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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ, 
ПРОВОДИМОЙ ПАЦИЕНТAМ ПЕНСИОННОГО ВОЗРАСТА, 
ПРОЖИВАЮЩИМ НА ДОНБАССЕ

Лекарственная терапия остаётся основным 
методом лечения больных гипертонической бо-
лезнью (ГБ), а её эффективность зависит от мно-
гих факторов. Важно отметить, что почти 50% 
пациентов, страдающих  артериальной гипер-
тензией, не знают о факте своего заболевания; 
приблизительно столько же, из тех, кто инфор-
мирован о своём заболевании, не принимают 
лечение [1, 7, 8]. Таким образом, лишь четверть 
больных, страдающих АГ, получает лечение, что 
и определяет показатели ССЗ и смертности. 

К сожалению, эффективность лекарственной 
терапии у больных, получающих её, как пра-
вило, невысока. Чаще причина недостаточно-
го гипотензивного эффекта состоит не только в 
том, какие  антигипертензивные лекарственные 
средства (АГЛС) принимает больной, а в том, в 
какой степени пациент следует рекомендаци-
ям врача, т.е. приверженности лечению – ком-
плаентности (compliance) [3, 9]. Факторов, опре-
деляющих уровень приверженности лечению 
больных ГБ, много: осознание больным необхо-
димости лечения, стоимость назначенных вра-
чом АГЛС, наличие лекарств в аптеке, кратность 
приёма препаратов в течение суток и т.д. 

Особую категорию больных ГБ составляют 
лица пожилого возраста, это самая многочис-
ленная группа таких пациентов, их численность 
превышает 50-60% в популяции [10, 11]. На Дон-
бассе проживает около 700 тысяч лиц пожилого 
возраста – это практически 30% населения, ко-
торое в настоящее время составляет 2,2 млн че-
ловек. При этом отмечается сложная ситуация 
с обеспечением региона врачебными кадрами 
– дефицит врачей составляет около 6000 чело-
век. Количество посещений врачей в 2018 году, 
включая профилактические осмотры, состави-
ло более 20 млн [7-9]. Такая нагрузка на меди-
цинский персонал может пагубно отразиться на 
возможности проводить необходимые беседы с 
пациентами, направленные на повышение их 
приверженности лечению [2].

Важными составляющими формирования 
приверженности лечению у пациентов являет-
ся наличие доступной качественной информа-
ции о заболевании, последствиях отсутствия его 
лечения и/или нерегулярного соблюдения пред-
писаний врача, о побочных эффектах лекарств, 
а также о возможной профилактике или сниже-
нии риска развития нежелательных явлений, 
связанных с проведением лекарственной те-
рапии, и т.д. Подробную информацию больной 
должен получить от врача [8, 9]. 

Приобретая прописанные врачом лекарства 
в аптеке, пациент может получить недостающую 
информацию об их правильном приёме. Прови-
зор довольно часто становится основным кон-
сультантом больного/посетителя аптеки по во-
просам соблюдения  режима приема препаратов, 
назначенных врачом, а также помогает в выборе 
АГЛС в  рамках «оригинальное (ОЛС) – генери-
ческое (ГЛС)». Это не меняет сути назначенного 
врачом лечения, но помогает больному приоб-
рести доступные лекарства. Важно подчеркнуть, 
что консультативная помощь провизоров насе-
лению по вопросам применения лекарственных 
средств регламентирована квалификационной 
характеристикой специалиста-провизора и, по 
сути, является его профессиональной обязан-
ностью. В настоящее время практически не рас-
крыт потенциал участия провизора в форми-
ровании приверженности лечению пациентов-
посетителей аптек.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Оценить прямые затраты на антигипертен-

зивную лекарственную терапию, обеспечиваю-
щую  пожилым больным ГБ достижение целево-
го уровня АД и осуществленную в рамках про-
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граммы повышения приверженности лечению, 
руководимой провизором.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Материалом для проведения фармакоэконо-

мического анализа послужила ретроспективная 
оценка результатов фармакотерапии неком-
плаентных (согласно тесту Мориски-Грина) [12] 
больных ГБ пенсионного возраста, проживаю-
щих в г. Донецк. Пациенты с 2015-2016 гг. уча-
ствуют в проводимой провизором программе 
повышения комплаентности лечения, назначен-
ного врачом. В исследование было включено 114 
человек, у которых на консультативном приёме 
врача-кардиолога был подтверждён диагноз ГБ 
II-III стадии. Врач-кардиолог также проанали-
зировал антигипертензивную фармакотерапию, 
назначенную пациентам на предыдущих этапах 
лечения (участковым врачом). В случае необхо-
димости были внесены коррективы в лечение в 
соответствии с клиническим статусом больных.

114 пожилых больных ГБ были случайным 
образом распределены в две группы: 1-я груп-
па (n=58; 50,9%) и 2-я группа (n=56; 49,1%). Не 
было выявлено статистически значимых разли-
чий распределения больных в двух группах ни 
по возрасту (p=0,82), ни по полу (p=0,91).

Больные обеих групп на протяжении всего 
времени участия в программе повышения при-
верженности лечению, руководимой провизо-
ром, вели дневник самоконтроля: регистриро-
вали уровень систолического и диастолическо-
го артериального давления (САД и ДАД) триж-
ды в сутки  (утром, днём и вечером) с указа-
нием времени измерения, учёт приёма АГЛС. 
Больным 1-ой группы дополнительно в их соб-
ственных телефонах устанавливались сигналы-
напоминания, согласующиеся со временем при-
ёма АГЛС.

В дальнейшем по вопросам соблюдения ре-
жима приёма препаратов, возможных осложне-
ний фармакотерапии и приобретения АГЛС, на-
значенных лечащим врачом, больные получа-
ли консультацию провизора. В зависимости от 
своих предпочтений или финансовых возмож-
ностей больной, после консультации провизо-
ра, приобретал ОЛС или ГЛС. В рамках програм-
мы повышения комплаентности больные обу-
чались технике измерения артериального дав-
ления (АД)

Было проанализировано лечение 114 па-
циентов. Все они получали комбинированную 
фармакотерапию: 42 – АГЛС российского и им-
портного производства (фармакотерапия таких 
больных не подвергалась фармакоэкономиче-
скому анализу), 72 пациента принимали либо 
только российские (40 человек), либо только им-

портные АГЛС (32 человека). У этих больных 
были проанализированы дневники, в которых 
они регистрировали приём АГЛС и уровень АД.

Для оценки соблюдения режима приёма АГЛС 
и эффективности терапии оценивались данные 
за 8-ю неделю лечения.

Для проведения фармакоэкономического 
анализа проводимого лечения был выбран ана-
лиз «затраты-эффективность» [4, 5]. Данный 
анализ позволяет рассчитать коэффициент эф-
фективности затрат, т.е. оценить количество де-
нежных средств, затраченных для снижения 
уровня САД на 1 мм рт. ст.:
Кэ.з. = затраты на лекарственный компонент

∆САД
где:
Кэ.з. – коэффициент эффективности затрат;
∆САД – разница между средними значения-

ми исходного значения САД и САД через 8 не-
дель исследования; 

затраты на лекарственный компонент – это 
сумма стоимости лечения препаратами в тече-
ние 8 недель исследования.

Стоимость одного дня лечения (в рублях) рас-
считывалась путём деления розничной стоимо-
сти препарата в аптеке на количество таблеток 
в упаковке (стоимость одной таблетки) и умно-
жением на кратность приёма препарата в сутки. 
Стоимость лечения в ходе исследования (8 не-
дель / 56 дней) рассчитывалась путём умноже-
ния стоимости одного дня лечения на 56.

Проведена оценка стоимости лечения до до-
стижения целевого АД (< 140 мм рт.ст.) в специ-
ально сформированных группах больных, при-
нимавших лечение только оригинальными или 
только генерическими АГЛС. При этом оценива-
лись данные об уровне АД из дневников паци-
ентов.

Все остальные результаты исследований об-
рабатывались с помощью специализированно-
го пакета статистических программ MedicalSta-
tistics и в пакете программ  ANalysis Of VAriance 
(ANOVA). Для представления результатов рас-
считывались абсолютные числа и частота их по-
явления (%) [6].

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Из анализа данных, представленных в та-

блице 1, видно, что достижение целевого АД (< 
140/90 мм рт. ст.) при использовании ОЛС про-
исходит в диапазоне 12-14 дней. Этот времен-
ной интервал вполне соответствует рекомен-
дации о необходимости постепенного сниже-
ния АД до целевого, особенно у пожилых лиц. 
Максимальная стоимость одного дня лечения –  
72,67 рубля (диован + арифон), при этом целевое 
АД было достигнуто через 12 дней лечения. В то 
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Таблица 1.
Оценка стоимости комбинаций ОЛС при достижении целевого АД (<140\90  мм рт. ст.) 

пожилыми больными ГБ 

Комбинации препаратов
Количество дней лечения 

до достижения 
целевого АД

Стоимость одного 
дня лечения (рублей)

Стоимость лечения до 
достижения целевого АД 

(рублей)
Энап + арифон 12 17,18 206,16

Энап + бритомар 13 17,15 222,95

Диротон + арифон 12 24,08 288,96

Диротон + бритомар 13 24,05 312,65

Конкор + норваск 12 38,27 459,24

Небилет + норваск 13 59,90 778,70

Беталок ЗОК + норваск - 37,59 -

Диован + арифон 12 72,67 872,04

Диован + бритомар - 72,64 -

Лозап + арифон 14 20,31 284,34

Лозап + бритомар - 20,28 -

Таблица 2.
Оценка стоимости комбинаций ГЛС при достижении целевого АД  (<140\90  мм рт. ст.) 

пожилыми больными ГБ 

Комбинации препаратов
Количество дней лечения 

до достижения 
целевого АД

Стоимость одного 
дня лечения (рублей)

Стоимость лечения до 
достижения целевого АД

(рублей)
Эналаприл + индапамид 16 1,06 16,96
Эналаприл 
+ торасемид Канон 17 6,20 105,4

Лизиноприл + индапамид 18 2,05 36,9
Лизиноприл 
+ торасемид Канон 16 7,19 115,04

Бисопролол + амлодипин 17 1,87 31,79

Небиволол + амлодипин 16 7,29 116,64

Метопролол + амлодипин 17 1,17 19,89

Валсартан + индапамид - 3,82 -
Валсартан 
+ торасемид Канон 16 8,96 143,36

Лозартан + индапамид - 2,09 -
Лозартан 
+ торасемид Канон 18 7,23 130,14

же время при использовании комбинации дио-
ван + бритомар целевое АД не было достигнуто; 
стоимость одного дня лечения при этом состав-
ляла 72,64 рубля.

Самыми дорогостоящими комбинациями 
АГЛС, обеспечивающими достижение целевого 

АД,  являются диован + арифон и небилет + нор-
васк, а минимальных затрат требовала комби-
нация энап + арифон (табл. 1.). 

При сравнении стоимости одного дня лече-
ния и стоимости достижения целевого АД, на-
пример, сравнимых комбинаций энап + арифон 



8

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

Таблица 3.
Характеристика комбинаций ОЛС, используемых пожилыми больными ГБ, 

достигших целевого АД (<140\90  мм рт. ст.)

Комбинации 
препаратов

Количество боль-
ных, принима-
ющих комбина-
цию препаратов

Количество боль-
ных, достигших 
целевого АД 

Количество боль-
ных, достигших 
целевого АД 
(1-я группа)

Количество боль-
ных, достигших 
целевого АД 
(2-я группа) 

Энап + арифон 5 2 1 1

Энап + бритомар 3 2 1 1
Диротон + 
арифон 2 1 1 -

Диротон + 
бритомар 4 1 1 -

Конкор + норваск 3 2 - 2
Небилет + 
норваск 3 1 - 1

Беталок ЗОК 
+ норваск 2 - - -

Диован + арифон 5 3 1 2
Диован + бри-
томар 2 - - -

Лозап + арифон 1 1 1 -
Лозап + 
бритомар 2 - - -

Всего, абс., (%) 32 13 (40,6%) 6 (46,2%) 7 (53,8%)

Таблица 4.
Характеристика комбинаций ГЛС, используемых пожилыми больными ГБ, 

достигших целевого АД (<140\90  мм рт. ст.)

Комбинации 
препаратов

Количество боль-
ных, принима-
ющих комбина-
цию препаратов

Количество боль-
ных, достигших 
целевого АД 

Количество боль-
ных, достигших 
целевого АД 
(1-я группа)

Количество боль-
ных, достигших 
целевого АД 
(2-я группа)

Эналаприл 
+ индапамид 4 2 1 1

Эналаприл 
+ торасемид Канон 3 1 1 -

Лизиноприл 
+ индапамид 4 3 3 -

Лизиноприл 
+ торасемид Канон 5 3 1 2

Бисопролол 
+ амлодипин 3 3 1 2

Небиволол 
+ амлодипин 5 2 1 1

Метопролол 
+ амлодипин 3 2 1 1

Валсартан 
+ индапамид 4 - - -

Валсартан 
+ торасемид Канон 4 1 1 -

Лозартан 
+ индапамид 2 - - -

Лозартан 
+ торасемид Канон 3 1 1 -

Всего, абс., (%) 40 18 (45%) 11 (61,1%) 7 (38,9%)
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Абсолютные результаты достижения целе-
вого АД (<140/90 мм рт.ст.) при использовании 
ОЛС и ГЛС  представлены в таблице 5.

На рисунке представлена средневзвешенная 
стоимость  достижения целевого АД при при-
менении пожилыми больными ГБ ОЛС и ГЛС. 
Анализ полученных данных показал, что сред-
невзвешенная стоимость  достижения целевого 
АД при использовании ГЛС – 79,57 (39,71- 119,4 
– 95% ДИ), а ОЛС –  428,1 (212,5 – 643,8 – 95% ДИ). 
Прямые затраты (рублей) для достижения пожи-
лыми больными ГБ целевого АД, в рамках про-
граммы повышения приверженности лечению 
под руководством провизора, при применении 
ОЛС составляет 428,1±107,8, а ГЛС – 79,6±19,9.

Таким образом, в целом по группе пациентов 
с АГ, независимо от тяжести АГ, нет убедитель-
ных данных о том, что ГЛС лучше снижают АД, 
чем ОЛС, хотя стоимость достижения целевого 
уровня АД для ГЛС существенно ниже.

В Ы В О Д Ы
Клиническая эффективность ОЛС и ГЛС явля-

ется сопоставимой, а стоимость достижения це-
левого уровня АД значительно ниже у ГЛС. Это 
создает условия не только для адекватной заме-
ны АГЛС с точки зрения экономической целе-
сообразности, но и для планирования расходов 
системы здравоохранения, а также для обеспе-
чения эффективного лечения ГБ и снижения за-
трат на  реализацию программ предотвращения 
кардиоваскулярной  смертности.

Рисунок. Средневзвешенная стоимость (рос. ру-
блей) достижения целевого АД при использовании 
пожилыми больными ГБ ОЛС и ГЛС

Таблица 5.
Достижение целевого АД (<140\90  мм рт. ст.) пожилыми больными ГБ в рам-

ках программы повышения приверженности лечению, абс., %

Результат ОЛС ГЛС Количество больных

Целевое АД достигнуто 13 (40,6%) 18 (45,0%) 31 (43,1%)

Целевое АД не достигнуто 19 (59,4%) 22 (55,0%) 41 (56,9%)

Всего 32 (100,0%) 40 (100,0%) 72 (100,0%)

(ОЛС) и эналаприл + индапамид (ГЛС), необхо-
димо отметить, что при использовании ГЛС сто-
имость одного дня ниже в 16,2 раза, а стоимость 
достижения целевого – в 12,2 раза, чем при при-
ёме больными ОЛС. При обсуждении данного 
примера важно подчеркнуть, что при исполь-
зовании комбинации ОЛС целевое АД было до-
стигнуто через 12 дней лечения, а при приёме 
ГЛС – через 16 дней (табл. 1., табл. 2.).

Достижение целевого АД при приёме паци-
ентами комбинаций ГЛС осуществлялось в ди-
апазоне 16-18 дней (табл. 2), что не превыша-
ет рекомендуемых сроков. Самая затратная при 
этом была комбинация валсартан + торасемид 
Канон (табл. 2.).

Как видно из таблиц 3 и 4, количество паци-
ентов, достигавших целевого АД при приёме 
комбинаций ОЛС и ГЛС, – 13 (40,6%) и 18 (45,0%) 
соответственно, т.е. в обоих случаях больше по-
ловины больных не продемонстрировали ожи-
даемой цели к концу 8-й недели.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ЛЕКАРСТВЕННОЙ 
ТЕРАПИИ, ПРОВОДИМОЙ ПАЦИЕНТAМ ПЕНСИОННОГО ВОЗРАСТА, ПРОЖИВАЮЩИМ НА ДОНБАССЕ

Причина недостаточного гипотензивного эффекта 
у больных гипертонической болезнью часто зависит 
от того, в какой степени пациент следует рекоменда-
циям врача, т.е. от приверженности лечению. Прови-
зор часто становится основным консультантом посе-
тителя аптеки по вопросам соблюдения  режима при-
ема препаратов, назначенных врачом, а также помо-
гает в их выборе в  рамках «оригинальное – генери-
ческое» лекарственное средство. Это не меняет сути 
назначенного врачом лечения, но помогает больному 
сделать лечение доступным.

Нами выполнен сравнительный фармакоэконо-
мический анализ антигипертензивной лекарствен-
ной терапии, проводимой у пожилых больных, про-

живающих на Донбассе, в рамках программы повы-
шения приверженности лечению, руководимой про-
визором. Клиническая эффективность оригинальных 
и  генерических препаратов является сопоставимой, 
а стоимость достижения целевого уровня артериаль-
ного давления значительно ниже у генерических. Это 
создает условия не только для адекватной замены ан-
тигипертензивных препаратов с точки зрения эконо-
мической целесообразности, но и для планирования 
расходов системы здравоохранения. 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, анти-
гипертензивные  лекарственные средства, фармакоэ-
кономический анализ.

E.N. Nalotova, S.V. Nalotov, M.M. Alesinsky, J. Y.Galaeva, O.S. Nalyotova

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

COMPARATIVE PHARMACOECONOMIC ANALYSIS OF ANTIHYPERTENSIVE DRUG THERAPY 
CONDUCTED IN RETIREMENT AGE PATIENTS RESIDING IN DONBASS

The reason for the insuffi cient hypotensive effect in 
patients with arterial hypertension often depends on the 
extent to which the patient follows the doctor’s recom-
mendations, in other words from compliance to treat-
ment. The pharmacist often becomes the main consul-
tant for the visitor to the pharmacy regarding compli-
ance with the medication prescribed by the doctor, and 
also helps in their choice within the original – generic 
drug. This does not change the essence of the treatment 
prescribed by the doctor, but helps the patient make the 
treatment available.

We conducted a comparative pharmacoeconomic 

analysis of antihypertensive drug therapy in elderly pa-
tients living in Donbass, as part of a pharmacist-led com-
pliance to treatment programme. The clinical effi cacy of 
the original and generic drugs is comparable, and the cost 
of achieving the target level of blood pressure is signif-
icantly lower for generic drugs. This creates the condi-
tions not only for the adequate replacement of antihy-
pertensive drugs from the point of view of economic fea-
sibility, but also for planning the costs of the health sys-
tem.

Key words: arterial hypertension, antihypertensive 
drugs, pharmacoeconomic analysis.
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ОЦЕНКА ИСХОДНОГО СТАТУСА ПАЦИЕНТОВ С ПОЛИТРАВМОЙ 
КАК ОСНОВНОЙ КОМПОНЕНТ СТРАТЕГИИ АНАЛГОСЕДАЦИИ 
ПАЦИЕНТОВ В ОИТ

Известно, что хирургическое вмешательство 
вызывает воспалительную реакцию [1], величи-
на которой зависит от типа операции и степе-
ни повреждения ткани [2]. Эта послеопераци-
онная воспалительная реакция сопровождается 
депрессией клеточного иммунитета, что в свою 
очередь предрасполагает к послеоперационным 
инфекциям и сепсису у пациентов [3]. Кроме 
того, иммуносупрессия также вызывается раз-
личными препаратами, применяемыми во вре-
мя анестезии [4, 5]. Влияние анестетиков на вос-
палительные цитокиновые профили ранее было 
определено в основном у хирургических паци-
ентов или пациентов с критическими заболева-
ниями, когда иммунологический статус неиз-
бежно был изменен из-за хирургического вме-
шательства, совместного лечения и / или основ-
ного заболевания [6-8]. Всё это необходимо учи-
тывать при выборе препаратов для анестезии и 
седации, поскольку все они сложно взаимодей-
ствуют друг с другом и способны вызывать не 
только положительный, но и отрицательный эф-
фект.

Еще одной проблемой, выявленной нами, яв-
ляется то, что оценка влияния препаратов в ОИТ 
начинается как бы «с чистого листа», без уче-
та уже имеющихся изменений в соматическом, 
иммунном и гормональном состояниях, связан-
ных как с самим фактом травмы, так и с фактом 
оперативного вмешательства и уже имеющимся 
влиянием препаратов для общей анестезии на 
пациентов с политравмой.

Дополнительной проблемой является еще 
и обезболивание. Однако эта проблема дале-
ка от разрешения по причине непредсказуемо-
го взаимодействия анальгетических и седатив-
ных препаратов, особенно в условиях динами-
чески меняющегося критического состояния. В 
результате термин «анальгоседация» на каком-
то этапе утратил свое первоначальное значение 
как вариант мультимодальной анестезии. И вра-

чи,  и, к сожалению, многие исследователи оце-
нивают либо седацию (на фоне базовой аналге-
зии), либо только анальгетики (без учета компо-
нентов седации). Однако, по нашему мнению, 
адекватная аналгоседация пациентов в ОИТ не 
ограничивается только лишь аналгезией или се-
дацией, а включает в себя целый ряд мероприя-
тий, направленных на обеспечение защиты па-
циента от стресса, восстановление функций ор-
ганов с последующим выздоровлением.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Определить исходный статус пациентов с по-

литравмой при поступлении в ОИТ для разра-
ботки превентивной стратегии аналгоседации, 
что выполняется впервые.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В исследовании участвовали 78 пациентов с 

политравмой, находящихся в ОИТ, из которых 
49 составили мужчины (62,8%), и 29 (37,2%) – 
женщины. Средний возраст (M±m) всех пациен-
тов – 52,2±3,5 года.

Сбор анамнеза и жалоб пациентов вклю-
чал в себя оценку по шкалам SOFA, GCS; учи-
тывая необходимость оценки неврологических 
дефицитов, использовалась унифицированная 
для взрослых и детей модифицированная шка-
ла Рэнкин (MRS – The Modifi ed Rankin Scale), для 
диагностики степени когнитивных нарушений 
– шкала «Краткая шкала оценки психическо-
го статуса – MMSE (Mini Mental Score Examina-
tion)».

Интерпретация результатов MMSE: результат 
теста получали, суммируя результаты по каждо-
му из пунктов. Максимально в этом тесте можно 
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набрать 30 баллов, что соответствует наиболее 
высоким когнитивным способностям. За отно-
сительную норму принимали оценку по MMSE 
более 26 баллов. Оценку 21-25 баллов принима-
ли за умеренные когнитивные нарушения, а ме-
нее 20 – за тяжелые когнитивные нарушения.

Модифицированная шкала Рэнкина (The 
Modifi ed Rankin Scale, MRS) позволяет объекти-
визировать динамику неврологических симпто-
мов и функциональных нарушений. Уникаль-
ность данной шкалы состоит в возможности ис-
пользования ее как у взрослых, так и у детей, а 
также в возможности оценивать неврологиче-
ские дефициты не только после инсульта, но и 
после любой церебральной недостаточности.

Для описания основных функциональных 
систем использовали шкалу SOFA как наиболее 
адаптированную к возможностям клинических 
лабораторий тех учреждений, где проводилось 
исследование.

Шкала комы Глазго (ШКГ, The Glasgow Coma 
Scale, GCS) использовалась в исследовании не 
только в составе оценки SOFA, но и как основная 
для нейрохирургической группы пациентов.

Проводились исследования для оценки сте-
пени нейродегенерации и нейрорепарации 
(нейроспецифические белки). Белок S-100 (гли-
альный) набор предназначен для количествен-
ного определения опухолевого маркера белка 
S-100B (S-100A1B + S-100BB) в образцах сыво-
ротки иммуноферментным методом для оцен-
ки степени нейродегенерации. Данный метод – 
Fujirebio S100 EIA – основывается на примене-
нии двух различных видов моноклональных ан-
тител: биотинилированных анти-S-100B, мо-
ноклональных антител S-23 и моноклональных 
анти-S-100B антител MAb S-53, конъюгирован-
ных с пероксидазой хрена, специфически рас-
познающих разные эпитопы молекулы S-100B.

Цилиарный нейротрофический фактор (ней-
роны и глия) (CNTF)  изучаляс как как фактор 
нейрорегенерации. Набор Human CNTF Quan-
tikine ELISA Kit предназначен для количествен-
ного определения человеческого цилиарно-
го (глиального) нейротрофического фактора 
(CNTF) в образцах супернатантов клеточных 
культур, сыворотки, плазмы крови методом им-
муноферментного анализа. Диапазон измере-
ния – 8-2000 пг/мл. Аналитическая чувствитель-
ность – 8 пг/мл. 

Статистическая обработка данных. Полу-
ченные данные подвергали статистической об-
работке, используя программу STATISTICA 6.0. 
Оценку количественных показателей на нор-
мальность распределения проводили при помо-
щи критерия согласия Колмогорова-Смирнова 
(с поправкой Лиллиефорса). Количественные 

показатели представлены в виде M±sd, где M – 
среднее арифметическое значение, sd – стан-
дартное отклонение, также определяли медиану 
(Ме), минимум и максимум значения.

Так как закон распределения исследуемых 
количественных показателей отличался от нор-
мального, статистическую значимость различий 
проверяли при помощи критерия Краскалла-
Уоллиса (в случае множественных независи-
мых выборок). В случае зависимых совокуп-
ностей использовали W-критерий Уилкоксона. 
Для оценки различия между группами был при-
менен метод расчета кратности отклонения от 
нормы. Для показателей, характеризующих ка-
чественные признаки, указывалось абсолютное 
число и относительная частота в процентах (Р%) 
с ошибкой репрезентативности (m). Для провер-
ки статистических гипотез о различиях относи-
тельных частот, долей и отношений в двух не-
зависимых выборках использовались использо-
вался критерий 2 Пирсона (с поправкой Йетса).

Во всех процедурах статистического анализа 
рассчитывался достигнутый уровень значимо-
сти (p), при этом критический уровень значи-
мости принимался равным 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
В ходе исследования оценивали гемодина-

мику пациентов в интра- и раннем послеопе-
рационном периоде. Интересным оказался тот 
факт, что гемодинамическая нестабильность 
имела место у 23,1±4,8% пациентов, при этом 
обнаружена, возможно, новая (хотя патофизи-
ологически обоснованная) связь данных изме-
нений с интраоперационными колебаниями 
BIS у 21,8±4,7% пациентов. Таким образом, было 
установлено, что у пациентов с травмой возмо-
жен достаточно высокий процент эпизодов ге-
модинамической нестабильности, и связанны-
ми с ними эпизодами неадекватности глубины 
анестезии (по данным BIS).

При оценке всех осложнений послеопераци-
онного периода их можно было отнести к двум 
большим (часто взаимосвязанным) группам: 1) 
длительности пребывания на ИВЛ в послеопе-
рационном периоде, длительности пробужде-
ния, длительности пребывания в реанимации 
после операции; 2) связанными с исходными 
нарушениями в предоперационном и интрао-
перационном периодах и приводящими к раз-
витию гнойно-септических осложнений, когни-
тивных расстройств.

При нормальном предоперационном состо-
янии пациента, нормальном интраоперацион-
ном периоде средняя длительность пребывания 
в ОРИТ составляет не более суток, а на ИВЛ – не 
более 1 часа.
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Одним из самых интересных и социально 
значимых параметров, изучаемых в данном ис-
следовании, являлась когнитивная дисфунк-
ция. Так, в послеоперационном периоде выяв-
ляется когнитивная дисфункция легкой степени 
(MMSE≤26 баллов) у 12,8±3,8% пациентов. Та-
ким образом, травматический и операционный 
стрессы могут быть предикторами для развития 
когнитивных нарушений различной степени тя-
жести у 13% пациентов.

Оценивая факторы нейродегенерации в 
виде белка S100, мы выявили, что после опера-
ции средние показатели белка S100 составля-
ли 0,155(0,002) Ме=0,102 (0,081-0,137) (значимо 
ниже (р<0,05) относительно предоперационных 

данных 0,194 Ме=0,121). При оценке распреде-
ления показателей внутри группы было уста-
новлено, что в пределах нормы показатель на-
ходился у 44,9±5,6% пациентов. Сходные дан-
ные наблюдались и при оценке нейрорегенера-
тивного потенциала – значение CNTF составля-
ло 7,34(2,51) Ме=4,58 (3,58-5,93) у пациентов с 
травмой. При оценке группового распределения 
зафиксировано, что в пределах нормы уровень 
CNTF находился у 98,9±1,3% (без отличия от пре-
доперационных данных). Следовательно, полу-
ченные данные указывают на снижение нейро-
дегенеративных процессов в послеоперацион-
ном периоде. 

Рис. 1. Оценка исходного статуса пациентов с политравмой
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Важным этапом исследования является 
оценка пациентов по шкале SOFA. В ходе ис-
следования было выявлено, что средняя оценка 
по SOFA среди всех пациентов была 7,8±2,5 бал-
лов. Из них 67,9±5,3% пациентов имели оценку 
от 1 до 10 баллов, что соответствовало нормаль-
ным значениям. Такие пациенты восстанавли-
вались в течение часа после операции, перево-
дились в п/о палату и не требовали перевода в 
ОИТ (рис. 1.). Однако 30,8±5,2% пациентов име-
ли оценку SOFA 11-16 баллов. Можно констати-
ровать, что до 30% пациентов с травмами в по-
слеоперационном периоде имели признаки по-
лиорганной недостаточности, что и обусловило 
их перевод в ОИТ, проведение продленной ИВЛ 
и аналгоседации.

В показателях работы сердечно-сосудистой 
системы нарушения до 2 баллов установлены у 
12,8±3,8% пациентов. В показателях работы си-
стемы коагуляции выявлено увеличение про-

цента недостаточности до 3 баллов у 16,7±4,2% 
(больше на 5% по сравнению с предоперацион-
ными данными), отмечено снижение на 15% па-
циентов без нарушений в системе коагуляции (1 
балл). Также выявлены послеоперационные на-
рушения в работе печеночной системы с про-
явлениями дисфункции до 2 баллов у 19,2±4,5% 
пациентов. Сходные показатели наблюдалась в 
работе почечной системы, когда дисфункция до 
2 баллов выявлялась у 25,6±4,9% пострадавших. 
Комплексная оценка статуса пациентов с трав-
мой представлена в таблице 1.

Кроме того, в данной группе проводили им-
мунологическую оценку исходного состоя-
ния пациентов (табл. 2.). Было выявлено повы-
шение уровня IL2 у 75% пациентов, тогда как 
у 25% данный показатель был в пределах нор-
мы. Поскольку IL2 повышает активность трип-
тофан- и серотонин-деградирующего фермента 
– индоламин-2,3-диоксигеназы, у 25% пациен-

Таблица 1.
Комплексная оценка пациентов с травмой при переводе из операционной 

(точка отсчета начала анальгоседации)

Группа
Шкалы исследования

SOFA
(баллы)

MRC
(баллы)

GCS
(баллы)

MMSE
(баллы) ГСО (%)

Травма 7,8±2,5 2,0±0,2 13,0±1,0 26,0±1,2 32,1±5,3

Таблица 2.
Комплексная клинико-иммунологическая оценка пациентов с травмой 

(точка отсчета начала анальгоседации), % пациентов

Показатель Снижение Норма Превышение

Гемодинамическая нестабильность 23,1±4,8

САД 15 55 30

Колебания BIS-индекса 21,8±4,7

MMSE≤26 баллов 12,8±3,8

Гипертермия (первые 24 час) 32,1±5,3

белок S100 3 55,5%

CNTF 98,7±1,1

SOFA 0-6 баллов
до 9,0±3,2

7-8 баллов – 44,9±5,6
9-10 баллов – 12,8±3,8

16 баллов – 6,4±2,8
13-14 баллов – 12,8±3,8
11-12 баллов – 12,8±3,8

ССС 2 балла 12,9±6,0 до 3 баллов у 16,7±4,2

Печеночная дисфункция 2 балла у 19,2±4,5

Почечная дисфункция 2 балла у 25,6±4,9
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тов наблюдалось значительное снижение уров-
ня серотонина в крови, требующее фармаколо-
гической коррекции.

Средние значения IL4 как представителя 
«противовоспалительных» цитокинов и стресс-
лимитирующей системы был достоверно повы-
шен в послеоперационном периоде как по от-
ношению к предоперационным данным, так и 
по отношению к норме, «уравновешивая» раз-
нонаправленные изменения в системе стресс-
активирующих/провоспалительных цитокинах.

Уровень СРБ у пациентов с травмой в после-
операционном периоде демонстрировал недо-
стоверное увеличение, по сравнению с предопе-
рационными данными, и достоверно превышал 
показатели нормы.

Полученные данные свидетельствуют о со-
храняющемся исходном иммунодефиците, ко-
торый, вероятнее всего, связан с истощени-
ем ресурсов организма. Для борьбы с выявлен-
ным состоянием необходим комплексный под-
ход (рис. 2.).

Так, пациенты, находящиеся на длительной 
ИВЛ, требуют обязательного проведения анал-
госедации. Аналгоседация должна быть подо-
брана с учетом хронофизиологических особен-
ностей пациентов с политравмой. Помимо это-
го, для предотвращения развития осложнений 
в виде вентилятор-ассоциированной пневмо-
нии и биотравмы легких необходимо тщательно 
подбирать режимы ИВЛ. Необходимо также учи-

тывать, что пациенты в ОИТ требуют больших 
затрат энергии за счет преобладания катабо-
лических процессов в организме, поэтому сле-
дует тщательно подбирать режимы оксигена-
ции и нутритивной поддержки пациентов. Ба-
зовым в течение первых 3-х суток (72 часа) мо-
жет являться парэнтеральное питание с расче-
том суточной потребности, энтеральное же пи-
тание будет рассматриваться как вспомогатель-
ное. При этом, согласно определениям, ранним 
является энтеральное питание в течение 48 ч. 
после поступления в отделение интенсивной те-
рапии (ОИТ). Энтеральное питание следует на-
чинать как можно скорее, потому что оно само 
по себе может способствовать кишечной пери-
стальтике. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Проведя оценку исходного состояния паци-

ентов с политравмой по шкале SOFA при перево-
де их в ОИТ, мы установили, что лишь 30% паци-
ентов нуждаются в длительной ИВЛ. Комплекс-
ный подход пациентов с политравмой на дли-
тельной ИВЛ включает в себя следующие знако-
вые моменты:

1) Первые 72 часа проведения аналгоседации 
необходимо признать критическими для при-
нятия решения:

- о смене режима аналгезии;
- о смене режима седации (уменьшении доз 

вводимых препаратов);
- о переводе на полное энтеральное 

питание;
- о смене режимов ИВЛ, с переходом 

на режимы, поддерживающие самосто-
ятельное дыхание.

2) Необходимо разделять режимы се-
дации на ночные и дневные с исполь-
зованием в качестве дневного седати-
ка пропофола (в больших дозировках), 
в качестве ночного – тиопентала натрия 
или мидазолама (в меньших дозиров-
ках). 

3) 75% пациентов нуждаются в «кон-
сервации сна», путем введения экзоген-
ного мелатонина.

4) 5-е сутки терапии являются кон-
трольными для решения вопроса об от-
казе от респиратора:

- у 25% пациентов существует абсо-
лютная необходимость в применении 
экзогенного серотонина.

Рис. 2. Комплексный подход в стратегии седации пациентов 
в ОИТ
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ОЦЕНКА ИСХОДНОГО СТАТУСА ПАЦИЕНТОВ С ПОЛИТРАВМОЙ 
КАК ОСНОВНОЙ КОМПОНЕНТ СТРАТЕГИИ АНАЛГОСЕДАЦИИ ПАЦИЕНТОВ В ОИТ

Известно, что хирургическое вмешательство вы-
зывает воспалительную реакцию, величина кото-
рой зависит от типа операции и степени поврежде-
ния ткани [2]. Эта послеоперационная воспалитель-
ная реакция сопровождается депрессией клеточно-
го иммунитета, что в свою очередь предрасполагает 
пациентов к послеоперационным инфекциям и сеп-
сису.  Еще одной проблемой, выявленной нами, явля-
ется то, что оценка влияния препаратов в ОИТ начи-
нается как бы «с чистого листа», без учета уже имею-
щихся изменений в соматическом, иммунном и гор-
мональном состояниях, связанных как с самим фак-
том травмы, так и с фактом оперативного вмешатель-
ства и уже имеющимся влиянием препаратов для об-
щей анестезии на пациентов с политравмой. 

Цель исследования. Определить исходный статус 
пациентов с политравмой при поступлении в ОИТ 
для разработки превентивной стратегии аналгоседа-
ции, что выполняется впервые.

Материал и методы. В исследовании участвовали 
78 пациентов с политравмой, находящихся в ОИТ, из 
которых 62,8% составили мужчины и 37,2% – женщи-
ны. Средний возраст всех пациентов – 52,2±3,5 года. 

Сбор анамнеза и жалоб пациентов включал в себя 
оценку по шкалам SOFA, GCS, MRS, MMSE. Оценива-
лись уровни белка S-100 и цилиарный нейротрофи-
ческий фактор (CNTF).

Результаты и обсуждение. Оценив по шкале SOFA, 
мы установили, что лишь 30% пациентов с политрав-
мой требуют перевода в ОИТ с длительной ИВЛ и 
аналгоседацией. Эти пациенты пребывают в состоя-
нии выраженного иммунодефицита и требуют ком-
плексного подхода к лечению. 

Заключение. Пациентам на длительной ИВЛ необ-
ходимо тщательно подбирать стратегию аналгоседа-
ции с учетом исходного состояния и биоритмологи-
ческих особенностей. Необходимо тщательно подби-
рать режимы ИВЛ, следить за оксигенацией. Немало-
важным этапом лечения является подбор нутритив-
ной поддержки с наиболее ранним переходом на эн-
теральное питание. Заключительным этапом являет-
ся индивидуальный подбор антибиотикотерапии для 
предотвращения осложнений ИВЛ.

Ключевые слова: аналгоседация, исходное состоя-
ние, длительная ИВЛ, нутритивная поддержка, когни-
тивные нарушения.
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ASSESSMENT OF THE INITIAL STATUS OF PATIENTS WITH POLYTRAUMA 
AS THE MAIN COMPONENT OF THE PATIENT ANALGESIA STRATEGY IN ICU

Introduction. It is known that surgical intervention 
causes an infl ammatory reaction, the magnitude of which 
depends on the type of operation and the degree of tissue 
damage [2]. This postoperative infl ammatory reaction is 
accompanied by depression of cellular immunity, which, 
in turn, predisposes patients to postoperative infections 
and sepsis. Also, the problem that we identifi ed is that 
the assessment of the effect of drugs in ICU starts as if 
“with a blank sheet”, without taking into account already 
existing changes in somatic, immune and hormonal con-
ditions, related both to the fact of the injury itself and 
to the fact of surgery and the existing effect of drugs for 
general anesthesia on patients with polytrauma.

Purpose of the study. To determine the initial sta-
tus of patients with polytrauma upon admission to ICU 
to develop a preventive analgesic strategy, which is being 
performed for the fi rst time.

Material and methods. The study involved 78 patients 
with polytrauma, located in the ICU, of which 62.8% were 
men and 37.2% were women. The average age of all pa-
tients was 52.2 ± 3.5 years. The collection of patient his-
tory and complaints included an assessment according to 

the scales of SOFA, GCS, MRS, MMSE. S-100 protein lev-
els and ciliary neurotrophic factor (CNTF) were evaluat-
ed.

Results and discussions. Having performed the SOFA 
assessment, it was found that only 30% of patients with 
polytrauma require transferring to ICU with long-term 
mechanical ventilation and analgesia. These patients are 
in a state of severe immunodefi ciency and require an in-
tegrated approach to treatment.

Conclusion. Patients on long-term mechanical ven-
tilation must carefully select an analgesic strategy, tak-
ing into account the initial state and biorhythmological 
features. It is necessary to carefully select the ventilation 
mode, monitor oxygenation. An important stage of treat-
ment is the selection of nutritional support with the ear-
liest transition to enteral nutrition. The fi nal step is an 
individual selection of antibiotic therapy to prevent ven-
tilation complications.

Key words: analgosedation, initial state, long-term 
mechanical ventilation, nutritional support, cognitive 
impairment.
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА, ПЕРЕНЕСШИХ СТРЕСС 
ВОЕННЫХ ДЕЙСТВИЙ

Вступление. Одной из важных задач совре-
менного общества является сохранение и укре-
пление здоровья детского населения молодых 
республик, испытавшее стресс военных дей-
ствий.

На фоне дисстрессовых расстройств [4], к ко-
торым относится и посттравматическое стрессо-
вое расстройство (ПТСР), в большинстве случа-
ев наблюдаются отклонения в работе сердечно-
сосудистой системы. Патология со стороны 
сердечно-сосудистой системы, как правило, со-
провождается ухудшением церебральной гемо-
динамики, что в свою очередь приводит к на-
рушению мозговой деятельности, дальнейше-
му вегетативному дисбалансу, усугублению дис-
стрессовых расстройств [1]. В связи с этим ис-
следование особенностей состояния сердечно-
сосудистой системы у детей, перенесших стресс 
военных действий, в том числе с ПТСР, остает-
ся задачей сложной и до сих пор не решенной. 
И если сразу после снижения активности боевых 
действий главное внимание уделялось ПТСР 
как основному инвалидизирующему фактору, 
то впоследствии у детей все больше начинали 
проявляться нарушения со стороны сердечно-
сосудистой системы.

В современной литературе информа-
ция о функциональном состоянии сердечно-
сосудистой системы у детей, перенесших стресс 
военных действий, отражена в единичных рабо-
тах [2, 3, 5]. В этой связи для выявления харак-
тера нарушений сердечной деятельности при-
обретает значение комплексное обследование 
детей, оказавшихся в эпицентре военного кон-
фликта, с определением биоэлектрической ак-
тивности сердца, мозга, а также их адаптацион-
ных возможностей.

Анализ литературы показывает, что, несмо-
тря на достижения современной медицины в 
вопросах сочетанного течения и восстановления 
детей с нарушениями сердечно-сосудистой и ве-
гетативной нервной систем [1], многие аспекты 
данной проблемы далеки от решения. 

Таким образом, изучение особенностей на-
рушений сердечной деятельности у детей, ис-
пытавших стресс военных действий, является 
актуальным и перспективным.

В связи с этим целью нашего исследо-
вания стал комплексный анализ клинико-
функциональных особенностей сердечно-
сосудистой системы, вегетативного гомеостаза 
и индивидуально-типологических свойств лич-
ности детей, оказавшихся в условиях локально-
го военного конфликта.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Было проведено углубленное комплексное 

клинико-инструментальное исследование со-
стояния здоровья и сердечно-сосудистой систе-
мы 194 детей в возрасте 7 – 16 лет. Основную 
группу составили 113 детей (53 девочки и 60 
мальчиков), находившихся в регионе во время 
боевых действий, контрольную группу – 81 ре-
бенок (36 девочек и 45 мальчиков), которые на 
момент активных боевых действий выезжали за 
пределы региона. 

В соответствии с задачами исследования 
всем детям проводилось общеклиническое об-
следование (изучение анамнеза, преморбидно-
го фона, жалоб и симптомов сопутствующих со-
матических заболеваний).

Для изучения индивидуально-типоло ги чес-
ких свойств личности проводилось психологи-
ческое обследование детей с помощью методик 
Дембо-Рубинштейна (С.Л. Рубинштейн, 2000), 
Айзенка (Г. Ю. Айзенк, 1992), Леонгарда-Шми-
шека (К. Леонгард, 1989). Исследование не-
вербального интеллекта и возможности к аб-
страктно-логическому мышлению проводилось 
с помощью теста Дж. Равена (В. И. Белополь-
ский, 1998) [5]. 
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Физическое развитие изучалось по антро-
пометрическим показателям: массе тела, дли-
не тела, окружности груди и головы. При оцен-
ке физического развития были использованы 
таблицы центильного распределения основных 
антропометрических показателей, разработан-
ных для детей региона.

Артериальное давление измерялось в соот-
ветствии с рекомендациями ВОЗ (2000). 

Регистрация ЭКГ осуществлялась в 12 стан-
дартных отведениях по общепринятой мето-
дике с последующим количественным и каче-
ственным анализом. Дозированная физическая 
нагрузка выполнялась на велоэргометре по пре-
рывистой многоступенчатой методике [6]. 

Морфометрические показатели сердца, па-
раметры центральной гемодинамики определя-
ли с помощью двухмерной ЭхоКГ.

Изучение вегетативного гомеостаза прово-
дилось с помощью метода кардиоинтервалогра-
фии (КИГ) в сочетании с клиноортостатической 
пробой (КОП) по рекомендациям Р. М. Баевско-
го и соавт. (1984). При анализе вегетативного го-
меостаза были использованы региональные та-
блицы центильного распределения показателей 
КИГ.

Математическая обработка цифрового ма-
териала производилась стандартным пакетом 
программ STATISTICA, ver. 6.0. Для обеспече-
ния единства методологии применяли непара-
метрические методы. Качественные признаки 
оценивались по критерию 2 Пирсона с поправ-
кой Йейтса, для малых выборок – по двусторон-
нему точному критерию Фишера. Результаты 
исследования качественных признаков в груп-
пах сравнения представлены в виде абсолютных 
(в %) частот.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Исследование показало, что нарушения 

сердечно-сосудистой системы наблюдались у 
104 (92,04%) детей основной группы. Достовер-
ной разницы в показателях между мальчиками 
и девочками не выявлено.

При клиническом обследовании 52 ребен-
ка (46,02%), оказавшихся в эпицентре воен-
ных действий, жаловались на кардиалгии: 34 
(30,09%) – на сердцебиение, 31 (27,43%) – на це-
фалгии, 30 (26,55%) – на повышенную утомляе-
мость, 29 (25,66%) – на возбуждение, 26 (23,01%) 
– на нарушения сна. У большинства обследован-
ных детей (68,14%) имело место сочетание не-
скольких жалоб.

Более детальный анализ показал, что у 
89,38% детей, проживавших на территории ак-
тивных боевых действий, регистрировалась па-
тология нервной системы -преимущественно 

расстройства вегетативной нервной системы и 
транзиторные тики: невротические, связанные 
со стрессом, и соматоформные расстройства – у 
24,21% детей (реакция на тяжелый стресс и на-
рушения адаптации). У 58,41% детей выявле-
ны хронические очаги инфекции носоглотки – 
хронические тонзиллиты; у 52,21% – заболева-
ния органов пищеварения (дискинезия желч-
ного пузыря и желчных путей, классифициру-
емые в МКБ-10 как «другие уточненные болез-
ни желчного пузыря», а также функциональ-
ные расстройства кишечника в виде функцио-
нальных диарей); у 38,93% – нарушения костно-
мышечной системы (деформирующие дорсопа-
тии, а именно сколиозы, кифозы и лордозы); у 
14,16% – болезни мочеполовой системы (цисти-
ты, острые тубулоинтерстициальные нефриты). 

Исследование физического развития (ФР) 
показало, что у 57 (50,44%) детей, находящихся в 
зоне локального конфликта, независимо от пола 
регистрировалось среднее ФР, у 44 (38,94%) – 
низкое. Высокое ФР встречалось в 2,4 раза реже 
у детей, оказавшихся на территории активных 
боевых действий, по сравнению с детьми, вы-
ехавшими из зоны войны (10,62% и 25,93% со-
ответственно), независимо от пола. Дисгармо-
ничное ФР регистрировалось в 45,13% случаев, 
а ретардация роста – в 27,43%. При этом гармо-
ничное ФР достоверно чаще регистрировалось у 
мальчиков, а дисгармоничное – у девочек, при-
чем достоверно чаще у последних встречалась 
ретардация роста.

Во всех возрастных группах достоверно реже, 
чем в контрольной (р<0,001), регистрировались 
значения артериального давления (АД) в рам-
ках возрастной нормы. Повышение АД (33,63%) 
и его снижение (38,05%) преобладали у детей, 
испытавших стресс военных действий. 

Исследование индивидуально-типоло гичес-
ких особенностей позволило установить неадек-
ватную самооценку детей, перенесших стресс 
военных действий в возрасте 11-13 и 14-16 лет, 
преимущественно с ПТСР, которые считали себя 
более несчастными, чем их здоровые сверстни-
ки. У детей, оказавшихся в зоне локальных во-
енных действий, выявлен повышенный уро-
вень нейротизма (38,05%) независимо от воз-
раста, тревожности (41,59% – преимущественно 
у мальчиков) и заторможенности (34,51% – пре-
имущественно у девочек). Наблюдалось преоб-
ладание типов акцентуаций у подростков, что 
свидетельствовало о соматизации тревоги. Ак-
центуации клинически проявлялись снижением 
настроения, определяли состояние внутреннего 
напряжения и рассматриваются как критерии 
формирования групп риска по развитию психо-
соматических заболеваний.
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Сравнительный анализ невербального ин-
теллекта показал, что у детей с ПТСР через 6 ме-
сяцев после окончания активных боевых дей-
ствий и воздействия травмирующих факторов 
достоверно чаще, чем в контрольной группе де-
тей, встречались такие нарушения интеллекту-
ального развития, как очень слабый (23,89% и 
4,94% соответственно) и слабый (21,24% и 9,88%, 
р<0,05). 

Проведенный нами анализ ЭКГ позволил вы-
явить у детей, находившихся в зоне военного 
конфликта, нарушения сердечного ритма в виде 
наджелудочковой тахикардии (34,51%), блока-
ды правой ножки пучка Гиса (29,47%), атрио-
вентрикулярной блокады и блокады левой нож-
ки пучка Гиса (17,70%), миграции водителя рит-
ма (9,73%), эктопических ритмов (6,19%), экс-
трасистолии (8,85%); изменения процессов де-
поляризации предсердий (51,33%) и реполяри-
зации желудочков (64,60%), удлинение интерва-
ла QT (12,39%). 

Группу риска развития синдрома слабости 
синусового узла составили 18,58% детей с си-
нусовой брадикардией, перенесших стресс во-
енных действий, 9,73% – с миграцией водителя 
ритма и 5,31% – с эктопическим ритмом. 

Проба с физической нагрузкой выявила, что 
у 58,41% детей, перенесших стресс военных дей-
ствий, показатели ЭКГ (амплитуда зубца Р, про-
должительность интервалов РQ и QT, положение 
сегмента ST) не восстанавливались на 5-й мину-
те отдыха, что свидетельствовало о наличии у 
них скрытой функциональной недостаточности 
сердечно-сосудистой системы.

При эхокардиографическом исследовании 
выявлено, что малые структурные   аномалии 
развития сердца встречались у 76,99% детей, на-
ходившихся в зоне локального военного кон-
фликта, и 34,57% детей, выехавших из региона 
(р<0,001). Выявленный синдром дисплазии сое-
динительной ткани сердца достоверно чаще на-
блюдался у детей, проживавших на территории 
военных действий, чем находившихся в мир-
ных условиях (76,11% и 38,27% случаев соответ-
ственно, р<0,001). 

При анализе показателей КИГ было выявле-
но, что у детей, проживавших в мирных усло-
виях, достоверно чаще регистрировалась эйто-
ния (69,14%) с преобладанием нормальной ве-
гетативной реактивности (66,67%), а у детей, 
переживших стресс войны, – симпатикотония 
(48,67%) с преобладанием гиперсимпатикото-
нической вегетативной реактивности (58,41%). 
У подавляющего большинства детей, оказав-
шихся в зоне активных военных действий, име-
ла место недостаточная вегетативная обеспе-
ченность; у детей, выезжавших за пределы ре-

гиона, чаще всего наблюдалась симпатикото-
ническая реакция КОП (37,04%), а у детей, про-
живавших на территории военных действий, – 
асимпатикотоническая (34,51%). 

Определение функционального состояния 
сер дечно-сосудистой системы с учетом инди ви-
ду ально-типологических свойств личности по-
зволило изучить уровень адаптационных воз-
можностей детей. 

Исследование показало, что удовлетвори-
тельные адаптационные возможности досто-
верно чаще имели дети, проживавшие в мир-
ных условиях, чем дети, находившиеся в состоя-
нии стресса военных действий (64,20% и 16,81% 
соответственно, р<0,01)). 

Неудовлетворительная адаптация регистри-
ровалась достоверно чаще у детей, проживав-
ших в зоне военного конфликта (58,41%), тогда 
как в группе сравнения – 31,48% (р<0,05).

Таким образом, полученные результаты по-
зволили сделать следующие выводы:

1. У подавляющего большинства детей 
(92,04%), находившихся в зоне активных бое-
вых действий, регистрировались нарушения на 
электрокардиограмме, преимущественно в виде 
наджелудочковой тахикардии, атриовентрику-
лярной блокады и блокады левой ножки пучка 
Гиса, а также блокады правой ножки пучка Гиса.

2. Выявленные электрокардиографические 
характеристики проявлялись на фоне патоло-
гии нервной системы, хронических очагов ин-
фекции носоглотки, заболеваний органов пище-
варения, нарушений костно-мышечной систе-
мы и заболеваний мочеполовой системы.

3. У 38,94% детей, находившихся в зоне воен-
ного конфликта, выявлено низкое физическое 
развитие и в 2,4 раза реже регистрировалось вы-
сокое физическое развитие. 

4. У 33,63%детей, испытавших стресс воен-
ных действий, наблюдалось повышенное АД, и у 
38,05% – пониженное.

5. После физической нагрузки у 58,41% де-
тей, оказавшихся в эпицентре военного кон-
фликта, показатели ЭКГ не восстанавливались 
на 5-й минуте отдыха, что свидетельствовало о 
наличии у них скрытой функциональной недо-
статочности сердечно-сосудистой системы.

6. Для детей, проживающих в зоне военного 
конфликта, характерен высокий уровень нейро-
тизма на фоне симпатикотонии (48,67%) и ги-
персимпатикотонической вегетативной реак-
тивности.

7. Перечисленные изменения способствовали 
высокой частоте (58,41%) неудовлетворитель-
ной адаптации у детей, проживавших в зоне во-
енных действий.
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Влияние сильнейшего стрессового фактора на со-
стояние здоровья детей, находившихся в эпицен-
тре боевых действий в регионе Донбасса, в настоя-
щее время является весьма актуальным и недоста-
точно изученным. Целью данного исследования яви-
лась оценка психосоматического состояния здоровья 
детей 7-16 лет, в том числе деятельности сердечно-
сосудистой системы. Обследовано 113 детей, прожи-
вающих в зоне военного конфликта. Проведено об-
щее клиническое исследование состояния здоро-
вья, включая психопатологические тесты и методи-
ки, адаптированные согласно возрасту, оценку фи-
зического развития (соматометрические и физио-
метрические данные), электрокардиографию, эхо-
кардиографию и кардиоинтервалографию. В резуль-
тате проведенного исследования выявлены психоэ-
моциональные нарушения (у 100%) и функциональ-
ные нарушения сердечно-сосудистой системы у 104 
(92,04%) детей основной группы, с преобладанием 
жалоб на кардиалгии, сердцебиение, цефалгии, повы-
шенную утомляемость, возбуждение, нарушения сна. 
Анализ электрокардиограмм выявил нарушения сер-
дечного ритма в виде наджелудочковой тахикардии 
(34,51%), блокады правой ножки пучка Гиса (29,47%), 
атриовентрикулярной блокады и блокады левой нож-
ки пучка Гиса (17,70%), миграции водителя ритма 
(9,73%), эктопических ритмов (6,19%), экстрасисто-
лии (8,85%); изменения процессов деполяризации 
предсердий (51,33%) и реполяризации желудочков 

(64,60%); удлинение интервала QT (12,39%). Зареги-
стрировано снижение уровня физического развития 
в основной группе. У детей, длительно находивших-
ся в стрессовой ситуации военного конфликта, значи-
тельно чаще встречалась соматическая патология, в 
частности патология нервной системы (89,38%) – рас-
стройства вегетативной нервной системы и транзи-
торные тики; невротические, связанные со стрессом, 
и соматоформные расстройства – у 24,21% детей (ре-
акция на тяжелый стресс и нарушения адаптации). У 
58,41% детей выявлены хронические очаги инфекции 
носоглотки – хронические тонзиллиты; у 52,21% – за-
болевания органов пищеварения (дискинезия желч-
ного пузыря и желчных путей, классифицируемые в 
МКБ-10 как «другие уточненные болезни желчного 
пузыря», а также функциональные расстройства ки-
шечника в виде функциональных диарей); у 38,93% – 
нарушения костно-мышечной системы (деформиру-
ющие дорсопатии, а именно сколиозы, кифозы и лор-
дозы); у 14,16% – болезни мочеполовой системы (ци-
ститы, острые тубулоинтерстициальные нефриты). 

Вегетативный гомеостаз характеризовался пре-
обладанием симпатикотонического тонуса (48,67%) 
и гиперсимпатикотонической вегетативной реактив-
ности. Длительное нахождение в зоне боевых дей-
ствий значительно снизило адаптационные возмож-
ности детей, что привело к развитию дистресса.

Ключевые слова: дети, стресс, состояние здоровья, 
сердечно-сосудистая система.
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PECULIARITIES OF CARDIAC DISORDERS IN CHILDREN OF SCHOOL AGE AFTER MILITARY STRESS

The infl uence of the strongest stress factor on the 
health status of children who were at the epicenter of 
hostilities in the Donbass region is currently very rele-
vant and insuffi ciently studied. The aim of this study was 
to assess the psychosomatic health status of children 7-16 
years old, including the activity of the cardiovascular sys-
tem. A total of 113 children living in the military confl ict 
zone were examined. A general clinical study of the state 
of health was carried out, including: psychopathologi-
cal tests and methods adapted according to age, assess-
ment of physical development (somatometric and phys-
iometric data), electrocardiography, echocardiography 
and cardiointervalography. The study revealed psychoe-
motional disorders (in 100%) and functional disorders of 
the cardiovascular system in 104 (92,04%) children of the 
main group with a predominance of complaints of car-
dialgia, palpitations, cephalgia, increased fatigue, agita-
tion, sleep disturbances. An analysis of the electrocar-
diogram revealed cardiac arrhythmias in the form of su-
praventricular tachycardia (34,51%), right bundle branch 
block (29,47%), atrioventricular block and left bundle 
branch block (17,70%), wandering pacemaker(9,73%), ec-
topic rhythms (6,19%), extrasystole (8,85%); changes in 

the processes of atrial depolarization (51,33%) and ven-
tricular repolarization (64,60%); prolongation of the QT 
interval (12,39%). A decrease in the level of physical de-
velopment in the main group was recorded. In children 
who were in a stressful situation of a military confl ict for 
a long time,  the incidence of somatic pathology signifi -
cantly exceeded, in particular, the pathology of the ner-
vous system (89,38%) (disorders of the autonomic ner-
vous system and transient tics); neurotic, stress-related 
and somatoform disorders (in 24,21% of children) (reac-
tion to severe stress and adaptation disorders); chronic 
foci of nasopharyngeal infection (58,41%) (chronic ton-
sillitis); diseases of the digestive system (52,21%) ( gall-
bladder dyskinesia and biliary dyskinesia, classifi ed in 
the ICD – 10 as “other specifi ed diseases of the gallblad-
der”, as well as functional intestinal disorders in the form 
of functional diarrhea); disorders of the musculoskeletal 
system (38,93%) (deforming dorsopathies, namely scoli-
osis, kyphosis and lordosis); diseases of the genitourinary 
system (14,16%) (cystitis, acute tubulointerstitial nephri-
tis). Autonomic homeostasis was characterized by a pre-
dominance of sympathicotonic tonus (48,67%) and hy-
persympathicotonic vegetative reactivity. Prolonged stay 
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in the combat zone signifi cantly reduced the adaptive ca-
pabilities of children, which led to the development of 
distress.

Key words: children, stress, state of health, cardiovas-
cular system.
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ОСОБЕННОСТИ СОМАТОВЕГЕТАТИВНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ У СТУДЕНЧЕСКОЙ 
МОЛОДЕЖИ С РАССТРОЙСТВОМ АДАПТАЦИИ, СКЛОННЫХ К УВЛЕЧЕНИЮ 
КОМПЬЮТЕРАМИ И СЕТЬЮ ИНТЕРНЕТ 

По результатам отечественных и зарубежных 
исследований, частота выявления расстройств 
адаптации у различных слоев населения варьи-
рует от 11-18% до 10-35%. У студентов, по на-
учным данным, расстройства адаптации опре-
деляются в 14-21% случаев [1, 2], что связано с 
высоким уровнем нагрузки первых лет обуче-
ния и трудностями психосоциальной адапта-
ции в новой микросоциальной среде и учебно-
воспитательном пространстве вуза, а также c из-
менениями во внутрисемейном функциониро-
вании и отрывом от семьи.

В свою очередь психоадаптационные нару-
шения и расстройства оказывают выраженное 
негативное влияние на качество жизни, приво-
дят к снижению эффективности образователь-
ной деятельности, сопровождаются формирова-
нием диссонантных отношений с окружающи-
ми, повышают риск употребления психоактив-
ных веществ (ПАВ) и нехимических аддикций, а 
также суицидов в студенческой среде [3, 4].

Общепризнано, что студенческий период ха-
рактеризуется высокой восприимчивостью к 
манифестации и развитию психических забо-
леваний, разнообразных состояний психологи-
ческой декомпенсации [5-10], что вызывает по-
иск средств снятия психоэмоционального на-
пряжения и приводит к формированию различ-
ных стратегий преодоления стрессорных воз-
действий (копинга), чаще с применением ПАВ 
и увлеченностью компьютерами и сетью Интер-
нет. Прогрессирующее распространение аддик-
тивного поведения у молодежи, негативным об-
разом влияя на здоровье, является острой и ак-
туальной медико-социальной проблемой совре-
менного общества, что обусловило наше иссле-
дование.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Оценить соматовегетативные проявления у 

студенческой молодежи с расстройством адап-
тации, склонной к увлечению компьютерами и 
сетью Интернет.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Обследовали 510 студентов мужского и жен-

ского пола 1 и 2 курсов одного из университетов 
в возрасте от 17 до 20 лет.

Обследование проводили с соблюдением 
принципов деонтологии и биоэтики на условиях 
информированного согласия. Опрос проводили 
с использованием разработанной унифициро-
ванной «Карты обследования студента». Опре-
деляли, какое количество времени студенты 
проводят в сети Интернет и за компьютером.

Для оценки психоэмоционального состоя-
ния использовали тест SCL-90-R [11]. Оценива-
ли взаимосвязь количества времени, проводи-
мого в сети Интернет, c уровнем выраженности 
соматовегетативной симптоматики с использо-
ванием субшкалы соматизации (SOM) из опро-
сника SCL-90-R.

Полученные данные заносили в таблицы Ex-
cel. Для статистической обработки пользовались 
пакетом программ «STATISTICA 10.0» .

На основании первичных данных были рас-
считаны доли (Р, в %), ошибки репрезентатив-
ности долей (m) и 95% доверительные интерва-
лы (95% ДИ), в том числе рассчитывали показа-
тели описательной статистики: средние ариф-
метические величин (M), стандартные отклоне-
ния (sd), медианы (Me), минимумы (min) и мак-
симумы (max) переменных. Формат представ-
ления данных по тексту и в таблицах следую-
щий: M±sd (min-max) Me=. Для оценки значимо-
сти различий параметров распределения пере-
менных в группах использовали непараметри-
ческий критерий множественных сравнений 
Крускала-Уоллиса.

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

матики определяли по шкале SCL-90-R. Дизайн 
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исследования предполагал разделение студен-
тов на 3 группы: практически здоровые, с непа-
тологическими нарушениями адаптации (ННА), 
с отдельными признаками расстройств адапта-
ции (ОПРА). Для этого использовали кластер-
ный анализ методом «k-срединных», с использо-
ванием субшкал SCL-90-R: SOM; INT; DEP; ANX; 
PHOB. В результате кластерного анализа полу-
чили следующие группы студентов: практиче-
ски здоровые – 273 (53,5%) студента, среди них 
130 (47,6%) человек мужского пола и 143 (52,4%) 
– женского; с непатологическими нарушениями 
адаптации – 155 (30,4%) человек, среди них 60 
(38,7%) лиц мужского пола и 95 (61,3%) – жен-
ского; с отдельными признаками расстройств 
адаптации – 82 (16,1%) человека, среди них 13 
(15,9%) мужского пола и 69 (84,1%) – женского. 
Эти группы статистически значимо различают-

ся по средним величинам вышеперечисленных 
субшкал SCL-90-R (табл. 1.).

Далее определяли частоту (в %) ответов сту-
дентов на вопрос: «Сколько часов в день Вы 
обычно проводите за компьютером (отправля-
ете сообщения по электронной почте, общае-
тесь Вконтакте, исследуете сеть и т.д.), не считая 
времени, которое Вы тратите на компьютерные 
игры?». Данный вопрос был включен в анкету с 
целью изучения увлеченности компьютерами и 
сетью Интернет. Результаты приведены в табли-
цах 2 и 3.

Согласно данным, представленным в таблице 
2, большинство (41,5%) практически здоровых 
студентов мужского пола проводит за компью-
тером в будние дни приблизительно 1-2 часа, в 
то же время студентки женского пола этой груп-
пы преимущественно (38,5%) проводят за ком-
пьютером больше 2-х часов в день. В группе с 

Таблица 1.
Показатели выраженности психопатологической симптоматики 

у студентов младших курсов университета по методике SCL-90-R, в баллах (n = 510)

Шкала Группа 1, n=273 Группа 2, n=155 Группа 3, n=82
женщины, 

n=143
мужчины, 

n=130
женщины, 

n=95
мужчины, 

n=60
женщины, 

n=69
мужчины, 

n=13

SOM
0,47±0,34
(0,0-1,83)
Me=0,42

0,26±0,23
(0,0-1,17)
Me=0,17

1,01±0,52
(0,0-2,83)
Me=0,42

0,82±0,41
(0,0-1,67)
Me=0,75

1,94±0,71
(0,5-3,75)
Me=1,83

2,01±0,58
(0,92-2,75)

Me=2,08

INT
0,44±0,31
(0,0-1,44)
Me=0,44

0,32±0,30
(0,0-1,33)
Me=0,22

1,33±0,53
(0,33-2,89)

Me=1,22

1,32±0,49
(0,44-2,44)

Me=1,22

2,22±0,67
(0,89-3,78)

Me=2,22

1,97±0,29
(1,22-2,33)

Me=2,00

DEP
0,34±0,25
(0,0-1,15)
Me=0,31

0,24±0,23
(0,0-1,08)
Me=0,15

1,13±0,43
(0,31-2,46)

Me=1,08

1,11±0,51
(0,23-2,54)

Me=1,00

2,26±0,57
(1,46-3,85)

Me=2,15

2,02±0,37
(1,38-2,85)

Me=2,00

ANX
0,29±0,22
(0,0-1,10)
Me=0,30

0,19±0,21
(0,0-1,30)
Me=0,10

0,89±0,40
(0,10-1,90)

Me=0,90

0,91±0,42
(0,0-2,00)
Me=0,90

2,08±0,64
(0,70-3,80)

Me=2,00

2,03±0,31
(1,50-2,70)

Me=2,00

PHOB
0,15±0,20
(0,0-1,14)
Me=0,14

0,06±0,12
(0,0-0,57)
Me=0,00

0,57±0,42
(0,0-2,00)
Me=0,43

0,60±0,41
(0,0-1,57)
Me=0,50

1,51±0,72
(0,0-3,57)
Me=1,43

1,31±0,63
(0,43-2,29)

Me=1,14

Таблица 2.
Распределение частоты ответов студентов на вопрос: «Сколько часов в день Вы обычно проводите 

за компьютером (отправляете сообщение по электронной почте, общаетесь Вконтакте, исследуете сеть и т.д.), 
не считая времени, которое Вы тратите на компьютерные игры?» (в будние дни) 

Вариант ответа 
Группа 1, n=273 Группа 2, n=155 Группа 3, n=82

м ж м ж м ж

Нисколько 13/10,0±2,6 
(4,8-15,2)

15/10,5±2,6 
(5,5-15,5)

9/15,0±4,6 
(6,0-24,0)

10/10,5±3,1 
(4,4-16,7) 2 11/15,9±4,4 

(7,3-24,6)
Приблизительно 
1-2 часа в день

54/41,5±4,3 
(33,1-50,0)

39/27,3±3,7 
(20,0-34,6)

18/30,0±5,9 
(18,4-41,6)

23/24,2±4,4 
(15,6-32,8) 7 10/14,5±4,2 

(6,2-22,8)

Больше 2-х часов в день 39/30,0±4,0 
(22,1-37,9)

55/38,5±4,1 
(30,5-46,4)

22/36,7±6,2 
(24,5-48,9)

41/43,2±5,1 
(33,2-53,1) 2 19/27,5±5,4 

(17,0-38,1)

Примерно 5 часов в день 24/18,5±3,4 
(11,8-25,1)

34/23,8±3,6 
(16,8-30,8)

11/18,3±5,0 
(8,5-28,1)

21/22,1±4,3 
(13,8-30,4) 2 29/42,0±5,9 

(30,4-53,7)
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непатологическими нарушениями адаптации 
большая доля студентов – 36,7% мужского пола и 
43,2% женского – проводят за монитором боль-
ше 2 часов в будние дни. При этом абсолютное 
большинство лиц женского пола (42,0%) в груп-
пе с отдельными признаками расстройств адап-
тации проводит за компьютером около 5 часов в 
день ежедневно. 

Данные таблицы 3 свидетельствует об уве-
личении средней продолжительности пребыва-
ния за компьютером в выходные дни студента-
ми всех 3 групп. Практически половина студен-
тов группы 1 (47,7% мужского пола и 46,9% жен-
ского) проводят за монитором более 2-х часов в 
день. В группе 2 большая часть лиц (36,7% муж-
ского пола и 40% женского) проводит за мони-
тором примерно 5 часов в день. При этом боль-
ше половины студентов женского пола в группе 
3 проводят за компьютером около 5 часов в вы-
ходные дни. 

На следующем этапе изучали взаимосвязь 
между уровнем психологического дистресса, 
проявлениями психопатологических симпто-
мов по субшкале соматизации (SOM) среди сту-
дентов групп 1,2 и 3 и их увлеченностью ком-
пьютером и сетью Интернет (табл. 4., табл. 5.)

Нормальным значением субшкалы SOM яв-
ляется 0,44±0,03 балла. Значение показателя со-
матизации в группе 1 находится в пределах нор-
мы. В группе 2 наблюдается 2-х кратное превы-
шение показателя для лиц как мужского, так и 
женского пола. Обращает на себя внимание 4-х 
кратное превышение нормальных значений в 
группе 3. 

Данные значения субшкалы SOM отражают 
дистресс, возникающий из ощущения сомато-
вегетативной дисфункции. 

В группе практически здоровых студентов 
значение показателя соматизации находится в 
пределах нормальных значений. Наблюдается 
2-х кратное превышение нормы в группе с не-
патологическими нарушениями адаптации и 
4-х кратное превышение в группе с отдельными 
признаками расстройств адаптации. Соматове-
гетативная дисфункция при таких значениях 
субшкалы SOM в группе 2 и 3 проявляется жало-
бами, фиксированными на кардиоваскулярной, 
гастроинтестинальной, респираторной и других 
системах. При этом жалобы студентов 2 группы 
менее выражены, чем у студентов 3 группы.

Таблица 3.
Распределение частоты ответов студентов на вопрос: «Сколько часов в день Вы обычно проводите 

за компьютером (отправляете сообщение по электронной почте, общаетесь Вконтакте, исследуете сеть и т.д.), 
не считая времени, которое Вы тратите на компьютерные игры?» (в выходные дни) 

Вариант ответа 
Группа 1, n=273 Группа 2, n=155 Группа 3, n=82

м ж м ж м ж

Нисколько 5/3,8±1,7 
(0,5-7,2)

12/8,4±2,3 
(3,8-12,9)

4/6,7±3,2 
(0,4-13,0)

8/8,4±2,8 
(2,8-14,0) 2 3/4,3±2,5 

(0-9,2)
Приблизительно 
1-2 часа в день

37/28,5±4,0 
(20,7-36,2)

17/11,9±2,7 
(6,6-17,2)

14/23,3±5,5 
(12,6-34,0)

16/16,8±3,8 
(9,3-24,4) 3 8/11,6±3,9 

(4,0-19,1)

Больше 2-х часов в день 62/47,7±4,4 
(39,1-56,3)

67/46,9±4,2 
(38,7-55,0)

20/33,3±6,1 
(21,4-45,3)

33/34,7±4,9 
(24,2-44,3) 4 23/33,3±5,7 

(22,2-44,5)

Примерно 5 часов в день 26/20,0±3,5 
(13,1-26,9)

47/32,9±3,9 
(25,2-40,6)

22/36,7±6,2 
(24,5-48,9)

38/40,0±5,0 
(30,1-49,9) 4 35/50,7±6,0 

(38,9-62,5)

Таблица 4.
Взаимосвязь между уровнем выраженности психопатологической симптоматики по субшкале SOM, 
в баллах (шкала SCL-90-R) и количеством времени, проводимом за компьютером и в сети Интернет 

(в будние дни) 

Вариант ответа
Группа 1, n=273 Группа 2, n=155 Группа 3, n=82

женщины, 
n=143

мужчины, 
n=130

женщины, 
n=95

мужчины, 
n=60

женщины, 
n=69

мужчины, 
n=13

Нисколько 0,28±0,20
(0,0-0,7)

0,20±0,18 
(0,0-0,7)

0,99±0,63 
(0,0-2,4)

0,93±0,43 
(0,4-1,7)

1,96±0,64 
(1,4-3,8)

2,21±0,29 
(2,0-2,4)

Приблизительно 
1-2 часа в день

0,38±0,31
(0,0-1,3)

0,25±0,23 
(0,0-0,8)

0,95±0,41 
(0,1-1,7)

0,71±0,35 
(0,1-1,4)

2,00±0,69 
(1,4-3,6)

1,92±0,73 
(0,9-2,8)

Больше 2-х часов в день 0,54±0,37
(0,0-1,8)

0,33±0,24 
(0,0-1,2)

0,88±0,39 
(0,2-1,9)

0,98±0,43 
(0,0-1,7)

1,98±0,85 
(0,5-3,6)

2,29±0,41 
(2,0-2,6)

Примерно 5 часов в день 0,56±0,29
(0,0-1,0)

0,21±0,18 
(0,0-0,8)

1,3±0,69 
(0,1-2,8)

0,59±0,30 
(0,1-1,0)

1,88±0,68 
(0,67-3,25)

1,84±0,47 
(1,5-2,2)
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В Ы В О Д Ы 
Выявлено, что студенческая молодежь склон-

на к увлечению компьютерами и сетью Интер-
нет: 23,7% всех обследованных (n=510) проводят 
за компьютером около 5 часов в день ежедневно 
в будние дни и 33,7% в выходные дни. 

Установлены гендерные особенности склон-
ности молодежи к проведению времени за мо-
нитором компьютера и/или в сети Интернет в 
группах практически здоровых студентов, лиц с 
ННА и ОПРА. 

Определен высокий удельный вес студентов 
женского пола (42,0% в будние дни и 50,7% в вы-
ходные дни) с ОПРА, которые проводят за ком-
пьютером около 5 часов в день.

Выявлено 2-х кратное превышение нормаль-
ных значений показателя соматизации в группе 
с ННА и 4-х кратное превышение нормы в груп-
пе с ОПРА. 

Полученные данные легли в основу ком-
плексной программы психопревенции рас-
стройств адаптации и чрезмерного увлечения 
компьютерами и сетью Интернет у студенче-
ской молодежи.

Таблица 5.
Взаимосвязь между уровнем выраженности психопатологической симптоматики по субшкале SOM, 
в баллах (шкала SCL-90-R) и количеством времени, проводимом за компьютером и в сети Интернет 

(в выходные дни) 

Вариант ответа
Группа 1, n=273 Группа 2, n=155 Группа 3, n=82

женщины, 
n=143

мужчины, 
n=130

женщины, 
n=95

мужчины, 
n=60

женщины, 
n=69

мужчины, 
n=13

Нисколько 0,30±0,21
(0,0-0,7)

0,10±0,11 
(0,0-0,3)

0,87±0,48 
(0,0-1,4)

0,98±0,37 
(0,7-1,5)

1,97±0,25 
(1,8-2,3)

2,21±0,29 
(2,0-2,4)

Приблизительно 
1-2 часа в день

0,41±0,35
(0,0-1,1)

0,27±0,22 
(0,0-0,8)

0,90±0,34 
(0,1-1,5)

0,73±0,50 
(0,0-1,7)

1,73±0,19 
(1,5-2,0)

2,50±0,29 
(2,1-2,8)

Больше 2-х часов в день 0,45±0,33
(0,0-1,7)

0,27±0,22 
(0,0-0,8)

0,97±0,44 
(0,3-2,4)

0,91±0,39 
(0,3-1,7)

2,15±0,86 
(0,5-3,8)

1,48±0,64 
(0,9-2,1)

Примерно 5 часов в день 0,58±0,34
(0,0-1,8)

0,26±0,26 
(0,0-1,2)

1,11±0,64 
(0,1-2,8)

0,77±0,39 
(0,1-1,6)

1,83±0,69 
(0,7-3,3)

2,06±0,45 
(1,5-2,6)
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ОСОБЕННОСТИ СОМАТОВЕГЕТАТИВНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ У СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ 
С РАССТРОЙСТВОМ АДАПТАЦИИ, СКЛОННЫХ К УВЛЕЧЕНИЮ КОМПЬЮЕТРАМИ И СЕТЬЮ ИНТЕРНЕТ

Цель работы: Оценить соматовегетативные про-
явления у студенческой молодежи с расстройством 
адаптации, склонной к увлечению компьютерами и 
сетью Интернет.

Материал и методы. Обследовали 510 студентов 
мужского и женского пола 1 и 2 курсов одного из уни-
верситетов в возрасте от 17 до 20 лет. Определяли, ка-
кое количество времени студенты проводят в сети 
Интернет и за компьютером. Для оценки психоэмо-
ционального состояния использовали тест SCL-90-R. 
Оценивали взаимосвязь количества времени, про-
водимого в сети Интернет, c уровнем выраженности 
соматовегетативной симптоматики с использовани-
ем субшкалы соматизации (SOM) из опросника SCL-
90-R.

Результаты и обсуждение. Выраженность психо-
патологической симптоматики определяли по шкале 
SCL-90-R. Дизайн исследования предполагал разделе-
ние студентов на 3 группы: практически здоровые, с 
непатологическими нарушениями адаптации (ННА), 
с отдельными признаками расстройств адаптации 
(ОПРА). Для этого использовали кластерный анализ 
методом «k-срединных», с использованием субшкал 

SCL-90-R: SOM; INT; DEP; ANX; PHOB. В результа-
те кластерного анализа получили следующие группы 
студентов: практически здоровые – 273 (53,5%) сту-
дента, среди них 130 (47,6%) человек мужского пола 
и 143 (52,4%) – женского; с непатологическими нару-
шениями адаптации – 155 (30,4%) человек, среди них 
60 (38,7%) лиц мужского пола и 95 (61,3%) – женско-
го; с отдельными признаками расстройств адаптации 
– 82 (16,1%) человека, среди них 13 (15,9%) мужского 
пола и 69 (84,1%) – женского. 

Выводы. Выявлено, что студенческая молодежь 
склонна к увлечению компьютерами и сетью Интер-
нет: 23,7% всех обследованных (n=510) проводят за 
компьютером около 5 часов в день ежедневно в буд-
ние дни и 33,7% в выходные дни. Установлены ген-
дерные особенности склонности молодежи к прове-
дению времени за монитором компьютера и/или в 
сети Интернет в группах практически здоровых сту-
дентов, лиц с ННА и ОПРА. Определен высокий удель-
ный вес студентов женского пола (42,0% в будние дни 
и 50,7% в выходные дни) с ОПРА, которые проводят 
за компьютером около 5 часов в день. Выявлено 2-х 
кратное превышение нормальных значений показа-



28

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

теля соматизации в группе с ННА и 4-х кратное пре-
вышение нормы в группе с ОПРА. Полученные дан-
ные легли в основу комплексной программы психо-
превенции расстройств адаптации и чрезмерного 

увлечения компьютерами и сетью Интернет у студен-
ческой молодежи.

Ключевые слова: студенты, адаптация, SCL-90-R, 
компьютеры, Интернет 

О.A. Beshulia

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

FEATURES OF SOMATOVEGETATIVEMANIFESTATIONS OF STUDENT YOUTH 
WITH AN ADJUSTMENT DISORDER ADDICTED TO COMPUTERS AND THE INTERNET

Objective: to estimate somatovegetative manifesta-
tions of student youth with an adjustment disorder ad-
dicted to computers and the Internet.

Materials and methods. 510 male and female students 
of 1st and 2nd courses of one of the universities aged 17 
to 20 years were examined. We determined how much 
time students spend on the Internet and at the comput-
er. To assess the psycho-emotional state we used SCL-90
-R test. We evaluated relationships between amount of 
time spent on the Internet and level of somatovegetative 
symptoms using the somatization subscale (SOM) from 
the SCL-90-R questionnaire.

Results. Students were divided into 3 groups: practi-
cally healthy, with non-pathological adjustment disor-
ders, with individual signs of adjustment disorders. To 
distribute students into groups, we used cluster analysis 
(the «k-median» method). We used 5 subscales of SCL-90
-R for dividing students: SOM; INT; DEP; ANX; PHOB. 
Statistically signifi cant differences were found between 
students of the following groups: practically healthy – 
273 (53.5%) people, among them 130 men (47.6%) and 
143 women (52.4%); with non-pathological adjustment 
disorders – 155 (30.4%) people, among them 60 men 

(38.7%) and 95 women (61.3%); with individual signs of 
adjustment disorders – 82 (16.1%) people, among them 
13 people men (15.9%) and 69 women (84.1%). 

Conclusions. It was revealed that students have an ad-
diction to computers and the Internet: 23.7% of all sur-
veyed (n = 510) spend about 5 hours a day at the com-
puter every day on weekdays and 33.7% at the weekend. 
The gender characteristics of youth inclination to spend 
time at the computer monitor and / or on the Internet in 
groups were established.. The high proportion of female 
students (42.0% on weekdays and 50.7% at the weekend) 
with individual signs of adjustment disorders spend about 
5 hours at the computer. 2-fold excess of normal values   of 
the somatization index in the group with non-pathologi-
cal adjustment disorders and 4-fold excess of normal val-
ues in the group with individual signs of adjustment dis-
orders were revealed. The obtained data formed the basis 
of a comprehensive programme of psychopreventions of 
adjustment disorders and excessive enthusiasm for com-
puters and the Internet among student youth.

Key words: students, adjustment, SCL-90-R, comput-
ers, the Internet.
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МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРЕДГРАВИДАРНОЙ 
ЙОДНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ

Одной из актуальных медико-социальных 
проблем на современном этапе остается борь-
ба с йодным дефицитом [1]. Особое значение 
данная проблема приобретает, когда речь идет 
о беременности. Связано это прежде всего с воз-
можными гестационными и перинатальны-
ми осложнениями, вызванными йодным дефи-
цитом [2]. Несмотря на многократные попытки 
медицинского сообщества привлечь внимание 
к проблеме профилактики йодного дефицита, 
она далека от решения, и не только в Донецком 
регионе, но и на территории Украины и России 
[3]. К сожалению, не существует государствен-
ной программы йодной профилактики, которая 
бы обеспечила адекватный уровень йодного по-
требления населением и особенно беременны-
ми в регионе природного йодного дефицита, ко-
торым и является Донецкая область [4]. В то же 
время, несмотря на имеющиеся строгие реко-
мендации по профилактике йодного дефицита 
у беременных, проблема все еще далека от раз-
решения. 

Целью настоящей работы стало морфологи-
ческое обоснование предгравидарной йодной 
профилактики для женщин, проживающих в ре-
гионе природного йодного дефицита.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Для достижения поставленной цели было 

проведено органометрическое исследование 
последов родильниц, проживающих в Донецкой 
области. Основную группу составили 41 послед 
родильниц с йодным дефицитом, выявленным в 
первом триместре гестации. В дальнейшем йод-
ную профилактику йодидом калия в дозе 250 
мкг в сутки родильницы получали с 6-10 недель 
гестации. Группу сравнения составили 59 после-
дов родильниц, получавших йодную профилак-
тику йодидом калия – 200 мкг в сутки на про-
тяжении 4-6 месяцев предгравидарного перио-
да, а с наступлением гестации доза йодида ка-
лия была увеличена до рекомендуемой – 250 мкг 
в сутки [5].

Формат представления данных для количе-
ственных показателей – среднее ± ошибка сред-
него; для качественных показателей – частота в 
% ± ошибка репрезентативности. Для сравнения 
средних величин с нормальным распределени-
ем (тест Шапиро-Уилка) использовали критерий 
Стьюдента (t-тест для независимых выборок) в 
программе «Статистика 6.5». Для сравнения ча-
стот применяли многофункциональный крите-
рий Фишера (угловое преобразование). Нулевую 
гипотезу отвергали при р<0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
В представленной таблице указаны основ-

ные органометрические особенности после-
дов родильниц основной группы и группы срав-
нения. В последах родильниц с исходным йод-
ным дефицитом (основная группа) в 4,3 раза 
чаще (p<0,05), в сравнении с последами родиль-
ниц с нормальным уровнем йодного потребле-
ния (группа сравнения), регистрировались ано-
мальные формы плаценты (в виде неправиль-
ного диска), встречавшиеся в 29,3±7,1%(12) 
и 6,8±3,3%(4) случая соответственно. Часто-
та формирования добавочной дольки плацен-
ты у родильниц основной группы не отличалась 
(p>0,05) от ее частоты в группе сравнения и со-
ставила 2,4±2,4%(1) и  1,7±1,7%(1) случая соот-
ветственно. 

Аномалии прикрепления пуповины (пара-
центральное или краевое) в последах родиль-
ниц основной группы встречались статистиче-
ски значимо чаще (p<0,05), чем в группе сравне-
ния. В основной группе данные аномалии отме-
чены в 26,8±6,9%(11) случая, что в 3,2 раза чаще, 
чем в группе сравнения, где данная аномалия 
отмечена в 8,5±3,6%(5) случая.

Наряду с этим в 26,8±6,9%(11) последа ро-
дильниц основной группы была зарегистриро-
вана различная патология пуповины, что отли-
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чало их от последов группы сравнения, где такие 
изменения регистрировались в 5,1±2,9%(3) слу-
чая, p<0,05. Следовательно, частота патологии 
пуповины у родильниц основной группы в 5,3 
раза превышала ее частоту в группе сравнения. 
Наиболее частой патологией пуповины была па-
тологическая извитость ее сосудов, которая ре-
гистрировалась в последах родильниц основной 
группы в 4,3 раза чаще, чем в последах родиль-
ниц группы сравнения, составив 22,0±6,5%(9) и 
5,1±2,9%(3) случая соответственно, p<0,05. 

Кроме того, в последах родильниц основной 
группы в 4,9±3,4%(2) случая были зарегистриро-
ваны истинные узлы пуповины, которые не ре-
гистрировались в последах группы сравнения.

Наряду с этим при органометрическом ана-
лизе не было установлено различий (p>0,05) 
между основной группой и группой сравнения 
показателей массы плацент, их толщины и диа-
метра. Так, масса плацент, их толщина и диаметр 
составили 490,7±28,9 г и 497,4±24,6 г, 22,2±2,1 мм 
и 22,3±1,7 мм и 20,1±1,2 см и 19,4±1,3 см соот-
ветственно в основной группе и группе срав-
нения. Таким образом, было установлено что 
плацентарно-плодовый индекс в сравниваемых 
группах не имел статистически значимой разни-
цы (p>0,05) и составил 0,14±0,06 и 0,14±0,07 со-
ответственно в основной группе и группе срав-
нения. Это может свидетельствовать в пользу 
адекватности, проводимой во II и III периоде ге-
стации йодной профилактики. 

В Ы В О Д Ы
Таким образом, выявленные органометри-

ческие особенности последов родильниц с ис-
ходным йодным дефицитом (основная группа) 
и их отличие от последов родильниц без йодно-
го дефицита (группа сравнения) на начало ге-
стационного периода могут свидетельствовать 
о нарушении процессов формирования и разви-
тия плаценты и пуповины в первые дни и неде-
ли гестации.

В последах родильниц с исходным йодным 
дефицитом в 4,3 раза чаще, в сравнении с после-
дами родильниц с нормальным уровнем йодно-
го потребления, регистрировались аномальные 
формы плаценты. Кроме того, в 3,2 раза чаще 
регистрировались аномалии прикрепления пу-
повины и в 5,3 раз чаще – аномалии ее разви-
тия. 

Можно утверждать, что данные процессы об-
условлены недостатком йода в организме бе-
ременных в этот период гестации, что вызва-
но проживанием в регионе природного йодного 
дефицита и отсутствием предгравидарной йод-
ной профилактики.

Следует продолжить исследования плацен-
тарного комплекса у беременных с исходным 
йодным дефицитом для установления взаимос-
вязи дефицита йода с гестационными и пери-
натальными осложнениями, а также разработ-
ку комплекса мер профилактики и лечения дан-
ных осложнений у жительниц региона природ-
ного йодного дефицита. 

Таблица
Органометрические особенности последов обследованных родильниц

Показатель
Группа

Основная,
n=41

Сравнения,
n=59

Маса плаценты, г (M±m) 490,7±28,9 497,4±24,6

Толщина плаценты, мм (M±m) 22,2±2,1 22,3±1,7

Диаметр плаценты, см (M±m) 20,1±1,2 19,4±1,3

Плацентарно-плодовый индекс (M±m) 0,14±0,06 0,14±0,07

Добавочная долька плаценты  (P±m%(n)) 2,4±2,4 (1) 1,7±1,7 (1)

Аномалия формы плаценты (P±m%(n)) 29,3±7,1(12) * 6,8±3,3(4)

Аномалия прикрепления пуповины (P±m%(n)) 26,8±6,9(11) * 8,5±3,6%(5)
Патология пуповины (P±m%(n)) в т.ч.:
- ложный узел
- патологическая извитость

26,8±6,9(11) *
4,9±3,4(2) 

22,0±6,5(9) *

5,1±2,9(3)
–

5,1±2,9(3)
Примечание: * – различия между группами статистически значимы, p<0,05
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Целью настоящей работы стало морфологическое 
обоснование предгравидарной йодной профилакти-
ки для женщин, проживающих в регионе природно-
го йодного дефицита.

Материал и методы. Проведено органометриче-
ское исследование последов родильниц, проживаю-
щих в регионе природного йодного дефицита – До-
нецкой области. Основная группа – 41 послед родиль-
ниц с йодным дефицитом в I триместре гестации. В 
последующем йодную профилактику йодидом калия 
в дозе 250 мкг в сутки данные родильницы получали  
с 6 – 10 недель гестации. Группа сравнения – 59 по-
следов родильниц, получавших йодную профилакти-
ку йодидом калия – 200 мкг в сутки на протяжении 4 
– 6 месяцев предгравидарного периода, а с наступле-
нием гестации – 250 мкг в сутки. 

Результаты и их обсуждение. В последах родиль-
ниц с исходным йодным дефицитом (основная груп-
па)  в 4,3 раза чаще (p<0,05), в сравнении с последами 
родильниц с нормальным уровнем йодного потребле-
ния (группа сравнения), регистрировались аномаль-
ные формы плаценты (в виде неправильного диска), 
встречавшиеся в 29,3±7,1%(12) и 6,8±3,3%(4) случая 
соответственно. Формирование добавочной дольки 
плаценты зарегистрировано у родильниц основной 
группы в 2,4±2,4%(1) случая, в группе сравнения – в 
1,7±1,7%(1) случая, p>0,05.  Аномалии прикрепления 
пуповины (парацентральное или краевое) в  последах 
родильниц основной группы встречались статистиче-
ски чаще (p<0,05), чем в группе сравнения. В основ-
ной группе данные аномалии отмечены в 26,8±6,9% 

(11) случая, что в 3,2 раза чаще, чем в группе сравне-
ния, где данная аномалия отмечена в 8,5±3,6%(5) слу-
чая.  Частота патологии пуповины у родильниц основ-
ной группы в 5,3 раза превышала ее частоту в группе 
сравнения и составила  26,8±6,9%(11) и  5,1±2,9%(3) 
случая соответственно, p<0,05. Патологическая изви-
тость сосудов пуповины регистрировалась в последах 
родильниц основной группы в 22,0±6,5%(9) случая и 
была в 4,3 раза чаще, чем в последах группы сравне-
ния, – 5,1±2,9%(3) случая, p<0,05. Истинные узлы пу-
повины, не встречаясь в группе сравнения, регистри-
ровались в основной группе в 4,9±3,4%(2) случая. Не 
было установлено различий (p>0,05) массы плацент, 
их толщины и диаметра между основной группой и 
группой сравнения, где они составили 490,7±28,9 г и 
497,4±24,6 г,  22,2±2,1 мм и 22,3±1,7 мм и 20,1±1,2 см и 
19,4±1,3 см соответственно. Плацентарно-плодовый 
индекс в сравниваемых группах не имел отличий 
(p>0,05) и составил 0,14±0,06 и 0,14±0,07 соответ-
ственно в основной группе и группе сравнения. 

Выводы. Выявленные органометрические отличи-
тельные особенности последов родильниц основной 
группы могут свидетельствовать о нарушении про-
цессов формирования и развития плаценты и пупо-
вины в первые дни и недели гестации, обусловленные 
йодным дефицитом в I триместре гестации, который 
вызван проживанием в регионе природного йодно-
го дефицита и отсутствием предгравидарной йодной 
профилактики.  

Ключевые слова: йодный дефицит, прегравидар-
ная йодная профилактика, плацента, пуповина.
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МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРЕДГРАВИДАРНОЙ ЙОДНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ

A.N. Matsynin

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

MORPHOLOGICAL SUBSTANTIATION OF PREGRAVID IODINE PROPHYLAXIS

The aim of this work was the morphological substan-
tiation of pregravid iodine prophylaxis for women living 
in the region of natural iodine defi ciency.

Material and methods. An organometric study of the 
secundineses of puerperas, living in the region of natural 
iodine defi ciency – the Donetsk region. The main group 
– 41 secundineses of puerperas with iodine defi ciency 
in the fi rst trimester of gestation. Subsequently iodine 
prophylaxis with potassium iodide at a dose of 250 mcg 
per day was given to these puerperas from 6 to 10 weeks 
of gestation. The comparison group consisted of 59 se-
cundineses of puerperas who received iodine prophylax-
is with potassium iodide 200 mcg per day for 4-6 months 
of the pregravid period, and with gestation onset – 250 
mcg per day.

Results and their discussion. Abnormal forms of the 
placenta (in the form of an irregular disk) were found in 
the placenta of the puerperas of the main group 4,3 times 
more often (p<0,05), in comparison with the secundine-
ses of the puerperas of the comparison group, found in 
29,3±7,1% (12) and 6,8±3,3% (4) cases, respectively. The 
formation of an additional placental lobule was record-

ed in puerperas of the main group in 2,4±2,4% (1) cas-
es, in the comparison group – 1,7±1,7% (1) cases, p>0,05. 
Anomalies in the attachment of the umbilical cord in the 
secundineses of the puerperas of the main group were 
met statistically more often (p<0,05) than in the compar-
ison group. In the main group, these anomalies were not-
ed in 26,8±6,9% (11) cases, which is 3,2 times more like-
ly than in the comparison group, where this anomaly was 
noted in 8,5±3,6% (5) cases. The frequency of umbilical 
cord pathology in puerperas of the main group was 5,3 
times higher than its frequency in the comparison group 
and amounted to 26,8±6,9% (11) and 5,1±2,9% (3) cases, 
respectively, p<0,05. Pathological tortuosity of the ves-
sels of the umbilical cord was recorded in the secundi-
neses of the puerperas of the main group in 22,0±6,5% 
(9) cases and was 4,3 times more often than in the se-
cundineses of the comparison group – 5,1±2,9% (3) cases, 
p<0,05. True umbilical cord knots, that were not met in 
the comparison group, were recorded in the main group 
in 4,9±3,4% (2) cases. No differences were found (p>0,05) 
of placenta mass, their thickness and diameter between 
the main group and the comparison group, where they 
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amounted to 490,7±28,9 g. and 497,4±24,6 g., 22,2±2,1 
mm and 22,3±1,7 mm and 20,1±1,2 cm and 19,4±1,3 cm, 
respectively. The placental-fetal index in the compared 
groups did not differ (p>0,05) and amounted to 0,14±0,06 
and 0,14±0,07, respectively, in the main group and the 
comparison group.

Findings. The revealed distinctive features of the se-
cundineses of the puerperas of the main group may in-

dicate an abnormality of the processes of formation and 
development of the placenta and umbilical cord in the 
fi rst days and weeks of gestation, due to iodine defi ciency 
in the fi rst trimester of gestation, which is caused by the 
presence of natural iodine defi ciency in the region and 
the absence of pregravid iodine prophylaxis.

Key words: iodine defi ciency, pregravid iodine pro-
phylaxis, placenta, umbilical cord.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СИНДРОМА ИЗБЫТОЧНОГО БАКТЕРИАЛЬНОГО 
РОСТА ТОНКОЙ КИШКИ У ДЕТЕЙ С РАЗЛИЧНЫМИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ 
АБДОМИНАЛЬНЫМИ БОЛЕВЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ

На сегодняшний день функциональные га-
строинтестинальные расстройства (ФГИР) за-
нимают одно из ведущих мест в структуре па-
тологии органов пищеварения у детей. Одной 
из наиболее частых причин обращения за меди-
цинской помощью пациентов различного воз-
раста являются жалобы, связанные с наличи-
ем абдоминальной боли, частота которых сре-
ди детского населения составляет от 20 до 50 % 
[1]. На сегодня регламентирующим диагности-
ку и лечение ФГИР документом среди пациен-
тов различного возраста является Римский кон-
сенсус IV (2016). Функциональные абдоминаль-
ные болевые расстройства (ФАБР) в педиатриче-
ской практике в данном документе представле-
ны в разделе «Н2» и рассматриваются в возраст-
ной группе пациентов – «дети и подростки». К 
ФАБР, согласно Римскому консенсусу IV, отно-
сят «функциональную диспепсию» (ФД) (Н2а), 
«синдром раздраженного кишечника» (СРК) 
(Н2b), «абдоминальную мигрень» (Н2с), «функ-
циональную неспецифическую абдоминальную 
боль» (ФНАБ) (Н2d) [2, 3].

Несмотря на широкую распространенность 
ФАБР, на сегодня отсутствует четкость понима-
ния патогенетических механизмов данной груп-
пы заболеваний. ФАБР рассматриваются как па-
тология мультифакториального генеза. Резуль-
тирующие патофизиологические механизмы 
вариабельны и индивидуальны. Они включа-
ют в себя генетическую предрасположенность, 
нарушения моторики, висцеральную гиперчув-
ствительность, минимальное воспаление, повы-
шенную кишечную проницаемость, иммунную 
активацию, нарушения состава кишечной ми-
кробиоты, расстройство функционирования оси 
«мозг-кишечник» [3].

С современных позиций нормальную микро-
флору человека рассматривают не просто как 
совокупность множества микробиоценозов, ха-
рактеризующихся определенным видовым со-
ставом и занимающих тот или иной биотоп в 

организме человека, но и как своеобразный экс-
тракорпоральный орган. Специфическая бакте-
риальная поликультура (эндоэкосистема) и ор-
ганизм человека представляют собой уникаль-
ную надорганизменную структуру, которая на-
ходится в уравновешенном состоянии, выпол-
няет или регулирует множество различных жиз-
ненно важных функций. Пищеварительный 
тракт является открытой биологической систе-
мой, колонизированной в большей степени, чем 
другие биотопы, микроорганизмами, которые 
и составляют ее микробиоценоз. Нормальная 
численность и состав микрофлоры, а также ее 
функциональная активность в различных отде-
лах пищеварительного тракта могут быть толь-
ко при нормальном физиологическом состоя-
нии организма [4]. Под синдромом избыточно-
го бактериального роста (СИБР) в тонкой кишке 
(Small Intestinal Bacterial Overgrowth Syndrome) 
понимается патологическое состояние, в осно-
ве которого лежит повышенное заселение тон-
кой кишки преимущественно фекальной ми-
крофлорой [4]. При СИБР не только увеличива-
ется количество, но меняется спектр микроор-
ганизмов, населяющих тонкую кишку, со сдви-
гом в сторону грамотрицательных бактерий и 
анаэробов [4,5].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Изучить распространенность СИБР в тонкой 

кишке у детей школьного возраста с различны-
ми ФАБР.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
На базе гастроэнтерологического отделе-

ния КУ «Городская детская клиническая больни-
ца №1 г. Донецка» и ООО «Медицинский центр 
«Гастро-лайн» г. Донецка» было обследовано 230 
детей с ФАБР: 110 пациентов младшего школь-
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ного возраста (7-11 лет) и 120 детей старше-
го школьного возраста (12-17 лет). У всех паци-
ентов была исключена органическая патология 
пищеварительного тракта. Диагностика ФАБР 
основывалась на рекомендациях Римского кон-
сенсуса IV. 

Диагностику СИБР в тонкой кишке осущест-
вляли при помощи водородного дыхательного 
теста с нагрузкой лактулозой и использованием 
цифрового анализатора выдыхаемого водорода 
«ЛактофаН2» (ООО «АМА», Россия). 

Для статистического анализа данных был ис-
пользован пакет STATISTICA 7.0. Для качествен-
ных характеристик приводится значение пока-
зателя частоты признака (Р, в %) и ее стандарт-
ная ошибка (m). При сравнении частот дихото-
мических признаков применяли многофункци-
ональный *-критерий (угловое преобразова-
ние Фишера). Для характеристик анализируе-
мых признаков также рассчитывали 95 % дове-
рительный интервал (95 % ДИ).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е 
Анализ нозологической структуры ФАБР у 

детей показал преобладание среди пациентов 
младшего школьного возраста больных с ФНАБ. 
Так, доля пациентов с ФНАБ среди пациентов 
младшего школьного возраста составила 57,3±4,7 
% (95 % ДИ = 47,9 − 66,7 %), что было статистиче-
ски значимо (р<0,05) больше относительно доли 
пациентов с СРК – 20,0±3,8 % (95 % ДИ = 12,4 − 
27,6 %) и доли больных с ФД – 18,2±3,7 % (95 % 
ДИ 10,9 − 25,5 %). При этом у 5,5±2,0 % (95 % ДИ 
= 1,1 − 9,8 %) детей можно было наблюдать со-
четание симптомов ФД и СРК. В свою очередь 
абдоминальная мигрень была диагностирована 
лишь у 4,5±2,0 % (95 % ДИ 0,6 − 8,5 %) обследо-
ванных пациентов младшего школьного возрас-
та (см. табл.).  

Среди пациентов младшего школьного воз-
раста с ФАБР было установлено, что СИБР в тон-
кой кишке диагностирован у 42 (38,2±4,7 % (95 % 
ДИ = 29,0 – 47,4 %)) больных. При этом доля де-
тей с СИБР в тонкой кишке среди пациентов с 
СРК была статистически значимо (р<0,05) боль-

шей – 68,2±10,2 (95 % ДИ = 47,0 − 89,3 %) отно-
сительно детей, страдающих другими ФАБР. Так, 
доля детей с микробиотическим дисбалансом 
тонкой кишки среди пациентов с ФНАБ соста-
вила 34,9±6,1 % (95 % ДИ = 22,8 − 47,0 %), среди 
больных с ФД – 20,0±9,2 (95 % ДИ = 0,8 – 39,2 %), а 
при абдоминальной мигрени лишь у одного ре-
бенка был обнаружен СИБР в тонкой кишке. При 
этом среди пациентов с сочетанием симптомов 
СРК и ФД у 83,3±16,7 (95 % ДИ = 40,5 − 98,5 %) де-
тей был диагностирован СИБР в тонкой кишке.

При анализе нозологической структуры ФАБР 
среди пациентов старшего школьного возраста 
было установлено уменьшение доли больных с 
ФНАБ. Так, доля пациентов с неспецифической 
абдоминальной болью среди детей старшего 
школьного возраста уменьшилась в 2,7 раза и со-
ставила 20,8±3,7 % (95 % ДИ 13,5 − 28,2 %). В свою 
очередь отмечено увеличение доли пациентов с 
СРК- 38,3±4,3 % (95 % ДИ = 29,5 − 47,2 %) и ФД − 
33,3±4,3 % (95 % ДИ 24,8 − 41,9 %). При этом уста-
новлено увеличение количества пациентов с со-
четанием симптомов СРК и ФД – 20,8±3,7 % (95 
% ДИ 13,5 − 28,2 %). Доля детей с абдоминаль-
ной мигренью была минимальной статистиче-
ски значимо (р<0,05) среди пациентов старше-
го школьного возраста – 7,5±2,4 % (95 % ДИ = 2,7 
− 12,3 %) (см. табл.).

Среди пациентов старшего школьного воз-
раста с ФАБР было установлено, что СИБР в тон-
кой кишке диагностирован у 55 (45,3±4,6 % (95 
% ДИ = 36,8 – 54,9 %)) детей. Установлено, что 
доля больных с СИБР в тонкой кишке среди па-
циентов с СРК была также статистически значи-
мо (р<0,05) большей – 76,1±6,3 (95 % ДИ = 63,3 − 
88,9 %) относительно детей, страдающих други-
ми ФАБР. При этом доля детей с микробиотиче-
ским дисбалансом тонкой кишки среди пациен-
тов с ФНАБ составила 40,0±10,0 % (95 % ДИ = 19,4 
− 60,6 %), среди больных с ФД – 22,5±6,7 (95 % 
ДИ = 9,0 – 36,0 %), а при абдоминальной мигре-
ни также лишь у одного ребенка был обнаружен 
СИБР в тонкой кишке. При этом среди пациен-
тов с сочетанием симптомов СРК и ФД у 92,0±5,5 

Таблица.
Нозологическая структура ФАБР у детей школьного возраста

Нозологическая форма Младший школьный возраст
(n=110) P±m, %

Старший школьный возраст
(n=120) P±m, %

СРК 20,0±3,8 % 38,3±4,3 %

ФД 18,2±3,7 % 33,3±4,3 %

Абдоминальная мигрень 4,5±2,0 % 7,5±2,4 %

ФНАБ 57,3±4,7 % 20,8±3,7 %
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(95 % ДИ = 80,6 − 99,0 %) детей был диагностиро-
ван СИБР в тонкой кишке. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, при анализе нозологиче-

ской структуры ФАБР среди пациентов школь-
ного возраста было установлено, что в млад-
шем школьном возрасте имеет место преобла-
дание ФНАБ. Среди пациентов старшего школь-

ного возраста отмечается резкое уменьшение 
доли пациентов с ФНАБ и увеличение количе-
ства больных с СРК и ФД. Установлено, что раз-
витие ФАБР у детей ассоциировано с наличием 
СИБР в тонкой кишке как у пациентов младше-
го, так и у детей старшего школьного возраста. 
При этом доля пациентов с микробиотическим 
дисбалансом тонкой кишки является наиболь-
шей среди больных с СРК. 

А.В. Налетов, Д.А Карпенко, Н.П. Гуз

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

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СИНДРОМА ИЗБЫТОЧНОГО БАКТЕРИАЛЬНОГО РОСТА ТОНКОЙ КИШКИ 
У ДЕТЕЙ С РАЗЛИЧНЫМИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ АБДОМИНАЬНЫМИ БОЛЕВЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ  

Функциональные гастроинтестинальные рас-
стройства занимают одно из ведущих мест в структу-
ре патологии органов пищеварения у детей. Осново-
полагающим документом по диагностике и лечению 
функциональных гастроинтестинальных расстройств 
у пациентов разного возраста являются Римские кри-
терии IV. Целью работы было изучить распростра-
ненность синдрома избыточного бактериального ро-
ста тонкой кишки у детей школьного возраста с раз-
личными функциональными абдоминальными бо-
левыми расстройствами. Было обследовано 230 де-
тей с функциональными абдоминальными болевыми 

расстройствами: 110 пациентов младшего школьно-
го возраста и 120 детей старшего школьного возрас-
та. Установлено, что развитие функциональных абдо-
минальных болевых расстройств ассоциировано с на-
личием синдрома избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке у детей как младшего, так и старшего 
школьного возраста.

Ключевые слова: функциональные абдоминаль-
ные болевые расстройства, дети школьного возраста, 
Римский консенсус IV, синдром избыточного бакте-
риального роста тонкой кишки.

A.V. Nalyotov, D.A. Karpenko, N.P. Guz

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

THE PREVALENCE OF SMALL INTESTINAL BACTERIAL OVERGROWTH SYNDROME 
IN CHILDREN WITH DIFFERENT FUNCTIONAL ABDOMINAL PAIN DISORDERS

Functional gastrointestinal disorders hold one of the 
leading places in the structure of the pathology of the di-
gestive system in children. The Rome IV criteria are ba-
sic document for the diagnosis and treatment of func-
tional gastrointestinal disorders in patients of differ-
ent ages. The aim of the article was to study the preva-
lence of small intestinal bacterial overgrowth syndrome 
in school age children with different functional abdomi-
nal pain disorders. 230 children with functional abdom-

inal pain disorders were examined: 110 patients of pri-
mary school age and 120 adolescents. It was found that 
the development of functional abdominal pain disorders 
is associated with the presence of small intestinal bacte-
rial overgrowth syndrome in school-age children and ad-
olescents.

Key words: functional abdominal pain disorders, 
school-age children, the Rome IV criteria, small intesti-
nal bacterial overgrowth syndrome.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА «МЕКСИДОЛ» 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА

Исследования, которые проводились в по-
следние годы, наглядно продемонстрировали, 
что на фоне различных системных заболеваний 
в патогенезе заболеваний тканей пародонта 
значительное место занимает воспалительно-
деструктивный процесс. 

Сахарный диабет без преувеличения одно из 
самых распространенных заболеваний среди 
людей работоспособного возраста. По данным 
ВОЗ и международной федерации диабета (IDF), 
в настоящее время число страдающих этой бо-
лезнью в мире составляет 285 миллионов чело-
век. 

По прогнозам IDF, через 15 лет количество 
больных с сахарным диабетом, может увеличит-
ся на 150 миллионов. Самые высокие показате-
ли заболеваемости диабетом отмечены в США, 
Россия – четвертая в этом списке [1].

Сахарный диабет различают инсулинозави-
симый (СД-1) и инсулиннезависимый (СД-2). В 
основном к данному заболеванию, подверже-
ны пациенты с генетической предрасположен-
ностью и пожилые люди, у данного контингента 
больных инсулин в организме вырабатывается в 
недостаточном количестве [2].

Болезнь провоцирует сбой в углеводном 
обмене, который обусловлен разрушением 
-клеток в поджелудочной железе. В послед-
ствии такой сбой приводит к неспособности 
производить инсулин и за счет этого происхо-
дит ответная реакция организма на раздражаю-
щие и поддерживающие факторы, приводящие 
к повышению титра патогенной микрофлоры, 
которая аккумулируется на поверхности зубов и 
зубо-десневых карманах [2, 3].

Ранее проведенные исследования нагляд-
но продемонстрировали, что воспалительно-
деструктивные процессы тканей пародонта уси-
ливается на фоне сахарного диабета, который 
влияет на общую резистентность организма [4, 
5].

Сахарный диабет является многофакторным 
заболеванием и является составной частью ме-
таболического синдрома. Существуют различ-
ные теории возникновения сахарного диабета, 
но одной из наиболее популярных последних 
теорий является теория предложенная G. Eisen-
barth [5].

На фоне сахарного диабета происходит из-
менение индексных показателей тканей паро-
донта, которые приводят к нарушениям энер-
гетических процессов в эпителиальных клет-
ках, к изменениям метаболизма и нарушением 
на клеточном уровне барьерной функции, кото-
рая предрасполагает к тканевой гипоксии, кото-
рая в последствии приводит, к развитию хрони-
ческого воспалительно-деструктивного процес-
са [6, 7].

Под воздействием микробного фактора от-
мечается окислительный стресс, который при-
водит к альтерации тканей пародонта. Распро-
страненность и тяжесть заболевания в тканях 
пародонта находится в прямой зависимости от 
степени сахарного диабета. Происходящие при 
этом патоморфологические и патогистохими-
ческие изменения в тканях пародонта, иници-
ируют разнообразие клинической картины за-
болевания, и определяет характер течения. Па-
тогенная микрофлора в пародонтальном кар-
мане вызывает комплекс микроциркулятор-
ных, гематологических, иммунологических и 
соединительно-тканных реакций на поврежде-
ние удерживающего аппарата зуба [8, 9]. 

Известно, что бактериальный фактор ведет 
к повреждению структуры тканей, нарушению 
процессов дыхания, повышению проницаемо-
сти капиллярной стенки, формированию оте-
ков, создавая благоприятные условия для агрес-
сии микрофлоры [5, 7, 2].
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В связи с этим очевидна актуальность поиска 
новых подходов подборе и использовании меди-
каментозных препаратов, которые обладали ан-
тиоксидантным, антигипоксантным и мембра-
нопротекторными свойствами и действовали 
как барьер, придавая тканям пародонта устой-
чивость к повреждающим факторам.

Целью данного исследования является оцен-
ка эффективности препарата «Мексидол® и 
Мексидол® форте 250» (ООО Векторфарм, Рос-
сия) в комплексном лечении генерализованно-
го пародонтита I-II степени тяжести, при лече-
нии больных у которых имеется сахарный диа-
бет 2-го типа. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Клинические обследования проведены у 46-и 

пациентов, которые одновременно (в период 
2019-2020 гг.) находились на диспансерном уче-
те в Университетской клинике на кафедре об-
щей стоматологии ФИПО ДонНМУ им. М. Горь-
кого по поводу генерализованного пародонтита 
I-II степени тяжести, ассоциированного сахар-
ным диабетом 2-типа и у врача-эндокринолога. 
В исследование включались пациенты в возраст-
ном диапазоне 35-45-ти лет, обоего пола, со ста-
жем заболевания сахарным диабетом 2-го типа, 
от 5,0 до 6,0 лет с момента документально диа-
гностированного подтверждения, с показателем 
глюкозы в крови 8,5-9,1 ммоль/л.

Диагностика заболевания тканей пародонта 
у больных проведена в соответствии с МКБ-10. 
Больным были проведены обследования с ис-
пользованием клинических дополнительных и 
лабораторных методов.

При клиническом обследовании оценивали 
пародонтальные индексы: 

- индексы ПМА, Грина-Вермильона;
- наличие и глубину пародонтальных карма-

нов (с помощью градуированного пародонталь-
ного зонда);

- папиллярный индекс кровоточивости PBI.
Дополнительные методы подразумевали 

оценку панорамной и прицельной рентгеногра-
фии, проводили интраоральное исследование 
цвета десны RGB по Ишихару. Лабораторные ме-
тоды – биохимические показатели крови, с кон-
кретизацией показателей глюкозы в крови. 

Клинические и лабораторные исследования 
проводили в двух группах больных – основной 
и группе сравнения, каждая из которых состоя-
ла по 23 пациента с выше указанными диагно-
зами. Все пациенты были разделены на две рав-
ноценные группы с помощью таблицы случай-
ных чисел.

Анамнестические данные в подгруппах были 
идентичными: на чувство болезненности и кро-

воточивость десен, выраженную отечность де-
сен, неприятный запах изо рта, на выраженную 
болезненность десен, особенно при чистке зубов 
и приеме пищи. 

Объективные данные обеих групп до лечения 
были сопоставимы и реальных отличий не име-
ли. Слизистая десен была гиперемирована, па-
стозна, десневой край отечен и отставал от зу-
бов, глубина пародонтальных карманов варьи-
ровала от 5,9 до 6 мм, что также указывало на 
степень тяжести заболевания, индекс кровото-
чивости показывал в основной 49,3% и груп-
пе сравнения 48,1%, индекс ПМА варьировал от 
1,73 до 1,78, а показатель и Грина-Вермильона 
составил от 2,70 до 2,72. Проведенные интрао-
ральные исследования с фиксацией цвета десны 
по шкале RGB по Ишихару наглядно продемон-
стрировали в сегменте R (красный) следующие 
показатели от 51,82 до 52,07.

В основной группе в качестве лечения паци-
енты получали только местную стандартизиро-
ванную аппликационную терапию на ткани па-
родонта в амбулаторно-поликлинических усло-
виях, которая заключалась в применении кси-
медоновой пасты (ксимедон – 5 мг, токоферо-
ла ацетат 30 % розеин – 5,0 мг, хиноксидин – 0,2 
г, белая глина q.s. до пастообразной консистен-
ции) в течение 10 дней, а также был назначен 
препарат плацебо в таблетированной форме для 
исключения психогенного воздействия.

В группе сравнения, помимо предусмотрен-
ных медико-технологических стандартов по ле-
чению генерализованного пародонтита, при-
менялись аппликации в состав которых входил 
«Мексидол®», в течение 3-5 минут на каждую 
челюсть, с целью достижения антиоксидантных, 
антигипоксантных и мембранопротекторных 
свойств тканей пародонта. 

Помимо местного лечения тканей пародон-
та, пациентам группы сравнения по согласова-
нию с врачом-эндокринологом был назначен в 
комплексном лечении таблетированный препа-
рат «Мексидол® форте 250» в терапевтических 
дозах, который больные принимали в течение 
10 дней. «Мексидол® форте 250» по своим фар-
макологическим свойствам способен улучшать 
микроциркуляцию на тканевом уровне, норма-
лизует клеточный метаболизм, стабилизирует 
мембраны клеток. Все пациенты были проин-
формированы о предполагаемом плане лечения 
и дали информированное согласие на реализа-
цию предложенного плана.

Статистический анализ результатов иссле-
дования проведен с использованием программ 
Biostat, «Statistica 6.0 for Windows» фирмы «Stat-
Soft, Inc.». Для выявления статистически зна-
чимых различий средних величин в парных 
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сравнениях использовался t-критерий Стью-
дента, если распределение изучаемых параме-
тров не соответствовало нормальному (Гауссо-
вому распределению), применялся непараме-
трический метод и сравнение велось по крите-
рию Вилкоксона-Манна-Уитни. Корреляцион-
ный анализ проводился с использованием ко-
эффициента корреляции Пирсона. При малом 
числе наблюдений, когда общая статистическая 
совокупность дробилась на группы, достовер-
ность результатов рассчитывалась с использо-
ванием одностороннего варианта точного кри-
терия Фишера *. Различия признавались значи-
мыми при P < 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Перед началом лечения всем пациентам 

проведена санация и избирательная пришли-

фовка зубов в соответствии с окклюзиограм-
мой, проведена профессиональная гигиена по-
лости рта, были удалены ортопедические кон-
струкции, которые не соответствовали медико-
технологическим стандартам с целью устране-
ния провокационных факторов.

В результате проведенного лечения, которое 
проводилось в течение 10 дней в амбулаторно-
поликлинических условиях в обеих группах, 
улучшилось самочувствие больных, снизились 
стоматологические индексы.

В основной группе через месяц после нача-
ла традиционного лечения у пациентов наблю-
дали незначительное улучшение. Индексы объ-
ективно изменились по среднему арифметиче-
скому для основной группы: ПМА с 1,73±0,01 
до 2,16±0,03; глубина пародонтальных карма-

Таблица.
Динамика изменений индексных показателей тканей пародонта

Клинический индекс День/
Баллы

Группа сравнения,
n=23

Основная,
n=23

Глубина
пародонтального

кармана

0 5,9±0,17 6,0±0,15

14 5,4±0,16 5,94±0,14

30 5,1±0,16 5,65±0,12

Р < 0,01 Р < 0,01

ПМА

0 1,78±0,09 1,73±0,01

14 0,99±0,07 1,43±0,05

30 0,32±0,05 1,01±0,09

Р < 0,003 Р < 0,003

Грина-Вермильона

0 2,70+0,02 2,72±0,02

14 1,96±0,02 1,87±0,07

30 0,98+0,05 1,06±0,04

Р < 0,03 Р < 0,03

Индекс
кровоточивости PBI

в баллах
0-14-30 день

0 - / – / 8,5 - / – / 9,8

1 - / 3,4 / 23,4 - / 0,9 / 17,9

2 2,6 / 6,8 / 33,8 1,9 / 4,2 / 34,8

3 48,1 / 43,4 / 18,1 50,0 / 49,2 / 22,5

4 49,3 / 46,4 / 14,9 48,1 / 45,7 / 21,6

Р < 0,04 Р < 0,04

Интраоральное исследование
цвета десны RGB по Ишихару

(%)

0 52,07±0,04 51,82±0,05

14 36,01±0,03 42,27±0,05

30 25,05±0,06 30,08 ±0,07

Р < 0,02 Р < 0,02

Примечание: * – корреляционный анализ Пирсона и односторонний вариант точного критерия Фишера исполь-
зовались при расчете многокомпонентных критериев ПМА и при анализе интраоральных исследований цвета 
десны RGB по Ишихару; Р относятся к достоверной разнице относительно групп сравнения в период 0-30 дней.
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нов с 6,0±0,15 до 5,65±0,12; Грина-Вермильона 
с 2,72±0,02 до 1,06±0,04, индекс кровоточивости 
PBI от 50,0 до 22,5, а интраоральное исследова-
ние цвета десны RGB по Ишихару с 51,82±0,05 до 
30,08 ±0,07 (см. табл.).

После проведенного лечения в основной 
группе первые признаки рецидивирования на-
чали провялятся через четыре месяца, при этом 
показатель сахара у больных был стабильным 
7,0 – 7,2 ммоль/л.

В группе сравнения, где применялись аппли-
кации на слизистую оболочку полости рта в со-
став которых входил «Мексидол®» в течение 3-5 
минут на каждую челюсть и использование та-
блетированного «Мексидол® форте 250» в тера-
певтических дозах, которые больные принима-
ли в течении 10 дней, у пациентов наблюдали 
улучшение стоматологического статуса, поло-
жительную динамику использованных индек-
сов. 

В группе сравнения через месяц после на-
чала лечения у пациентов индексы объектив-
но изменились по среднему арифметическо-
му для группы сравнения: ПМА с 1,73±0,01 до 
0,32±0,05; глубина пародонтальных карманов с 
5,9±0,17 до 5,1±0,16; индекс кровоточивости PBI 
изменялся по всем баллам и балансировал от 9,8 
до 14,9, индекс Грина-Вермильона с 2,70+0,02 до 
0,98+0,05, а компьютерный анализ исследова-
ния цвета десны RGB по Ишихару в показателе R 
(красный) с 52,07±0,04 до 25,05±0,06. 

В группе сравнения после проведенного ком-
плексного лечения, первые признаки рециди-
вирования проявились через семь месяцев, по-
казатель глюкозы балансировал от 6,9 до 7,1 
ммоль/л.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Фармакологические свойства аппликаций, в 

состав которых входит «Мексидол®» обосновы-
вают его способность воздействовать на разные 
патогенетические звенья пародонтита. Установ-
лено, что внутриоральные аппликации на сли-
зистую оболочку альвеолярной кости позитив-
но влияют на различные факторы (гипоксию, 
воспаление, интоксикацию). Внутриоральные 
аппликации гармонично сочетается с различ-
ными лекарственными средствами, в частно-
сти «Мексидол® форте 250» в терапевтических 
дозах, что повышает резистентность организ-
ма, нормализует метаболизм клеток, усиливает 
аэробный гликолиз, улучшает усвоение кисло-
рода. Предложенный комплексный подход по-
вышает устойчивость организма к кислородо-
зависимым патологическим процессам, что в 
последствии способствует к более прогрессив-
ному устранению признаков воспаления и уве-
личению сроков ремиссии при генерализован-
ных формах пародонтита I-II степени тяжести с 
учетом фоновых заболеваний.

И.В. Бугорков, Е.В. Бухтиярова, И.А. Бугоркова

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

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА «МЕКСИДОЛ» 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА

Сахарный диабет наиболее часто проявляется у 
лиц с генетической предрасположенностью и людей 
старших возрастных групп, у которых инсулин в орга-
низме вырабатывается в недостаточном количестве, а 
это приводит к полиорганным изменениям. На фоне 
сахарного диабета, происходит изменение индекс-
ных показателей тканей пародонта, которые приво-
дят к нарушениям энергетических процессов в эпите-
лиальных клетках, к изменениям метаболизма и на-
рушением на клеточном уровне их барьерной функ-
ции. За счет эндокринных нарушений, заболевания 
тканей пародонта проявляются наиболее агрессивно 
по течению и тяжести, приводят к тканевой гипоксии, 
и в последствие приводят к развитию хронического 

воспалительно-деструктивного процесса. Использо-
вание антиоксидантных препаратов способствуют 
стабилизации окислительно-востановительных про-
цессов на тканевом и клеточном уровне, за счет вы-
раженных мембранопротекторных свойств. В резуль-
тате проведенных исследований нами были опреде-
лены рекомендации применения препарата «Мекси-
дол® и Мексидол® форте 250» в комплексном лече-
нии больных с генерализованным пародонтитом на 
фоне сахарного диабета.

Ключевые слова: мексидол, генерализованный 
пародонтит, противовоспалительный и регенериру-
ющий эффект, сахарный диабет.
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Diabetes mellitus is most often manifested in peo-
ple with a genetic predisposition and people of older age 
groups, in which the insulin in the body is not produced 
in suffi cient quantities, and this leads to multiple organ 
changes. Against the background of diabetes mellitus, 
there is a change in the index indicators of periodontal 
tissues, which lead to disturbances in the energy process-
es in epithelial cells, to changes in metabolism and a vio-
lation at the cellular level of their barrier function. Due to 
endocrine disorders, periodontal tissue diseases manifest 
themselves most aggressively with the course and sever-

I.V. Bugorkov, E.V. Bukhtiyarova, I.A. Bugorkova

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

ESTIMATION OF EFFICIENCY OF APPLICATION OF THE PRODUCT “MEXIDOL” 
IN THE COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH GENERALIZED DISEASES 
OF PERIODONTAL TISSUES

ity, lead to tissue hypoxia, and subsequently lead to the 
development of a chronic infl ammatory and destructive 
process. The use of antioxidant drugs helps to stabilize 
redox processes at the tissue and cellular levels, due to 
pronounced membrane-protective properties. As a result 
of our studies, we determined the recommendations for 
the use of the drug “Mexidol® and Mexidol® forte 250” in 
the complex treatment of patients with generalized peri-
odontitis against diabetes mellitus.

Key words: mexidol, generalized periodontitis, anti-
infl ammatory and regenerative effect, diabetes mellitus.
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ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ 
МЛАДШЕГО ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА С НАРУШЕНИЕМ ОСАНКИ

Процессы роста и развития – общебиологи-
ческие свойства живой материи. Преобразо-
вание наследственной информации в систему 
жизненных связей фенотипа с окружающей сре-
дой является сутью индивидуального развития. 
Изучение особенностей роста и развития детей 
в меняющихся социально-экономических усло-
виях относится к числу ключевых проблем про-
филактической медицины на современном эта-
пе [1-3]. С началом систематического обучения в 
деятельности детей преобладающим становит-
ся статический компонент. Вместе с тем стати-
ческая выносливость у детей младшего школь-
ного возраста невелика, утомление организма 
развивается относительно быстро, что связа-
но с возрастными особенностями двигательно-
го анализатора. В связи c этим нарушение осан-
ки является одним из наиболее распространен-
ных состояний у детей школьного возраста [4-6]. 
Возникшие нарушения опорно-двигательного 
аппарата создают благоприятные условия для 
возникновения ряда других функциональных и 
морфологических расстройств здоровья в дет-
ском возрасте, а впоследствии оказывают нега-
тивное влияние на течение многих заболеваний 
по мере взросления.

В литературе недостаточно освещены вопро-
сы состояния физического развития учащих-
ся начальной школы с нарушением осанки. По-
следнее диктует необходимость более глубокого 
изучения данной проблемы методом скринин-
гового обследования этих детей.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Дать комплексную оценку морфофункцио-

нального развития детей младшего школьного 
возраста с нарушением осанки.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы 
Для решения поставленной задачи нами 

было обследовано 129 первоклассников. Из них 
выявлено 87 детей (40 мальчиков, 47 девочек) с 
нарушением осанки. Биологический возраст де-

тей оценивали методом темпового соматоти-
па (сумма центильных интервалов для массы 
тела, длины тела и окружности грудной клетки). 
Скрининговая оценка физического развития 
предусматривала использование двух показате-
лей – длины тела и индекса Кетле-2 по соответ-
ствующим центильным шкалам. Гармоничность 
морфофункционального состояния оценивали 
по совокупности следующих параметров: про-
порциональности развития по масса-ростовому 
индексу, функциональному состоянию (жизнен-
ная емкость легких – ЖЕЛ, динамометрия), ге-
модинамическим показателям – систолическое 
(АДс) и диастолическое (АДд) артериальное дав-
ление, частота сердечных сокращений (ЧСС) [7]. 
Оценка уровня и степени гармоничности физи-
ческого развития проведена на основе метода 
перцентилей. Расчет информативных индексов, 
характеризующих морфофункциональное со-
стояние организма (жизненный индекс, индекс 
Робинсон), выполнен по индивидуальным исхо-
дным показателям антропометрии и гемодина-
мики [4].

Статистическую обработку данных проводи-
ли с использованием программного обеспече-
ния Statistica 10.0. Соответствие анализируемых 
параметров закону нормального распределения 
оценивали по значениям тестов Колмогорова-
Смирнова, Лиллиефорса и W-критерия Шапиро-
Уилка. Так как в большинстве случаев распреде-
ление не соответствовало закону нормального 
распределения, данные представлены в виде ко-
личества наблюдений в группе, медианы и ин-
терквартильного размаха. Оценку статистиче-
ской значимости различий показателей в срав-
ниваемых группах проводили с использовани-
ем непараметрического критерия для независи-
мых групп – рангового критерия Манна-Уитни, 
для зависимых групп – Т-критерия Уилкоксона.
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Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
При определении биологического возраста 

учащихся было выявлено 44 (50,6 %) школьни-
ка с мезосоматическим типом темпа роста. Из 
40 мальчиков и 47 девочек мезосоматический 
тип имел место у 50,0 % и 51,1 %, соответствен-
но. Ускоренный темп развития был отмечен у 
34 (39,1 %) детей (32,5 % мальчиков, 44,7 % де-
вочек). Микросоматический темповый сомато-
тип констатирован у 9 (10,3 %) учащихся (17,5 % 
мальчиков, 4,2 % девочек).

Нормальное физическое развитие имели 
44 (50,6 %) первоклассника (45,0 % мальчиков, 
55,3 % девочек). С повышенной и высокой мас-
сой тела было выявлено 12 (13,8 %) детей (7,5 
% мальчиков и 19,2% девочек), со сниженной и 
низкой массой тела – 11 (12,7 %) (20,0 % маль-
чиков и 6,4 % девочек), с высокой длиной тела – 
18 (20,7 %) (19,1 % девочек и 22,5 % мальчиков), 
с низким ростом – 2 (2,2 %) ребенка (5,0 % маль-
чиков).

Анализ масса-ростового индекса Кетле-2 по-
казал, что 36 (41,4 %) детей имеют достаточное 
питание. Пограничное питание имело место у 
28 (32,2 %) школьников. Пограничное питание 
ниже среднего и выше среднего было выявле-
но в одинаковом количестве у 14 (16,1 %) детей. 
Мальчиков с пограничным питанием ниже сред-
него было 15,0 %, девочек – 14,9 %, в то время как 
выше среднего – 14,9 % девочек и 17,5 % мальчи-
ков. Нарушение питания наблюдалось у 23 (26,4 
%) первоклассников. Очень низкое питание 
имели 5 (5,8 %) учащихся (5,0 % мальчиков, 6,4 
% девочек), низкое – 6 (6,9 %) (10,0 % мальчиков 
и 4,3 % девочек), очень высокое – 7 (8,1 %) (12,5 
% мальчиков и 4,3 % девочек) и высокое питание 
– 5 (5,8 %) детей (6,4 % девочек и 5,0 % мальчи-
ков). Установленный средний показатель индек-
са Кетле-2 – у мальчиков 15.36 (13.437-16.667) и 
у девочек 15.419 (13.923-16.518) – был близок по 
значению и не имел статистически достоверной 
разницы (р>0,05). 

Установлено, что силовые показатели кистей 
рук у 21 (24,1 %) обследованного первоклассника 
соответствовали возрастной норме, у 66 (75,9 %) 
показатели были низкие. У мальчиков сила пра-
вой кисти 7,1 (18-1) и левой 4,9 (15-1) статисти-
чески выше (р=0,03), чем у девочек – 3,4 (10-1) и 
2,3 (8-1).

Согласно результатам динамометрии, 69 
(79,3 %) первоклассников имели низкий уро-
вень физического здоровья (90,0 % мальчиков, 
70,2 % девочек), в то время как средний уровень 
был отмечен у 2 детей (2,3 %) (2,5 % мальчиков и 
2,1 % девочек). Уровень развития ниже среднего 
по индексу силы кисти имели 8 (9,3 %) учащих-

ся (2,5 % мальчиков, 14,9 % девочек). Состояние 
физического здоровья выше среднего было у 6 
(6,9 %) школьников (5,0 % мальчиков, 8,5 % де-
вочек). С высоким результатом уровня здоровья 
выявлено 2 (2,3 %) девочки.

С 6,5 лет у детей начинают выявляться ген-
дерные различия в показателях ЖЕЛ. Получен-
ные индивидуальные показатели ЖЕЛ сопо-
ставляли с долженствующими. Установлено, что 
у 66 (75,9 %) первоклассников фактическая ве-
личина ЖЕЛ была ниже долженствующей нор-
мы, что позволило расценить это как умень-
шение вентиляционной и, соответственно, 
функционально-энергетической возможности. 
У мальчиков средняя величина ЖЕЛ умеренно 
снижена от долженствующей на 16,3 %. У дево-
чек фиксировано  снижение показателей ЖЕЛ 
на 9,7 %, что соответствует колебаниям в преде-
лах возрастных нормативов.

Анализ индивидуальных величин жизнен-
ного индекса у детей младшего школьного воз-
раста позволил определить уровень их сомати-
ческого здоровья. У 12 (13,8 %) первоклассни-
ков уровень соматического здоровья был низ-
кий (27,5 % мальчики и 2,1 % девочки), у 7 (8,1 
%) – ниже среднего (7,5 % мальчики, 8,5 % девоч-
ки). Средний показатель соматического здоро-
вья выявлен у 16 (18,4 %) детей (12,5 % мальчи-
ки, 23,4 % девочки). В то же время уровень со-
матического здоровья выше среднего был у 13 
(14,9 %) школьников (12,5 % мальчики, 17,0 % де-
вочки), высокие показатели – у 39 (44,8 %) детей 
(40,0 % мальчики, 48,9 % девочки).

По средним показателям ЧСС, равной 100 
(96-100) ударам в минуту, функциональная ак-
тивность системы кровообращения в условиях 
относительного физиологического покоя у пер-
воклассников соответствовала верхней границе 
возрастной нормы. Выявленные средние зна-
чения АДс у девочек – 100 (96-100) мм рт. ст., у 
мальчиков – 102 (100-108) мм рт.ст. и АДд у де-
вочек – 57 (50-63) мм рт. ст., 62 (60-67) мм рт. ст. у 
мальчиков соответствовали возрастной норме.

Расчет показателей индекса Робинсона выя-
вил, что средний уровень систолической актив-
ности миокарда и его адаптационный потенци-
ал соответствовали низкому уровню физическо-
го здоровья у 16 (18,4 %) первоклассников (15,0 
% мальчиков, 21,3 % девочек). Адаптационный 
потенциал сердечно-сосудистой системы был 
ниже среднего у 29 (33,3 %) детей (37,5 % маль-
чиков, 29,8 % девочек), средний – у 27 (31,0 %) 
школьников (30,0 % мальчиков, 31,9 % девочек), 
выше среднего – у 14 (16,1 %) учащихся (17,5 % 
мальчиков, 14,9 % девочек) и высокий – у 1 (1,2 
%) ребенка. 
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В Ы В О Д Ы
1. Биологическому возрасту не соответство-

вало 49,4 % обследованных первоклассников с 
нарушением осанки.

2. Центильная оценка длинны тела и индекса 
Кетле-2 позволила установить, что 50,6 % перво-
классников имеют нормальное физическое раз-
витие.

3. Отклонение в физическом развитии име-
ли 49,4 % обследованных школьников. У девочек 
повышенная и высокая масса тела, высокая дли-
на встречались одинаково часто. У мальчиков 
преобладали высокая длина, сниженная и низ-
кая масса тела.

4. Сопоставление параметров пропорцио-
нального развития по индексу массы тела, функ-
ционального состояния (ЖЕЛ, динамометрия), 
гемодинамических показателей (ЧСС, СДд, АДд) 
выявило, что 22,4 % детей характеризовались 

гармоничным морфофункциональным состоя-
нием организма.

5. Достаточное питание отмечено у 43,0 % 
учащихся первых классов. Высокое, очень высо-
кое и пограничное питание выше среднего уста-
новлено у 35,0 % мальчиков. Девочки в равных 
отношениях имели все типы нарушения пита-
ния.

6. По индивидуальным индексам силы ки-
сти у 92,5 % мальчиков и 85,1 % девочек, а также 
жизненного индекса у 35,0 % мальчиков и у 10,7 
% девочек уровень физического здоровья был 
расценен как низкий и ниже среднего.

7. Уровень ЧСС, АДс, АДд в условиях относи-
тельного физического покоя у первоклассников 
с нарушением осанки соответствовал возраст-
ной норме.

8. У 52,5% мальчиков и 51,1 % девочек уро-
вень адаптационного потенциала сердечно-
сосудистой системы был ниже среднего.

Е.Ю. Сероштан, Б.А. Безкаравайный
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ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ 
МЛАДШЕГО ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА С НАРУШЕНИЕМ ОСАНКИ

Цель работы. Дать комплексную оценку морфо-
функционального развития детей младшего школь-
ного возраста с нарушением осанки.

Материалы и методы. Обследовано 87 перво-
классников. Биологический возраст оценивали мето-
дом темпового соматотипа. Оценку физического раз-
вития осуществляли по центильным шкалам длины 
тела и индекса Кетле-2. Гармоничность морфофунк-
ционального состояния оценивали по совокупности 
следующих параметров: пропорциональности раз-
вития по индексу Кетле-2, функциональному состоя-
нию, гемодинамическим показателям.

Результаты работы. При определении биологиче-
ского возраста учащихся было выявлено 44 (50,6 %) 
школьника с мезосоматическим типом темпа роста. 
Ускоренный темп развития был отмечен у 34 (39,1 %). 
Микросоматический соматотип констатирован у 9 
(10,4 %) учащихся.

Анализ индекса Кетле-2 показал, что 36 (41,4 %) 
детей имели достаточное питание, 28 (32,2%) – по-
граничное, 23 (26,4 %) первоклассника – нарушение 
питания.

Силовые показатели кистей рук у 21 (24,1 %) 
школьника соответствовали возрастной норме, у 66 
(75,9 %) показатели были низкие. Установлено, что у 
66 (75,9 %) детей фактическая величина жизненной 
емкости легких была ниже долженствующей нормы. 
По средним показателям частоты сердечных сокра-
щений, артериального давления функциональная ак-

тивность системы кровообращения у учащихся соот-
ветствовала верхней границе возрастной нормы.

Выводы.
Биологическому возрасту не соответствовало 49,4 

% первоклассников с нарушением осанки. Центиль-
ная оценка длины тела и индекса Кетле-2 позволила 
установить, что 50,6 % первоклассников имеют нор-
мальное физическое развитие. Отклонение в физиче-
ском развитии имели 49,4 % обследованных школь-
ников. Сопоставление параметров пропорциональ-
ного развития по индексу массы тела, функциональ-
ного состояния и гемодинамических показателей вы-
явило, что 22,4 % детей характеризовались гармонич-
ным морфофункциональным состоянием организ-
ма. Достаточное питание отмечено у 41,4 % учащихся 
первых классов. По индивидуальным индексам силы 
кисти у 88,5 % первоклассников, а также жизненного 
индекса у 21,9 % детей уровень физического здоро-
вья был расценен как низкий и ниже среднего. Уро-
вень частоты сердечных сокращений, артериально-
го давления в условиях относительного физического 
покоя у первоклассников с нарушением осанки соот-
ветствовал возрастной норме. У 51,7 % детей уровень 
адаптационного потенциала сердечно-сосудистой 
системы был ниже среднего.

Ключевые слова: младший школьный возраст, 
биологический возраст, физическое развитие, гармо-
ничность морфофункционального состояния.
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Objective. To evaluate the morphofunctional devel-
opment of primary school children with impaired pos-
ture.

Materials and methods. 87 fi rst-graders were exam-
ined. Biological age was evaluated by the method of tem-
po somatotype. Physical development was evaluated on 
centile scales of body length and Quetelet-2 index. The 
harmony of the morphofunctional state was evaluated by 
the combination of the following parameters – the pro-
portionality of development according to the Ketle-2 in-
dex, functional state and hemodynamic indicators.

Results and discussion. When determining the bi-
ological age of pupils 44 (50,6 %) schoolchildren with a 
mesosomatic type of growth rate were identifi ed. 34 (39,1 
%) had an accelerated pace of development. Microsomat-
ic somatotype was found in 9 (10,3 %) students.

The analysis of the Ketle-2 index showed that 36 (41,4 
%) children had adequate nutrition, 28 (32,2 %) had bor-
derline nutrition, 23 (26,4 %) of the fi rst-graders had mal-
nutrition.

The strength indicators of the hands in 21 (24,1 %) 
children corresponded to the age norm, and in 66 (75,9 
%) the indicators were low. It was found that in 66 (75,9 
%) children the actual value of lung capacity was lower. 
According to average indicators of heart rate and blood 

pressure, the functional activity of the circulatory sys-
tem in children corresponded to the upper limit of the 
age norm.

Conclusions.
49,4 % of fi rst-graders with impaired posture did not 

correspond to the biological age. A consistent assessment 
of body length and the Ketle-2 index allowed us to estab-
lish that 50,6 % of fi rst-graders have normal physical de-
velopment. A comparison of the parameters of propor-
tional development in terms of body mass index, func-
tional state and hemodynamic parameters revealed that 
22,4 % of children were characterized by a harmonious 
morphofunctional state of the body. 41,4 % of fi rst-grade 
children had adequate nutrition. The low and below aver-
age physical health level were determined in 88,5 % of the 
fi rst-graders according to individual hand strength indi-
ces and in 21,9 % of children according to life index chil-
dren. The level of heart rate, blood pressure correspond-
ed to the age norm in fi rst-graders with impaired posture 
in conditions of relative physical rest. The level of adap-
tive capacity of the cardiovascular system was below av-
erage in 51,7 % of children.

Key words: primary school age, biological age, physi-
cal development, harmony of morphofunctional state.
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ОСТРЫЕ И ОСЛОЖНЕННЫЕ ФОРМЫ ГРЫЖ ДИАФРАГМЫ

В литературе приводятся лишь отдельные 
наблюдения острого и осложнённого течения 
хирургической патологии диафрагмы [3, 4, 6, 7]. 
Однако наш опыт свидетельствует о достаточ-
ной распространенности этих патологических 
состояний, к сожалению, далеко не всегда узна-
ваемых практическими врачами, что нередко 
обусловливает запоздалое лечебное пособие па-
циенту [1, 2, 5].

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Улучшение качества диагностики и эффек-

тивности лечения больных с острой и осложнен-
ной хирургической патологией диафрагмы.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
В клинике хирургии им. К.Т. Овнатаняна ГОО 

ВПО ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО в 2007-2019 гг. 
находилось на лечении 203 пациента с различ-
ными видами хирургической патологии диа-
фрагмы.

Анализу подвергся материал, включающий 
19 пациентов с острыми травматическими по-
вреждениями диафрагмы, 34 посттравматиче-
ские грыжи купола диафрагмы, осложнивши-
еся у 30 пациентов ущемлением абдоминаль-
ных органов, 148 наблюдений осложненного те-
чения грыж пищеводного отверстия диафраг-
мы (ГПОД) и два случая врожденной грыжи. 
Осложненные формы ГПОД по характеру ослож-
нений распределились следующим образом: 
эрозивно-язвенный эзофагит – 46, анемия – 31, 
реперкуссивно-ирритативный синдром – 6, вы-
сокая желудочно-кишечная непроходимость 
– 35, ущемление абдоминальных органов – 47, 
пищеводно-желудочное кровотечение -8, брон-
хоспастический синдром – 7.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Оперировано 19 пациентов с торакоабдоми-

нальными ранениями, 30 из 34 больных с пост-
травматической диафрагмальной грыжей, в 
связи с ущемлением грыжевого содержимого в 
дефекте диафрагмы – 17, высокой желудочно-
кишечной непроходимостью – 11. 

У всех больных из числа последних ущемлен-
ные посттравматические диафрагмальные гры-
жи были ложные с локализацией дефекта диа-
фрагмы в задних отделах у 12 пациентов и у 18 – 
в передних отделах купола. В 29 случаях патоло-
гический процесс был левосторонний, и у одно-
го больного локализовался справа.

Из 148 пациентов с осложненным течением 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 112 
больных оперированы, в том числе в 27 случаях 
по поводу ущемления параэзофагеальной гры-
жи, а в одном – гигантской скользящей грыжи, 
достигшей стадии фиксации (рис. 1.). В 24 слу-
чаях грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
речь шла об ущемлении желудка, а у четырех па-
циентов – желудка, петли тонкой кишки и боль-
шого сальника.

Заворот желудка (upside down stomach – амер. 
авторов) в условиях его пролапса в средостение 
при ГПОД (24) нередко протекал с более выра-
женной симптоматикой, чем заворот желудка 
в плевральной полости (рис. 2.), куда он прола-
бировал при остром повреждении купола диа-
фрагмы, формирующейся посттравматической 
или врожденной грыже диафрагмы.

Анемия (Нg <100 г/л, Эр. 2,2-2,7 Т/л.), кото-
рая протекала по типу гипохромной и нередко 
сопутствовала диафрагмальным грыжам, чаще 
наблюдалась при ГПОД (29 пациентов), что со-
ответствует и литературным данным [3, 4], в 
единичных случаях наблюдалась у пациентов 
с посттравматической грыжей. Кроме того, в 
условиях ГПОД данная анатомическая зона ста-
новится субстратом для массивной реперкус-
сии и ирритации патологического возбуждения 
по вегетативной нервной системе, реализующе-
гося сложным комплексом разнообразных кли-
нических симптомов (нарушение ритма сердца, 
бронхоспастический и дизурический синдро-
мы, рефлюкс-эзофагит, кризовое течение забо-
левания и др.). В этой связи указанные наруше-
ния имеют ярко выраженные черты осложне-
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ний данного патологического процесса в виде 
реперкуссивно-ирритативного синдрома (6), 
свидетельствуя о его запущенности или непол-
ноценном лечении. Распознавание диафраг-
мальной грыжи и ее осложнений включает ком-
плекс диагностических мероприятий, весьма 
различных по характеру, но объединенных об-
щей топографической принадлежностью пато-
логического процесса (многоосевая рентгено-
скопия и рентгенография, компьютерная томо-
графия, диагностический пневмоперитонеум, 
фиброгастродуоденоскопия и др.).

Анализируя собственный материал, мы мог-
ли констатировать правильную и своевремен-
ную диагностику на предыдущих этапах обра-
щения пациентов лишь у 39% больных с ослож-
ненной грыжей пищеводного отверстия и у 24% 
пациентов с острым повреждением диафрагмы 
и хронической посттравматической грыжей ку-
пола, сопровождающихся ущемлением петли 
кишки, желудка или заворотом последнего.

Хирургическому лечению подверглись 112 
пациентов с ГПОД, с острыми повреждения-
ми диафрагмы (19), посттравматическими диа-
фрагмальными грыжами (30) и двое пациентов 
с врожденной грыжей. При острых повреждени-
ях диафрагмы и грыжах купола, имеющих при-
знаки ущемления при наличии небольших гры-
жевых ворот (до 5-6 см), операция заключалась 
в рассечении грыжевых ворот, выделении из 
сращений и репозиции грыжевого содержимо-
го в брюшную полость с ушиванием дефекта ди-
афрагмы двухрядным швом. В двух случаях по-
требовалась резекция некротизированной ча-
сти тонкой (1) или толстой (1) кишки, а еще у 2-х 
пациентов – участка большого сальника. Одно-
му больному с посттравматической диафраг-
мальной грыжей после неудачной операции, ра-
нее выполненной по месту жительства, потре-
бовалось замещение проленовой сеткой 60% ле-
вого купола диафрагмы, а также значительного 
участка перикарда. 

Наконец, у 105 пациентов с осложненным те-
чением ГПОД последняя устранена с помощью 
разработанной нами методики – пластики пи-
щеводного отверстия (патент Российской Феде-
рации N764665). 

В Ы В О Д Ы
Из 163 пациентов, подвергшихся за указан-

ный период хирургическому вмешательству по 
поводу острых и осложненных форм грыж ди-
афрагмы, 160 выписались из стационара, а и 3 
умерло (1,9%). Одна больная, 83 лет, оперирова-
на ургентно по поводу параэзофагеальной гры-
жи пищеводного отверстия диафрагмы, ослож-
нённой полной высокой желудочно-кишечной 
непроходимостью на фоне кардиосклероза, та-
хисистолической формы мерцательной арит-
мии. Смерть наступила на 4-е сутки после опе-
рации в результате тробоэмболии ствола легоч-
ной артерии. Два пациента доставлены в клини-
ку с тяжёлой минно-взрывной травмой, в край-
не тяжелом состоянии, смерть наступила вслед-
ствие комбинированного шока.

Рис. 1. Гигантская грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы.

Рис. 2. Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 
с заворотом желудка.
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В клинике хирургии К.Т. Овнатаняна Донецкого 
национального медицинского университета с 2007 по 
2019 год находились на лечении 203 больных с раз-
нообразными видами хирургической патологии ди-
афрагмы. У 19 констатированы ранения купола диа-
фрагмы, а у 148 диагностировано осложненное тече-
ние различных видов диафрагмальных грыж. Лишь 
39% пациентов с осложненными формами диафраг-
мальной патологии поступили в клинику с правиль-
ным и своевременно установленным диагнозом. 
Оперировано 19 пострадавших в связи с травмати-
ческими повреждениями диафрагмы, 30 пациентов 

с посттравматическими грыжами купола диафрагмы 
и 112 пациентов с грыжами пищеводного отверстия 
диафрагмы, имеющих осложненное течение. Умерло 
3 оперированных пациентов: один – в связи с тром-
боэмболией ствола легочной артерии и 2 – в результа-
те тяжелой минно-взрывной травмы, были доставле-
ны в клинику в крайне тяжелом состоянии и погибли 
по причине комбинированного шока. Остальные па-
циенты выздоровели. 

Ключевые слова: осложненные диафрагмальные 
грыжи, острые повреждения диафрагмы, посттрав-
матические грыжи диафрагмы. 
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ОСТРЫЕ И ОСЛОЖНЕННЫЕ ФОРМЫ ГРЫЖ ДИАФРАГМЫ

Ya.G. Kolkin, D.P. Filakhtov
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ACUTE AND COMPLICATED FORMS OF DIAPHRAGMATIC HERNIA 

203 patients with various types of surgical patholo-
gy of the diaphragm were treated at the surgery clinic of 
K.T. Ovnatanyan of Donetsk National Medical Universi-
ty from 2007 till 2019. In 19 patients, diaphragm dome 
wounds were stated, and in 148 patients the complicated 
course of different types of diaphragmatic hernias was di-
agnosed. Only 39% of patients with complicated forms of 
diaphragmatic pathology were admitted to clinic with the 
right and timely proven diagnosis. 19 surgical patients in 
connection with traumatic injuries of the diaphragm, 30 

patients with posttraumatic hernias of a diaphragm dome 
and 112 patients with various forms of gastroesophageal-
hernias, having the complicated course were operated. 3 
operated patients (1 in connection with a thromboembo-
lism of a trunk of a pulmonary artery died and 2 more as a 
result of a serious mine blast injury were brought to clin-
ic in critical condition and died in the conditions of the 
combined shock. Other patients recovered.

Key words: complicated diaphragmatic hernia, acute 
surgical pathology of the diaphragm.
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА

Прогноз развития цереброваскулярной пато-
логии остается одной из наиболее актуальных 
проблем неврологии, в связи с чем обсуждают-
ся факторы риска прогрессирования хрониче-
ской ишемии мозга (ХИМ) и развития острого 
нарушения мозгового кровообращения [1]. ХИМ 
характеризуется двумя качественными особен-
ностями: постепенным развитием (часто с дли-
тельным периодом клинически «скрытого» те-
чения) и мультифокальными поражениями 
мозга. Диагностика сосудистого поражения го-
ловного мозга основана на выявлении клинико-
неврологических и нейропсихологических нару-
шений. Использование ультразвуковой доппле-
рографии, магнитно-резонансной или компью-
терной томографии для анализа регионарной 
гемодинамики, характера и локализации очагов 
поражения головного мозга только частично со-
относится с наличием, типом и выраженностью 
нейропсихологических нарушений. Выход из 
положения видится в разработке информатив-
ных методов ранней диагностики стадий ХИМ и 
создании на этой основе моделей прогноза ри-
ска прогрессирования заболевания.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
На основании анализа функциональной ак-

тивности рецепторов тромбоцитов (Тц) опреде-
лить их диагностическую значимость в разви-
тии различных стадий ХИМ и разработать мо-
дель прогнозирования риска развития 3-й ста-
дии ХИМ.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Исследование носило проспективный харак-

тер и включало 107 пациентов с клинически-
ми и нейровизуализационными признаками 
ХИМ; обследованный контингент представлен 
37 мужчинами и 70 женщинами в возрасте от 41 
до 93 лет (средний возраст — 65,7±1,1 года). Кри-
терии включения пациентов в исследование: (а) 
наличие объективно выявленных неврологиче-
ских и психических симптомов, которые имеют 
тенденцию к прогрессированию; наличие при-

знаков цереброваскулярного заболевания, в том 
числе факторов риска (сахарный диабет, атеро-
склероз, артериальная гипертензия, нарушения 
сердечного ритма и другие); (б) наличие анам-
нестических или инструментально подтверж-
денных признаков поражения мозговых сосудов 
и/или вещества мозга; (в) наличие причинно-
следственной связи между клиническими про-
явлениями и цереброваскулярным заболева-
нием при условии доказанных сосудистых из-
менений вещества мозга, которые соответству-
ют основным клиническим проявлениям забо-
левания; (г) наличие когнитивного дефекта или 
двигательных нарушений подкорково-лобного 
типа (лобная дисбазия/дизартрия) с учетом осо-
бенностей течения, указывающих на сосуди-
стый генез симптомов (постепенное прогресси-
рование); (д) отсутствие признаков, характер-
ных для других заболеваний, которые способны 
объяснить клиническую картину. Выраженность 
когнитивного дефицита оценивали по краткой 
шкале оценки психического статуса – MMSE. 
Больным проводили ультразвуковое дуплекс-
ное сканирование (УЗДС) брахиоцефальных ар-
терий (ультразвуковая система GE MedicalSys-
tems VIVID 7), а также исследование головно-
го мозга с использованием методов магнитно-
резонансной (Philips «Ingenia» 1.5 Т) и компью-
терной томографии (64 срезовый аппарат КТ 
Philips, Brilliance 16).

При ХИМ изменяется экспрессия пурино-
вых (Р2Х, Р2Y) рецепторов, ангиотензиновых 
АТ1-рецепторов, 2-адренорецепторов и ФАТ-
рецепторов на нейронах, глиальных клетках и 
эндотелии сосудов, а также на мононуклеарах, 
мигрирующих в нервную ткань мозга [2, 3]. По-
скольку реактивность организма обеспечива-
ется рецепторами на клетках-мишенях в раз-
ных тканях, то реакция рецепторов на лейко-
цитах и Тц может быть индикатором системно-
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го действия гуморальных факторов. В этой свя-
зи активность рецепторов Тц отражает не толь-
ко присутствие определенного фактора риска 
ХИМ, но и позволяет верифицировать конкрет-
ные патогенетические механизмы реализации 
его эффекта.

Анализ функционального состояния Тц про-
водили in vitro на момент госпитализации па-
циентов до начала консервативной терапии. 
Из периферической крови путем центрифуги-
рования выделяли обогащенную тромбоцита-
ми плазму. В пробе содержание тромбоцитов в 
1 мкл составляло 200 000±20 000.В исследовании 
применяли агонисты рецепторов, участвующих 
в патогенезе ХИМ, в частности АДФ (аденозин-
дифосфат, лиганд пуриновых Р2Y-рецепторов), 
ангиотензин-2 (лиганд АТ1-рецептора), фак-
тор активации тромбоцитов (лиганд ФАТ-
рецептора), адреналин (неселективный лиганд 
2-адренорецепторов), коллаген IV-типа (ли-
ганд GPVI-рецептора). Оценку агрегации тром-
боцитов (АТц) проводили турбидиметрическим 
методом на анализаторе ChronoLog (США). Ха-
рактеристика кластеров функциональной ак-
тивности рецепторов Тц отражает степень тяже-
сти ХИМ и используется для дифференцировки 
стадий заболевания. У всех обследованных па-
циентов получено информированное согласие 
на участие в исследовании.

Статистический анализ осуществлялся с ис-
пользованием пакета EZR v.1.35 (Saitama Med-
ical Center, Jichi Medical University, Saitama, Ja-
pan), представляющего собой графический ин-
терфейс к R (The R Foundation for Statistica Com-
puting, Vienna, Austria). Прогнозирование ри-
ска развития 3-й стадии ХИМ осуществлялось 
по сравнению с 1-2 стадией заболевания. Адек-
ватность регрессионной модели оценивали по 
скорректированному показателю детермина-
ции (R2adjusted).

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

обнаружена связь каждой стадии ХИМ со значе-
нием показателей функциональной активности 

исследованных рецепторов. Для уточнения этой 
связи и определения набора признаков, тесно 
связанных со всеми стадиями ХИМ, был исполь-
зован метод парного корреляционного анализа и 
метод построения моделей многофакторной ли-
нейной регрессии (обобщенные регрессионные 
модели). В таблице 1 приведены значения пока-
зателей парной корреляции (показатель ранго-
вой корреляции Спирмена) для рассматривае-
мых признаков. Выявлена сильная положитель-
ная связь показателя АТц-индуцированной АДФ 
со стадией ХИМ. Средней силы связь установ-
лена между стадией ХИМ и активностью АТ1-
рецепторов, 2-адренорецепторов, и слабая 
связь выявлена между стадией заболевания и ак-
тивностью ФАТ-рецепторов. Если сравнить силу 
связи стадии ХИМ с функциональной активно-
стью рецепторов, то она уменьшается в следу-
ющем направлении: активность Р2Y-рецептора 
> активности 2-адренорецептора = активности 
АТ1-рецептора >активности ФАТ-рецептора. Та-
ким образом, независимо от стадии ХИМ пять 
причин могут быть отнесены к факторам риска 
развития заболевания: гипоксия/ишемия моз-
га, которая сопровождается повышением уров-
ня в крови пуринов (АТФ, АДФ и аденозина); ар-
териальная гипертензия как следствие актива-
ции ренин-ангиотензиновой системы (РАС) и 
симпато-адреналовой системы (САС); длитель-
ность сахарного диабета (СД) и системная вос-
палительная реакция, направленная на актива-
цию и миграцию лейкоцитов посредством ФАТ.

Анализ корреляционной связи активности 
АТ1-рецепторов I типа, P2Y-(P2Y1, P2Y12) пу-
риновых рецепторов, 2-адренорецептора, 
ФАТ-рецептора и GP-VI рецептора открыва-
ет возможность конкретизировать причинно-
следственные взаимосвязи, лежащие в основе 
патогенеза ХИМ (табл. 2.). Так, наличие корреля-
ции между активностью АТ1-рецепторов и Р2Y-
рецептора свидетельствует о значимости вза-
имосвязи РАС и ХИМ в патогенезе ХИМ. Такое 
взаимодействие представляет особый интерес, 
поскольку у лиц пожилого возраста отмечается 
(а) димеризация АТ1- и Р2Y-рецепторов, которая 

Таблица 1.
Корреляционная матрица основных характеристик ХИМ 
и функциональной активности рецепторов тромбоцитов

Статистика ДлительностьСД
(годы) ГГ АТ1-R P2Y-R 2-AR ФАТ-R

Стадия 
ХИМ

Коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена 0,320 0,120 0,554 0,874 0,610 0,489

Уровень значимости 
различия от 0, р <0,001 0,229 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Примечание: Длительность СД – 1балл за 1 год; ГГ – гипергликемия; АТ1-R – ангиотензиновые рецепторы I типа; 
P2Y-R (P2Y1 P2Y12-) – пуриновые рецепторы; 2-AR – 2-адренорецепторы; ФАТ-R – рецепторы к фактору ак-
тивации тромбоцитов.
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обеспечивает стойкую АГ при активации РАС [4], 
(б) ремоделирование сосудистой стенки, связан-
ное с эффектами Ан-2 [5]. Данный факт объяс-
няет, почему возраст может быть фактором ри-
ска гипертонии. Активация РАС является фак-
тором риска прогрессирования ХИМ не только 
вследствие повышения АД, но и в силу увели-
чения проницаемости гемато-энцефалического 
барьера (ГЭБ) и нарушения когнитивных функ-
ций [6].

Анализ силы корреляционной связи Р2Y-
рецептора свидетельствует о равной сте-
пени (средняя сила) взаимодействия с АТ1-
рецептором, GP-VI рецептором, ФАТ-ре цеп-
тором и 2- адренорецептором. Следовательно, 
реактивность Р2Y-рецептора на клетках мише-
нях потенцируется как системными механизма-
ми с участием РАС и САС, так и локальными ме-
ханизмами, сопровождающими развитие ней-
ровоспаления. Известно, что пуринергическая 
сигнальная система, включающая АТФ, АДФ и 
аденозин, а также экспрессия разных подтипов 
рецепторов P1 и P2 контролирует воспалитель-
ные реакции в нервной системе [7]. Высвобож-
дение цитокинов, активация и миграция микро-
глии и изменение функции астроглии являются 
ключевыми механизмами нейровоспалитель-
ного ответа [8]. Значимость активации пурино-
вых Р2Y-рецепторов (Р2Y1 и Р2Y12) в патогене-
зе ХИМ определяется участием в функциониро-
вании различных глиальных и нейрональных 
модулей нервной системы [9], в поддержании 
паракринной связи микроглия-астроциты[10], в 
обеспечении микроглиального фагоцитоза [11], 
в экспрессии генов микроглии, связанных с вы-
свобождением провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-) [12].

На первом этапе построения математиче-
ской модели проанализирована связь риска раз-
вития ХИМ 3-й стадии с 7 факторными призна-
ками: длительностью СД, концентрацией глю-
козы в крови, активностью АТ1-рецептора, пу-
риновых Р2Y-рецепторов, 2-адренорецептора, 
ФАТ-рецептора и GPVI-рецептора к коллагену. 
При этом использовали метод построения од-
нофакторной модели логистической регрессии. 
Учитывались показатели, зарегистрированные у 
62 пациентов с ХИМ 1 и 2 стадии (выходная пе-
ременная Y = 0) и 45 пациентов с СД 3-й стадии 
(выходная переменная Y = 1), причем у 67 па-
циентов ХИМ был ассоциирован с СД 2 типа, у 
40 пациентов имела место ХИМ без СД. Прове-
денный анализ свидетельствует о наличии свя-
зи риска развития 3-й стадии ХИМ с каждым 
из 7-ми представленных признаков. Установ-
лено, что риск тяжелой стадии ХИМ возраста-
ет при увеличении длительности СД 2 типа (p = 
0,001) – ОШ = 1,2 (95% ДИ 1,1-1,3) на каждый год 
СД; повышении концентрации глюкозы в крови 
(p = 0,014) – ОШ = 1,2 (95% ДИ 1,0-1,4) на каж-
дую единицу (ммоль/л) прироста данного пока-
зателя; увеличении активности Р2Y-рецептора 
(p <0,001) – ОШ = 1,4 (95% ДИ 1,2-1,6) на каж-
дую единицу прироста показателя (на 1% АТц-
индуцированной АДФ); увеличении активно-
сти GPVI-рецептора (p <0,001) – ОШ = 1,3 (95% 
ДИ 1,2-1,4) на каждую единицу прироста пока-
зателя (на 1% повышения АТц-индуцированной 
коллагеном); увеличении активности 2-
адренорецептора (p <0,001) – ОШ = 1,3 (95% ДИ 
1,2-1,5) на каждую единицу прироста показа-
теля (на 1% повышения АТц-индуцированной 
адреналином) и увеличении активности ФАТ-
рецептора (p <0,001) – ОШ = 1,2 (95% ДИ 1,1-1,3) 

Таблица 2.
Корреляционная матрица отражающая взаимосвязь функциональной активности 

рецепторов тромбоцитов у пациентов с ХИМ 
(в анализ включены пациенты с 1-3 стадиями заболевания)

Рецепторы АТ1-R P2Y-R ФАТ-R 2-AR GP-VI R

АТ1-R 0,640 0,309 0,393

P2Y-R 0,640 – 0,540 0,524 0,632

2-AR - 0,524 0,446 – 0,527

ФАТ-R 0,309 0,540 – 0,446 0,733

GP-IV R 0,393 0,632 0,733 0,527 –

Примечания: приведены значения показателей ранговой корреляции Спирмена, которые имеют статистиче-
ски значимую разницу от 0 (p <0,05); АТ1-R – ангиотензиновые рецепторы I типа; P2Y-R – пуриновые рецепто-
ры; 2-AR – 2-адренорецепторы; ФАТ-R – рецепторы к фактору активации тромбоцитов; GP-VIR – рецепторы 
к коллагену IVтипа.
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на каждую единицу прироста (на 1% повышения 
АТц-индуцированной ФАТ) данного показателя.

В наибольшей степени риск 3-й стадии ХИМ 
был связан с уровнем АДФ-индуцированной 
АТц (активностью Р2Y-рецептора), посколь-
ку площадь под кривой операционных харак-
теристик для модели, рассчитанной на осно-
вании значений данного индикатора, достига-
ла 0,968 (AUC=0,968; 95% ДИ 0,92-0,99). Данный 
факт свидетельствует о высокой диагностиче-
ской значимости предлагаемого теста для вы-
явления больных с ХИМ 3-й стадии. При выбо-
ре оптимального порога принятия решения (по 
Youden Index) установлен критический порог 
АДФ-индуцированной АТц (АДФcrit) = 67%. При 
значении показателя АДФcrit > 67% у пациента 
имела место 3-я стадия ХИМ, при значении по-
казателя АДФcrit ≤ 67% прогнозировалась ХИМ 
1-2 стадии. Для выбранного порога чувстви-
тельность предлагаемого диагностического те-
ста составляет 88,8% (95% ДИ 75,9-96,3) и спец-
ифичность – 91,9% (95% ДИ 82,2-97,3); прогно-
стическая ценность положительного результа-
та – 88,8% (95% ДИ 77,4-94,9), прогностическая 
ценность отрицательного результата – 91,9% 
(95%ДИ 83,3-96,3).

В Ы В О Д Ы
1. Полученные результаты подтверждают 

возможность участия пуринергической систе-
мы мозга в патогенезе ХИМ, а следовательно, 
сигнализация Р2Y-рецептора может рассматри-
ваться как потенциальная терапевтическая ми-
шень, позволяющая ограничивать нейровоспа-
ление.

2. Впервые доказана возможность прогнози-
рования риска прогрессированияХИМ на осно-
вании экспресс-диагностики активности Р2Y-
рецептора тромбоцитов, которая регулируется 
накоплением нуклеотидов при гипоксии/ише-
мии мозга. При значении показателя агрегации 
Тц индуцированной АДФ > 67% у пациента име-
ла место 3-я стадия ХИМ, при значении данно-
го показателя ≤ 67% прогнозировалась ХИМ 1-2 
стадии заболевания. Чувствительность пред-
лагаемого диагностического теста составля-
ет 88,8% (95% ДИ 75,9-96,3), и специфичность – 
91,9% (95% ДИ 82,2-97,3).

3. Разработка моделей, основанных на ана-
лизе активности рецепторов Тц, представляет-
ся перспективной, поскольку может привести к 
улучшению профилактических и терапевтиче-
ских стратегий при ХИМ.

В.С. Сохина

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

ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА

Цель – определить диагностическую значимость 
функциональной активности рецепторов тромбоци-
тов при прогрессировании хронической ишемии моз-
га и разработать модель прогнозирования риска раз-
вития 3-й стадии заболевания. Исследование носило 
проспективный характер и включало 107 пациентов с 
клиническими и нейро-визуализационными призна-
ками ХИМ. Обследование проводилось до начала ле-
чения и включало клинико-неврологическое и ней-
ропсихологическое исследование; ультразвуковую 
допплерографию брахиоцефальных артерий, ком-
пьютерную и магнитно-резонансную томографию го-
ловного мозга. Для изучения функциональной актив-
ности рецепторов тромбоцитов использовали агони-
сты рецепторов, участвующих в патогенезе ХИМ, в 
частности АДФ (лиганд пуриновых Р2Y-рецепторов), 
ангиотензин-2 (лиганд АТ1-рецептора), фактор акти-
вации тромбоцитов (лиганд ФАТ-рецептора), адрена-
лин (неселективный лиганд 2-адренорецепторов) 
коллаген IV типа (лигпанд GPVI-рецептора). Оценку 
агрегации тромбоцитов проводили турбидиметри-
ческим методом на анализаторе ChronoLog (США) 
Для анализа связи стадий ХИМ со значением актив-
ности рецепторов тромбоцитов использованы ме-

тоды парного корреляционного анализа и построе-
ния моделей линейной регрессии. Выявлены 7 зна-
чимых факторов риска, тесно связанных со стади-
ей ХИМ. В наибольшей степени риск 3-й стадии хро-
нической ишемии мозга был связан с уровнем АДФ-
индуцированной агрегации тромбоцитов (активно-
стью Р2Y-рецептора). Площадь под кривой операци-
онных характеристик для модели, рассчитанной на 
основании значений данного индикатора, достигала 
0,968 (AUC=0,968; 95% ДИ 0,92-0,99), что свидетель-
ствует о высокой диагностической значимости пред-
лагаемого теста. Для выбранного критического по-
рога АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов 
чувствительность предлагаемого диагностическо-
го теста составляет 88,8% (95% ДИ 75,9-96,3) и специ-
фичность – 91,9% (95% ДИ 82,2-97,3). Выявление лиц 
высокого риска прогрессирования ХИМ на более ран-
ней стадии с использованием модели может приве-
сти к улучшению профилактических и терапевтиче-
ских методов лечения пациентов с цереброваскуляр-
ной патологией.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, ре-
цепторы тромбоцитов, математические модели про-
гнозирования.
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The aim is to determine the diagnostic signifi cance 
of the platelet receptors functional activity with the pro-
gression of chronic brain ischemia (CBI) and to develop 
a model for predicting the risk of developing III stage of 
the disease. The study had a prospective character and 
107 patients were included with clinical and neuro-im-
aging signs of CBI. The examination was carried out be-
fore treatment and included a clinical neurological and 
neuropsychological study, Doppler ultrasound of the bra-
chiocephalic arteries, computed tomography and mag-
netic resonance imaging of the brain. To study the func-
tional activity of platelet receptors, agonists of receptors 
involved in the pathogenesis of CBI were used, in partic-
ular: ADP (purine P2Y-receptors ligand), angiotensin-2 
(АТ1-receptor ligand), platelet-activating factor (PAF-
receptor ligand), adrenalin (non-selective ligand 2-
adrenergic receptors), type IV collagen (GPVI-receptor li-
gand). Platelet aggregation (PA) was evaluated by  a tur-
bidimetric method on an ChronoLog analyzer (USA). To 
analyze the relationship between the stages of CBI and 

V.S. Sokhina

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

PREDICTION MODEL OF CHRONIC BRAIN ISCHEMIA EARLY DIAGNOSTICS

the value of receptor activity, methods of constructing 
linear regression models were used. 7 signifi cant risk fac-
tors were identifi ed that are strongly associated with the 
stage of CBI. To the greatest degree, CBI III stage risk was 
associated with the level of ADP-induced platelet aggre-
gation (P2Y receptor activity). The area under the curve 
of operational characteristics for the model calculated 
on the basis of the values of this indicator reached 0,968  
(AUC = 0.968; 95% CI 0.92-0.99), which indicates the high 
diagnostic signifi cance of the proposed test. For the se-
lected critical threshold of an ADP-induced platelet ag-
gregation, the sensitivity of the proposed diagnostic test 
is 88.8% (95% CI 75.9-96.3) and specifi city 91.9% (95% 
CI 82.2-97.3). Identifi cation of individuals with high risk 
of progression of CBI at an earlier stage using the model 
can lead to improving preventive and therapeutic meth-
ods for treating patients with cerebrovascular pathology.

Key words: chronic brain ischemia, platelet receptors, 
mathematical prediction models.
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НОВЫЙ ВЗГЛЯД НА МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПРОКСИМАЛЬНЫХ СПИНАЛЬНЫХ МЫШЕЧНЫХ АТРОФИЙ У ДЕТЕЙ 
(ОБЗОР И СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ)

Спинальные мышечные атрофии представ-
ляют сегмент нейродегенеративной патологии 
мотонейронов спинного мозга и, нередко, кау-
дальных отделов ствола головного мозга, с диа-
пазоном тяжести состояния от злокачественной 
инфантильной тетраплегии и высокой смертно-
сти (СМА 1 тип) до умеренных проявлений и мяг-
кого течения заболевания с нормальной продол-
жительностью жизни (СМА 4 типа) [1, 2]. Патог-
номоничным при всех типах СМА является сим-
метричная мышечная слабость, преобладание 
паттерна мышечного вовлечения проксималь-
ных отделов конечностей, прогрессирующее те-
чение [3]. Mолекулярно-генетические механиз-
мы связаны с гомозиготной мутацией гена SMN, 
идентифицированного в 1995 году группой уче-
ных под руководством доктора S. Letebvre и обо-
значенного как SMN (survival motor neuron) [4]. 
За 15 лет, прошедших после первого исследова-
ния, достигнуты значительные успехи в иссле-
довании молекулярно-генетических механиз-
мов СМА. В настоящее время ни у кого не вы-
зывает сомнения тот факт, что более 90 % боль-
ных со СМА имеют делецию экзонов 7 и/или 8 
гена SMNt (теломерная копия) в гомозиготном 
состоянии [5, 6]. Значительно реже (менее 10 %) 
отмечается компаунд-гетерозиготное состоя-
ние, при котором идентифицируются внутри-
генные точковые мутации в одной из аллелей 
гена [7, 8]. 

Другие авторы [9-11] описывают формирова-
ние химерного гена между SMNt и SMNс в слу-
чаях делеции исключительно одного экзона (7 
или 8) гена SMNt. Частота встречаемости данно-
го феномена варьирует в диапазоне от 3 до 12 %. 
Существенную роль играют три ведущих меха-
низма, приводящих к образованию химерного 
гена: неравный кроссинговер, интрахромосом-
ная делеция и генная конверсия [12, 13]. Мута-
ции de novo в гене SMN имеют аналогичную вы-
шеописанным механизмам подоснову патоге-
неза [14]. 

Ряд клинических исследований [15, 16] до-
вольно убедительно свидетельствует, что только 
98 % родителей детей, страдающих СМА, явля-
ются носителями данной патологии (т.е. имеют 
одну поврежденную копию гена SMNt одной из 
5 хромосомы, а на другой – одна интактная ко-
пия SMNt) [17]. В то же время у 2 % носителей за-
болевания генотип представлен делецией SMNt 
одной из 5 хромосомы, при двух копиях SMNt на 
другой [18], что представляет значительную про-
блему верфикации носительства СМА [19, 20].

Анализ мультицентровых исследований с 
участием большого количества пациентов вы-
явил локус, детерминирующий развитие СМА, 
картированный на коротком плече 5 хромосо-
мы в так называемой «напряженной» области 
5q12.2-13.3, содержащей 4 гена [21, 22]: SMN, 
NAIP (NLR family, apoptosis inhibitory protein), 
SERF1A (Small EDRK-rich factor 1А), GTF2H2 (Gen-
eral transcription factor IIH subunit 2). Заслужива-
ют внимания клинические и эксперименталь-
ные работы [23-27] по изучению механизмов, 
приводящих к перестройкам крайне нестабиль-
ного локуса 5q13, результатом которых являют-
ся дуппликации и генные конверсии. В совре-
менных исследованиях [28-31] особого внима-
ния заслуживают направления в изучении мо-
дифицирующего влияния на тяжесть СМА генов 
SMN, NAIP, SERF1A, GTF2H2. При этом каждый 
из этих генов представлен теломерной (SMNt) и 
центромерной копиями (SMNс) [32-33].

Заслуживают внимания многочисленные 
экспериментальные и клинические исследова-
ния, внесшие существенный вклад в сегодняш-
нее представление о наличии модифицирую-
щих факторов, оказывающих влияние на тя-
жесть течения и диверсификацию заболевания 
[28, 27, 36-38]. В последнее время в этом сегмен-
те исследований активно обсуждается роль про-
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дукта гена SMN – белка, состоящего из 294 ами-
нокислот [28, 39]. Этот белок участвует в ген-
ной экспрессии на уровне транскрипции. Вме-
сте с тем до настоящего времени остается мно-
го нерешенных вопросов, касающихся степе-
ни участия генетических факторов в патогенезе 
СМА [20, 40, 41]. Ряд клинических исследований 
в этом направлении довольно убедительно сви-
детельствует о роли нарушения регуляторно-
го влияния белка на биогенез сплайсомальных 
малых ядерных рибонуклеопротеинов и пре-
матричных РНК в патогенезе развития СМА. В 
одной из работ S. Ogino с соавт. [42] обсуждается 
фактор дисфункции SMN-белка, специфичного 
для клеток передних рогов спинного мозга. 

В работах S. Rudnik-Schoneborn с соавт. [43] 
отмечалось, что у пациентов с делецией экзонов 
7-8 гена SMNt в гомозиготном состоянии экс-
прессируется незначительный сегмент полно-
ценного белка с гена SMNс, что неполноценно 
для выживания мотонейрона и отражается на 
фенотипе больного. 

Y. Harada с соавторами [44] предложили но-
вые критерии-модификаторы фенотипа СМА, 
которые включают различие числа копий гена 
SMNс в диапазоне от 1 до 6 копий. Автора-

ми подтверждено: чем выше число копий гена 
SMNс, тем значительнее представлена экспрес-
сия полноценного белка SMN и, соответственно, 
мягче фенотип заболевания.

Данные по ассоциации числа копий SMNc с 
фенотипом заболевания приведены в таблице 1.

Анализ мультицентровых исследований по-
казал, что у пациентов со СМА 1 типа диапазон 
копий гена SMNc варьирует от 1 до 2, у пациен-
тов СМА 2 типа количество копий гена SMNc ва-
рьирует от 2 до 3. Наибольший показатель отме-
чен у больных со СМА 3 типа, имеющих от 3 до 5 
копий гена SMNc .

В 2007, а затем в 2015 году были опублико-
ваны результаты исследовательской работы B. 
Wirth с соавторами [45] (табл. 2.), посвященной 
изучению генно-фенотипической корреляции 
у 115 пациентов с доброкачественными типами 
СМА (3 и 4 типы).

Результаты исследовательской работы B. 
Wirth с соавторами [45], M. Jedrzejowska с соав-
торами [46] позволили предположить наличие 
протективного эффекта четырех и более копий 
гена SMNc. В ряде работ T.W. Prior с соавторами 
[7] описаны редкие случаи бессимптомного те-
чения СМА при наличии 5-6 копий генов SMNc, 

Таблица 1.
Данные по ассоциации числа копий SMNc с фенотипом заболевания [20]

Тип СМА,
количество па-

циентов

Число копий SMNc

1 2 3 4 5

M. Feldkotter с соавторами (2002) (n=375)

СМА I (n=188) 13 (6,9%) 138 (73,4%) 37 (19,7%) 0 0

СМА II (n=110) 0 12 (10,9%) 90 (81,8%) 8 (7,3%) 0

СМА III (n=77) 0 3 (3,9%) 39 (50,6%) 35 (45,5%) 0

O. Scarciolla с соавторами (2006) (n=19) 

СМА I (n=4) 0 3 (75%) 1 (25%) 0 0

СМА II (n=2) 0 1 (50%) 1 (50%) 0 0

СМА III (n=13) 0 1 (7,7%) 4 (30,8%) 8 (61,5%) 0

E. Zapletalova c cоавторами (2007) (n=70)

СМА I (n=10) 0 7 (70%) 3 (30%) 0 0

СМА II (n=40) 0 1 (2,5%) 36 (90%) 3 (7,7%) 0

СМА III (n=20) 0 1 (5%) 10 (50%) 8 (40%) 1 (5%)

M. Jedrzejowska с соавторами (2009) (n=241)

СМА I (n=87) 3 (3,4%) 48 (55,2%) 36 (41,4%) 0 0

СМА II (n=68) 1 (1,5%) 3 (4,4%) 57 (83,8%) 7 (10,3%) 0

СМА III (n=85) 0 0 38 (44,7%) 45 (52,9%) 2 (2,4%)

СМА IV (n=1) 0 0 0 1 (100%) 0



57

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

что обеспечивает компенсацию при потере обе-
их копий гена SMNt.

Под нашим наблюдением находилось 95 де-
тей с генетически подтвержденным диагнозом 
проксимальной СМА из Донецкой области и дру-
гих регионов Украины, включая страны ближне-
го зарубежья. Из них мальчиков было 66 (69,4 %), 
девочек – 29 (30,6 %).

Согласно консенсусу, достигнутому междуна-
родными экспертами SMA Europe, Европейского 
нейро-мышечного консорциума [16-18], в рам-
ках генетического обследования у пациентов 
проводился подсчет количества копий SMN2 как 
ведущего маркера, определяющего степень тя-
жести фенотипа; также проводилось генетиче-
ское исследование родителей пациента на носи-
тельство делеции SMN1. Обследования выпол-

нялись в ФГБН «Медико-генетический научный 
центр» (Москва), Медико-генетическом центре 
«Геномед» (Ростов), в Институте молекулярной 
биологии и генетики НАНУ (Киев). Результаты 
исследований представлены в таблицах 3, 4 и 5.

Результаты проведенных молекулярно-
генетических исследований свидетельствуют о 
значительном преобладании гомозиготной де-
леции (конверсия) экзона 7 и/или 8 экзона SMN1 
как у пациентов со СМА 2 типа, так и обследо-
ванных детей со СМА 3 типа – 51 (94,4 %) и 40 
(97,6%) соответственно; при более низкой ча-
стоте встречаемости делеции на одной аллеле 
и внутригенной мутации на другой аллеле – 3 
(5,6 %) ребенка со СМА 2 типа, 1 (2,4%) больной 
со СМА 3 типа. При изучении количества копий 
SMN2 в группе СМА 2 типа выявлено преобла-

Таблица 2.
Генно-фенотипическая корреляция пациентов со СМА 3 и 4 типа [44]

Тип СМА,
количество пациентов

Число копий SMNc

2 3 4 5 6

СМА III (n=111) 9(8,1%) 46 (41,4%) 54 (48,7%) 2 (1,8 %) 0

СМА IV (n=4) 0 0 3 (75%) 0 1 (25 %)

Таблица 3. 
Генотип мутации у пауциентов со СМА 2 и 3 типа

Тип СМА, количество пациентов 
со СМА 2 и 3 типа

Вид генетической мутации

генотип 0/0 генотип 0 / SMN1m

СМА 2 типа (n=54) 51 (94,4 %) 3 (5,6 %)

CМА 3 типа (n=41) 40 (97,6%) 1 (2,4%)

Примечание: генотип 0/0 – гомозиготная делеция (конверсия) экзона 7 и/или 8 экзона SMN1; генотип 0 / SMN1m – 
делеция на одной аллеле и внутригенная мутация на другой аллеле.

Таблица 4.
Число копий SMN2 у детей со СМА 2 и 3 типа

Тип СМА, количество пациентов 
со СМА 2 и 3 типа

Число копий SMN2

2 3 4

СМА 2 типа (n=54) 3 (3,9 %) 46 (85,2 %) 5 (10,9 %)

CМА 3 типа (n=41) - 15 (36,6 %) 26 (63,4 %)

Таблица 5.
Генетический анализ родителей пациентов со СМА 2 и 3 типа

Количество обследуемых 
родителей пациентов со СМА

Вариант носительства делеции SMN1
Делеция гетерозиготного 

экзона 7 SMN1
Наличие двух или более копий 7 экзона SMN1 
на одной хромосоме (цисконфигурация)*

122 115 (94,3 %) 7 (5,7 %)

Примечание: * – диагностировано с помощью мультиплексной амплификации зонда.



58

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

дание пациентов – 46 (85,2 %) с 3 копиями, зна-
чительно в меньшем количестве представлены 
группы детей с 4 копиями – 5 (10,9 %) и 2 копи-
ями – 3 (3,9 %). Количественная характеристи-
ка копий SMN2 в группе СМА 3 типа представле-
на следующим образом: 26 (63,4 %) детей, име-
ющих 4 копии, 15 (36,6 %) пациентов с 3 копия-
ми SMN2. Результаты генетического анализа ро-
дителей пациентов со СМА 2 и 3 типа на носи-
тельство делеции SMN1 выявили у 115 (94,3 %) 
обследуемых делецию гетерозиготного экзо-
на 7 SMN1, в то же время у 7 (5,7%) обследуемых 
методом мультиплексной амплификации зон-
да диагностировано наличие двух или более ко-
пий 7 экзона SMN1 на одной хромосоме (цис-
конфигурация).

Особого внимания заслуживают сообщения 
[21, 23, 24, 32, 36, 39], посвященные изучению 
связи числа копий других генов, включая NAIP, 
SERF1A, GTF2H2, в частности доказанным счи-
тается факт отсутствия гено-фенотипической 
корреляции данного сегмента копий генов.

Но существуют и другие мнения [10, 35, 47]: 
большие делеции в NAIP гене могут вызывать 
злокачественные варианты течения СМА. Прио-
риетное значение при этом приобрели исследо-
вательские работы [4, 15, 20], посвященные углу-
бленным изучениям отличительных особенно-
стей NAIP гена в патогенезе СМА. Среди наи-
более убедительных свидетельств этого можно 
выделить следующие: 

- ген NAIP состоит из 17 экзонов, включает 
теломерную и центромерную копию и единич-
ные «дефектные» копии в локусе СМА;

- ген NAIP относится к семейству белков-
ингибиторов апоптоза;

- мутации в гене NAIP сопряжены с наруше-
нием клеточной дифференцировки и угнетени-
ем ферментов каспазы, что в конечном итоге 
приводит к гибели клеток передних рогов спин-
ного мозга; 

- при СМА 1 типа у 45% пациентов отмечает-
ся частичная или полная делеция гена NAIP, при 
СМА II и III типа – у 18%;

- ген NAIP является необходимым фактором 
для активации протективного фактора, зави-
сящего от пола, с преобладанием лиц женского 
пола.

Анализ гена SERF1A показал его модифици-
рующее влияние на тяжесть заболевания [11, 4]. 
Продукт SERF1A (H4F5) имеет две изоформы, 
экспрессируется в сердце, мозге, скелетной му-
скулатуре и спинном мозге [7, 13]. У 90% боль-
ных выявляется делеция этого гена [16, 25, 37]. 

Ген GTF2H2 представляет собой субъедини-
цу комплекса РНК-полимеразы [48]. Кодирован-
ный геном белок относится к группе фосфопро-

теинов [10, 21, 49], расположен в ядре [23, 32], 
участвует в регуляции транскрипции и репара-
ции ДНК [34]. По данным современных исследо-
ваний [13, 24, 32, 50], делеция гена GTF2H2 выяв-
ляется у 15% больных со СМА (из них до 70% со-
ставляют пациенты со СМА I).

Чрезвычайно примечателен тот факт, что по-
вреждения только в каком-либо из генов NAIP, 
SERF1A, GTF2H2 не приводят к фенотипическо-
му полиморфизму СМА [21 36] и доминирующе-
го значения в патогенезе заболевания не име-
ет [23, 24, 46].

Заслуживает внимания сообщение G.E. Ogi-
no c соавторами [36, 42], предложившего гипо-
тезу о протективных свойствах продуктов генов, 
локализованных на Х-хромосоме. Формирова-
нию гипотезы в определенной мере способству-
ет описание случаев бессимптомного носитель-
ства у лиц женского пола с делецией гена SMNt 
в гомозиготном состоянии, у которых была диа-
гностирована повышенная экспрессия продукта 
гена PLS3 (Plastin 3), играющего ключевую роль 
в стабилизации растущих нервных волокон за 
счет увеличения уровня F-актина, необходимо-
го для аксоногенеза. По мнению других авторов 
[13, 27, 29], недостаток белка SMN оказывает су-
прессирующее влияние на рост и длину аксонов, 
в противоположность этому, гиперэкспрессия 
белка PLS3, может компенсировать данное яв-
ление. 

Таким образом, обзор по изучению 
молекулярно-генетических механизмов СМА и 
модифицирующих генетических факторов по-
казал, что в последние годы происходит про-
гресс в данном направлении исследований. Уста-
новлены основные возможности разной степе-
ни участия генетических факторов в патогенезе 
этих форм, среди наиболее убедительных свиде-
тельств этого можно выделить следующие: 

- число копий гена SMNc является основным 
модификатором фенотипа СМА, а критический 
параметр – количество белка SMN, которое он 
может синтезировать; 

- повреждения только в каком-либо из генов 
NAIP, SERF1A, GTF2H2 не приводят к феноти-
пискому полиморфизму СМА и доминирующе-
го значения в патогенезе заболевания не име-
ют. Вместе с тем, отсутствие генов NAIP, SERF1A, 
GTF2H2, может быть сопряжено с протяженно-
стью делеции в локусе СМА, являющейся пока-
зателем тяжести заболевания.

Таким образом, за последние несколько лет 
прогрессивные достижения в области генети-
ческих технологий существенно усилили иден-
тификацию гена и обеспечили подоснову в по-
нимании молекулярных и биологических основ 
СМА, включая регуляторные механизмы и пути 
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реализации SMN. Вышеизложенное является 
потенциальной основой новых стратегий лече-
ния и пресимптомной диагностики и скринин-

говых исследований новорожденных для облег-
чения доклинической диагностики.

М.Р. Шаймурзин

Республиканский клинический центр нейрореабилитации, Донецк

НОВЫЙ ВЗГЛЯД НА МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРОКСИМАЛЬНЫХ СПИНАЛЬНЫХ 
МЫШЕЧНЫХ АТРОФИЙ У ДЕТЕЙ (ОБЗОР И СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ)

Спинальная мышечная атрофия – это прогресси-
рующее генетическое нейромышечное заболевание, 
приводящее к инвалидизации. Значительные дости-
жения в области молекулярно-генетических иссле-
дований при этой патологии позволили расширить 
понимание патогенетических механизмов, включая 
определение модифицирующих факторов, оказыва-
ющих влияние на тяжесть течения и диверсифика-
цию заболевания. Разработка молекулярных биомар-
керов является многообещающим для СМА в контек-

сте поиска эффективной патогенетической терапии. 
Однако впереди еще долгий путь. Учитывая слож-
ность и многогранность заболевания, путь вперед бу-
дет достаточно сложной задачей. Тем не менее, учи-
тывая определенные достижения в области генной 
терапии в целом, есть основания для осторожного 
оптимизма.

Ключевые слова: спинальные мышечные атро-
фии, SMN-ген, гены-модификаторы фенотипа.

M.R. Shaymurzin

Republican Clinical Center for Neurorehabilitation, Donetsk

NEW VIEW ON MOLECULAR GENETIC ASPECTS OF PROXIMAL SPINAL MUSCULAR ATROPHIES 
IN CHILDREN (REVIEW AND PERSONAL OBSERVATIONS)

Spinal muscular atrophy is a progressive genetic neu-
romuscular disease leading to disability. Signifi cant ad-
vances in molecular genetic research in this pathology 
have expanded the understanding of pathogenetic mech-
anisms, including the identifi cation of modifying factors 
that affect the severity and diversifi cation of the disease. 
The development of molecular biomarkers is promising 
for SMA in the context of the search for effective patho-

genetic therapy. However, there is still a long way to go. 
Given the complexity and versatility of the disease, the 
way forward will be quite a challenge. Nevertheless, giv-
en certain advances in gene therapy in general, there are 
reasons for cautious optimism.

Key words: spinal muscular atrophies, SMN gene, 
phenotype modifi er genes.
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СОВРЕМЕННЫЕ ЛЕЧЕБНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
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КЛАССИФИКАЦИИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ – ТРЕТЬЯ РЕДАКЦИЯ (2018)

В настоящее время головная боль (ГБ) явля-
ется одной из наиболее распространенных жа-
лоб на приеме невролога и входит в десятку ча-
стых причин нетрудоспособности в мире [1, 2]. 
На глобальном уровне среди взрослого населе-
ния распространенность ГБ составляет около 
50%, при этом клинически приступы фиксиро-
вались не реже одного раза за последний год. В 
возрасте 18-65 лет ГБ отмечали до 75% пациен-
тов, среди которых более, чем у 30% выявлены 
клинические критерии мигрени. От ГБ, продол-
жающейся 15 или более дней ежемесячно, стра-
дает 1,7-4% взрослого населения мира [3]. ГБ яв-
ляются всемирной проблемой, поражающей на-
селение независимо от возраста, расы, уров-
ня доходов и географического района. По дан-
ным исследования глобального бремени заболе-
ваний выявлены основные причин нетрудоспо-
собности в мире, указывая количество лет жиз-
ни (YLD – years lost due to disability), потерянных 
в следствие ухудшения здоровья без учета смер-
тельных исходов. Установлено, что ГБ является 
четвертой причиной значительного социально-
экономического ущерба для общества, при этом 
по мнению Всемирной организации здравоох-
ранения с 2013 года мигрень занимает шестую 
позицию. Согласно данным глобального бреме-
ни заболеваний (2015) мигрень признана тре-
тьей причиной инвалидности в мире как у муж-
чин, так и у женщин в возрасте до 50 лет [1, 2]. 

Впервые международная классификация ГБ 
(МКГБ) была предложена в 1988 году, второй пе-
ресмотр состоялся в 2004 году, краткая версия 
МКГБ – 3 (бета) предоставлена в 2013 году. На 
18 Конгрессе Международного общества по из-
учению ГБ (International Headache Society – IHC-
2017, 7-10 сентября 2017 года, Ванкувер, Кана-
да) председатель классификационного комите-
та, профессор неврологии Копенгагенского уни-
верситета Джес Олесен представил финальную 
версию МКГБ – 3 (The International Classifi cation 
of Headache Disorders, 3rd edition  – ICHD-3) [4]. 

Каждая международная классификация ГБ со-
хранила градацию и состоит из трех разделов, 
посвященных первичным и вторичным ГБ, бо-
левым краниальным невралгиям, лицевым бо-
лям и другим цефалгиям. Многочисленные эпи-
демиологические исследования, проведенные 
на протяжении последних десятилетий в боль-
шинстве стран мира, подтвердили значитель-
ное преобладание (90-95%) первичных цефал-
гий над вторичными (5-10%) [3, 4]. 

По данным эпидемиологических исследо-
ваний S.D. Silberstein и соавт. (1993), O. Sjaastad 
и соавт. (2006), G.C. Manzoni и соавт., (2010), X. 
Wang и соавт. (2015) получены неоднородные 
результаты в связи с разной методологией их 
получения. Частота встречаемости ГБ в России, 
по мнению разных авторов, варьирует от 25% до 
93%, за рубежом – от 7,3% до 93%, но в большин-
стве публикаций достигает 50-60% [5]. Сопоста-
вимые эпидемиологические показатели для ми-
грени имеют вариабельность частоты встречае-
мости от 2,6% до 27,9%, в большинстве публика-
ций – 10-15%. По сведениям из различных оте-
чественных и зарубежных источников ГБ напря-
жения встречается у 1,8-80% населения, в боль-
шинстве публикаций – у 40-50% [3,5].

По данным датского профессора неврологии 
Ригмор Йенсен в 2017 году определена частота 
форм ГБ по обращаемости пациентов в специ-
ализированный центр ГБ, не показывая попу-
ляцию Дании в целом. Установлено, что первое 
место занимает мигрень (41%), второе – и голов-
ная боль напряжения (25%). Выявляемость абу-
зусной ГБ занимает третье место и формирует-
ся в результате неадекватного лечения ПГБ, та-
ких как мигрень и ГБН. В отношении идиопа-
тической внутричерепной гипертензии (11%), 
невралгии тройничного нерва (4%) и других ГБ 
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(5%), в том числе цервикогенных, то их диагнозы 
выставляются повсеместно за счет гипердиагно-
стики и встречаются значительно реже, чем при-
нято о них думать [6].  В связи с частыми «лож-
ными» диагнозами цефалгий, где преимуще-
ство остается за вторичными болями, и назна-
чением неэффективной терапии, возникает не-
обходимость в применении более современных 
лечебно-диагностических мероприятий по ГБ.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 
Изучить и проанализировать обновленную 

версию МКГБ-3 2018 года и определить ведущие 
лечебно-диагностические направления с уче-
том современной классификации. 

Современная международная классифика-
ция претерпела изменения (МКГБ-3, 2018). Про-
изошли изменения в разделе мигрени с аурой в 
рамках диагностики с транзиторной ишемиче-
ской атакой (ТИА), кроме того хроническая ми-
грень включена в основные диагнозы классифи-
кации. Новые диагностические критерий, вклю-
ченные в раздел мигрень с аурой, что позволяет 
лучше отличить ее от ТИА. К основным крите-
риям относятся: достоверный диагноз ауры или 
схожие проявления, длительные или кратковре-
менные приступы с аурой, возникновение впер-
вые после 40 лет с наличием исключительно от-
рицательных симптомов (например, гемианоп-
сия) [3].

Согласно Международной классификации 
бо лез ней 11-го пересмотра (2018) ГБ относится к 
разделу 08 Болезни нервной системы. Таком об-
разом ГБ классифицируется, как 8A80 мигрень: 
8A80.0 мигрень без ауры, 8A80.1 мигрень с ау-
рой (8A80.10 гемиплегическая мигрень, 8A80.1Y 
другая мигрень с аурой, уточненная, 8A80.1Z 
мигрень с аурой, неуточненная); 8A80.2 хро-
ническая мигрень, 8A80.4 синдром цикличе-
ской рвоты, 8A80.Y другая уточненная мигрень, 
8A80.Z мигрень неуточненная. Выделяют 8A80.3 
осложнения, связанные с мигренью (8A80.30 
мигренозный статус, 8A80.3Y другие уточнен-
ные осложнения, связанные с мигренью). В том 
числе к первичным цефалгиям относятся 8A81 
головная боль напряжения (ГБН) (8A81.0 редкие 
эпизодические ГБН, 8A81.1 частые эпизодиче-
ские ГБН, 8A81.2 хроническая ГБН, 8A81.Y дру-
гие ГБН уточненные, 8A81.Z ГБН, неуточнен-
ные), 8A82 тригеминальные вегетативные це-
фалгии (исключены 8C00.20 невралгия тригеми-
нальная и DA0F.0 синдром горения), 8A83 дру-
гие первичные ГБ. В МКБ-11 (2018) также выде-
ляют 8A84 вторичные ГБ (8A84.0 острая ГБ, свя-
занная с травмой головы, 8A84.1 упорная ГБ, 
связанная с травмой головы, 8A84.Y другая уточ-
ненная вторичная ГБ, 8A84.Z вторичная ГБ неу-

точненная), 8A85 невралгии черепно-мозговых 
нервов или другие боли в лице, 8A8Y другие ГБ, 
уточненные, 8A8Z ГБ, неуточненные [5].

Пересмотрены также диагностические кри-
терии других первичных цефалгий, возникаю-
щих при кашле, физических нагрузках, связан-
ных с сексуальной активностью, громоподоб-
ной, колющей, нуммулярной и гипнической бо-
лью. Среди других первичных цефалгий в воз-
расте 40 лет встречается кашлевая  ГБ, которая 
начинается с 2 атак и прослеживается тесная по-
ложительная корреляция между частотой кашля 
и тяжестью ГБ. Что касается нуммулярного типа 
цефалгия имеет непрерывную или прерыви-
стую характеристику локализованную в области 
кожи головы, резко очерченную с фиксирован-
ным размером и округлой эллиптической фор-
мой до 6 мм в диаметре. При физическом на-
пряжении возникают 2 атаки пульсирующей ГБ, 
возникающей во время или сразу после напря-
женных физических упражнений. Коитальную 
ГБ инициирует сексуальная активность до 2 атак 
от 1 минуты до 72 часов, усиленной интенсив-
ности с повышенным сексуальным волнением 
и/или только резкой взрывной интенсивности. 
Громоподобная ГБ – это сильная ГБ с резким на-
чалом максимально до 1 минуты, но в совокуп-
ности не более 5 минут. Внешний холодный сти-
мул к голове, вдыхание воздуха и проглатыва-
ние холодной пищи инициирует первичную ГБ 
на холодовые стимулы, где временный приступ 
регрессирует в течение 30 минут после прекра-
щения стимулирования. При этом ГБ развивает-
ся остро с одной стороны до 2 атак во фронталь-
ной или ретроорбительной областях [3].

Цефалгия от внешнего сдавления развивает-
ся в течение часа при постоянной внешней ком-
прессии лба или волосистой части головы, мак-
симально в месте внешнего сдавления до 2 атак 
и сохраняется менее часа после внешних воз-
действий. Колющая ГБ имеет самопроизволь-
ный характер длительностью до нескольких се-
кунд с нерегулярной частотой от одной до не-
скольких атак в день при отсутствии черепных 
вегетативных симптомов. В исследовании отме-
чено, что в  80% случаев атака длиться до 3 се-
кунд, редко 10-120 секунд, 70% случаев выяв-
лена связь с экстратригеминальными областя-
ми и у 1/3 больных имело место фиксированное 
местоположение ГБ. К клиническим критериям 
гипнической ГБ относятся повторяющиеся при-
ступы во время сна, которые вызывают пробуж-
дение. При этом частота приступов 10 дней в 
месяц, где период наблюдения составил более 3 
месяцев и длительностью от 15 минут до 4 часов 
после пробуждения с отсутствием краниальных 
вегетативных симптомов или беспокойства. По 
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данным исследования у 1/5 больных 50 лет ха-
рактер ГБ имел выраженные проявления и у 2/3 
пациентов боль носила двустороннюю локали-
зацию. Новая ежедневная (изначально) перси-
стирующая ГБ (NDPH) двустороння и/или давя-
щая, сжимающая (непульсирующая) легкой или 
умеренной интенсивности без влияния физиче-
ских нагрузок и длиться постоянно в течение бо-
лее 3 месяцев с непрерывностью в течение суток 
или последующей хронизацией в течение 3 дней 
в сочетании с отсутствием умеренной или силь-
ной тошноты и рвоты и не более одного симпто-
ма (фотофобия, фонофобия, легкая тошнота). 
По данным МКГБ-3 (2018) разделы, касающиеся 
ГБН и тригеминальных вегетативных цефалгий, 
существенно не изменились [3].

На сегодняшний день патогенез первичных 
цефалгий изучен недостаточно. Однако, неко-
торые исследования представляют теории раз-
вития мигрени, которые имеют право на суще-
ствование. К основным наиболее изученным те-
ориям развития мигрени относят сосудистую, 
тромбоцитарную, серотонинергическую, нейро-
генную и нейроваскулятрную (тригеминально-
васкулярную) теории [7, 8].

Традиционно мигрень рассматривается как 
внезапно развивающаяся генерализованная де-
компенсация вазомоторной регуляции и про-
является лабильностью тонуса мозговых и пе-
риферических сосудов, которые сопровождают-
ся регионарными изменениями мозгового кро-
вотока. Вместе с тем приступ ГБ является след-
ствием избыточной вазодилатации интракра-
ниальных (оболочечных) и экстракраниальных 
артерий, а периодическое растяжение сосуди-
стой стенки приводит к активации болевых ре-
цепторов и придает ГБ пульсирующий характер. 
Аура при мигрени обусловлена локальным вазо-
спазмом с развитием локальной ишемии мозга 
и появлением очаговых неврологических сим-
птомов (скотомы, гемианопсии, головокруже-
ние и др.). При церебральной ангиографии не-
редко диагностируют сосудистые мальформа-
ции. В 60-е годы в Германии исследователем Г. 
Хейком была предложена теория шунта, при ко-
торой кровь стремиться пройти из артерии не-
посредственно в вену через артериовенозный 
шунт, минуя внутричерепные капилляры, с воз-
никновением ГБ и ишемии мозга [7].

Нейрогенная теория определяет мигрень как 
заболевание с первичной нейрогенной цере-
бральной дисфункцией. Также во время присту-
па возникновение сосудистых изменений но-
сят вторичный характер. Теория редко изучает-
ся без учета сосудистых изменений. По данным 
исследователей, основой нейрогенной теории 
является наследственная дегенерация некото-

рых нейронов, участвующих в иннервации сосу-
дистых стенок. В результате нарушения синте-
тической способности в сосудистой стенке про-
исходит изменения процессов, что сказывает-
ся на состоянии артерий. Возникает сложность 
выполнения исследования нервов, которые ин-
нервируют сосуды для получения полного пред-
ставления об их влиянии на развитие мигреноз-
ного приступа [8]. 

Тромбоцитарная теория развивается в след-
ствие изначальной первичной патологии тром-
боцитов, которые при определенных услови-
ях адгезируются, в результате резко выделяет-
ся значительное количество нейротрансмитте-
ра 5-гидроокситриптамина (5-НТ) (серотонин). 
Одномоментно усиливается выработка гиста-
мина тучными клеткам. В последующем серо-
тонин и гистамин начинают выводиться почка-
ми с уменьшением их уровня в организме, что 
приводит к вазодилятации, снижению их тонуса 
с развитием отека периваскулярного простран-
ства, снижению болевого порога стенок артерий 
и возникновением боли [9, 11].

На сегодняшний день выделяют серотони-
нергическую теорию, при которой происходит 
резкое снижение нейротрансмиттера серото-
нина в тромбоцитах до 30-40% с усилением экс-
креции почками продуктов его метаболизма се-
ротонина. Нейротрансмиттер серотонин ока-
зывает широкий спектр действия в организме 
вследствие наличия многочисленных рецепто-
ров, расположенных в кровеносных сосудах все-
го организма, в том числе и головного мозга. 
Среди значительного количества серотонинер-
гических рецепторов в патогенезе мигрени важ-
ную роль играют 5-НТ1, 5-НТ2 и 5-НТ3 рецеп-
торы. 5-НТ1 рецепторы относятся к ингибирую-
щим рецепторам и подразделяются на 5-НТ1А, 
5-НТ1В, 5-НТ1D и 5-НТ1F, где 5-НТ1А ослабля-
ют вегетативные (тошнота, рвота) и психоэмо-
циональные (тревога, депрессия) симптомы, со-
провождающие приступ мигрени, 5-НТ1В явля-
ются постсинаптическими рецепторами крове-
носных сосудов, преимущественно интракрани-
альных, 5-НТ1D – пресинаптические рецепто-
ры в окончаниях тройничного нерва. Рецепто-
ры 5-НТ2В/С эндотелия мозговых сосудов акти-
вируют липоксигеназный и циклоксигеназный 
механизмы воспаления, повышают выделение 
радикалов окиси азота (NO'). NO' освобождает 
пептиды, ответственные за развитие нейроген-
ного воспаления (цефалгия является побочным 
эффектом нитроглицерина – источника NО). Ре-
цепторы 5-НТ3 находятся на чувствительных 
окончаниях нейронов, участвующих в восприя-
тии боли [7, 9-11].
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Ведущей теорией патогенеза развития ми-
грени исследователи считают тригеминально-
васкулярную (M. Moskowitz и соавт. 1989, K.M. 
Welch 2003), когда нарушена нормальная взаи-
мосвязь между церебральными сосудами и трой-
ничным нервом, находящиеся под контролем 
срединно-стволовых структур головного мозга. 
При спонтанном приступе мигрени происходит 
активация стволовых структур мозга, располо-
женных возле сильвиева водопровода, в области 
синего пятна и ретикулярной формации, кото-
рые являются своеобразным генератором при-
ступа мигрени. Ключевая роль отводится ней-
рогенному асептическому воспалению вслед-
ствие антидромной активации тригеминально-
васкулярной системы и выделения из термина-
лей чувствительных нервных волокон в стенке 
сосудов вазоактивных нейропептидов (гиста-
мин, простогландины, субстанция Р, нейроки-
нин А, белок, связанный с геном кальцитони-
на – calcitoningenerelated peptide, CGRP) [12]. В 
результате нейрогенного воспаления возника-
ет расширение сосудов, увеличение проницае-
мости сосудистой стенки для белков плазмы и 
форменных элементов крови, отек сосудистой 
стенки и прилегающих участков твердой моз-
говой оболочки, дегрануляцию тучных клеток, 
агрегацию тромбоцитов. Асептическое нейро-
генное воспаление активирует ноцицептивные 
терминали афферентных чувствительных воло-
кон тройничного нерва и передается в его чув-
ствительное ядро, расположенное в стволе, в за-
дние рога спинного мозга на уровне первого и 
второго сегментов, в зрительный бугор и корко-
вые отделы чувствительного анализатора, что в 
последующем приводит к формированию боле-
вых ощущений. Также в каудальной пластинке 
тригеминального ядра обнаружено повышение 
уровня специфического иммунореактивного 
нейропептида с-fos, носителя патологической 
«болевой» памяти, участвующего в медиации 
болевых ощущений и также влияющего на  ак-
тивацию системы тройничного нерва [7, 10, 12].

В последнее десятилетие активно изучается 
роль окиси азота (NO) в патофизиологии мигре-
ни. В экспериментах показано, что NO, образу-
ющаяся в эндотелии сосудов является мощным 
дилататором церебральных сосудов, а также со-
держится и в периваскулярных нервных спле-
тениях, окружающих мозговые сосуды. Следо-
вательно, NO, как и CGRP, также представляет 
собой медиатор нейрогенного воспаления: во-
первых, активирует окончания тригеминальных 
волокон, что приводит к высвобождению боле-
вых нейропептидов и, во-вторых, оказывает не-
посредственно вазодилятаторное воздействие. 
Также показано, что NO играет важную роль в 

центральном проведении болевых стимулов и 
гипералгезии [7, 11, 13].

Немаловажное значение в развитие мигре-
ни играет генетика. Неоднократно исследова-
тели отмечали наследственный характер разви-
тия мигрени. При этом показывали увеличение 
риска развития мигрени до 70% при наличии у 
индивида положительного семейного анамне-
за. Установлены генетические механизмы ми-
грени, где семейная гемиплегическая мигрень 
(СГМ) является генетически гетерогенным забо-
леванием, при этом каждому фенотипическому 
варианту соответствуют вариации определен-
ных мутаций генов. Однако, на данном этапе 
мнения исследователей отличаются. СГМ 1 типа 
имеет миссенс-мутации в гене CACNA1A (50-
75% семей); СГМ 2 типа – в основном делеции 
и сдвиг рамки считывания в гене ATP1A2 (20%-
30% случаев); мутация в гене АТР1А2 приводит 
к loss-of-function эффекту (нарушению регу-
ляции транспорта ионов Na+ и K+ в клетке, об-
ратному захвату нейромедиаторов из синапти-
ческой щели и приводит к гипервозбудимости 
нейронов). СГМ 3 типа развивается в следствие 
мутации в гене SCN1A на 2q24, кодирующий 1- 
субъединицу нейронального Nav1·1 потенциал-
зависимого натриевого канала, который отвеча-
ет за генерацию и проведение потенциала дей-
ствия. Мутация в гене SCN1A приводит к более 
быстрому восстановлению мембранного потен-
циала после деполяризации Na-каналов нейро-
нов Nav1·1 и gain-of-function эффекту (избыточ-
ному выбросу нейромедиаторов и гипервозбу-
димости нейронов). СГМ 4 типа вызвана мута-
цией в гене CACNA1E в 1q25-q31; СГМ 5 типа –  
мутациями в других генах (SLC1A3). Оценить ге-
нетику самых распространенных форм мигре-
ни довольно трудно, поскольку в настоящее вре-
мя не определены маркеры этой болезни. За по-
следнее десятилетие геномный скрининг по-
зволил идентифицировать хромосомные ло-
кусы, обнаруживающие сцепление с мигренью 
(1q31, 4q21, 4q24, 6p12.2-p21.1, 10q22-q23, 11q24, 
14q21.2-q22.3, 15q11- q13,19p13, Xq25-q28), и ло-
кусную гетерогенность. Выявлен наиболее ча-
сто встречаемый аутосомный локус на хромосо-
ме 4q [14-16]. 

Активно применяется метод ассоциативно-
го анализа, который основан на выборе генов-
кандидатов, имеющих полиморфизм и отно-
сящихся к одной из физиологических или кле-
точных систем, нарушение которых могут по-
тенцировать развитие заболевания. Гены-
кандидаты сгруппированы в четыре функци-
ональных семейства генов. Первую группу об-
разовали гены, участвующие в работе нервной 
системы (ионные каналы; субъединицы Na+/
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К+-АТФазы; молекулы, участвующие в синте-
зе, высвобождении и связывании нейропепти-
дов (CGRP или нейтротрансмиттеров: глутама-
та, ГАМК, дофамина, серотонина), относящихся 
к нейрональному возбуждению и/или ноцицеп-
ции). Вторую группу вошли васкулярные гены 
(ангиотензин превращающий фермент; 5-10-
метилентетрагидрофолат редуктаза (MTHFR), 
как ключевой компонент реметилирования го-
моцистеина в метионин; NOTCH3, кодирующий 
трансмембранный рецептор, регулирующий 
развитие сосудов, дифференцировку в процес-
се эмбриогенеза и способствует целостности со-
судов у взрослых. К другим эндотелиальным ге-
нам относят оцениваемые гены и ассоциацией 
их с мигренью, которые кодируют эндотелин-1 
(EDN1), рецепторы эндотелина типа А и В (ED-
NRA и EDNRB), индуцибельную NO-синтазу 
(NOS2), эндотелиальную NO-синтазу (NOS3), 
и сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF). Многие васкулярные гены, ассоцииро-
ванные с мигренью, представляют риск разви-
тия цереброваскулярных и кардиоваскулярных 
заболеваний [14-16]. 

Третья группа представляет собой гены, кон-
тролирующие метаболизм эстрогена и проге-
стрерона и теоретически могут быть ассоцииро-
ваны с мигренью, однако, результаты исследо-
ваний генетической ассоциации довольно про-
тиворечивы. Четвертая группа выделяет гены, 
связанные с нейрогенным воспалением на фоне 
распространяющейся корковой депрессии, с по-
следующей активацией тучных клеток и макро-
фагов, высвобождением провоспалительных 
цитокинов и конечной сенситизации менин-
геальных ноцицептивных нервных окончаний 
[15, 16]. 

Немаловажную роль в диагностике цефал-
гий играют опросники. К основным относят 
визуально-аналоговую шкалу боли (ВАШ), MI-
DAS, HIT-6, HART, LDQ. Опросник ВАШ нагляд-
но демонстрирует выраженность цефалгии, где 
боль с лекарственно-индуцированной ГБ соот-
ветствует 2-3 баллам, при ГБН – 5 баллов, а при 
кластерной ГБ симптомы цефалгии настоль-
ко выражены, что больным «не хватает» шкалы 
[17].

Для оценки степени дезадаптации пациента 
при мигрени повсеместно используют опросник 
«MIDAS» («Migraine Disability Assessment Ques-
tionnaire») (R.Lipton, W.Stewart). В данном опро-
снике ГБ непрерывной длительностью 3 меся-
ца полученные результаты показывают влия-
ние мигрени на повседневную деятельность, в 
том числе активный отдых и участие в семей-
ных и общественных мероприятиях. Определя-
ется тяжесть ГБ в баллах, где они объединяются 

в соотвествтующую степень: I (0-5 баллов) спе-
пень – малая интенсивность ГБ, отсутствие или 
минимальное снижение повседневной активно-
сти, II (6-10 баллов) – умеренная / выраженная 
ГБ, незначительное ограничение повседневной 
активности, III (11-20 баллов) – сильная ГБ, вы-
раженное ограничение повседневной активно-
сти, IV (более 21 балла) – сильная ГБ, значитель-
ное снижение повседневной активности. оцен-
ка влияния ГБ применяется короткий опросник 
HIT-6 (Headache Impact Test-6), который помо-
гает пациенту описать свои ощущения и сте-
пень нарушения их повседневной активности. 
Лечебная тактика ГБ не всегда может быть эф-
фективна, поэтому для оценки ответа на лече-
ние ГБ разработана  шкала HALT (Headache-At-
tributed Lost Time – временя, потерянное из-за 
ГБ). Также используется Лидский опросник за-
висимости от обезболиващих препаратов (LDQ 
– Leeds Dependence Questionaire) для диагности-
ки лекарственно-индуцированной ГБ [1, 17].

Впервые в 2008 году презентован диагности-
ческий алгоритм ГБ, который несколько модер-
низирован с учетом МКГБ-3 (2018). Данный ал-
горитм позволяет провести дифференциаль-
ный диагноз первичных и вторичных цефал-
гий, основываясь на клинических критериях, 
предоставленных с МКГБ-3. Структура алгорит-
ма представляет собой клиническое интервью с 
качественным сбором жалоб, анамнеза, наслед-
ственности, тщательного объективного осмо-
тра и клинико-неврологических данных. В ре-
зультате полученных ответов, типичной клини-
ческой картине и удовлетворительных данных 
осмотра диагноз первичных цефалгий правомо-
чен. Однако, если имеет место нетипичная кли-
ника, наличие «красных флагов» или «сигналов 
опасности» начначаются дополнительные мето-
ды обследования, подтверждающие вторичный 
характер цефалгии [3, 7]. 

К «красным флагам» относят новую ГБ (впер-
вые возникшую; изменившую свой обычный 
паттерн); «громоподобную» со  стремитель-
ным началом; ГБ с подострым началом без ре-
миссии с постоянным прогрессированием; ГБ с 
дебютом после 50 лет при наличии в анамнезе 
онкологических заболеваний, иммунодефици-
та, эндокринных нарушений в сочетании с не-
врологическим дефицитом (нарушение созна-
ния и память, дискоординация, парезы и пара-
личи, поражение черепных нервов,  изменение 
рефлексов, менингеальные симптомы, зритель-
ные расстройства, эпилептические припадки); 
признаки внутричерепной гипертензии; нали-
чие других патологических симптомов (лихо-
радка, потеря веса, длительный кашель, лимфо-
аденопатия, насморк или затруднённое носовое 
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дыхание); резистентность к стандартному ле-
чению; сверхвысокое АД (диастолическое выше 
120 мм рт.ст) [3].

Назначение дополнительных методов ис-
следования при ГБ показано при подозрении 
на вторичный (симптоматический) характер: 
сомнения в вероятном клиническом диагнозе 
первичной ГБ (нетипичные жалобы или течение 
ГБ, выявление не всех признаков первичных ГБ), 
наличие более одного из «сигналов опасности» 
и выявление диагностических признаков вто-
ричной ГБ (ГБ непосредственно связана с нача-
лом или обострением основного заболевания 
(причина ГБ); наличие клинических симптомов, 
данных лабораторных и инструментальных  ис-
следований, подтверждающих основное заболе-
вание; исчезновени ГБ во время ремиссии или 
при успешном лечении основного заболевания) 
[3, 4, 7].

Для проведения нейровизуализационных ис-
следований при ГБ необходимо наличие одного 
из следующих критериев: персистирующая ми-
гренозная ГБ длительностью менее 6 мес, без 
эффекта; мигренозная ГБ с органическими не-
врологическими признаками (отеком диска зри-
тельного нерва, нистагмом, парезами, атакси-
ей, персистирующая ГБ без семейного анамнеза 
мигрени); персистирующая ГБ, сочетающаяся с 
эпизодами нарушения сознания, дезориентаци-
ей или рвотой; начало мигрени в возрасте стар-
ше 50 лет; мигренозная ГБ у ребенка, повторно 
пробуждающая его или возникающая сразу по-
сле пробуждения; семейная предрасположен-
ность к заболеваниям центральной нервной си-
стемы или наличие клинико-лабораторных от-
клонений, которые указывают на заболевание, 
также нетипичная, пролонгированная или пер-
систирующая аура [4, 7].

Оптимизация лечения для конкретных боль-
ных с первичными цефалгиями остается слож-
ной задачей. В настоящее время тактика лече-
ния индивидуализирована. Согласно рекомен-
дациям протокола (American Headache Society, 
2018) в лечении острой мигрени необходимо ис-
пользовать доказательное лечение, которое сле-
дует начинать при первых признаках ГБ, приме-
нять инъекционные препараты, если приступы 
связаны с тошнотой / рвотой или пациент ис-
пытывает затруднения при глотании, контроли-
ровать переносимость и безопасность лечения, 
рассматривать возможность применяемых са-
мостоятельно мер неотложной терапии, а также 
избегать чрезмерного употребления средств не-
отложной лекарственной терапии [3, 4].

По данным  отечественных и зарубежных ис-
следований за последнее десятилетие разрабо-
тан ряд направлений специфической терапии: 

агонисты серотониновых рецепторов, джепан-
ты, моноклональные антитела (PROMISE I, II), 
антагонисты глутамата, антагонисты ванилло-
идных рецепторов, ингибиторы NO-синтазы. В 
небольшом когортном исследовании высокосе-
лективный ингибитор NO-синтетазы GW274150 
показал обезболивающее действие, однако эф-
фективность не была подтверждена в ран-
домизированном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании [13, 18]. 

Большинство из специфических препаратов, 
применяемых в лечении острой мигрени, явля-
ются 5-НТ1В/5-HT1D агонисты. Специфические 
5-НТ1F агонисты проходят клинические иссле-
дования. Рецепторы 5-НТ1D являются преси-
наптическими в окончаниях тройничного не-
рва и их стимуляция вызывает уменьшение вы-
броса вазоактивных полипептидов (CGRP и суб-
станция Р), снижая степень нейрогенного вос-
паления. 5-НТ2 агонисты имеют значение для 
многих превентивных медикаментов, таких как 
метисергид и пропранолол. Антагонист 5-НТ3 
рецепторов метоклопрамид полезен в лечении 
ассоциированной с мигренью рвоты. Тошнота 
и рвота при мигрени отчасти возникают вслед-
ствие стимуляции этих рецепторов, которые на-
ходятся преимущественно в центрах тошноты и 
рвоты нижних отделов ствола мозга [19]. 

В лечения мигрени разработаны антагони-
сты CGPR: низкомолекулярные ингибиторы 
(джепанты) и моноклональные антитела против 
CGPR-рецептора. В 2015 году компания ALLER-
GAN приобрела у Merck&Co. права на низкомо-
лекулярные антагонисты CGRP для перорально-
го применения: MK-1602 (для купирования при-
ступов) и MK-8031 (для длительной профилакти-
ки мигрени). MK-1602 продвинулся в III фазу ис-
следования. Параллельно в июне 2015 году появ-
ляется конкурентный класс CGRP-антагонистов 
– моноклональные антитела против лигандов и 
рецепторов этой системы («Илай Лилли» Eli Lil-
ly с препаратом LY2951742, «Олдер байофарма-
сьютикалс» Alder Biopharmaceuticals с ALD-403 
и TEVA с TEV-48125). В 2018 году компания AL-
LERGAN продемонстрировали эффективность 
и статистическую достоверность клинического 
исследования ACHIEVE I (UBR-MD-01) экспери-
ментального препарата уброгепант (низкомеле-
кулярный пероральный ингибитор активности 
нейропептида, кодируемый CGRP) для купиро-
вания умеренных и тяжелых приступов мигре-
ни [20, 21]. Данный вариант лечения джепанта-
ми не приводит к вазоконстрикции, но играет 
особую роль у пациентов с кардиоваскулярны-
ми противопоказаниями к применению трип-
танов [22]. 
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В настоящее время также синтезированы 
ольцеджепант (BIBN4096BS, вводится внутри-
венно) и телкаджепант (МК-0974, перорально). 
Ольцеджепант был эффективен при купирова-
нии мигренозного приступа с хорошей пере-
носимостью во II фазе клинических исследо-
ваний, а телкаджепант – в III фазе. При этом в 
многоцентровом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании телкаджепант 
(300 мг) был более эффективен, чем золмитрип-
тан (5 мг) и плацебо. Но телкаджепант не может 
использоваться с профилактической целью для 
лечения мигрени, т. к. повышает уровень пече-
ночных трансаминаз [23-25].

Также AMGEN / Novartis опубликовал пред-
варительные результаты второй части исследо-
вания STRIVE (Study to Evaluate the Effi cacy and 
Safety of Erenumab in Migraine Prevention). Про-
анализирована эффективность AMG 334 (Ere-
numab / Aimovig™) после 52 недель приема (13 
ежемесячных инъекций). В результате у 62% па-
циентов количество дней с мигренью уменьши-
лось вдвое по сравнению с началом исследова-
ния, у 38% – на три четверти, у 20% – приступов 
к концу 52 недель мигрени больше не отмеча-
лось. В среднем у испытуемых при получении 
лечения в течение 52 недель количество дней с 
мигренью уменьшилось на 4,9 дней в месяц по 
сравнению с началом исследования. Статисти-
ческих данных по побочным эффектам пока 
нет. При этом серьезные побочные эффекты 
(SAE) были отмечены у 13 пациентов, где один 
из них связан с препаратом, но характер неиз-
вестен. В 2017 году на 17 Конгрессе International 
Headache Society в Валенсии AMGEN представи-
ло моноклональные антитела AMG 334 и поде-
лилась результатами плацебо-контролируемого 
исследования II фазы у пациентов с мигренью. 
Исследование NCT01952574 сравнило AMG 334 
против плацебо в качестве меры профилактики 
у больных с частотой приступов от 4 до 14 в ме-
сяц. Эффективность AMG 334 и плацебо оцени-
валась по стандартным критериям: уменьшение 
количества дней в месяц, в которые у пациен-
та была мигрень, сравнение удельного веса па-
циентов в группах, у которых количество дней 
с мигренью уменьшилось вдвое и уменьшение 
количества дней в месяц, в которые пациентам 
пришлось применять лекарства для купирова-
ния приступов [26-28]. 

В начале терапии приступов ГБ рекомен-
дован таблетированный прием минимальной 
дозы с последующим титрованием до целевой 
(максимально эффективной) дозы. Прежде чем 
определить недостаточную эффективность пре-
парата у пациентов с хронической мигренью, 
следует использовать профилактическое лече-

ние в течение минимум 8 недель в целевой тера-
певтической дозе. Пациентам с частичным от-
ветом следует пояснять, что накопление препа-
рата достигается от полугода до года непрерыв-
ного применения [29].

Долгосрочная приверженность перорально-
му профилактическому лечению является низ-
кой, в основном из-за неоптимальной эффек-
тивности и плохой переносимости. Успех про-
филактического лечения определяется как 50% 
уменьшение количества дней с цефалгией; зна-
чительное уменьшение продолжительности и 
снижение тяжести приступа, определяемое па-
циентом; улучшенный ответ на медикаментоз-
ное лечение острого приступа; снижение инва-
лидности, связанной с мигренью; улучшение 
функционирования в важных сферах жизни; 
улучшение качества жизни и снижение психо-
логического стресса из-за мигрени [29-31].

С учетом уровня эффективности и класси-
фикации доказательств Американской акаде-
мии неврологии (American Academy of Neurolo-
gy – AAN) следующие пероральные методы ле-
чения доказали свою эффективность и должны 
быть предложены для профилактики мигрени. 
К первой группе препаратов для профилакти-
ки с установленной эффективностью (>2 иссле-
дований класса I) относятся антиконвульсанты 
(дивалпроекс натрия, вальпроат натрия, топи-
рамат), блокаторы бета-адренорецепторов (ме-
топролол, пропранолол, тимолол), фроватрип-
тан (для кратковременного профилактическо-
го лечения менструальной мигрени) и онабо-
тулотоксин А. Вероятная эффективность (1 ис-
следование класса I или 2 исследования клас-
са II) выявлена при применении антидепрес-
сантов (амитриптилин, венлафаксин); блока-
торов бета-адренорецепторов (атенолол, надо-
лол), блокаторов ангиотензиновых рецепторов 
(кандесартан). Возможная эффективность (1 ис-
следование класса II) определена при использо-
вании ингибитора ангиотензинпревращающе-
го фермента пролонгированного действия (ли-
зиноприл); альфа-2-адреномиметиков (клони-
дин, гуанфацин); антиконвульсанта (карбама-
зепин); блокаторов бета-адренорецепторов (не-
биволол, пиндолол); антигистаминных средств 
первого поколения с дополнительными антихо-
линергическими, антисеротонинергическими и 
местными анестезирующими свойствами (ци-
прогептадин) и блокаторами ангиотензиновых 
рецепторов (кандесартан) [22, 32, 33].

В 2018 году управление по контролю за про-
дуктами и лекарственными препаратами США 
(FDA) одобрило применение моноклональ-
ных антител на CGRP-лиганд [33, 34]. В настоя-
щее время для инъекционной профилактиче-
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ской терапии мигрени рекомендованы онаботу-
линотоксин А (одобрен для хронической мигре-
ни) [35] и 3 моноклональных антитела (одобре-
ны для эпизодической и хронической мигрени), 
где фреманезумаб (fremanezumab, «Ajovy», TEV-
48215 or LBR-101) [36-39], галканезумаб (galca-
nezumab «Emgality», LY2951742) [40, 41] нацеле-
ны на пептид, связанный с CGRP; эренумаб (ere-
numab, «Aimoving») – на рецептор CGRP [41-43]. 
Однако, принципы профилактической терапии 
для пероральных профилактических средств 
обычно применяются к инъекционным профи-
лактическим средствам, где нет необходимости 
в постепенном повышении дозы: онаботулино-
токсина А в оптимальной (начальной) дозе 155 
ЕД; эренумаб в 2 дозах (70 мг и 140 мг) может 
использоваться в качестве начальной; фремане-
зумаб в дозах 225 и 675 мг назначается для еже-
месячных и ежеквартальных схем дозирования, 
соответственно; галканезумаб предоставляется 
в дозе 120 мг, предназначенной для ежемесяч-
ного применения после начальной нагрузочной 
дозы 240 мг [44-46].

Для назначения моноклональных антител к 
пептиду, связанному с CGRP и к его рецептору, 
должна быть диагностирована мигрень с аурой 
или без нее по МКГБ-3 (4-7 или 8-14 приступов 
ГБ в месяц) у пациентов старше 18 лет с невоз-
можностью переносить (из-за побочных эффек-
тов) или неадекватным ответом на 6-недельное 
применение минимум 2 из следующих препара-
тов (топирамат; дивалпроекс натрия/вальпроат 
натрия; блокаторы бета-адренорецепторов: ме-
топролол, пропранолол, тимолол, атенолол, на-
долол; трициклические антидепрессанты: ами-
триптилин, нортриптилин; ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина-норадреналина: вен-
лафаксин, дулоксетин; другие методы лечения 
уровня установленной эффективности или веро-
ятной эффективности в соответствии с рекомен-
дациями AAN). А также с умеренной инвалидно-
стью (по Шкале оценки влияния мигрени на по-
вседневную активность (MIDAS) >11 баллов, по 
Индексу влияния ГБ (HIT-6) >50 баллов) [47, 48]. 
В том числе если диагностирована хроническая 
мигрень по МКГБ-3 с неспособностью перено-
сить (из-за побочных эффектов) или неадекват-
ный ответ на 6-недельное применение 2 из пре-
паратов, описанных выше, или неадекватный 
ответ на минимум 2 ежеквартальные инъекции 
(6 мес.) онаботулинотоксина А. Первоначальный 
эффект оценивается после 3 мес. для ежемесяч-
ного лечения и 2 циклов лечения (6 мес.) для 
ежеквартального лечения пациента [33, 46].

Для продолжения приема моноклональных 
антител необходимо учитывать уменьшение 
среднемесячного количества дней с ГБ ≥50% по 

сравнению с исходным уровнем перед лечением 
(ведение дневника или записи врача), клиниче-
ски значимое улучшение любого из следующих 
подтвержденных критериев исхода, специфи-
ческих для пациентов с мигренью: MIDAS (сни-
жение на ≥5 баллов, если базовый балл состав-
ляет 11-20 или снижение на ≥30% при базовых 
оценках >20); дневник воздействия мигрени на 
функциональный статус (migraine physical func-
tion impact diary –  MPFID) (снижение на ≥5 бал-
лов); HIT-6 (снижение ≥5 баллов) [41, 42, 46].

В клиническом исследовании изучалось вли-
яние глутамата, который модулирует активность 
5-HT1B/5-HT1D/5-HT1F-рецепторов, на актива-
цию тригемино-васкулярной системы, развитие 
центральной сенситизации и распространяю-
щейся корковой депрессии в патогенезе мигрени. 
В 2017 году исследовали антагонисты -амино-
3-гидрокси-5-метил-4-изо азо леп ропионовых 
(АМРА) и каинатных рецепторов LY-293558 (те-
зампанел), которые эффективнее плацебо и со-
поставимы по эффективности с суматриптаном 
по всем основным показателям. При использо-
вании модели нейрогенной вазодилатации ак-
тивация ионотропных рецепторов (iGluR5) по-
давляла расширение сосудов твердой мозговой 
оболочки. В тот же время антагонист каинатных 
рецепторов оказывал центральное антиноци-
цептивное действие. При этом антагонист глу-
таматных рецепторов, BGG492, переходит во II 
фазу клинических исследований [47-49].

Ваниллоидные рецепторы (TRPV1, transient 
receptors potential vanilloid) экспрессируются 
ноцирецепторами, активируются неспецифи-
ческими стимулами, способными вызвать боль, 
даже под действием специфических лигандов 
(ваниллоидов). Эндогенныеми лигандам ва-
ниллоидных рецепторов являются анандамид и 
N-арахидоноилдофамин. Ваниллоидные рецеп-
торы локализуются на нервных окончаниях аф-
ферентных немиелинизированных С-волокон, 
расположенных субэпителиально. К антагони-
стам ваниллоидных рецепторов относят капса-
ицин (вводят внутрипузырно 100 мг на 30 мин), 
ресиниферотоксин. [50].

Оценка эффективности неотложной помощи, 
основана на экспертном обзоре по результатам 
контролируемых исследований, проведенном в 
2018 году Американским обществом по борьбе 
с головной болью (American Headache Society) и 
указаны лекарственные средств для терапии го-
ловной боли с установленной и вероятной эф-
фективностями: триптан против эрготаминов и 
дигидроэрготаминов; производные эрготами-
на против эффективности нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (НПВП) (ке-
топрофен, кеторолак внутривенно или внутри-
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мышечно, флурбипрофен); НПВП (ацетилсали-
циловая кислота, диклофенак, ибупрофен, на-
проксен) против сернокислой магнезии (Mg-
SO4) внутривенно; опиоиды (буторфанол) про-
тив изометептен; комбинированные препара-
ты против комбинаций (кодеин + ацетамино-
фен, трамадол + ацетаминофен), а также проти-
ворвотные средства (прохлорперазин, промета-
зин, дроперидол, хлорпромазин, метоклопра-
мид). Рекомендуется парентеральный путь вве-
дения пациентам, у которых приступы связаны 
с сильной тошнотой и рвотой или наличие дис-
комфорта при глотании перорально вводимых 
лекарств (суматриптан 3-6 мг подкожно; интра-
назальные и ингаляционные порошковые пре-
параты; кеторолак в интраназальных и внутри-
мышечных препаратах, дигидроэрготамин под-
кожно и интраназальный спрей; дигидроэрго-
тамин внутривенно и противорвотное средство 
следует применять при особенно рефрактерной 
головной боли; хлорперазиновые суппозитории 
(при ГБ и тошноте) продемонстрировали свою 
эффективность [51, 52]. 

В Ы В О Д Ы
Подавляющее большинство пациентов (70-

90%), обращающихся с жалобой на ГБ к тера-
певтам и неврологам имеют первичную ГБ, где 
чаще встречаются: мигрень, ГБН, лекарственно-
индуцированная ГБ (абузусная). Диагностика 
первичной ГБ является исключительно клини-

ческой, дополнительные исследования не пока-
заны, не информативны и проводятся при нали-
чии показаний (подозрение на вторичную ГБ).

На сегодняшний день существуют, активно 
разрабатываются и внедряются новые подхо-
ды к диагностике и лечению первичных цефал-
гий, которые помогут практикующим специали-
стам в ведении категории пациентов с тяжелы-
ми формами. Установлено, что в основе разви-
тия мигрени, одной из форм первичных ГБ, ле-
жит сложный патогенетический комплекс вза-
имоотношений, связанных с гипервозбудимо-
стью ноцицептивных (болевых) нейронов. При 
этом возникает особое функциональное состо-
яние образований тройничного комплекса, ин-
нервирующего крупные артерии головного моз-
га и твердой мозговой оболочки, со снижением 
активности антиноцицептивной системы. Учи-
тывая основные патогенетические аспекты раз-
вития мигрени, разработаны ведущие направ-
ления в ее лечении. Больные, страдающие тяже-
лыми или частыми приступами мигрени, явля-
ются кандидатами для профилактической тера-
пии, особенно если неотложная терапия неэф-
фективна или плохо переносится пациентом.

Насколько точно врач определит значение 
ГБ, характер патологического процесса, лежа-
щих в ее основе – зависит своевременность ди-
агностических и лечебных мероприятий и соот-
ветственно возможность наиболее благоприят-
ного клинического, социального прогноза.
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ПО НОВОЙ МЕЖДУНАРОДНОЙ КЛАССИФИКАЦИИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ – ТРЕТЬЯ РЕДАКЦИЯ (2018)

В данной статье рассмотрены основные изме-
нения, внесенные в обновленную международную 
классификацию головной боли третьего пересмо-
тра (МКГБ-3, 2018). Определены актуальные лечебно-
диагностические направления цефалгий с учетом па-

тогенетических механизмов их развития. 
Ключевые слова: цефалгия, диагностика, лечение, 

международная классификация головной боли – 3-я 
редакция.
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MODERN MEDICAL DIAGNOSTIC FEATURES OF PRIMARY CEPHALGIAS 
IN THE NEW INTERNATIONAL CLASSIFICATION OF HEADACHE DISORDERS - THIRD EDITION (2018)

This article discusses the main changes made to the 
updated international classifi cation of headache disor-
ders of the third edition (ICHD-3, 2018). The actual med-
ical and diagnostic directions of cephalgias are deter-

mined taking into account the pathogenetic mechanisms 
of their development.

Key words: cephalgia, diagnosis, treatment, interna-
tional classifi cation of headache disorders - 3rd edition.
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ИНФАРКТОПОДОБНЫЕ СОСТОЯНИЯ 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ ВРАЧА-КАРДИОЛОГА

В настоящее время диагностика инфарктов 
миокарда на догоспитальном и госпитальном 
этапах не представляет особых трудностей. По-
вышенный уровень специфических биомарке-
ров, соответствующие изменения на электро-
кардиограмме, ангинозная боль в анамнезе – 
все это зачастую указывает на наличие ишеми-
ческого повреждения сердечной мышцы. Одна-
ко существуют патологические состояния, ко-
торые по клиническому течению имитируют 
острый инфаркт миокарда и тем самым могут 
затруднить диагностику самого инфаркта. По-
этому чрезвычайно важно дифференцировать 
инфарктоподобные заболевания и истинный 
инфаркт миокарда, так как подход к терапии и 
ведение таких пациентов будут принципиально 
различаться. Чтобы правильно провести диффе-
ренциальную диагностику, необходимо знать о 
целом спектре состояний, сопровождающихся 
признаками острого инфаркта миокарда. В дан-
ной статье мы коснемся лишь тех патологий, ко-
торые сходны с проявлением острого инфаркта 
по всем основным диагностическим критериям 
и которые наиболее часто вызывают затрудне-
ния в диагностическом поиске врача. 
Некоторые аспекты диагностики инфаркта 
миокарда

Сердечно-сосудистые заболевания – одна из 
глобальных проблем современного здравоохра-
нения. На сегодняшний день ишемическая бо-
лезнь сердца занимает лидирующую позицию 
по распространенности и заболеваемости сре-
ди пациентов с кардиоваскулярной патологи-
ей. Несмотря на определенные успехи в лечении 
инфаркта миокарда как проявления ишемиче-
ской болезни сердца или ее исхода, смертность в 
США в 2016 году от данной патологии составила 
34,6 на 100 тыс. населения, а в Российской Феде-
рации этот показатель равнялся 42,2 на 100 тыс. 
населения [1]. 

Согласно четвертому универсальному опре-
делению инфаркта миокарда, термин «инфаркт 
миокарда» следует использовать при выявле-
нии повреждения сердечной мышцы в сочета-

нии с клиническими доказательствами ишемии 
миокарда [2]. Сам же термин «повреждение ми-
окарда» может быть использован при повыше-
нии уровня кардиальных тропонинов выше 99 
перцентиля от верхней границы нормы. Здесь 
также принципиально важно различать эти два 
понятия, хоть они и не исключают друг друга. В 
случае истинного инфаркта миокарда происхо-
дит повреждение сердечной мышцы вследствие 
ишемии, во всех остальных случаях следует го-
ворить о повреждении неишемического гене-
за. Значимость биохимического подхода в диа-
гностике инфарктов трудно переоценить [2, 3]. 
Раннее выявление специфических маркеров по-
зволяет судить о наличии какого-либо повреж-
дения сердечной мышцы. Предпочтительными 
маркерами, рекомендованными как для диагно-
стики, так и для исключения повреждений ми-
окарда, а также для установления конкретного 
подтипа инфаркта, являются сердечные тропо-
нины I и Т. Но уровень этих ферментов может 
быть значительно повышен и при других состо-
яниях. Ниже приведены основные патологии и 
состояния, которые сопровождаются увеличе-
нием уровня тропонинов [2, 4, 5]:

- контузия сердца или другие травматиче-
ские повреждения, включая операции шунти-
рования, абляции, установка кардиостимулято-
ра и другие

- острая и хроническая сердечная недоста-
точность;

- перикардиты, миокардиты, эндокардиты;
- гипертрофическая кардиомиопатия;
- кардиомиопатия Токацубо;
- диссекция аорты, заболевания аортальных 

клапанов;
- эндотелиальная дисфункция без гемодина-

мически значимых стенозов;
- стеноз коронарных сосудов;
- рабдомиолиз с повреждением миокарда;
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- эмболия легочной артерии, легочная гипер-
тензия;

- почечная недостаточность;
- тяжелая неврологическая патология, вклю-

чая инсульт или субарохноидальное кровоизли-
яние;

- инфильтративные заболевания, такие как 
амилоидоз, саркоидоз, склеродермия;

- влияние кардиотоксических препаратов;
- критическое состояние, особенно с дыха-

тельной недостаточностью или септическим 
шоком;

- ожоги, особенно при >30% повреждении 
площади тела;

- тяжелый физический труд.
Не следует забывать и о том, что существуют 

и другие, менее специфические маркеры, име-
ющие некоторую диагностическую и прогно-
стическую ценность. Это прежде всего КФК-МВ 
фракция, миоглобин, который имеет высокую 
специфичность к ткани миокарда, гликогенфос-
форилаза, а также белок, связывающий жирные 
кислоты и легкие цепи миозина. Три последних 
биомаркера – гликогенфосфорилаза, белок, свя-
зывающий жирные кислоты, и легкие цепи мио-
зина – разработаны относительно недавно и не 
имеют широкого применения в клинике [6].

Среди перечисленных маркеров приоритет в 
диагностике повреждения миокарда принадле-
жит именно определению количества фермен-
та КФК-МВ. Несколько иным является профиль 
вымывания КФК-МВ и тропонинов в перифе-
рическую венозную кровь. Так, диагностически 
значимые концентрации КФК-МВ определяют в 
среднем на 30-60 мин. раньше, чем у тропони-
нов, однако гипертропонинемия продолжается 
приблизительно на неделю дольше повышения 
КФК-МВ, что, несомненно, очень информатив-
но в случае диагностики острого инфаркта post 
factum. Повышение уровня миоглобина опреде-
ляется еще на 60 минут раньше уровня КФК-МВ 
фракции. Однако, согласно клиническим реко-
мендациям, в лабораторной диагностике дела-
ют акцент именно на количество тропонинов в 
крови [2, 4, 6].

Хотя повышенные значения сердечных тро-
понинов отражают повреждение миокардиаль-
ных клеток, они не указывают на основные па-
тофизиологические механизмы, приводящие 
к этому повреждению. Поэтому здесь наибо-
лее целесообразно сопоставлять биохимические 
данные с данными других методов диагностики. 
Одним из таких методов является, несомненно, 
ЭКГ. Классическими признаками ишемии или 
изменений вследствие ишемии являются сме-
щение сегмента ST выше или ниже изолинии, 
изменение зубца T и наличие или отсутствие 

патологического зубца Q [4, 6]. Другие измене-
ния ЭКГ, связанные с острой ишемией миокар-
да, включают нарушения ритма сердца, внутри-
желудочковые нарушения проведения по нож-
кам пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады 
и сниженные амплитуды зубцов R в прекарди-
альных отведениях – менее специфические на-
ходки. В случае изменений на электрокардио-
грамме сегмента ST его смещение необходимо 
оценивать относительно комплекса QRS, служа-
щего контрольной точкой в точке J. Точка J – это 
переход между терминальным зубцом комплек-
са QRS и началом сегмента ST. У пациентов со 
стабильной изолинией сегмент TP (изоэлектри-
ческий интервал) является более точным мето-
дом оценки величины смещения сегмента ST, 
что имеет немаловажное значение для диффе-
ренциальной диагностики некоторых состоя-
ний, имитирующих инфаркт [2, 7]. 

Однако тахикардия и исходное смещение 
изолинии достаточно часто затрудняют такую 
интерпретацию при оценке неотложной ЭКГ. 
Поэтому начало комплекса QRS рекомендуется 
брать в качестве контрольной точки для опре-
деления смещения точки J [2, 4]. Очень важное 
значение имеет оценка архива электрокарди-
ограмм, особенно у пациентов с ранее перене-
сенными инфарктами миокарда. Метод ЭКГ яв-
ляется одним из основных, но его данных недо-
статочно, чтобы диагностировать ишемическое 
повреждение, так как многие состояния так-
же имеют подобные изменения, и уж тем более 
очень сложно предположить патофизиологию 
повреждения при неишемическом поврежде-
нии сердечной мышцы. Ниже приведены состо-
яния, затрудняющие ЭКГ диагностику острого 
инфаркта миокарда [4, 6], при которых наблю-
даются сходные с ишемическими изменения на 
ЭКГ:

ложноположительные 
- синдром Бругада;
- синдром ранней реполяризации желудоч-

ков;
- перикардит;
- миокардит;
- тромбоэмболия легких;
- субарахноидальное кровоизлияние;
- гипертрофическая и дилатационная карди-

омиопатии ;
- кардиромиопатия Такоцубо;
- гипер- или гипокалиемия;
- холецистит;
- прием трициклических антидепрессантов;
- ювенильная электрокардиограмма;
ложноотрицательные
- блокада левой ножки пучка Гиса;
- перенесенный ранее Q-инфаркт миокарда.
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Анамнестические сведения больного и дан-
ные физикального обследования также имеют 
большое дифференциально-диагностическое 
значение. Наличие ангинозной боли, место ее 
иррадиации, время и характер ее возникнове-
ния вместе с такими признаками, как наличие 
ишемических эквивалентов (усталость, одыш-
ка), профузного потоотделения, страха смерти 
и т.п., часто наблюдаются у пациентов с острым 
инфарктом миокарда, однако являются не стро-
го специфичными. Особого внимания требуют 
пациенты с нетипичной локализацией боли или 
с наличием немой формы инфаркта. 
Диагностические аспекты состояний, затруд-
няющих диагностику инфаркта миокарда

Ниже приведены основные состояния, ими-
тирующие инфаркт миокарда [6, 8].

- миокардит;
- перикардит;
- гипертрофическая кардиомиопатия;
- кардиомиопатия Такоцубо;
- тромбоэмболия легочной артерии;
- диссекция аорты;
- инсульт или субарахноидальное кровоизли-

яние. 
Миокардит

Некоторые варианты миокардитов по кли-
ническому течению очень сходны с проявлени-
ем ишемии миокарда, поэтому дифференциаль-
ная диагностика миокардита и инфаркта мио-
карда бывает весьма затруднительна [9]. Паци-
енты предъявляют жалобы на боль за грудиной 
сжимающего характера, которая в 80 % случа-
ев не купируется приемом нитроглицерина. Ха-
рактерна также и иррадиация боли в левое пле-
чо, под левую лопатку и в нижнюю челюсть. При 
регистрации ЭКГ у таких пациентов обнаружи-
вается подъем сегмента ST в грудных отведе-
ниях в 54% случаев, отрицательный зубец Т – в 
27%, депрессия сегмента ST – в 18% случаев, па-
тологический зубец Q – в 27% случаев. Нередко 
при миокардитах наблюдается нарушение рит-
ма и проводимости, в том числе и блокада ле-
вой ножки пучка Гиса. Параллельно наблюда-
ется повышение сердечных тропонинов T и I и 
КФК – МВ фракции [10].

Несмотря на клиническую схожесть тако-
го состояния с инфарктом миокарда, важным 
дифференциально-диагностическим критерием 
будет служить анамнез пациента. Четко должна 
прослеживаться связь заболевания с перенесен-
ными инфекциями, аллергическими реакциями 
или с токсическими воздействиями. Но наличие 
инфекции возможно и в качестве сопутствую-
щей патологии, то есть вирусная инфекция не 
является ведущим, но служит вспомогательным 
признаком, позволяющим заподозрить отлич-

ный от ишемического механизм поражения сер-
дечной мышцы [10]. В дополнение к анамнести-
ческим данным воспалительный генез возмож-
ного некротического поражения миокарда мо-
жет подтвердить диффузная гипокинезия сте-
нок левого желудочка со значительным сниже-
нием фракции выброса при ЭхоКГ, однако следу-
ет помнить, что данный метод является неспец-
ифичным и его желательно использовать в каче-
стве дополнения к другим методам диагности-
ки. Существенную помощь в диагностике мио-
кардита оказывает радиоизотопная сцинтигра-
фия с использованием индий-111-оксима и ци-
трата галлия-67, а также магнитно-резонансная 
томография с гадолинием, позволяющая уста-
новить морфологические признаки воспале-
ния [6, 8, 11]. Магнитно-резонансная томогра-
фия может рассматриваться как альтернатив-
ный метод эндомиокардиальной биопсии, ко-
торая в реальной практике используется очень 
редко [8]. Уровень С-реактивного белка в крови 
не является специфическим при миокардиаль-
ном воспалении, так как наблюдается его корре-
ляция при наличии у пациента острого коронар-
ного синдрома или инфаркта миокарда [6]. Вме-
сто этого показателя следует обращать внима-
ние на наличие иммуноглобулинов класса G и M 
в крови у таких больных, что также может свиде-
тельствовать в пользу воспалительного процес-
са. Следует всегда помнить, что диагноз острого 
миокардита требует комплексной оценки анам-
нестических, клинических и инструментально-
лабораторных данных.
Перикардит

Несмотря на повышение кардиоспецифиче-
ских маркеров, особенно тропонинов T и I, их 
не стоит использовать для дифференциальной 
диагностики острого инфаркта и острого пе-
рикардита [12]. ЭКГ при таком состоянии имеет 
ряд своих особенностей. При перикардите сме-
щение сегмента ST выше изолинии и инверсия 
зубца T регистрируются почти во всех стандарт-
ных, однополюсных отведениях от конечностей 
и в большинстве грудных отведений. При этом 
отрицательный зубец T обычно появляется че-
рез несколько дней после подъема сегмента ST. 
Такие изменения на ЭКГ при острых перикар-
дитах формируются и исчезают более медлен-
но по сравнению с острыми инфарктами мио-
карда [2]. Важным является и появление депрес-
сии сегмента TP. Также при перикардитах отсут-
ствует патологический зубец Q. При воспалении 
в предсердии на кардиограмме регистрируют-
ся изменения сегмента PR, которые часто мо-
гут предшествовать изменениям сегмента ST. В 
остальном диагностическая концепция при пе-
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рикардитах очень сходна при таковой у пациен-
тов с миокардитом [2, 4].

Следует обращать внимание и на некоторые 
патогномоничные признаки и симптомы, кото-
рые будут наблюдаться при разных вариантах 
перикардита и отсутствовать у больных с ин-
фарктом миокарда: шум трения перикарда, вы-
нужденное положение больного – сидя с накло-
ном туловища, выбухание грудной клетки в об-
ласти проекции сердца, ослабление или исчез-
новение верхушечного толчка и т.п. 
Кардиомиопатия Такоцубо и другие карди-
омиопатии

Кардиомиопатия Такоцубо занимает важ-
ное место среди сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Связано это прежде всего с тем, что в 
остром периоде по клиническим характеристи-
кам болезнь напоминает острый инфаркт мио-
карда. Данная патология развивается чаще все-
го под действием эмоционального или физиче-
ского стресса, страдает преимущественно жен-
ский пол молодого возраста [13]. Клиника про-
является острым началом, характерно наличие 
загрудинных болей и приступов одышки. Из-
менения на электрокардиограмме развиваются 
примерно в 80-85 % случаев. Характерными ЭКГ 
признаками при кардиомиопатии Такоцубо яв-
ляются элевация сегмента ST и инвертирован-
ные зубцы Т, при будут отсутствовать реципрок-
ные изменения и подъем сегмента ST в V1 с не-
которым удлинением интервала QT (> 500мс). В 
25-30 % случаев развивается патологический зу-
бец Q [14]. 

Также повышается и уровень сердечных био-
маркеров. У пациентов с кардиомиопатией Та-
коцубо тропонин повышается в 86,2 % случаев, 
а уровень МВ-КФК – в 73,9 % случаев. При этом 
уровень этих ферментов в несколько раз мень-
ше, чем при инфаркте миокарда. Для более точ-
ной диагностики необходимо определить отно-
шение NT-proBNP (мозговой натрийуретиче-
ский пептид)/Тропонин I . При кардиомиопатии 
Такоцубо NT-proBNP повышается более значи-
тельно, чем при инфаркте миокарда, а тропонин 
I – незначительно [14, 15].

Стандартом в диагностике подобной патоло-
гии можно считать ЭхоКГ. При этом на ЭхоКГ бу-
дут четко видны зоны акинезии и гипокинезии 
средних и верхушечных отделов и гиперкинез 
базальных отделов левого желудочка. Фракция 
выброса левого желудочка обычно составляет 
не более 40 %, при этом через 2-3 недели от ма-
нифестации заболевания систолическая функ-
ция левого желудочка полностью восстанавли-
вается, чего не наблюдается при инфаркте. При 
выполнении коронаровентрикулографии мож-
но увидеть классическое апикальное баллоно-

образное расширение левого желудочка, кото-
рое встречается только при данной патологии. 
На коронарографии гемодинамически значи-
мых стенозов не наблюдается. Иногда в диффе-
ренциальной диагностике применяют такие ме-
тоды визуализации, как магнитно-резонансную 
томографию с гадолинием, который при карди-
омиопатии Такоцубо не накапливается в отли-
чие от повреждения сердечной мышцы при ин-
фаркте или миокардите [16].

Необходимо также дифференцировать дру-
гие виды кардиомиопатий и ишемическое по-
вреждение.

При гипертрофической кардиомиопатии 
клиника будет проявляться кардиалгией и дис-
комфортом в грудной клетке в 75% случаев, 
классической стенокардией напряжения – в 25 
% случаев. Почти всегда наблюдается одышка 
при физической нагрузке. Повышение карди-
альных ферментов незначительно. На ЭКГ – де-
прессия сегмента ST и инверсии зубца T, также в 
25% случаев наблюдаются патологические зуб-
цы Q [6]. Течение такого заболевания медлен-
ное, поэтому симптомы носят не острый харак-
тер. В диагностике как обструктивной, так и не 
обструктивной формы данной патологии наи-
более информативным остается физикальное 
обследование и ультразвуковая диагностика.
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА)

ТЭЛА является самой частой после остро-
го инфаркта миокарда причиной повышения 
уровня тропонина. Положительные результаты 
тропониновых тестов были представлены в 16-
47 % случаев в нескольких исследованиях, в свя-
зи с чем изменение уровня тропонинов пред-
лагают использовать как фактор риска для при-
нятия решения в пользу тромболизиса или эм-
болэктомии. На электрокардиограмме измене-
ния отражают острую перегрузку правых отде-
лов сердца и легочную гипертензию: наблюда-
ется характерный синдром Мак Джина-Уайта 
(синдром SI-QIII), появление зубца Q в III от-
ведении, одновременное увеличение амплиту-
ды зубца S в I отведении и отрицательного зуб-
ца T в III отведении, блокада правой ножки пуч-
ка Гиса, P-pulmonale, появление отрицательных 
зубцов T в отведениях VI-VIII, подъем сегмента 
ST в отведениях III, aVF, aVR, VI-VIII [17, 18]. Сле-
дует отметить, что данные изменения не стро-
го специфичны и у 20-25% больных с тромбоэм-
болией изменения на электрокардиограмме во-
обще могут отсутствовать. Поэтому важной ча-
стью дифдиагностики такого состояния являет-
ся анализ анамнеза пациента. Так, тромбоэм-
болия обычно развивается в послеоперацион-
ном (особенно после абдоминальных, урологи-
ческих, гинекологических операций) или после-
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родовом периоде, а также у больных тромбофле-
битом или флеботромбозом. По сравнению с ин-
фарктом миокарда, где в большинстве случаев 
кардиальные синдромы превалируют в клини-
ке, при ТЭЛА более характерно острое появле-
ние (или нарастание) признаков правожелудоч-
ковой недостаточности, чем болевой синдром. 

Другим ключевым моментом диагностики 
при тромбоэмболии являются данные дополни-
тельных методов исследования. Эталонным ме-
тодом диагностики на сегодняшний день оста-
ется ангиопульмонография, которая позволяет 
получить максимальную информацию об анато-
мическом и функциональном состоянии пуль-
мональных сосудов. При этом выделяют спец-
ифические ангиографические критерии, такие 
как дефект наполнения в просвете сосуда и/или 
полная его обструкция. Другая альтернатива ан-
гиопульмонографии – это компьютерная томо-
графия с введением рентгеноконтрастного пре-
парата [19]. 

Метод эхокардиографии также считается 
наиболее быстрым, удобным и безопасным, по-
зволяющим в кратчайшие сроки получить ин-
формацию о влиянии тромбоэмбола на функ-
цию правого желудочка. Однако такой метод 
имеет целый ряд ограничений, и его роль в диа-
гностике не следует переоценивать.

Также следует правильно интерпретировать 
данные лабораторной диагностики. Так, поми-
мо увеличения уровня тропонинов, для ТЭЛА 
характерно увеличение активности лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ), особенно ЛДГ-3, при нормаль-
ном содержании КФК-МВ фракции. Также на-
блюдается повышение BNP или NT-proBNP, но 
это повышение не является строго специфич-
ным. Наибольшее значение в диагностике ТЭЛА 
имеет определение D- димера в плазме крови [6, 
8].
Диссекция аорты

По данным основных и дополнительных ме-
тодов обследования, диагноз расслоения аорты 
может быть поставлен только у 50% всех боль-
ных.

Клиническая картина обусловлена локали-
зацией процесса расслоения, однако наиболее 
частым симптомом остается загрудинная боль. 
Она отличается необычайной интенсивностью 
и возникает внезапно, с максимальной выра-
женностью в начале расслоения, в отличие от 
инфаркта миокарда, где нарастает постепен-
но. Боль имеет разрывающий, простреливаю-
щий характер, может быть мигрирующей от ме-
ста возникновения, а также сопровождаться ва-
гусными проявлениями. При физикальном ис-
следовании более чем у 55% больных отмеча-
ется асимметрия пульсации и уровня артери-

ального давления на верхних и нижних конеч-
ностях. При перкуссии отмечается расширение 
тени средостения. При аускультации может вы-
слушиваться на аортальном клапане как систо-
лический шум, так и диастолический (при на-
личии аортальной недостаточности). В зависи-
мости от типа и локализации расслоения шумы 
могут выслушиваться в разных местах по ходу 
самой аорты [20].

Электрокардиография выявляет неспецифи-
ческие для такой патологии признаки гипертро-
фии левого желудочка – депрессию сегмента ST 
и отрицательный зубец Т. Известно, что у 30% 
пациентов ЭКГ остается без изменений [20, 21]. 
Таким образом, данные ЭКГ необходимо сопо-
ставлять с данными других методов диагности-
ки, так как отсутствие изменений на ЭКГ у боль-
ного с выраженной ангинозной болью, при на-
личии расширения тени восходящей аорты, по-
зволяет предположить диссекцию аорты.

Рентгенография позволяет заподозрить, но 
не верифицировать такое заболевание. Данные 
ультразвукового метода исследования и ком-
пьютерной томографии более информативны, 
однако заключительным методом диагностики 
является аортография [20].

Инсульт и субарахноидальное кровоизлия-
ние

Несмотря на превалирующую симптоматику 
острого нарушения мозгового кровообращения, 
при снятии электрокардиографических показа-
телей может понадобиться исключение остро-
го инфаркта миокарда. Наиболее часто очаго-
вые изменения на ЭКГ наблюдаются в виде ин-
версии зубца T у пациентов старше 50 лет. В не-
которых исследованиях также сообщалось, что 
при субарахноидальном кровоизлиянии или ин-
сульте маркеры повреждения миокарда повы-
шаются в 20-40 % случаев [22]. Однако такое по-
вышение незначительно, и время нахождения в 
крови таких маркеров также невелико. Поэтому 
уровень тропонинов чаще используют как про-
гностический маркер у таких пациентов, а диф-
ференциацию острого инфаркта проводят, опи-
раясь на данные анамнеза и ЭхоКГ [23].

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Следует всегда помнить, что ангинозная боль, 

одышка, изменение уровня кардиомаркеров с 
изменением на электрокардиограмме в виде 
элевации или депрессии сегмента ST, изменение 
зубца T и появление зубца Q не всегда свиде-
тельствуют в пользу наличия ишемического по-
вреждения миокарда, а могут указывать на на-
личие патологии совсем иного характера. Таким 
образом, в диагностике инфарктов миокарда не-
обходимо соблюдать комплексный подход, с ис-
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пользованием основных и дополнительных ме-
тодов диагностики, и правильно интерпретиро-
вать полученные данные, чтобы своевременно 
провести дифференциальную диагностику та-

ких инфарктоподобных состояний от истинного 
инфаркта миокарда, что в свою очередь позво-
лит значительно снизить смертность и возник-
новение осложнений на госпитальном этапе.

И.С. Греков, М.В. Грушина 

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

ИНФАРКТОПОДОБНЫЕ СОСТОЯНИЯ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ ВРАЧА-КАРДИОЛОГА

Зачастую постановка диагноза «острый инфаркт 
миокарда» не представляет особых трудностей. Нали-
чие характерной клинической картины, соответству-
ющих изменений на электрокардиограмме и измене-
ний профиля тропонинов позволяет говорить о веро-
ятном ишемическом повреждении и развитии некро-
за сердечной мышцы. Однако существуют патологиче-
ские состояния, которые схожи с инфарктом миокар-
да по всем диагностическим критериям и тем самым 
затрудняют диагностику самого инфаркта. В данной 
обзорной статье описаны инфарктоподобные состо-

яния, с которыми наиболее часто приходится прово-
дить дифференциальную диагностику. В статье уделе-
но внимание ключевым признакам, а также основным 
методам диагностики, позволяющим своевременно 
дифференцировать истинный инфаркт миокарда и 
такое инфарктоподобное состояние, что в свою оче-
редь позволит значительно снизить смертность и воз-
никновение осложнений от данной патологии. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, инфарктопо-
добные состояния, сердечные биомаркеры, тропони-
ны.

I.S. Grekov, M.V. Grushina
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INFARCT-LIKE CONDITIONS IN A CARDIOLOGIST’S CLINICAL PRACTICE

Often, the diagnosis of “acute myocardial infarction” 
is not particularly diffi cult. The presence of a character-
istic clinical picture, corresponding changes in the elec-
trocardiogram and changes in the troponins profi le allow 
us to talk about a possible ischemic damage and the de-
velopment of cardiac muscle necrosis. However, there are 
pathological conditions that are similar to myocardial in-
farction in all diagnostic criteria and thus make it diffi -
cult to diagnose the infarction itself. This review article 

describes infarct-like conditions, which most often have 
to carry out differential diagnosis. The article focuses on 
the key features, as well as the main diagnostic methods 
that allow timely differentiation of true myocardial in-
farction from such infarct-like state, which in turn will 
signifi cantly reduce mortality and the occurrence of com-
plications from this pathology.

Key words: myocardial infarction, infarct-like condi-
tions, cardiac biomarkers, troponins.
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ПРОБЛЕМЫ АНАЛЬГОСЕДАЦИИ И ПУТИ ЕЕ ОПТИМИЗАЦИИ 
У БОЛЬНЫХ В КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ

Пациенты в критических состояниях значи-
тельно подвержены циркадным нарушениям за 
счет десинхронизации циклов сна и бодрствова-
ния, обусловленной общей потерей сенсорных 
сигналов в отделении интенсивной терапии, и/
или прогрессированием патологии, влияющей 
на периферический часовой механизм на кле-
точном уровне. Нарушения циркадных процес-
сов способствуют не только развитию делирия, 
но и могут приводить к прогрессированию дис-
функции жизненно важных органов, изменени-
ям метаболизма, иммунитета, генерализации 
воспалительной реакции, удлинению периода 
выздоровления. 

Традиционно проблемы сна и обезболива-
ния у критических больных решаются методом 
анальгоседации. Эта проблема далека от разре-
шения, в связи с непредсказуемым взаимодей-
ствием анальгетических и седативных препа-
ратов, особенно в условиях динамически ме-
няющегося критического состояния пациен-
тов, разноплановым воздействием на органные 
функции и иммунный статус пациентов. Основ-
ной нерешенной проблемой, которая проходит 
«красной нитью» через все исследования, явля-
ется проблема – кому, когда, сколько и какой се-
дативный и анальгетический препарат исполь-
зовать. 

Наиболее эффективными препаратами для 
лечения сильной боли являются опиоиды. Их 
анальгетический эффект реализуется путем ак-
тивации опиоидных рецепторов головного и 
спинного мозга. В настоящее время различа-
ют четыре основные группы опиоидных рецеп-
торов: μ- (мю), - (дельта), - (каппа) и ноци-
цептиновые (, ORL) рецепторы, каждая из ко-
торых подразделяется ещё на несколько под-
типов. Большинство клинических эффектов 
опиоидов опосредовано μ-рецепторами: μ1-
рецепторы обусловливают состояние аналге-
зии, μ2-рецепторы – депрессию дыхания [1], а 
-опиоидные пептиды, защищают от гипокси-
ческого повреждения головного мозга [2]. Ряд 

исследований показал, что лечение опиоида-
ми может сохранять целостность клеток после 
острой гипоксии в органах и тканях, включая: 
кишечник [3], скелетные мышцы [4], миокард [5, 
6] и мозг [7, 8], в том числе улучшает неврологи-
ческий исход и выживаемость после состояния 
острой гипоксии и травмы, повышение сохран-
ности тканей и времени выживания органов пе-
ред их использованием в трансплантационной 
хирургии [9-11, 13, 14]. 

В то же время, опиоиды обладают множе-
ством неблагоприятных эффектов – угнетение 
сознания, дыхания, перистальтики, кашля, им-
мунного ответа… Доказано, что фентанил, ре-
мифентанил во время общей анестезии повы-
шают выраженность и продолжительность по-
следействия боли [15], оказывают кардиотокси-
ческое действие [16], обладают гепатотоксиче-
ским и панкреатотоксическим эффектом, вли-
яют на концентрацию стрессовых гормонов [17, 
18]. Продолжаются дискуссии относительно це-
ребрального воздействия опиоидов. Большая 
часть противоречий объясняется различием доз 
применяемых опиоидов, базовых величин вну-
тричерепного давления и цереброваскулярного 
тонуса, а также подходов к системным гемоди-
намическим эффектам [19]. Влияние фентанила 
на нейроапоптоз мало исследовано, но по мне-
нию ряда авторов, он является причиной разви-
тия послеоперационных когнитивных дисфунк-
ций [20]. 

Используйте меньше опиоидов! – это основ-
ной «посыл», который отражен в последних пу-
бликациях и рекомендациях по теме обезболи-
вания в ОИТ [21]. В связи с этим, возникает не-
обходимость использовать уменьшенные дозы 
наркотических анальгетиков, усиливая анальге-
тический эффект комбинацией нескольких пре-
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паратов по специально разработанным моде-
лям [22]. Thiruvenkatarajan et al. провели опрос, 
в котором определили эффективность примене-
ния адьювантов в послеоперационном обезбо-
ливании пациентов [23]. Исследовались аналь-
гетические эффекты парацетамола, парекокси-
ба, дексаметазона, кетамина, лидокаина, маг-
ния, альфа-2-агонистов, габапентиноидов и 
бета-блокаторов. 

В ходе исследования было выявлено, что 
наиболее часто используемым средством яв-
ляется ацетаминофен (парацетамол). Это эф-
фективный и безопасный анальгетик для лече-
ния острой боли, обладающий опиоидсберегаю-
щим действием. Однако, Кокрановский обзор не 
смог выявить клинически значимого снижения 
опиоидно-индуцированных побочных эффек-
тов, при применении комбинации парацетамол 
– опиоиды [24]. 

Парекоксиб (династат) – внутривенный се-
лективный ингибитор ЦОГ-2, часто применяет-
ся в послеоперационном периоде. Однако, пре-
парат имеет ряд побочных эффектов (церебро- 
и кардиоваскулярные нарушения, нарушение 
функции почек, эрозивно-язвенные поражения 
ЖКТ), что ограничивает его применение. 

Дексаметазон оказывал слабое, клиниче-
ски незначимое, обезболивающее и опиоидсбе-
регающее действие. Однако, дексаметазон эф-
фективно снижал побочные эффекты опиоидов, 
в частности, тошноту и рвоту. Следовательно, 
оправдано его применение в сочетании с опио-
дами, особенно при лечении болевого синдрома 
у онкологических больных [25]. 

В лечении послеоперационной боли хорошо 
зарекомендовал себя кетамин, обладающий как 
собственным анальгетическим эффектом, так и 
выраженным опиоидсберегающим действием 
[26]. Экспериментальные исследования показа-
ли, что ингибирование рецепторов NMDA кета-
мином может снизить апоптоз нейронов и осла-
бить системный воспалительный ответ на по-
вреждение ткани [27], а его симпатомиметиче-
ский эффект может способствовать восстанов-
лению системного артериального давления [28]. 

Перспективным в лечении послеоперацион-
ной боли является применение лидокаина, ко-
торый при внутривенном введении облада-
ет обезболивающим, противовоспалительным, 
противоопухолевым, антимикробным и имму-
номодулирующим свойствам, при одновремен-
ном уменьшении побочных эффектов опиоидов 
(тошнота, рвота, илеус) [29]. Особенно эффек-
тивно применение лидокаина в периопераци-
онном периоде в абдоминальной хирургии [30]. 
При этом, авторы исследования сообщают, что, 
несмотря на явные преимущества, применение 

лидокаина ограничено недостаточным опытом, 
однако является перспективным и требует вне-
дрения в повседневную практику. Применение 
лидокаина имеет ряд ограничений. Инфузию 
лидокаина следует дозировать на общую массу 
тела и уменьшать через 24 часа, чтобы избежать 
передозировки и токсичности. Для поддержа-
ния постоянной концентрации в плазме реко-
мендуется следующая доза: внутривенное вве-
дение болюса 1,0-1,5 мг/кг лидокаина с после-
дующей непрерывной инфузией 50 мкг/кг/мин 
(3,0 мг/кг) в первый час, 25 мкг/кг/мин (1,5 мг/
кг) в течение второго часа, 12 мкг/кг/мин (0,7 
мг/кг) в течение следующих 22-х часов и, нако-
нец, 10 мкг/кг/мин (0,6мг/кг) от 24 до 48 ч.

Ещё одним перспективным, но редко при-
меняемым адьювантом для лечения послеопе-
рационной боли является магний. Он улучша-
ет анальгезию и обладает опиоидсберегающим 
эффектом при использовании в качестве допол-
нения к опиоидам [31, 32]. Несмотря на то, что в 
работах, изучающих роль магния в качестве ин-
траоперационного дополнения, не было выяв-
лено серьезных побочных эффектов, требуются 
дополнительные исследования. 

Системные альфа-2-агонисты редко исполь-
зовались для лечения послеоперационной боли, 
причем побочные эффекты были основным 
сдерживающим фактором при использовании 
клонидина. Есть свидетельства того, что их пе-
риоперационное использование может улуч-
шить анальгезию, снизить потребление опио-
идов и уменьшить тошноту, не влияя на время 
выздоровления [33, 34]. В исследованиях гово-
рится о нечастом применении данной группы 
препаратов, однако, на практике это не совсем 
так. Перспективным является применение дек-
смедетомидина, всё более широко назначаемо-
го в повседневной практике. 

Дексмедетомидин является селективным 
агонистом 2-адренорецепторов с широким 
спектром фармакологических свойств, и пре-
жде всего, седативным и анальгезирующим эф-
фектами. Feng et al. в своем исследовании лече-
ния послеоперационной боли с помощью ком-
бинации дексмедетомидина и суфентанила по-
казали, что у пациентов, получавших эту ком-
бинацию, наблюдалось значительное уменьше-
ние интенсивности боли, снижение потребле-
ния фентанила, более высокие показатели седа-
ции, уменьшение частоты тошноты и рвоты, по 
сравнению с пациентами, получавшими толь-
ко суфентанил [35]. Следовательно, применение 
дексмедетомидина в комбинации с опиоидами 
имеет ряд преимуществ и может применяться в 
послеоперационном периоде для снижения по-
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требления опиоидов и предотвращения ослож-
нений.

В ряде исследований сообщается о примене-
нии габапентиноидов для послеоперационного 
обезболивания. До конца нет единого мнения, 
обладает ли данная группа препаратов опиод-
сберегающим действием. Однако, известно, что 
габапентиноиды в сочетании с опиоидами име-
ют ряд побочных эффектов (головокружение, 
тошнота, рвота, угнетение сознания и дыхания), 
с чем, вероятнее всего, и связано их ограничен-
ное применение [36, 37]. Учитывая это, вопрос о 
применении габапентиноидов в качестве адью-
вантов для лечения послеоперационной боли 
остается дискутабельным и требует дальнейших 
исследований.

Ещё одной, скорее экспериментальной, груп-
пой препаратов, являются бета-блокаторы, в 
частности препарат Эсмолол. Недавние систе-
матические обзоры показали, что эсмолол со-
храняет эффект опиоидов в дополнение к сни-
жению интенсивности боли [38, 39]. Однако, 
данные о применении данного препарата до-
статочно неопределенные, что требует дальней-
шего изучения. 

Таким образом, вопрос о снижении дозы опи-
одов в послеоперационном периоде представ-
ляет собой огромную проблему. Несмотря на 
имеющееся множество адьювантов опиоидов, 
применение некоторых препаратов на данный 
момент носит экспериментальный характер и 
имеет недоказанную эффективность, что тре-
бует дополнительных исследований. Безуслов-
но, подбор препаратов для лечения боли должен 
учитывать все «за» и «против», и носить исклю-
чительно индивидуальный характер. 

С целью седации больных в ОИТ, чаще все-
го, используют бензодиазепины, пропофол, дек-
смедетомидин. 

Бензодиазепины (диазепам, лоразепам, ми-
дазолам) – группа психоактивных веществ со 
снотворным, седативным, анксиолитическим, 
миорелаксирую-щим и противосудорожным 
эффектами. Действие бензодиазепинов связано 
с воздействием на  ГАМК – рецепторы. Бензо-
диазепиновые рецепторы располагаются в коре 
головного мозга, миндалевидном ядре, гипо-
кампе, гипоталамусе, мозжечке, полосатом теле 
и спинном мозге. Бензодиазепины вызывают 
дозозависимое снижение метаболизма мозга и 
мозгового кровотока [40]. Применение бензоди-
азепинов связано с развитием послеоперацион-
ного делирия, бреда и когнитивных нарушений, 
независимо от препарата или дозы. Мидазолам, 
по сравнению с дексмедетомидином и пропофо-
лом, более значительно ухудшает когнитивную 
функцию, особенно у пожилых пациентов [41, 

42]. Современные наблюдения предполагают, 
что мидазолам может вызывать апоптоз в незре-
лой ЦНС. В противоположность, Young с соавто-
рами наблюдали мидазолам-индуцированный 
апоптоз в нескольких областях головного мозга, 
но субтип умирающих нейронов не был иденти-
фицирован [43].

Следует отметить, утрата сознания при ин-
дукции бензодиазепинами происходит отно-
сительно медленно, что несколько увеличива-
ет риск гипоксии и гиперкапнии [44], угнетения 
сократительной способности миокарда, особен-
но на фоне тяжелой гиповолемии, а также в со-
четании с опиоидами, вследствие угнетения 
симпатического тонуса и выброса катехолами-
нов [45]. Ряд авторов утверждает, что бензоди-
азепины уменьшают реакцию адреналовой си-
стемы на хирургический стресс за счет угнете-
ния секреции АКТГ, а также влияя на выработ-
ку цитокинов [46, 47]. В то же время, в литера-
туре имеются сообщения о повышении концен-
трации катехоламинов, усилении перекисного 
окисления липидов и повреждении биомембран 
при введении бензодиазепинов [48]. 

Дексмедетомидин, высокоселективный аго-
нист адренергических 2-рецепторов, исполь-
зуется для кратковременной седации у пациен-
тов, находящихся в отделении интенсивной те-
рапии, и, все чаще, для интраоперационной се-
дации. Существует мнение, что дексмедетоми-
дин обладает противовоспалительным эффек-
том, наиболее выраженным у септических па-
циентов [49, 50]. Minna Kallioinen et al. обнару-
жили, что дексмедетомидин снижает концен-
трации IL-18, IL-2R, SCF, SCGF и VEGF у здоро-
вых добровольцев и послеоперационных боль-
ных [51, 52]. В клинических и эксперименталь-
ных исследованиях показано, что дексмедето-
мидин ослабляет иммунный ответ и улучшает 
выживаемость при сепсисе, в том числе в срав-
нении с пропофолом. Эти свойства, скорее все-
го, обусловлены симпатолитической активно-
стью дексмедетомидина, что продемонстри-
ровано Hofer et al. и др. авторами [57-60] Также 
было установлено, что дексмедетомидин значи-
тельно снижал концентрацию эотаксина, кото-
рый является мощным эозинофильным хемо-
аттрактантом при аллергических заболеваниях, 
таких как астма [53] и воспалительных процес-
сах [54], играет большую роль в обучении, памя-
ти и процессах старения [55]. Это открытие мо-
жет быть важным, учитывая, что дексмедетоми-
дин снижает частоту послеоперационной ког-
нитивной дисфункции, в том числе – у пожилых 
пациентов [56].

Тем не менее, результаты противоречивы, и в 
недавно опубликованном исследовании Shehabi 
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et al., при изучении эффектов ранней седации 
дексмедетомидином у критически больных па-
циентов на ИВЛ, было больше побочных эффек-
тов и не было различий в 90-дневной смертно-
сти между группой с применением дексмедето-
мидина и группой пациентов с другой седатив-
ной терапией [61].

В исследованиях на грызунах было показа-
но, что дексмедетомидин способствует метаста-
зированию при раке молочной железы, легких и 
толстой кишки [62], отмечено, что интраопера-
ционное применение дексмедетомидина было 
связано с уменьшением общей выживаемости 
после операции по поводу рака легких [63]. Этот 
неблагоприятный эффект может быть связан с 
прямой стимуляцией раковых клеток дексмеде-
томидином или индукцией иммуносупрессии. 
Для подтверждения этих результатов необходи-
мы проспективные клинические исследования.

Гемодинамический эффект дексмедетоми-
дина включает более значительную брадикар-
дию и менее выраженную гипотонию, в сравне-
нии с пропофолом [64]. По мнению, Yuan Han et 
al., комбинация дексдор–пропофол значитель-
но повышает АД на 5-10-й минуте введения, 
чего не наблюдалось в комбинации дексдор–
севофлюран [65]. Кроме того, не было суще-
ственной разницы в длительности пребывания 
в ОИТ и пребывания в больнице или выживае-
мости среди пациентов обеих групп. Следова-
тельно, учитывая полученные данные, подбор 
препаратов для седации пациентов в ОИТ дол-
жен быть выполнен с учетом их влияния на ге-
модинамику. 

Riker и соавт. [ 66 ] показали, что у пациентов, 
получавших дексмедетомидин в ОИТ, реже раз-
вивается делирий, чем у больных, получавших 
мидазолам. Снижение частоты и продолжитель-
ности послеоперационного делирия у пожилых 
пациентов после операции на сердце, в срав-
нении с седацией пропофолом также отмечено 
Djaiani G. и соавт. [67].

Пропофол (2,6-диизопропилфенол) – ши-
роко используемый внутривенный анестетик, 
действующий через систему ГАМК – эргическо-
го передатчика, имеет хороший фармакокине-
тический профиль, но в большинстве исследо-
ваний отмечено удлинение времени до эктуба-
ции больного (Ely et al. 2001; Pandharipande et al. 
2007). Синдром инфузии пропофола (PRIS), огра-
ничивает использование пропофола как основ-
ного препарата для седации в ОИТ более 2 дней 
или в дозе больше чем 4мг/кг/ч (Bray, 1998). 

Вопрос о влиянии пропофола на воспалитель-
ный ответ является дискутабельным, есть дан-

ные как о его противовоспалительном действии 
[68], так и провоспалительном [69, 70]. Смешан-
ный про- и противовоспалительный ответ, ко-
торый, по-видимому, вызывает пропофол, мо-
жет быть полезным для больных раком. Li et al. в 
исследовании обнаружили, что пропофол (2-10 
мкг/мл) значительно подавляет миграцию и ин-
вазию раковых клеток MDA-MB-231 [71], поло-
жительно воздействует на активацию и диффе-
ренцировку Т-лимфоцитов хелперов [72, 73].

Тем не менее, данные о фармакологической 
характеристике анестетиков в настоящее вре-
мя весьма противоречивы [74, 75] и необходимы 
проспективные рандомизированные контроли-
руемые исследования, чтобы установить влия-
ние различных анестетиков на результаты ле-
чения больных. В целом же, при оценке эффек-
тов анестетиков актуальным является изучение 
воспалительного ответа и реакции иммунной 
системы, как возможного предиктора нейроде-
генеративных процессов. 

Таким образом, поиск оптимальных методов 
анальгоседации больных в критических состоя-
ниях, остается одной из ключевых задач интен-
сивной терапии. Медикаментозная терапия, не 
всегда позволяет добиться адекватной седации, 
а в ряде случаев, например, при введении бен-
зодиазепинов вызывает «парадоксальный» эф-
фект (делирий) и/или имеет множественные по-
бочные эффекты (генерализация воспалитель-
ного процесса, активизация метастазирования 
новообразований). В связи с этим, актуальным 
является разработка новых современных мето-
дик анальгоседации в ОИТ, определения опти-
мальных «временных окон» для медицинских 
вмешательств и манипуляций. 

Одним из самых современных подходов яв-
ляется изучение взаимосвязи хронофизиологии 
и хронофармакологии, то есть учет циркадных 
ритмов и влияния препаратов на циркадные 
ритмы пациента. Лучшее понимание периоди-
ческих и, следовательно, предсказуемых изме-
нений эффектов препарата может быть достиг-
нуто при рассмотрении дополнительных поня-
тий, например – хронокинетика лекарственно-
го средства, то есть дозирование в зависимо-
сти от времени и предсказуемого (ритмическо-
го) изменения в параметрах, используемых для 
характеристики фармакокинетики (или биодо-
ступности) и фармакодинамики лекарственно-
го средства. Оптимизация времени приема пре-
паратов будет способствовать минимизации 
токсичности препаратов, снижению побочно-
го действия и значительному клиническому эф-
фекту в лечении пациентов [76, 77]. 
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The article considers the problem of adequate anal-
gesia of patients in critical conditions, presents various 
pharmacological effects of modern sedative and analge-
sic drugs, as well as their adjuvants prescribed in inten-
sive care.

Modern approaches to the analgesia of patients from 
the perspective of chronophysiology and chronopharma-
cology, that is, taking into account the circadian rhythms 

and the effect of drugs on the patient’s circadian rhythms, 
are proposed. It was suggested that optimizing the time 
of taking the drugs will help to reduce the toxicity and 
side effects of the drugs, the best clinical effect in the 
treatment of patients.

Key words: analgosedation, pharmacological effects, 
circadian rhythms, chronopharmacology.
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В статье рассмотрена проблема адекватной аналь-
госедации больных в критических состояниях, пред-
ставлены различные фармакологические эффекты 
современных седативных и анальгетических препа-
ратов, а также их адъювантов, назначаемых в интен-
сивной терапии. 

Предложены современные подходы к анальгосе-
дации больных с позиций хронофизиологии и хроно-
фармакологии, то есть с учетом циркадных ритмов и 

влияния препаратов на циркадные ритмы пациента. 
Высказано мнение, что оптимизация времени прие-
ма препаратов будет способствовать снижению ток-
сичности и побочных эффектов препаратов, лучшему 
клиническому эффекту в лечении больных.

Ключевые слова: анальгоседация, фармакологи-
ческие эффекты, циркадные ритмы, хронофармако-
логия.
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ОСЛОЖНЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ ПЕРВИЧНОГО ТУБЕРКУЛЕЗНОГО КОМПЛЕКСА 
У РЕБЕНКА ДВУХ ЛЕТ

Первичный туберкулез у детей характери-
зуется скудностью клинической симптомати-
ки [1]. Однако первичный туберкулезный ком-
плекс (ПТК), относящийся к редким формам ту-
беркулеза у детей, в большинстве случаев сопро-
вождается клиническими проявлениями. Кли-
нические проявления ПТК многообразны и за-
висят от различных факторов: возраста ребен-
ка, наличия и качества проведенной вакцина-
ции БЦЖ, состояния общей резистентности, вы-
раженности морфологических изменений [2, 3]. 
Первичный туберкулезный комплекс характе-
ризуется острым началом заболевания с разви-
тием следующих синдромов: туберкулезной ин-
токсикации, бронхолегочного поражения и аб-
доминального синдрома [4]. Осложненное те-
чение первичного туберкулеза формирует-
ся в случае сочетания нескольких факторов ри-
ска [5]. Первичному туберкулезному комплек-
су свойственны такие осложнения, как первич-
ная каверна, казеозная пневмония, железисто-
бронхиальный свищ, ателектаз. Одним из наи-
более важных факторов риска развития ослож-
ненного течения первичного туберкулеза явля-
ется возраст [6]. У детей раннего возраста чаще 
выявляют осложнения и неблагоприятные ис-
ходы заболевания, чем у детей старше 3–х лет. 
В статье описан клинический случай осложнен-
ного первичного туберкулеза у ребенка ранне-
го возраста, который характеризовался стер-
той клинической картиной, отсутствием тубер-
кулезной интоксикации и наличием лишь брон-
холегочного синдрома, что вызвало трудности в 
постановке окончательного диагноза и ведении 
больного. 

Больной Б., мальчик двух лет 10 месяцев, из 
малообеспеченной семьи, поступил в клинику 
после выявления изменений на рентгенограм-
ме в связи с обследованием по поводу виража 
туберкулиновой пробы. Ребенок рожден от 4-й 
беременности, протекавшей на фоне многово-
дия, в роддоме вакциной БЦЖ не привит (мать 

ВИЧ-инфицирована), вес при рождении – 2100 г. 
Родоразрешение проведено путем кесарева се-
чения, после рождения диагностирована ане-
мия, неонатальная желтуха. Мальчик находился 
под наблюдением инфекциониста из-за пери-
натального контакта по ВИЧ-инфекции. В воз-
расте одного года 7 месяцев ВИЧ-статус был ис-
ключен и больной снят с учета. Болел ОРВИ бо-
лее 3 раз в году, состоял на учете у педиатра в 
группе часто длительно болеющих  детей (ЧДБ). 
В настоящее время наблюдается хирургом по 
поводу гемангиомы грудной клетки, нуждается 
в оперативном лечении.

Мальчик взят на учет фтизиатром 7 меся-
цев назад, когда была впервые выявлена поло-
жительная проба Манту с 2 ТЕ папула 7 мм. По-
сле установления виража туберкулиновой про-
бы ребенку назначено химиопрофилактическое 
лечение, которое родственники отказались про-
водить. Месяц назад при повторном профилак-
тическом обследовании на рентгенограмме у 
мальчика обнаружены изменения. Направлен 
на обследование и лечение в стационарное от-
деление Республиканской клинической тубер-
кулезной больницы. При обследовании роди-
телей у отца выявлен туберкулез легких, под-
твержденный молекулярно-генетическим ме-
тодом, обнаружена ДНК микобактерии туберку-
леза с чувствительностью к рифампицину. Мать 
здорова. На момент поступления ребенка в от-
деление жалоб не было, при объективном осмо-
тре патологии со стороны внутренних органов 
не обнаружено. Результаты обследования: про-
ба Манту с 2 ТЕ – папула 7мм (сохранялась пиг-
ментация 14 мм). В клиническом анализе кро-
ви патологических отклонений от нормы не вы-
явлено, в клиническом анализе мочи – проте-
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инурия (белок-0,12г/л). Биохимический анализ 
крови соответствовал возрастной норме. В пер-
вые сутки поступления больного в стационар 
были исследованы промывные воды желудка 
молекулярно-генетическим методом Gene Xpert 
MTB/RIF. Обнаружена ДНК микобактерии тубер-
кулеза с устойчивостью к рифампицину. 

На обзорной рентгенограмме органов груд-
ной клетки определялись: в нижней доле левого 
легкого – фокус затенения средней интенсивно-
сти, расширение тени левого корня за счет уве-
личенных лимфоузлов, в медиальных отделах 
легких – усиление легочного рисунка за счет со-
судистого и интерстициального компонентов. 

Изменения трактовались как первичный тубер-
кулезный комплекс левого легкого (рис. 1.) 

С учетом анамнеза жизни и заболевания, 
данных рентгенографического и молекулярно-
генетического исследования больному установ-
лен диагноз: Риск мультирезистентного тубер-
кулеза (вероятная устойчивость к изониазиду и 
рифампицину одновременно), первичный ту-
беркулезный комплекс нижней доли левого лег-
кого. Согласно весу ребенка назначена соответ-
ствующая схема лечения противотуберкулезны-
ми препаратами (ПТП): пиразинамид, канами-
цин, левофлоксацин, этионамид, циклосерин. 
Через 49 дней лечения у ребенка появился сухой 
кашель, на контрольной рентгенограмме отме-

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки больного Б. на момент поступления в прямой (А) и боковой 
(Б) проекциях.

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки больного Б. через 2 месяца после начала лечения в прямой 
(А) и боковой (Б) проекциях.

А Б

А Б
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чена отрицательная динамика в виде нараста-
ния ателектатически – воспалительных измене-
ний (рис. 2.)

К этому времени в промывных водах желуд-
ка ребенка обнаружен рост микобактерий ту-
беркулеза (МБТ) на жидкой среде Мидллбрука и 
твердой среде Левенштейна-Йенсена, чувстви-
тельность возбудителя к ПТП сохранена. Боль-
ному изменена схема лечения и назначены пре-
параты первого ряда (изониазид, пиразинамид, 
рифампицин, этамбутол). Через 2 месяца лече-
ния по новой схеме на контрольной рентгено-
грамме органов грудной клетки (ОГК) отмече-
но дальнейшее нарастание ателектатически-
воспалительных изменений. Для определения 
дальнейшей тактики ведения ребенка был со-
зван фтизиопедиатрический консилиум. Маль-
чику рекомендована бронхоскопия с диагности-
ческой целью (исключение других возможных 
причин ателектаза, в том числе инородного тела 
бронха.

В эндоскопическом отделении Республикан-
ской детской клинической больницы была вы-
полнена бронхоскопия. В просвете левого ниж-
недолевого бронха выявлено образование бе-
лесоватого цвета, полностью перекрывающее 
просвет бронха. При удалении образования от-
мечена его фрагментация, на месте удаленного 
материала слизистая оболочка бронха эрозиро-
вана, кровоточива. Материал отправлен на ги-
стологическое исследование. В препаратах об-
наружены обширные участки казеозного некро-

за, обильная лимфоидная инфильтрация, нали-
чие единичных эпителиоидных клеток, строя-
щих гранулемы, характерные для туберкулезно-
го процесса.

На основании полученных данных ребен-
ку выставлен заключительный клинический 
диагноз первичного туберкулезного комплек-
са, осложненного эндобронхитом, ателектазом 
нижней доли левого легкого. Лечение препара-
тами первого ряда было продолжено до 4 меся-
цев (120 доз). По окончании интенсивной фазы 
лечения состояние ребенка нормализовалось: 
прекратился кашель, отмечалась положитель-
ная рентгенологическая динамика – уменьше-
ние ателектатически-воспалительных измене-
ний в нижней доле левого легкого, уменьшение 
лимфоузлов в левом корне; формирование фи-
броателектаза в S8 левого легкого (рис. 3.).

После завершения полного курса лечения на 
рентгенограмме сохранялись уплотненные лим-
фатические узлы в левом корне и фиброателек-
таз в S8 левого легкого.

Данный пример свидетельствует о слож-
ности верификации диагноза при нетипич-
ной клинической картине осложненного тече-
ния первичного туберкулезного комплекса. У 
больного, даже на фоне адекватной антибак-
териальной химиотерапии, на рентгенограм-
ме определялось нарастание ателектатически-
воспалительных изменений, что потребова-
ло проведения диагностической бронхоскопии. 
Очевидно, в случае отсутствия положительной 

Рис. 3. Рентгенограмма органов грудной клетки больного Б. при выписке в прямой (А) и боковой (Б) проек-
циях.

А Б
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рентгенологической динамики бронхоскопия 
яв ляется важным методом, позволяющим свое-
временно диагностировать патологию в брон-

хиальном дереве и избежать необратимых из-
менений в легочной ткани.
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ОСЛОЖНЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ ПЕРВИЧНОГО ТУБЕРКУЛЕЗНОГО КОМПЛЕКСА У РЕБЕНКА ДВУХ ЛЕТ

Представлен случай осложненного первичного ту-
беркулеза у мальчика 2-х лет, родившегося от ВИЧ-
инфицированной матери. Прогрессирующее течение 
заболевания у ребенка, отмеченное на фоне множе-
ства факторов риска, вызвало трудности диагности-
ки и сложности в лечении первичного туберкулеза. 

Только полное комплексное обследование ребенка с 
использованием бронхоскопии позволило подтвер-
дить диагноз

Ключевые слова: первичный туберкулезный ком-
плекс, эндобронхит, ателектаз, фибробронхоскопия, 
дети.
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COMPLICATED COURSE OF THE PRIMARY TUBERCULOUS COMPLEX IN A 2-YEAR-OLD CHILD

The case of complicated primary tuberculosis in a 
2-year-old boy is presented. The boy born to an HIV-
infected mother. The progressive disease course in the 
child, noted against the background of many risk factors, 
caused diagnostic diffi culties and diffi culties in the treat-

ment of primary tuberculosis. Only a complete physical 
examination of the child, using bronchoscopy allowed to 
confi rm the diagnosis.

Key words: primary tuberculous complex, endobron-
chitis, atelectasis, bronchoscopy, children.
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ОСОБЕННОСТИ И ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ 
ИДИОПАТИЧЕСКОГО ЛЁГОЧНОГО ФИБРОЗА

Патология органов дыхания – это «бич XХI 
века». Идиопатический легочной фиброз (ИЛФ) 
относится к группе идиопатических интерсти-
циальных пневмоний (ИИП). 
Классификация ИПП

1. Основные ИИП:
- идиопатический легочный фиброз;
- идиопатическая неспецифическая интер-

стициальная пневмония;
- респираторный бронхиолит – интерстици-

альное заболевание легких;
- десквамативная интерстициальная пнев-

мония;
- криптогенная организующая пневмония;
- острая интерстициальная пневмония.
2. Редкие ИИП:
- идиопатическая лимфоидная интерстици-

альная пневмония;
- идиопатический плевропаренхиматозный 

фиброателектаз.
3. Неклассифицируемые ИИП [2].  
По определению Российского респираторно-

го общества, ИЛФ – это особая форма хрониче-
ской прогрессирующей фиброзирующей интер-
стициальной пневмонии неизвестной этиоло-
гии, которая возникает преимущественно у лю-
дей старшего возраста, поражает только легкие 
и связана с гистологическим и/или рентгеноло-
гическим паттерном обычной интерстициаль-
ной пневмонии. 

ИЛФ является наиболее частой формой ИИП. 
На его долю приходится до 80-90% случаев [3].  

ИЛФ не принадлежит к категории редких за-
болеваний легких и характеризуется чрезвы-
чайно неблагоприятным прогнозом: по данным 
Pulmonary Fibrosis Foundation, средняя продол-
жительность жизни больных от момента уста-
новления диагноза составляет от 2,5 до 3,5 лет, 
более 2/3 пациентов умирают в течение 5 лет. 
По сведениям Американского торакального об-
щества, распространенность ИЛФ достигает 20,2 
случая на 100 тыс. среди мужчин и 13,2 – сре-
ди женщин. Заболеваемость составляет в сред-

нем 11,3 случая в год на 100 тыс. у мужчин и 7,1 
– у женщин. Показатели заболеваемости и рас-
пространенности ИЛФ значительно зависят от 
возраста. Так, если в возрастной группе от 18 
до 34 лет заболеваемость ИЛФ составляет 0,4 на 
100 тыс., то среди лиц в возрасте 75 лет и стар-
ше – 27,1 на 100 тыс.; распространенность – 0,8 
и 64,7 на 100 тыс. соответственно [1]. Следует от-
метить, что у больных с хронической патологи-
ей органов дыхания, такой как ИЛФ, отмечаются 
низкие показатели качества жизни. Это следует 
учитывать, так как качество жизни может рас-
сматриваться как важный самостоятельный по-
казатель состояния больного, а его динамика в 
ходе лечения может иметь не меньшее, а иногда 
и большее значение, чем обычно оцениваемые 
клинические параметры. 
Потенциальные факторы риска ИЛФ

1. Курение сигарет. Курение строго ассоции-
руется с развитием ИЛФ, особенно у лиц со ста-
жем курения более 20 пачек-лет. Это относит-
ся как к семейной, так и к спорадической фор-
ме ИЛФ [5].

2. Внешнесредовые ингаляционные воздей-
ствия, не связанные с курением. Повышенный 
риск развития ИЛФ ассоциируется с широким 
спектром неорганической и органической пыли, 
с которой человеку приходится постоянно кон-
тактировать.

3. Вирусная инфекция. Изучалась возможная 
этиологическая роль при ИЛФ различных ви-
русов (Эпштейна-Барр, цитомегаловируса, ви-
русов гепатита С, герпесвирусов и пр.). Однако 
были опубликованы исследования, не подтверж-
дающие такую ассоциацию. Оценка предполага-
емой ассоциации между вирусными и микроб-
ными агентами и ИЛФ затруднена тем, что па-
циенты обычно получают иммуносупрессивную 
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терапию, которая потенциально делает инфек-
цию осложнением. 
Генетические факторы

В качестве одного из предрасполагающих 
факторов при семейном ИЛФ рассматривается 
ген ELMOD2, локализованный в хромосоме 4q31 
и экспрессируемый в легочных эпителиоцитах и 
альвеолярных макрофагах [6]. Семейным ИЛФ, 
или семейной идиопатической интерстициаль-
ной пневмонией (ИИП), считают подтвержден-
ный случай ИИП у 2 и более членов одной се-
мьи. Семейная форма ИЛФ с гистологическим 
паттерном обычной интерстициальной пнев-
монии, возможно, наследуется по аутосомно-
доминантному типу [7].
Варианты течения ИЛФ

Долгое время считалось, что для ИЛФ ха-
рактерно медленное прогрессирование, однако 
данные последних исследований говорят о том, 
что существуют фенотипы ИЛФ с различными 
видами прогрессирования заболевания [8].

Официальное Положение Американского то-
ракального общества выделяет следующие ва-
рианты течения ИЛФ: 

- стабильное (медленно прогрессирующее);
- быстропрогрессирующее;
- периоды рецидивов при любом варианте. 

Клинические проявления
Основными жалобами у большинства паци-

ентов с ИЛФ являются прогрессирующая одыш-

ка и сухой кашель. Более редкие симптомы – 
дискомфорт в грудной клетке и так называемые 
конституциональные признаки (утомляемость, 
субфебрильная лихорадка и снижение массы 
тела). У некоторых пациентов с ИЛФ первыми 
находками являются не респираторные симпто-
мы, а изменение легочных функциональных па-
раметров или данных компьютерной томогра-
фии высокого разрешения. Почти у всех пациен-
тов с ИЛФ при аускультации выслушивается ин-
спираторная крепитация в заднебазальных от-
делах легких, которую описывают как «хрипы 
Velcro», около половины пациентов имеют из-
менения концевых фаланг пальцев в виде «бара-
банных палочек». У больных с далеко зашедши-
ми изменениями могут присутствовать физи-
кальные признаки легочной гипертензии (ЛГ) и 
легочного сердца, такие как акцент второго тона 
над легочной артерией, систолический шум три-
куспидальной регургитации, периферические 
отеки. Цианоз и периферические отеки также 
относятся к поздним признакам ИЛФ [9, 10]. 
Диагностика

Пациенты с подозрением на ИЛФ (например, 
больные с одышкой неясного генеза и/или каш-
лем с доказательствами интерстициального за-
болевания легких – ИЗЛ) должны быть тщатель-
но обследованы для идентификации причин 
ИЗЛ. Алгоритм диагностики пациентов с подо-
зрением на ИЛФ представлен на рисунке 1. 

Медикаментозная терапия
В последнее десятилетие в 

связи с улучшением понимания 
патогенеза ИЛФ подходы к ме-
дикаментозной терапии претер-
пели значительные изменения. 
Ранее в течение многих лет счи-
талось, что персистрирующий 
воспалительный процесс легких 
приводит к развитию легочно-
го фиброза и необратимым из-
менениям легких. Как следствие 
этого в качестве основной тера-
пии ИЛФ рассматривались пре-
параты, подавляющие воспали-
тельный и иммунный ответы, – 
глюкокортикостероиды (ГКС) и 
цитостатики. Сегодня считается, 
что ИЛФ является результатом 
аберрантного репаративного ме-
ханизма, который следует за пер-
вичным повреждением эпителия 
легких. Этим можно объяснить 
то, что стратегия, направленная 
на уменьшение легочного воспа-
ления (ГКС и иммуносупрессан-
ты), оказалась неэффективной Рис. 1. Алгоритм диагностики пациентов с подозрением на ИЛФ [5].
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при ИЛФ. В настоящее время предпочтение от-
дают препаратам с антифибротическими свой-
ствами [11].

Рекомендации Положения по лечению боль-
ных были основаны на представлениях об ИЛФ 
как хроническом воспалительном интерстици-
альном заболевании легких с поражением аль-
веол (альвеолит), в патогенезе которого процесс 
фиброзирования является финальным компо-
нентом [12]. Последние рекомендации Россий-
ского респираторного общества в отношении 
лечения ИЛФ представлены в таблице. 
Немедикаментозная терапия ИЛФ

- длительная кислородотерапия;
- трансплантация легких;
- ИВЛ при развитии дыхательной недоста-

точности;
- легочная реабилитация [6].
Наиболее частой причиной смерти больных 

ИЛФ является дыхательная недостаточность 
(около 40%), другими причинами летально-
сти являются сердечная недостаточность (14%), 
бронхогенная карцинома (10%), ишемическая 
болезнь сердца (10%), легочные и внелегочные 
инфекции (7%), тромбоэмболия легочных арте-
рий (3%) и др. [13].

Проанализированы данные 16 историй бо-
лезни. Среди больных быстропрогрессирующее 
течение отмечено у 7 (43,75%), умерли 3 пациен-
та (18,75%), у 37,5% – стабильное течение. При-
водим клинический случай со стабильным мед-
ленно прогрессирующим течением ИЛФ. 

К Л И Н И Ч Е С К И Й  С Л У Ч А Й
Больная З., 59 лет, находилась в пульмоно-

логическом отделении ДОКТМО с февраля 2017 
года. 

Поступила с жалобами на одышку, возника-
ющую при незначительной физической нагруз-
ке, ходьбе и разговоре, редкий кашель с перио-
дическим отхождением мокроты слизистого ха-
рактера, слабость в ногах, общую слабость.

Считает себя больной с 2008 года, когда па-
циентка стала отмечать одышку и кашель. При 
выполнении рентгенографии органов грудной 
клетки (R-ОГК) выявлен диффузный интерсти-
циальный процесс в легких (рис. 2.). Был запо-
дозрен ИЛФ, однако от биопсии легкого больная 
отказалась. До 2011 года наблюдалась у терапев-
та по месту жительства, лечение не получала. 
Результаты компьютерной томографии органов 

Таблица.
Рекомендации Российского респираторного общества в отношении лечения ИЛФ [6]

Рекомендовано 
не назначать

Терапия 
не рекомендована

Терапия 
возможна

Терапия 
рекомендована

Тройная терапия (Комбинация преднизо-
лона, азатиоприна и N-ацетилцистеина) ГКС Антирефлюксная 

терапия Нинтеданиб

Антикоагулянты Цитостатики Пирфенидон

Амбрисентан Колхицин

Циклоспорин А

Интерферон-g-1b

Бозентан

Мацитентан

Этанерцепт

Силденафил

Иматиниб

N-ацетилцистеин

Рис. 2. Больная З., рентгенография органов груд-
ной клетки, 2008 г.
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грудной клетки (КТ-ОГК), выполненной в ноя-
бре 2011 года и в ноябре 2012 года, представле-
ны на рисунках 3 и 4.

С марта 2014 года больная отмечает усиление 
одышки, кашля. Консультирована пульмоноло-
гом, выполнена рентгенография органов груд-
ной клетки (рис. 5.), поставлен диагноз «идио-
патический легочный фиброз», назначены си-
стемные и ингаляционные глюкокортикостеро-
иды. 

В динамике течения заболевания до 2017 
года отмечается стабильное течение процесса: 
КТ ОГК – без изменений, степень одышки оста-
ется прежней. С февраля 2017 года одышка стала 
нарастать, на КТ ОГК отмечена отрицательная 
динамика. С 2018 года больной назначен Эсбри-
ет (Pirfenidone), который она получает по насто-
ящее время.

Объективно: состояние средней степени тя-
жести. Лицо одутловато, цианоз губ, перкуторно 
над легкими – легочной звук с участками уко-
рочения в нижних отделах. Дыхание везикуляр-
ное, ослаблено, крепитирующие хрипы с двух 
сторон. Частота дыхательных движений – 22 в 
минуту. SрO2 – 87%.

Данные дополнительных исследований: об-
щие анализы крови, мочи – без патологии; 
R-ОГК от 03.02.2017 года – диффузно во всех от-
делах легких легочной рисунок усилен, с нали-
чием мелкоячеистой деформации легочного ри-

Рис. 3. Больная З., СКТ органов грудной клетки, 
ноябрь 2011 г.

Рис. 4. Больная З., СКТ органов грудной клетки, 
ноябрь 2012 г.

Рис. 5. Больная З., рентгенография органов груд-
ной клетки, март 2014 г.
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сунка за счет диффузного интерстициального 
процесса легких. По сравнению с R-ОГК от сен-
тября 2016 года диффузный интерстициальный 
процесс увеличился.

КТ ОГК – диффузный интерстициальный про-
цесс с наличием сотового легкого и выраженной 
симптоматикой матового стекла (рис. 6.). 

Исследование функции внешнего дыхания: 
ОФВ1 – 52%, резкие нарушения по рестриктив-
ному типу. Значительные нарушения по об-
структивному типу. Электрокардиография – пе-
регрузка правого предсердия, неполная блока-
да правой ножки пучка Гиса. Эхокардиография 
– давление в легочной артерии 30-35 mmHg, 
уплотнение стенок аорты, створок аортального 
и митрального клапанов, начальное расшире-
ние полости левого предсердия, нарушение диа-
столической функции левого желудочка. 

Приведенный нами клинический случай 
примечателен сразу несколькими особенностя-
ми. Он свидетельствует о длительном стабиль-
ном течении идиопатического легочного фи-
броза (более 9 лет), а также о рецидиве заболева-
ния, несмотря на терапию, проводимую систем-
ными глюкокортикоидами.

В Ы В О Д Ы
У пациентов с ИЛФ отмечается выражен-

ная одышка и снижение повседневной активно-
сти, возможности терапии ограничены, болезнь 
имеет очень плохой прогноз. У пациентов с ИЛФ 
наблюдаются различные варианты течения за-
болевания: у одних ИЛФ прогрессирует медлен-
но, у других развиваются обострения ИЛФ, у тре-
тьих болезнь прогрессирует очень быстро [3]. 

Рис. 6. Больная З., СКТ органов грудной клетки, 2017 г.
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ОСОБЕННОСТИ И ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ ИДИОПАТИЧЕСКОГО ЛЁГОЧНОГО ФИБРОЗА

Идиопатический легочной фиброз относится к 
группе интерстициальных пневмоний. В последнее 
время встречаемость данной патологии возросла, 
прогноз неблагоприятный. Выделяют возможные ва-
рианты течения: стабильное (медленно прогрессиру-
ющее), быстропрогрессирующее, периоды рецидивов 
при любом варианте. 

Приведен клинический случай, который примеча-
телен сразу несколькими особенностями. Он свиде-
тельствует о длительном стабильном течении идио-
патического легочного фиброза (более 9 лет), а также 
о рецидиве заболевания, несмотря на терапию, про-
водимую системными глюкокортикоидами.

У пациентов с ИЛФ отмечается выраженная одыш-
ка и снижение повседневной активности, возможно-
сти терапии ограничены, болезнь имеет очень пло-
хой прогноз. У пациентов с ИЛФ наблюдаются раз-
личные сценарии течения заболевания: у одних ИЛФ 
прогрессирует медленно, у других развиваются обо-
стрения ИЛФ, у третьих болезнь прогрессирует очень 
быстро.

Ключевые слова: идиопатический легочной фи-
броз, качество жизни, варианты течения, клиниче-
ский случай.

N.E. Monogarova, N.L. Miheeva, A.A. Zeynalova, T.V. Zakomoldina, E.R. Tsirkovskaya, A.V. Sochilin

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

CHARACTERISTICS AND COURSE VARIANTS OF IDIOPATHIC PULMONARY FIBROSIS

Idiopathic pulmonary fi brosis relates to interstitial 
pneumonia group. So far, intensity of the pathology un-
der consideration has grown, and prognosis is poor. Pos-
sible course variants specifi ed are: slowly progressing, 
rapidly progressing, and recurrent periods for either of 
variants. 

The given case history is interesting for several fea-
tures at once. It shows the long-time stable course of id-
iopathic pulmonary fi brosis (more than 9 years) and also 
about the disease recurrence, despite the ongoing thera-
py with systemic glucocorticoids.

Pronounced dyspnea and reduction of activities of 
daily living are reported in patients with IPF, therapy op-
tions are restricted, the disease has an extremely poor 
prognosis.. Various scenarios of the disease course are 
observed in patients with IPF, in some patients IPF pro-
gresses slowly, in others exacerbations of IPF develop, in 
third, the disease progresses very quickly.

Key words: idiopathic pulmonary fi brosis, quality of 
life, course variants, case history.
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ТРУДНОСТИ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ И ОПЕРАТИВНОЙ КОРРЕКЦИИ 
ТЯЖЕЛОГО ВРОЖДЕННОГО ПОРОКА СЕРДЦА – ОБЩЕГО ОТКРЫТОГО 
АТРИОВЕНТИКУЛЯРНОГО КАНАЛА У РЕБЕНКА ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

Врожденные пороки сердца (ВПС) – это ано-
малии морфологического развития сердца, его 
клапанного аппарата и магистральных сосудов, 
возникшие на 2-8-й неделе внутриутробного 
развития в результате нарушения процессов эм-
бриогенеза. Эти дефекты могут встречаться изо-
лированно или в сочетании друг с другом. [5]. 
Общая распространенность ВПС составляет 8 на 
1000 родов (5,6 – 15,32 в зависимости от страны) 
и 7,2 на 1000 живорожденных. Общая частота не-
хромосомных ВПС составляет 7 на 1000 родов, из 
которых 3,6% составляют перинатальные поте-
ри, 20% диагностируются пренатально, 5,6% бе-
ременностей прерывается в связи с выявленной 
аномалией плода. Сложные нехромосомные по-
роки сердца (то есть, исключая дефект межжелу-
дочковой перегородки, дефект межпредсердной 
перегородки, стеноз легочной артерии) состав-
ляют 2 на 1000 родов. Исходом в 8,1% случаев 
становится перинатальная смерть, 40% диагно-
стируются внутриутробно, 14% становятся при-
чиной прерывания беременности (от 0% до 32% 
в зависимости от страны). Около 12% ВПС ассо-
циируются с хромосомными аномалиями (7% с 
синдромом Дауна, 2% с синдромом Эдвардаса и 
1% с синдромом Патау), составляя 0,97 случаев 
на 1000 родов. ВПС, ассоциированный с синдро-
мом Дауна, встречается в 3-19% всех педиатри-
ческих ВПС в зависимости от страны. Таким об-
разом, нехромосомные ВПС составляют 6,5 слу-
чаев на 1000 живых новорожденных. [5]. 

Основными проявлениями ВПС являются 
одышка, цианоз или бледность кожи, шум в об-
ласти сердца, отставание ребенка в физическом 
развитии, частые респираторные заболевания. 

Наиболее распространенным и точным ме-
тодом диагностики ВПС является эхокардиогра-
фия (ЭхоКГ), а также зондирование сердца и ма-
гистральных сосудов, исследование с исполь-
зованием рентгенконтрастных веществ, в том 

числе магнитно-резонансная томография в ан-
гиорежиме. 

Около 40 % детей с ВПС нуждаются в опера-
тивном вмешательстве на первом году жизни. 
Хирургическая коррекция ВПС проводится как 
на «работающем» сердце, так и с использовани-
ем аппарата искусственного кровообращения. 
Коррекция некоторых пороков возможна с ис-
пользованием эндоваскулярных методик. 95 % 
ВПС успешно оперируются. В то же время суще-
ствуют редкие формы ВПС комбинированные, 
осложненные, летальность при которых доста-
точно высокая, особенно у детей первых меся-
цев жизни.

К таковым относится редкий ВПС: общий 
открытый атриовентрикулярный канал (ОО-
АВК) или атриовентрикулярный септальный де-
фект (АВСД), или дефект эндокардиальных по-
душечек, который отмечается гетерогенностью 
и включает большую группу аномалий, объеди-
ненных одним анатомическим признаком: де-
фектом мышечной и мембранозной атриовен-
тикулярной перегородки (АV-перегородки) от 
межпредсердного сообщения до функциональ-
но единственного желудочка. Этот порок состав-
ляет 4 % от всех ВПС. У 75 % больных с ООАВК 
констатируют синдром Дауна. [5]. Главным ана-
томическим признаком ООАВК является выра-
женный в большей или меньшей степени дефект 
мембранозной и мышечной АV-перегородок. 
Выделяют полную и неполную форму ООАВК. 
Полная форма включает в себя высокорасполо-
женный большой мембранозный дефект меж-
желудочковой перегородки, низкорасположен-
ный большой первичный дефект межпредсерд-
ной перегородки и общий атриовентрикуляр-
ный клапан со сложным единым аномальным 
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створчатым аппаратом (расщепление одной 
из створок митрального или трикуспидального 
клапана). Данный порок сердца часто сочетает-
ся с трисомией по 21 хромосоме. При этом по-
роке гемодинамические нарушения характери-
зуются преимущественно лево-правым сбросом 
крови как на уровне желудочков, так и на уров-
не предсердий, а также выраженной гиперволе-
мией малого круга кровообращения. Из-за того, 
что межпредсердный и межжелудочковый де-
фекты большие, давление во всех камерах серд-
ца быстро выравнивается. Объем сброса опре-
деляется: 1) степенью растяжимости отдель-
ных камер сердца (правое предсердие облада-
ет большей растяжимостью); 2) мощностью же-
лудочков (левый желудочек более мощный); 3) 
градиентом давлений между аортой и легочной 
артерией. В результате выраженной объемной 
перегрузки правых отделов сердца формирует-
ся кардиомегалия и расширение легочной арте-
рии, быстро развивается легочная гипертензия. 
В клинической картине рано (уже на первой не-
деле жизни) развивается сердечная недостаточ-
ность: одышка, застойные хрипы в легких, отеч-
ный синдром. К 3-4 месяцам формируется би-
вентрикулярный (сердечный) «горб», расшире-
ние границ относительной сердечной тупости. 
Выслушивается различной интенсивности си-
столический шум (от выраженного до практи-
чески отсутствующего при т.н. «немой форме»), 
без четкой локализации, хорошо иррадиирую-
щий во все отделы грудной клетки, в том числе 
и на спину. Быстро формируется акцент II тона 
над легочной артерией. Выражена гепатоспле-
номегалия. Дети очень плохо прибавляют в весе, 
развивается пневмония. 

На рентгенограмме определяется кардио-
мегалия со значительным расширением легоч-
ной артерии, выражена гиперволемия малого 
круга кровообращения. На электрокардиограм-
ме (ЭКГ): отклонение электрической оси сердца 
влево при одновременной гипертрофии правых 
отделов. Часто встречаются атриовентрикуляр-
ные блокады. Допплер-ЭхоКГ (ДЭхоКГ) позволя-
ет определить размеры и локализацию ДМЖП 
и ДМПП, наличие щели между митральным и 
трикуспидальным клапанами. Диагностически 
значимым является определение повышенно-
го давления в правом желудочке и легочной ар-
терии. При естественном течении порока серд-
ца летальный исход наступает очень быстро. На-
личие такого ВПС является абсолютным показа-
нием к операции. Без оперативного вмешатель-
ства неуклонно нарастает тотальная сердечная 
недостаточность, рефрактерная к медикамен-
тозному лечению. Радикальная операция про-
водится в условиях искусственного кровообра-

щения (ИК), гипотермии тела до 20-22˚С и вклю-
чает в себя пластику ДМЖП и ДМПП, разделе-
ние атриовентрикулярного кольца на правое и 
левое, устранение недостаточности предсердно-
желудочковых клапанов. Хирургическое лечение 
показано всем больным из-за выраженных на-
рушений кровообращения. Операцию выполня-
ют между 3 и 8 месяцами жизни в зависимости 
от тяжести состояния пациента. Особенно важна 
ранняя операция в первые 3 месяца жизни у де-
тей с сопутствующим синдромом Дауна. Тради-
ционную двухэтапную коррекцию полного ОО-
АВК (в раннем младенчестве) стали проводить в 
1970-1980-х годах даже у детей с массой тела ме-
нее 2,5 кг. Это стало возможным благодаря эво-
люции хирургического лечения от двухэтапно-
го до первичной полной коррекции с использо-
ванием ЭхоКГ в пред-, интра- и послеопераци-
онном периоде. Особенно сложной проблемой 
до- и послеоперационного периода была и оста-
ется сужение выводного тракта левого желудоч-
ка, которое наблюдается при всех формах ОО-
АВК и не исключает необходимости повторных 
хирургических вмешательств. При этом специ-
фическими факторами риска у больных с ОО-
АВК являются такие, как: гипоплазия желудоч-
ков, двойное отверстие левого АV-канала, пара-
шютообразная деформация АV-клапана, соче-
тание с другими ВПС (тетрада Фалло, аномалия 
Эбштейна и др.).

Группа австралийских хирургов в 1995-1999 
годах у оперированных 47 пациентов впервые 
использовала дакроновую полоску в качестве 
одной заплаты для уменьшения размера кольца 
на уровне межжелудочковой перегородки. Не-
сколько позднее в период между 1997 и 2002 гг. 
в детском госпитале Бостона была использована 
эта техника у 34 больных с полным ООАВК. Ле-
тальных исходов не было. Ни у одного из опе-
рированных не развилось сужение выводного 
тракта левого желудочка и по данным ЭхоКГ в 
раннем и отдаленном послеоперационном пе-
риодах не было выраженной недостаточности 
клапана. Таким образом, авторы пришли к вы-
воду, что модифицированная техника с исполь-
зованием одной заплаты сохраняет целостность 
створок АV-клапана без стенозирования выво-
дного тракта левого желудочка и ухудшения ка-
чества коррекции клапана даже при большом 
ДМЖП и несбалансированном ООАВК с един-
ственной папиллярной мышцей. Преимущество 
этой техники также в том, что она может приме-
няться даже у новорожденных. Кроме того, ав-
стралийская техника позволяет сократить вре-
мя перфузии и окклюзии аорты. Отдаленные 
результаты аналогичны тем, которые были по-
лучены при стандартной коррекции. 
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Клинический случай. Ребенок Д., 4 месяца, ро-
дился от I беременности, протекавшей на фоне 
анемии. Интранатально выполнено ЭхоКГ пло-
да – патологии со стороны сердечно-сосудистой 
системы не выявлено. Ребенок от I срочных фи-
зиологических родов (38 недель гестации). Мас-
са при рождении – 3000 г, длина – 54 см. Оценка 
по шкале Апгар – 7/8 баллов. В роддоме феноти-
пически был заподозрен синдром Дауна, отме-
чался синдром угнетения. От генетического ис-
следования и перевода в отделение патологии 
новорожденных родители отказались. Выписан 
из роддома на 4-е сутки. На 6-е сутки жизни ре-
бенок в связи с дефицитом массы тела (13,3 %), 
общей вялостью и отказом от груди доставлен 
бригадой скорой помощи в Республиканскую 
детскую клиническую больницу, отделение па-
тологии новорожденных. Была предложена го-
спитализация, от которой родители отказались. 

В возрасте 2,5 месяца на плановом осмотре 
педиатр впервые выслушал шум над областью 
сердца, после чего ребенок был направлен на 
ЭхоКГ, по результатам которого выявлены из-
менения: полная форма ООАВК: ДМПП – 10 мм, 
ДМЖП – 10 мм, давление в легочной артерии – 
45,0 мм.рт.ст., недостаточность МК – II-III сте-
пени, недостаточность ТК I степени. В связи с 
выявленными изменениями мальчик был кон-
сультирован кардиохирургом ИНВХ им. В.К. Гу-
сака, выставлен диагноз: ВПС: общий открытый 
атриовентрикулярный канал (дефект межжелу-
дочковой перегородки, большой первичный де-
фект межпредсердной перегородки по типу об-
щего предсердия). Недостаточность митраль-
ного клапана II-III степени. Сбалансированная 
форма открытого артериального протока. Недо-
статочность трикуспидального клапана I степе-
ни. Легочная гипертензия II степени (давление 
в легочной артерии (ЛА) – 45,0 мм.рт.ст.). СНIIа. 
Назначена терапия: ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, калийсберегаю-
щие и петлевые диуретики. Повторный осмотр 
с результатами ЭхоКГ через 2 месяца. Родители 
дома лечение не проводили. 

В возрасте 4-х месяцев повторно проведено 
ЭхоКГ – отрицательной динамики не наблюда-
лось. В весе прибавлял недостаточно. После по-
вторной консультации кардиохирурга, ребенок 
госпитализирован в отделение детской карди-
ологии и кардиохирургии ИНВХ им. В.К. Гусака 
для дообследования, решения вопроса об опера-
тивной коррекции врожденного порока сердца. 
В отделении проведена коррекция медикамен-
тозной терапии, добавлены сердечные глико-
зиды. В связи с отсутствием возможности кар-
диохирургической коррекции ВПС по месту жи-

тельства ребенок был направлен в кардиохирур-
гический центр Российской Федерации.

При поступлении в кардиохирургическое 
отделение состояние ребенка средней степе-
ни тяжести, обусловлено явлениями сердечно-
сосудистой недостаточности. Выражен фено-
тип синдрома Дауна. Кожные покровы и види-
мые слизистые бледно-розовые, элементы пот-
ницы. Над легкими дыхание пуэрильное, прово-
дится во все отделы, хрипов нет. ЧД – 46 в ми-
нуту. Тоны сердца громкие, ритмичные. Систо-
лический шум средней интенсивности над об-
ластью сердца. ЧСС – 134 удара в минуту. АД – 
102/58 мм.рт.ст. Пульсация на периферических 
сосудах удовлетворительная. Живот мягкий, 
безболезненный. Печень на 2,0 см выступает из-
под края реберной дуги. Селезенка не пальпиру-
ется.  Мочеиспускание свободное. Мочится до-
статочно, диурез стимулирован калийсберегаю-
щими и петлевыми диуретиками. Стул самосто-
ятельный. Видимых отеков, пастозности нет.

В отделении проведено дополнительное об-
следование:

Общий анализ крови, биохимический анализ 
крови, коагулограмма, общий анализ мочи – без 
особенностей. 

ЭхоКГ: левый АВ-клапан четырехстворчатый, 
левая створка имеет дополнительное расщепле-
ние. Клапан аорты – трехстворчатый, створки 
тонкие, подвижные. Правый атриовентрикуляр-
ный клапан – трех-четырехстворчатый, створки 
тонкие, подвижные. Клапан легочной артерии: 
трехстворчатый, створки тонкие, подвижные. 
ДМЖП приточный типа АВК 10×16 мм, ДМПП 
первичный и вторичный 15×21 мм, вторичная 
перегородка диспластичная, тонкая, представ-
лена только верхним краем. В полости ЛЖ две 
группы папиллярных мышц. Хорды верхней ле-
вой мостовидной створки не крепятся к гребню 
МЖП, она не разделена. 

ЭКГ: ритм синусовый, с ЧСС 136-143 удара в 
минуту. Перегрузка правых отделов сердца.

Рентгенография органов грудной клетки: 
очаговых и инфильтративных теней не опреде-
ляется. Кардиоторакальный индекс (КТИ) – 64 
%.

Согласно вышеперечисленных данных ре-
бенку выставлен диагноз: Situs solitus. ВПС: об-
щий открытый атриовентикулярный канал, тип 
С по Растелли. Умеренная недостаточность об-
щего атриовентрикулярного клапана. Вторич-
ный ДМПП. Высокая легочная гипертензия. II 
функциональный класс по Ross. Синдром Дауна. 
Задержка темпов физического и моторного раз-
вития. Рахит I степени.

В возрасте 6 месяцев ребенку проведена ра-
дикальная коррекция порока с использовани-
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ем модифицированной «австралийской» техни-
ки: пластика ДМЖП, пластика левого и правого 
атриовентрикулярного клапана, пластика ДМПП 
заплатой из перикарда в условиях искусствен-
ного кровообращения и кардиоплегии. В ран-
нем послеоперационном периоде у ребенка от-
мечался ателектаз верхней доли левого легкого, 
перикардиотомный синдром, но на фоне прове-
денной интенсивной терапии к моменту выпи-
ски из отделения на    6-е сутки после операции 
сердечно-легочная деятельность удовлетвори-
тельная. На контрольной рентгенограмме орга-
нов грудной клетки: легкие расправлены, оча-
говые и инфильтративные тени не определяют-
ся. Синусы плевры свободны. Корни расширены. 
КТИ = 54 %. Исход заболевания – улучшение по 
ВПС.

При выписке из кардиохирургического отде-
ления ребенку рекомендовано динамическое на-
блюдение педиатра, кардиолога, кардиохирур-

га, плановое ЭхоКГ-исследование через 2 неде-
ли после выписки (контроль жидкости), повтор-
ный общий анализ крови, мочи, отвод от про-
филактических прививок на 6 месяцев, продол-
жить прием калийсберегающих диуретиков (ве-
рошпирон) и ингибиторов ангиотензипревра-
щающего фермента (капотен) под контролем АД 
в течение 5 месяцев. Все указанные рекоменда-
ции родители выполняли не в полном объеме.

Таким образом, несмотря на определенные 
трудности ранней диагностики тяжелого врож-
денного порока сердца у данного пациента все 
же своевременная коррекция порока с исполь-
зованием «австралийской» технологии позволи-
ла сохранить жизнь ребенку без тяжелых необ-
ратимых осложнений в послеоперационном пе-
риоде. Не менее важным является своевремен-
ное диспансерное наблюдение ведущих специ-
алистов по месту жительства: педиатра, кардио-
лога, кардиохирурга, психоневролога.

С.М. Максимова, С.И. Вакуленко, Н.В. Максимова, Т. Халабузарь

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

ТРУДНОСТИ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ И ОПЕРАТИВНОЙ КОРРЕКЦИИ ТЯЖЕЛОГО 
ВРОЖДЕННОГО ПОРОКА СЕРДЦА – ОБЩЕГО ОТКРЫТОГО АТРИОВЕНТИКУЛЯРНОГО КАНАЛА 
У РЕБЕНКА ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

Общий открытый атриовентрикулярный канал 
(ООАВК) или атриовентрикулярный септальный де-
фект (АВСД) включает большую группу аномалий, 
объединенных одним анатомическим признаком: де-
фицитом мышечной и мембранозной атриовентику-
лярной перегородки (АV-перегородки) от межпред-
сердного сообщения до функционально единствен-
ного желудочка. Этот порок составляет 4 % от всех 
ВПС. У 75 % больных с ООАВК констатируют синдром 
Дауна. В данной статье рассмотрен клинический слу-
чай ребенка с ООАВК, сочетающегося с синдромом 

Дауна. После тщательного обследования, уточнения 
диагноза ребенку проведена оперативная коррекция 
данного порока по модифицированной «австралий-
ской» технике. Авторы обращают внимание на труд-
ности ранней диагностики тяжелого врожденного по-
рока сердца. 

Ключевые слова: врожденный порок сердца, атри-
овентрикулярный канал, дефект межжелудочковой 
перегородки, дефект межпредсердной перегородки, 
расщепление атриовентрикулярных клапанов.

S.M. Maksimova, S.I. Vakulenko, N.V. Maksimova, T. Khalabuzar

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

DIFFICULTIES OF EARLY DIAGNOSTICS AND OPERATIONAL CORRECTION OF HEAVY CONGENITAL 
HEARTH DISEASES – COMMON OPEN ATRIOVENTICULAR CANAL IN A CHILD OF THE FIRST YEAR OF LIFE 
(CLINICAL CASE)

The common open atrioventricular canal (COAVС) 
or atrioventricular septal defect (AVSD) includes a large 
group of anomalies combined by one anatomical symp-
tom: a defi cit of muscle and membranous atrioventricu-
lar septum (AV-septum) from the interatrial septum fen-
estration to a functional single ventricle. This defect is 
4% of all congenital heart diseases. In 75% of patients 
with COAVC Down syndrome is noted. The clinical case 
of a child with COAVC, combined with Down syndrome is 

described. After a thorough examination, clarifi cation of 
the diagnosis, the child underwent an operative correc-
tion of this defect according to the modifi ed “Australian” 
technique. The authors draw attention to the diffi culties 
of early diagnosis of severe congenital heart disease.

Key words: congenital heart disease, atrioventricular 
canal, ventricular septal defect, interatrial septum defect, 
splitting of atrioventricular valves.
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В настоящее время настороженность практи-
кующих врачей в отношении врожденного ли-
стериоза неоправданно снизилась. Отсутствует 
достоверная информация о распространенно-
сти листериоза. Не проводятся в должном объ-
еме лабораторные исследования для верифика-
ции инфекции. Этиологическое значение листе-
рий в генезе ТОRCH-синдрома обсуждается ред-
ко, даже в тех случаях, когда имеются типичные 
проявления врожденного листериоза (экзанте-
ма, лихорадка, менингит). 

Листериоз зарегистрирован в 70 странах с 
различными климатическими условиями. В на-
стоящее время листериоз относят к сапроно-
зам. Основной путь инфицирования – пищевой. 
Люди заражаются при употреблении контами-
нированных продуктов питания, не подвергну-
тых адекватной термической обработке, особен-
но мяса, молока, сыров. Повышенную опасность 
представляют также продукты быстрого приго-
товления – гамбургеры, сосиски, «хот-дог», мо-
репродукты, ранние овощи, при хранении ко-
торых в холодильнике происходит накопление 
листерий и даже повышение их вирулентности, 
после чего данное заболевание стали рассма-
тривать как одну из важных пищевых инфекций 
в мире [2, 4]. В условиях мегаполисов важней-
шим фактором распространения листериоза яв-
ляется большое число бездомных животных, ча-
стая и высокая миграция населения, в том чис-
ле детей, недостаточный уровень диагностики 
инфекции и высокий уровень контаминации [4, 
6]. Наибольшую опасность представляет листе-
риоз для беременных, поскольку он приводит к 
невынашиванию плода, мертворождению, пре-
ждевременным родам и ранней смертности но-
ворожденных. По сравнению с другими женщи-
нами беременные в 10 раз более восприимчивы 
к листериозу. Высокую частоту листериоза у бе-
ременных объясняют повышенной чувствитель-
ностью к этой инфекции мочеполовой системы 
женщины, особенно матки и плаценты. Помимо 
беременных и новорожденных, листериоз наи-
более часто поражает людей с нарушением им-

мунитета, ослабленных другими предшествую-
щими болезнями [3, 5]. 

В литературе нет данных о контагиозности 
при листериозе. Зараженный человек или но-
ситель инфекции может быть источником толь-
ко при возникновении неонатальной и перина-
тальной патологии. Наблюдается вертикальная 
передача от матери к плоду, возможно зараже-
ние новорожденного при прохождении через 
родовые пути. Доказаны заражения акушеров 
при оказании помощи новорожденным [5, 7].

Для листерий, как и для других факультатив-
ных внутриклеточных паразитов, главную роль 
играет клеточный иммунитет. Снижение уров-
ня клеточного иммунитета во время беремен-
ности, особенно в поздние сроки, обусловлива-
ет повышение восприимчивости к листериоз-
ной инфекции [3, 5]. 

Внутриутробное инфицирование плода про-
исходит в результате обострения (активизации) 
хронического латентного листериоза или остро-
го инфицирования [2, 7]. 

Врожденный листериоз бывает редко. При 
заражении плода во время беременности, как 
правило, развивается острый хориоамнионит, 
приводящий к мертворождению или преждев-
ременным родам, рождается недоношенный 
ребенок. Более 20% случаев перинатального ли-
стериоза завершаются внутриутробной гибелью 
плода [1, 3, 5]. 

Клинически при неонатальном листерио-
зе выделяют раннюю (в течение 5 дней) и позд-
нюю атаку инфекции (в течение 1-4 нед.), при-
чем поздняя атака инфекции имеет лучший 
прогноз (10% смертности). В целом при врож-
денном листериозе умирает 50% детей, часто в 
течение нескольких минут или часов после рож-
дения [5, 7]. 

Листериоз с ранним началом как результат 
внутриутробной инфекции проявляется чаще 
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в 1-2-е сутки после рождения в форме сепсиса, 
сопровождающегося образованием специфиче-
ских гранулем в различных органах (септико-
гранулематозная форма), что обычно сочетает-
ся с низким весом при рождении, акушерскими 
осложнениями и материнским инфицировани-
ем. Внутриутробная инфекция может вызывать 
тяжелую гранулематозную интерстициальную 
пневмонию с высокой летальностью (результат 
аспирации инфицированной амниотической 
жидкости). Летальность достигает 50% [1, 5, 7]. 

Листериоз с поздним началом развивается 
в среднем через 10-12 дней после рождения и 
протекает, как правило, в форме менингита. Эта 
форма является результатом заражения ребен-
ка при прохождении через контаминированные 
родовые пути, а также характерна при внутри-
больничных вспышках листериоза в родильных 
домах. Летальность при листериозном менин-
гите составляет 25% [3, 5, 7]. 

Внутриутробное инфицирование листери-
ями нередко приводит к выкидышам, антена-
тальной гибели плода, преждевременным ро-
дам, порокам развития плода, а также серьез-
ным инфекционно-воспалительным поражени-
ям различных органов и систем. 

В Донецком регионе эпидемический процесс 
листериозной инфекции характеризуется спо-
радическими случаями, за 2018-2019 гг. было за-
регистрировано два случая листериоза у детей, 
один из которых закончился летальным исхо-
дом от септической формы листериоза. 

В нашей практике за короткий период време-
ни (1 год) мы столкнулись с двумя случаями ли-
стериоза новорожденных. Для подтверждения 
вышеизложенного представляем первое клини-
ческое наблюдение развития врожденного ли-
стериоза у новорожденного ребенка.

Ребенок К. родился от первой беременности 
в гестационном возрасте 31-32 нед, в результа-
те преждевременных родов, масса тела – 1950 
г, длина тела – 46 см, окружность головы – 30 
см, окружность груди – 26 см. Оценка по шка-
ле Апгар – 5-6 баллов. Из акушерского анамне-
за известно, что женщина, 22-х лет, проживала 
в сельской местности, перенесла во время бере-
менности: пиелонефрит в 27 недель, отёки бе-
ременных, ОРЗ с фебрильной лихорадкой, хори-
оамнионит в 32 недели, плацентит, лейкоцитоз 
и повышение СОЭ в анализе крови на 20 неде-
ле беременности, в околоплодных водах выде-
лена Listeria monocitogenes 107. Роженица пере-
ведена в инфекционное отделение ЦГКБ №1 г. 
Донецка, где выставлен диагноз: смешанная ин-
фекция (листериоз, иерсиниоз). Ретроспектив-
но было уточнено, что во время беременности 

мать ребенка употребляла яйца в сыром виде и 
некипяченое молоко. 

Состояние ребенка с момента рождения 
крайне тяжелое. Отмечались отечность век, 
серозно-гнойное отделяемое из глаз, брадип-
ноэ, патологические апноэ до 10-15 секунд. Ау-
скультативно: дыхание жесткое, хрипов нет. 
Живот мягкий, печень +3 см, селезенка – у края 
реберной дуги. На основании анамнестических 
и клинико-лабораторных данных был выстав-
лен предварительный диагноз: внутриутробная 
инфекция, синдром дыхательных расстройств, 
ДН 2 ст., недоношенность. Ребенок переведен 
в отделение реанимации новорождённых. По-
сле результата бактериологического исследова-
ния околоплодных вод и консультации детского 
инфекциониста выставлен окончательный диа-
гноз: врожденный листериоз, глазо-железистая 
форма, недоношенность, незрелость нейро-
респираторного тракта, СДР, перинатальное по-
ражение ЦНС, синдром угнетения. Назначенная 
антибактериальная, по чувствительности (ме-
ропенем парентерально, местно левомицети-
новые глазные капли), и патогенетическая тера-
пия привела к положительной динамике и вы-
здоровлению ребенка и матери. Выявленный 
листериоз у новорожденного протекал в форме 
локализованной инфекции – коньюнктивит – и 
характеризовался легким течением. 

Приводим второе клиническое наблюдение 
развития врожденного листериозного сепсиса у 
новорожденного ребенка. Из анамнеза извест-
но, что ребенок от 1 беременности, срок геста-
ции – 40 недель. Беременность протекала с по-
вышением артериального давления, кандидоз-
ным кольпитом, с 28 недели – отеки беремен-
ной, угроза преждевременного прерывания бе-
ременности, маловодие. Безводный период – 
10 часов 39 минут. Роды 1-е, срочные, путем ур-
гентного кесарева сечения в нижнем сегменте 
в связи с клинически узким тазом. Масса тела 
ребёнка при рождении – 3250. Оценен по шка-
ле Апгар на 7/7 баллов (в выписном эпикризе – 
7/8 баллов). Контаминация на груди отца. Через 
20 минут появилось стонущее дыхание, в связи 
с чем переведен в отделение выхаживания не-
доношенных новорожденных. При переводе от-
мечалась термолабильность (режим кювеза), 
дыхательные расстройства, которые расценены 
как транзиторное тахипноэ. Состояние ребен-
ка после рождения удовлетворительное. В нача-
ле 2-х суток отмечена патологическая гиперби-
лирубинемия – 280-340 мкмоль/л по Билитесту, 
которая сохранялась на высоких цифрах и тре-
бовала подтверждения показателями сыворо-
точного билирубина и трансаминаз. На шестые 
сутки отмечалась гипертермия. На восьмые сут-
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ки ребенок выписан домой по настоянию мате-
ри. Через 2 дня состояние ухудшилось: возник-
ли беспокойство, отказ от еды. Затем беспокой-
ство сменилось вялостью, появилась выражен-
ная бледность кожи, гипотермия. Бригадой ско-
рой помощи доставлен в стационар. В стациона-
ре состояние расценено как крайне тяжелое. Вы-
ражены признаки сердечно-сосудистой, дыха-
тельной и церебральной недостаточности. На-
чата интенсивная терапия. При лабораторном 
исследовании крови выявлена анемия, тромбо-
цитопения, лейкопения, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, гипокоагуляция. На фоне про-
водимой комплексной интенсивной терапии 
состояние не улучшалось. Сохранялась полиор-
ганная недостаточность, клинические признаки 
ДВС-синдрома. Через 5 часов после госпитали-
зации наступила смерть ребенка. Летальный ис-
ход у новорожденного был обусловлен манифе-
стировавшей в первые дни его жизни внутриу-
тробной инфекцией, которая привела к пораже-
нию многих органов и систем. Это подтвержде-
но результатами аутопсии. Распространенность 
патологического процесса подтверждалась мно-
гочисленными кровоизлияниями в жизненно 
важные органы (сердце, легкие, печень). При ги-
стологическом исследовании обнаружены мно-
гочисленные гранулемы (листериомы) в легких, 
сердце, печени, селезенке, надпочечниках, обо-
лочках головного мозга и сосудистых сплетени-
ях и в субэпендимальной зоне боковых желу-
дочков, поджелудочной железе и почках. Грану-
лемы имели характерную для листериоза мор-
фологию, клеточный состав которых представ-

лен макрофагальными элементами с примесью 
нейтрофильных лейкоцитов в центре, в отдель-
ных гранулемах отмечались вторичные некро-
зы в центре гранулем. Учитывая множествен-
ность мелких гранулёмоподобных очагов коагу-
ляционного некроза, высказано предположение 
о возможной листериозной этиологии заболева-
ния. В данном случае имел место ранний грану-
лематозный листериозный сепсис новорожден-
ного, который клинически не был заподозрен и 
установлен только после патологоанатомиче-
ского и гистологического исследования. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, отсутствие специфических 

клинических симптомов листериоза у беремен-
ных и новорожденных привело к трудностям 
диагностики и тактики ведения неонатального 
листериозного сепсиса. Следовательно, улучше-
ние качества диагностики и лечения листерио-
за позволит значительно снизить риск внутриу-
тробного инфицирования и развития врожден-
ной инфекции. Своевременная оценка тяжести 
состояния новорожденного и назначение ком-
бинированной антибиотикотерапии, полусин-
тетических пенициллинов и аминогликозидов, 
с переходом в дальнейшем на препараты со-
гласно чувствительности листерий, значитель-
но снизит летальность от листериозного сепси-
са. Данная информация должна приниматься во 
внимание при дородовом наблюдении беремен-
ных и ведении новорожденных группы риска по 
реализации листериозной инфекции.
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СОВРЕМЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВРОЖДЕННОГО ЛИСТЕРИОЗА 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

В данной статье представлены клинические осо-
бенности листериозной инфекции новорожденных. В 
качестве примера предложены два случая наблюде-
ния из практики врожденного листериоза. Оба кли-
нических случая объединяются отсутствием насторо-
женности врачей по поводу листериозной инфекции. 
Данная информация должна приниматься во внима-
ние при дородовом наблюдении беременных и веде-
нии новорожденных группы риска по реализации ли-

стериозной инфекции. Приведенные данные о листе-
риозе новорожденных позволят врачам практиче-
ского здравоохранения обратить особое внимание на 
своевременную профилактику, диагностику и лече-
ние данной патологии. 

Ключевые слова: врожденный листериоз, ново-
рожденные, неонатальная смертность, внутриутроб-
ное инфицирование, летальность.
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The clinical features of listeria infection of newborns 
are presented in the given article. As an example, two 
cases of observation from the practice of congenital list-
eriosis are suggested. Both clinical cases are combined by 
the lack of doctors’ alertness about listeria infection. This 
information should be taken into account during ante-
natal care of pregnant women and the management of 

newbornsat risk for the implementation of listeria infec-
tion. The data on listeriosis of newborns will allow the 
doctors of practical healthcare to pay special attention 
to the timely prevention, diagnosis and treatment of this 
pathology. 

Key words: congenital listeriosis, newborns, neonatal 
mortality rate, intrauterine infection, lethality.

V.V. Medvedeva

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

MODERN FEATURES OF CONGENITAL LISTERIOSIS 
(CLINICAL CASE)

ЛИТЕРАТУРА
1. Кан Н.Е., Орджоникидзе Н.В. Современные представ-
ления о внутриутробной инфекции. Акушерство и ги-
некология. 2004; 6: 3-5.

2. Кареткина Г.Н. Листериоз. Лечащий врач. 2009; 9: 42-
47.

3. Нафеев А.А., Тетерина Н.Г., Харитонов В.М. и др. Ли-
стериоз как проявление внутриутробной инфекции. 
Акушерство и гинекология. 2005; 1: 50-51.

4. Тартаковский И.С., Малеев В.В., Ермолаева С.А. Листе-
рии: роль в инфекционной патологии человека и ла-
бораторная диагностика. М.: Медицина для всех; 2002. 
200.

5. Честнова Т. В. Диагностика листериоза у новорожден-
ных. Эпидемиология и инфекционные болезни. 2001; 
3: 45-47.

6. Чистенко Г.Н., Дронина А.М., Бандацкая М.И. Листери-
оз: этиология, эпидемиология, профилактика. Мир ме-
дицины. 2015; 3: 2-5.

7. Харит И.О., Фарбер Н.А., Мурзина Э.А. и др. Листериоз 
плода и новорожденного. Педиатрия. 1979; 1: 24-30.

REFERENCES
1. Kan N.E., Ordzhonikidze N.V. Sovremennye predstavleni-

ya o vnutriutrobnoi infektsii. Akusherstvo i ginekologiya. 
2004; 6: 3-5 (in Russian).

2. Karetkina G.N. Listerioz. Lechashchii vrach. 2009; 9: 42-
47 (in Russian).

3. Nafeev A.A., Teterina N.G., Kharitonov V.M. i dr. Listeri-
oz kak proyavlenie vnutriutrobnoi infektsii. Akusherstvo i 
ginekologiya. 2005; 1: 50-51 (in Russian).

4. Tartakovskii I.S., Maleev V.V., Ermolaeva S.A. Listerii: rol' 
v infektsionnoi patologii cheloveka i laboratornaya diag-
nostika. M.: Meditsina dlya vsekh; 2002. 200 (in Russian).

5. Chestnova T. V. Diagnostika listerioza u novorozhden-
nykh. Epidemiologiya i infektsionnye bolezni. 2001; 3: 45-
47 (in Russian).

6. Chistenko G.N., Dronina A.M., Bandatskaya M.I. Listeri-
oz: etiologiya, epidemiologiya, profi laktika. Mir meditsiny. 
2015; 3: 2-5 (in Russian).

7. Kharit I.O., Farber N.A., Murzina E.A. i dr. Listerioz ploda i 
novorozhdennogo. Pediatriya. 1979; 1: 24-30 (in Russian).



110

ОБМЕН ОПЫТОМ

© А.А. Васильев, Н.Л. Смирнов, М.В. Соколов, 
И.К. Ельский, А.К. Мединцева, 2020
© Университетская Клиника, 2020

УДК 616-089:378.147+004
DOI: 10.26435/UC.V0I1(34).514

А.А. Васильев, Н.Л. Смирнов, М.В. Соколов, И.К. Ельский, А.К. Мединцева
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОПЫТ РАБОТЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОГО ЦЕНТРА ПО ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ 
С ОСТРЫМ КРОВОТЕЧЕНИЕМ В ПРОСВЕТ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО КАНАЛА

Проблема острых кровотечений в просвет пи-
щеварительного канала (ОКППК) остается слож-
ной и до конца не решенной. Несмотря на до-
стижения современной медицины, результаты 
лечения больных с ОКППК желают лучшего. 

Высокой остается летальность при язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, осложненной кровотечением, особенно у 
лиц старческого возраста и у пациентов с тяже-
лой сопутствующей патологией (до 40%), а так-
же после операций по поводу раннего рецидив-
ного кровотечения (до 20%). При кровотечениях 
вследствие синдрома лимфопортальной гипер-
тензии летальность достигает 60%.

Значительно увеличилось число пациентов, 
постоянно принимающих по медицинским по-
казаниям антикоагулянты непрямого действия 
(производные кумарина) и антиагреганты. Не-
контролируемый и необоснованный прием не-
стероидных противовоспалительных препара-
тов ведет к увеличению числа больных с остры-
ми медикаментозными язвами желудка и две-
надцатиперстной кишки, а также к увеличе-
нию числа больных с дивертикулярной болез-
нью ободочной кишки, осложненной кровотече-
нием.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Анализ результатов лечения больных в спе-

циализированном центре по лечению паци-
ентов с ОКППК, изучение вопросов лечебной 
тактики и путей ее оптимизации у больных с 
ОКППК.

Для достижения поставленной цели проана-
лизированы результаты лечения 3469 больных 
с ОКППК, которые находились на стационар-
ном лечении в центре по лечению острых кро-
вотечений в просвет пищеварительного канала 
г. Донецка в период с 2014 по 2018 гг.

С Т Р У К Т У Р А  О К П П К
Специализированный центр по лечению 

больных с ОКППК был организован в 1981 году 
на базе Коммунального учреждения «Централь-

ная городская клиническая больница № 16 г. 
Донецка». Основной нозологической единицей, 
осложненной острым кровотечением, на протя-
жении 30 лет оставалась язвенная болезнь же-
лудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК). Тра-
диционно, пациенты с кровотечением из острых 
язв и эрозий, равно, как и больные с синдромом 
Мэллори-Вейсса по количеству госпитализиро-
ванных с ОКППК занимали второе место. В по-
следние десять лет нозологическая структура 
заболеваний, осложненных ОКППК изменяет-
ся, и на первое место выходит категория боль-
ных с неязвенными кровотечениями, у кото-
рых источником геморрагии являются острые 
эрозивно-язвенные поражения различной ло-
кализации. Наиболее частые причины ОКППК 
за период 2014-2018 гг. представлены в таблице 
(см. табл.).

Л Е Ч Е Б Н А Я  Т А К Т И К А
Главными задачами врача при ОКППК яв-

ляются: оценка тяжести общего состояния па-
циента, своевременная диагностика источника 
кровотечения, достижение надежного локаль-
ного гемостаза, одновременная коррекция ги-
поволемических нарушений, лечение основного 
и сопутствующих заболеваний. Указанный ком-
плекс мероприятий предусматривает изначаль-
но мультидисциплинарный подход с участи-
ем следующих специалистов: хирурга, врача-
эндоскописта, анестезиолога, врачей смежных 
врачебных специальностей.
Лечебная тактика при язвенных ОКППК

Лечебная тактика у больных с язвенной бо-
лезнью желудка и двенадцатиперстной кишки 
основывается на достижении эндоскопическо-
го гемостаза и оценке степени риска рецидива 
кровотечения. Наиболее эффективным считает-
ся трехкомпонентный эндоскопический гемо-
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стаз, предусматривающий сочетание трех ме-
тодов воздействия на источник кровотечения – 
один из видов коагуляции, инъекционный ге-
мостаз и нанесение пленкообразующих препа-
ратов на источник кровотечения. 

ОКППК при язвенной болезни трактуется, как 
пик обострения заболевания, в связи с чем с мо-
мента госпитализации больных в ОАИТ в ком-
плексе медикаментозного лечения обязатель-
но проводится перманентная антисекретор-
ная терапия. Эндоскопические мероприятия по 
профилактике рецидива кровотечения, соглас-
но оценке степени риска возможного рецидива 
кровотечения из язвы желудка или ДПК, выпол-
няются каждые 4-8 или 12 часов. Это означает, 
что задача эндоскописта и анестезиолога состо-
ит в трансформации состояния источника кро-
вотечения от Forrest I-II к Forrest III, не допустив 
рецидива кровотечения. 

Если до 2014 года препаратом выбора для про-
ведения антисекреторной терапии был ингиби-
тор протоновой помпы (ИПП), который вводи-
ли внутривенно, то с 2014 года мы отказались от 
применения ИПП и преимущественно исполь-
зуем блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов, 
а в ряде случаев – селективные М-холинолитики 
или сочетание препаратов разных групп. При 
этом частота рецидива кровотечения из язв же-
лудка и ДПК не изменилась и составляет 5,9%. 
Современные препараты из группы систем-
ных гемостатических, относящихся к факторам 
свертывания крови, такие, как Октаплекс® (Oc-
taplex) и НовоСэвен® (NovoSeven®) нами в пе-
риод военного времени не использовались. 

С язвенной болезнью желудка и ДПК получа-
ли лечение 1447 больных. Возраст больных от 15 
до 92 лет. Консервативная терапия проводилась 
1353 пациентам. Оперированы 94 (6,5%) паци-

ента. После операций смертельные случаи за-
фиксированы у 5 больных. Послеоперацион-
ная летальность составила 5,3%. Общая леталь-
ность - 6,9%. Причинами смерти после опера-
ций явились: несостоятельность швов дуодено-
пластики – 2, тяжелый инфицированный некро-
тический панкреатит – 1, острый инфаркт мио-
карда -1, ТЭЛА – 1. Все умершие оперированы на 
высоте рецидивного кровотечения. 
Лечебная тактика при неязвенных ОКППК

С неязвенными кровотечениями на стаци-
онарном лечении находилось 2022 пациен-
та. Возраст больных варьировал от 17 до 93 лет. 
Среди них больные циррозом печени и синдро-
мом лимфопортальной гипертензии – 486. Один 
пациент оперирован, выписан с улучшением. 
Умерло 212 больных. Общая летальность среди 
больных с лимфопортальной гипертензией со-
ставила 43%. Все умершие имели декомпенси-
рованный класс функционального состояния 
печени (класс С по Child-Pugh). 128 (64%) умер-
ших пациентов уже имели в анамнезе кровоте-
чения из варикозных вен пищевода и желудка. 
Среди умерших 52 (24,5%) пациента были инфи-
цированы ВИЧ, гепатитом В и С. На высоте ре-
цидивного кровотечения скончались 40 боль-
ных, во всех других случаях смерть последовала 
от прогрессирующей полиорганной недостаточ-
ности с преобладаем печеночно-почечной по-
сле остановки кровотечения спустя 3-5 суток от 
госпитализации. К основным мероприятиям по 
остановке кровотечения из варикозных вен пи-
щевода и желудка относили: эндоскопический 
гемостаз, постановка зонда Блэкмора, антисе-
креторная терапия.

Количество больных циррозом печени с син-
дромом лимфортальной гипертензии и крово-
течением из варикозных вен желудка и пище-

Таблица.
Структура ОКППК в 2014-2018 гг.

Причина ОКППК Абс. %

Язвенная болезнь желудка и ДПК 1447 41,7

Острые эрозивно-язвенные поражения 602 17,4

Синдром лимфопортальной гипертензии 486 14

Синдром Мэллори-Вейсса 380 11

Дивертикулярная болезнь ободочной кишки 155 4,5

Опухоли ободочной кишки 125 3,6

Прочие 157 4,5

Злокачественные опухоли и полипы желудка 117 3,4

Всего больных с ОКППК 3469 100
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вода имеет неуклонную тенденцию к возраста-
нию (38 умерших больных в 2014 году и 47 умер-
ших в 2018 году), причем возрастает удельный 
вес пациентов, инфицированных гепатитами В 
и С. Подавляющее большинство из них антире-
тровирусную терапию до возникновения крово-
течения не получали.

С острыми язвами и эрозиями, осложненны-
ми кровотечением, за 2014-2018 гг. в клинике 
находилось на лечении 602 пациента. Лечебная 
тактика основана на ранней (в первый час при 
обращении, если источник кровотечения подо-
зревается в верхнем отделе пищеварительного 
канала) эндоскопической верификации источ-
ника кровотечения, эндоскопическом гемоста-
зе, полном клиническом и лабораторном обсле-
довании пациента с выявлением причины обра-
зования острых язв и эрозий, терапии фоновых 
заболеваний. Наиболее частыми агентами в воз-
никновении острых язв и эрозий явился некон-
тролируемый прием пациентом лекарственных 
препаратов. Основную группу агрессивных пре-
паратов составили нестероидные противовос-
палительные, салицилаты и, в меньшей степе-
ни, кортикостероиды.

В последние 10 лет появилась и возрастает в 
своем удельном весе категория больных, посто-
янно принимающих препараты непрямого ан-
тикоагулянтного действия, что обусловлено уве-
личением числа больных, перенесших рентген-
эндосваскулярные хирургические вмешатель-
ства с эндопротезированием, протезирующие 
операции на сердце и магистральных сосудах, 
введением непрямых антикоагулянтов в про-
токолы лечения больных с постоянными фор-
мами сердечных аритмий и аортальными анев-
ризмами. Однако, рекомендуемый врачом кон-
троль МНО, большинством пациентов не соблю-
дается.

Так, на лечении с кровотечением из острых 
язв и эрозий в нашей клинике находились па-
циенты со значением МНО на момент госпита-
лизации 8,0 – 12,0. Желудочное кровотечение 
из множества острых язв желудка у двух таких 
больных сочеталось с формированием забрю-
шинных спонтанных гематом. В одном случае 
гематома локализовалась в зоне подвздошно-
го сегмента аорто-бедренного протеза, установ-
ленного за 1 год до обращения пациента. В усло-
виях полного отсутствия официальных препа-
ратов, включающих факторы свертывания кро-
ви, в комплекс инфузионной терапии включа-
ли свежезамороженную плазму, криопреципи-
тат, транексамовую кислоту, тромбоцитартные 
агреганты с обязательной отменой антикоагу-

лянта. Ни одного летального исхода у этой кате-
гории больных не было.

С синдромом Мэллори-Вейсса на стационар-
ном лечении находилось 313 больных. Лечебная 
тактика оставалась традиционной – эндоскопи-
ческий гемостаз, антисекреторная терапия с ба-
зовым препаратом из группы блокаторов Н2-
гистаминовых рецепторов. Эндоскопический 
гемостаз был эффективным в 98% случаев. Ре-
цидивы кровотечения при множественных или 
при глубоких протяженных (от 3 до 4,5 см) раз-
рывах слизистой кардии останавливали поста-
новкой зонда Блэкмора. Оперированных боль-
ных с синдромом Мэллори-Вейсса нет.

За последние 10 лет увеличилось и имеет 
устойчивую тенденцию к росту число больных 
с дивертикулярной болезнью ободочной кишки, 
осложненной кровотечением [3] Средний воз-
раст больных, госпитализированных за эти пять 
лет составил – 62±7,5. Всего на стационарном ле-
чении находилось 133 пациента. Женщины пре-
обладают – 91%. У 62 (47%) пациентов диверти-
кулярная болезнь диагностирована впервые. Ле-
чебная тактика так же основана на ранней вери-
фикации источника кровотечения.

При наличии клинических признаков крово-
течения из нижних отделов пищеварительно-
го тракта в любом случае диагностическую про-
грамму необходимо начинать с исключения ис-
точника кровотечения из верхних отделов пи-
щеварительного тракта. Ректороманоскопия в 
первые часы от момента госпитализации, как 
правило, малоинформативна, часто ее не удает-
ся выполнить выше 15-18 см из-за поступления 
крови из вышележащих отделов кишки. Скорее 
она носит дифференциально-диагностический 
характер с целью исключения другой органиче-
ской патологии прямой кишки. Такие больные, 
как правило, госпитализируются в ОАИТ. Ме-
тодом остановки кровотечения является клиз-
ма с суспензией сульфата бария – т.н. «барие-
вая заглушка». Метод оказался эффективным у 
121 (91%) пациента. Рецидивы кровотечения от-
мечены у пациентов с хронической печеночной 
недостаточностью и у пациентов с хроническим 
приемом антикоагулянтов. Интенсивная тера-
пия, направленная на нормализацию свертыва-
ющей системы крови и повторная «бариевая за-
глушка» оказались эффективными. Колоноско-
пия выполнялась на 6-7 сутки после останов-
ки кровотечения. Тотальный дивертикулез обо-
дочной кишки выявлен у 8 (6%) пациентов, мно-
жественный дивертикулез левой половины обо-
дочной кишки у 99 больных (74,5%), единичные 
(не более 5) дивертикулы сигмовидной кишки – 
у 26 (19,5%). По поводу продолжающегося кро-
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вотечения из дивертикулов ободочной кишки 
оперированных больных нет. Анамнестически 
было установлено, что 117 (88%) пациентов ко-
роткое или продолжительное время перед нача-
лом кровотечения принимали салицилаты или 
нестероидные противовоспалительные препа-
раты.

Известны более 180 заболеваний, осложня-
ющихся кровотечением в просвет пищевари-
тельного тракта. С неязвенными источниками 
кровотечения оперированы 28 больных. Среди 
них: пациенты с кровотечением из дивертику-
ла Меккеля – 4, с подпеченочной портальной ги-
пертензией – 3, с опухолями желудка – 8, с опу-
холями ободочной кишки – 8, полипами желуд-
ка – 5. Скончались 2 пациента после операций 
по поводу кровоточащих опухолей ободочной 
кишки. Причиной летальных исходов послужи-
ла крайне тяжелая острая кровопотеря.

В Ы В О Д Ы
В структуре заболеваний, осложненных кро-

вотечением в просвет пищеварительного трак-
та, неязвенные кровотечения занимают лидиру-
ющую позицию. 

Укоренившееся мнение об исключительной 
эффективности препаратов группы ингибито-

ров протоновой помпы с целью проведения ан-
тисекреторной терапии при язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки, на наш 
взгляд, преувеличено. Использование препара-
тов группы блокаторов Н-2 гистаминовых ре-
цепторов не привело к увеличению числа ре-
цидивов кровотечения после эндоскопическо-
го гемостаза.

При отсутствии официальных препаратов, 
относящихся к системным гемостатическим 
средствам, включающих факторы свертывания 
крови при лечении больных с кровотечением 
из острых язв и эрозий, длительно принимаю-
щих непрямые антикоагулянты, эффективными 
остаются эндоскопический гемостаз, донорская 
плазма, криопреципитат, транексамовая кисло-
та, тромбоцитарные агреганты.

С увеличением числа больных с кровотече-
нием в просвет пищеварительного канала т.н. 
неязвенной этиологии, современная организа-
ция специализированного центра по лечению 
такой категории больных должна базироваться 
в многопрофильных медицинских учреждени-
ях, оснащенных рентген-эндоваскулярной опе-
рационной. Такой подход позволит улучшить 
результаты лечения больных с синдромом лим-
фопортальной гипертензии. 

А.А. Васильев, Н.Л. Смирнов, М.В. Соколов, И.К. Ельский, А.К. Мединцева

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

ОПЫТ РАБОТЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОГО ЦЕНТРА ПО ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ 
С ОСТРЫМ КРОВОТЕЧЕНИЕМ В ПРОСВЕТ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО КАНАЛА

Проблема острых кровотечений в просвет пище-
варительного канала (ОКППК) остается сложной и до 
конца не решенной. В статье рассмотрены структура 
ОКППК, методы и результаты лечения больных, нахо-

дящихся на лечении в КУ «ЦГКБ № 16 г. Донецка» в 
период с 2014 по 2018 гг. 

Ключевые слова: язвенные кровотечения, неяз-
венные кровотечения, эндоскопический гемостаз.
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THE WORK EXPERIENCE OF THE SPECIALIZED CENTER FOR TREATMENT 
OF PATIENTS WITH ACUTE BLEEDING IN LUMEN OF THE DIGESTIVE CHANNEL

The problem of acute bleeding in the lumen of the di-
gestive channel remains complex and not fully resolved. 
The article describes the structure of diseases, complicat-
ed by bleeding in the lumen of digestive channel, meth-

ods and results of treatment patients in the period from 
2014 to 2018.

Key words: ulcerative bleeding, non- ulcerative bleed-
ing, endoscopic hemostasis.
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НА ТЕРРИТОРИИ Г. ЛУГАНСКА 

В последние годы значительно возросли тем-
пы миграционных процессов, все больше при-
обретая транснациональный характер. По по-
следним данным статистики глобальной мигра-
ции ООН, число мигрантов с 2000 года в мире 
увеличилось и насчитывает 232 миллиона. Боль-
шая часть мигрантов перебралась в другие стра-
ны легальным путем [8].

В Целях устойчивого развития (Цель 10.7 ЦУР 
ООН) задекларирована необходимость «Содей-
ствовать упорядоченной, безопасной, законной 
и ответственной миграции и мобильности лю-
дей, в том числе с помощью проведения спла-
нированной и хорошо продуманной миграци-
онной политики» [7].

Напомним, что юридически согласованного 
определения не существует, однако ООН опре-
деляет мигранта как «лицо, проживающее в чу-
жой стране в течение более одного года, незави-
симо от причин миграции (добровольных или 
недобровольных) и методов миграции (легаль-
ных или нелегальных)» [2]. 

Глобализация и растущая академическая мо-
бильность в сфере высшего образования предъ-
являют особые требования к качеству и гибко-
сти образовательных услуг в вузах. Междуна-
родный студенческий обмен является сегодня 
одним из направлений развития не только по-
литического, но и образовательного простран-
ства [1, 12, 13]. В 2007-2014 гг. по линии миграци-
онного обмена прирост населения за счет ино-
странных студентов, временно пребывающих 
на территории Луганска и обучающихся в Госу-
дарственном учреждении «Луганский государ-
ственный медицинский университет», ежегод-
но обновлялся и составлял более 2 тыс. человек, 
представляющих более 60 стран. При этом око-
ло 30% иностранных студентов прибыло из Ни-
герии, 50% – из Республики Индия и только 1% 
– из Российской Федерации (РФ). При этом око-
ло 30% иностранных студентов составили граж-
дане Нигерии, 50% – Республики Индия и только 

1% –Российской Федерации (РФ). Возможность 
обучения за границей для представителей сту-
денческого сообщества — шанс получить каче-
ственное образование и расширить социокуль-
турные рамки повседневной жизни [1, 12, 13].

Программы международного студенческо-
го обмена стали неотъемлемой частью мас-
штабного процесса – повышения культурно-
исторической грамотности молодежи разных 
стран, поэтому вопросы адаптации в инокуль-
турной среде и адаптивный потенциал ино-
странных студентов стали предметом изучения 
многих социальных программ. Полученные ре-
зультаты (или данные) свидетельствуют о том, 
что основная проблема, с которой сталкиваются 
иностранные студенты, – пребывание в нерод-
ной среде, поэтому они вынуждены тратить пси-
хологические и другие ресурсы на адаптацию к 
ней, что сопровождается комплексом социаль-
ных, психологических и медицинских проблем. 
Известно, что получение образования связано с 
высоким уровнем стрессогенности и расстрой-
ствами здоровья, а это может привести к дефор-
мации личности, негативной перестройке си-
стемы нравственных ценностей будущего спе-
циалиста [5, 6, 9, 15].

В связи с военно-политическим кризисом на 
юго-востоке Украины, в 2016-2018 гг. по линии 
миграционного обмена прирост населения Лу-
ганска за счет иностранных студентов снизился, 
иностранных граждан, временно пребывающих 
на территории Луганска, насчитывалось менее 
1000, причем более 70% – это долгосрочные ми-
гранты из РФ, остальные 30% – из стран Ближ-
него Востока и Южной Азии, в частности Ирана, 
Ливии, Сирии и др. 

Проблема медико-психологических послед-
ствий локальных войн и вооруженных конфлик-
тов в настоящее время относится к значимым 



116

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

для оценки уровня здоровья населения. Мир-
ные жители, в том числе иностранные студенты, 
подвержены посттравматическим стрессовым 
расстройствам (ПТСР), которые сопровожда-
ются комплексом социально-психологических 
и медицинских проблем, и входят в группу ри-
ска. Психические и поведенческие расстрой-
ства распространены во всем мире и, по дан-
ным одного из исследований Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ), которым была 
охвачена 21 страна, 16,2% опрошенных испыта-
ли на себе последствия войны; 3,6% населения 
Земли страдало от посттравматического стрес-
сового расстройства (ПТСР). Состояние боевого 
стресса во время военных действий переносят 
не только непосредственные участники войны, 
но и мирное население, проживающее на терри-
тории, где военные действия проходят [3].

Успешная адаптация прибывших на обуче-
ние иностранных студентов неразрывно свя-
зана с возможностью оптимизации социокуль-
турной и медицинской помощи, что опреде-
ляет их медико-психологическое благополу-
чие. В связи с этим в Луганске создана специа-
лизированная медицинская служба социально-
психологической адаптации населения, обуча-
ющая иностранных студентов основам психо-
логической грамотности, использованию со-

временных психотехнологий в выработке опти-
мального взаимодействия личности и среды 
обитания. Сотрудники службы медицинского и 
психологического профиля, специально подго-
товленные для работы с пострадавшими от тя-
желого стресса, оказывают комплексную и про-
фессиональную медико-психологическую по-
мощь иностранным студентам.

Особенностью временного пребывания ино-
странных студентов на территории Луганска и 
обучения в Государственном учреждении «Лу-
ганский государственный медицинский универ-
ситет имени Святителя Луки» является постоян-
ная подверженность организма комплексным 
мультистрессорным психологическим, социаль-
ным, техногенным воздействиям, что усилива-
ет их отрицательное влияние на здоровье ино-
странцев. Описание особенностей симптомо-
комплекса посттравматических реакций у ино-
странных студентов может использоваться как 
дополнительный критерий оценки степени тя-
жести вреда здоровью [10, 11].

Таким образом, актуальным на сегодняшний 
день является своевременное и профессиональ-
ное медико-психологическое сопровождение 
иностранных студентов, что позволяет предот-
вратить развитие всевозможных психических и 
поведенческих расстройств. 

Я.П. Шатохина, Е.М. Никонова 

ГУ ЛНР «Луганский государственный медицинский университет имени Святителя Луки», Луганск

МЕДИКО-ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СОПРОВОЖДЕНИЕ ИНОСТРАННЫХ СТУДЕНТОВ, 
ВРЕМЕННО ПРЕБЫВАЮЩИХ НА ТЕРРИТОРИИ Г. ЛУГАНСКА

В статье описывается влияние миграционных про-
цессов на здоровье иностранных студентов, прибыв-
ших на обучение в Луганск. Находясь в инокультур-
ной среде, они вынуждены тратить психологические 
и другие ресурсы на адаптацию. Кроме того, в связи с 
военно-политическим кризисом на юго-востоке Укра-
ины возникла проблема медико-психологических по-
следствий локальных войн и вооруженных конфлик-
тов. Мирные жители, в том числе иностранные сту-
денты, подвержены посттравматическим стрессовым 

расстройствам (ПТСР), которые сопровождаются ком-
плексом социально-психологических и медицинских 
проблем, и входят в группу риска.

Своевременное и профессиональное медико-
психологическое сопровождение иностранных сту-
дентов позволяет предотвратить развитие психиче-
ских и поведенческих расстройств. 

Ключевые слова: иностранные студенты, адапта-
ция, ПТСР, медико-психологическая помощь.
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MEDICAL AND PSYCHOLOGICAL ASSISTANCE TO FOREIGN STUDENTS, 
TEMPORARILY RESIDING IN LUGANSK

The article describes the impact of migration on the 
health of foreign students who have arrived to study in 
Lugansk. Being in a foreign culture, they have to spend 

psychological and other resources for adaptation. In ad-
dition, in connection with the current events of the mili-
tary-political crisis in the south-east of Ukraine, there is 
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a problem of medical and psychological consequences of 
local wars and armed confl icts. Civilians, including for-
eign students, are at risk of occurrence “post-traumatic 
stress disorder” (PTSD), which is accompanied by a com-
plex of social and psychological as well as  medical prob-

lems. Timely and professional medical and psychological 
assistance to foreign students helps prevent the develop-
ment of mental and behavioral disorders.

Key words: foreign students, adaptation, PTSD, med-
ical and psychological assistance.
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КОУЧИНГОВЫЙ ПОДХОД КАК ИННОВАЦИОННЫЙ МЕТОД ОБУЧЕНИЯ 
ПО ПРОГРАММЕ ОРДИНАТУРЫ «ТРАВМАТОЛОГИЯ И ОРТОПЕДИЯ»

Проблемы подготовки специалистов в сфере 
здравоохранения, в том числе и последиплом-
ного медицинского образования, требуют раз-
работки и реализации современных подходов и 
методов с использованием актуальных образо-
вательных технологий, которые будут адаптиро-
ваны к международным требованиям и потреб-
ностям отечественного здравоохранения. Такой 
принцип подготовки специалистов не может 
осуществляться без применения компетент-
ностного подхода и взаимосвязи практических 
навыков и умений с полученными академиче-
скими знаниями [1].

За последние десятилетия произошли зна-
чительные изменения в природе общества, мо-
дели социальных отношений между людьми, а 
также решении задач, посредством которых че-
ловек реализует свои профессиональные компе-
тенции, в зависимости от сферы деятельности. 
Высокая компетентность требуется не только от 
служащих на всех уровнях управления, но и от 
граждан профессионально занятых в различных 
сферах деятельности. Кроме того, изменилось 
представление о том, что новые компетенции 
требуются только руководителям, т.к. современ-
ный взгляд, новые виды компетентности и при-
оритеты необходимы всем представителям со-
временного общества. Понимание того, как ра-
ботает общество, осознание собственной роли и 
роли других приобретают решающее значение 
для компетентного поведения, следовательно, 
социальное, гражданское и политическое обра-
зование является центральной частью в форми-
ровании компетентности [2].

Вопросам подготовки клинических ордина-
торов уделялось активное внимание еще при 
СССР, после окончания Великой Отечествен-
ной войны, когда основной задачей обучения 
в клинической ординатуре являлась подготов-
ка квалифицированных врачей по определен-
ной специальности для самостоятельной рабо-
ты как в районных и городских, так и в област-
ных лечебных учреждениях, с продолжительно-
стью обучения 2 года. Вся структура образова-

тельного процесса ординаторов была закрепле-
на нормативно-правовым документом Мини-
стерства здравоохранения СССР в части «Поло-
жение о клинической ординатуре» (1955, 1960, 
1971), которое утверждалось министром с уче-
том актуальных требований государства и об-
щества в целом. На тот момент преимуществен-
ное право зачисления в клиническую ординату-
ру имели врачи, награжденные значком «Отлич-
нику здравоохранения», а также лица, у которых 
стаж работы по специальности за пределами 
крупных городов, особенно в сельской местно-
сти, был не менее 3 лет [3]. Однако процессы си-
стемной дезинтеграции в народном хозяйстве, 
социальной структуре, а также в общественной 
и политической сферах привели к прекращению 
существования СССР в 1991 году, что не могло не 
повлиять на последипломное обучение и систе-
му медицинского образования в целом.

Вопросы развития и совершенствования тео-
ретической и практической подготовки кадров 
по направлению «травматология и ортопедия» в 
рамках многоуровневого образования, способ-
ных решать вопросы модернизации здравоох-
ранения, с целью повышения качества оказыва-
емой медицинской помощи населению являют-
ся, несомненно, актуальными, в особенности в 
условиях локального военного конфликта, с ко-
торым столкнулась система медицинского обра-
зования Донецкой Народной Республики. 

В соответствии со ст. 2 п. 24 Закона Донец-
кой Народной Республики «О здравоохранении» 
«клиническая ординатура – часть многоуровне-
вой системы высшего медицинского професси-
онального образования. Ординатура, наряду с 
интернатурой, является этапом последиплом-
ного образования врачей» [4]. Последипломное 
образование подразумевает усовершенствова-
ние уже полученного образования, а также про-
фессиональных навыков специалиста посред-
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ством улучшения знаний, умений и навыков 
или приобретение новой специальности. 

Согласно ст. 8 п. 6 Закона Донецкой Народной 
Республики «Об образовании», ординатура, на-
ряду с аспирантурой, докторантурой, адъюнкту-
рой и ассистентурой-стажировкой, относится к 
дополнительному высшему профессионально-
му образованию, которое подразумевает подго-
товку кадров высшей научно-педагогической и 
научной квалификации. Ординаторами являют-
ся лица, которые обучаются по программам ор-
динатуры в соответствии с государственными 
образовательными стандартами, утвержденны-
ми республиканским органом исполнительной 
власти [5].

Приказом МОН ДНР от 10.04.18 г. №312 
утвержден Государственный образовательный 
стандарт (ГОС) подготовки кадров высшей ква-
лификации, который регламентирует обуче-
ние по программе ординатуры 31.08.66 «Трав-
матология и ортопедия», квалификация: врач-
травматолог-ортопед [6].

Образовательный процесс, согласно ГОС по 
программе ординатуры «травматология и орто-
педия» и с учетом предоставляемых каникул, 
вне зависимости от применения образователь-
ных технологий составляет 2 года. При этом объ-
ем программы – 120 зачетных единиц, а при об-
учении в соответствии с индивидуальным учеб-
ным планом по специальности не может превы-
шать 75 зачетных единиц за один учебный год.

По завершению обучения по программе ор-
динатуры у выпускника должны быть сформи-
рованы профессиональные, профессионально-
специализированные и универсальные компе-
тенции, в результате чего он сможет выполнять 
поставленные задачи в определенных профес-
сиональных видах деятельности:

- организационно-управленческая;
- психолого-педагогическая;
- профилактическая;
- диагностическая;
- лечебная;
- реабилитационная.
В рамках реализации перспективных моде-

лей систем управления качеством подготовки 
специалистов в 80-х годах XX века на базе До-
нецкого национального медицинского универ-
ситета им. М. Горького (ДонНМУ) была разра-
ботана система программно-целевого управ-
ления качеством подготовки специалистов, ко-
торая реализуется в образовательном процес-
се вуза по настоящее время. Данная система 
основана на профессионально-деятельностном 
принципе организации учебного процесса, ко-
торый ориентирован на профессиональную де-
ятельность как конечную цель обучения. Такой 

принцип стал основой для компетентностного 
подхода, который предусматривает как профес-
сиональные умения и навыки – компетенции в 
рамках профессиональной деятельности специ-
алиста, так и универсальные – социальные, ком-
муникативные, личностные [7]. На протяжении 
многих лет разработанная система управления 
качеством развивалась, в результате чего были 
реализованы следующие направления:

- созданы сквозные программы целей об-
учения по всем специальностям и учебно-
методическое обеспечение для реализации 
компетентностного подхода в образовательном 
процессе; 

- сформулированы конечные цели высшего 
медицинского образования; 

- внедрены оптимальные методы обучения и 
контроля его качества;

- разработаны оптимальные структуры заня-
тий на кафедрах различного профиля и уровня 
обучения и др.

С началом локального конфликта в 2014 году 
ДонНМУ вынужден был адаптироваться к внеш-
ним факторам, с которыми столкнулась Донец-
кая Народная Республика, при этом продолжать 
реализацию компетентностного подхода, не 
прерывая образовательный процесс в вузе. Та-
ким образом, в рамках совершенствования дан-
ного подхода получил свое развитие электрон-
ный ресурс «Информационно-образовательная 
среда», обеспечивающий удаленный доступ для 
внеаудиторной работы и подготовки обучаю-
щихся к различным этапам контроля с помо-
щью ситуационных и тестовых заданий, в том 
числе и видеоматериалов по оказанию неотлож-
ной помощи и приобретению необходимых вра-
чебных умений [8].

Современный образовательный процесс, 
направленный на развитие личности орди-
натора, предполагает не только аудиторную, 
но и дистанционную работу, например, в рам-
ках информационно-образовательной сре-
ды, что предъявляет определенные требования 
к профессорско-преподавательскому составу. 
Преподавателю необходимо организовать обра-
зовательный процесс таким образом, чтобы рас-
крыть внутренний (скрытый) потенциал обуча-
ющихся по программе ординатуры. Безусловно, 
для этого необходимо регулярное повышение 
эффективности преподавательской деятельно-
сти, а также знание инновационных методов и 
технологий в процессе обучения.

В ходе теоретико-методологического анали-
за сущности компетентностного подхода при-
менительно к понятию «компетенция и ком-
петентность человека» Зимняя И.А. (2004, 2009) 
сформулировала  задачи и вопросы, в том чис-
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ле является ли компетентностный подход един-
ственной базовой составляющей организации 
образования в целом. В результате изучения 
данного аспекта был сделан вывод, что сам ком-
петентностный подход является одной из со-
ставляющих плана рассмотрения образования в 
общей структуре иерархии и его методологиче-
ского анализа [9]. В своем первоначальном вари-
анте компетентностный подход, предложенный 
европейскими коллегами, лишь усиливал на-
правленность образования с акцентом на при-
обретение определенных навыков для достиже-
ния поставленных целей. Применение данно-
го подхода на постсоветском пространстве по-
казало необходимость дополнения его компо-
нентом, ориентированным на практическую со-
ставляющую, что будет значительно расширять 
его содержание. 

В 2001 г. в России в рамках «Стратегии мо-
дернизации содержания общего образования» 
сформулированы основные положения ком-
петентностного подхода в образовании. Ком-
петентность является более широким поняти-
ем, которое, помимо знаний, умений и навы-
ков, включает в себя социальную, поведенче-
скую, этическую и мотивационную составляю-
щие [10].

Одним из необходимых акцентов в обуче-
нии ординаторов является осознанность в по-
требности и личная заинтересованность в по-
лучении необходимого объема знаний, а также 
мотивационный компонент, чтобы ординаторы 
могли осознавать свою компетентность как на 
протяжении всего образовательного процесса 
ГОС, так и в достижении желаемого результата. 
Именно такой принцип работы оказывает раз-
вивающее влияние обучения на личность спе-
циалиста в целом, при котором сочетается спе-
циально организованная деятельность в рамках 
ГОС с обычным межличностным общением, что 
еще больше увеличивает мотивационную со-
ставляющую в образовательном процессе [11].

Умение грамотно формулировать цели в кон-
тексте компетентностного подхода является ве-
дущей компетенцией руководителя, т.к. различ-
ные действия человека, по сути, являются целе-
направленными. 

В настоящее время в образовательной прак-
тике применяются различные технологии, кото-
рые могут быть классифицированы по общим 
критериям [12]:

1) новизна;
2) концепция обучения, в зависимости от 

используемого подхода (информационный, 
компетентностно-деятельностный, личностно-
ориентированный, культурологический, про-
ектный, коммуникативный);

3) использование компьютеров;
4) структура образовательного процесса;
5) основные формы организации образова-

тельного процесса;
6) авторство.
Компетентностно-деятельностный подход 

основан на теории развивающего обучения и 
положении о том, что деятельность человека не-
разрывно связана с его психологическим состоя-
нием. Активная деятельность человека проявля-
ется в процессе его взаимодействия с окружаю-
щей действительностью и заключается в выпол-
нении жизненно необходимых задач, которые 
определяют развитие и существование челове-
ка. Необходимо осознавать, что нельзя сформи-
ровать старыми методами и средствами обуче-
ния компетенции, которые составляют основу 
профессиональной подготовки специалиста.

Невозможно сформировать или навязать 
компетентность, не учитывая интересы самого 
человека, его намерения и цели, что актуализи-
рует её личностную основу. Во многих научных 
исследованиях применяется компетентностный 
подход не только по теоретико-методическим 
основам высшего профессионального образова-
ния, но и в рамках практико-ориентированных 
преобразований в медицинском вузе, что не ли-
шено смысла, в особенности в контексте станов-
ления специалистов последипломного образо-
вания, в том числе ординаторов направления 
«травматология и ортопедия». При этом необ-
ходимо делать акцент на результате образова-
ния в целом, при котором качество результата 
воспринимается как способность специалиста 
действовать наиболее эффективно в различных 
профессиональных и повседневных ситуациях, 
а не как совокупность изученной информации. 
Это система педагогических установок, методов 
и принципов деятельности, которые обеспечи-
вают условия для формирования необходимых 
компетентностей и развития мотивационной 
составляющей личности [13, 14].

Одной из основных задач преподавателя в 
настоящее время является создание, развитие 
и поддержание мотивации к обучению, кото-
рая является основополагающим компонентом 
достижения успеха в любой деятельности. При 
проведении дефиниции таких понятий, как «мо-
тивация – мотив», «стимулирование – стимул», 
единого подхода в определении данных терми-
нов в научной среде не сформировалось. Меж-
ду данными понятиями нельзя поставить знак 
равенства, т.к. мотивы необходимо относить к 
внутренним факторам, а стимулы – к внешним, 
которые оказывают воздействие на отношение 
специалиста к профессиональной деятельности. 
Мотивация представляет процесс побуждения 
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человека и окружающих его лиц к деятельности 
для достижения как целей организации в целом, 
так и личных целей, а общая схема мотивацион-
ного процесса включает следующие взаимосвя-
занные между собой элементы: 

1) потребности;
2) мотивы;
3) поведение;
4) цели;
5) результат удовлетворения.
В процессе обучения и в повседневной дея-

тельности мотивационный процесс ординатора 
может быть многообразным и вызывать трудно-
сти, т.к. мотивы, движущие обучающимся, фор-
мируются под влиянием комплекса внутренних 
и внешних факторов, что может приводить к ча-
стым изменениям. Высокая мотивация позво-
ляет человеку ставить перед собой новые цели 
и активно добиваться их реализации, исполь-
зуя весь свой потенциал. В последние десяти-
летия все большую популярность набирает ис-
пользование коучингового подхода для повы-
шения мотивации человека при реализации тех 
или иных целей и задач [15, 16]. 

Начинающие врачи-ординаторы ориенти-
рованы на совершенствование и приобретение 
как технических, так и коммуникативных навы-
ков в контексте своей профессиональной дея-
тельности. По мнению российских коллег, недо-
оценка ординаторами своей значимости в осу-
ществлении лечебно-диагностического процес-
са на рабочем месте и собственной роли тьюто-
ра констатирует факт недостаточного внимания 
данным вопросам на этапе высшего професси-
онального образования. Для решения подоб-
ных вопросов в этом направлении целесообраз-
но проводить подготовку студентов последних 
курсов медицинских вузов, что в последующем 
будет способствовать быстрой адаптации орди-
наторов в рамках своей специальности [17].

Результаты деятельности человека и сте-
пень его успешности обусловлены тем, насколь-
ко он грамотно, последовательно, осознанно 
и ответственно ставит перед собой цели. Под-
держка специалиста в постановке целей, разви-
тие в нем чувства осознанности и ответствен-
ности, стимулирование процессов самооргани-
зации, которые в свою очередь мобилизуют яв-
ные и скрытые ресурсы и умение справляться с 
трудностями на пути достижения поставленной 
цели и желаемого результата являются основ-
ными задачами подготовки к профессиональ-
ной деятельности [18]. 

Для решения данных задач нужны соответ-
ствующие технологии, которые бы совершен-
ствовали образовательный процесс в рамках 
применяемой системы программно-целевого 

управления качеством подготовки специали-
стов в ДонНМУ. К таким технологиям можно от-
нести коучинговый подход, который, по мне-
нию педагогов, на современном этапе являет-
ся одной из технологий, способствующих целе-
направленному формированию личностных со-
ставляющих профессиональных компетенций. 
В данном аспекте особенно важен мотивацион-
ный компонент профессионального роста и раз-
вития ординатора, принятие им ответственно-
сти за выбор направления по достижению цели, 
а также осознанная оценка внутренних и внеш-
них ресурсов для достижения желаемого резуль-
тата на пути всего цикла образовательного про-
цесса [19].

Несмотря на то что, по мнению педагогов, 
коучинг является новым термином, в действи-
тельности подход с позиций коуча начали ис-
пользовать в европейских странах задолго до 
того, когда об этом узнали специалисты на пост-
советском пространстве. Термин «коучинг» (от 
англ. coaching) происходит от слова «coach», в 
связи с чем в отечественной литературе в основ-
ном используется транслитерация данного тер-
мина – «коучинг, коуч», которая твердо закрепи-
лась в научных публикациях. При переводе сло-
ва «coach» с английского языка в словаре мож-
но найти такие варианты, как «тренер, репети-
тор, инструктор, наставник», однако на совре-
менном этапе ни один из указанных вариан-
тов не характеризует в полной мере специали-
ста, использующего коучинговый подход. Слово 
«coach» венгерского происхождения и первона-
чально было распространено в XVI веке на тер-
ритории Англии, при этом трактовалось как «ка-
рета» или «повозка». В данном контексте про-
слеживается аналогия с тем, что быстро достав-
ляет к цели, а также помогает двигаться в пути. В 
качестве инструктора первое упоминание дан-
ного слова было отмечено в Оксфордском уни-
верситете около 1830 года, когда в роли коуча 
выступал специалист, который помогал студен-
ту при подготовке к экзамену. Во второй поло-
вине XIX века английские студенты термином 
«коуч» называли частных репетиторов. Первое 
упоминание слова «coach» в спорте зафиксиро-
вано в 1861 году, после чего данным термином 
обозначали спортивного тренера, а затем лю-
бой род деятельности, который был связан с ин-
структированием, консультированием и настав-
ничеством. На территории США первые коучи 
появились в 70-х годах XX века, а в России в 1997 
году и с тех пор успешно используется в различ-
ных сферах деятельности человека, в том числе 
и в образовательном процессе [20].

Джон Уитмор, британский коуч, автор попу-
лярной модели коучинга GROW, определял коу-
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Таблица.
Конус обучения

Через две недели нам свой-
ственно помнить… Действие Характер (природа)

вовлечения

90 % того, что мы говорим и делаем

Выполнение реального действия

Активный

Имитация реальной деятельности

Театрализованное выступление

70 % того, что мы говорим
Выступление с речью

Участие в дискуссии

50 % того, что мы слышим и видим

Наблюдение за действием на месте

Пассивный

Наблюдение за демонстрацией

Рассмотрение экспоната/образца

Просмотр кинофильма

30 % того, что мы видим Просмотр иллюстраций

20 % того, что мы слышим Слушание слов (лекций)

10 % того, что мы читаем Чтение

чинг как выявление потенциала человека с це-
лью увеличения производительности, при этом 
коучинг скорее помогает человеку учиться, не-
жели учит его. Если дать более подробное опре-
деление, которое бы включало все необходимые 
составляющие данного термина, то, по сути, ко-
учинг представляет процесс индивидуально-
го консультирования, направленный на дости-
жение поставленных целей, повышение эффек-
тивности планирования, раскрытие внутренне-
го потенциала, формирование необходимых на-
выков и способностей, а также освоение инно-
вационных стратегий для получения желаемо-
го результата. Специалиста, который проводит 
коучинговый процесс, по отношению к его ре-
спонденту называют кочуем, а сам процесс про-
ходит в форме диалога, который построен на 
применении методики эффективных вопросов 
и коммуникативных навыков коуча. Коучинго-
вый подход предназначен для расширения воз-
можностей людей, которые ставят перед собой 
задачи как профессионального, так и личност-
ного роста и при этом осознают необходимость 
в изменениях для достижения поставленных 
целей с позиций целеобразования и целепола-
гания. Применение данного подхода способ-
ствует реализации планов в различных направ-
лениях: образовании, профессиональном росте, 
спорте, бизнесе, межличностных отношениях и 
семье [21].

Известный американский педагог Эдгар 
Дейл, который до 1970 г. преподавал в Государ-
ственном университете штата Огайо в США, за-
нимался изучением вопроса способности обу-

чающихся воспроизводить полученную инфор-
мацию в ходе образовательного процесса, в ре-
зультате чего в 1969 г. результаты своих иссле-
дований он представил в виде определенного 
конуса обучения (см. табл.) [22]. 

Несмотря на то что во второй половине XX 
века с позиций научно-методического подхода 
была обоснована неэффективность ведения за-
нятий в виде чтения лекций обучающимся, лек-
ционный материал и в настоящее время остает-
ся одним из способов передачи знаний от педа-
гога к обучающимся. 

Так, в соответствии с планом учебного про-
цесса по программе ординатуры «травматоло-
гия и ортопедия» объем базовой части состав-
ляет 1404 часа, из которых на лекции выделяет-
ся 106 часов, а на аудиторные занятия – 940 ча-
сов. Полное исключение проведения лекцион-
ных занятий в соответствии с учебным планом 
ординаторов по направлению «травматология и 
ортопедия» не предусмотрено, однако повысить 
мотивационный компонент и тем самым поста-
раться ограничить пассивный характер вовле-
чения обучающихся в образовательный процесс 
просто необходимо. При таком подходе педаго-
гу необходимо использовать весь арсенал спо-
собов подачи материала, в том числе применяя 
инновационные методы обучения, одним из ко-
торых является коучинговый подход.

Эрик Парслоу, описывая теоретические и 
практические аспекты коучинга в образова-
тельной и профессиональной сфере деятельно-
сти, акцентирует внимание педагогов на целе-
сообразности совершенствования традицион-
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ных методов обучения с использованием ин-
струментов коучинга. Обучение может описы-
ваться как процесс приобретения новых знаний 
и представляет собой определенный цикл про-
цесса обучения человека на личном опыте, ко-
торый включает следующее этапы: план, опыт, 
рефлексия и вывод. План подразумевает плани-
рование, которое помогает осознать взаимос-
вязь изученных ситуационных заданий с ана-
логичными ситуациями в будущей профессио-
нальной деятельности, что будет способствовать 
применению приобретенных знаний и умений. 
Опыт может быть как проактивным, когда че-
ловек преднамеренно желает приобрести этот 
опыт, так и реактивным – когда с человеком что-
то происходит спонтанно. Рефлексия предпола-
гает объективную оценку того, что происходи-
ло на протяжении всего цикла обучения. Прео-
доление данного этапа может происходить в до-
статочно короткие сроки и без какого-либо на-
рушения профессиональной деятельности спе-
циалиста. На этапе вывода происходит аналити-
ческое подведение итогов, в рамках полученных 
замечаний и появившихся новых идей, которые 
направлены на определение усвоенных заданий 
обучающимся. Человек может начинать обуче-
ние в этом цикле на любом этапе. Безусловно, 
весь цикл процесса обучения будет максималь-
но эффективным только в том случае, если чело-
век пройдет все этапы [23]. 

Основная задача преподавателя при исполь-
зовании коучингового подхода заключается в 
выявлении и активизации скрытых индивиду-
альных способностей обучающихся с целью эф-
фективного решения задач в соответствии с ра-
бочей программой дисциплины. Применитель-
но к ординаторам по специальности 31.08.66 
«Травматология и ортопедия» целью учебной 
дисциплины является подготовка квалифици-
рованного врача-травматолога-ортопеда, об-
ладающего системой теоретических знаний и 
профессиональных компетенций, способно-
го и готового к самостоятельной профессио-
нальной деятельности, применяющего совре-
менные научно-технические достижения диа-
гностики и лечения при основных травматоло-
гических и ортопедических заболеваниях, в за-
висимости от индивидуальных и возрастных 
анатомо-физиологических особенностей орга-
низма. Образовательные задачи направлены на 
овладение компетенциями по достижению це-
лей определенных видов профессиональной де-
ятельности.

На современном этапе в образовательной 
практике наиболее часто педагоги использу-
ют модель GROW, автором и разработчиком ко-
торой является один из основоположников ко-

учингового направления Джон Уитмор. В про-
цессе применения данной модели обучающийся 
последовательно проходит четыре этапа, в соот-
ветствии с аббревиатурой модели [24]:

- общая цель, которую преследует обучаю-
щийся (G – goal);

- результат, который в реальности обучаю-
щийся получит (R – reality);

- возможности или варианты, которые суще-
ствуют, чтобы достичь цели (O – options);

- какие действия обучающийся будет совер-
шать в будущем, по окончанию процесса обуче-
ния (W – will).

Преподаватель кафедры травматологии, 
ортопедии и хирургии экстремальных ситуаций 
может применять модель GROW для составле-
ния рабочей программы, а также внесения кор-
рекционных правок или дополнений к програм-
ме обучения ординаторов в рамках разработан-
ной системы программно-целевого управления 
качеством подготовки специалистов в ДонНМУ. 
В данном контексте преподаватель также может 
выступать коучем по отношению к себе, и ему 
необходимо сопоставлять выдвигаемые требо-
вания и содержание образовательного процесса 
с задачами, индивидуальными особенностями 
и потребностями обучающихся. Использование 
элементов самокоучинга дополнительно стиму-
лирует осознанность и ответственность препо-
давателя, так как грамотное и успешное приме-
нение коучингового подхода при планировании 
и реализации программы обучения ординато-
ров по специальности 31.08.66 «Травматология 
и ортопедия» конкретного года обучения или 
раздела (модуля) дисциплины позволит педаго-
гу максимально показать свою профессиональ-
ную компетентность.

Модель GROW можно применять как при ин-
дивидуальной работе с обучающимся, так и при 
работе с группой ординаторов в целом. Препо-
даватель, который выступает в роли коуча, осно-
вываясь на общей цели и задачах дисциплины, 
помогает обучающимся конкретизировать их 
видение целей по годам обучения, по разделам 
(модулям) и осознать степень значимости до-
стижения этих целей в рамках формируемых 
компетенций, что соответствует этапу «goal». 
Следующий этап модели «reality» связан с полу-
чением результата и максимально точной кар-
тины происходящего в реальности. На этом эта-
пе необходимо проанализировать ситуацию, а 
также все факторы, которые препятствуют или 
способствуют реализации сформулированных 
целей на предыдущем этапе. На этапе возмож-
ностей и вариантов выбора «options», используя 
методику постановки эффективных вопросов в 
коучинге, преподавателю следует помочь соста-
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вить перечень возможных способов реализации 
сформулированных целей ординаторами. На по-
следнем этапе «will» под контролем преподава-
теля ординаторам необходимо наметить опре-
деленный последовательный план действий в 
контексте достижения сформулированных це-
лей по каждому разделу (модулю) рабочей про-
граммы, при этом не выходя за рамки общей 
цели программы ординатуры, соответствующих 
компетенций и результатов обучения. 

С целью достижения наибольшей эффектив-
ности от применения коучингового подхода от-
ношения между ординатором и преподавате-
лем должны основываться на взаимном дове-
рии, уважении, партнерстве и ощущении безо-
пасности. Отработки пропущенных занятий, не-
удовлетворительные оценки и результаты про-
межуточной аттестации, должны отойти на вто-
рой план, т.к. они не способствуют выстраива-
нию доверительных взаимоотношений. Необхо-
димо помнить о том, что диалог преподавателя 
и ординатора должен проходить на равных пра-
вах в максимально открытой и доброжелатель-
ной форме, посредством постановки эффек-
тивных вопросов, преимущественно открытого 
типа. Задачей преподавателя является соблюде-
ние требований по соответствию подцелей, воз-
можностей и способов их достижения в контек-
сте общей цели рабочей программы, чтобы ор-
динатор не переключал свое внимание на дру-
гие вопросы, которые могут отвлекать его вни-
мание и препятствовать достижению желаемого 
результата по окончанию всего цикла образова-
тельного процесса.

Применение модели GROW для формулиро-
вания подцелей по каждому разделу (модулю) 
рабочей программы никоим образом не долж-
но заменять целеобразования и целеполагания 
в рамках системы программно-целевого управ-
ления качеством подготовки специалистов в 
ДонНМУ. Данная модель может только допол-
нять существующую систему, которая прошла 
длительную апробацию и доказала свою эффек-
тивность, с целью повышения осознанности и 
ответственности ординаторов в ходе всего цик-
ла образовательного процесса по специально-
сти «Травматология и ортопедия».

Для создания благоприятной атмосферы по 
внедрению коучингового подхода в образова-
тельном процессе всех форм обучения на кафе-
дре травматологии, ортопедии и хирургии экс-
тремальных ситуаций необходимо:

- установление доверительных отношений 
между преподавателем и обучающимися;

- инициатива обучающихся;
- разработка мини-кейсов для обучения с ис-

пользованием инструментов коучинга;
- положительный эмоциональный настрой в 

каждом начинании;
- удовлетворенность преподавателей дея-

тельностью кафедры и образовательной орга-
низации в целом;

- готовность кадровых ресурсов к внедрению 
коучингового подхода в рамках существующей 
профессионально-деятельностной системы об-
разовательного процесса.

Известный русский писатель Ф.М. Достоев-
ский однажды сказал: «Жить – значит сделать 
художественное произведение из самого себя». 
Данная фраза не безосновательна, т.к. каждый 
человек ежедневно пытается сделать что-то хо-
рошее не только для окружающих, но и для са-
мого себя. Точно так же при использовании ко-
учингового подхода в обучении ординаторов 
по специальности «Травматология и ортопе-
дия» изначальной предпосылкой является вера 
в каждого обучающегося, который представля-
ет собой уникальную личность, способную до-
биваться невероятных успехов в обучении и в 
профессиональной деятельности, что в последу-
ющем будет благоприятно отражаться на здоро-
вье населения и здравоохранении Республики в 
целом.

Применение коучингового подхода на эта-
пе последипломного медицинского образова-
ния позволяет ориентировать профессорско-
преподавательский состав на конечный ре-
зультат обучения, улучшать психолого-педаго-
гическое сопровождение учебного процесса и 
воспитательную работу, повысить коммуника-
тивные навыки и мотивационный компонент 
обучающихся, а также сконцентрировать имею-
щиеся ресурсы для реализации концепции выс-
шего медицинского образования.
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В статье представлена информация об актуально-
сти обучения в ординатуре как многоуровневой си-
стеме высшего профессионального медицинского об-
разования и последипломного образования врачей. 
Одним из необходимых акцентов в обучении орди-
наторов является мотивационная составляющая лич-
ности, что позволяет им осознавать свою компетент-
ность в достижении желаемого результата и на про-
тяжении всего образовательного процесса. Для по-
вышения мотивации обучающихся в рамках постав-
ленных целей и задач актуальным является примене-
ние педагогами методов коучинга. Описаны возмож-
ности применения коучингового подхода на кафедре 
травматологии, ортопедии и хирургии экстремаль-
ных ситуаций при обучении по программе ордина-

туры 31.08.66 «Травматология и ортопедия». Рассма-
тривается применение коучинговой модели GROW в 
контексте компетентностного подхода при индиви-
дуальной работе с обучающимся и при работе с груп-
пой ординаторов в рамках разработанной системы 
программно-целевого управления качеством под-
готовки специалистов вуза. Применение коучинго-
вого подхода гармонично дополняет существующую 
систему подготовки ординаторов по специальности 
«Травматология и ортопедия», что усиливает пози-
ции вуза для реализации концепции высшего меди-
цинского образования.

Ключевые слова: коучинг, обучение, ординаторы, 
компетентностный подход, травматология и ортопе-
дия.
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КОУЧИНГОВЫЙ ПОДХОД КАК ИННОВАЦИОННЫЙ МЕТОД ОБУЧЕНИЯ 
ПО ПРОГРАММЕ ОРДИНАТУРЫ «ТРАВМАТОЛОГИЯ И ОРТОПЕДИЯ»
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COACHING APPROACH AS AN INNOVATIVE METHOD OF TEACHING ACCORDING 
TO MEDICAL RESIDENCY PROGRAMME «TRAUMATOLOGY AND ORTHOPEDICS»

The article presents information on the relevance of 
training in medical residency as a multilevel system of 
higher professional medical education, which is the stage 
of postgraduate education of doctors. One of the neces-
sary accents in the teaching of residents is the motiva-
tional component of the personality, which allows them 
to realize their competence in achieving the desired re-
sult and throughout the entire educational process. To 
increase the motivation of students in the framework 
of the goals and objectives, the use of coaching meth-
ods by teachers is relevant. The possibilities of applying 
the coaching approach at the Department of Traumatol-
ogy, Orthopedics and Surgery of Extreme Situations dur-
ing teaching in accordance with medical residency pro-
gramme 31.08.66 «Traumatology and Orthopedics» are 

described. The article considers the application of the 
GROW coaching model in the context of the competen-
cy-based approach for individual work with a student and 
for working with a group of residents within the frame-
work of the developed system of programme-targeted 
quality management training of university specialists. 
The application of the coaching approach harmonious-
ly complements the existing system of training residents 
for the specialty «Traumatology and Orthopedics», which 
strengthens the position of university to implement the 
concept of higher medical education.

Key words: coaching, teaching, medical residents, 
competency-based approach, traumatology and ortho-
pedics.
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЦИКЛОВ ПОВЫШЕНИЯ КВАЛИФИКАЦИИ 
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НА КАФЕДРЕ ТЕРАПИИ ИМ. ПРОФ. А.И. ДЯДЫКА ФИПО ГОО ВПО ДОННМУ 
ИМ. М.ГОРЬКОГО – НАЧАЛО

Непрерывное медицинское образование 
(НМО) – это система последипломного образо-
вания, обеспечивающая непрерывное совер-
шенствование знаний и навыков, умений в те-
чение всей профессиональной жизни врача, а 
также постоянное повышение профессиональ-
ного уровня и расширение профессиональных 
компетенций [8].

Система НМО внедряется, прежде всего, с це-
лью повышения качества последипломной под-
готовки врачей и провизоров [4, 5].

Вопрос о НМО имеет корни в странах Запад-
ной Европы и США, где достаточно давно дей-
ствует система CME – Continuous Medical Educa-
tion. НМО является аналогом принятой в разви-
тых странах Европы и Северной Америки систе-
мы СМЕ [10, 12]. В Российской Федерации систе-
ма НМО в качестве ведущего варианта последи-
пломного образования уже принята в течение 
нескольких последних лет.

Концепция образования за последние годы 
существенно изменилась. В начале XX века об-
новление знаний происходило каждые 20-30 
лет, и общество не так остро чувствовало недо-
статок новейших знаний при сохранении неиз-
менной системы образования.

Сейчас знания обновляются, по мнению экс-
пертов, на 15% в год, т.е. полностью каждые 6 
лет. И традиционно существующие системы ба-
зового образования не успевают за увеличиваю-
щимся потоком научной информации. 

Пока система и технологии образования бу-
дут отставать от темпов обновления знаний, 
профессиональная жизнь врачей может быть не 
столь продуктивной, как это возможно [2, 3]. Все 
это указывает на значимость системы непре-
рывного образования в течение всей жизни вра-
ча, как ведущего фактора его профессионально-
го развития. Непрерывное образование делает 
его труд более продуктивным и совмещается с 

основным видом деятельности в сфере здраво-
охранения.

Для ДНР внедрение системы НМО имеет осо-
бое значение в связи с острой нехваткой врачей 
и сложностями обучения на циклах повышения 
квалификации в течение месяца (отсутствие за-
мены на рабочих местах) [6].

Главная цель обучения с внедрением НМО – 
не только профессиональный, но и личностный 
рост специалиста, т.е. не только то, что должен 
знать и уметь обучаемый к концу курса обуче-
ния, но и что он должен делать иначе в результа-
те полученных знаний и умений [11].

Содержание НМО в ДНР реализуется в допол-
нительных профессиональных образовательных 
программах повышения квалификации, кото-
рые разрабатываются на основе государствен-
ных требований (стандартов) к содержанию и 
уровню подготовки специалистов соответству-
ющей специальности и квалификации.

Внедрение НМО включает в себя:
- переход на непрерывное обучение меди-

цинского работника (в течение всего календар-
ного года, отдельными циклами или курсами, 
путем прохождения отдельных учебных меро-
приятий) на протяжении всей его профессио-
нальной жизни;

- применение в обучении дистанционных об-
разовательных технологий и электронного обу-
чения с учетом передового опыта в мировой об-
разовательной практике;

- формирование учебных программ с учетом 
наиболее актуальных проблем практического 
здравоохранения;
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- сетевое взаимодействие образовательных 
и профессиональных организаций в интересах 
внедрения лучших образовательных практик.

В настоящее время в Донецком нацио-
нальном медицинском университете имени 
М.Горького начат перевод обучения курсантов 
(врачей и провизоров) на систему НМО, Основ-
ные принципы НМО регламентируются Прика-
зом N 616 от 18 мая 2018 г. МЗ ДНР «Об утверж-
дении Порядка организации непрерывного ме-
дицинского образования специалистов с выс-
шим медицинским и фармацевтическим обра-
зованием», изменения приказа №1420 от 4 сен-
тября 2018 г.

Созданию Приказа N 616 предшествовало 
длительное и подробное обсуждение с участием 
ректората ВУЗа и специалистов МЗ ДНР, тем не 
менее, ряд вопросов еще будет требовать ответа, 
а некоторые положения системы НМО – допол-
нительной разработки и, возможно, коррекции.

В ДНР до 2025 г. планируется постепенный 
переход к аккредитации специалистов с высшим 
медицинским образованием. Чтобы все участ-
ники системы здравоохранения могли последо-
вательно и комфортно перейти к новой систе-
ме НМО и системе аккредитации специалистов, 
вводится переходный период. В переходный пе-
риод (с 2018 по 2024 гг. включительно) врачи по-
лучают сертификаты и по существующей систе-
ме, и по модели НМО. В настоящее время в ДНР 
в системе НМО повышают квалификацию вра-
чи следующих специальностей: «Терапия», «Об-
щая практика – семейная медицина», «Неона-
тология», «Педиатрия», «Урология», «Травмато-
логия», «Дерматовенерология». С 2018 г. после 
прохождения аттестации, врачи этих специаль-
ностей переходят к обучению в системе НМО и 
должны накапливать по 50 кредитов в год. Для 
последующей аттестации (аккредитации) по 
специальности врач должен накопить за 5 лет 
250 кредитов. 

С целью реализации программ НМО и уче-
та образовательной активности специалистов 
определяются принципы набора и учета услов-
ных единиц образовательной активности, име-
нуемыми «зачетными единицами трудоемко-
сти», а также порядок допуска специалистов 
к итоговой аттестации: 1 ЗЕТ соответствует 1 
академическому часу, в которых оценивается 
основная учебная и дополнительная образова-
тельная деятельность специалистов [8, 9].

Применительно к специальности «Терапия» 
этим Приказом (и утвержденным на его основа-
нии соответствующим Порядком) предусмотре-
но, что терапевты, получившие сертификат спе-
циалиста или свидетельство об аттестации спе-

циалиста после 1 января 2017 года, проходят об-
учение только в рамках системы НМО.

Как и ранее, проведение итоговой аттеста-
ции предусмотрено с интервалом в 5 лет.

Обучение работника в рамках НМО выпол-
няется не с проведением предаттестационного 
цикла 1 раз в 5 лет (как это было ранее), а на по-
стоянной основе (ежегодные недельные циклы 
повышения квалификации на кафедре ФИПО 
– 36 ЗЕТ ежегодно и дополнительно в течение 
года другие формы образовательной деятельно-
сти – 14 ЗЕТ) [1]. 

Дополнительная образовательная деятель-
ность представлена:

- участием специалистов в освоении обра-
зовательных модулей тематического усовер-
шенствования (лекциях, семинарах, тренингах, 
мастер-классах, в т.ч. проводимых с примене-
нием дистанционных образовательных техно-
логий и электронного обучения), вне основной 
учебной деятельности.

- участием специалистов в работе респу-
бликанских, международных научных, научно-
практических мероприятий (съездов, симпози-
умов, конференций).

- внедрение в сферу здравоохранения новых 
медицинских технологий, современных мето-
дов лечения и реабилитации пациентов, мето-
дов диагностики и профилактики заболеваний.

- получением патента на полезную модель, 
рационализаторское предложение.

- публикацией статей и (или) тезисов в сбор-
никах научных работ в профессиональных меди-
цинских или фармацевтических журналах, изда-
нием клинического руководства, монографии, 
учебника, учебного или учебно-методического 
пособия по основным направлениям специаль-
ности.

- подготовкой и защитой диссертации на со-
искание ученой степени кандидата (доктора) 
медицинских (фармацевтических) наук.

Основная учебная деятельность осуществля-
ется путем обучения по программам повыше-
ния квалификации по специальности, указан-
ной в сертификате специалиста, дипломе о до-
полнительном профессиональном образовании 
(в том числе с применением дистанционных об-
разовательных технологий и электронного обу-
чения).

Основная учебная деятельность распределя-
ется в течение первых 4х лет с общей трудоем-
костью 144 ЗЕТ по 36 ЗЕТ ежегодно.

В один из годов пятилетнего периода НМО 
специалист проходит цикл тематического усо-
вершенствования трудоемкостью 72 ЗЕТ.

Учет ЗЕТ осуществляется за 5 лет, предше-
ствующих аттестации.



131

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

Необходимое количество ЗЕТ, набранных 
специалистами за пятилетний цикл для получе-
ния допуска к итоговой аттестации, должно со-
ставлять не менее 250.

Руководитель подразделения дополнитель-
ного профессионального образования или его 
заместитель не позднее, чем за 2 недели до ито-
говой аттестации проводят проверку соответ-
ствия листа образовательной активности спе-
циалиста, участвующего в системе НМО, насто-
ящему Порядку и принимают решение о его до-
пуске к итоговой аттестации.

Основанием для отказа в допуске к итоговой 
аттестации являются: недостоверная информа-
ция о набранных ЗЕТ, недостаточное количе-
ство ЗЕТ, набранных за основную учебную де-
ятельность, несоответствие основной учебной 
деятельности наименованию специальности.

После успешной сдачи итоговой аттестации 
в ГОО ВПО «Донецкий национальный медицин-
ский университет им. М.Горького» специалисту 
выдается документ установленного образца.

Присвоение либо подтверждение квалифи-
кационной категории специалистов проводит-
ся Аттестационной комиссией Министерства 
здравоохранения Донецкой Народной Респу-
блики в соответствии с действующим законода-
тельством.

Обучение в системе НМО для специалистов, 
находящихся в отпуске по беременности и ро-
дам, по уходу за ребенком или при длительной 
утрате трудоспособности, продлевается на срок, 
связанный с продолжительностью данного об-
стоятельства.

Качество подготовки специалистов в зна-
чительной мере определяется качеством пре-
подавания и проведения занятий. На это на-
правлены силы всех кафедральных коллекти-
вов. Система отбора преподавателей предусма-
тривает не только обязательное наличие соот-
ветствующей специализации и высокой квали-
фикации, но также участие в работе междуна-
родных, всероссийских, республиканских кон-
ференций и обучающих семинаров, участие в 
научно-исследовательской работе (НИР), произ-
водственные стажировки и др.

Научно-педагогические работники клиниче-
ских кафедр также участвуют в системе НМО с 
обязательным прохождением циклов повыше-
ния квалификации (с общей трудоемкостью 144 
ЗЕТ – по 36 ЗЕТ ежегодно),

Для методологического обеспечения внедре-
ния системы НМО сотрудники кафедры тера-
пии ФИПО разрабатывают и внедряют образо-
вательные мероприятия с использованием:

1) интернет-портала НМО;

2) интерактивных образовательных модулей 
по соответствующей специальности;

3) дистанционных образовательных техноло-
гий и электронного обучения.

Форма освоения и содержание обучения 
определяется образовательной программой по-
вышения квалификации, разрабатываемой об-
разовательной организацией.

Коллектив кафедры терапии ФИПО начал 
проводить обучение в системе НМО с 1 сентября 
2018 г. Были подготовлены и утверждены рабо-
чие программы и учебные планы по всем моду-
лям обучения; методические указания для об-
учающихся и методические рекомендации для 
преподавателей, совместно с сотрудниками МЗ 
ДНР проводилась работа по своевременному 
информированию руководителей здравоохра-
нения о новых принципах повышения квали-
фикации с целью упорядочения набора врачей 
на циклы повышения квалификации в системе 
НМО. Формируется «база данных» слушателей 
ФИПО различных специальностей. 

С сентября 2018 года по декабрь 2019 года 
проведено 22 цикла НМО по специальности «Те-
рапия» (Модуль 1 – 15 циклов и Модуль 2 – 7 ци-
клов). 

Всего обучалось 329 человек (Модуль 1 – 244 
курсанта, Модуль 2 – 85 курсантов). Из них 222 
человека работает в поликлинике, 107 – в стаци-
онаре. Распределение обучающихся по врачеб-
ным категориям следующее: 68% врачей имеют 
высшую категорию, 15% – первую категорию, 
6% – вторую категорию, 11% – без категории.

На кафедре терапии им. проф. А.И. Дядыка 
ФИПО прилагаются усилия, чтобы максималь-
но сохранить время обучения в 1-й и последние 
дни. 1-й день начинается с регистрации на ка-
федре. Далее проводится собеседование с целью 
определения исходного уровня знаний, дает-
ся информация о НМО и плане обучения по го-
дам, после чего учебный день проходит согласно 
программе. В конце 1-ого дня обсуждаются по-
желания по дальнейшей работе (предпочтения 
тем занятий), вопросы работы с информаци-
онной образовательной средой, электронными 
пособиями, печатными материалами кафедры. 
В последний день проводится занятие согласно 
учебной программе, учитываются предложения 
по улучшению организации цикла, проводится 
контроль знаний в форме собеседования/ком-
пьютерного тестирования.

Согласно разработанным рабочим програм-
мам обучение проходит по следующей схеме: в 
1-й год обучения Модуль 1, во 2-й год обучения 
– Модуль 2, в 3-й год обучения – Модуль 3, в 4-й 
год обучения – курсы тематического усовершен-
ствования (72 часа), в 5-й год обучения – Модуль 
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4, после чего предусмотрена сдача квалифика-
ционного экзамена.

При проведении НМО кафедра столкнулась 
определенными сложностями, среди которых 
можно выделить следующие:

- сложность набора курсантов (недостаточ-
ная готовность руководителей лечебных учреж-
дений направить на обучение сотрудников в 
связи с дефицитом кадров);

- недостаточная согласованность учебно-
производственного плана с лечебно-
профилактическими учреждениями.

Врачи также столкнулись с некоторыми слож-
ностями при переходе к системе НМО, обуслов-
ленными, в основном, ограниченной возможно-
стью набора дополнительных ЗЕТ, которые пе-
речислены ниже: 

- в связи с недостатком кадров в ЛПУ не 
все имеют возможность посетить курсы те-
матического усовершенствования, научно-
практические конференции, дни специалиста и 
т.д.;

- расходы на дорогу;
- тревога в отношении «набора ЗЕТ» (не мо-

гут оставить рабочее место и посетить конфе-
ренции, несовершенный балльник);

- не до конца разработанные вопросы дис-
танционного обучения.

На кафедре терапии им. проф. А.И. Дядыка 
ФИПО проведено анкетирование обучающих-
ся на циклах НМО в 2018 и 2019 годах. Проана-
лизировано 222 анкеты за 2018 год и 2019 год. 
Согласно данным опроса врачей, проходивших 
курсы НМО 2018 и 2019 гг., навыками работы 
за компьютером владеют лишь 69 % и 78% вра-
чей соответственно, что нередко связано с по-
жилым возрастом слушателей. Только 29% и 
30% соответственно врачей имеют опыт работы 
с системами дистанционного обучения (вебина-
ры и др.). 7% не уверены в его необходимости. 
70% (2018 г.) и 85% (2019 г.) хотели бы иметь воз-
можность дистанционного обучения, особенно, 
если дистанционное обучение с использовани-
ем информационно-образовательной среды по-
зволит получать дополнительные баллы. Тем не 
менее, 20,5% (2018 г.) и 6% (2019 г) врачей оста-
ются против внедрения дистанционного обуче-
ния, 11,3% (2018 г.), 4% (2019 г.) не уверены в це-
лесообразности его организации, 68,2% (2018 г.) 
и 90% (2019 г) считают это необходимым.

Информацию о необходимости прохождения 
курсов НМО в 2018 и 2019 годах врачи получают 
от: отдела кадров своих лечебных учреждений 
(53%), деканата ФИПО (9%), МЗ ДНР (7%), кафе-
дры терапии ФИПО (31%).

По данным анкетирования в 2018 году 57% 
врачей предпочитают собеседования для кон-

троля знаний, 36% – тестовый контроль, 7% вы-
сказали предложение не проводить контроль 
знаний вообще. В 2019 году 84% опрошенных не 
имеют предложений по проведению контроля 
знаний, лишь 10% опрошенных желают прохо-
дить тестирование. 

У 41% врачей, обучавшихся на курсах НМО в 
2018 году, и у 66% в 2019 году возникают трудно-
сти с посещением конференций, дней специа-
листа и др. Это обусловлено недостатком кадров 
в ЛПУ, большим объемом работы в стационаре, 
учебным процессом (преподаватели), а также 
отсутствием информации и проблемами с опо-
вещением о проведении мероприятий. 

Проанализировав вышеприведенные дан-
ные можно выделить основные проблемы вне-
дрения дистанционного обучения: 

1. недостаток владения навыком работы за 
компьютером, что нередко связано с возраст-
ным фактором и недостаточной компьютерной 
грамотностью,

2. отсутствие опыта работы с системами дис-
танционного обучения, 

3. в отдельных случаях – нежелание обучать-
ся дистанционно, даже если это позволит полу-
чить дополнительные баллы (ЗЕТ).

Врачи высказали свои пожелания по начис-
лению дополнительных баллов (ЗЕТ): допол-
нительные лекции, циклы тематического усо-
вершенствования (8%), лекции по месту рабо-
ты врачей (5%), оценивание конференций боль-
шим количеством баллов (5%), дистанционное 
обучение (5%).

Постулируется, что целью внедрения системы 
НМО является повышение качества подготовки 
врачей/провизоров. Ряд специалистов высше-
го дополнительного профессионального обра-
зования, однако, придерживаются более сдер-
жанной позиции. Так, имеются сомнения в со-
хранении необходимой преемственности меж-
ду отдельными длящимися по 1 неделе ежегод-
ными циклами повышения квалификации. Вы-
сказывается также точка зрения о том, что си-
стема более адаптирована под страны, облада-
ющие значительными ресурсами программ са-
мостоятельного обучения (в т.ч. дистанционно-
го), а также предоставляющие большие возмож-
ности участия в конференциях и иных внеауди-
торных образовательных программах [2, 7]. 

Качество учебного процесса в значительной 
мере определяется состоянием материально-
технической базы кафедры и лечебных учреж-
дений. В связи с этим требуется постоянное 
ее обновление и модернизация с целью соот-
ветствия современному уровню развития нау-
ки и техники; разработка и создание самых со-
временных материалов для информационно-
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образовательной среды, контроль за обеспечен-
ностью обучающихся учебной литературой и 
методическими разработками по соответству-
ющим разделам и своевременным их обновле-
нием.

Безусловно, эффективность системы НМО 
требует проверки на практике. Однако, опыт об-
учения врачей-терапевтов в системе НМО в 2018 
и 2019 гг. показал работоспособность этой систе-
мы, что нашло отклики в результатах анкетиро-
вания врачей-курсантов терапевтов. Удовлетво-
ренность врачей качеством лекций и практиче-
ских занятий Модуля 1 составила 95,5%, Моду-
ля 2 – 94%. 

Коллектив кафедры терапии им проф. А.И. 
Дядыка ФИПО будет продолжать работу по 
успешной реализации НМО и с этой целью всем 
участникам программ НМО (от самих врачей/
провизоров и кафедральных коллективов до ад-
министрации органов здравоохранения, руко-
водства образовательных организаций, участву-
ющих в НМО, а также сотрудников МЗ ДНР) тре-
буется приложить большие усилия. Крайне важ-
но обеспечить необходимое взаимодействие 
между перечисленными участниками НМО, без 
чего переход на новый вариант обучения не бу-
дет успешным.

Г.А. Игнатенко, А.Э. Багрий, А.В. Ващенко, Г.Г. Тарадин, В.Б. Гнилицкая, 
А.Л. Христуленко, О.А. Приколота, И.И. Здиховская 
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЦИКЛОВ ПОВЫШЕНИЯ КВАЛИФИКАЦИИ В СИСТЕМЕ НЕПРЕРЫВНОГО 
МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ НА КАФЕДРЕ ТЕРАПИИ ИМ. ПРОФ. А.И. ДЯДЫКА 
ФИПО ГОО ВПО ДОННМУ ИМ. М.ГОРЬКОГО – НАЧАЛО

Система непрерывного медицинского образо-
вания обеспечивает непрерывное совершенствова-
ние знаний и навыков, умений в течение всей про-
фессиональной жизни врача, постоянное повыше-
ние профессионального уровня и расширение про-
фессиональных компетенций. В статье рассматри-
ваются цели, задачи, пути реализации вышеуказан-

ной системы последипломного образования. Описа-
ны основные принципы обсуждаемой системы, эта-
пы ее внедрения на кафедре терапии им. проф. А.И. 
Дядыка ФИПО.

Ключевые слова: система непрерывного меди-
цинского образования, циклы повышения квалифи-
кации
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ORGANIZATION OF THE CYCLES OF INCREASING THE QUALIFICATIONS IN THE SYSTEM 
OF CONTINUOUS MEDICAL EDUCATION IN THE DEPARTMENT OF THE THERAPY 
OF FIPE DONNMU NAMED AFTER M.GORKY – BEGINNING

The system of continuous medical education en-
sures continuous improvement of knowledge and skills 
throughout the professional life of the doctor, as well 
as continuous professional development and expansion 
of professional competencies. The article examines the 
goals, objectives, ways of implementing the above-men-

tioned system of postgraduate education. The main prin-
ciples of the system under discussion, the stages of its 
implementation at the FIPE Department of DONNMU 
named after M. GORKY, are described.

Key words: system of continuous medical education, 
advanced training courses.
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ВНЕБОЛЬНИЧНАЯ ПНЕВМОНИЯ: 
НЕОБХОДИМЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

О П Р Е Д Е Л Е Н И Е
Внебольничная пневмония (ВП) – пневмо-

ния, развившаяся вне стационара у пациента 
при отсутствии иммунодефицитных состояний 
либо диагностированная в первые 48 ч. с мо-
мента госпитализации [1]. 

Э П И Д Е М И О Л О Г И Я
Во всем мире ВП остается одной из ведущих 

причин смерти и сокращения продолжительно-
сти жизни [2]. Госпитализированные пациенты 
с ВП имеют высокую внутрибольничную смерт-
ность (около 13%), причем исключение из ста-
тистики тяжелых больных и лиц, проживающих 
в домах престарелых, не приводит к существен-
ному снижению этого показателя (2,4% госпита-
лизированных пациентов умирают в течение 72 
ч. после поступления в стационар) [3]. Как забо-
леваемость, так и смертность от ВП зависят от 
возраста и сопутствующих заболеваний [4, 5]. 
Согласно данным официальной статистики, за-
болеваемость ВП в РФ в 2016 г. составила 418,02 
на 100 тыс. населения с ростом этого показателя 
по сравнению с 2015 г. на 24 % [6].

Даже после выписки из больницы смерт-
ность от сопутствующих заболеваний, особенно 
у пожилых, остается высокой: согласно недавне-
му немецкому исследованию, в группе пациен-
тов, средний возраст которых был больше 80 лет, 
большинство имели хронические неврологи-
ческие или сердечно-сосудистые заболевания, 
смертность после выписки в течение 30 дней по-
сле госпитализации составила 4,7% [5]. Приве-
денные данные послужили причиной пересмо-
тра вопросов оценки пациентов, тактики веде-
ния и лечения ВП. Помимо раннего установле-
ния цели лечения в отделении неотложной по-
мощи, важным начальным этапом является бы-
строе выявление пациентов с высоким риском, 
которые нуждаются в неотложном лечении, для 
достижения наилучшего результата.

Основной причиной смерти больных с тяже-
лой ВП является рефрактерная гипоксия, септи-

ческий шок и полиорганная недостаточность. В 
проспективных исследованиях основными фак-
торами, ассоциированными с неблагоприятным 
прогнозом больных с тяжелой ВП, были: возраст 
старше 70 лет, проведение искусственной вен-
тиляции легких, двусторонняя пневмония, сеп-
сис и инфицирование P. aeroginosa [6]. 

Учитывая актуальность и значимость обсуж-
даемой проблемы, лекция должна позволить чи-
тателю: 

ознакомиться с эпидемиологическими осо-
бенностями ВП, включая факторы риска и про-
гноз;

оценить соответствующую стратификацию 
риска, ведущую к обоснованным рекомендаци-
ям по лечению, как амбулаторному, так и стаци-
онарному;

знать диагностические и терапевтические 
шаги, которые следует предпринимать при ве-
дении больных с ВП.

Д И А Г Н О С Т И К А 
Проявления ВП включают респираторные 

симптомы (кашель, мокрота, одышка, боль в 
груди) и общие симптомы инфекции (лихорад-
ка, недомогание, гриппоподобные симптомы, 
симптомы нарушения сознания), наряду с со-
ответствующими физикальными данными (та-
хипноэ, тахикардия, артериальная гипотензия, 
очаговая аускультативная симптоматика). По-
скольку вышеперечисленная симптоматика ма-
лоспецифична, для подтверждения диагноза ре-
комендуется проведение рентгенологического 
исследования грудной клетки [7]. Инфильтраты 
также можно обнаружить с помощью УЗИ груд-
ной клетки [8]. Следующие клинические данные 
повышают вероятность выявления инфильтра-
ции легочной ткани при рентгенологическом 
исследовании грудной клетки:

- отсутствие ринореи;
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- одышка; 
- очаговая аускультативная симптоматика;
- лихорадка, тахикардия более 100 уд / мин;
- повышенные биомаркеры (например, 

С-реактивный белок).
При наличии двух и более критериев веро-

ятность наличия инфильтрата у пациента при 
острой инфекции нижних дыхательных путей 
возрастает от менее 5% до 18% и более [9].

Обычно наличие инфильтрата в легочной 
ткани помогает в дифференциальной диагно-
стике ВП и острого бронхита, причем антибак-
териальная терапия в последнем случае не тре-
буется, так как ее нежелательные эффекты в та-
ких ситуациях перевешивают их благотворное 
влияние на симптомы согласно соответствую-
щему мета-анализу [10]. Прокальцитонин яв-
ляется еще одним биомаркером, который мо-
жет быть использован для того, чтобы избегать 
ненужного назначения антибиотиков амбула-
торным больным с инфекциями нижних дыха-
тельных путей [11]. При отсутствии возможно-
сти определения этого биомаркера в месте ока-
зания медицинской помощи можно использо-
вать «отложенное назначение», чтобы избежать 
необоснованной антибиотикотерапии.

С П Е К Т Р  П А Т О Г Е Н О В
Безусловно, самый важный бактериальный 

патоген, вызывающий ВП, – это Streptococcus 
pneumoniae. Mycoplasma pneumoniae следует 
также учитывать в основном у пациентов в воз-
расте до 60 лет и без сопутствующих заболева-
ний. Другие патогены включают Haemophilus 
infl uenzae и, в зимний сезон, вирусы гриппа [12]. 
Пациенты, имеющие хронические сопутствую-
щие заболевания и проживающие в домах пре-
старелых, или те, у кого пневмония имеет тяже-
лое течение, могут быть (редко) заражены энте-
робактериями (Escherichia coli, Klebsiella spp.) 
или Staphylococcus aureus, Legionella spp. [8, 13]. 

А М Б У Л А Т О Р Н О Е  Л Е Ч Е Н И Е 
Стратификация риска

Основной целью стратификации риска в ам-
булаторных условиях является точное выявле-
ние пациентов с низким риском смерти от пнев-
монии и поддающихся амбулаторному лечению 
[8]. Впечатление врача о клинической тяжести 
должно быть объективизировано с помощью 
правильно утвержденных критериев. C этой це-
лью рекомендуется использовать шкалу CURB-
65, которая легко рассчитывается без каких-
либо лабораторных исследований [14, 15]. Тем 
не менее у пациентов с сопутствующими забо-
леваниями прогноз может быть плохим, несмо-

тря на низкий балл при оценке по CURB-65 [14], 
а острые сердечно-сосудистые осложнения у па-
циентов с ВП также значительно ухудшают про-
гноз. Больные часто нуждаются в госпитализи-
ции из-за гипоксемии, несмотря на низкий по-
казатель CURB-65. Недостаточное прогностиче-
ское значение критериев CURB-65 может быть 
заметно усилено при дополнительном рассмо-
трении других параметров: насыщения кро-
ви кислородом, содержания альбумина в плаз-
ме крови, определения pH артериальной крови 
(шкала SMART-COP и ее модификации) [16].
Амбулаторное лечение внебольничной пнев-
монии

У пациентов с умеренной ВП, которая под-
дается амбулаторному лечению в соответствии 
с критериями, изложенными выше, микробио-
логическое определение возбудителя обычно не 
требуется [17]. Рекомендуемое антибактериаль-
ное лечение для пациентов без сопутствующих 
заболеваний – монотерапия высокими дозами 
амоксициллина. Пациенты с легкой формой ВП 
с хроническими сопутствующими заболевания-
ми должны лечиться комбинацией препаратов, 
включающих ингибитор бета-лактамазы (амок-
сициллин/клавулановая кислота), который рас-
ширяет спектр эффективности для охвата S. au-
reus, энтеробактерий и H. infl uenzae, продуци-
рующих бета-лактамазу [18]. Пациентам с ал-
лергией или не переносящим пенициллин мож-
но назначать «респираторные» фторхинолоны 
с эффективностью против пневмококков (мок-
сифлоксацин, левофлоксацин). Рандомизиро-
ванные исследования показали, что использова-
ние этих антибиотиков в амбулаторных услови-
ях приводит к излечиваемости от 76 до 89% без 
каких-либо существенных различий между от-
дельными классами веществ. Не следует назна-
чать пероральные цефалоспорины из-за их не-
достаточной пероральной биодоступности, ри-
ска возникновения псевдомембранозного ко-
лита наряду с повышенным риском неудачи ле-
чения в амбулаторных условиях. Соответствую-
щие рекомендации по лечению приведены в та-
блице 1. Пациенты, получающие амбулаторное 
лечение, должны проходить клиническую пере-
оценку в течение 48-72 ч., поскольку это период 
времени, в течение которого может наблюдать-
ся клиническое ухудшение, несмотря на продол-
жающееся лечение. Когда терапия не дает улуч-
шения, необходима госпитализация в подавля-
ющем большинстве случаев. Если есть клиниче-
ское улучшение, включая отсрочку, то антибак-
териальное лечение должно продолжаться не 
более 5-7 дней [17].
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Л Е Ч Е Н И Е  В  С Т А Ц И О Н А Р Е 
Стратификация риска в отделении неотлож-
ной помощи: внебольничная пневмония как 
неотложное состояние

Пациенты, нуждающиеся в ИВЛ и вазопрес-
сорной терапии, госпитализируются в отделе-
ние интенсивной терапии. Как показано в ис-
следовании CAPNETZ, летальность у этой груп-
пы больных возрастает до 48% [16].

Предикторами неблагоприятного исхода яв-
ляются:

тахикардия и тахипное;
гипотензия;
гипотермия;
новые нарушения сознания.
В частности, пациенты с системной гипо-

тензией, острой дыхательной недостаточно-
стью (ДН) или декомпенсированными сопут-
ствующими заболеваниями сердца имеют вы-
сокий риск летальности, даже если им не требу-
ется немедленная инфузионная терапия [19-21]. 
В текущих руководствах рекомендуется исполь-
зовать следующие критерии (табл. 2.) как сред-

ство объективизации прогнозов высокого ри-
ска тяжелых пневмоний [17]. Недавний мета-
анализ показал, что все девять критериев явля-
ются предикторами необходимости инфузион-
ной терапии; если присутствует более двух кри-
териев, чувствительность и специфичность со-
ставляют 79% и 82% [22]. Более того, в исследо-
ваниях реализация алгоритма лечения, включа-
ющего эти критерии (табл. 2.), понижала смерт-
ность пациентов высокого риска данного типа 
пневмоний с 24 до 6% [21]. Оценка дисфункции 
органов вследствие сепсиса должна быть допол-
нена структурированной оценкой потенциаль-
но нестабильных коморбидных состояний. Сре-
ди них сердечно-сосудистые осложнения, та-
кие как острый инфаркт миокарда или левоже-
лудочковая недостаточность, имеют особое про-
гностическое значение [23].
Тактика ведения при острой дыхательной 
недостаточности

У пациентов с ВП и развитием острой ДН бы-
строе введение жидкости и немедленное начало 
внутривенного лечения антибиотиками широ-

Таблица 1.
Эмпирическое начальное лечение легкой внебольничной пневмонии, которую можно лечить амбулаторно [17].

Тяжесть течения ВП Стартовая терапия 
(стандартная доза)

Альтернативное лечение 
(стандартная доза)

Легкая ВП без сопутствующей па-
тологии, амбулаторное лечение

Амоксициллин (750-1000 
мг три раза в день)

Моксифлоксацин (400 мг в сутки)
Левофлоксацин (500 мг в сут-

ки или 2 раза в день)
Кларитромицин (500 
мг два раза в день)

Азитромицин (500 мг 
в сутки × 3 дня)

Доксициклин (200 мг в сутки)
Легкая пневмония с сопутствующей 
патологией, амбулаторное лечение
- хроническая сердеч-
ная недостаточность
- неврологическое забо-
левание с дисфагией
- тяжелая ХОБЛ, бронхоэктазия
- прикованный к постели пациент

Амоксициллин / клавулановая 
кислота (1 г три раза в день)

Моксифлоксацин (400 мг в сутки)
Левофлоксацин (500 мг в сут-

ки или 2 раза в день)

Примечания: ВП – внебольничная пневмония, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких.

Таблица 2.
Критерии прогноза высокого риска летальности внебольничной пневмонии [17]

Умеренные критерии: 
наличие более 2 из этих 9 критериев является показателем необходимости неотложных мероприятий
• выраженная острая дыхательная недостаточность (парциальное давление кислорода ≤55 мм рт. ст.;
• частота дыхания ≥30 /мин;
• мультилобарные инфильтраты на рентгенограмме;
• новое нарушение сознания;
• системная гипотония, требующая агрессивной инфузионной терапии;
• острое повреждение почек (азот мочевины крови ≥7,14 ммоль/л)
• лейкопения (количество лейкоцитов <4х109/л)
• тромбоцитопения (количество тромбоцитов <100х109/л)
• гипотермия (температура тела <36 ° C)
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кого спектра действия улучшают клинический 
исход [21]. Результаты лечения пациентов с тя-
желой ВП можно улучшить при соблюдении тре-
бований соответствующих руководств по такти-
ке ведения данной категории больных (табл. 3.) 
[21]. Концентрация лактата в сыворотке крови 
должна измеряться в приемном покое: если он 
повышен, необходимо быстрое проведение ин-
фузионной терапии с повторной проверкой че-
рез короткие интервалы до нормализации его 
уровня. У пациентов с острой гиперкапнической 
ДН или сопровождающимся отеком легких сле-
дует начинать неинвазивную вентиляцию лег-
ких [17]. Недавние исследования показали, что 
назальная кислородная терапия с высоким рас-
ходом для пациентов с первичной гипоксиче-
ской ДН, как правило, уменьшает потребность 
в интубации и значительно снижает смертность 
больных [24].
Микробиологическая диагностическая оцен-
ка в стационаре

В современных рекомендациях указывает-
ся, что, как только пациент госпитализируется 
по поводу ВП, необходимо взять посев крови (по 
возможности до того, как будет дана первая доза 
антибиотика), в моче должны быть измерены 
антигены легионеллы и пневмококка, а мокро-
та (если имеется) должна быть исследована под 
микроскопом [17]. При соответствующей эпиде-
миологической обстановке пациентов с тяжелой 
ВП следует также проверять на наличие вирусов 
гриппа с выполнением полимеразной цепной 
реакции (ПЦР). При подозрении на микоплаз-
менную пневмонию можно исследовать мико-
плазменный IgM или выполнить ПЦР, в то вре-
мя как исследование IgG и IgA микоплазмы, се-
рологическая диагностика хламидий не имеют 
диагностической ценности. При наличии плев-
рального выпота показана быстрая диагности-

ческая пункция с последующей микробиологи-
ческой оценкой и измерением pH.

Э М П И Р И Ч Е С К О Е  Л Е Ч Е Н И Е 
А Н Т И Б И О Т И К А М И

У пациентов с наличием выраженной ДН эм-
пирическую антимикробную терапию следует 
начинать как можно скорее после установления 
диагноза, что улучшает результат; всем осталь-
ным пациентам рекомендуется начать лечение 
в течение 8 ч. [17]. Стартовая терапия должна 
проводиться парентерально в течение минимум 
48 ч. в достаточно высокой дозе и охватывать 
пневмококки, H. infl uenzae, S. aureus и энтеро-
бактерии. Препаратом выбора является внутри-
венный бета-лактамный антибиотик (табл. 4.). 
Даже у пациентов с почечной недостаточностью 
рекомендуемая максимальная доза должна на-
значаться как минимум в течение первых 24 ч. 
Для пациентов с ВП и органной недостаточно-
стью дополнительно рекомендуется введение 
макролида в качестве стартовой терапии ввиду 
его влияния на легионеллу, что улучшает исход 
(абсолютное снижение смертности с 24 до 21% 
[25]. При наличии клинического ответа и отсут-
ствии атипичных патогенов макролид может 
быть отменен через 3 дня лечения. Для госпи-
тализированных пациентов без органной недо-
статочности дополнительный препарат груп-
пы макролидов не обязателен, так как не про-
демонстрированы улучшения в проспективных 
плацебо-контролируемых клинических иссле-
дованиях [26].

Pseudomonas aeruginosa вызывает ВП край-
не редко (менее 1%). Факторы риска включают 
тяжелую хроническую обструктивную болезнь 
легких, бронхоэктатическую болезнь или посто-
янную чрескожную эндоскопическую гастросто-
мическую трубку. Препаратом выбора являет-

Таблица 3.
Комплекс мероприятий при тяжелой внебольничной пневмонии [17].

Комплекс мероприятий при тяжелой ВП
Должны быть выполнены как можно быстрее (в течение первых 3 ч):
• измерение сывороточного лактата;
• исследование культуры крови;
• начало соответствующего (обычно комбинированного) внутривенного лечения анти-
биотиками широкого спектра действия, в течение одного часа, если это возможно;
• у пациентов с артериальной гипотензией или повышенным уровнем лак-
тата в сыворотке быстрое внутривенное введение кристаллоидов;
• оценка (включая анализ газов крови) и лечение, при необхо-
димости, острой дыхательной недостаточности.
Должны быть выполнены в течение первых 6 ч:
• назначение вазопрессоров, если ответ на восполнение объема неадекватен;
• повторение измерения лактата, если исходно уровни были повышены;
• повторная оценка газов крови.
Примечание: ВП – внебольничная пневмония



139

Университетская Клиника | 2020, № 1 (34)

ся пиперациллин/тазобактам, ципрофлоксацин, 
левофлоксацин [6]. Возможность наличия муль-
тирезистентной микрофлоры должна быть рас-
смотрена у пациентов с индивидуальными фак-
торами риска, такими как:

- предварительная госпитализация (в этом 
случае применяются рекомендации по нозоко-
миальной пневмонии);

- предварительное длительное лечение анти-
биотиками широкого спектра действия;

- предшествующие госпитализации поездки 
в страны, в которых распространены мультире-
зистентные микроорганизмы. Препаратом вы-
бора являются ванкомицин, линезолид [6]. 

Дополнительное эмпирическое противови-
русное лечение осельтамивиром следует рас-
смотреть для госпитализированных пациентов 
с острой органной недостаточностью и повы-
шенным риском (сопутствующие заболевания, 
беременность) во время сезона гриппа. Осельта-
мивир следует отменить при получении отрица-
тельного результата вирусного теста ПЦР. Реко-
мендации по стартовой эмпирической терапии 
пациентов, получающих лечение в стационаре, 
приведены в таблице 4.

К Л И Н И Ч Е С К А Я  С Т А Б И Л И З А Ц И Я 
И  Н Е У Д А Ч И  Л Е Ч Е Н И Я

Все пациенты, которые соответствуют кри-
териям тяжелой ВП или имеют сопутствующие 
заболевания, нуждаются в постоянном мони-

торинге течения заболевания до клинического 
улучшения. Наибольший риск ухудшения – в те-
чение первых 72 ч. после поступления в стаци-
онар. Для всех госпитализированных пациен-
тов переоценка критериев стабильности долж-
на проводится один раз в день [17]. Признаками 
клинической стабильности считаются:

- ЧСС ≤ 100 / мин;
- частота дыхания ≤ 24 / мин;
- систолическое артериальное давление ≥ 90 

мм рт. ст.; 
- температура тела ≤ 37,8 ° C;
- возможность принимать пищу через рот;
- нормальное состояние сознания;
- отсутствие гипоксемии (p O 2 ≥ 60 мм рт. ст., 

SaO 2 ≥ 90%).
В случае, когда все эти критерии соблюдены, 

риск осложнений течения заболевания невелик. 
Кроме того, рекомендуется повторное измере-
ние СРБ или прокальцитонина через 3-4 дня; 
если значения не снижаются, необходим пере-
смотр эффективности проводимого лечения.

Если стабилизация состояния не наступает 
или через 3-5 дней соответствующего лечения 
наблюдается клиническое ухудшение, конста-
тируется неэффективность лечения. Важно диф-
ференцировать простую задержку в достиже-
нии стабилизации состояния, с одной стороны, 
и клинически прогрессирующую пневмонию – 
с другой. Прогрессирующая пневмония имеет 
плохой прогноз с увеличением смертности в 10 

Таблица 4.
Эмпирическое стартовое стационарное лечение внебольничной пневмонии [17].

Тяжесть течения ВП Стартовая терапия 
(стандартная доза)

Альтернативное лечение 
(стандартная доза)

Умеренно тяжелая ВП 
(нет острой органной 
недостаточности)

Бета-лактам в/в:
- амоксициллин / клавулано-
вая кислота (2,2 г каждые 8 ч)
- ампициллин / сульбактам 
(3 г каждые 8 ч)
- цефуроксим (1,5 г каждые 8 ч)
- цефтриаксон (2 г в сутки)
- цефотаксим (2 г, каждые 8 ч)

+ Необязательно * макролид в/в или 
пероральный в течение 3 дней:
- кларитромицин (500 мг каждые 12 ч)
- азитромицин (500 мг в сутки)

«Респираторный» фторхи-
нолон в/в или per os:
Моксифлоксацин (400 мг в сутки)
Левофлоксацин (500 мг в сутки 
или каждые 12 ч)

Тяжелая ВП 
(острая органная 
недостаточность)

Бета-лактам в/в
- пиперациллин / тазобак-
там (4,5 г каждые 6-8 ч)
- цефтриаксон (2 г в сутки)
- цефотаксим (2 г каждые 6-8 ч)

+ Макролид в/в на 3 дня
- кларитромицин (500 мг каждые 12 ч)
- азитромицин (500 мг в сутки)

Респираторный фторхинолон в/в:
Моксифлоксацин (400 мг в сутки)
Левофлоксацин (500 мг каждые 12 ч)
(без монотерапии у пациентов 
с септическим шоком)

Примечания: * – дополнительное введение макролида является необязательным, ВП – внебольничная пневмо-
ния
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раз. Таким образом, клиническое прогрессиро-
вание требует немедленной диагностики, вклю-
чающей переоценку критериев тяжести и функ-
ционирования органов, отслеживание параме-
тров воспаления и исключение таких осложне-
ний, как абсцесс или плевральный выпот. Для 
стабилизации состояния показан перевод па-
циента в отделение интенсивной терапии. Кро-
ме того, показана повторная микробиологиче-
ская оценка, в том числе бронхоскопия, а также 
дифференциальная диагностика внелегочных 
инфекционных и неинфекционных состояний 
и осложнений, таких как тромбоэмболия легоч-
ной артерии или до сих пор нераспознанное со-
стояние с подавленным иммунитетом (включая 
ВИЧ-инфекцию). Лечение антибиотиками у па-
циентов с прогрессирующей инфекцией долж-
но покрывать любые пробелы в антимикробном 
спектре исходного лечения и всегда назначает-
ся в виде внутривенной комбинированной тера-
пии в адекватных дозах.

П Р О Д О Л Ж И Т Е Л Ь Н О С Т Ь 
Л Е Ч Е Н И Я  А Н Т И Б И О Т И К А М И

Как только критерии клинической стабиль-
ности будут достигнуты, можно перейти на пе-
роральное введение препарата с хорошей био-
доступностью (например, амоксициллин/клаву-
лановая кислота). Лечение должно быть закон-
чено через 2-3 дня после достижения стабили-
зации состояния. Таким образом, 10-14 дней ле-
чения обычно достаточно даже для тяжелой ВП 
[27].

Основные этапы ведения пациента с ВП 
включают стратификацию риска и применение 
стратегии управления, адаптированной к сте-
пени тяжести заболевания, наряду с создани-
ем структурированной последующей помощи и 
вторичной профилактики, особенно для паци-
ентов с сопутствующими заболеваниями.

И.В. Ракитская, И.Н. Цыба, Н.Ф. Яровая

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

ВНЕБОЛЬНИЧНАЯ ПНЕВМОНИЯ: 
НЕОБХОДИМЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

В лекции представлены современные данные о 
распространенности и особенностях этиологии, фак-
торах риска внебольничной пневмонии, показан 
вклад каждого из возможных возбудителей в этио-
логическую структуру заболевания. Приведены диа-
гностические критерии пневмонии. Описаны основ-
ные алгоритмы оценки тяжести пневмонии и про-
гноза заболевания с применением различных шкал, 
целью которых является определение места лече-
ния: амбулаторно или в стационаре, в отделении об-
щего профиля или реанимации. Представлены со-
временные рекомендации по эмпирическому выбо-
ру антибактериальных препаратов, указаны средне-
терапевтические дозы антибактериальных препара-

тов для лечения внебольничной пневмонии у паци-
ентов с нормальной функцией почек. Описана так-
тика ведения пациентов при развитии острой ды-
хательной недостаточности. Рассмотрены вопросы 
оптимальной длительности лечения пневмонии в за-
висимости от этиологического фактора, представле-
ны критерии достаточности антибактериальной те-
рапии. Описаны причины возможной неэффектив-
ности проводимой эмпирической антибактериаль-
ной терапии внебольничной пневмонии. 

Ключевые слова: внебольничная пневмония, ам-
булаторное лечение, лечение в стационаре, эмпири-
ческая антибактериальная терапия, критерии доста-
точности антибактериальной терапии.
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COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA: 
NECESSARY DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC APPROACHES

The lecture presents modern data on the prevalence 
and characteristics of etiology, risk factors for commu-
nity-acquired pneumonia and shows the contribution of 
each of the possible pathogenic organisms to the etiolog-
ical disease structure. Diagnostic criteria for pneumonia 
are given. The main algorithms for assessing the severi-
ty of pneumonia and prognosis of the disease using vari-
ous scales are described, the purpose of which is to deter-

mine the place of treatment: on an outpatient basis or in 
a hospital, in a general department or an intensive care 
unit. Modern recommendations on the empirical choice 
of antibacterial drugs are presented, the average thera-
peutic doses of antibacterial drugs for the treatment of 
community-acquired pneumonia in patients with normal 
kidney function are indicated. The tactics for the devel-
opment of acute respiratory failure are described. The is-
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sues of the optimal pneumonia treatment duration de-
pending on the etiology, the criteria for the adequacy of 
antibacterial therapy are presented. The reasons for the 
possible ineffi ciency of the empirical antibacterial thera-
py of community-acquired pneumonia are described.

Key words: community-acquired pneumonia, outpa-
tient treatment, inpatient treatment, empirical antibac-
terial therapy, criteria for the adequacy of antibacterial 
therapy.
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