые сутки 
после операции, после чего у пациентки сразу же 
восстановилось носовое дыхание. В послеопе-
рационном периоде получала ксилометазолин 
в форме спрея, ирригационную терапию, пре-
парат стимулирующий мукоцилиарный транс-
порт, увлажняющий слизистую оболочку спрей, 
топический антибиотик, антигистаминные пре-
параты, обезболивающие препараты.

«Носовой» комфорт полностью восстанов-
лен. Выписана в удовлетворительном состоянии 
на 5-е сутки после операции с рекомендациями 
амбулаторного наблюдения у ЛОР-врача по ме-
сту жительства.

Особенностью приведенного клинического 
наблюдения является редкое сочетание сверх-
комплектного ретенированного зуба в области 
максиллярного гребня и изменений внутрино-
совых структур, что привело к развитию син-
дрома носовой обструкции. Причины появле-
ния сверхкомплектных зубов являются предме-
том дискуссий [3, 4]. Большинство исследовате-
лей рассматривают это как результат избыточ-
ного образования зубных зачатков в период эм-
бриогенеза [5, 11].

Применение современных медицинских тех-
нологий – конусно-лучевой компьютерной то-
мографии и эндоскопических методов опера-
тивного лечения – позволяет улучшить диагно-
стику и результаты лечения этой группы паци-
ентов [6, 7].

Рис. 3. КЛКТ ОНП больной П. Стрелками указаны резкое искривление носовой перегородки влево и булла 
средней носовой раковины справа.

Рис. 4. Эндориноскопия левой половины носа 
больной П. Сверхкомплектный ретенированный зуб 
мобилизован со дна полости носа, слева – хрящ носо-
вой перегородки.

Рис. 5. Зуб удалён, мукоперихондрий со слизи-
стой оболочкой медиализирован.
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СВЕРХКОМПЛЕКТНЫЙ РЕТЕНИРОВАННЫЙ ЗУБ ДНА ПОЛОСТИ НОСА 
У ПАЦИЕНТКИ С ИЗМЕНЕНИЯМИ ВНУТРИНОСОВЫХ СТРУКТУР

Описано редкое наблюдение случая сверхком-
плектного ретенированного зуба дна полости носа у 
пациентки с изменениями внутриносовых структур. 
Больная обратилась с жалобами на постоянное за-
труднение носового дыхания, частые продолжитель-
ные насморки, рецидивирующие гаймороэтмоиди-
ты, снижение обоняния, головные и лицевые боли. 
В ходе обследования с применением эндориноско-
пии и конусно-лучевой компьютерной томографии 
околоносовых пазух обнаружены искривление носо-
вой перегородки, гипертрофический ринит, буллёз-

ная гипертрофия правой средней носовой раковины 
и редчайшая патология – сверхкомплектный ретени-
рованный зуб дна полости носа, исходящий из мак-
силлярного гребня. Больная успешно прооперирова-
на в ЛОР-клинике. Под интубационным наркозом и 
эндоскопическим контролем зуб удалён и выполнена 
коррекция внутриносовых структур. Носовое дыха-
ние восстановилось к концу первых суток после опе-
рации. 

Ключевые слова: ретенированный зуб, носовая 
обструкция, изменение внутриносовых структур.
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SUPERCOMPLETE RETAINED TOOTH OF THE BOTTOM OF NASAL CAVITY 
IN A PATIENT WITH CHANGES OF THE INTRANASAL STRUCTURES

Described clinical observation of a case of a supernu-
merary impacted tooth of the bottom of the nasal cav-
ity in a patient with changes intranasal structures. Pa-
tient complained of persistent diffi culty in nasal breath-
ing, frequent protracted rhinitis, recurrent maxillary and 
ethmoidal sinusitis, decreased sense of smell, headache 
and facial pain. The in-depth examination using modern 
medical technologies — endorhinoscopy and cone-beam 
computed tomography of the paranasal sinuses, found a 
deformation of the nasal septum, hypertrophic rhinitis, 
bullous hypertrophy of the right middle turbinate, and 

the rarest pathology — a supernumerary, impacted tooth 
of the bottom of nasal cavity, outgoing maxillary crest. 
The patient was successfully operated on in the ORL clin-
ic. Under intubation anesthesia and endoscopic control, 
the tooth was removed and all intranasal structures were 
corrected. Nose breathing was restored on the fi rst day 
after surgery. 

Key words: retained tooth, nasal obstruction, chang-
es of the intranasal structures.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРЕДМЕТ, ЗАДАЧИ 
И МЕТОД НАУКИ ЭПИДЕМИОЛОГИИ

В современный период для обеспечения вы-
сокого уровня образования в нашем государстве 
очень важным является качественная подготов-
ка научных и научно-педагогических кадров. 
Для этого необходимо формирование единого 
образовательного пространства Донецкой На-
родной Республики, определение общих требо-
ваний к разработке образовательных стандар-
тов, типовых профессиональных программ до-
полнительного профессионального образова-
ния, паспортов научных специальностей, про-
грамм кандидатских экзаменов. 

Решению этого вопроса уделяется большое 
внимание на государственном уровне. Частным 
примером такого подхода является утвержде-
ние нового паспорта специальности научных 
работников 14.02.02 – Эпидемиология. Паспорт 
специальности – это документ, определяющий 
вопрос компетентности научной дисциплины, 
предмет и метод исследования, цели данной на-
уки. Он включает две части: формулу науки и 
основные направления (области) исследований. 
Формула науки должна быть определена так, 
чтобы никаких проблем в трактовке предмета и 
предметной области не возникало. Эта трактов-
ка не должна существенно отличаться от между-
народного понимания предмета науки.

Паспорт специальности «Эпидемиология» 
раз  ра  ботан во исполнение Постановления Сове-
та Министров ДНР от 26 апреля 2017 года № 6-17 
«Об утверждении Положения о номенклату-
ре специальностей научных работников и Но-
менклатуры специальностей научных работ-
ников», с целью обеспечения подготовки и го-
сударственной аттестации научных и научно-
педагогических кадров. Паспорт рекомендован к 
утверждению Заключением Президиума Высшей 
аттестационной комиссии при Министерстве об-
разования и науки ДНР от 06 февраля 2018 года 
№ 28/5 «Об утверждении паспортов специально-
стей по медицинским и биологическим наукам» 
и утвержден Приказом Министерства образова-
ния и науки ДНР и Министерства здравоохране-
ния ДНР 02 апреля 2018 г. № 283/510.

Согласно новому паспорту формула специ-
альности определена так: «Эпидемиология – это 
фундаментальная медицинская наука, которая 
относится к области профилактической меди-
цины и включает два раздела с единой методо-
логией исследования: эпидемиологию инфек-
ционных и эпидемиологию неинфекционных 
болезней». Предметную область эпидемиологии 
составляют такие явления как заболеваемость, 
её исходы (инвалидизированность, смертность 
и др.), другие явления, состоящие с заболевае-
мостью в причинно-следственных отношени-
ях, определяющие и характеризующие здоровье 
населения. Основным предметом эпидемиоло-
гии является заболеваемость населения. Эпи-
демиология располагает универсальным науч-
ным эпидемиологическим методом, позволя-
ющим изучать любую (инфекционную и неин-
фекционную) патологию человека на популяци-
онном уровне ее организации и здоровье насе-
ления. Эпидемиология изучает заболеваемость 
населения путем анализа ее распределения по 
территории, среди различных групп населения 
и во времени, для выявления причин, условий и 
механизмов ее возникновения и распростране-
ния в человеческом обществе и использует эти 
знания для снижения уровня заболеваемости и 
улучшения здоровья населения. Эпидемиология 
разрабатывает комплекс средств и мероприя-
тий, а также систему организации профилакти-
ческой и противоэпидемической помощи насе-
лению.

Утверждение нового паспорта специально-
сти научных работников представляет значи-
тельный прогресс в развитии науки эпидеми-
ологии. Он заменил предыдущий, действовав-
ший до этого документ, утвержденный Поста-
новлением Президиума ВАК Украины № 18-
09/1 от 09 января 2002 года, в соответствии с ко-
торым формула специальности определялась 
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значительно уже. А именно: «эпидемиология – 
это фундаментальная область медицинской на-
уки, изучающая механизмы, факторы и условия 
возникновения и распространения заразных 
болезней в человеческом обществе, использует 
полученные знания для борьбы с этими заболе-
ваниями до их полного искоренения. Прогресс 
эпидемиологии и ее практическая деятельность 
творчески связаны с развитием смежных науч-
ных дисциплин – биологии, генетики, вирусоло-
гии, бактериологии, иммунологии, инфектоло-
гии, статистики и т.д.».

Целью данной работы является раскрыть 
исторические, научные, образовательные, прак-
тические предпосылки необходимости обнов-
ления паспорта научной специальности «Эпи-
демиология», суть трактовки предметной обла-
сти и метода исследования эпидемиологии как 
науки.

Эпидемиология – это одновременно и древ-
няя и современная наука, которая постоянно 
развивается, усовершенствуя методы исследо-
вания и уточняя предметную область исследо-
вания. Результаты таких изменений побудили 
провести обновление паспорта научной специ-
альности «Эпидемиология». Эта необходимость 
возникла исторически и подтверждается науч-
ными изысканиями, образовательной и практи-
ческой деятельностью по эпидемиологии. Ста-
новление и развитие эпидемиологии, совер-
шенствование ее метода имеют глубокие исто-
рические корни. Условно выделяют четыре пе-
риода в становлении и развитии эпидемиологи-
ческих знаний: 
1-й – добактериологический период, 
2-й – эпоха больших бактериологических от-
крытий, 
3-й – период классической эпидемиологии, 
4-й – современный период [1].

Еще со времен Гиппократа под эпидемиоло-
гией подразумевали изучение массовых заболе-
ваний среди населения, к которым относились 
болезни инфекционного и неинфекционного 
характера. С древних времен развития челове-
чества массовые инфекционные болезни (моры) 
были крупнейшим бедствием для народов, поэ-
тому эпидемиология как наука о заболеваемо-
сти, распространении заболеваний среди людей 
(т.е. на популяционном уровне) начала разви-
ваться в направлении изучения инфекционной 
патологии. То есть, предметом изучения эпи-
демиологии в начале ее зарождения стали эпи-
демии «повальных», «моровых» болезней. Они 
привлекали внимание древних исследователей 
и желание выяснить порождавшие их причины, 
что привело к историческому формированию 
специфического эпидемиологического метода.

Возникновение заболеваний в античную 
эпоху стали связывать с вредными воздействи-
ями внешней среды. Гиппократ (460-377 гг. до 
н.э.) создал труд «О воздухе, водах и местности». 
Он был автором миазматической теории о бо-
лезнетворных веществах, образующихся в воз-
духе или в недрах земли отдельных территорий. 
В эпоху Возрождения была распространена кон-
тагионистская гипотеза Д. Фракасторо (1478-
1553 гг.), в которой сформулировано положе-
ние относительно заразности больного челове-
ка для всех остальных. В XVII веке Джон Грант 
провел эпидемиологические наблюдательные 
исследования на количественной основе, в XIX 
веке Уильям Фар начал современную демогра-
фическую статистику. Классическим примером 
эпидемиологических исследований в добакте-
риологический период было изучение распро-
страненности случаев холеры в квартале Гол-
ден Сквер в Лондоне в августе-сентябре 1854 г., 
которые провел английский врач-анестезиолог 
Джон Сноу. В исследованиях австрийского аку-
шера Игнаца Земмельвейса по изучению при-
чин эпидемического распространения после-
родовой горячки (сепсиса) в родильных учреж-
дениях Вены и американского врача Оливера 
Холмса по изучению механизма заражения по-
слеродовой лихорадкой из-за антисанитарии 
были использованы групповые эпидемиологи-
ческие методы пространственно-временного 
сравнительного анализа заболеваемости. Тогда 
же изучались причины массового распростране-
ния таких болезней как цинга, бери-бери, пел-
лагра, рак мошонки трубочистов. Эпидемиоло-
гическими причинами оказались конкретные 
элементы дефицита питания (недостаток вита-
минов) и определенные химические вещества 
(свинец и др.).

То есть, еще в добактериологический пери-
од до открытия микроорганизмов и установле-
ния этиологии болезни были предприняты по-
пытки расшифровать механизмы возникнове-
ния (причинно-следственные связи) массового 
распространения инфекционных и неинфекци-
онных болезней в популяции людей. Это мож-
но трактовать как первые попытки применения 
эпидемиологического метода исследования в 
современном его понимании.

Бактериологический период развития эпи-
демиологии (конец XIX – начало ХХ вв.) харак-
теризуется снижением роли собственно эпиде-
миологии и развитием микробиологии в эпо-
ху больших бактериологических открытий, ко-
торые дали возможность познать этиологиче-
скую сущность эпидемий. Исследования Л. Па-
стера, Р. Коха и их последователей помогли вос-
торжествовать контагионистской теории, что 
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позволило разработать множество мер борьбы с 
заразными болезнями. Однако борьба с инфек-
циями ограничивалась сугубо микробиологиче-
ским (этиологическим) подходом, абсолютиза-
цией роли микроорганизмов в возникновении 
и развитии эпидемий.

Классическая эпидемиология как наука 
сформировалась в ХХ веке в рамках инфекцион-
ной патологии, так как она занимала доминиру-
ющее место в рейтинге массовых заболеваний 
человека до открытия эры антибиотиков и вак-
цинопрофилактики. Основоположником отече-
ственной эпидемиологии был Д.К. Заболотный, 
создателем фундаментальной теоретической 
базы стал Л.В. Громашевский. Активные иссле-
дования инфекционной патологии способство-
вали интенсивному и эффективному становле-
нию эпидемиологии как науки об эпидемиях, 
созданию теоретических основ учения об эпи-
демическом процессе, которые успешно приме-
няются в практике противоэпидемической за-
щиты населения и сейчас. Современное разви-
тие классической эпидемиологии связано с раз-
работкой теоретических концепций, объясняю-
щих механизмы формирования и законы рас-
пространения инфекционной заболеваемости 
в человеческой популяции: учение об эпидеми-
ческом процессе и о механизме передачи возбу-
дителей (Л.В. Громашевский), учение о природ-
ной очаговости (Е.М. Павловский), теория вну-
тренней саморегуляции паразитарных систем 
(В.Д. Беляков), теория соответствия (Ю.П. Со-
лодовников), социально-экологическая кон-
цепция эпидемического процесса (Б.Л. Черкас-
ский), молекулярная эпидемиология (А.Ф. Фро-
лов) [1]. Основными движущими силами и пред-
посылками для возникновения и поддержания 
непрерывности эпидемического процесса (рас-
пространения инфекционных заболеваний) яв-
ляются источник возбудителя инфекции, меха-
низм передачи возбудителя и наличие воспри-
имчивого населения в популяции. Взаимодей-
ствие этих трех звеньев эпидемического про-
цесса происходит под влиянием вторичных дви-
жущих сил эпидемического процесса – социаль-
ных, природных и биологических факторов. 

В процессе развития классической эпидеми-
ологии, предметом изучения которой стал эпи-
демический процесс, то есть процесс распро-
странения массовых инфекционных заболева-
ний в популяции людей, сформировался и усо-
вершенствовался специфический эпидемиоло-
гический метод исследования. Он позволяет из-
учить зависимость структуры и динамики забо-
леваемости на популяционном уровне от дей-
ствия определенных факторов риска, устано-
вить и достоверно подтвердить наличие и уро-

вень причинно-следственных связей возникно-
вения заболеваний, разработать прогноз на бу-
дущее. 

Эпидемиологический метод исследова-
ния – это совокупность методических прие-
мов, используемых для изучения распростра-
нения заболеваемости населения среди различ-
ных контингентов, на разных территориях, в 
разные промежутки времени с целью установ-
ления причинно-следственных связей с факто-
рами риска, определения причин и условий ее 
возникновения и распространения, а также для 
проведения на этой основе рациональных про-
филактических и противоэпидемических меро-
приятий, оценки их эффективности и составле-
ния прогноза.

Эпидемиологический метод используется 
для оценки эпидемической ситуации в процессе 
эпидемиологической диагностики, выявления 
контингентов, территории, времени риска и об-
условливающих их факторов риска. Эпидемио-
логический диагноз отражает причины, условия 
и механизмы возникновения данной эпидеми-
ческой ситуации, ее специфические черты. Фор-
мулирование эпидемиологического диагноза 
основывается на эпидемиологической семиоти-
ке (учение о диагностической информативно-
сти отдельных качественных и количественных 
признаков эпидемического процесса и специ-
фичности их для нозологических форм), на эпи-
демиологическом мышлении (прием осмысле-
ния информации, базирующийся на врачебной 
логике, опыте, знаниях, интуиции), на диагно-
стической технике (методы диагностического 
исследования в эпидемиологии).

В разветвленной структуре эпидемиологи-
ческого метода выделяют обсервационные (на-
блюдение), интервенционные (эксперимент) и 
эвристические (теоретические) методы, кото-
рые, в свою очередь, представлены методиче-
скими подходами (типы исследований) и мето-
дическими приемами (виды исследований) [2]. 
Целью дескриптивных приемов является опре-
деление проблем профилактики по нозологиче-
ским формам; анализ заболеваемости по терри-
ториям, группам населения, во времени; фор-
мулирование гипотез о причинах заболевае-
мости. Аналитические приемы (типа «случай-
контроль, когортное исследование) использу-
ют для оценки гипотез о причинах риска, уста-
новления причин роста или снижения заболе-
ваемости, определения направлений профилак-
тических и противоэпидемических меропри-
ятий соответственно факторам риска. С помо-
щью экспериментальных приемов (контроли-
руемый, неконтролируемый, естественный экс-
перимент) доказывают гипотезы, количествен-
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но оценивают средства и методы профилакти-
ки. Цель исследования приемами математиче-
ского моделирования – прогнозирование раз-
вития эпидемического процесса.

То есть, эпидемиология инфекционных бо-
лезней в настоящее время представляет собой 
стройную систему знаний о формах проявлений 
эпидемического процесса и причинах, условиях, 
механизмах его развития, располагает универ-
сальным научным эпидемиологическим мето-
дом и ставит цели снижения инфекционной за-
болеваемости и ликвидации отдельных инфек-
ций. Возможно, поэтому до последнего време-
ни в эпидемиологической науке, образовании 
и практике эпидемиология трактуется как клас-
сическая эпидемиология инфекционных болез-
ней.

Однако, в конце ХХ века частота возникнове-
ния целого ряда актуальных болезней (сердеч-
нососудистых, онкологических, аллергических, 
психических заболеваний, травм и отравлений 
и др.) приобрела размеры эпидемий. Сейчас по 
уровню распространенности они занимают пер-
вые рейтинговые места в структуре патологии 
человеческой популяции. А инфекционные за-
болевания благодаря успехам классической эпи-
демиологии, разработке стройной системы мер 
борьбы и профилактики, наоборот, по часто-
те возникновения переместились вниз, уступив 
место неинфекционной патологии [3].

Идея использовать мощный потенциал эпи-
демиологического метода исследования для ре-
шения актуальных проблем массовых неинфек-
ционных болезней привела к формированию 
нового направления в эпидемиологии, которое 
стало развиваться во второй половине прошло-
го века и получило международное признание. 
Мы разделяем мнение авторов [2, 4] о том, что 
методы эпидемиологических исследований, ко-
торые сформировались и успешно использова-
лись сначала при изучении инфекционной за-
болеваемости, имеют важное, а иногда и решаю-
щее значение для анализа причин возникнове-
ния и формирования механизмов распростра-
нения неинфекционной заболеваемости в чело-
веческой популяции. Никакие другие отдельно 
взятые подходы (клинический, лабораторный), 
кроме эпидемиологического, не в состоянии со-
отнести частоту заболеваемости отдельной но-
зологической формы с действием факторов ри-
ска. Зачастую даже определить эти факторы и 
их значимость в формировании заболеваемости 
невозможно без применения эпидемиологиче-
ского подхода и его приемов, которые заключа-
ются не только в статистических подсчетах, но и 
применении эпидемиологического мышления. 
К тому же открытия современной науки о при-

чинах возникновения соматической патологии 
позволили сделать вывод, что этиологическими 
факторами целого ряда нозологий являются ми-
кроорганизмы (хеликобактер – для язвенной бо-
лезни желудка, вирусы гепатита В и С – для цир-
роза и рака печени, папилломавирус – для рака 
шейки матки и многие др.).

Итак, сейчас возникает вопрос о предмете 
изучения современной эпидемиологии. Между 
наукообразующими компонентами (предмет, 
метод, цель) существует диалектическая связь, 
определяющая саморазвитие науки. Принято 
считать, что первичным компонентом наукоо-
бразующей триады является предмет, а метод и 
цель вторичны. Такое соотношение наукообра-
зующих компонентов существует только при за-
рождении науки, на начальном этапе ее разви-
тия. В дальнейшем метод выступает как актив-
ный компонент, его совершенствование меня-
ет представление о сущности предмета. Это, в 
свою очередь, является фактором, стимулиру-
ющим развитие метода, аспектов его практиче-
ского применения, а также уточнения или изме-
нения цели науки  [4-6, 10].

Независимо от того, как называли предмет 
классической эпидемиологии (эпидемия или 
эпидемический процесс) в реальности эта нау-
ка всегда изучала заболеваемость, распростра-
нение заболеваний в человеческой популяции. 
Именно поэтому эпидемиологический метод, 
сформировавшийся при изучении инфекцион-
ной заболеваемости, оказался универсальным 
для изучения всей патологии, а использование 
этого метода для изучения неинфекционных бо-
лезней включает неинфекционную патологию в 
предметную область науки эпидемиологии.

Причиной возникновения и распростране-
ния соматической заболеваемости может быть 
сложное взаимодействие биологических, пси-
хических, физических, химических факторов 
с гетерогенной популяцией людей под воздей-
ствием различных социальных и экологических 
условий, что приводит к различной интенсив-
ности распространения заболеваемости, вплоть 
до эпидемий. Логично, что эпидемиологию ин-
фекционных и неинфекционных болезней сле-
дует рассматривать как два раздела единой нау-
ки – эпидемиологии, с единой методологией ис-
следования. Указанные разделы имеют общий 
предмет исследования – заболеваемость, рас-
пространение заболеваний (популяционный 
уровень организации патологии), единый на-
учный метод (эпидемиологический) и общую 
цель – профилактику заболеваемости. Надо со-
гласиться, что изменение представлений о 
предмете исследования и расширение его гра-
ниц для любой науки, и эпидемиологии в част-
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ности, является свидетельством успешного раз-
вития науки. За рубежом воспринимают эпиде-
миологию как фундаментальную науку, изучаю-
щую любую патологию на популяционном уров-
не (заболеваемость населения). 

Потребность обновления паспорта науч-
ной специальности эпидемиология обусловле-
на   не только современным развитием эпиде-
миологической науки, но и развитием эпиде-
миологического образования и эпидемиологи-
ческой практики. Так, в настоящее время в ме-
дицинских вузах предусмотрено ознакомление 
студентов с основами доказательной медици-
ны, изучение на лекциях и практических заня-
тиях тем «Эпидемиологический метод исследо-
вания, его структура и содержание. Эпидемио-
логическая диагностика. Аналитические и экс-
периментальные методы в эпидемиологиче-
ских исследованиях». Вдобавок к этому вне-
дряются элективные курсы по изучению мето-
дов эпидемиологии, циклы тематического усо-
вершенствования врачей по актуальным вопро-
сам клинической эпидемиологии и доказатель-
ной медицины [7-9]. Примером постепенного 
прогресса и ухода практической эпидемиологи-
ческой службы от чисто инфекционной эпиде-
миологии может служить организация борьбы 
с международным распространением глобаль-
ных угроз здоровью под эгидой ВОЗ. В новой 
редакции Международных медико-санитарных 
правил (2005 г.) включен ряд инноваций, пред-
усматривающих систему защиты территорий не 
только от инфекционных болезни, но и других 
событий, представляющих угрозу обществен-
ному здоровью. Большое значение на совре-
менном этапе развития эпидемиологии име-
ет согласование отечественной и международ-
ной терминологии по эпидемиологии, ибо су-
ществуют различия, разночтения в трактова-
нии эпидемиологических понятий и терминов, 
высказанных на английском и русском языках 
(например, трактовка понятий эпидемиологи-
ческий надзор и инфекционный контроль). Не-
обходимо создание двуязычного словаря эпи-
демиологических терминов, поскольку система 
эпидемиологических термов является уникаль-
ной и отличается от терминосистем других от-
раслей медицины.

В современных условиях актуально и целесо-
образно расширение задач и области исследова-
ний эпидемиологии. В недавно обновленном в 
ДНР паспорте специальности научных работни-
ков 14.02.02 – Эпидемиология обозначены ис-
следования в таких областях:

1. Становление и развитие эпидемиологии 
как фундаментальной медицинской науки.

2. Изучение общих закономерностей и реги-

ональных особенностей возникновения и рас-
пространения инфекционной и паразитарной 
заболеваемости населения (эпидемического 
процесса) для выявления роли и значения со-
циальных и биологических факторов, причин, 
условий и механизмов её формирования.

3. Изучение общих закономерностей и реги-
ональных особенностей формирования заболе-
ваемости населения неинфекционными болез-
нями для выявления роли и значения социаль-
ных и биологических факторов, причин, усло-
вий и механизмов её формирования. 

4. Совершенствование методологии эпиде-
миологических исследований для повышения 
уровня доказательности эпидемиологических 
заключений, в том числе и в клинической прак-
тике (клиническая эпидемиология). 

5. Разработка и совершенствование систем 
эпидемиологического надзора и социально-
гигиенического мониторинга, предэпидемиче-
ской диагностики, прогнозирования тенденций 
инфекционной и неинфекционной заболевае-
мости (общей и по отдельным нозологиям) для 
эффективного управления заболеваемостью и 
сохранения здоровья населения. 

6. Разработка новых, усовершенствование 
и эпидемиологическая оценка существующих 
профилактических, противоэпидемических 
средств и мероприятий, а также новых органи-
зационных форм управления заболеваемостью 
для снижения потерь здоровья населения. 

7. Разработка и усовершенствование систе-
мы профилактических и противоэпидемиче-
ских мероприятий по санитарной охране терри-
тории Донецкой Народной Республики.

8. Разработка и усовершенствование систе-
мы противоэпидемических мероприятий при 
чрезвычайных ситуациях. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Несмотря на то, что смежными специально-
стями эпидемиологии определены инфекцион-
ные болезни, гигиена, общественное здоровье и 
здравоохранение, клиническая иммунология и 
аллергология, микробиология, решение задач, 
изложенных в областях исследования расширя-
ет круг медицинских специалистов (клиници-
стов), разрабатывающих подходы к улучшению 
здоровья населения не только на организмен-
ном уровне, но и на популяционном уровне. 

Все вышеизложенное свидетельствует о дол-
гом творческом пути развития эпидемиологии, 
который в настоящее время не заканчивается, 
а наоборот, обновляется и расширяется. Эпиде-
миология во всем мире признана одной из са-
мых важных дисциплин, которую должны знать 
медики любой специальности. Такая задача ста-
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРЕДМЕТ, ЗАДАЧИ И МЕТОД НАУКИ ЭПИДЕМИОЛОГИИ

Путем анализа вех исторического развития эпи-
демиологии как фундаментальной науки, изучаю-
щей любую патологию на популяционном уровне ее 
организации (заболеваемость населения) и успешно 
использующей эпидемиологический метод, показа-
на возможность расширения рамок предмета иссле-
дования эпидемиологии. Между компонентами нау-
ки (предмет, метод, цель) существует диалектическая 

связь, определяющая саморазвитие науки. Метод вы-
ступает как активный компонент. Совершенствова-
ние эпидемиологического метода меняет представ-
ление о сущности предмета эпидемиологии с инфек-
ционной патологии на любую патологию в человече-
ской популяции (заболеваемость населения). 

Ключевые слова: эпидемиология, формула науки, 
предмет и метод исследования.
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A MODERN VIEW ON THE SUBJECT, PROBLEM AND METHOD OF SCIENCE OF EPIDEMIOLOGY

The possibility of expanding the scope of study ep-
idemiology subject was shown by analyzing historical 
milestones of epidemiology as a basic science that stud-
ies any pathology at the population level of its organi-
zation (morbidity) and successful use of epidemiological 
method.

Between science components (object, method, pur-
pose) there is a dialectical relationship that defi nes self-

development of the science. The method serves as an ac-
tive component. The improving of epidemiological meth-
od changes the perception of the epidemiology subject 
essence from the infectious diseases to any pathology in 
the human population (morbidity). 

Key words: epidemiology, science formula, subject 
and method of research.
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СОВРЕМЕННЫЕ НАУЧНЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ПРОБЛЕМУ АДАПТАЦИИ 
У СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ

Расстройства адаптации являются одной из 
самых актуальных проблем отечественной и за-
рубежной психиатрии. Это обусловлено как вы-
сокой распространенностью, так и значитель-
ными трудностями в диагностике данной груп-
пы заболеваний. По данным ряда авторов, ча-
стота выявления расстройств адаптации в раз-
личных возрастных группах встречается от 1% 
до 24%. Необходимо выделить, что распростра-
ненность расстройств адаптации очень высока 
среди пациентов, имеющих медицинское обра-
зование [5].

У студенческой молодежи расстройства адап-
тации выявляются в 14-21% случаев [3]. Пробле-
мы адаптации и расстройства адаптации у сту-
дентов младших курсов традиционно вызыва-
ют интерес психиатров. С одной стороны, это 
связано с тем, что данный период обучения со-
пряжен с одним из самых кризисных периодов 
в жизни человека, во время которого происхо-
дит процесс завершение становления личности. 
С другой стороны, образовательное учреждение 
предъявляет высокие требования к механизмам 
психической адаптации студентов первого курса 
[21]. Их повышенная уязвимость приводит к де-
задаптации, что может проявится в психологи-
ческих затруднениях и социальных конфликтах, 
сопровождающихся развитием различных форм 
зависимостей, возникновением отклоняющего-
ся и суицидального поведения. Задачей каждо-
го вуза в этот безусловно сложный для молодого 
человека период помочь ему как можно раньше 
и успешнее адаптироваться к новым условиям 
обучения, влиться в ряды студенческой молоде-
жи, вектор которых направлен на более быструю 
и успешную их адаптацию к совершенно новой 
системе обучения, к другой системе социальных 
отношений, на овладение ими совершенно но-
вой роли студентов [15, 20].

Проблема адаптации студентов первого курса 
актуальна на всех уровнях образования. Необхо-
димость в адаптации у студенческой молодежи 
возникает тогда, когда они начинают контакти-
ровать с какой-либо системой в условиях опре-
деленного разногласия с ней, что диктует необ-

ходимость перемен. Эти изменения могут быть 
связаны как с самим человеком или системой, с 
которой он взаимодействует, так и с характером 
взаимоотношений между ними. То есть, пуско-
вым механизмом процесса адаптации студен-
тов является изменение окружающей его среды, 
при которой обычное для него поведение ока-
зывается неэффективным или малоэффектив-
ным, что вызывает необходимость в преодоле-
нии сложностей, именно связанных с совершен-
но новыми, непривычными условиями. Катего-
рия адаптации относится к числу наиболее об-
щих понятий, которые определяют связь живо-
го организма со средой. Введенное в 1865 году 
Аубертом для обозначения изменения чувстви-
тельности при длительном воздействии адек-
ватного раздражителя, оно стало одним из цен-
тральных понятий в науках о жизни: филосо-
фии, физиологии, медицине и психологии [17].

В процессе адаптации личность студента-
первокурсника приспосабливается к переме-
нам в социальной среде путем подбора или из-
менения стратегий поведения. Так, например, 
критерий оптимального соответствия личности 
студента-первокурсника изменяющимся пара-
метрам социума был использован Д. В.  Коле-
совым [8] для построения модели стадийности 
процесса адаптации, который содержит следую-
щие стадии: а) уравновешивание - установление 
равновесия между средой и индивидом с прояв-
лением взаимной терпимости к системе ценно-
стей и стереотипам поведения; б) псевдоадап-
тация - сочетание внешней приспособленности 
к обстановке с отрицательным отношением к ее 
нормам и требованиям; в) приноравливание - 
признание и принятие основных ценностей но-
вой среды; г) уподобление - психическая пере-
ориентация индивида, трансформация прежних 
взглядов, ориентации, установок.

Данная модель, предложенная Д. В.  Колесо-
вым, представляется достаточно условной, так 
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как вышеописанные стадии могут идти парал-
лельно, накладываться одна на другую или вза-
имозаменяться.

Е.В. Осипчукова и ряд авторов [12] считает, 
что в адаптации личности студентов младших 
курсов, соответственно учебной группы, курса, в 
которую он входит, к новой для него социокуль-
турной среде вуза имеются следующие стадии: 
а) начальная стадия, когда индивид или груп-
па осознают, как они должны вести себя в но-
вой для них социальной среде, но еще не готовы 
признать и принять систему ценностей новой 
среды вуза и стремятся придерживаться преж-
ней системы ценностей; б) стадия терпимости, 
когда индивид, группа и новая среда проявля-
ют взаимную терпимость к системам ценно-
стей и образцам поведения друг друга; в) акко-
модация, т.е. признание и принятие индивидом 
основных элементов системы ценностей новой 
среды при одновременном признании некото-
рых ценностей индивида, группы новой социо-
культурной средой; г) ассимиляция, т.е. полное 
совпадение систем ценностей индивида, груп-
пы и среды.

Как результат полной реализации личност-
ного адаптационного потенциала в процессе 
адаптации достигается необходимое состояние 
личности – адаптированность, то есть итог про-
цесса адаптации.

Следует выделить, что достижение значимо-
го уровня адаптированности зависит от того, ка-
кие именно адаптивные поведенческие страте-
гии выбирает человек в ситуациях взаимоотно-
шения с окружающей средой и как эти страте-
гии гармонируют между собой.

По данным Н.Н. Мельниковой [11] существу-
ют следующие стратегии адаптивного поведе-
ния: а) активное изменение среды; б) активное 
изменение себя; в) уход из среды и поиск новой; 
г) уход от контакта со средой и погружение во 
внутренний мир; д) пассивная репрезентация 
себя; ж) пассивное подчинение условиям среды; 
з) пассивное выжидание внешних изменений; 
и) пассивное ожидание внутренних изменений.

Существуют ряд исследований, которые по-
казывают, что самый большой адаптивный эф-
фект, отражающий высокую степень адаптиро-
ванности, дает сочетание тактик и стратегий, на-
правляющих на самое активное и одномомент-
ное изменение как себя, так и окружающей сре-
ды. Умеренные результаты адаптации, это ког-
да внешнее приспособление субъекта обучения 
к образовательной среде, не вызывает внутри-
личностных перемен, а также наличие двух аль-
тернативных моделей поведения: уход из сре-
ды или же ожидание внешних и внутриличност-
ных изменений. Низкие уровни адаптирован-

ности, характеризующиеся выраженным отри-
цательным эффектом адаптации, проявляется в 
полном отказе индивида от взаимоотношений 
с внешним окружением и погружением в свой 
внутренний, иногда виртуальный мир [6]. 

Каждому преподавателю высшего учебного 
заведения известно из собственного опыта, что 
работа со студентами начальных курсов, особен-
но психолого-педагогическое общение с перво-
курсниками имеет свои отличительные особен-
ности. Этот факт обусловлен как психофизиоло-
гическими особенностями возраста студенче-
ской молодежи, так и современными социаль-
ными факторами [4].

Ряд ученых определили три блока факторов, 
которые оказывают существенное влияние на 
процесс адаптации студенческой молодежи к 
обучению в вузе, а именно: психологический, 
социологический, и педагогический [2].

К психологическому блоку относятся инди-
ви дуально-психологические и социально-пси-
хологические факторы такие, как: интеллект, 
направленность, личностный адаптационный 
потенциал, положение в группе. Социологиче-
ский блок содержит следующие факторы: воз-
раст студента, его социальное положение и тип 
образовательного учреждения, которое он окон-
чил. Педагогический блок факторов, влияющих 
на процесс адаптации, включает в себя уровень 
профессионального педагогического мастерства 
преподавателей вуза, организацию культурно-
массовой работы, материально-техническую 
базу, ТСО и др.

Любое обучение, особенно в стенах высшего 
учебного заведения, является непростой зада-
чей. Это связано с большим рядом причин пси-
хологического, организационного и методиче-
ского характера. Имеют место быть как общие 
сложности, характерные для большинства сту-
дентов, так и единичные, присущие только сту-
дентам первого курса такие, как: стрессовые со-
стояния, появляющиеся у выпускников школ в 
связи с переходом к совершенно иной форме 
деятельности [10].

Вчерашние абитуриенты с первых шагов в 
высших учебных заведениях попадают в со-
всем другую, незнакомую для них жизнь. Сле-
довательно, для решения вопроса об успешной 
эффективной адаптации бывших выпускников 
школ в совершенно новых условиях жизненно 
необходимо изучить наиболее распространен-
ные проблемы, с которыми сталкивается боль-
шинство студентов первого года обучения [9].

По данным результатов исследования 
Б.П  Ал мазова [1], направленного на выявление 
главных сложностей, с которыми сталкиваются 
студенты первых курсов можно выделить следу-
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ющие, самые важные проблемы первых месяцев 
обучения: а) заметно возросший объем учебной 
нагрузки; б) сложность усвоения новых учебных 
дисциплин; в) сложности в отношениях с това-
рищами по учебе; г) выстраивание новой систе-
мы отношений с преподавателями.

Одним из самых главных социальных фак-
торов, оказывающим влияние на поведение 
студента первого курса, его взаимоотношения 
в группе (курсе) и преподавателями вуза есть 
произошедшая смена социальной ситуации, не-
обходимость привыкания к новым условиям об-
учения, освоения новой социальной роли – сту-
дента высшего учебного заведения.

Проблема адаптации и расстройства адап-
тации студентов первого года обучения в вузе 
определяется еще и тем, что в настоящее время 
существует значительный разрыв в формах, ме-
тодах и средствах стимулирования между шко-
лой и высшим учебным заведением, в степени 
самостоятельности учащихся и студентов в ре-
шении образовательно-воспитательных задач 
[13]. 

Природа человека, его физиологические 
свойства, которые формировались на протяже-
нии тысячелетий, не могут изменяться с такой 
же скоростью, как социальные и технологиче-
ские условия современного сообщества. Данное 
несоответствие приводит к появлению явных 
противоречий между биологическими возмож-
ностями человека и окружающей средой. 

По мнению П.Г. Щедровицкого [18] содержа-
ние образования — это проблема не диалекти-
ки, а системы управления. Игнорирование про-
блемы адаптации студенческой молодежи зача-
стую приводит к нарушениям адаптации, а в не-
которых случаях и более грозным последствиям 
– расстройствам адаптации.

Отдельный взятый человек и человеческое 
общество в целом являются одной из основ-
ных форм материи и безусловно обладают каче-
ствами, которые присущи живой материи. Как 
утверждал Г. Селье, это качество присуще всем 
известным формам жизни и настолько всеобъ-
емлюще, что нередко отождествляется с самим 
понятием жизни. Это мнение подтверждается и 
различными определениями адаптации. «Адап-
тация (от лат. adaptatio - приспособление) соци-
альная, вид взаимодействия личности или соци-
альной группы с социальной средой, в ходе ко-
торого согласовываются требования и ожидания 
его участников. Важнейший компонент адапта-
ции – согласование самооценок, притязание и 
ожидание субъекта с его возможностями и ре-
альностью социальной среды».

В настоящее время существует большое коли-
чество определений феномена адаптации. В са-

мом обобщенном виде феномен адаптации рас-
крывается как «приспособление, необходимое 
для адекватного существования в изменяющих-
ся условиях, а также как процесс включения ин-
дивида в новую социальную среду, освоение им 
специфики новых условий». Большая часть оте-
чественных и зарубежных исследователей спец-
ифику адаптации человека видят в его способ-
ности активного сознательного воздействия на 
окружающую среду. В сравнении с различными 
видами животных адаптационные возможности 
человека, имеющего не только биологическую, 
но и хорошо развитую социальную базу, опре-
деляются наиболее широким спектром «гиб-
ких звеньев». Социальная адаптация представ-
ляет собой ни что иное, как процесс интегриро-
вания индивида в социальную группу, который 
предполагает принятие им групповых ценно-
стей, норм, стандартов, стереотипов и требова-
ний [7]. 

На современном этапе, психологи и социоло-
ги, под понятием адаптации понимают процесс 
и результат установления гармоничных взаимо-
отношений между личностью и социальной сре-
дой. Как считает, Ж.Г. Сенокосова [16], сущность 
адаптации - приведение субъекта адаптации в 
оптимальное соответствие с требованиями сре-
ды (объекта адаптации). При изменении ста-
бильности (погружении субъекта в другую сре-
ду, иные условия или при нарушении самой сре-
ды) происходит разногласие во взаимодействии 
субъекта и объекта в системе, приводящее к 
функциональному расстройству, утрате целост-
ности. В конечном итоге появляется адаптивная 
ситуация, когда система (или ее составляющие) 
стремятся к восстановлению нарушенного рав-
новесия. Данная ситуация характерна для всех 
существующих ныне видов адаптации человека, 
понимаемой как активный, целенаправленный 
процесс разрешения противоречий, возникаю-
щих при взаимодействии его с новой социаль-
ной и природной средой.

По мнению В.А. Якунина [19], под феноме-
ном адаптации следует понимать процесс вза-
имодействия человека и окружающей среды, в 
конечном итоге которого у него возникают мо-
дели и стратегии поведения, полностью адек-
ватные меняющимся условиям данной сре-
ды. Автор считает, что данное общее опреде-
ление применимо к условиям воспитательно-
образовательной среды учебных заведений.

Признавая многофакторную детерминиро-
ванность адаптации студентов младших кур-
сов к воспитательно-образовательной сре-
де вуза, необходимо выделить роль психолого-
педагогического управления данным процес-
сом. Одной их самых эффективных форм такого 
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управления выступает деятельность института, 
кураторов и студенческих групп [14]. 

Требования к кураторам с каждым годом ра-
стут как со стороны студентов, так и со стороны 
администрации вузов. Они должны активизи-
ровать мышление первокурсников, способство-
вать проявлению их творческих способностей, 
нравственному развитию личности. Задача ку-
раторов учебных групп – разъяснить и показать 
на собственном примере, как высокий уровень 
культуры в сочетании с интеллектом, развива-
емым в процессе получения высшего образова-
ния, позволяет человеку занять по-настоящему 
достойное место в обществе. Как правило, сту-
денты видят в кураторе информатора, органи-
затора и контролера, т.е. нет достаточно тесной 
эмпатийной связи, основанной на доверии и со-
переживании. Основные трудности адаптации 
в первые месяцы обучения заключаются для 
первокурсников в привыкании к новой незна-
комой системе обучения, часто сопровождают-
ся чувством страха перед первой сессией и дис-
комфорта от смены круга общения и распоряд-
ка дня. И здесь именно куратор должен привить 
первокурсникам навыки самостоятельной рабо-
ты, способствовать скорейшему сплочению кол-
лектива и, как следствие, быстрой адаптации 
группы к учебной и общественной жизни вуза. 
Коммуникабельный, образованный, интелли-
гентный куратор может стать для вчерашних 
школьников старшим товарищем и помощни-
ком в преодолении всех трудностей адаптации. 

Таким образом, кураторская работа направ-
лена, прежде всего, на адаптацию и профилак-
тику расстройств адаптации студентов к усло-
виям вуза, создание поддерживающих, довери-
тельных отношений в группе, на формирование 
социально одобряемого поведения студента, на 
профессиональное самосовершенствование че-
рез взаимодействие с академической группой. 

В эффективной адаптации к вузу заинте-
ресованы все участники воспитательно-обра-
зовательного процесса: не только сами студен-
ты первого курса, но и работающие с ними пре-

подаватели и сотрудники, руководство факуль-
тетов и вуза.

Не секрет, что успешное начало обучения мо-
жет помочь студенту-первокурснику в его даль-
нейшей учебе, положительно повлиять на про-
цесс выстраивания отношений с преподавате-
лями и товарищами по группе, привлечь к нему 
внимание руководителей студенческих науч-
ных обществ и организаторов различных твор-
ческих коллективов, лидеров факультетской и 
вузовской общественной жизни.

От успешности адаптации студента к обра-
зовательной среде вуза во многом зависят даль-
нейшая профессиональная карьера и личност-
ное развитие будущего специалиста.

Несмотря на достаточно полное выделение 
трудностей первого года обучения в условиях 
высшего звена и факторов успешной адаптиро-
ванности существует проблема выделения на-
дежного критерия адаптации студентов к усло-
виям обучения в конкретном учебном заведе-
нии [22].

Остается недостаточно разработанной про-
блема выделения уровней адаптации к новым 
условиям обучения с учетом всех основных ее 
компонентов (психологического, социального, 
педагогического).

Таким образом, адаптация обучающихся 
рассматривается в психолого-педагогических 
трудах как многофакторный процесс. Тем не 
менее не удалось еще разработать комплекс-
ную научно-обоснованную модель медико-
социальной помощи студентам младших кур-
сов по ликвидации нежелательных элементов 
и предупреждению нарушений адаптации, за-
трудняющих приспособление студентов млад-
ших курсов к новым условиям обучения, кото-
рая может быть использована для определения 
основных направлений медико- социальной по-
мощи студентам академических групп, при раз-
работке системы организационного, научно-
методического сопровождения воспитательной 
и внеучебной работы со студентами младших 
курсов.
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СОВРЕМЕННЫЕ НАУЧНЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ПРОБЛЕМУ АДАПТАЦИИ У СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ

Представлены особенности адаптации и наруше-
ния адаптации студенческой молодежи. Рассматри-
ваются различные подходы к понятию «адаптация», 

основные стадии адаптационного процесса и в чем 
они заключаются.

Ключевые слова: адаптация, нарушения адапта-
ции, студенческая молодежь.

I.I. Patskan

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

MODERN SCIENTIFIC VIEWS ON THE PROBLEM OF ADAPTATION AMONG STUDENTS

Examples of features of students’ adaptation and ad-
justment disorders are shown. Various approaches to the 
concept “adaptation”, the main stages of adaptation pro-

cess are considered and what they are consisted of.
Key words: adaptation, adjustment disorders, stu-

dents.
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АНАЛИЗ ВОЗМОЖНОСТЕЙ ПО ВВЕДЕНИЮ В ПЕДАГОГИЧЕСКИЙ ПРОЦЕСС 
НЕКЛАССИЧЕСКИХ (ИННОВАЦИОННЫХ) ЭЛЕМЕНТОВ 
С ЦЕЛЬЮ ПОВЫШЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ И МОТИВИРОВАННОСТИ 
СРЕДИ СТУДЕНТОВ СТАРШИХ КУРСОВ МЕДИЦИНСКИХ ВУЗОВ

В настоящее время повсеместно распростра-
няются педагогические технологии, основанные 
на компетентностно-ориентированном подхо-
де и максимальной взаимоинтеграции звеньев 
педагогического процесса разных уровней и на-
правленностей. При этом понятие «компетент-
ность» в широком смысле является достаточно 
известным и испытанным понятием, подразу-
мевая соответствие специалиста определенному 
набору различных компетенций, которые, в свою 
очередь, являются совокупностью  знаний, уме-
ний, навыков, образующих понятие «ЗУН», при-
меняющееся еще с середины ХХ века [1,2]. В на-
шем ВУЗе также применяется компетентностно-
ориентированный подход, и в режиме реально-
го времени постоянно ведутся поиски дальней-
шего усовершенствования, как собственно педа-
гогического процесса, целью которого является 
воспитание компетентных специалистов, так и 
процессов интегративного характера, т.е. взаи-
модействия различных структур, входящих в со-
став университета. В рамках данной концепции 
авторами было принято решение о поиске но-
вых и ранее неиспользуемых широко в педаго-
гике высшей школы касательно медицинской 
отрасли неклассических элементов. Проведен 
анализ педагогических приемов французской, 
американской, итальянской школ, а также мно-
гих других, особое внимание при этом было уде-
лено именно сочетанию традиционных методик 
и неклассических элементов. В качестве основ-
ных факторов успешного введения неклассиче-
ских элементов в педагогический процесс нами 
определены: положительная реакция студен-
тов, повышение мотивации к изучению дисци-
плины и, как следствие, увеличение эффектив-
ности обучения. Из позитивных моментов, ха-
рактеризующих использование в педагогиче-
ском процессе неклассических элементов, стоит 
выделить высокий уровень активизации позна-
вательной деятельности будущих специалистов, 
проявление инициативы, творческого подхода 

в решении поставленных задач, формирование 
продуктивного и критического мышления, са-
мостоятельности и других важнейших профес-
сиональных характеристик [3]. Основными на-
правлениями собственно медицинского образо-
вания являются освоение теоретических и базо-
вых клинических дисциплин, а также формиро-
вание у студентов клинического мышления, для 
чего необходимо постепенно осуществлять пе-
реход от парадигмы обучения к парадигме об-
разования посредством вышеперечисленных 
позитивных моментов сочетанного традицион-
ного и неклассического образования [4].

При анализе возможных путей реализации 
неклассических элементов педагогики на прак-
тике мы руководствовались несколькими тези-
сами: с одной стороны, консервативность педа-
гогики в ВУЗах, особенно медицинских, обосно-
вана крайне высокой стоимостью ошибок, ведь 
сегодняшние студенты завтра станут врачами 
и будут нести ответственность за сотни и ты-
сячи жизней; с другой стороны, за прошедшие 
тысячелетия эволюции человека педагогика – 
единственная наука, не претерпевшая значи-
тельных изменений даже в самых уязвимых ме-
стах, таких как индивидуализация подхода к об-
учающимся, выраженная приоритетность при-
обретения академического знания над повы-
шением мотивированности студентов в позна-
нии (бесспорно, фундаментальные знания яв-
ляются обязательным атрибутом для дальней-
шего обучения и получения узконаправленных 
специализированных знаний, однако привитие 
студентам идеи постоянного развития и совер-
шенствования является не менее важным про-
цессом). Данные положения привели нас к сле-
дующим двум критериям состоятельности ис-
следования: введение неклассических элемен-
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тов должно положительно влиять на качество 
обучения по результатам объективного контро-
ля; введение неклассических элементов долж-
но вызвать положительную оценку со стороны 
студентов. Таким образом, была сформулирова-
на следующая модель исследования: разработ-
ка анкеты для определения наиболее желаемых 
студентами неклассических элементов, прове-
дение анкетирования, анализ полученных дан-
ных, постепенное введение результатов иссле-
дования среди отдельных академических групп 
студентов, проведение объективного оценива-
ния, сравнение результатов объективного оце-
нивания групп, прошедших дисциплину по тра-
диционному пути и групп, педагогический про-
цесс которых включал неклассические элемен-
ты. В данной статье приводится анализ резуль-
татов анкетирования, т.е. промежуточного эта-
па нашего исследования.

Пилотное исследование проводилось на ка-
федре инфекционных болезней ГОО ВПО ДОНН-
МУ ИМ. М. ГОРЬКОГО в 2017-2018 и 2018-2019 
учебных годах, при этом в процессе анкетирова-
ния изъявили желание принять участие 162 сту-
дента, обучающихся на 5 курсе факультетов по 
специальностям «Лечебное дело», «Педиатрия», 
«Медико-профилактическое дело». Анкетирова-
ние характеризовалось добровольным участи-
ем, анонимностью (в анкете необходимо указать 
лишь принадлежность по половому признаку), 
изолированностью от педагогического процесса 
(поскольку анкетирование проводилось после 
завершения экзаменационной сессии, т.е. даже 
при деанонимизации исключено влияние анке-
ты на успеваемость студентов).

Структура анкеты содержит в себе 4 блока: 
блок, направленный на оценку удовлетворенно-
сти текущим педагогическим процессом; блок, 
направленный на использование традицион-
ных методик; блок, направленный на использо-
вание мультимедийных средств обучения; блок, 
направленный на ассоциативно-творческую ра-
боту (см. рис.).

Начальный блок, направленный на опреде-
ление удовлетворенности текущим ПП, состав-
лен таким образом, что первым шагом анкети-
рования является оценка удовлетворенности ПП 
по шкале от 0 до 10 (где 0 – абсолютная неудо-
влетворенность, 10 – абсолютная удовлетворен-
ность)  и оценка удовлетворенности морально-
психологическим климатом (МПК) по шкале от 0 
до 10 (где 0 – абсолютная неудовлетворенность, 
10 – абсолютная удовлетворенность). Вторым 
шагом предлагается совершить выбор из пред-
ложенных вариантов элементы, вызывающие 
неудовлетворенность и нуждающиеся в опти-
мизации с точки зрения обучающихся: большие 

учебные нагрузки, напряженная программа; из-
лишняя требовательность преподавателей; не-
достаточная требовательность преподавате-
лей; характер использования в учебном процес-
се технических средств обучения, ЭВМ (недо-
статок, ограниченность во времени, устаревшая 
техника); характер обеспечения учебной лите-
ратурой (недостаток, ограниченность во време-
ни, устаревшая); характер  взаимоотношений с 
преподавателями (необъективность, создание 
неравных условий для студентов, нарушение 
этики, нарушение технологической карты заня-
тий: опоздания, задержки, занятия во внеучеб-
ное время); характер взаимоотношений в учеб-
ной группе, на курсе (причины, не связанные с 
кафедральными сотрудниками и кафедральной 
деятельностью); возможности ВУЗа для куль-
турного отдыха, досуга. Третий шаг для анкети-
руемых может оказаться последним, поскольку 
представляет собой вопрос с вариантами ответа 
«да» и «нет» для определения целесообразности 
введения неклассических элементов образова-
ния в педагогический процесс.

Второй блок анкеты посвящен традицион-
ным элементам педагогики в некоторой модер-
низации. Студенты в условиях множественного 
выбора определяют приоритетные классические 
элементы ПП. Представлены следующие вари-
анты: разбор реальной истории болезни и паци-
ента по тематике занятия (подразумевается за-
каз архивных историй болезней вместо реше-
ния ситуационных задач по заболеваниям, ко-
торые редко встречаются в нашем регионе), вве-
дение билетной системы на практических заня-
тиях (то есть фиксированное количество вопро-
сов с устным ответом), решение тестов формата 
«А» с устным разбором всех вариантов и даль-
нейшей дискуссией (в настоящее время подле-
жат разбору только те тесты, в которых дан не-
верный ответ, при этом исключен вариант «уга-
дывания» студентом правильного ответа), ис-
пользование ролевых элементов (распределе-
ние на несколько групп с ролями студентов, вра-
чей, пациентов, рецензентов, включая препода-
вателя – то есть создание таких условий, в кото-
рых студент может иметь и руководящую роль).

Третий блок направлен на технологизацию 
обучения, одновременно появляются и ориен-
тированные на творческий подход варианты. В 
ПП предлагается ввести просмотр обучающих 
видеороликов и записи международных конфе-
ренций, посвященные теме занятия, также при 
обсуждении заболеваний (особенно внесших 
огромный вклад в историю человечества, таких 
как чума, натуральная оспа, сибирская язва, ма-
лярия, брюшной и сыпной тифы, грипп, гемор-
рагические лихорадки) использовать историче-
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Рис. Анкета для студентов ГОО ВПО ДОННМУ им. М. Горького

ские примеры, отраженные в не только в научно-
ориентированных, но и художественных книгах 
и фильмах. Также в данный блок внесен вари-
ант, активно предлагаемый студентами, – до-
машняя подготовка к занятиям путем создания 
видеороликов.

Последний блок ориентирован на сугубо не-
классические элементы с творческим компо-
нентом. В состав блока входит составление и ре-
шение кроссвордов, мнемонические упражне-
ния, проведение части занятия с соревнователь-
ным элементом. С целью интенсификации про-
цессов запоминания путем введения ассоциа-

тивных нестандартных связок представлен та-
кой элемент как написание студентами элемен-
тов прозы и поэзии. При разработке анкеты мы 
не смогли оставить без внимания прием фран-
цузской педагогики, отлично зарекомендовав-
ший себя в педагогической практике учителей 
начальной школы, как синквейны. Также в каж-
дом блоке студент может указать свой вариант, 
демонстрирующий его видение способов опти-
мизации процесса обучения.

Распределение результатов приведено со-
ответственно блокам. Средний показатель удо-
влетворенности качеством ПП – 8,2, средний 
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показатель удовлетворенности МПК – 8,5. Аб-
солютно удовлетворены качеством ПП и МПК – 
23 студента. В ходе исследования было приня-
то решение не учитывать результаты этой груп-
пы студентов в связи с тем, что абсолютно поло-
жительная оценка работы кафедры несомненно 
приятна, однако исключает необходимость но-
вовведений в ПП. Таким образом, для первого 
блока представлен анализ 139 анкет, общее ко-
личество отмеченных вариантов в этом блоке – 
165. Пирамида элементов неудовлетворенности 
выглядит следующим образом: большие учеб-
ные нагрузки – 37 отметок (22,4% от всех отме-
ток в данном блоке, 26,6% студентов), возмож-
ности в ВУЗе для культурного отдыха, досуга – 
34 (20,6%, 24,5%), обеспеченность учебной лите-
ратурой – 24 (14,5%, 17,3%), недостаток техниче-
ского оборудования (компьютеры, гаджеты) – 24 
(14,5%, 17,3%), излишняя требовательность пре-
подавателей – 14 (8,5%, 10,1%) и недостаточная 
требовательность преподавателей – 14 (8,5%, 
10,1%), характер взаимоотношений в учебной 
группе, на курсе – 13 (7,8%, 9,4%), характер вза-
имоотношений с преподавателями – 5 (3,0%, 
3,6%). Положительно отнеслись к посещению 
секции студенческого научного общества по на-
шей дисциплине – 21 человек (15,1%). Считают 
позитивным введение неклассических (творче-
ских и мультимедийных) элементов в ПП – 128 
студентов (92,1%). Таким образом, целесообраз-
ность введения неклассических элементов в пе-
дагогический процесс определялась на основа-
нии анализа 128 анкет.

Далее, результаты будут представлены аб-
солютным количеством отметок определенно-
го варианта, в скобках же указаны процентные 
значения относительно общего количества от-
меченных вариантов в блоках 2, 3, 4 (343) и ко-
личества студентов, принимавших участие в 
описываемом блоке анкетирования (128).

Блок 2. Разбор истории болезни и пациен-
та по тематике занятия –  49 (14,2%, 38,2%), ре-
шение тестов формата «А» с устным разбором и 
дальнейшей дискуссией – 29 (8,5%, 22,7%), би-
летная система на практических занятиях – 27 
(7,9%, 21,1%), использование ролевых элементов 
(разделение на несколько групп с ролями вра-
чей, пациентов, рецензентов) – 24 (7,0%, 18,8%).

Блок 3. Разбор заболеваний посредством 
просмотра специализированных видеороликов 
– 38 (11,1%, 29,7%), просмотр отдельных высту-
плений из международных конференций – 32 
(9,3%, 25%), просмотр фрагментов художествен-
ных фильмов – 17 (5,0%, 13,3%), разбор заболе-
ваний с помощью цитат из художественной ли-
тературы – 11 (3,2%, 8,6%), домашняя работа в 
виде создания видеороликов – 11 (3,2%, 8,6%).

Блок 4. Решение тематических кроссвордов 
– 27 (7,9%, 21,1%), проведение части занятия с 
соревновательным элементом (по типу «Брейн-
Ринг») – 24 (7,0%, 18,8%). использование англоя-
зычных элементов (видео с субтитрами, иллю-
страции с подписями, англоязычная литерату-
ра с синхронным переводом) – 19 (5,5%, 14,8%), 
интенсификация процессов запоминания путем 
введения ассоциативных литературных связок 
(написание студентами элементов прозы и по-
эзии) – 13 (3,8%, 10,2%), написание синквейнов 
– 13 (3,8%, 10,2%), мнемонические упражнения 
– 9 (2,6%, 7,0%). 

Результаты проведеного исследования ока-
зались несколько неожиданными даже для ав-
торов. Приоритетное значение в процессе обу-
чения для студентов имеют приемы традицион-
ной группы (разбор истории болезни и пациента 
по тематике занятия, решение тестов формата 
«А» с устным разбором и дальнейшей дискусси-
ей, билетная система на практических занятиях, 
использование ролевых элементов). Также  при-
оритетным оказались методы, направленные на 
визуализацию получаемых знаний посредством 
мультимедийной аппаратуры (разбор заболева-
ний посредством просмотра тематических ви-
деороликов, просмотр отдельных выступлений 
из международных конференций). Неклассиче-
ские элементы остаются не слишком востребо-
ванными. С некоторым сожалением авторы от-
мечают невысокую заинтересованность студен-
тов в использовании англоязычных элементов 
обучения, ведь актуальность знаний будущих 
специалистов находится в прямой зависимости 
от постоянного мониторинга новых документов 
профильных обществ различных стран.

Результаты проведенного исследования на-
глядно демонстрируют некоторые тезисы. Во-
первых, качество педагогического процесса при 
изучении дисциплины «Инфекционные болез-
ни» с точки зрения студентов находится на вы-
соком уровне; во-вторых, абсолютное большин-
ство студентов считает необходимым внесение 
модификаций в обучение; в-третьих, несмотря 
на осознание изменений, консервативность пе-
дагогики к 5 курсу обучения в ВУЗе уже накла-
дывает неизгладимый отпечаток на сознание 
обучающихся, ведь наиболее приоритетными 
направлениями для изменений в ПП были на-
званы достаточно консервативные и известные 
приемы педагогики, а строка «Ваш вариант», 
присутствующая в каждом из логических бло-
ков анкетирования, осталась незаполненной в 
100% случаев. Безусловно, сохраняется необхо-
димость продолжать данное исследование, ведь 
обучение в ВУЗе – это базовый этап в станов-
лении специалистов, определяющий не только 
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груз знаний, который студент приобретет в про-
цессе обучения, но и мотивированность в не-
прерывном продолжении профессионального 
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