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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Вопросы этиологии и патогенеза пролифера�
тивных процессов эндометрия (ППЭ) изуча�
лись и изучаются многими специалистами –

акушерами�гинекологами, онкологами, морфологами
и эндокринологами. Для этого имеется ряд веских
оснований: во�первых, указанная патология часто
предшествует раку эндометрия [2, 3], заболевае�
мость которым за последние два десятилетия прог�
рессивно увеличивается [1, 3]; во�вторых, наблюда�
ется рост патологии эндометрия во всех возрастных
группах женщин [1, 6].

По многочисленным данным, железисто�кистоз�
ная гиперплазия (ЖКЭ) в период от 2 до 18 лет тран�
сформируется в рак эндометрия в 5�15 % случаев
[4]. Внутриматочная неоплазия развивается через ряд
морфологических предшественников, в частности, эст�
рогензависимую атипическую гиперплазию, адено�
матозные полипы, железисто�кистозную гиперплазию
в менопаузе (особенно рецидивирующую или разви�
вающуюся на фоне нейроэндокринных нарушений)
[3, 7, 20].

Для изучения патогенеза функциональной не�
полноценности эндометрия большое значение имеет
выяснение распределения рецепторов эстрадиола в
клетке [2, 22, 28]. По данным Е.М. Вихляевой и со�
авт., развитие полипов происходит на фоне измене�
ния концентрации рецепторов эстрадиола и прогес�

терона. При отсутствии изменений слизистой тела
матки или обнаружении железисто�кистозной гипер�
плазии в половине наблюдений состояние рецептор�
ного аппарата оказалось неизменённым [8].

В исследованиях Н.Б. Фроловой и соавт. обна�
ружено, что содержание рецепторов эстрадиола в ги�
перплазированном эндометрии в постменопаузе ана�
логично таковому в пролиферативном эндометрии.
Доля рецепторов прогестерона в эндометрии при прог�
рессировании гиперпластических процессов эндомет�
рия уменьшается. Такие исследования расширяют
представления о патогенезе стойких доброкачествен�
ных гиперпластических процессов слизистой тела
матки и позволяют предположить, что полипы эндо�
метрия обладают определённой автономностью, и их
развитие не зависит от уровня секреции половых гор�
монов, в отличие от железисто�кистозной гиперпла�
зии, относящейся к числу гормонально обусловлен�
ных состояний [2, 8, 31, 40].

К возникновению ГПЭ у женщин различного воз�
раста приводят нарушения центральной регуляции
репродуктивной системы. Прямым доказательством
являются исследования [8, 14, 15, 26, 33] о сниже�
нии уровня ЛГ и ФСГ в сыворотке крови у 12 %
больных с гиперплазией эндометрия. Более конкрет�
ные данные об уровне гонадотропинов были получе�
ны B.E. Henderson и H.S. Feigelson [19]. Они не вы�
явили у больных с железисто�кистозной гиперплазией
и полипами достоверных различий в уровне ЛГ по
сравнению со здоровыми женщинами того же возрас�
та. У больных с полипами эндометрия содержание
ФСГ не отличалось от контрольного, но при желе�
зисто�кистозных полипах количество ФСГ колеба�
лось от 4,3 до 12 нг/мл, а у больных с железисто�
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ПАТОГЕНЕЗА И ФАКТОРЫ РИСКА 
ПРОЛИФЕРАТИВНЫХ ПРОЦЕССОВ ЭНДОМЕТРИЯ

Статья посвящена вопросам этиологии, патогенеза и оценки факторов риска пролиферативных процессов эндометрия.
Несмотря на то, что первые описания гиперпластических процессов эндометрия в научной литературе датированы 19�м
веком, до настоящего времени изучение новых данных этиологии и механизмов патогенеза этой патологии является
актуальным. Принципиальным является тот факт, что пролиферативные процессы, в зависимости от морфологичес�
кой картины эндометрия, могут быть как доброкачественными, так и злокачественными.
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PROBLEMS OF ETIOLOGY, PATHOGENESIS AND RISKS OF ENDOMETRIAL PROLIFERATIVE PROCESSES

The article focuses on the problems of the etiology, pathogenesis and assessment of risks of endometrial proliferative pro�
cesses. In spite of the fact that first descriptions of hyperplastic processes of endometrium in the scientific literature dated
back to the 19th century, up to present moment learning of new data on etiology and mechanisms of pathogenesis of this di�
sease is a topical. The key moment is that proliferative processes can be either benign or malignant depending on the mor�
phological picture of the endometrium.
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фиброзными полипами – от 9,5 до 80 нг/мл. Соот�
ношение ЛГ/ФСГ у больных полипами эндометрия
составило 0,6 ± 0,05; с железистой гиперплазией –
0,7 ± 0,03; при аденоматозных изменениях эндомет�
рия – 0,9 ± 0,05. При сочетанной патологии эндо�
метрия, то есть при одновременном обнаружении
полипов и железисто�кистозной гиперплазии, содер�
жание ЛГ и ФСГ в плазме повышено со сдвигом в
сторону ФСГ.

Нейро�эндокринные нарушения: диэнцефальное
ожирение, стероидный диабет, гипертонию, заболе�
вания печени определяют практически все авторы
[8, 14, 27, 37], реже при полипообразовании, чаще
при ГПЭ и у женщин более пожилого возраста.

Табакман Ю.Ю. допускает, что картина гипер�
плазии эндометрия обусловлена воспалительно�деге�
неративными изменениями. Воспалительные заболе�
вания гениталий у таких больных определяются в
45�59 % случаев.

Абсолютная или относительная гиперэстрогения –
основной фактор для развития ГПЭ, вызывающий
пролиферацию эндометрия при отсутствии антипро�
лиферативного влияния прогестерона. При ненару�
шенных гормональных соотношениях эти процессы
развиваются реже [6, 8, 29, 36].

Признак, свойственный большинству больных
ГРЭ – стойкое нарушение овуляции. Независимо от
причин ановуляции, последовательность возникаю�
щих нарушений однотипна. Их основной элемент –
персистенция фолликула (фолликулов) или его ат�
резия, в результате чего не наступает овуляция и
«выпадает» лютеиновая фаза цикла [6, 8, 32].

Основную роль в патогенезе возникновения ППЭ
отводят избыточной эстрогенной стимуляции эндо�
метрия, сочетающейся с недостаточностью прогесте�
рона и получившей название «unopposed» (не испы�
тывающей противодействия) [2, 3, 6, 9�11, 23]. Как
полагают, избыточное влияние эстрогенов в услови�
ях дефицита прогестерона может приводить к гипер�
плазии эндометрия, которая, несмотря на обратимость,
способна прогрессировать в атипический вариант в
20�25 % случаев [2, 3, 12, 25].

В то же время, даже те исследователи, которые
являются сторонниками эстрогенной концепции и
придают при этом важное значение эстроген�инду�
цированному митогенезу, подчеркивают, что корре�
ляция между интенсивностью пролиферации эндо�
метрия и концентрацией эстрогенов в крови имеется
лишь до определенного порогового значения и что
пролиферация – это ещё далеко не злокачественная
трансформация [2, 13, 19, 23, 24].

Возможна ятрогенная природа ППЭ. В анамнезе
больных нередки указания на применение гормональ�
ных препаратов без должных оснований, лечение дли�
тельными курсами и большими дозами эстрогенов
[14, 15]. Подтверждением этому служат сведения о
повышении частоты обнаружения ГПЭ и РЭ у жен�
щин постменопаузального возраста, получавших эст�
рогенную ЗГТ в течение длительного времени [2, 14,
15, 21]. Такое осложнение проявляется преимущес�
твенно у некурящих женщин, что может быть связа�
но и с «антиэстрогенным» эффектом табачного ды�
ма, и с его влиянием на метаболизм эстрогенов [2].

Не следует сбрасывать со счетов способность эст�
рогенов к конверсии в ткани эндометрия под дейс�
твием 17�гидроксистероиддегидрогеназы (в норме
реакция направлена от биологически более активно�
го эстрадиола к эстрону, но может обращаться под
влиянием ряда воздействий) и нарушение восприя�
тия эстрогенного сигнала эндометрием с уменьше�
нием индукции рецепторов прогестерона и ослабле�
нием секреторной/защитной реакции [19, 35].

К числу белков, биосинтез которых в эндометрии
усиливается под влиянием эстрогенов, наряду с ре�
цепторами прогестерона, относится и пероксидаза.
Этот энзим вовлечен в метаболизм и образование
свободнорадикальных дериватов эстрогенов, ДНК�
повреждающее действие которых не уступает их гор�
мональному эффекту. Подобный дуализм объясняет
как своеобразное расщепление и переключение эст�
рогенных свойств, так и существование двух типов
эстроген�индуцированного канцерогенеза [2, 31, 34].
Это стоит учитывать при понимании природы различ�
ных патогенетических вариантов РТМ и того фак�
та, что усиленная эстрогенная стимуляция сводится
не только к усиленной пролиферации, но и, в опре�
деленных условиях, к усиленному мутагенезу [18,
21, 30].

Избыточным эффектом эстрогенов объясняется
и увеличение риска РЭ, которое наблюдается у жен�
щин, страдающих ожирением. Ключевая роль в трак�
товке данной ситуации традиционно отдается усиле�
нию внегонадного эстрогенообразования [3]. Ранее
полагали, что жировая ткань женщин, предрасполо�
женных к развитию РТМ, обладает в этом отноше�
нии какими�то особыми свойствами, но позднее было
продемонстрировано, что интенсивность биосинтеза
(ароматизации) эстрогенов при этом прямо пропор�
циональна объёму жировой ткани. Соответственно,
когда у больных РТМ в исследованиях типа «слу�
чай�контроль» обнаруживали повышение содержа�
ния эстрогенов в крови по сравнению со здоровыми
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женщинами аналогичного возраста, выявлявшиеся
различия, как правило, нивелировались после поп�
равки на массу тела [15, 18, 19].

Тем не менее, в современных проспективных исс�
ледованиях, в которых масса тела обязательно при�
нимается во внимание, отмечается тенденция к бо�
лее высокой (но все же в пределах верхней границы
постменопаузальной нормы) эстрогенемии у впос�
ледствии заболевших женщин уже за 5�9 лет до раз�
вития РЭ. Следовательно, наряду с избыточной мас�
сой тела, какие�то дополнительные факторы (в том
числе, возможно, генетической природы) способны
оказывать влияние на интенсивность периферичес�
кого или экстрагонадного биосинтеза эстрогенов. По�
мимо интенсификации этого процесса, у женщин с
большой массой тела (в том числе, и у части больных
РЭ) отмечается снижение уровня в крови ПССГ и,
как следствие, возрастание фракции свободного тес�
тостерона и эстрадиола [18, 19].

Роль ожирения как фактора риска возникнове�
ния РТМ в репродуктивном возрасте более значи�
ма, чем в менопаузе [16]. Клинические проявления
ожирения варьируют. Верхний тип жироотложения,
с присущей ему инсулинорезистентностью и иными
эндокринно�обменными нарушениями (включая ги�
перлептинемию), свойственными канкрофилии, встре�
чаются у женщин, предрасположенных к развитию
РЭ. Повышение уровня лептина в крови, как пра�
вило, коррелирует с массой тела и в этом смысле
вряд ли имеет самостоятельное значение. Однако
способность этого продуцируемого жировой тканью
гормона препятствовать овуляции и выработке про�
гестерона в яичниках должна приниматься во вни�
мание.

В исследованиях Ю.О. Квачевской показано по�
вышение инсулиноподобного фактора роста�1 (ИПФР)
в крови больных РЭ, причём уровень его находит�
ся в инверсных соотношениях с массой тела и за�
висит от стадии заболевания. Синтез в эндометрии
связывающего белка�1 ИПФР угнетается инсулином
и стимулируется прогестинами [19, 30].

При этом, как в случае с инсулиноподобными фак�
торами роста, так и с инсулином, следует принимать
во внимание не только интенсивность их секреции,
но и величину метаболического клиренса. С возрас�
том клиренс инсулина замедляется, чем может быть
объяснено развитие гиперинсулинемии. В то же вре�
мя, у значительного числа больных РЭ повышена
концентрация С�пептида в крови, что свидетельству�
ет об истинном увеличении у них секреции инсули�
на в�клетками поджелудочной железы [19, 38].

Наряду с ожирением, в качестве фактора риска
развития РТМ рассматривается сахарный диабет
II типа. Этому типу в течение длительного времени
присуща лишь относительная инсулиновая недоста�
точность, нередко проявляющаяся компенсаторной
гиперинсулинемией [8, 14, 16, 21]. Манифестации
диабета, как правило, предшествует стадия снижен�
ной толерантности к углеводам, характерным приз�
наком которой является постпрандиальная гипер�
гликемия. В современном мире, со свойственной ему
двойной эпидемией ожирения и сахарного диабета,
частота и клинические особенности значительного
числа основных неинфекционных заболеваний чело�
века, к числу которых относятся и гормонозависимые
опухоли, могут существенно модифицироваться. Это�
му способствует и изменение пищевых привычек,
следствием которых является тот факт, что среди
больных РЭ достоверно повышена склонность к пот�
реблению продуктов, богатых углеводами, т.н. glu�
cose load.

Снижение толерантности к углеводам в не мень�
шей степени, чем явный сахарный диабет, повыша�
ет опасность возникновения РТМ. Это сопряжено,
по крайней мере, с двумя эффектами глюкозы, пре�
имущественный выбор между которыми может быть
обозначен как её джокерная функция. Глюкоза, с
одной стороны, способна индуцировать секрецию
инсулина/гиперинсулинемию, с другой – образова�
ние активных форм кислорода и иных свободнора�
дикальных продуктов, обеспечивая так называемый
прегенотоксический сдвиг [3, 17, 38].

Активизация обеих этих функций или изменение
их соотношения могут быть связаны с определенны�
ми последствиями для процесса канцерогенеза и те�
чения злокачественных новообразований, включая
РЭ. В частности, глюкозоиндуцированная гиперин�
сулинемия в сочетании с избыточным влиянием ин�
сулиноподобных факторов роста может выполнять
роль стимулятора пролиферативной активности эн�
дометрия и, в ряде ситуаций, местное и регионарное
распространение опухолевого процесса [2, 5].

Синдром инсулинорезистентности в большей сте�
пени объясняет наклонность к развитию первично�
множественных новообразований (типа «несемейных»
сочетаний РЭ с раком молочной железы, яичников,
толстой кишки) [2, 8].

В настоящее время известны три основных внут�
риклеточных сигнальных механизма, стимулирующих
эпителиальные клетки к пролиферации: 1) гормо�
нальный (или эстрогензависимый) каскад – дейс�
твует только в гормонозависимых тканях; 2) каскад,
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индуцируемый ростовыми факторами; и 3) путь, ак�
тивируемый провоспалительными цитокинами.

Относительное постоянство пролиферативной кле�
точной активности в эстрогензависимых тканях кон�
тролируется с помощью метаболических механизмов,
конвертирующих эстрадиол в его биологически ак�
тивные производные. Ферментативная система ци�
тохромов Р450 обеспечивает конверсию эстрадиола
в два основных метаболита: 16α�гидроксиэстрон (16α�
ОНЕ1) и 2�гидроксиэстрон (2�ОН1) [16, 18, 19, 39].
16α�ОНЕ1 относится к категории «агрессивных» гор�
монов, вызывающих длительный канцерогенный эф�
фект. Показано, что этот эффект обусловлен обра�
зованием прочных ковалентных связей 16α�ОНЕ1,
агонистом эстрогенов, с ядерными эстрогеновыми ре�
цепторами. При этом индуцируются оба механизма
эстрогензависимого канцерогенеза: усиленная клеточ�
ная пролиферация и генотоксические повреждения
наследственного аппарата [5, 7, 18, 19]. 2�ОН1, в
отличие от 16α�ОНЕ1, нормализует клеточный рост.

Основным фактором, стимулирующим патологи�
ческий рост клеток, является эпидермальный фактор
роста (ЭФР). Первичная мишень ЭФР в целевых
клетках – рецептор, трансмембранный гликопроте�
ин, принадлежащий к первому типу рецепторных ти�
розинкиназ, он есть на поверхности как нормальных,
так и трансформированных эпителиальных клеток. Ко�
нечными эффекторами киназного сигнального каска�
да являются ядерные факторы транскрипции, которые
прямо или опосредованно стимулируют экспрессию ге�
нов, контролирующих пролиферацию, дифференци�
ровку, апоптоз, адгезию и клеточную подвижность,
т.е. процессы, определяющие митогенную и инвазив�
ную активность клеток. Среди них – гены, кодиру�
ющие рецептор ЭФР, фактор роста кератиноцитов,
регуляторы клеточного цикла – циклин�зависимые
киназы, фактор роста эндотелия сосудов, ИПФР и
др. Избыточное влияние аутопаракринных факто�
ров наиболее заметно в условиях инсулинорезистен�
тности, сопровождающей метаболический синдром.
Инсулинорезистентность стимулирует митогенную
активность эстрогенов, периферическую конверсию
андрогенов в эстрогены за счет повышения синтеза
ИПФР�1 [19, 37].

Важную роль в нарушении репродукции играет
генетическая предрасположенность. Гены детермини�
руют развитие всех белков, вовлеченных в патогенез,
в т.ч. ответственных за метаболизм в организме ксено�
биотиков, включая лекарственные препараты. Доказа�
но, что у человека существует генетический контроль
метаболизма поступающих в организм химических
соединений (детоксикация ксенобиотиков) и, в за�
висимости от особенностей генома, различные инди�
виды могут иметь устойчивость, либо обнаруживать
повышенную чувствительность к внешнесредовым
агентам, что проявляется в увеличении заболевае�
мости и смертности [5, 7, 17, 40].

Так, прединвазивные копии гиперплазии имеют
слабо видоизмененные формы гена р53, но показыва�
ют высокую микросателлитную неустойчивость MLH1,
промоторов гиперметилирования и PTEN, K�ras мута�
ции [18, 19]. Высокий уровень гормонов увеличивает
пролиферацию и вероятность накопления случайных
генетических ошибок. Появление злокачественного
фенотипа зависит от соматических мутаций в процес�
се митоза. Удельные гены, включённые в гормоно�
зависимый канцерогенез, в настоящее время остают�
ся малоизученными. Хотя считается, что вариации в
экспрессии этих генов разделяют разные формы гор�
монозависимых раков по степени риска. В частнос�
ти, согласно данным литературы, полиморфизм генов
цитохрома P450, глутатион S�трансфераз, включён�
ных в обмен стероидов, являются фактором риска гор�
монозависимых опухолей. Роль генетической пред�
расположенности к ГПЭ и РЭ как фактора риска
подтверждается многими исследователями [5, 7, 28,
31]. Так, Hemminki K. и Granstrom C. при анализе
данных Шведской общенациональной базы Рака,
включающей 10200000 человек, из них 19175 жен�
щин с раковыми образованиями половых органов в
возрасте от 0 до 66 лет, показали, что коэффициент
семейного риска для РЭ составляет 3,4 при средней
величине 2,07 в общей группе риска.

На протяжении многих лет формировалась точ�
ка зрения, согласно которой усиленная пролифера�
ция при эстроген�индуцированном канцерогенезе есть
проявление избыточной гормональной стимуляции
[2, 3, 8]. Но с развитием новых технологий in vivo,
изучением так называемых аддуктов – комплексов
ДНК с соответствующим соединением, в том числе
гормональной природы, – характер получаемых ре�
зультатов и, соответственно, выводов стал меняться.
Была выдвинута гипотеза, что классические эстро�
гены могут превращаться в катехолэстрогены, вовле�
ченные в реакции обменно�восстановительного цикла
с образованием хинонов и других свободнорадикаль�
ных метаболитов, способных повреждать ДНК, фор�
мировать ее аддукты, провоцировать мутации и ини�
циировать неопластическую трансформацию [19, 30,
38].

Суммируя изложенное можно заключить, что:
1) патогенез ППЭ характеризуется сложными вза�
имодействиями локальных и общих системных про�
цессов; 2) основной проблемой остаётся определение
наиболее важных исходных нарушений, происходя�
щих при переходе доброкачественных ППЭ в злока�
чественные. Эти сведения позволят разработать но�
вые методы ранней диагностики РЭ и своевременно
воздействовать на основные механизмы канцерогене�
за, пока заболевание ещё излечимо. Таким образом,
обсуждаемая проблема этиологии и патогенеза про�
лиферативных процессов эндометрия остается до кон�
ца не изученной и требует дальнейших научных изыс�
каний.
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Врожденные пороки сердца (ВПС) составля�
ют около 30 % от всех аномалий развития
у детей и являются одними из самых рас�

пространенных пороков в настоящее время [2, 3,
15, 24]. По данным статистики различных стран
мира, от 0,6 % до 1,4 % младенцев рождаются с
ВПС [23]. С ростом частоты отмечается тенденция
к увеличению удельного веса более тяжелых, ком�
бинированных ВПС с неблагоприятным исходом
уже в первые месяцы жизни [5, 12, 20]. Согласно
данным рандомизированных исследований, прове�
денных в США и Великобритании, при естествен�
ном течении ВПС к концу 1�го года жизни поги�
бают более 70 % детей [18]. Пороки сердца, при
которых большинство пациентов не доживают до
одного года жизни, принято считать «критически�
ми ВПС периода новорожденности» [21].

Угрожающие состояния, развивающиеся у ново�
рожденных с критическими ВПС, Л.М. Миролюбов
и Ю.Б. Калиничева [14] разделили на зависящие от
фетальных коммуникаций между малым и большим
кругами кровообращения (открытый артериальный
проток (ОАП), открытое овальное окно (ООО), аран�
циев проток) и не зависящие. Легочной кровоток че�
рез ОАП обеспечивается при атрезии или критичес�
ком стенозе легочной артерии, атрезии трехстворчатого
клапана, аномалии Эбштейна с критической анатоми�
ей, D�транспозицией магистральных артерий (ТМА).
Системный кровоток через ОАП осуществляется при
перерыве дуги аорты, критической коарктации аор�
ты, синдроме гипоплазии левого сердца. Развитие ар�

териальной гипоксемии, которая в итоге приводит к
метаболическому ацидозу, характерно для дуктус�за�
висимых ВПС. При обструктивном варианте тотально�
го аномального дренажа легочных вен, в случае недос�
таточности межпредсердного сообщения, развиваются
легочно�венозная гипертензия и отек легкого в не�
онатальном периоде. Гемодинамика ВПС с большим
лево�правым шунтом [большой нерестриктивный де�
фект межжелудочковой перегородки (ДМЖП), ОАП,
дефект аорто�легочной перегородки, полная форма
атиовентрикулярной коммуникации (АВК), общий
артериальный ствол 1, 2 типов (ОАС), двойное от�
хождение магистральных сосудов от правого желу�
дочка] не зависит от функционирования фетальных
соустьев. При этих пороках сердечно�сосудистой сис�
темы угрозу для жизни создает развитие недостаточ�
ности кровообращения (НК) [14, 21, 23].

Дадим характеристику основным критическим
ВПС, у которых гемодинамика зависит от функци�
онирования фетальных коммуникаций. Атрезия ле	
гочной артерии с интактной межжелудочко	
вой перегородкой (АЛА с ИМЖП) характеризуется
отсутствием нормального сообщения между правым
желудочком и легочной артерией вследствие полно�
го заращения ее клапана. Среди критических ВПС
доля АЛА с ИМЖП составляет 3�5 % [23]. Посто�
янными анатомическими признаками порока являют�
ся: полная атрезия отверстия легочного ствола, ги�
поплазия правого желудочка (ПЖ) и трехстворчатого
клапана (ТК), гипертрофия трабекулярной части ПЖ.
В 90 % случаев клапан легочного ствола представ�
лен мембраной, в 10 % случаев выявляются полнос�
тью сросшиеся по комиссурам створки. Нарушение
гемодинамики определяется отсутствием поступле�
ния крови из правого желудочка в легочную арте�
рию, при этом, т.к. нет ДМЖП, нет сброса в левые
отделы. Практически вся кровь шунтируется через
ООО в левое предсердие. А при наполнении кровью
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правого желудочка происходит его объемная перег�
рузка, т.к. опорожнение возможно только ретроград�
но через ТК. Сразу после рождения, для спасения
жизни ребенку, необходимо сохранить фетальное кро�
вообращение (ООО, ОАП), при этом левый желу�
дочек будет нагнетать кровь в оба круга. Средством
неотложной помощи является инфузия простаглан�
динов Е, поддерживающих проходимость ОАП и уве�
личивающих легочной кровоток. В качестве неот�
ложной помощи при обструктивном овальном окне,
что встречается редко, и правожелудочковой недос�
таточности возможно выполнение атриосептотомии
(процедуры Рашкинда) [23]. Надежду на длитель�
ное выживание больных дает только оперативное ле�
чение. Как правило, вмешательства носят многоэтап�
ный характер. Тактика лечения зависит от степени
гипоплазии правого желудочка. На первых этапах
выполняют межсистемные анастомозы, легочную валь�
вулотомию [6, 25].

Атрезия трехстворчатого клапана (АТК)
характеризуется отсутствием сообщения между правым
предсердием и правым желудочком. Среди критичес�
ких ВПС доля АТК составляет 5,5 % [23]. Основной
анатомической характеристикой порока является от�
сутствие сообщения между правым предсердием и
правым желудочком, наличие межпредсердного со�
общения, гипоплазия или отсутствие ПЖ, расшире�
ние полости левого желудочка. Единым желудочком
является левый, в котором происходит смешение ок�
сигенированной и не оксигенированной крови. Кли�
нические проявления при АТК зависят от наличия
ТМА и стеноза ЛА. Как правило, при нормальном
расположении магистральных артерий ДМЖП име�
ет небольшие размеры, а ЛА стенозирована (такая
анатомия характерна для 50 % пациентов с АТК).
В данной ситуации будет наблюдаться обеднение ле�
гочного кровотока, проявляющееся клинически ци�
анозом. Более высокая сатурация говорит о наличии
обогащения малого круга кровообращения (МКК),
что анатомически характеризуется сочетанием АТК
с ТМА, большим ДМЖП и отсутствием стеноза ЛА,
что быстро приведет к застойной НК. При равном
легочном и системном кровотоке сатурация состав�
ляет 75�80 %, так называемая сбалансированная цир�
куляция [6]. Для поддержания адекватной гемоди�
намики необходимо функционирование ОАП и ООО.
С учетом физиологии единственного желудочка и
наличия избыточного или сниженного легочного кро�
вотока, терапевтические мероприятия направлены на
регулировку резистентности легочных и/или систем�
ных сосудов. У новорожденных наиболее важным
звеном терапии является использование простаглан�
динов группы Е для поддержания проходимости ОАП

[23]. В редких случаях требуется лечение сердечной
недостаточности (пациенты с ТМА и отсутствием сте�
ноза ЛА). При АТК с наличием рестриктивного ДМПП
для увеличения объема кровотока в БКК необходи�
ма атриосептотомия [6, 23].

Аномалия Эбштейна – врожденная патоло�
гия трикуспидального клапана, характеризуется сме�
щением створок трикуспидального клапана в полость
правого желудочка. До последнего времени не уста�
новлена истинная частота встречаемости порока [28].
Среди критических ВПС доля аномалии Эбштейна
составляет 0,4 % [23]. По данным Robertson et Sil�
verman, смертность у новорожденных с аномалией
Эбштейна достигает 80 % [13]. Критическая ситуа�
ция возникает при значительном смещении створок
ТК и выраженной регургитации. Правый желудочек
из�за этого имеет уменьшенный размер, что приводит
к уменьшению количества выбрасываемой им кро�
ви и обеднению кровотока в легких. Возникает пра�
во�левое шунтирование крови через ООО, появляет�
ся гипоксемический синдром, который без коррекции
нарастает. Развитию гипоксемического синдрома так�
же способствует функциональная или анатомическая
атрезии ЛА передней створкой ТК. Для сохранения
жизни новорожденного на дооперационном этапе не�
обходимо поддержать ОАП введением простаглан�
динов Е [33]. Критичность порока может усугуб�
ляться сопутствующими различными видами аритмий
(трепетание/фибрилляция предсердий, суправен�
трикулярная тахикардия на фоне синдрома Вольфа�
Паркинсона�Уайта) [6, 23].

Транспозиция магистральных артерий (ТМА)
означает неправильное положение главных сосудов,
отходящих от сердца. Среди критических ВПС до�
ля ТМА составляет 23 % [23]. Это наиболее часто
встречающийся критический ВПС периода новорож�
денности [10, 27]. Вариантов транспозиции может
быть много: полная, неполная, корригированная, в
сочетании с другими пороками. Основой нарушения
гемодинамики является анатомическое разобщение
МКК и большого круга кровообращения (БКК). При
отсутствии интенсивной терапии новорожденные час�
то погибают в первые часы или дни после рождения.
Для сохранения их жизни необходимо функциони�
рование фетальных коммуникаций. Инфузия прос�
тагландинов Е поддерживает проходимость ОАП,
межпредсердное сообщение обеспечивается атрио�
септотомией [21].

Перерыв дуги аорты (атрезия дуги аорты, ати�
пичная коарктация) представляет собой отсутствие
сообщения между восходящей и нисходящей аортой.
Среди критических ВПС данный порок встречается
в 1 % случаев [21, 23]. Перерыв дуги аорты харак�
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теризуется отсутствием одного из сегментов аорты
с нарушением ее непрерывности и дуктус�зависимым
кровотоком по нисходящей аорте. Гемодинамичес�
ки левый желудочек обеспечивает кровоток по восхо�
дящей аорте. В нисходящую аорту кровь поступает
и из легочной артерии через ОАП. После его зак�
рытия развивается гипоперфузия нижней половины
туловища, метаболический ацидоз, олигоурия. Коар�
ктация аорты, как и перерыв ее дуги, также относят�
ся к критическим ВПС периода новорожденности.
При этом пороке наблюдается сегментарное сужение
в области перешейка аорты на границе дистально�
го отдела дуги и нисходящего отдела аорты [16].
Частота встречаемости этих состояний среди крити�
ческих ВПС составляет 10 % [4, 21, 32]. В 1978 г.
Keith и соавт. классифицировали коарктацию аорты
на два типа: предуктальный тип – инфантильный,
и постдуктальный тип – взрослый. В неонатальном
периоде клинически проявляет себя предуктальный
тип. Гемодинамика такая же, как и при перерыве
дуги аорты, при спонтанном закрытии артериального
протока развивается рефрактерная НК. Для поддер�
жания жизнедеятельности до хирургической кор�
рекции коарктации аорты и перерыва ее дуги необ�
ходимо функционирование ОАП, что достигается
инфузией простагландинов группы Е.

Синдром гипоплазии левых отделов сердца
(СГЛС) включает в себя группу сердечной патоло�
гии, характеризующихся недоразвитием левых по�
лостей сердца, атрезией или стенозом аортального
или митрального клапана и гипоплазией аорты. СГЛС
относится к часто встречающимся порокам, доля сре�
ди критических ВПС составляет 16 %. По данным
J. Gilles, 72 % детей умирают в течение первой не�
дели жизни, из них 38 % – в первые 48 часов [29].
В основе гемодинамических нарушений лежит обс�
трукция кровотоку через левые отделы сердца. Ар�
териальная кровь из левого предсердия поступает
через ООО в правое предсердие, правый желудо�
чек, легочную артерию и через ОАП в нисходящую
аорту. Для поддержания жизни необходимы ООО и
ОАП достаточных размеров. Для стабилизации сос�
тояния показано раннее введение простагландинов
Е. В случае недостаточного диаметра ООО показа�
на закрытая атриосептостомия [31].

Тотальный (полный) аномальный дренаж
легочных вен (ТАДЛВ) относится к редким поро�
кам, составляя около 1,5 % среди критических ВПС
[17, 23]. Суть порока, вне зависимости от различных
типов (супракардиальный, инфракардиальный, кар�
диальный, смешанный), состоит в том, что обогащен�
ная кислородом кровь из легочных вен попадает не
в левое предсердие, а в правое. Этим определяют�

ся главные нарушения гемодинамики: сердечный
выброс и количество крови, оттекающей из легких.
Естественно, что жизнь ребенка невозможна, если
не существует сообщения между большим и малым
кругами кровообращения. В большинстве случаев
таким сообщением является ООО, или истинный вто�
ричный ДМПП. Больные, у которых отсутствует де�
фект в перегородке или же имеется очень малень�
кий, нежизнеспособны. При установлении диагноза
ТАДЛВ с наличием рестриктивного ДМПП, для уве�
личения объема кровотока в БКК, проводится зак�
рытая баллонная септотомия по методу Рашкинда,
что позволяет спасти пациентов с этим пороком, яв�
ляясь ступенькой к его радикальной коррекции. Па�
циентам с ТАДЛВ с наличием обструкции легочных
вен показана внутривенная инфузия препаратов прос�
тагландина Е1, что позволит обеспечить сброс кро�
ви из ЛА в аорту и снизить риск развития отека лег�
ких, увеличить объем кровотока в БКК [6, 17, 23].

Перейдем в представленном описании к ВПС, не
зависящим от фетальных коммуникаций и будем рас�
сматривать ДМЖП как единственную аномалию
развития. Это один из самых распространенных сер�
дечных дефектов, у новорожденных при ДМЖП в
25�30 % случаев возникает критическое состояние.
Нарушение гемодинамики при ДМЖП определяет�
ся наличием сообщения между камерой с высоким
давлением и камерой с низким давлением. При боль�
ших нерестриктивных дефектах кровь во время сис�
толы поступает из левого желудочка через ДМЖП
в малый круг в большем количестве, чем в аорту,
так как сопротивление в МКК в 4�5 раз меньше, чем
в БКК. Вследствие такого сброса резко повышает�
ся давление в правом желудочке и артериях малого
круга. Давление в МКК при больших ДМЖП час�
то становится таким же, как в БКК. Повышение дав�
ления в МКК обусловлено двумя факторами: 1) зна�
чительным переполнением кровью малого круга, т.е.
увеличением объема крови, которую необходимо про�
толкнуть правому желудочку при каждом сердечном
цикле; 2) повышением сопротивления периферичес�
ких сосудов легких. Эти факторы приводят к возник�
новению НК и легочной гипертензии. Следует отме�
тить, что причиной тяжелого состояния у младенцев
с ДМЖП почти всегда является объемная перегруз�
ка сердца, а не высокая легочная гипертензия [23].
При появлении симптомов НК целесообразна консер�
вативная терапия (диуретики, ингибиторы ангиотен�
зин превращающего фермента, сердечные гликози�
ды), энергетически адекватное питание. При больших
и множественных дефектах рефрактерная НК не да�
ет возможности отложить оперативное вмешательс�
тво. В настоящее время паллиативное суживание ЛА
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для ограничения легочного кровотока используют
только при наличии сопутствующих пороков и ано�
малий, затрудняющих первичную коррекцию ДМЖП,
а также маловесным, недоношенным пациентам, де�
тям с множественными дефектами [6, 21, 23].

Изолированный гемодинамически значимый
ОАП – один из самых частых врожденных пороков
сердца у глубоко недоношенных детей [1]. У паци�
ентов, рожденных с массой тела менее 1500 г, часто�
та ОАП достигает 30 %. Гемодинамически значимым
ОАП является в случае, при котором его функциони�
рование сопровождается значительными (регистриру�
емыми при помощи клинико�инструментальных мето�
дов) нарушениями центральной и региональной гемо�
динамики. При естественном течении ОАП у глубоко
недоношенных детей развивается гиперволемия МКК,
высокий возврат в левое предсердие и левый желудо�
чек, их дилатация и гипертрофия. Возрастает риск
развития тяжелых форм бронхолегочной дисплазии
[19]. При наличии гемодинамически значимого ОАП
у недоношенного ребенка проводят курс консерватив�
ной терапии в первую неделю жизни (ибупрофен, ин�
дометацин внутривенно). При отсутствии эффекта вы�
полняют оперативное лечение в течение первых нес�
кольких дней после постановки диагноза. Если у до�
ношенных новорожденных старше 2�3 недель ОАП
продолжает функционировать, то шансов на его зак�
рытие нет. У доношенных младенцев терапия ингиби�
торами синтеза простагландинов является неэффек�
тивной. Хирургическое закрытие протока при наличии
симптомов должно осуществляется в течение несколь�
ких дней после постановки диагноза [6, 23].

Общий артериальный ствол (истинный ар�
териальный ствол) – это ВПС, при котором от ос�
нования сердца отходит один сосуд, соединяющий
в себе аорту и легочной ствол. Через этот общий со�
суд происходит системный кровоток в большой круг
кровообращения, легочное кровообращение, и через
него же осуществляется кровоснабжение сердца.
Среди критических ВПС он встречается в 3 % слу�
чаев [2, 23]. Во внутриутробном периоде общий ар�
териальный ствол существенно не влияет на состо�
яние плода. У младенцев этот порок в 97 % случаев
сопровождается развитием критических состояний.
Около 40 % из них умирают в течение первой не�
дели жизни [23]. Критическая клиническая ситуа�
ция обусловлена развитием тяжелой НК, особенно
при наличии дополнительной регургитации диспла�
зированного клапана ствола. Большой сброс крови
в легочное русло снижает диастолическое давление,
что ухудшает коронарную перфузию с развитием ми�
окардиальной ишемии и желудочковой дисфункции.
Терапевтическое лечение мало эффективно и направ�
лено на снижение метаболических затрат организ�
ма, снижение объема циркулирующей крови (ОЦК)
и резистентности сосудов БКК. Это позволит стаби�
лизировать пациента и направить его на экстренную
кардиохирургическую коррекцию [30].

Открытый атриовентрикулярный канал
(АВК) – это комбинированный ВПС, при котором
имеется сообщение между предсердиями и желудоч�

ками, обусловленное дефектом межпредсердной и
межжелудочковой перегородок, а также расщепле�
нием створок митрального и трикуспидального кла�
панов. Среди критических ВПС его доля составля�
ет 6 % [23]. В большинстве случаев АВК создает
нагрузку на сердце уже внутриутробно, и может при�
водить к сердечной недостаточности и водянке пло�
да. После рождения возникает шунтирование кро�
ви на уровне межжелудочковой и межпредсердной
перегородок, при этом присутствует недостаточность
атриовентрикулярных клапанов. Отмечается большой
лево�правый сброс, гиперволемия МКК. Развивает�
ся объемная перегрузка правых и левых отделов.
Медикаментозное лечение направлено на купирова�
ние признаков НК. Так как при полной форме АВК
быстро развиваются склеротические изменения в ле�
гочных сосудах, показано раннее оперативное лече�
ние, оптимально – в первые 2�6 месяцев жизни [6,
23]. При несбалансированной форме АВК (ЛЖ мень�
ше правого и не достигает 80 % от общей длины сер�
дца), наличии сопутствующих аномалий, гипотро�
фии выполняется суживание ЛА [2, 6].

Дефект аортолегочной перегородки пред�
ставляет собой порок, при котором имеется сообще�
ние между прилегающими частями восходящей аорты
и стволом легочной артерии. Он относится к редким
ВПС [23]. При больших сообщениях между аортой
и легочной артерией болезнь протекает злокачествен�
но и в периоде новорожденности. Многие из выжив�
ших больных уже в 2�3�летнем возрасте становятся
неоперабельными из�за развития легочной гипертен�
зии [17]. Более чем в половине наблюдений дефект
аортолегочной перегородки может сочетаться с дру�
гими ВПС. Дефект представляет собой округлое или
овальное отверстие (типа окна), расположенное внут�
риперикардиально между левой стороной восходя�
щей аорты и правой стенкой ствола легочной арте�
рии кпереди от места отхождения правой ее ветви.
Во время систолы кровь из восходящей аорты пос�
тупает под высоким давлением непосредственно в
легочную артерию, так как дефект больших разме�
ров не оказывает сопротивления току крови. При
этом левоправый сброс, как и при ОАП, происходит
и в систолу, и в диастолу. Все это способствует очень
раннему развитию высокой ЛГ. ПЖ, в отличие от
левого, не подвергается перегрузке увеличенным объе�
мом крови, поскольку сброс крови осуществляется на
уровне магистральных сосудов, т.е. дистальнее ПЖ.
Однако последний нагнетает кровь в сосуд с высо�
ким давлением, в силу чего имеется его систоличес�
кая перегрузка. Дилатация ЛЖ отражает его работу
в условиях диастолической перегрузки. Консерватив�
ное лечение должно быть направлено на снижение
метаболических затрат организма, снижение ОЦК
(диуретики), резистентности системных сосудов (ин�
гибиторы АПФ), оно малоэффективно, необходима
ликвидация порока в условиях искусственного кро�
вообращения [21].

Отхождение аорты и легочной артерии
от правого желудочка (ДОМС от ПЖ) – спектр
пороков развития сердца и магистральных сосудов,



12 №2(49) 2012

КРИТИЧЕСКИЕ ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА 
ПЕРИОДА НОВОРОЖДЕННОСТИ

при которых оба магистральных сосуда отходят пол�
ностью или частично от ПЖ, доля среди критичес�
ких ВПС – 3 % [7, 21]. Патофизиология порока
обусловлена расположением ДМЖП, а также нали�
чием или отсутствием стеноза ЛА. В случае ДОМС
от ПЖ с субаортальным ДМЖП и отсутствием сте�
ноза ЛА гемодинамика соответствует изолированно�
му большому ДМЖП: гиперволемия МКК, высок
риск развития легочной гипертензии. При ДМЖП,
расположенном под легочной артерией (аномалия Та�
усиг�Бинга), в нее нагнетается преимущественно ар�
териальная кровь из ЛЖ, а в аорту – венозная кровь
из ПЖ. В этом случае гемодинамика сходна с тако�
вой при ТМА, сочетающейся с ДМЖП. У этих боль�
ных, наряду с выраженной гипоксемией, развивается
и высокая легочная гипертензия. При всех вариантах
ДОМС может наблюдаться стеноз ЛА, что уменьша�
ет кровоток в МКК и приводит к усилению гипоксе�
мии [6, 17, 21]. Оптимальный срок для проведения
оперативной коррекции – период новорожденности,
кроме особых случаев, когда для полной анатоми�
ческой коррекции может потребоваться клапаносо�
держащий кондуит. В этих случаях возможно дву�
хэтапное хирургическое лечение. Первым этапом в
период новорожденности проводят паллиативное вме�
шательство: при наличии стеноза – системный шунт,
в остальных случаях – суживание ЛА для защиты
сосудистого русла МКК [6, 21, 26].

Аортолевожелудочковый тоннель – чрез�
вычайно редкий ВПС, при котором имеется прямое
сообщение между левым желудочком и восходящей
частью аорты в обход аортальных клапанов. К нас�
тоящему времени в литературе можно найти описа�
ние около 50 случаев [17]. Восходящая часть аорты
резко расширена, от ее переднелевой поверхности
над уровнем коронарных отверстий артерий отходит
сосудистое образование, покрытое эпикардом. Оно
может иметь форму трубки или аневризмы самой
стенки аорты шириной 1,5�2 см. Тоннель располо�
жен кнаружи от фиброзного кольца, справа от легоч�
ного ствола, где теряется в толще миокарда вблизи
межжелудочковой перегородки. Со стороны аорты
это образование имеет устье, расположенное выше
или левее устья правой коронарной артерии. Створки
аортального клапана нормальные или сращены в об�
ласти комиссур. Далее тоннель уходит в толщу меж�
желудочковой перегородки, формирующей правую
стенку выходного отдела левого желудочка. Ниж�
нее, или левожелудочковое, отверстие тоннеля на�
ходится непосредственно под комиссурой между ос�
нованием правой и левой створок аорты. Тоннель не
создает препятствия для свободного тока крови во
все фазы сердечного цикла. Определенная часть кро�
ви во время систолы поступает назад в левый же�
лудочек, соответственно левый желудочек испыты�
вает объемную перегрузку, развивается НК, чаще в
неонатальном периоде [25]. Установление диагноза
аортолевожелудочкового тоннеля само по себе яв�
ляется показанием к операции [17].

Суммируя вышесказанное, можно сделать зак�
лючение, что критические состояния при ВПС воз�

никают наиболее часто в период перехода от прена�
тального к постнатальному типу кровообращения и
к концу первого месяца жизни, когда легочное соп�
ротивление падает. Клиническая презентация патоло�
гического процесса осуществляется через синдромы
гипоксемии, сердечной недостаточности и легочной
гипертензии. Основные механизмы развития крити�
ческих состояний сочетаются и могут быть представ�
лены следующим образом [14, 21, 23]:
1) закрытие ОАП при дуктус�зависимом кровообра�

щении (критический легочной стеноз/атрезия,
транспозиция магистральных артерий, коаркта�
ция/перерыв аорты, синдром гипоплазии лево�
го сердца);

2) выраженное препятствие кровотоку (аортальный
стеноз, коарктация аорты, синдром гипоплазии
левого сердца, критический легочной стеноз);

3) недостаточность шунта на уровне межпредсердной
перегородки (транспозиция магистральных арте�
рий, тотальный аномальный дренаж легочных вен,
атрезия трехстворчатого клапана);

4) неадекватный возврат к левому сердцу (тоталь�
ный аномальный дренаж легочных вен, атрезия
легочной артерии с интактной межжелудочковой
перегородкой);

5) выраженная гиперволемия малого круга кровооб�
ращения и объемная перегрузка сердца (гемоди�
намически значимый ОАП, общий артериальный
ствол, большой ДМЖП, недостаточность атрио�
вентрикулярных клапанов, дефект аортолегочной
перегородки, аортолевожелудочковый тоннель).
Характерной особенностью критических ВПС у

новорожденных является отсутствие или слабая вы�
раженность компенсаторных реакций: гипертрофии
миокарда, коллатерального кровообращения и т.п.
При отсутствии адекватной экстренной терапии или
оперативного вмешательства, в течение нескольких
недель или дней описанные изменения приводят к
развитию синдрома полиорганной недостаточности
и к летальному исходу [11]. Современная интенсив�
ная терапия у новорожденных с ВПС должна быть
основана на знании основных гемодинамических на�
рушений и патогенеза развития ведущих клинических
синдромов [22, 23]. При проведении неотложных
мероприятий крайне важно определить, является ли
порок дуктус�зависимой или дуктус�независимой ано�
малией развития [14]. При некоторых пороках у но�
ворожденных открытый артериальный проток (дук�
тус) может быть основным или даже единственным
источником поступления крови в легочную артерию
или аорту. В этих случаях закрытие протока приво�
дит к значительному ухудшению состояния, часто не
совместимому с жизнью. При других патологиях на�
личие (ОАП) может усугублять гемодинамические
проблемы, однако не является жизненно важным
фактором [23]. Необходимо помнить о возможных
реакциях ОАП на различные лечебные воздействия,
что будет определять положительный или отрица�
тельный эффект терапии в этой группе больных.
Прежде всего, следует отметить реакции ОАП на
кислород и простагаландины группы Е (ПГЕ). При
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дуктус�зависимых ВПС нельзя назначать оксигено�
терапию, т.к. спастическая реакция ОАП на кисло�
род сопровождается падением легочного кровотока
и развитием декомпенсированного метаболического
ацидоза, прогрессированием гипоксического пора�
жения сердца и других органов, что резко ухудша�
ет состояние больного и результаты хирургическо�
го лечения. ПГЕ избирательно действуют на стенки
артериального протока и легочных сосудов, приво�
дя к их расслаблению и улучшению проходимости.

Динамическое наблюдение за постнатальной адап�
тацией новорожденного с ВПС и ответом на терапев�
тическое воздействие способствует принятию реше�
ния о тактике дальнейшего ведения новорожденного
ребенка. Важно определить, насколько пациент нуж�
дается в неотложной госпитализации в специализи�
рованное кардиохирургическое отделение и в сроч�
ном оперативном вмешательстве, которые могут быть
паллиативными или радикальными [9, 22].

К паллиативным относят оперативные вмеша�
тельства или кардиологические процедуры, которые
выполняются с целью улучшения состояния паци�
ента в случаях высокого риска или невозможности
первичной радикальной коррекции [8]. Паллиатив�
ные операции по�прежнему играют важную роль в
ступенчатой коррекции сложных ВПС. Выбор пал�
лиативных операций зависит не только от характера
порока, но также от факторов, влияющих на конеч�
ный результат коррекции, в частности, симметрич�
ность роста и развития желудочков сердца и крупных
артерий. Решение об использовании паллиативных
операций должно тщательно коллегиально взвеши�
ваться для предотвращения осложнений, могущих
затруднить конечную коррекцию порока [14]. Ос�
новными паллиативными операциями являются: бал�
лонные процедуры, системно�легочные анастомозы,
суживание легочной артерии.

Чрезкожная баллонная атриосептостомия
(процедура Рашкинда) является первым этапом спе�
циализированной помощи пациентам с ТМА для улуч�
шения смешивания артериальной и венозной крови
на уровне предсердий. Атриосептостомия – прото�
кольная процедура в лечении ТМА выполняется в
периоде новорожденности сразу после диагностиро�
вания порока. Баллонная атриосептостомия выпол�
няется и при других сложных ВПС, в частности, при
атрезии трехстворчатого или митрального клапанов,
атрезии легочной артерии без дефекта межжелудоч�
ковой перегородки. При ВПС с уменьшенным ле�
гочным кровотоком наличие выраженной гипоксии

(насыщение крови кислородом крови меньше 60 %),
зависимость легочного кровотока от функции ОАП
являются показаниями к выполнению системно�ле�
гочных анастомозов.

В настоящее время общепризнанными являются
подключично	легочные анастомозы Блелока	
Тауссинг, а также центральные (между восходящей
аортой и стволом или ветвями легочной артерии)
анастомозы.

Суживание легочной артерии (операция Мюл�
лера) является этапом хирургического лечения ВПС
с увеличенным легочным кровотоком и выполняет�
ся у пациентов в первые недели жизни. Большей
частью данная операция проводится пациентам, у
которых ранняя радикальная коррекция связана с
высоким операционным риском. Суживание легоч�
ной артерии показано при множественных дефектах
межжелудочковой перегородки (ДМЖП), мышечных
ДМЖП, при больших ДМЖП в сочетании с коаркта�
цией аорты, ДМЖП в сочетании с внесердечными
аномалиями (сопутствующая генетическая патология,
а также недоношенность, гипотрофия), одножелу�
дочковых сердцах, несбалансированных формах пол�
ной АВК и других пороках.

За последнее десятилетие значительное место в не�
отложной хирургии ВПС у детей раннего возраста
занимают рентгенэндоваскулярные вмешательс	
тва при критических поражениях аортального и ле�
гочного клапанов, а также при коарктации аорты.
Примерно треть пациентов, подвергшихся этим про�
цедурам, требуют дальнейшего хирургического ле�
чения, поэтому их следует относить к паллиативным
процедурам, хотя риск эндоваскулярних операций
значительно меньший в сравнении с первичной хи�
рургической коррекцией таких пороков. C момента
первой баллонной дилятации клапанного стеноза в
1982 году, баллонная вальвулопластика стала про�
цедурой выбора при различных типах клапанных по�
ражений у новорожденных и грудных детей, в осо�
бенности при критических аномалиях клапанов [6,
8, 21].

Таким образом, критичность ВПС у новорожден�
ных определяется постнатальными гемодинамически�
ми перестройками на фоне анатомического дефекта.
Мониторинг основных параметров состояния ново�
рожденного пациента способствует правильному пред�
ставлению у неонатолога и кардиолога о механизмах
развития ведущих синдромов, обеспечивает адекват�
ную тактику дальнейшего ведения новорожденного
ребенка и успех кардиохирургической коррекции.
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МАТРИКСНЫЕ МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗЫ 
И ТКАНЕВЫЕ ИНГИБИТОРЫ 
МАТРИКСНЫХ МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗ 
ПРИ ПЕРИНАТАЛЬНОМ ПОРАЖЕНИИ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

В обзоре рассмотрены роль матриксных металлопротеиназ и тканевых ингибиторов матриксных металлопротеиназ в
патогенезе перинатального поражения центральной нервной системы у новорожденных и возможности использова�
ния матриксных металлопротеиназ в качестве ранних диагностических и прогностических маркеров перинатального
поражения ЦНС у новорожденных.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: матриксные металлопротеиназы; тканевые ингибиторы матриксных металлопротеиназ;
перинатальная гипоксия; новорожденные.
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Перинатальная гипоксия и асфиксия остает�
ся главной причиной детской заболеваемос�
ти и смертности с возможными долговре�

менными неврологическими нарушениями, такими
как детский церебральный паралич, задержка умс�
твенного развития или эпилепсия [14]. Гипоксичес�
ки�ишемическая энцефалопатия – неврологический
синдром, часто сопровождающий перинатальную ас�
фиксию [11]. Выявление тяжести гипоксически�ише�
мической энцефалопатии на ранних стадиях позво�
ляет своевременно начать лечение, а тяжелое течение
этой патологии является показанием к переводу но�
ворожденного в отделение интенсивной терапии.

Мощным повреждающим фактором при перина�
тальной гипоксии и асфиксии являются матриксные
металлопротеиназы (ММП) – ферменты, разруша�
ющие протеины внеклеточного матрикса различных
тканей [3]. Доказано, что эти ферменты играют важ�
ную роль в целом ряде физиологических и патологи�
ческих процессов, включая эмбриогенез, заживление
повреждений и воспаление [1]. Показано, что ММП
регулируют миграцию клеток, рост отростков и ми�
елинизацию при морфогенезе нервной ткани [7], а,
с другой стороны, доказано участие ММП в развитии
воспаления в центральной нервной системе [13].

БИОХИМИЯ МАТРИКСНЫХ 
МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗ

Субстратами MМП являются практически все ком�
поненты внеклеточного матрикса (коллагены, про�
теогликаны, фибронектин и ламинин), про�ММП,
мембранные рецепторы и локализованные во внек�
леточном матриксе факторы роста [1]. В зависимости
от расщепляемых субстратов внеклеточного матрикса
соединительной ткани и структуры каталитическо�
го домена ММП делят на желатиназы, стромелизины,
коллагеназы и ММП мембранного типа (МТ�ММП).
Это разделение условно, поскольку все ферменты се�
мейства MMП обладают широкой субстратной спе�
цифичностью.

В структуре молекулы ММП выделяют три до�
мена: N�терминальный пропептидный домен, внут�
ренний каталитический (содержит цистеиновый пе�

реключатель) и C�терминальный гемопексин (кро�
ме ММП�7 и ММП�26) [1]. Желатиназы (ММП�2 и
ММП�9) в каталитическом участке содержат фибро�
нектиновый домен; ММП�7 (матрилизин) содержит
только пропептидную область и каталитический сайт;
МТ�ММП фиксированы на мембране клеток.

Экспрессия генов ММП регулируется на уров�
не транскрипции различными интерлейкинами, хе�
мокинами и факторами роста [1]. Большинство MMП
секретируются в форме неактивных проферментов,
которые активируются при гидролитическом отщеп�
лении пропептидного домена [15]. Ингибируются
ММП эндогенными тканевыми ингибиторами мат�
риксных металлопротеиназ (ТИМП), составляющи�
ми семейство секретируемых протеинов массой 20�
29 кДа, которые способны нековалентно связываться
с ММП в эквимолярном соотношении [1].

СИСТЕМА МАТРИКСНЫХ 
МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗ 
ПРИ ПОРАЖЕНИИ ЦНС

Повышенная экспрессия ММП может приводить
к повреждению тканей и развитию воспаления. Пока�
зано, что синтез ММП возрастает после повреждения
мозга, а инъекции ММП в мозг мышей вызывают ги�
бель клеток и воспаление [6]. При остром повреж�
дении мозга основным источником ММП являются
инфильтрирующие вещество мозга лейкоциты [4].
Нейроны, астроциты, олигодендроциты, микроглия
и эндотелиоциты также секретируют ММП [4]. Ин�
гибиторы ММП уменьшают отек и объем поврежде�
ния в модели инсульта [12]. В модели травмы моз�
га или фокальной ишемии у мышей, лишенных гена,
кодирующего ММП�9, объем повреждения сущес�
твенно меньше, чем у мышей дикого типа [12].

Доказана роль ММП в нарушении целостности
кровеносных сосудов и повреждении гемато�энце�
фалического барьера (ГЭБ) [6]. Показано, что эти
ферменты расщепляют компоненты соединительно�
тканного матрикса сосудистой стенки – коллаген,
фибронектин и ламинин. Разрушение ламинина пос�
редством ММП снижает жизнеспособность контак�
тирующих с ним клеток, а расщепление белка ZO�1
эндотелиоцитов посредством ММП�9 вызывает пов�
реждение ГЭБ [5].

К настоящему времени большая часть данных о
роли ММП в патогенезе повреждения ЦНС полу�
чена на взрослых пациентах [10], а также в экспе�
рименте на животных [6]. Однако, недавно показа�
на связь между активацией ММП, перинатальным
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внутрижелудочковым кровоизлиянием (ВЖК) и раз�
витием бронхолегочной дисплазии (БЛД) у недоно�
шенных детей [9].

МАТРИКСНЫЕ МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗЫ 
КАК КАНДИДАТЫ В БИОМАРКЕРЫ 
ПЕРИНАТАЛЬНОГО ПОРАЖЕНИЯ ЦНС

Источником ММП, циркулирующих в систем�
ном кровотоке, могут быть активированные лейко�
циты, а также клетки нервной ткани при их повреж�
дении [4]. Поэтому предполагают, что определение
концентрации и/или активности ММП в перифери�
ческой крови может быть использовано для выявле�
ния повреждения ЦНС [10]. Первым свидетельством
такой возможности стали результаты исследования
Schulz C.G. и соавт. [9], в котором было оценено
состояние системы матриксных металлопротеиназ и
их тканевых ингибиторов в периферической крови
у новорожденных при ВЖК и БЛД. В этом иссле�
довании у недоношенных новорожденных (25�36 не�
дель гестации) с или без ВЖК и/или БЛД и у здо�
ровых доношенных новорожденных (37�40 недель
гестации) в первые 28 суток жизни забирали образ�
цы крови. Активность ММП�2 и ММП�9 оценивали
зимографически; концентрацию TИМП�1 и TИМП�
2 в плазме крови измеряли методом иммунофермен�
тного анализа. У новорожденных без ВЖК и БЛД
(n = 50) активность ММП�2 и ММП�9, как и концен�
трация ТИМП�1, в плазме крови зависели от геста�
ционного возраста. Концентрация ТИМП�2 не зави�
села от срока гестации. Активность ММП�9 снижалась
на 50 % после первых суток жизни. У 12 недоношен�
ных новорожденных с БЛД и/или ВЖК были су�
щественно снижены ММП�2, но повышены активнос�
ти ММП�9 и концентрации ТИМП�1 по сравнению
с новорожденными без БЛД или ВЖК.

Нашими исследованиями показано, что повышен�
ная концентрация ММП�9 в плазме пуповинной кро�
ви новорожденных ассоциируется с развитием пери�
натальных поражений ЦНС [2]. В частности уста�

новлено, что концентрация ММП�9 у доношенных
новорожденных без перинатального поражения ЦНС
(n = 37) составила 307 ± 19,2 нг/мл, а у доношен�
ных новорожденных с перинатальным поражением
ЦНС гипоксического генеза (n = 23) была повыше�
на и составила 402,7 ± 27,3 нг/мл (p = 0,02).

В недавно опубликованной работе Sunagawa S.
и соавт. [8] сообщалось об определении концентра�
ции ММП�9 и ТИМП�1 в плазме крови 12 новорож�
денных с асфиксией и 15 здоровых новорожденных
при рождении и в первый день жизни. Обнаружено,
что при рождении концентрация ММП�9 у новорож�
денных с асфиксией с неврологическими нарушени�
ями (n = 5) была значительно выше, чем у новорож�
денных с асфиксией без неврологических нарушений
(n = 7, p = 0,003) и у здоровых новорожденных
(p < 0,001). Отношение ММП�9/ТИМП�1 при рож�
дении у новорожденных с асфиксией и неврологи�
ческими нарушениями было значительно выше, чем
у новорожденных с асфиксией и без неврологичес�
ких нарушений (p = 0,048). Таким образом, уровни
ММП�9 в плазме крови при рождении и отношение
ММП�9/ТИМП�1 могут быть предикторами невроло�
гических нарушений у новорожденных с асфиксией.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Матриксные металлопротеиназы играют ключе�
вую роль в патогенезе повреждения ЦНС, в час�
тности, повреждения гемато�энцефалического барье�
ра, которое в свою очередь обусловливает развитие
воспаление и увеличение объема повреждения нер�
вной ткани. В настоящее время доказана вовлечен�
ность ММП и ТИМП в развитие повреждения ЦНС
на модели животных и у пациентов с геморрагичес�
ким инсультом. Подобного рода исследования у ново�
рожденных малочисленны, поэтому представляется
необходимым и перспективным дальнейшее изуче�
ние матриксных металлопротеиназ и их тканевых ин�
гибиторов как потенциальных маркеров поражения
ЦНС и предикторов их исходов у новорожденных.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Основной задачей ведения социально�гигие�
нического мониторинга является выявление
причин и условий возникновения заболева�

емости населения при воздействии средовых факто�
ров. Неблагоприятные факторы окружающей сре�
ды оказывают выраженное негативное влияние на
состояние здоровья населения. Установление при�
чинно�следственных связей между показателями здо�
ровья детского населения и загрязнением окружа�
ющей среды является необходимым условием для
разработки и обоснования управленческих решений,
направленных на сохранение и укрепление здоро�
вья популяции. Детский организм с его интенсив�
ным обменом веществ более восприимчив к воздейс�
твию любых неблагоприятных факторов, особенно
загрязнения атмосферного воздуха. [1, 2].

Кемеровская область является регионом с интен�
сивным развитием горно�добывающей, металлурги�

ческой и химической промышленностей. Город Ке�
мерово – центр химического производства Кемеров�
ской области, отличительной особенностью которо�
го является расположение большинства предприятий
химического производства в непосредственной бли�
зости от жилой застройки, что привело к неблаго�
получной эколого�гигиенической ситуации и ухудше�
нию состояния здоровья населения, особенно детского
[3, 4].

Цель исследования – на основании ведения со�
циально�гигиенического мониторинга здоровья дет�
ского населения и уровней загрязнения атмосферно�
го воздуха крупного промышленного центра Кузбасса
установить причинно�следственные связи и опреде�
лить закономерности формирования нарушения здо�
ровья детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В качестве материалов исследования использова�
ны:
� данные официальной медицинской статистики Де�

партамента здравоохранения Кемеровской облас�
ти по форме № 12 «Сведения о числе заболеваний,
зарегистрированных у больных, проживающих ра�
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Установление причинно�следственных связей между показателями здоровья детского населения и загрязнением ок�
ружающей среды является необходимым условием для разработки и обоснования управленческих решений, направ�
ленных на сохранение и укрепление здоровья популяции. На основе ведения социально�гигиенического мониторин�
га здоровья детского населения и уровней загрязнения атмосферного воздуха крупного промышленного центра
Кузбасса установлены причинно�следственные связи и определены закономерности формирования нарушения здо�
ровья детей. Наибольший вклад в загрязнение атмосферного воздуха г. Кемерово вносит автотранспорт. Уровень заг�
рязнения оценивается как «высокий». В структуре общей заболеваемости установлены сходства в распространеннос�
ти приоритетных классов болезней в г. Кемерово и Кемеровской области. Уровень заболеваемости детей в г. Кемерово
по большинству классов болезней статистически значимо выше. Установлены корреляционные зависимости с прямой
сильной связью между суммарными выбросами, среднегодовыми концентрациями загрязняющих веществ в атмос�
ферном воздухе и общей заболеваемостью детей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: социально�гигиенический мониторинг; загрязнение атмосферного воздуха; 
здоровье детей.

Koskina E.V., Ivoilov V.M., Glebova L.A., Brusina E.B., Rynza O.P.
Kemerovo State Medical Academy,
Federal state health care institution «Centre of hygiene and epidemiology in Kemerovo region», Kemerovo

A SOCIAL AND HYGIENIC MONITORING OF CHILDREN’S POPULATION HEALTH IN KEMEROVO

The ascertainment of cause�effect relationship between children’s population health indicators and pollution of environment
is a necessary condition for development and substantiation of administrative solutions which are directed at preservation and
strengthening of population health. On the basis of the social and hygienic monitoring of children’s population health and pol�
lution levels of the atmospheric air in a large industrial centre of Kuzbass a cause�effect relationship is determined and the re�
gularities of children’s health impairments formation. A motor transport makes the biggest contribution the atmospheric air
pollution in Kemerovo. The level of the pollution is considered as «high». The similarities in the priority class diseases prevalen�
ce are determined in the structure of the general morbidity in Kemerovo and Kemerovo region. Morbidity rate among children
in Kemerovo is statistically rather higher at the majority of diseases classes. The correlation dependencies with a direct strong
connection between total emissions, polluting substances of the average year concentrations in the atmospheric air and a ge�
neral morbidity of children are determined.

KEY WORDS: a social and hygienic monitoring; pollution of the atmospheric air; health of children.

Корреспонденцию адресовать:
КОСЬКИНА Елена Владимировна,
650029, г. Кемерово, ул. Ворошилова, 22а,
ГБОУ ВПО КемГМА Минздравсоцразвития России.
Тел.: 8 (3842) 62�58�78; 8 (3842) 73�49�19. 
E�mail: kemsma @kemsma.ru



19№2(49) 2012

СОЦИАЛЬНО�ГИГИЕНИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ 
ЗДОРОВЬЯ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ Г. КЕМЕРОВО

йоне обслуживания лечебного учреждения» за пе�
риод 2003�2010 гг.;

� среднегодовые концентрации химических веществ,
контролируемые в атмосферном воздухе ГУ «Ке�
меровский центр по гидрометеорологии и мони�
торингу окружающей среды» за 2003�2010 гг.;

� объемы и перечень выбрасываемых загрязняющих
веществ в атмосферу города по данным департамен�
та природных ресурсов и экологии Кемеровской об�
ласти «Доклад о состоянии и охране окружающей
среды Кемеровской области» за 2003�2010 гг.
При проведении исследований использованы со�

циально�гигиенические, эпидемиологические, статис�
тические методы. С помощью MS Excel описатель�
ная статистика получены средняя величина, ошибка
средней, рассчитан темп прироста (снижения); с ис�
пользованием пакета программ СТАТИСТИКА 6.0
проведено определение статистической значимости раз�
личий двух независимых групп по критерию Манна�
Уитни, связь признаков – методом ранговой корре�
ляции Спирмена.

На первом этапе исследования проведен анализ
вклада основных предприятий в загрязнение атмос�
ферного воздуха, оценка качества атмосферного воз�
духа в исследуемом городе за период 2003�2010 гг.

На втором этапе исследования проведено изуче�
ние общей заболеваемости детского населения в г. Ке�
мерово за 2003�2010 гг.

На третьем этапе проведена оценка закономер�
ностей взаимосвязи заболеваемости детского населе�
ния и степени загрязнения атмосферного воздуха.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе проведенного анализа установлено незна�
чительное снижение суммарного объема выбросов
загрязняющих веществ в атмосферу города от ста�
ционарных источников с 58,4 тыс. тонн в 2003 г. до
55,4 тыс. тонн, т.е. на 5,2 %.

Наибольший вклад в загрязнение атмосферного
воздуха вносит автотранспорт – 52,4�60,9 %, стаци�
онарные источники составляют 47,6�39,1 %. Среди
стационарных источников основной вклад в загряз�
нения атмосферного воздуха вносят предприятия по
производству, передаче и распределению электроэ�
нергии, газа, пара и горячей воды – около 72,24 %
(из них, Ново�Кемеровская ТЭЦ – 28 %, Кемеров�
ская ГРЭС – 34,76 %). Предприятия химического про�
изводства, имея сравнительно низкие массы выбро�

сов (0,4 % от всех выбросов в атмосферу), помимо
основных распространенных загрязняющих веществ
(оксиды азота, диоксид серы, оксид углерода), выбра�
сывают целый спектр веществ высокого класса опас�
ности, таких как капролактам, формальдегид, аммиак,
анилин, различные спирты, эфиры, фенолы, другие
довольно токсичные газы и аэрозоли, которые в ат�
мосфере вступают в фотохимические реакции с об�
разованием озона и других окислителей [5].

По данным исследований на стационарных постах,
в атмосферном воздухе г. Кемерово регистрировались
следующие среднегодовые концентрации загрязняю�
щих веществ, превышающие ПДКсс: по формальде�
гиду 1,1�2,8 ПДКсс, азоту диоксиду 1,2�1,7 ПДКсс,
бенз(а)пирену 2,5�4,1 ПДКсс, аммиаку 1,5�2,8 ПДКсс
(рис.). По остальным веществам превышений сред�
негодовых концентраций ПДКсс зарегистрировано
не было. Следует отметить, что с 2006 г. отмечается
тенденция к росту уровня загрязнения атмосферно�
го воздуха бенз(а)пиреном.

В динамике проведена оценка загрязнения атмос�
ферного воздуха по суммарному индексу загрязне�
ния атмосферы (ИЗА), который рассчитывается по
пяти наиболее распространенным вредным веществам
(пыли, диоксиду серы, оксиду углерода, диоксиду азо�
та и формальдегиду) с учетом их класса опасности,
стандарта качества и средних уровней загрязнения
воздуха. Уровень загрязнения атмосферы в г. Кеме�
рово согласно критериям оценивался в 2003�2004 гг.
как «очень высокий» и составлял 16,5�15,6, с 2005 г.
по 2010 г. – как «высокий» и колебался от 11,3 до
8,7.

Критерии оценки ответной реакции организма при�
няты в данном исследовании на популяционном уров�
не. Несмотря на то, что заболеваемость и распростра�
ненность болезней лишь констатируют факт состо�
явшегося изменения уровня здоровья, тем не менее,
эти показатели широко используются при регистра�
ции отклика организма на воздействие неблагопри�
ятных факторов окружающей среды.

Структура общей заболеваемости детей и срав�
нения показателей заболеваемости детей в г. Кеме�
рово и Кемеровской области проведена по средним
арифметическим величинам за период 2003�2010 гг.,
так как средняя арифметическая величина наиболее
адекватно характеризует статистическую совокупность.
Получаемые средние величины являются мерой срав�
нения и оценки изучаемых явлений и процессов.

В структуре общей заболеваемости детей домини�
рующей патологией в г. Кемерово и Кемеровской об�
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ласти являются болезни органов дыхания (45,12 %
и 47,96 %, соответственно), на втором месте – трав�
мы и отравления (6,2 % и 5,2 %), на третьем месте –
болезни глаза (6 % и 5,34 %). Таким образом, в г. Ке�
мерово и Кемеровской области установлено наличие
сходства по ведущим патологиям, что позволяет пред�
положить действие единого общего фактора.

За период с 2003 по 2010 гг. уровень общей забо�
леваемости в целом по Кемеровской области и в г. Ке�
мерово имел умеренную тенденцию к росту, темп при�
роста – 10,8 % и 13,3 %, соответственно.

В динамике за анализируемый период в г. Кеме�
рово отмечается выраженный рост распространеннос�
ти новообразований, в 2010 г. темп прироста составил
76,7 % от уровня 2003 г., болезней костно�мышечной
системы – в 2,6 раза, умеренный рост болезней эн�
докринной системы – на 19,5 %, болезней органов
дыхания – на 18,1 %, болезней кожи и подкожной
клетчатки – на 13,9 %, врожденных пороков и ано�
малий развития – на 22,1 %. В то же время, наибо�

лее выраженное снижение отмечается по болезням сис�
темы кровообращения (темп снижения на 40,8 %),
болезням органов пищеварения – на 38,8 %, психи�
ческим расстройствам – на 48,7 % (табл. 1).

Средний многолетний уровень заболеваемости де�
тей в г. Кемерово имеет статистически значимое пре�
вышение уровней заболеваемости по Кемеровской
области по следующим классам болезней: инфекци�
онные и паразитарные болезни (на 27 %), болезни
органов дыхания (на 14,1 %), психические расстройс�
тва (на 34,4 %), болезни органов пищеварения (на
15,8 %), болезни нервной системы (на 40,2 %), бо�
лезни кожи и подкожной клетчатки (на 54,7 %), сос�
тояния в перинатальном периоде (в 2,3 раза), трав�
мы и отравления (на 38 %) (табл. 1).

В ходе анализа получены статистически значимые
взаимосвязи корреляционной зависимости с прямой
сильной связью между среднегодовыми концентра�
циями, выбросами загрязняющих веществ в атмосфер�
ный воздух и общей заболеваемостью детей (табл. 2).
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Установлена корреляционная зависимость между сред�
негодовыми концентрациями азота диоксида и но�
вообразованиями (r = 0,8; р = 0,014), углерода ок�
сида и новообразованиями (r = 0,88; р = 0,003),
аммиака, гидрохлорида, формальдегида и состояни�
ями, возникающими в перинатальном периоде (r =
0,81; 0,82; 0,85; 0,85; р = 0,014; 0,011; 0,013; 0,006,
соответственно), аммиака и болезнями системы кро�
вообращения (r = 0,76; р = 0,002), фенола и болез�
нями органов дыхания (r = 0,81; р = 0,014), азота
диоксида и болезнями кожи и подкожной клетчат�
ки (r = 0,81; р = 0,010).

Установлена корреляционная зависимость (табл.
3) между суммарными выбросами от стационарных
источников и болезнями крови и кроветворных ор�
ганов (r = 0,81; р = 0,015), выбросами азота окси�
да, углеводородов и болезнями крови и кроветворных
органов (r = 0,97; 0,86; р = 0,0003; 0,005, соответс�
твенно), выбросами серы диоксида и новообразова�
ниями, общей заболеваемостью (r = 0,73; 0,78; р =
0,036; 0,021, соответственно), выбросами летучих ор�
ганических веществ и болезнями костно�мышечной
системы (r = 0,81; р = 0,015), суммарными выбро�
сами от автотранспорта и болезнями системы крово�
обращения, состояниями, возникающими в перина�
тальном периоде (r = 0,75; р = 0,031).

ВЫВОДЫ:

Таким образом, в ходе проведенного анализа ус�
тановлено, что:

1. Наибольший вклад в загрязнение атмосферного
воздуха г. Кемерово вносит автотранспорт. Уро�
вень загрязнения оценивается как «высокий».

2. В структуре общей заболеваемости установлены
сходства в распространенности приоритетных клас�
сов болезней в г. Кемерово и Кемеровской облас�
ти. Уровень заболеваемости детей в г. Кемерово
по большинству классов болезней статистически
значимо выше, чем в Кемеровской области.

3. Установлены статистически значимые корреля�
ционные зависимости с прямой сильной связью
между суммарными выбросами, среднегодовыми
концентрациями загрязняющих веществ в атмос�
ферном воздухе и общей заболеваемостью детей
некоторыми классами болезней.

Класс заболеваний

Инфекционные и паразитарные
болезни

Новообразования

Болезни крови, кроветворных органов

Болезни эндокринной системы

Психические расстройства

Болезни нервной системы

Болезни глаза

Болезни уха

Болезни системы кровообращения

Болезни органов дыхания

Болезни органов пищеварения

Болезни кожи и подкожной клетчатки

Болезни костно�мышечной системы 
и соединительной ткани

Болезни мочеполовой системы

Состояния в перинатальном периоде

Врожденные аномалии

Травмы, отравления

Всего заболеваний

Среднее значение
(М ± m)

108,27 ± 3,9

5,69 ± 0,6

32,22 ± 0,48

46,67 ± 0,97

38,77 ± 30,9

103,80 ± 5,4

117,20 ± 1,5

61,86 ± 1,65

18,37 ± 1,2

1052,72 ± 42,3

115,75 ± 11,2

97,98 ± 2,9

87,18 ± 2,68

47,79 ± 1,88

47,34 ± 2,11

33,92 ± 3,53

120,50 ± 1,8

2194,89 ± 57,6

Темп прироста
(снижения), %

�8,7

119,8

�12,2

�9,0

�7,5

22,8

8,5

19,0

64,3

23,2

�42,1

4,9

8,5

24,9

�22,8

76,3

�4,1

10,8

Среднее значение
(М ± m)

137,51 ± 5,9

2,54 ± 0,2

35,26 ± 1,52

54,12 ± 1,32

52,12 ± 5,22

145,50 ± 4,4

160,20 ± 5,5

56,44 ± 3,16

23,00 ± 2,34

1206,86 ± 45,2

134,05 ± 9,76

151,56 ± 5,7

96,18 ± 11,6

49,42 ± 1,13

107,03 ± 7,7

41,51 ± 1,97

166,25 ± 4,3

2675,74 ± 60,2

Темп прироста
(снижения), %

�10,1

76,7

2,6

19,5

�48,7

�1,3

9,6

14,2

�40,8

18,1

�38,8

13,9

155,2

9,1

�40,9

22,1

13,8

13,3

U

4

0,0

17

6

16

0,0

0,0

6

13

9

13

0,0

17

29

0,0

18

0,0

1,0

P

0,0033

0,0007

0,115

0,006

0,09

0,0007

0,0007

0,006

0,046

0,015

0,046

0,0007

0,117

0,75

0,0007

0,141

0,0007

0,0011

Кемеровская область г. Кемерово
Критерий 

Манна�Уитни

Таблица 1
Уровень заболеваемости детей (0=14 лет) в г. Кемерово в сравнении с Кемеровской областью

(среднеарифметическое значение показателя на 1000 населения за 2003=2010 гг.)

Вещество

Азот диоксид

Углерод оксид

Аммиак

Гидрохлорид

Диметиламин

Формальдегид

Аммиак

Фенол

Азот диоксид

Класс болезней

Новообразования

Состояния, возникающие 
в перинатальном периоде

Болезни системы кровообращения

Болезни органов дыхания

Болезни кожи и подкожной клетчатки

r

0,8

0,88

0,81

0,82

0,85

0,85

0,76

0,81

0,81

Р

0,014

0,003

0,014

0,011

0,013

0,006

0,02

0,014

0,010

Таблица 2
Результаты корреляционной связи между загрязнением

атмосферного воздуха и заболеваемостью детского
населения по среднегодовым концентрациям
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СОЦИАЛЬНО�ГИГИЕНИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ 
ЗДОРОВЬЯ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ Г. КЕМЕРОВО
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Р

0,015

0,0003

0,005

0,036

0,021

0,019

0,05

0,015

0,031

0,031

Вещество

Суммарные выбросы от стационарных источников

Азот оксид

Углеводороды

Сера диоксид

Углерод оксид

Летучие органические соединения

Суммарные выбросы от автотранспорта

Класс болезней

Болезни крови и кроветворных органов

Новообразования

Всего заболеваний

Болезни системы кровообращения

Состояния, возникающие в перинатальном периоде

Болезни костно�мышечной системы

Болезни системы кровообращения

Состояния, возникающие в перинатальном периоде

r

0,81

0,97

0,86

0,73

0,78

0,79

0,71

0,81

0,75

0,75

Таблица 3
Результаты корреляционной связи между загрязнением атмосферного воздуха 

и заболеваемостью детского населения по валовым выбросам

�����

Захарова Ю.В., Леванова Л.А.
Кемеровская государственная медицинская академия,

г. Кемерово

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
СИМБИОТИЧЕСКИХ АССОЦИАЦИЙ КИШЕЧНИКА 
У ВИЧ�ИНФИЦИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ

Цель – оптимизация методов коррекции кишечного микробиоценоза для снижения риска развития эндогенных бак�
териальных инфекций у ВИЧ�инфицированных детей.
Материалы и методы. В работе использованы 269 штаммов, изолированных из кишечника 50 ВИЧ�инфицирован�
ных детей. Выделение и идентификацию микроорганизмов проводили общепринятыми методами. Были изучены фак�
торы колонизации доминантной микрофлоры, вирулентность у микросимбионтов из минорных ассоциаций и взаи�
модействие между микроорганизмами.
Результаты. Установлено, что условно�патогенные микроорганизмы из ассоциаций характеризовались антагонизмом
по отношению к доминантной микрофлоре. Показано, что снижение уровня бифидобактерий и лактобацилл корре�
лировало с их адгезивной и кислотообразующей активностью. В симбиотических ассоциациях оппортунистические мик�
роорганизмы высоко экспрессировали факторы вирулентности. Полученные данные раскрывают патогенетическую ос�
нову развития эндогенных инфекций у ВИЧ�инфицированных детей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: механизмы; ассоциативный симбиоз; межбактериальные взаимодействия.

Zakharova J.V., Levanova L.A.
Kemerovo State Medical Academy, Kemerovo

MECHANISMS OF FORMATION INTESTINAL ASSOCIATIVE SYMBIOSIS FROM HIV=INFECTION CHILDREN

Aim – optimization methods of correction intestinal microbiocenosis for to reduce risk of development endogenes bacterial
infection in HIV�infection children.
Materials and methods. 269 strains isolated from intestine of 50 HIV�infection children were used for the study. Isolation
and indentification of microorganisms were performed by conventional methods. Factors of colonization in dominant mic�
roflora, virulent factors in minor associative microsymbionts and interactions between microorganisms were determined.
Results. It is revealed that the opportunistic microorganisms from associates an antagonism activity for dominant microflo�
ra were characterized. Reduce level of Bifidobacteria and Lactobacillus in intestine correlated with adhesive and acidforming
activity was shown. In associative symbiosis opportunistic microorganisms factors of virulent were high expressioned. Obtai�
ned data pathogenic basis of development endogens infection HIV�infection children are provided.

KEY WORDS: mechanisms; associative symbiosis; interbacterial interactions.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Симбиотические ассоциации – это форма су�
ществования микрофлоры в экологических
нишах тела человека. Самым сложным и гус�

тонаселенным биотопом является кишечник. В све�
те современных достижений в составе кишечной
экологической системы выделяют стабильный до�
минантный микросимбионт с его мутуалистическим
влиянием на организм хозяина и ассоциативные ми�
норные ассоциации [1, 2]. Доминантная микроф�
лора выполняет специализированную функцию по
обеспечению колонизационной резистентности, яв�
ляясь неспецифическим барьером на пути патогенов
и экзотоксикантов, тем самым поддерживает гоме�
остаз в организме хозяина [3]. Включение в этот
симбиоз бактерий�ассоциантов может иметь разные
последствия для макроорганизма, так как межмик�
робные взаимодействия внутри ассоциаций – от
синергизма до антагонизма – могут изменять би�
ологические свойства микробов, что отражается на
формировании биоценоза человека и нередко явля�
ется патогенетической основой формирования эн�
догенных инфекций [4, 5].

Особую значимость приобретает изучение меха�
низмов развития эндогенных инфекций у ВИЧ�ин�
фицированных детей. Развитие вторичных бактери�
альных осложнений у ослабленных детей нередко
является клинической манифестацией ранней ВИЧ�
инфекции и, уже на стадии первичных проявлений,
они могут приводить к летальному исходу. Сокраще�
ние продолжительности жизни ВИЧ�инфицированных
детей, инвалидизация, снижение качества жизни как
детей, так и их родителей – все это предопределяет
необходимость разработки новых подходов в пре�
дупреждении развития осложнений или поиске воз�
можностей для их отсроченного наступления. При
этом необходимо иметь представление не только о
структуре микробных ассоциаций, но и о характе�
ре взаимоотношений микросимбионтов друг с дру�
гом, свойствах и функциях доминантных и минор�
ных представителей микробиоценоза.

Цель исследования – оптимизация методов кор�
рекции кишечного микробиоценоза для снижения
риска развития эндогенных бактериальных инфек�
ций у ВИЧ�инфицированных детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были изучены структура и колонизационный уро�
вень микросимбионтов кишечника у 50 ВИЧ�инфици�
рованных детей в возрасте 2 ± 2 года. Исследование
кишечного микробиоценоза проводили с помощью ко�
личественного бактериологического метода. Для вы�
деления облигатно�анаэробных бактерий применяли
анаэростаты и газогенерирующие пакеты. Иденти�

фикацию бактерий и грибов осуществляли с исполь�
зованием коммерческих тест систем ANAERO�TEST
23, ПБДС, STREPTO�TEST 16, AUXOCOLOR, СИБ
для энтеробактерий набор № 2. Интерпретацию ре�
зультатов исследования кишечного микробиоценоза
вели согласно региональным значениям нормы. Было
идентифицировано до вида 269 культур микроорга�
низмов. Проведено 886 опытов по изучению биоло�
гических свойств участников симбиотических ассо�
циаций.

Адгезивные свойства микроорганизмов изучали
согласно методике В.И. Брилиса. Для этого культуры
выращивали в течение 24 часов на скошенном мясо�
пептонном агаре с учетом типа дыхания. Взвесь мик�
роорганизмов готовили на стерильном изотоническом
растворе хлорида натрия в концентрации 109КОЕ/мл.
Клеточным субстратом служили формализированные
эритроциты человека 0(I) группы Rh(+), густотой
100 млн/мл. Эритроциты и взвесь микроорганизмов
в равных объемах по 50 мкл соединяли в пробирках
и инкубировали при 37°С в течение 1 часа, регуляр�
но встряхивая смесь. После этого готовили мазок,
высушивали, фиксировали 96 % спиртом 15 минут
и окрашивали по Романовскому�Гимза. Изучение ад�
гезии проводили под световым микроскопом, подсчет
вели на 50 эритроцитах. Оценку результатов опы�
та вели по индексу адгезивности микроорганизма
(ИАМ), который характеризует среднее количество
микробных клеток на одном участвующем в адгезив�
ном процессе эритроците. Микроорганизмы счита�
ли неадгезивными при ИАМ ≤ 1,75; низкоадгезив�
ными – от 1,76 до 2,5; среднеадгезивными – от 2,51
до 4,0, высокоадгезивными – при ИАМ ≥ 4,0.

Активность кислотообразования бифидобактерий
определяли титрометрическим методом. С этой целью
к суточным культурам бифидобактерий, выращен�
ных на среде Блаурокка в объеме 5 мл, добавляли
по 2 капли индикатора фенол�фталеина и титровали
0,1н NaOH. Количество щелочи, пошедшей на тит�
рование, соответствует количеству образуемой кис�
лоты в 5 мл культуральной жидкости. Окончатель�
ный результат выражали в градусах Тернера: Т° =
А × К × 20, где А – количество 0,1н щелочи, по�
шедшее на титрование 5 мл исследуемой жидкости,
К – поправка к титру, определяемая при титрова�
нии 0,1н раствора щелочи 0,1н янтарной кислотой,
Т° – величина, выражающая количество 0,1н щело�
чи, пошедшей на титрование 100 мл исследуемого об�
разца.

Антагонистическую активность микроорганизмов
определяли методом перпендикулярных штрихов на
плотной питательной среде. На чашку с плотной пи�
тательной средой петлей 2 мм наносили полоску куль�
туры бактерий и инкубировали 24�48 часов с учетом
типа дыхания. Далее к выросшей культуре подсева�
ли участников ассоциаций, предварительно выращен�
ных на скошенном мясо�пептонном агаре в течение
18 часов. Посев производили петлей диаметром 1 мм
в направлении от зоны роста изучаемых бактерий,
не касаясь ее и перпендикулярно ей. Чашки инку�
бировали при температуре 37°С 24 часа. Учет ре�
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зультатов вели по величине зоны отсутствия роста
микроба�ассоцианта в мм.

Липолитическую и ДНКазную активность услов�
но�патогенных бактерий и грибов исследовали ме�
тодом посева на Trybuthirit Base Agar (HiMedia) и
DNA Base Agar (HiMediа). Изучение гемолитичес�
кой активности микроорганизмов проводили на МПА
с добавлением эритроцитов человека.

На начальном этапе статистической обработки по�
лученной информации применяли программы Mic�
rosoft Office Excel 2003 (лицензионное соглашение
74017�640�0000106�57177). С использованием назван�
ной программы осуществляли формирование базы
данных, включающей информацию о видовом сос�
таве и количественном уровне кишечных микросим�
бионтов, их адгезивных характеристиках, характере
взаимоотношений, а также о распространенности и
уровне экспрессии факторов вирулентности среди ус�
ловно�патогенных бактерий. Для статистического ана�
лиза использовали пакет прикладных программ Sta�
tistica (версия 6.1 лицензионное соглашение ВХХR
006ВО92218 FAN 11). Статистическая обработка ин�
формации строилась с учетом характера распределе�
ния данных, которое не соответствовало нормально�
му. Характер распределения переменных величин в
рассматриваемой совокупности определяли с помо�
щью построения гистограмм. Для анализа связей
между колонизационным уровнем бактерий и их ад�
гезивной активностью применяли коэффициент кор�
реляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Регуляторная система симбиоза между доминан�
тной микрофлорой и макроорганизмом реализуется
за счет колонизационной резистентности. Это при�
дает индивидуальную и анатомическую стабильность
микрофлоре, обеспечивает предотвращение заселения
биотопа посторонними микроорганизмами и распрос�
транение нормофлоры за пределы их естественного
места обитания [1, 2]. Среди многочисленных ме�
ханизмов поддержания колонизационной резистен�
тности ведущими признаются антагонистическая ак�
тивность, а также конкуренция за рецепторы. В связи
с этим у доминантных микросимбионтов кишечника
ВИЧ�инфицированных детей были изучены свойс�
тва, позволяющие обеспечивать колонизационную ре�
зистентность.

Установлено, что бифидобактерии характеризо�
вались средней адгезивной активностью, так как сред�
нее значение ИАМ в выборке составило 3,29 (от 1,19
до 7,48). Среди бифидобактерий только 16,25 % бы�
ли отнесены к высокоадгезивным штаммам, тогда как
большинство из них проявляли низкую (40,85 %) или
среднюю (42,9 %) способность к адгезии. Распрос�

траненность антагонистической активности среди би�
фидофлоры достигала 64 на 100 штаммов, однако
антагонизм, в большинстве случаев, был выявлен по
отношению к факультативно�анаэробной индиген�
ной микрофлоре – к Escherichia coli lac+ (38 на
100 штаммов) и Enterococcus faecalis (24 на 100 штам�
мов). Это свидетельствует об ослаблении распрос�
транения регулирующей функции бифидофлоры у
ВИЧ�инфицированных детей на всех представителей
кишечного микробиоценоза и сохранении ее только
в отношении индигенных представителей. Возмож�
но, это обусловлено изменением видовой структуры
этих микросимбионтов, так как на долю Bifidobac�
terium bifidum, которые должны доминировать сре�
ди бифидофлоры, приходилось только 7,69 %.

В структуре видового состава бифидобактерий на�
ибольший удельный вес занимали B.breve (34,62 %).
На долю B.dentium приходилось 30,76 %, B.longum –
29,92 %. Изменение видовой структуры бифидофло�
ры в сторону преобладания «дисбактериозных» видов
и появление в кишечнике резидентов парадонталь�
ных карманов обуславливает низкую кислотообразу�
ющую активность данных микросимбионтов, кото�
рая не превышала 58,24°Т, что объясняет снижение
антагонистических свойств бифидобактерий.

Лактобациллы, как и бифидобактерии, характе�
ризовались среднеадгезивными характеристиками.
ИАМ в выборке составил 2,78 (от 2,01 до 6,5). К
микроорганизмам со средней адгезивной активностью
были отнесены 54,43 % лактобацилл, к низкоадге�
зивным – 42,8 %. Только 2,77 % штаммов проявля�
ли высокую способность к адгезии. Лактобациллы
обладали выраженной способностью к антагонизму,
так как распространенность этого признака дости�
гала 88 на 100 культур, хотя кислотообразующая
активность не превышала 86,7°Т. Антагонистическая
активность была выражена в отношении условно�па�
тогенных микросимбионтов: Candida albicans (21 на
100 культур), Staphylococcus spp. (19 на 100 куль�
тур), Klebsiella spp. (16 на 100 культур лактобацилл).
Таким образом, у детей с ВИЧ�инфекцией регуляция
числа условно�патогенных бактерий в кишечном би�
отопе осуществляется в основном лактобациллами.

Адгезивные характеристики бактерий определя�
ют не только способность бифидо� и лактофлоры за�
щищать слизистую кишечника от колонизации нети�
пичной микрофлорой, но и популяционный уровень
данных микросимбионтов. Установлена прямая кор�
реляционная связь между ИАМ и интенсивностью
колонизации слизистой кишечника бифидобакте�
риями и лактобациллами (r = 0,56; p = 0,00). При
этом преобладание среднеадгезивной активности у
данных микроорганизмов обуславливает у ВИЧ�ин�
фицированных детей невысокий популяционный уро�
вень бифидобактерий (7,62 lgКОЕ/г) и лактобацилл
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(6,42 lgКОЕ/г), при региональных значениях нор�
мы 9�10 lgКОЕ/г и 8�9 lgКОЕ/г, соответственно.
Дефицит анаэробной части доминантных микросим�
бионтов у детей с ВИЧ�инфекцией компенсируется
избыточным ростом типичных кишечных палочек, ко�
личественный уровень которых составил 8,3 lgКОЕ/г,
при норме не более 8 lgКОЕ/г. Однако, в популяции
Escherichia coli lac+ преобладали низкоадгезивные
штаммы, доля которых достигала 52,94 %. Средней
адгезивной активностью обладали 29,41 % штаммов,
на высокоадгезивные эшерихии приходилось только
17,65 % культур. Распространенность антагонизма
к условно�патогенной микрофлоре среди эшерихий
составила только 6,7 на 100 культур. Указанные ха�
рактеристики не позволяют типичным кишечным па�
лочкам адекватно обеспечивать колонизационную ре�
зистентность, даже если их количественный уровень
повышается, что свидетельствует о специализации у
микроорганизмов выполняемых в биотопе функций.

По данным литературы, к доминантным микро�
симбионтам, помимо бифидобактерий, лактобацилл
и типичных кишечных палочек, относят Enterococ�
cus faecalis [1, 2]. Интенсивность колонизации сли�
зистой кишечника данными бактериями составила
6,46 lgКОЕ/г, что свидетельствует о недостаточном
популяционном уровне энтерококков в биоценозе
ВИЧ�инфицированных детей, так как в норме их
количество должно достигать 7�8 lgКОЕ/г фекалий.
При этом установлено, что связь между адгезивной
активностью E.faecalis и интенсивностью колониза�
ции слизистой отсутствовала (r = 0,14; p = 0,72), что
позволяет говорить о наличии специфических меха�
низмов поддержания определенного популяционно�
го уровня у данных микроорганизмов. Фекальные
энтерококки антагонизмом по отношению к другим
представителям микробиоценоза не обладали, но
среди них были выявлены штаммы, проявляющие
липолитическую и гемолитическую активность, рас�
пространенность которых составила 26,54 и 34,5 на
100 культур, соответственно. В связи с этим фекаль�
ные энтерококки у детей с ВИЧ�инфекцией можно
позиционировать как условно�патогенную микроф�
лору, которая может играть этиологическую роль в
возникновении гнойно�воспалительных процессов.

Нарушение колонизационной резистентности сли�
зистой кишечника у детей с ВИЧ�инфекцией сопро�
вождалось формированием многокомпонентных ассо�
циаций, состоящих из условно�патогенных бактерий
и дрожжевых грибов. Доминировали трехкомпонен�
тные ассоциации микробов, состоящие из Candida
spp. + Staphylococcus spp. + Enterobacteriaceae, их до�
ля составила 28 %. В 18 % случаев были выделены
четырехкомпонентные ассоциации Candida spp. +
Staphylococcus spp. + Enterococcus spp. + Enterobac�
teriaceae. Пяти и шестикомпонентные бактериально�

грибковые сожительства (14 %) включали, помимо
членов четырехкомпонентных ассоциаций, предста�
вителей рода Actinomyces spp.

Подавляющее большинство дрожжевых грибов,
выделенных из ассоциаций, относилось к виду Can�
dida albicans (83,4 %), а доля non�albicans видов
(C.parapsilosis, C.zelanoides, C.krusei) не превышала
16,5 %. Среди стафилококков�ассоциантов наиболь�
ший удельный вес приходился на S.aureus (30,6 %),
S.xylosus (25 %), S.simulans и S.epidermidis (по
13,9 %), остальные виды (S.lentus, S.intermedius,
S.cohnii) в структуре стафилококков составляли
16,6 %. Условно�патогенные энтеробактерии были
представлены в 59,1 % случаев E.coli Hly+, в 36,4 %
случаев Klebsiella pneumoniaе и в 4,6 % Citrobacter
freundii. Actinomyces naeslundii и A.israelii входи�
ли в состав многокомпонентных ассоциаций в 24,1 %
случаев.

При изучении количественного уровня условно�
патогенной микрофлоры было установлено, что со�
держание стафилококков в кишечнике детей с ВИЧ�
инфекцией в среднем составило 3,21 lgКОЕ/г (от
2 до 6 lg), грибов рода Candida 3,14 lgКОЕ/г (от
2 до 5 lg), условно�патогенных энтеробактерий –
6,94 lgКОЕ/г (от 4 до 9 lg), актиномицетов
7,2 lgКОЕ/г (от 4 до 10 lg). При этом связи меж�
ду адгезивной активностью и количественным уров�
нем данных микросимбионтов выявлено не было (r =
0,14; p = 0,47), что свидетельствует о наличии от�
личных от доминантной микрофлоры механизмов
поддержания популяционного уровня, в том числе
и формирование ассоциативных сожительств микро�
бов. Было установлено, что микроорганизмы, входя�
щие в состав ассоциаций, не проявляют друг к дру�
гу антагонистических взаимоотношений, более того,
дрожжевые грибы рода Candida потенцируют рост
клебсиелл. Распространенность синергизма между
C.albicans и Klebsiella spp. составила 28 на 100 куль�
тур. Бактерии, входящие в состав минорных ассоци�
аций, проявляли антагонизм только по отношению к
доминантной микрофлоре. В антагонистические взаи�
моотношения с типичной кишечной палочкой вступа�
ли гемолизинпродуцирующие эшерихии (распростра�
ненность признака составила 18,2 на 100 культур), а
с фекальными энтерококками разные виды стафило�
кокков, входящие в ассоциации (22,2 на 100 культур).

Формирование ассоциативных сожительств мик�
роорганизмов способствует не только поддержанию
определенного популяционного уровня условно�па�
тогенных бактерий, но и более высокой экспрессии
факторов вирулентности у отдельных представите�
лей. Так, распространенность ДНКазной, липазной
и гемолитической активности среди стафилококков
в ассоциациях составила 27,78; 80,56 и 88,89 на
100 культур соответственно. Если стафилококки бы�
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ли выделены в монокультурах, то распространен�
ность ДНКазной и липазной активности не превы�
шала 10,34 и 35,6 на 100 культур, соответственно,
а гемолитической – 28,56 на 100 штаммов.

У грибов рода Candida, входящих в ассоциации,
регистрировали проявление гемолитической и липаз�
ной активности, распространенность которых соста�
вила 39,29 и 71,43 на 100 культур, соответственно.
В связи с тем, что грибы были выделены только в сос�
таве ассоциаций с условно�патогенными бактериями,
не приходится говорить о влиянии ассоциативных со�
жительств на экспрессию факторов вирулентности
микромицетов, что открывает дальнейшие перспек�
тивы для исследований.

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследований показали, что в осно�
ве нарушений колонизационной резистентности у
ВИЧ�инфицированных детей лежит снижение адге�
зивной активности, а также кислотообразования у
бифидобактерий и лактобацилл. Нарушение способ�
ности к адгезии не позволяет бифидо� и лактофлоре
достичь необходимого популяционного уровня, что
ведет к снижению их содержания в кишечнике. Би�
фидобактерии утрачивают способность регулировать
численность условно�патогенных микроорганизмов
в биотопе за счет антагонистических взаимоотноше�
ний, поэтому данную функцию выполняют только
лактобациллы. Однако низкая кислотообразующая
активность не позволяет лактофлоре сохранять ста�
бильность микробиоценоза, вследствие этого форми�
руются многокомпонентные ассоциации из условно�
патогенных бактерий и грибов. Микробы�ассоцианты
начинают проявлять антагонизм по отношению к до�
минантным микросимбионтам – к типичным кишеч�
ным палочкам и фекальным энтерококкам. В связи
с этим, страдает популяционный уровень этих бак�
терий, что в еще большей степени приводит к нару�
шению колонизационной резистентности. В итоге
«порочный круг» замыкается, в кишечном биотопе
развиваются стойкие микроэкологические нарушения.

Антагонизм ассоциантов с последующей интерфе�
ренцией (вытеснением) доминантного микросимби�
онта – это не единственное последствие формиро�
вания ассоциативных сожительств условно�патогенной
микрофлоры, так как данные микроорганизмы на�

чинают изменять не только свои биологические свойс�
тва, но и свойства индигенной микрофлоры. Так,
фекальные энтерококки, вовлеченные в состав ассо�
циаций, ведут себя как микробы�оппортунисты, экс�
прессируя факторы вирулентности. Для стафилокок�
ков пребывание в составе ассоциативного симбиоза
является основой высокого уровня продукции таких
ферментов вирулентности, как гемолизин, липаза и
ДНКаза. Между участниками ассоциаций преоблада�
ют взаимоотношения по типу нейтрализма или синер�
гизма. Грибы рода Candida усиливают рост Klebsiel�
la spp., благодаря чему последние достигают высокого
количественного уровня в кишечном микробиоцено�
зе, тогда как адгезивная активность бактерий не вли�
яет на их титр. В итоге роль формирования бакте�
риальных ассоциаций условно�патогенных микробов
в исходе симбиоза трудно переоценить, так как воз�
никновение эндогенных инфекций во многом зави�
сит только от них.

ВЫВОДЫ:

У ВИЧ�инфицированных детей установлено на�
рушение колонизационной резистентности кишечни�
ка за счет снижения способности бифидобактерий и
лактобацилл к адгезии и колонизации данного био�
топа. Нарушение продукции органических кислот,
как основного фактора антагонизма доминантной
микрофлоры, обуслfвливает формирование много�
компонентных бактериально�грибковых ассоциаций.

Межбактериальные взаимодействия по типу си�
нергизма в ассоциативных сожительствах способс�
твуют тому, что микробы�оппортунисты достигают
высокого популяционного уровня и начинают экс�
прессировать факторы вирулентности, имеющие па�
тогенетическое значение в формировании дисфун�
кции слизистой кишечника.

Для снижения риска развития эндогенных бакте�
риальных инфекций у ВИЧ�инфицированных детей
целесообразно проводить, в первую очередь, восста�
новление колонизационной резистентности на основе
высокоадгезивных пробиотических штаммов, обла�
дающих активным кислотообразованием. Уменьшить
число условно�патогенных бактерий, высоко экспрес�
сирующих факторы вирулентности, можно путем
элиминации одного или нескольких участников мик�
робных ассоциаций.

Работа выполнена на средства Гранта Президента РФ МК�971.2010.7.
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Последствия церебральной ишемии (ЦИ) у
новорождённых определяют в большей сте�
пени ежегодный прирост инвалидности и,

в значительной степени, младенческую смертность
[1�3]. Прогнозирование церебральных поражений
в периоде новорожденности не всегда является од�
нозначным. При среднетяжелой и тяжелой ЦИ в ка�
тамнезе не во всех случаях формировалась грубая
органическая патология ЦНС. Однако и при кли�
нически легкой ишемии головного мозга и вероят�
ностном благоприятном прогнозе в более старшем
возрасте отмечались нарушения психо�речевого и
моторного развития [1�4]. Методы нейровизуали�
зации (нейросонография, магнитно�резонансная и
компьютерная томография) позволяют судить о
степени структурных нарушений головного мозга,
но не дают характеристику функциональных расс�
тройств в пораженных структурах мозга. Методи�
ка электроэнцефалографии (ЭЭГ) позволяет судить
о степени функциональных расстройств в головном
мозге, оценивает функциональную активность коры
головного мозга, степень зрелости мозговых струк�
тур к гестационному возрасту, топику поражения
различных отделов головного мозга. По данным ли�
тературных источников, прогностическая ценность

ЭЭГ�мониторирования составляет не менее 93 % от
общего числа случаев церебральной ишемии у но�
ворождённых [1, 4�6].

Цель исследования – определить значение дан�
ных ЭЭГ в прогнозировании возможных ранних и
отдаленных исходов ЦИ у доношенных новорож�
денных.

Задачи исследования: 1) определить критерии
неблагоприятного прогноза исходов церебральной
ишемии у доношенных новорожденных, используя
данные анамнеза, клиники, динамическую оценку
темпов нервно�психического развития и результаты
методов нейровизуализации (нейросонография, элек�
троэнцефалография); 2) определить прогностическую
информативность электроэнцефалографии и оценки
нервно�психического развития, используя расчет ин�
декса чувствительности и положительной прогности�
ческой ценности методов в контрольных точках 1,
4, 12 месяцев жизни.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование выполнялось в дизайне ретроспек�
тивного когортного нерандомизированного исследо�
вания с простым ослеплением. Критериями включе�
ния были: письменное информированное согласие
родителей; гестационный возраст более 37 недель;
мужской и женский пол; наличие в анамнезе факто�
ров риска развития церебральной ишемии; клиничес�
ки установленное гипоксически�ишемическое пораже�
ние головного мозга (ГИП ЦНС) у новорождённых;
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Актуальной проблемой остается прогноз исходов церебральной ишемии у новорожденных. Целью работы стало изу�
чение значения метода электроэнцефалографии в прогнозировании исходов церебральной ишемии у доношенных но�
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The actual problem is the prediction of outcomes of cerebral ischemia in the newborn. The purpose of the study was the va�
lue of the method of electroencephalography in predicting the outcome of cerebral ischemia in term neonates. The study was
carried out in non�randomized retrospective cohort design study with a simple glare. The study confirmed a higher predictive
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поступление на второй этап выхаживания не позднее
28 дней жизни. Группу исследования составили 50 до�
ношенных новорожденных с признаками ГИП ЦНС.

При выставлении диагноза ГИП ЦНС использо�
валась классификация перинатальных поражений нер�
вной системы, предложенная в протоколе Российской
ассоциации специалистов перинатальной медицины
[7]. Условным «золотым стандартом» диагностики
ЦИ выступила методика нейросонографии. Нейросо�
нографическое исследование проводилось на ультраз�
вуковом многофункциональном сканере HITACHI
EUB 565A. Электроэнцефалографический монито�
ринг осуществлялся на многополосном электроэнце�
фалографе�анализаторе ЭЭГА – 21/26 «Энцефа�
лан»�131�03. Оценка уровня нервно�психического
развития детей в возрасте 1, 4 и 12 месяцев осущест�
влялась по шкале развития детей первого года жиз�
ни Журбы�Мастюковой [8].

Обработка данных осуществлялась с помощью
программы Microsoft Office Excel 2003 и базового
статистического пакета STATISTICA 6.0 для Micro�
soft Windows XP. Для методики электроэнцефалог�
рафии и оценки нервно�психического развития рас�
считывались индекс чувствительности (Se) и индекс
положительной прогностической ценности (+PV) в
декретированных возрастах 1, 4 и 12 месяцев. Объем
выборки определялся с использованием номограм�
мы Альтмана (n = 35). Для оценки корреляционной
зависимости использовался коэффициент ранговой
корреляции Спирмена (rs) [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ

При анализе по половому признаку группа но�
ворождённых была представлена 32 мальчиками и
18 девочками, средняя масса тела при рождении в ос�
новной группе составила 3212,0 ± 318,0 г, средняя
окружность головы при рождении составила 34,5 ±
0,6 см. Сроки перевода на второй этап выхажива�
ния у большинства детей были до 7 дня жизни.

При оценке состояния новорождённых по шка�
ле Апгар на первой минуте 39 из 50 детей получи�
ли оценку 7 баллов и более, и 11 детей получили
оценку менее 7 баллов. При оценке состояния ново�
рождённых на пятой минуте жизни по шкале Апгар
у 41 ребенка была оценка 7 баллов и более, и у 9 де�
тей сохранялась оценка менее 7 баллов. Состояние
новорождённых при рождении расценивалось удов�
летворительным у 17 детей, средней тяжести – у 20,
тяжелое и крайне тяжелое – у 11 и 2 детей, соот�
ветственно.

В динамике отмечалось утяжеление состояния ря�
да детей за счет нарастания неврологической сим�
птоматики (нарастание синдрома угнетения ЦНС, по�
явление судорожных реакций) и усиления явлений

дыхательной недостаточности. Это привело к пере�
оценке состояния с удовлетворительного на средней
степени тяжести у 17 новорождённых, и со средне�
тяжелого на тяжелое у 3 детей, что потребовало пе�
ревода на второй этап выхаживания.

При переводе на второй этап выхаживания сос�
тояние новорождённых расценивалось как средней
степени тяжести у 34 детей, тяжелое – у 14 ново�
рожденных, крайне тяжелое – у 2 детей. Все дети
основной группы исследования, исходя из состоя�
ния при переводе на второй этап выхаживания, бы�
ли разделены на две подгруппы: со средней тяжес�
тью состояния (n = 34, подгруппа 1) и с тяжёлым
состоянием (n = 16, подгруппа 2).

Все дети 1�й подгруппы имели признаки ЦИ 2 сте�
пени, выражавшейся в общем угнетении, признаках
вегето�висцерального синдрома. Клинически у 7 ново�
рождённых 1�й подгруппы фиксировались эквивален�
ты судорог (глазные пароксизмы, сосание, жевание,
высовывание языка, «педалирование» в конечностях).
Истинные судороги реализовались у 5 детей 1�й под�
группы по клоническому варианту. При выяснении
этиологии судорог оказалось, что они не связаны с
токсико�метаболическим и травматическим повреж�
дением ЦНС и рассматривались как вторичные сим�
птоматические на фоне гипоксически�ишемических
поражений головного мозга. Высокую положитель�
ную связь степени церебральной ишемии с эквива�
лентами судорог и клиническими судорогами подтвер�
ждали данные метода ранговой корреляции (rs =
0,614; при α = 0,05) и (rs = 0,509; при α = 0,05),
соответственно.

Новорождённые из 2�й подгруппы характеризо�
вались наличием ЦИ 3 степени, на момент поступ�
ления имели признаки выраженного угнетения ЦНС
и первоначально находились в отделении интенсив�
ной терапии и реанимации. Эквиваленты судорог фик�
сировались у 12 новорожденных и у 10 детей они
реализовались в клинические судороги или сочета�
лись с ними (в 6 случаях клонические и в 4 случа�
ях тонико�клонические судороги).

При поступлении всем новорождённым проводи�
лось нейросонографическое исследование. У всех
34 новорождённых 1�й подгруппы отмечался устой�
чивый отёк перивентрикулярных тканей (ОПВТ) го�
ловного мозга более 7�10 дней наблюдения. Парал�
лельно всем новорождённым проводилось электро�
энцефалографическое исследование. Анализ струк�
туры ЭЭГ сна новорождённых 1�й подгруппы пока�
зал следующие результаты: нормальная структура
ЭЭГ фиксировалась у 9 детей, признаки нейрофи�
зиологической незрелости – у 9, легкие изменения
ритма биоэлектрической активности – у 16, из них
у 7 новорождённых фиксировалось снижение поро�
га судорожной активности.
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Во 2�й подгруппе по НСГ у двух детей фикси�
ровался отёк перивентрикулярной области и у 14 де�
тей отмечалась диффузная гиперэхогенность тканей
головного мозга, что сочеталось с кистами сосудис�
того сплетения у 6 детей и кистами паренхимы у
8 новорождённых. При проведении ЭЭГ во 2�й под�
группе нормальной структуры и легких изменений
не получено ни в одном случае. Умеренные измене�
ния обнаружены у 9 детей, нейрофизиологическая
незрелость – у 12, снижение порога судорожной ак�
тивности – у 13 и признаки грубой мозговой дис�
функции – у 4 новорождённых.

На следующем этапе анализа электроэнцефалог�
рамм новорождённых основной группы мы исполь�
зовали типологическую классификацию ЭЭГ сна
новорождённых, предложенную Н.Н. Володиным,
Т.А. Строгановой и М.Г. Дегтярёвой [4]. Класси�
фикация основана на оценке цикла сон�бодрствова�
ние у новорождённых, а именно оценки особеннос�
ти перехода бодрствования в сон, порядка чередо�
вания и длительности фаз и отдельных состояний
цикла сна. В проведенных исследованиях доказыва�
лось, что изменения структуры сна отражают этапы
функционального созревания ЦНС. Согласно клас�
сификации, выделяются пять типов электроэнцефа�
лограммы: I тип – норма, II тип – задержка созре�
вания, III тип – нарушение созревания, IV тип –
грубое нарушение формирования биоэлектрической
активности, V тип – угнетение биоэлектрической
активности. В нашем исследовании изначально не
фиксировался V тип структуры электроэнцефалог�
раммы.

По данным литературы [2, 4�6], установление из�
начально I или II типов ЭЭГ сна новорождённых
даёт более благоприятный прогноз на отсутствие в
катамнезе у ребёнка нарушений психо�речевого и мо�
торного развития. Определение III�V типов ЭЭГ за�
частую определяет наличие грубых органических пос�
ледствий церебральной ишемии головного мозга и
дает менее благоприятный для ребёнка прогноз.

В 1�й подгруппе у всех 34 детей фиксировался
II тип ЭЭГ. Во 2�й подгруппе при поступлении в ста�
ционар II тип ЭЭГ отмечался у 3 детей, III тип –
у 8, IV тип ЭЭГ – у 5 детей.

В декретированном возрасте 1 месяц нейросоног�
рафическая картина у детей основной группы изме�
нилась, отображая как положительную, так и отри�
цательную динамику. В 1�й подгруппе у 21 ребёнка
отмечалась нормальная структура НСГ, у 13 детей –
гиперэхогенность и неоднородность тканей головно�
го мозга. В декретированном возрасте 1 месяц дети
1�й подгруппы имели II тип структуры ЭЭГ (n = 30)
или I тип (n = 4).

При сопоставлении оценки темпов НПР детей и
изменений на ЭЭГ в декретированном возрасте 1 ме�

сяц были получены следующие результаты. В 1�й
подгруппе у 24 новорождённых оценка по шкале
составила от 27 баллов (16 детей с ЭЭГ II типа) до
29 (4 детей с I типом ЭЭГ и 4 ребёнка со II типом
ЭЭГ). У 10 детей 1�й подгруппы оценка составила
26�25 баллов (10 детей со II типом ЭЭГ).

Во 2�й подгруппе нормальная структура НСГ от�
мечалась лишь у одного ребёнка. У 15 детей на НСГ
сохранялись неоднородность и гиперэхогенность моз�
говых структур, сочетавшиеся с признаками органи�
зации кист сосудистого сплетения у 6 детей, органи�
зующимися кистами паренхимы головного мозга –
у 8 детей, признаками некроза мозговой ткани с ат�
рофией – у 2 детей. При проведении ЭЭГ во 2�й
подгруппе у 4 детей определялся II тип ЭЭГ, у 7 де�
тей – III тип ЭЭГ, и 5 детей в тяжёлом состоянии
имели изначально IV тип структуры ЭЭГ. Во 2�й
подгруппе оценка темпов НПР у трёх новорождён�
ных составила 26 баллов (II тип ЭЭГ), у 7 детей –
25�24 баллов (III тип ЭЭГ), и 6 новорождённых в
тяжёлом состоянии имели оценку по шкале от 23 бал�
лов (1 ребёнок с III типом ЭЭГ и 2 детей с IV ти�
пом ЭЭГ) до 15 баллов (3 детей с IV типом ЭЭГ).
Метод ранговой корреляции показал обратную связь
типа ЭЭГ с оценкой НПР (rs = �0,774; при α = 0,05).
Аналогичная обратная корреляционная связь была
получена между степенью структурных изменений
на НСГ и оценкой НПР (rs = �0,782; при α = 0,05).

При сопоставлении клинических проявлений су�
дорожного синдрома с данными ЭЭГ и оценки НПР
детей основной группы в декретированном возрасте
1 месяц мы получили следующие результаты. В 1�й
подгруппе фиксировалось 5 случаев клонических су�
дорог, сочетавшихся со II типом ЭЭГ и оценкой по
шкале НПР в 26�25 баллов. Во 2�й подгруппе отме�
чались 6 случаев клонических судорог (сочетались
с III типом ЭЭГ и оценкой НПР 25�24 баллов) и 4 слу�
чая тонико�клонических судорог (III или IV тип ЭЭГ
и оценка 23�15 баллов). Анализ методом ранговой
корреляции Спирмена показал связь типа ЭЭГ с про�
явлением эквивалентов судорог (rs = 0,662; при α =
0,05) и клиническими судорогами (rs = 0,544; при
α = 0,05).

По расчётным данным индекс чувствительности
(Se) методики ЭЭГ для диагностики последствий це�
ребральной ишемии в возрасте 1 месяц составил 93 %,
а возможная положительная прогностическая цен�
ность (+PV) – 57 %. Индекс чувствительности (Se)
оценки НПР для диагностики последствий цереб�
ральной ишемии в возрасте 1 месяц составил 75 %,
а возможная положительная прогностическая цен�
ность (+PV) – 80,8 %

Для построения вероятного прогноза исходов ЦИ
в декретированных возрастах 1, 4 и 12 месяцев жиз�
ни мы применяли типологическую ранжировку для
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методики ЭЭГ, согласно классификации Н.Н. Воло�
дина, М.Г. Дегтяревой [4]. Аналогично мы примени�
ли ранжировку и для оценки темпов НПР в данных
декретированных возрастах, где норме соответство�
вали 30�27 баллов, группе риска – 26�23, задержке
развития – 22�13, органическому поражению – ме�
нее 13 баллов. Для НСГ критерием риска неблагоп�
риятного исхода церебральной ишемии выступило
сохранение структурных изменений в данных декре�
тированных возрастах [8]. Критериями вероятного
благоприятного прогноза исхода ЦИ у детей основ�
ной группы служило отсутствие выраженной невро�
логической симптоматики и клинических судорог,
нормальная структура НСГ и ЭЭГ и оценка НПР
выше 27 баллов. Наличие неврологической клини�
ки и судорожного синдрома, сохранение изменений
на ЭЭГ и НСГ, оценка темпов НПР ниже 26 бал�
лов позволяли нам отнести ребенка к группе риска
по неблагоприятному исходу церебральной ишемии
(табл.1).

При построении вероятного прогноза последствий
церебральной ишемии приоритет отдавался методи�
ке электроэнцефалографии как единственной, отра�
жавшей реальную картину функционального состо�
яния головного мозга. В декретированном возрасте
1 месяц мы могли прогнозировать благоприятный
прогноз у 4 детей 1�й подгруппы, 30 детей остава�
лись в группе риска неблагоприятного исхода. Во
2�й подгруппе все 16 детей в возрасте 1 месяца ос�
тавались в группе риска. При этом, у 4 детей 2�й под�
группы отмечались стойкие признаки органической
неврологической клиники в сочетании с судорожным
синдромом (стойкая гиперэхогенность мозговых струк�
тур с признаками организации и протекающих нек�
ротических процессов по НСГ, оценка темпов НПР
ниже 23 баллов и IV тип структуры ЭЭГ). 

В декретированном возрасте 4 месяца в основ�
ной группе продолжили исследование 46 детей из
группы риска неблагоприятного исхода церебраль�
ной ишемии (табл. 2). Дети с благоприятным прог�
нозом исхода ЦИ исключались из дальнейшего исс�
ледования. Первая подгруппа включала 30 детей, 2�я
подгруппа – 16 детей.

В динамике в декретированном возрасте 4 меся�
ца НСГ в 1�й подгруппе была представлена: нормаль�
ная структура отмечалась у 23 детей, неоднородность
и гиперэхогенность структур головного мозга – у 7 де�
тей. При проведении ЭЭГ в 1�й подгруппе у 26 де�
тей фиксировался I тип, у 4 детей – II тип. При ана�
лизе НПР у 24 детей 1�й подгруппы была получена
оценка 29�27 баллов (имели I тип ЭЭГ), у 6 детей –
26 баллов (2 ребенка имели I тип ЭЭГ, 4 – II тип).
В 1�й подгруппе сохранялись 2 случая клонических
судорог, сочетавшихся со II типом ЭЭГ и оценкой
НПР 26 баллов. На фоне проводимой антиконвуль�
сантной терапии и отсутствия клинических судорог,
судорожный синдром подтверждался очаговыми из�
менениями на ЭЭГ. Корреляционный ранговый ана�
лиз показал прямую связь типа ЭЭГ с клинически�
ми проявлениями судорог (rs = 0,544; при α = 0,05)
и эквивалентами судорог (rs = 0,662; при α = 0,05).

Во 2�й подгруппе в 4 месяца у 3 детей сохраня�
лись клонические судороги, у 3 – тонико�клоничес�
кие (сочетавшиеся с III или IV типом ЭЭГ и оценкой
НПР 23�18 баллов). При проведении НСГ нормаль�
ная структура отмечалась у 3 детей. Гиперэхогенность
и неоднородность тканей головного мозга сохраня�
лась у 13 детей, в сочетании с признаками органи�
зации кист сосудистого сплетения у 4 детей, с ор�
ганизацией кист паренхимы у 6 детей, в сочетании
с атрофическими изменениями коры у 2 детей. На
ЭЭГ I тип фиксировался у 2 детей, II тип – у 7 де�
тей, III тип – у 4 детей, IV тип – у 3 детей. Оценка
НПР детей 2�й подгруппы показала, что у 2 детей
было 29 баллов (I тип ЭЭГ), у 6 детей – 28�27 бал�
лов (II тип ЭЭГ), у 5 детей – 26�24 балла (у одно�
го II тип, у 4�х III тип), у 3 детей – 23�18 баллов
(IV тип ЭЭГ).

Индекс чувствительности (Se) методики ЭЭГ для
диагностики последствий церебральных поражений
ЦНС в возрасте 4 месяца составил 65 %, а прогности�
ческая ценность положительного результата (+PV) –
72 %. Индекс чувствительности (Se) оценки НПР для
диагностики последствий церебральных поражений
ЦНС в возрасте 4 месяца составил 55 %, а прогности�
ческая ценность положительного результата (+PV) –
79 %.

Используя комплексные критерии прогнозирова�
ния исхода церебральной ишемии, в декретирован�
ном возрасте 4 месяца мы определяли благоприятный
прогноз у 26 детей 1�й подгруппы, Четыре ребенка
оставались в группе риска по неблагоприятному прог�
нозу. Во 2�й подгруппе определялись 2 ребенка с

Подгруппа

Метод

НСГ*

НПР**

ЭЭГ***

БП

21

24

4

НП

13

10

30

Подгруппа 1 (n = 34)

БП

1

0

0

НП

15

16

16

Подгруппа 2 (n = 16)

Примечание: БП � благоприятный прогноз, НП � неблагоприятный
прогноз, НСГ* � нейросонография, НПР** � оценка нервно�
психического развития по шкале Журбы�Мастюковой, 
ЭЭГ*** � электроэнцефалография.

Таблица 1
Распределение вероятных прогнозов исхода

церебральной ишемии в основной группе 
в декретированном возрасте 1 месяц

Подгруппа

Метод

НСГ*

НПР**

ЭЭГ***

БП

23

24

26

НП

7

6

4

Подгруппа 1 (n = 30)

БП

3

8

2

НП

13

8

14

Подгруппа 2 (n = 16)

Примечание: БП � благоприятный прогноз, НП � неблагоприятный
прогноз, НСГ* � нейросонография, НПР** � оценка нервно�
психического развития по шкале Журбы�Мастюковой, 
ЭЭГ*** � электроэнцефалография.

Таблица 2
Распределение вероятных прогнозов исхода

церебральной ишемии в основной группе 
в декретированном возрасте 4 месяца
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благоприятным прогнозом, у 14 детей сохранялся
риск неблагоприятного прогноза. У 4 детей 2�й под�
группы отмечалась стойкая клиника органического
поражения головного мозга (клинический судорож�
ный синдром, сохраняющаяся неоднородность моз�
говых структур и признаки атрофических процес�
сов по НСГ, сохранение IV�III типа ЭЭГ и оценка
темпов НПР ниже 23 баллов). В связи с предопре�
деленностью неблагоприятного прогноза исхода це�
ребральной ишемии данные дети были исключены
из дальнейшего исследования.

На последнем этапе исследования в декретирован�
ном возрасте 12 месяцев в исследовании продолжи�
ли участие 14 детей основной группы из группы рис�
ка по развитию неблагоприятного прогноза (табл. 3).
Первая подгруппа была представлена 4 детьми, 2�я
подгруппа включала 10 детей. У детей группы рис�
ка в 12 месяцев не отмечалось клинических и/или
электроэнцефалографических проявлений судорож�
ного синдрома.

В возрасте 12 месяцев по НСГ в 1�й подгруппе
нормальная структура отмечалась у 2 детей, у 2 де�
тей сохранялись признаки неоднородности тканей
мозга. При анализе структуры ЭЭГ в 1�й подгруп�
пе I тип ЭЭГ отмечался у 2 детей, у 2 детей сохра�
нялся II тип структуры ЭЭГ. Динамическая оценка
темпов НПР в 1�й подгруппе показала, что 2 детей
получили оценку 29 и 27 баллов (I тип ЭЭГ), 2 де�
тей имели 26 баллов (II тип ЭЭГ).

Во 2�й подгруппе наблюдалась дальнейшая по�
ложительная динамика НСГ: нормальная структура
отмечалась у 7 детей, неоднородность тканей голов�
ного мозга сохранялась у 3 детей. По данным ЭЭГ
наблюдалась дальнейшая положительная динамика:
I тип ЭЭГ – у 4 детей, II тип – у 6 детей. Во 2�й
подгруппе оценка НПР в 12 месяцев показала, что
у 7 детей была оценка 30�27 баллов (I тип ЭЭГ –
4 детей, II тип – 3 ребёнка), у 3 детей – 26 баллов
(II тип ЭЭГ).

Индекс чувствительности (Se) методики ЭЭГ для
диагностики последствий ЦИ составил – 89 %, прог�
ностическая ценность положительного результата
(+PV) – 67 %. Индекс чувствительности (Se) оцен�
ки НПР для диагностики последствий ЦИ в возрас�
те 12 месяцев составил 55 %, прогностическая цен�
ность положительного результата (+PV) – 55 %

В декретированном возрасте 12 месяцев в основ�
ной группе мы получили 8 детей с неблагоприятным
исходом церебральной ишемии. У данных детей от�
мечалась темповая задержка НПР. Двое из восьми
детей относились к 1�й подгруппе, шестеро детей –
ко 2�й подгруппе. Мы проследили катамнестические
исходы у этих восьми детей. К декретированным воз�
растам 1 год 3 месяца и 1 год 6 месяцев задержка
развития ЦНС была устранена, НПР детей соответс�
твовало сверстникам.

ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования было
выявлено 8 детей с неблагоприятным исходом ЦИ

к возрасту 12 месяцев жизни. Дополнительно были
выявлены 4 ребенка с клиникой стойкого органичес�
кого поражения головного мозга и формированием
в исходе психо�речевых и моторных нарушений раз�
вития ЦНС. Поэтому для детей с факторами разви�
тия органического синдрома поражения ЦНС неб�
лагоприятный прогноз можно определять на ранних
сроках постнатального развития (до 4 месяцев жиз�
ни), опираясь преимущественно на результаты ЭЭГ�
исследования (IV тип ЭЭГ, реже III�й в динамике).

По результатам нашего исследования можно по�
лагать, что более точное прогнозирование риска неб�
лагоприятного исхода ЦИ у доношенных новорож�
денных возможно при комплексном сопоставлении
оценки НПР с изменениями на НСГ и ЭЭГ. Однако,
среди прочих критериев прогнозирования неблагоп�
риятного исхода ЦИ, ЭЭГ�критерии можно рассмат�
ривать как единственные реально отражающие фун�
кциональную картину состояния головного мозга. В
отличие от метода оценки НПР, метод ЭЭГ дает бо�
лее четкое разграничение группы риска и группы с
вероятным неблагоприятным прогнозом, а также раз�
граничивает детей с задержкой развития от детей с
отставанием НПР. Прогнозируемые методикой ЭЭГ
исходы имели большую степень совпадения с реали�
зовавшимися последствиями церебральной ишемии
в основной группе, чем прогноз, основанный на оцен�
ке темпов НПР.

Основываясь на комплексных критериях прогно�
зирования исходов ЦИ с приоритетом оценки по ЭЭГ,
стало возможным выделить в декретированных воз�
растах группу детей с благоприятным прогнозом ис�
хода. Она составила 4, 28 и 6 детей, соответственно;
данные дети не нуждались в дальнейшем углублен�
ном неврологическом обследовании, и могли наблю�
даться в рамках программы диспансеризации детей
первых трех лет жизни. И, если в возрасте 1 месяц
прогноз строился в основном на результатах НСГ и
оценки НПР, то в 4 и 12 месяцев жизни приоритет�
ное значение приобретали результаты ЭЭГ�исследо�
вания.

На втором этапе нашего исследования мы сравни�
вали прогностическую ценность ЭЭГ и оценки НПР
при ЦИ у новорожденных. В результате, во всех
декретированных возрастах отмечалось сохранение
высокой чувствительности (Se) методики ЭЭГ в пре�
делах 93�89 %; нарастание прогностической ценнос�

Подгруппа

Метод

НСГ*

НПР**

ЭЭГ***

БП

2

2

2

НП

2

2

2

Подгруппа 1 (n = 4)

БП

7

7

4

НП

3

3

6

Подгруппа 2 (n = 10)

Примечание: БП � благоприятный прогноз, НП � неблагоприятный
прогноз, НСГ* � нейросонография, НПР** � оценка нервно�
психического развития по шкале Журбы�Мастюковой, 
ЭЭГ*** � электроэнцефалография.

Таблица 3
Распределение вероятных прогнозов исхода

церебральной ишемии в основной группе 
в декретированном возрасте 12 месяцев
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КОМПЛЕКСНЫЕ КРИТЕРИИ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ ИСХОДОВ ГИПОКСИЧЕСКИ�
ИШЕМИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА У ДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

ти положительного результата (+PV) ЭЭГ с 57 % до
67 %, тогда как для оценки НПР индекс чувствитель�
ности (Se) в динамике снижался с 75 % до 55 %, а
прогностическая ценность положительного результа�
та (+PV) снижалась с 81 % до 55 %.

Таким образом, дети с сохраняющимися измене�
ниями на ЭЭГ во всех декретированных возрастах
нуждаются в дальнейшем диспансерном наблюдении
у педиатра и невролога, независимо от наличия нор�
мализации результатов НСГ и оценки темпов НПР.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ВОРОНКООБРАЗНОЙ 
ДЕФОРМАЦИИ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ У ДЕТЕЙ 
С ПРИМЕНЕНИЕМ МАТЕРИАЛОВ 
ИЗ НИКЕЛИДА ТИТАНА

В статье отражены этапы хирургического лечения воронкообразной деформации грудной клетки в Томской области в
период с 1977 по 2009 годы. В работе проведён анализ оперативного лечения 78 больных, из них 16 детей по методу
Г.А. Баирова, 20 детей оперированы с использованием поддерживающей шины с демпферным устройством, 42 боль�
ных оперированы авторским способом путём торакопластики с последующей фиксацией реберно�грудинного комплек�
са предварительно охлаждёнными пластинами из никелида титана, обладающими термодинамическими свойствами.
Приведены основные этапы новой методики, дополняющие «классический» вид оперативного вмешательства. Отме�
чено, что применение пластин из никелида титана с памятью формы при коррекции воронкообразной деформации
грудной клетки у детей и подростков является методом выбора и дает хорошие клинические результаты.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: торакальная хирургия; воронкообразная грудь; торакопластика; никелид титана.
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Siberian State Medical University,
Tomsk State University, Research Institute of Medical Shape Memory Materials,
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SURGICAL TREATMENT OF FUNNEL CHEST IN CHILDREN USING TITANIUM NICKELIDE MATERIALS

This article reflects stages of treatment of funnel chest in the Tomsk Region from 1977 to 2009. The work provides analysis of
surgical treatment of 78 patients, including 16 children treated by G.A. Bairov’s method, 20 children were operated using sus�
pension splint with damping arrangement, 42 patients were operated by author’s method by means of thoracoplasty with the
following fixation of costosternal complex using previously chilled titanium nickelide plates, which have thermodynamic pro�
perties. There were also presented main stages of new technique, which supplement the «classical» kind of surgical interven�
tion. It was noted that using titanium nickelide plates with the shape memory to correct funnel chest in children and adoles�
cents is the method of choice and brings good clinical results.

KEY WORDS: thorax surgery; funnel chest; thoracoplastic; titanium nickelid.

Врожденные деформации грудной клетки пред�
ставляют собой пороки развития, связанные
с изменением её формы. Наиболее часто встре�

чается воронкообразная деформация грудной клет�

ки (ВДГК) [1, 2]. Это порок развития, который,
кроме косметического дефекта, сопровождается и
функциональными нарушениями со стороны сер�
дечно�сосудистой и бронхо�легочной систем. По дан�
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ным отечественных авторов, ВДГК у детей встре�
чается от 0,06 до 2,3 %, а по данным зарубежных
авторов – от 0,2 до 1,3 % [3�5].

Хирургическое лечение врожденных деформаций
грудной клетки у детей является одной из серьёз�
ных и актуальных проблем торакальной хирургии
детского возраста. В настоящее время существует
множество методов торакопластики врожденных де�
формаций у детей [6�8]. Совершенствование и широ�
кое внедрение малоинвазивных и высокотехнологич�
ных методов при хирургическом лечении врожденных
деформаций грудной клетки является шагом вперед
в этом направлении [9, 10]. Однако актуальными и
нерешенными остаются вопросы оптимальной так�
тики лечения больных в отношении выбора спосо�
ба самой торакопластики и способов фиксации гру�
дино�реберного комплекса.

Цель работы – оценить эффективность исполь�
зования материалов из никелида титана при опера�
тивном лечении воронкообразной грудной клетки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования основаны на анализе результатов
78 операций торакопластики, выполненных при ВДГК
на базе ортопедического отделения МЛПМУ «Дет�
ская городская больница № 4».

Оперированы 72 больных мужского пола и 6 боль�
ных женского пола в возрасте от 4 до 20 лет в пери�
од с 1977 по 2009 гг. Клинический материал разделен
на 3 группы наблюдений в зависимости от метода опе�
ративного лечения. Добровольное информированное
согласие на хирургическое лечение с применением
никелида титана подписывалось при поступлении боль�
ного в стационар, этические нормы соответствовали
Хельсинкской декларации 1975 г. и ее пересмотрен�
ного варианта 1983 г.

В первой группе 16 детей в возрасте от 6 до 14 лет
оперированы с 1977 по 1987 гг. по методу Г.А. Ба�
ирова или Н.И. Кондрашина [7, 11]. Для фиксации
корригированной грудной клетки использовалась ши�
на Маршева.

Во второй группе при торакопластике у 20 па�
циентов (оперированных с 1986 по 1995 гг.) для ос�
теосинтеза использовались круглые или уплощенные
спицы, подкожно имплантированные в резецирован�
ные участки ребер и грудины. Дополнительно исполь�
зовалась модифицированная нами поддерживающая
шина, имеющая четыре подвижных опоры. Фикса�
ция тракционных нитей осуществлялась на парных
кольцах, расположенных на отдельных резьбовых
штангах с демпферным устройством. Это обеспечи�
вало равномерное и дозированное натяжение трак�
ционных нитей на всем протяжении мобилизован�
ного грудино�реберного сегмента. Шина оказалась

легкой и удобной в применении с учетом возраста
пациента.

В третьей группе 42 больных в возрасте от 4 до
20 лет, оперированных в период с 1996 года, у ко�
торых нами были выделены несколько основных эта�
пов в оперативной тактике:
� 1 этап – обнажение деформированного участка

осуществлялось путем срединного разреза и мо�
билизации кожного и мышечного лоскутов еди�
ным блоком;

� 2 этап – большее внимание уделялось мобили�
зации и исправлению деформированных ребер и
грудины путем их сечения или клиновидной ре�
зекции;

� 3 этап – устранение загрудинных спаек и свя�
зок, освобождение листков париетальной плевры
проводили не до, а после мобилизации деформи�
рованного участка грудной клетки, что упростило
визуальный контроль на наиболее сложном эта�
пе операции;

� 4 этап – на рукоятке грудины, соответственно
верхнему краю воронки, высекался поперечный
трехгранный клин, который в дальнейшем исполь�
зовался в качестве аутотрансплантата и фиксиро�
вался в расщеп грудины после её продольного
неполного сечения на уровне дна воронки проши�
ванием лавсановой нитью;

� 5 этап – для стабильной фиксации устраненной
деформации грудной клетки использовались од�
на, две или три пластины из никелида титана в за�
висимости от внешнего вида и глубины воронки.
Их укладывали на передней поверхности грудной
клетки в поперечном направлении так, чтобы изог�
нутые концы опирались на неизменённые учас�
тки ребер за пределами деформации. Фрагменты
резецированных участков ребер и грудины фик�
сировали отдельными узловыми швами на плас�
тинах. Сначала охлажденные, а после импланта�
ции нагревшиеся до температуры тела, пластины
из никелида титана создают дополнительное кор�
рекционное усилие за счет термодинамических
свойств и одновременно обеспечивают стабильную
коррекцию деформации длительностью 10�12 ме�
сяцев, до полной консолидации и перестройки кор�
ригированного сегмента. У большинства детей в
раннем послеоперационном периоде на 3�5 дней
использовался загрудинный трубчатый дренаж,
рана ушивалась косметическим швом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ ближайших результатов хирургического
лечения ВДГК различными методами торакопласти�
ки и стабилизации в 3 группах наблюдений показал
различные клинические особенности, частоту и ха�
рактер интра� и послеоперационных осложнений, бли�
жайших и отдаленных результатов лечения.

В первой группе (20 пациентов) у 12 детей от�
мечалось повреждение плевры с проявлениями од�
ностороннего или двухстороннего пневмоторакса; у
8 пациентов имелся краевой или обширный некроз
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тканей мобилизованного кожного лоскута на учас�
тке деформации. Кроме того, у 4 из них отмечалось
нагноение в пределах мягких тканей, у одного ре�
бенка отмечался остеомиелит ребра. Использование
наружной фиксирующе�тракционной шины Марше�
ва вызывало необходимость соблюдения постельно�
го режима в течение 2�3 месяцев; затем тракцион�
ные нити удалялись, шина снималась. Длительность
пребывания в стационаре в послеоперационном пе�
риоде составила от 2 до 4 месяцев. В ближайшие 1�
2 года утрата коррекции и рецидив деформации от�
мечались у большинства детей первой группы – от
легкой до крайне выраженной.

Во второй группе (18 пациентов) повреждение
плевры, пневмоторакс и гемоторакс обнаружен у 8 де�
тей, некроз мягких тканей наблюдался у 7 детей,
нагноение – у 6 детей. Использование круглых и,
особенно, уплощенных спиц уменьшило частоту и
интенсивность утраты коррекции. Шина снималась
через 2 месяца, спицы удалялись через 4�6 месяцев.
Хороший результат получен у 6 пациентов, у 10 де�
тей – удовлетворительный; у 4 пациентов в отда�
ленные сроки имелся рецидив деформации. Срок
послеоперационного периода в стационаре составлял
2�3 месяца.

В третьей группе наблюдений (30 пациентов) кли�
нические результаты оказались более благоприятны�
ми. Пневмоторакс и гемоторакс наблюдался у 6 детей,
нагноения и некроза тканей не было. После пребы�
вания в отделении интенсивной терапии (3�5 дней)
детям разрешалось ходить; отдельные кожные швы
снимали на 10�12 сутки после операции. Длитель�
ность пребывания в стационаре в послеоперацион�
ном периоде сократилась до 12�16 дней. Все дети в
течение года после операции каждые 1�2 месяца под�
вергались контрольному обследованию, далее осмотр
проводили 1�2 раза в год. Удаление пластин прово�
дилось через 6�10�12 месяцев амбулаторно или с гос�
питализацией пациента на 1�3 дня. В отдаленные сро�
ки наблюдения, от 1 года до 10 лет, у 20 пациентов
отмечены хорошие косметические результаты коррек�
ции грудной клетки, у 9 – удовлетворительные.

Таким образом, термодинамическое усилие плас�
тин из никелида титана обеспечило не только после�
операционную стабилизацию исправленной дефор�
мации, но и дополнительную коррекцию в послео�
перационном периоде. Применение пластин из нике�
лида титана с памятью формы при коррекции ВДГК
у детей и подростков является методом выбора и да�
ет хорошие клинические результаты.

Сведения об авторах:

СЛИЗОВСКИЙ Григорий Владимирович, канд. мед. наук, доцент, кафедра детских хирургических болезней, ГБОУ ВПО СибГМУ Минздравсоц�
развития России, г. Томск, Россия. E�mail: sgv5858@mail.ru

МАСЛИКОВ Вячеслав Михайлович, канд. мед. наук, доцент, зав. кафедрой детских хирургических болезней, ГБОУ ВПО СибГМУ Минздрав�
соцразвития России, г. Томск, Россия.

ГЮНТЕР Виктор Эдуардович, доктор техн. наук, профессор, директор, НИИ медицинских материалов с памятью формы, Томский государс�
твенный университет, г. Томск, Россия.

ЩЕГОЛЕВ Виктор Евгеньевич, врач анестезиолог�реаниматолог, МЛПМУ «Детская городская больница № 4», г. Томск, Россия.

ТИТОВ Михаил Владиславович, зав. отделением травматологии и ортопедии, МЛПМУ «Детская городская больница № 4», г. Томск, Россия.

КУЖЕЛИВСКИЙ Иван Иванович, канд. мед. наук, ассистент, кафедра детских хирургических болезней, ГБОУ ВПО СибГМУ Минздравсоцраз�
вития России, г. Томск, Россия. E�mail: kuzhel@rambler.ru

Information about authors:

SLIZOVSKY Grirogy Vladimirovich, candidate of medical sciences, docent, department of childrens surgery, Siberian State Medical University, Tomsk,
Russia. E�mail: sgv5858@mail.ru

MASLIKOV Vyacheslav Michailovich, candidate of medical sciences, docent, head of department of childrens surgery, Siberian State Medical Univer�
sity, Tomsk, Russia.

GUNTER Viktor Eduardovich, doctor of technical sciences, professor, director, Research Institute of Medical Shape Memory Materials, Tomsk State Uni�
versity, Tomsk, Russia.

SCHEGOLEV Viktor Evgenievich, doctor, Сhildren’s hospital N 4, Tomsk, Russia.

TITOV Michail Vladislavovich, doctor, Сhildren’s hospital N 4, Tomsk, Russia

KUZHELIVSKY Ivan Ivanovich, candidate of medical sciences, assistante, department of childrens surgery, Siberian State Medical University, Tomsk, Rus�
sia. E�mail: kuzhel@rambler.ru

ЛИТЕРАТУРА:
1. Ашкрафт, К.У. Деформация грудной клетки /К.У. Ашкрафт, Т.М. Холдер //Детская хирургия. – СПб., 1996. – Т. 1. – С. 168�184.
2. Виноградов, А.В. Деформация грудной клетки у детей (хирургическое лечение и медико�социальная реабилитация) /А.В. Виногра�

дов: Автореф. дис. ... докт. мед. наук. – М., 2004. – 46 с.
3. Никелид титана. Медицинский материал нового поколения /Гюнтер В.Э., Ходоренко В.Н., Ясенчук Ю.Ф. и др. – Томск, 2006. – 296 c.
4. Шамик, В.Б. Оптимизация реконструктивной торакопластики при врожденных деформациях грудной клетки у детей и подростков

/В.Б. Шамик: Автореф. дис. … докт. мед. наук. – Ростов�на�Дону, 2003. – 32 с.
5. Nuss procedure improves the quality of life in young male adults with pectus excavatum deformity /Kraspoulos G., Dusmet M., Labas G.,

Goldstraw P. //Eur. J. Cardio�thor. Surg. – 2006. – V. 29. – P. 1�5.
6. Магнитохирургическая коррекция воронкообразной деформации грудной клетки /Гераськин В.И., Рудаков С.С., Васильев Г.С., Гер�

берг А.Н. – М., 1986. – 141 с.
7. Исаков, Ю.Ф. Воронкообразная деформация грудной клетки /Ю.Ф. Исаков, Э.А. Степанов, В.И. Гераськин //Руководство по тора�

кальной хирургии у детей. – М., 1978. – 126 с.



35№2(49) 2012

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Малые дозы радиации с длительным сроком
воздействия вызывают более значитель�
ные соматические изменения в организме,

чем та же доза, полученная за короткий срок. Ра�
диационные эффекты малых доз у детей не изуче�
ны, отсутствуют маркеры радиационного поражения
малыми дозами. Неспецифичность и полиморфизм
их проявлений затрудняют диагностику [1, 2]. В
районах этого загрязнения среди населения увели�
чиваются смертность, пороки развития, задержка
физического и психического развития, число лейко�
зов, рака, хронических соматических заболеваний,
аллергии, катаракт, преждевременного старения. От�
мечаются генные нарушения, иммунодефицитные
состояния, нарушение обмена веществ, сокращает�
ся средняя ожидаемая продолжительность жизни
[1, 3�5]. После аварии на промышленно�ядерном
комплексе (ПЯК) г. Северск Томской области в

апреле 1993 г. загрязнено 120 км2 территории с сум�
марной активностью 500�900 Ки. Выброшено в атмос�
феру 250 м3 радиоактивных и химических веществ.
Наличие трибутилфосфата в воздухе усиливало ре�
зорбцию плутония в организме. Население получи�
ло низко интенсивные дозы внешнего и внутренне�
го облучения в сочетании с действием выброшенных
в атмосферу химических веществ [5�7].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В 2006�2011 гг. обследованы 67 детей основной
группы, проживающих в радиационно�химическом
следе, 51 ребенок – группы сравнения, проживав�
ших в Хакасии, Тыве, Красноярском крае, 22 ре�
бенка – детского дома (ДД) г. Томска в возрасте от
8 до 18 лет. Дети основной группы во время аварии
находились на 1�м году жизни или родились после
аварии. Проводилось клиническое обследование, в
сыворотке крови определяли уровень малонового ди�
альдегида (МДА), показателя перекисного окисления
липидов (ПОЛ), каталазы. Исследовали содержание
молочной кислоты (МК), пировиноградной кислоты
(ПВК), соотношения лактат/пируват (МК/ПВК),
являющихся показателями окислительных процессов

8. Разумовский, А.Ю. Килевидная деформация грудной клетки /Разумовский А.Ю., Савчук М.О., Павлов А.А. //Детская хирургия. –
2009. – № 1. – С. 45�50.

9. Вишневский, А.А. Хирургия грудной стенки: руков. /Вишневский А.А., Рудаков С.С., Миланов Н.О. – М., 2005. – 125 с.
10. Кондрашин, Н.И. Варианты торакопластики при воронкообразной деформации грудной клетки /Н.И. Кондрашин //Ортопед. трав�

мотол. – 1983. – № 3. – С. 29�33.
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С. 142�146.
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Матковская Т.В., Нагаева Т.А., Суханова Г.А., Ямановская Е.А.
Сибирский государственный медицинский университет,

г. Томск

ЗДОРОВЬЕ И ОКИСЛИТЕЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ 
У ДЕТЕЙ, ПРОЖИВАЮЩИХ В РАЗНЫХ 
ЭКОЛОГИЧЕСКИХ РАЙОНАХ

Представлены результаты здоровья и окислительных процессов у 67 детей школьного возраста, проживающих в ра�
йоне радиационно�химического следа после аварии на промышленно�ядерном комплексе, и 72 школьников контроль�
ной группы. Школьники, рожденные после аварии или находившиеся в раннем возрасте во время аварии, имели более
отягощенный анамнез, определялось преобладание различных жалоб, высокой сочетанной хронической соматичес�
кой заболеваемости и нарушение окислительных процессов и антиоксидантной защиты.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: здоровье; дети; радиационное загрязнение.
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HEALTH AND OXIDATION PROCESS OF THE CHILDREN WHO LIVE IN THE DIFFERENT ECOLOGICAL AREAS

Here are the results of the Health and Oxidation Process Study of the 67 school children who live in the area of the radiation
chemical track after the accident at the nuclear enterprise, and the school children of the control group. School children who
were born after the accident or were in their primary years during the accident had more complicated anamnesis There were
a lot of children’s complaints of their chronic somatic morbidity, abnormalities of the oxidation process, and antioxidant pro�
teсtion.

KEY WORDS: health; children; radiation pollution.
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и утомляемости ребенка. Данные обрабатывали при
помощи программного пакета Statistiс.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анамнез, антенатальный и постнатальный пери�
оды у детей основной группы и группы сравнения
были сопоставимы (рис.).

Данные динамики жалоб детей сразу после ава�
рии и в различные годы обследования представле�
ны в таблице 1.

К 1997 году уменьшились жалобы на жидкий стул,
кровоточивость, увеличились жалобы на боли в жи�

воте, суставах, костях, утомляемость, головные боли,
снижение памяти. У части детей появились жалобы на
боли в сердце, мышечную слабость. К 2006�2011 гг.
впервые отмечались жалобы на низкий рост, высо�
кое АД, увеличились жалобы на утомляемость, бо�
ли в костях, запоры, нарушение полового развитие.

Физическое развитие школьников (линейный дис�
криминантный анализ значений массы, длины тела,
окружности) основной группы был достоверно ни�
же показателей группы сравнения. В основной груп�
пе детей снижение физического развития определя�
лось чаще в 1,5 раза, полового развития – в 9,4 раз,
умственного развития – в 4,5 раза, увеличение лим�
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Рисунок
Результаты (в %) отягощенности анамнеза у детей

Примечание: 1 � наследственный анамнез (1�е столбцы � дети в возрасте 8�10 лет, 
2�е столбцы � дети 11�14 лет, 3�и столбцы � дети 15�18 лет, 4�е столбцы � все дети), 

2 � акушерский анамнез, 3 � социальный анамнез, 4 � анамнез жизни.

Жалобы
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Жидкий стул

Боли в животе

Утомляемость
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Головные боли

Головокружение

Снижение памяти

Боли в костях

Низкий рост

Повышение АД

Аминорея, дисменорея,
задержка полового развития
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9,4
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нет
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нет

2,2

нет

нет

нет

нет

2006�20011 гг.

осн.

18,2

8,4

54,8

25,9

8,2

57,7

18,3

33,7

6,9

нет

нет

6,7

контр.

3,1

1,1

40,0

7,3

нет

26,8

нет

7,3

1,6

нет

нет

нет

1996�1997 гг.
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14,0

42,9

30,0

18,6

4,2
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4,2
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нет
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контр.

3,2

нет
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2,1
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1993�1994 гг.

осн.

22,3
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5,8

нет

нет

нет

контр.

4,2

1,2

25,0

1,2

нет

22,5
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2,6

1,4

нет
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Примечание: осн. � основная группа детей, контр. � контрольная группа детей (данные Т.В. Матковской и соавт. [5]).

Таблица 1
Динамика частоты жалоб у школьников в 1993=2011 гг. (в %)



фоидной системы – в 3 раза, щитовидной же�
лезы – в 20 раз, кариеса – в 22 раза, нару�
шения осанки – в 3,5 раза, хронического фа�
рингита – в 5 раз, болей в мышцах и костях –
в 1,6 раза, поражения нервной системы – в 5 раз,
чем у детей группы сравнения. Эти синдромы
и хронические заболевания могут быть марке�
рами поражения малыми дозами детей, длитель�
но проживающих на территории с радиационно�
химическим загрязнением. Сходные изменения
отмечались у детей группы сравнения г. Томска.

Чтобы исключить влияние заболеваний на
исследуемые показатели, дети распределены по
преобладающим заболеваниям в следующие
группы: дети с хроническими заболеваниями
желудочно�кишечного тракта (ЖКТ) – 50 де�
тей (74,6 %) основной группы, 33 ребенка
(64,6 %) санатория Шира и 13 детей (58 %)
детского дома; группы детей с хроническим
тонзиллитом и фарингитом – 49 (73,1 %), 20
(39,2 %) и 11 (50 %), соответственно по груп�
пам; дети с хроническими заболеваниями пе�
чени – 31 (46,2 %), 14 (27,4 %) и 9 (40,9 %),
соответственно; с хроническими заболевания�
ми нервной системы – 39 (78,2 %), 5 (15,6 %),
16 (72,8 %), соответственно (табл. 2).

Заболеваемость детей основной группы и
детей ДД г. Томска была одинаковой и отли�
чались от детей санатория Шира сочетаннос�
тью заболеваний. Распределение школьников по
группам здоровья было следующим: в основ�
ной группе 5 детей входили в 4 группу здоро�
вья, остальные – в 3 группу, в то время как в
группах сравнения преобладали 2«б» и 3�я группы
здоровья.

Уровень пировиноградной (ПВК) и молочной кис�
лоты (МК) при изучении утомляемости является важ�
ным показателем состояния гликолиза. Увеличение
молочной кислоты в 1,5 раза у детей основной груп�
пы, снижение содержания ПВК в сыворотке крови,
ПВК/МК – в 1,76 раза указывают на накопление
молочной кислоты, снижение физической работоспо�
собности, утомление детей, угнетение их мышечной
активности.

Уровень МДА у этих детей увеличен, что превы�
шало верхний предел референтных значений в 1,5 ра�
за и указывало на повышенную активность ПОЛ,
которая может снижать функцию клеточных мем�
бран, лизосом и митохондрий, уменьшая продолжи�
тельность их жизни, нарушая гомеостаз. Активность
каталазы у детей основной группы снижена, что об�
ращает внимание на накопление перекисей, облада�
ющих цитотоксическим действием и угнетением ан�

тиоксидантной защиты у детей, получивших малые
дозы облучения. Это указывало на более значитель�
ные признаки повреждения у них плазматической
мембраны клеток, сдвига метаболизма в сторону ка�
таболизма и активации процессов дегенерации кле�
ток.

Содержание МДА, МК при заболеваниях было
достоверно выше, чем в группе сравнения (МДА
при хроническом гастрите – на 55 %, хроническом
тонзиллите – на 16 %, хроническом холецистите –
на 55 %, перинатальной энцефалопатии – на 47 %;
МК – на 33 %, 45 %, 39 %, 12 %, соответственно).
Содержание ПВК, активность каталазы в сыворот�
ке крови детей основной группы ниже, чем в груп�
пе сравнения (ПВК при хроническом гастрите – на
25 %, хроническом тонзиллите – на 28 %, хрони�
ческом холецистите – на 21 %, перинатальной эн�
цефалопатии – на 9 %; активность каталазы – на
39 %, 42 %, 38 % 17 %, соответственно). Соотноше�
ние МК/ПВК при всех заболеваниях сдвигается в

Таблица 2
Распределение хронических заболеваний в группах детей, n (%)
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Группы детей, заболевания

Хронические заболевания ЖКТ

Хронические тонзиллит, фарингит

Хронические заболевания печени

Заболевания нервной системы:
� энцефалопатия, вертебробазиллярная
недостаточность, нестабильность
шейного отдела позвоночника
� синдром дефицита внимания
� задержка психического развития
� вегетососудистая дистония
� нарушение слуха, зрения
� астенический синдром

Нарушение осанки, сколиоз

Кариес

Хронический бронхит

Хронический ринит

Анемия

Ожирение

Увеличение щитовидной железы

Нарушение полового созревания

Кисты яичника

Хронический пиелонефрит, цистит

Кардиопатия

Врожденные аномалии развития

Задержка физического развития

Основная
(n = 67)

50 (74,6)

49 (73,1)

31 (46,2)

39 (58,2)

17 (25,4)
3 (4,5)
8 (11,9)
5 (7,5)
7 (10,4)

28 (41,8)

30 (44,8)

5 (7,5)

2 (2,9)

5 (7,5)

5 (7,5)

25 (38,9)

7 (10,4)

1 (1,4)

21 (29,6)

5 (7,5)

4 (5,9)

10 (15,0)

ДД
(n = 22)

13 (58,0)

11 (50)

9 (40,9)

16 (72,8)

4 (18,2)
2 (9,1)

4 (18,2)
3 (13,6)

0

8 (36,4)

2 (9,1)

3 (13,6)

1 (4,5)

0

2 (9,1)

3 (13,6)

3 (13,6)

0

7 (31,8)

2 (9,1)

2 (9,1)

2 (9,1)

Санаторий
Шира

(n = 51)

33 (64,6)

20 (39,2)

14 (27,4)

5 (9,8)

2 (3,9)
0

1 (1,9)
0
0

6 (11,9)

0

1 (1,9)

3 (5,9)

7 (13,9)

6 (11,9)

1 (1,9)

0

0

0

0

0

1 (1,9)
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сторону лактата. Достоверное снижение активности
каталазы отмечено в группе с хроническим гастри�
том, хроническим тонзиллитом, хроническим холе�
циститом.

Таким образом, школьники, рожденные после
аварии или находившиеся во время аварии в ран�

нем возрасте, в 2006�2011 гг. имели более отягощен�
ный анамнез, отличались от контроля преоблада�
нием различных жалоб, высокой сочетанной хро�
нической соматической заболеваемостью,
нарушением окислительных процессов и антиокси�
дантной защиты.

Показатели

Пировиноградная кислота, мк/моль/л

Молочная кислота, м/моль/л

Пируват/лактат

Малоновый диальдегид, мк/моль/л

Каталаза, мкКат/мин/л

Основная
(n = 67)

47,5 ± 2,0
Р > 0,05, Р1 > 0,05

4,28 ± 0,1
Р > 0,05, Р1 > 0,05

11,1 ± 0,8
Р > 0,05, Р1 > 0,05

3,8 ± 0,11
Р > 0,05, Р1 > 0,05

0,16 ± 0,03
Р < 0,05, Р1 > 0,05

Сравнения Шира
(n = 51)

59,3 ± 2,1
Р2 < 0,05

3,18 ± 0,05
Р2 < 0,05

19,6 ± 1,1
Р2 < 0,05

2,23 ± 0,11
Р2 < 0,05

0,23 ± 0,019
Р2 < 0,05

Сравнения ДД
(n = 22)

61,1 ± 1,1

2,99 ± 0,09

20,0 ± 0,9

2,38 ± 0,19

0,22 ± 0,02

Референтные 
значения

50�90

0,63�2,44

0,89�2,2

0,17�0,22

Примечание: Р � достоверность при сравнении показателей основной группы с группой сравнения; 
Р1 � достоверность при сравнении показателей основной группы с группой сравнения (детей ДД, санатория озера Шира); 
Р2 � достоверность показателей между группами сравнения.

Таблица 3
Уровень ПОЛ, каталазы, 

показателей утомляемости у школьников
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Данченко С.В., Лоскутова С.А., Шмаков А.Н.
Новосибирская государственная областная клиническая больница,

Новосибирский государственный медицинский университет,
г. Новосибирск

ОСТРОЕ ПОЧЕЧНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ. 
ПРИЧИНЫ, ИСХОДЫ

В статье представлены результаты наблюдения за пациентами, из которых 52,7 % новорожденные с острым почеч�
ным повреждением (ОПП). При этом у 8,6 % больных выявлен риск (R), у 46,2 % – повреждение (I), у 45,2 % паци�
ентов – почечная недостаточность (F). Показано, что стадия возникновения ОПП в целом по группе достоверно за�
висела от возраста. Летальность больных с ОПП составила 46,2 %, регистрировалась даже в стадию риска и также
имела возрастную зависимость. У новорожденных диализная терапия осуществлялась в 12,2 % случаев, у детей стар�
ше 1 месяца – в 38,6 %, и значительно чаще – при недостаточности почек. Анурия являлась независимым фактором
риска развития ОПП у новорожденных, а гипотензия, ИВЛ и полиорганная недостаточность – у больных старше 1 ме�
сяца (р < 0,001).

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острое почечное повреждение; новорожденные; дети; летальность; заместительная по�
чечная терапия.
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Острое почечное повреждение (ОПП) – это
жизнеугрожающая ситуация у детей в кри�
тических состояниях. В литературе имеет�

ся мало информации об ОПП у критически больных
детей, и это связано, прежде всего, с отсутствием
до недавнего времени универсального общеприня�
того определения ОПП, с отличиями в исследу�
емых популяциях по профилю пациентов, возрас�
ту в группах [1�5]. В 2004 году группой экспертов
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) предложе�
но определение ОПП, создана шкала RIFLE. Дан�
ная шкала выделяет следующие стадии ОПП: Risk
(риск), Injury (повреждение), Failure (недостаточ�
ность), Loss (утрата функции почек), ESKD (end
stage renal disease – конечная стадия болезни по�
чек; терминальная почечная недостаточность – ТПН
по отечественной терминологии) [6].

Исследовательской группой из нефрологов, интен�
сивистов, социальных организаторов Acute Kidney In�
jury Network (AKIN) представлена модифицирован�
ная система диагностики и стратификации тяжести
ОПП [7]. Согласно заключению экспертов AKIN,
ОПП – это снижение функции почек в течение 48 ча�
сов, которое у взрослых определяется как абсолют�
ное повышение сывороточного креатинина более чем
на 26,4 мкмоль/л или увеличение на ≥ 50 % от ис�
ходного, или снижение темпа диуреза (< 0,5 мл/кг
в течение 6 часов). Для педиатрической популяции
в 2007 году Akcan�Arikan с соавторами [8] адаптиро�
вали данную шкалу и назвали её pRIFLE. При этом
риск (R) был определен как снижение скорости клу�
бочковой фильтрации (СКФ) на 25 % от возрастной
нормы и/или темп диуреза < 0,5 мл/кг в течение
8 часов; повреждение (I) – как снижение СКФ на
50 % от нормы и/или темп диуреза < 0,5 мл/кг в
течение 16 часов; недостаточность (F) – как сниже�
ние СКФ на 75 % от нормы и/или темп диуреза
< 0,3 мл/кг в течение 24 часов или анурия. Пред�
полагается, что использование pRIFLE облегчит меж�
дународное, междисциплинарное сотрудничество, что�
бы гарантировать прогресс в области изучения ОПП
и оказания помощи детям [9].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 93 пациента
(54 мальчика, 39 девочек), госпитализированных в
ДОРИТ ГБУЗ НСО «ГНОКБ» с января 2005 г. по
декабрь 2008 г. Критериями отбора служило сниже�
ние темпов диуреза и/или скорости клубочковой филь�
трации. Таким образом, данное состояние развилось
у 6 % больных, проходивших лечение в отделении
в этот период времени. Степень ОПП определялась
по предложенной А. Akcan�Arikan с соавторами мо�
дифицированной педиатрической шкале pRIFLE [8].
При этом олигурией считалось снижение темпа диуре�
за менее 1,0 мл/кг в час у новорожденных и 0,5 мл/кг
в час у детей старшего возраста, резистентной к объем�
ной нагрузке и/или фуросемиду, а анурией – прек�
ращение мочеотделения в течение 24 часов.

ОПП было разделено на первичное, связанное с
нефро� и уропатиями, и вторичное, развивающееся
вследствие течения основного соматического либо хи�
рургического заболевания.

Анализировались следующие факторы риска ОПП:
артериальная гипотензия (определялась как систо�
лическое АД ниже 5 перцентиля для возраста, веса
и пола), искусственная вентиляция легких, потреб�
ность в прессорах, диализе, наличие полиорганной
недостаточности (вовлечены три и более системы),
сепсиса, септического шока. Для новорожденных до�
полнительно анализировались степень недоношеннос�
ти, масса тела при рождении, выраженность синдро�
ма дыхательных расстройств, оценка по Апгар.

Лабораторные измерения включали: сывороточ�
ный уровень креатинина, мочевины, лактата, электро�
литов. У пациентов, не получавших дофамин и фу�
росемид, для дифференциальной диагностики прере�
нального и ренального повреждения использовали
индекс фракционной экскреции натрия (меньше 2 %
у новорожденных и меньше 1 % у детей старшего
возраста). Протокол исследования был утвержден эти�
ческим комитетом стационара.

Статистическая обработка данных проводилась с
использованием программы Biostat, на базе вариа�
ционной статистики с вычислением средней ариф�
метической величины (М), медианы (Ме), средне�
го квадратического отклонения (С), ошибки средней
арифметической (m). Для оценки достоверности срав�
ниваемых величин использовались критерии χ2, Фи�
шера. Считали статистически значимым при р < 0,05.

Danchenko S.V., Loskutova S.A., Shmakov A.N.
Novosibirsk Regional State Clinical Hospital,
Novosibirsk State Medical University, Novosibirsk

ACUTE RENAL INJURY IN PEDIATRIC PRACTICE. CAUSES, OUTCOMES

The article presents the results of a follow up of patients, of whom 52,7 % neonates with acute renal injury (AFP). At the
same time 8,6 % of patients with identified risk (R), y 46,2 % – the damage (I), 45,2 % of patients with renal failure (F).
It is shown that the stage of AFP in the whole group was significantly dependent on age. Fatality rate of patients with AFP
was 46,2 %, was recorded evenin the stage of risk, and also had age�dependent. Newborn dialysistherapy was carried out
in 12,2 % of cases in children older than 1 month in 38,6 % and significantly higher in renal failure. Anuria wasan indepen�
dent risk factor for AFP in infants, and hypotension,mechanical ventilation and multiple organ failure in patients older than
1 month (p < 0,001).

KEY WORDS: acute kidney damage; newborns; children; mortality; renal replacement therapy.

Корреспонденцию адресовать:
ДАНЧЕНКО Светлана Викторовна,
630091, г. Новосибирск, Красный проспект, 52,
ГБОУ ВПО НГМУ Минздравсоцразвития России.
E�mail: kafokb@yandex.ru



РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Новорожденные составили основную группу боль�
ных с ОПП – 52,7 % (49 пациентов из 93), из них
повреждение почек развилось в 63,3 % случаев у до�
ношенных (31/49) и в 85,7 % случаев (42/49) в ран�
нем неонатальном периоде (младше 7 дня жизни).
Средний возраст больных старше 1 месяца составил
49,25 ± 3,2 мес. (min – 1 мес., max – 168 мес.). При
этом больные распределились следующим образом: в
возрасте до года – 38,6 % (n = 17), с года до 7 лет –
31,8 % (n = 14), старше 7 лет – 29,6 % (n = 13). Та�
ким образом, у детей дошкольного возраста повреж�
дение почек развивалось в 2,3 раза чаще. Мальчики
чаще имели ОПП, и среди новорожденных, и у де�
тей старше 1 месяца (29/49 и 25/44, соответствен�
но), но это преобладание не было статистически дос�
товерным (p = 0,83).

Данное распределение больных по группам со�
относится с литературными сведениями. В тех ра�
ботах, где наряду с другими возрастными группа�
ми упоминаются новорожденные, возраст�зависимая
частота развития почечных повреждений также боль�
ше у новорожденных. Например, в работе Ali Duzo�
va [10] из 472 больных 32,6 % составили пациенты
периода новорожденности, больные в возрасте 2�12 ме�
сяцев – 23,7 %, 13 месяцев�5 лет – 13,1 %, 6�10 лет –
14,5 % и 11�18 лет – 16,1 % больных.

С учетом специфики отделения, у 87,1 % боль�
ных почечное повреждение развилось на фоне вне�
почечных причин, а первично почечные заболевания
послужили причиной развития ОПП лишь в 12,9 %
случаев (12/93). На момент поступления в ДОРИТ
у 23,7 % пациентов (22/93) уже было диагностиро�
вано ОПП, у 66,7 % (62/93) ОПП развилось в тече�
ние 7 дней и у 9,6 % больных (9/93) – после неде�
ли пребывания в отделении.

В 80,6 % случаев ОПП было преренальным
(75/93), в 17,2 % – ренальным (16/93), в 2,2 % –
постренальным (2/93) (p < 0,001). Во все возрас�
тные периоды, кроме больных старше 7 лет, преоб�
ладало преренальное ОПП. Так, у новорожденных
в 100 % случаев регистрировалось ОПП пререналь�
ного генеза, при этом оно было связано с развитием
сепсиса либо септического шока на фоне генерали�
зованной вирусно�бактериальной инфекции, язвен�
но�некротического энтероколита, вплоть до развития
перфорации полого органа, разлитого калового пе�
ритонита.

До 1 года преренальное ОПП было выявлено у
13 больных с ВПС, при травматическом, гиповоле�
мическом шоке, при генерализованных вирусно�бак�
териальных инфекциях. До 1 года лишь в 2 случаях

зарегистрировано ренальное ОПП (у одного боль�
ного нефротоксичное действие ванкомицина, у од�
ного вследствие развития ГУС). В данном возрасте
у 2 больных было документировано постренальное
ОПП, которое стало следствием обструкции с двух
сторон пиелоуретрального сегмента и высокого пу�
зырно�мочеточникового рефлюкса с обеих сторон на
фоне дисплазии мочеточников.

С 1 года до 7 лет преренальное ОПП развилось
в 57,1 % случаев (8/14) на фоне инфекций, сепси�
са, опухоли, ВПС, шока, а в 42,9 % (6/14) ОПП бы�
ло связано с ГУС, НПВС�ассоциированной нефро�
патией, нефритами.

В группе больных старше 7 лет в 50 % случаев
ОПП было связано с ренальными причинами, в час�
тности с гломерулонефритом, синдромом лизиса опу�
холи, двусторонней гипоплазией почечной ткани,
узелковым периартериитом, отравлением суррогата�
ми алкоголя, поражением почек при лептоспирозе, при
синдроме длительного сдавления, а в 50 % – с прере�
нальными причинами, такими как сепсис, ВПС, шок.

Согласно классификационным признакам шкалы
pRIFLE, в целом по группе в 8,6 % у больных был
выявлен риск (R), в 46,2 % – повреждение (I), а у
45,2 % пациентов была документирована почечная
недостаточность (F) (табл. 1). При этом хочется от�
метить, что самая ранняя стадия ОПП (стадия Рис�
ка) во всех случаях была документирована во время
пребывания больных в отделении интенсивной/ре�
анимационной помощи и, в основном, у новорож�
денных. Таким образом, наиболее часто в отделении
реанимации были диагностированы стадия повреж�
дения почек и почечная недостаточность, при этом в
целом по группе развитие определенной стадии дос�
товерно зависело от возраста больных (p < 0,05).

Заместительная почечная терапия (ЗПТ) потре�
бовалась 23 пациентам, из них в 5 случаях прово�
дился гемодиализ, в 18 – острый перитонеальный
диализ. У новорожденных диализная терапия осу�

Таблица 1
Зависимость развития стадии острого 

почечного повреждения от возраста
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ществлялась в 12,2 % случаев (у 6 из 49 больных),
у детей старше 1 месяца – в 38,6 % (у 17 из 44 боль�
ных). Гемодиализ, в связи с техническими сложнос�
тями, проводился только пациентам старше 7 лет.

Летальность больных с ОПП в нашем исследо�
вании составила 46,2 % (43/93), что значительно от�
личается от литературных данных. Так, в ряде пуб�
ликаций [1, 5, 10, 11, 14] представлена информация
о летальности, не превышающей 27�33,6 %, что, ви�
димо, связано с контингентом больных, профилем
больницы. При этом летальность в группе больных
до 1 года составила 58,8 % (10/17), примерно оди�
наковая в группах с 1 года до 7 лет и старше 7 лет
(50 % (7/14), 53,7 % (7/13), соответственно), а сре�
ди новорожденных – 38,8 % (19/49). В целом за�
висимости исхода ОПП от возрастной группы полу�
чено не было (р = 0,632). Литературные данные по
данному вопросу противоречивые. Bresolin N. отме�
чает [5], что невыжившие (средний возраст 59,6 ме�
сяцев) были статистически значимо старше (p < 0,05),
чем выжившие больные (средний возраст 38,2 меся�
ца). Эти результаты отличаются от данных W.K. Gong
[12] и D.M. Williams [1], которые показали возрас�
тание летальности у детей младше 12 месяцев. В ра�
боте А. Duzova с соавт. [10] зарегистрирована общая
летальность 32,8 %, при этом у новорожденных –
в 42,6 %, у пациентов старше 1 месяца – 27,9 % (p <
0,005).

Летальным исходом завершились 33,3 % случаев
ОПП при первично�почечных заболеваниях (4/12)
и 48,1 % случаев при внепочечных (39/81), при этом
достоверного влияния фоновой патологии почек на
исход выявлено не было (р = 0,515).

Исходы ОПП, в зависимости от стадии, прово�
димой ЗПТ, достоверно зависели от возраста боль�
ных (р < 0,044) (табл. 2). Можно отметить, что у
новорожденных в 4,2 % случаев диализ проводился
при повреждении (I), в 25 % – при недостаточнос�
ти (F). А летальность у данной категории больных
регистрировалась в 40 % случаев при риске, в 50 %
случаев при недостаточности и лишь в 29,2 % слу�
чаев при повреждении. У детей старше 1 месяца ди�
ализную терапию чаще проводили при риске (у 33,3 %
больных) и недостаточности (у 59 % пациентов), чем
при повреждении (в 15,8 % случаев). При этом ле�
тальность при повреждении составила 57,9 %, при не�
достаточности – 54,5 %, при риске – 33,3 %. Вмес�
те с тем, получена достоверная зависимость развития
летального исхода от стадии ОПП и возраста паци�
ента (р = 0,011).

Так, летальность в группе пациентов, получавших
диализную терапию, составила 65,2 % (15/23), у боль�
ных без заместительной почечной терапии (ЗПТ) ле�

тальность составила 40 % (28/70). Это объясняется
тем, что пациенты, которым требовался диализ, име�
ли более тяжелое ОПП и относительно сложно возвра�
щались к нормальной почечной функции. Из восьми
выживших больных, которые получали ЗПТ, азото�
выделительная функция почек восстановилась до нор�
мальной у 7 детей, и лишь один пациент потребовал
перевода на хронический перитонеальный диализ.

Изучая влияние различных факторов на исход
у больных с острым почечным повреждением (табл.
3, 4), отмечалась, прежде всего, возрастная зависи�
мость. Так, у новорожденных в 28 % случаев разви�
лась анурия, в 58 % гипотензия, соответственно 58 %
больных потребовали использования вазопрессоров,
82,8 % пациентов нуждались в механической венти�
ляции, у 24,7 % применялась ЗПТ, а 89,2 % больных
имели полиорганную недостаточность (ПОН). При
этом достоверная связь исхода ОПП у данной кате�
гории больных установлена лишь от состояния вы�
делительной функции почек (р = 0,027).

Таблица 2
Исходы ОПП в зависимости 

от стадии, ЗПТ и возраста больных
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Стадии
ОПП

Risk (R)

Injury (I)

Failure (F)

Всего:

Диализ

0/5

1/24
(4,2 %)

5/20
(25 %)

6/49
(12,2 %)

Летальность

2/5
(40 %)

7/24
(29,2 %)

10/20
(50 %)

19/49
(38,8 %)

Новорожденные (n = 49)

Диализ

1/3
(33,3 %)

3/19
(15,8 %)

13/22
(59 %)

17/44
(38,6 %)

Летальность

1/3
(33,3 %)

11/19
(57,9 %)

12/22
(54,5 %)

24/44
(54,5 %)

Старше 1 месяца (n = 44)

Признак

Олигурия

Анурия

Гипотензия

Вазопрессоры

ИВЛ

Потребность в диализе

Асфиксия

СДР

Недоношенность

Масса тела < 2 кг

Оценка по Апгар ≤ 6 баллов

Невыжившие
(n = 19)

18

9

15

15

15

4

3

7

9

4

9

Выжившие
(n = 30)

21

5

16

16

27

2

3

7

13

4

6

Р

0,066

0,027

0,127

0,127

0,407

0,19

0,665

0,346

1,0

0,694

0,059

Таблица 3
Исходы ОПП в зависимости 

от различных факторов у новорожденных
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ОСТРОЕ ПОЧЕЧНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ. ПРИЧИНЫ, ИСХОДЫ

В группе больных старше 1 месяца значительную
связь с неблагоприятным исходом продемонстриро�
вали выраженная гипотензия, ИВЛ и полиорганная
недостаточность (р < 0,001), что согласуется с дан�
ными литературы, в которых летальность при ОПП
выше у больных с ПОН, сепсисом и септическим
шоком [11, 12, 13]. Гипотензия может отражать пло�
хую гемодинамическую ситуацию и, следовательно,
дефекты ренальной перфузии, что значительно уве�
личивает риск и тяжесть ОПП, в этой связи она час�
то ассоциируется с плохим прогнозом [5, 12, 14]. В
недавнем исследовании у 53 критически больных де�
тей С. Fernandez с соавт. [11] продемонстрировали,
что среднее АД ниже 55 мм рт. ст. и доза адренали�
на 0,6 мкг/кг в минуту являются предикторами ле�

тальности у 76 % пациентов. В нашем исследовании
прессоры использовались у 91,7 % умерших боль�
ных, и лишь у 5 % выживших (p < 0,001).

Острая дыхательная недостаточность или потреб�
ность в ИВЛ – это прогностические факторы неб�
лагоприятных исходов, значимость которых проде�
монстрирована в большинстве исследований [12, 14].
Эта связь может быть объяснена тем фактом, что ги�
поксемия, гиперкапния и положительное давление в
конце выдоха (ПДКВ) известны как факторы, ре�
дуцирующие почечный кровоток и гломерулярную
фильтрацию. Среди пациентов старшей возрастной
группы потребность в ИВЛ была у 100 % умерших
и у 55 % больных, которые выжили (р < 0,001).

Таким образом, частота ОПП в нашем исследо�
вании составила 6 % от числа больных, принятых
в отделение реанимации. Основную группу пациен�
тов с ОПП составили новорожденные (52,7 %), при
этом стадия возникновения ОПП в целом по группе
достоверно зависела от возраста. Летальность боль�
ных с почечным повреждением, согласно критери�
ям pRIFLE, регистрировалась даже в стадию риска
его развития, и также имела возрастную зависимость.
Вполне закономерно, что потребность в диализе бы�
ла выше при недостаточности почек, чем при риске
и при повреждении. Анурия являлась независимым
фактором риска развития ОПП у новорожденных, а
гипотензия, ИВЛ и полиорганная недостаточность –
у больных старше 1 месяца (р < 0,001).

Признак

Олигурия 

Анурия

Гипотензия

Вазопрессоры

ИВЛ

Потребность в диализе

ПОН

Невыжившие
(n = 24)

20

8

22

22

24

11

24

Выжившие
(n = 20)

13

4

1

1

11

6

10

Р

0,185

0,498

< 0,001

< 0,001

< 0,001

0,359

< 0,001

Таблица 4
Исходы ОПП в зависимости от различных 
факторов у больных старше 1 месяца
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Независимо от возраста, первым клиническим
осложнением ожирения является артериаль�
ная гипертензия (АГ), стадия и характер те�

чения которой в значительной степени влияют на
дальнейший прогноз заболевания и определяют ве�
роятность развития ранних сердечно�сосудистых ос�
ложнений [1�3]. Несмотря на то, что более чем у
половины подростков (независимо от массы тела)
АГ в последующем приобретает прогрессирующее
течение с формированием гипертонической болезни
в молодом возрасте, единые факторы риска ее воз�
никновения и прогрессирования в педиатрической
практике до настоящего времени не установлены [1,
4�6]. В клинике нарастание степени (или стадии) АГ
параллельно тяжести ожирения является закономер�
ным, однако часто в педиатрической практике име�
ет место несоответствие этих симптомов, а именно:
когда у больного тяжесть АГ значительно превыша�
ет степень ожирения. Изучение характера течения
АГ, особенностей циркадной организации артериаль�
ного давления (АД) у детей и подростков с избыточ�
ным отложением жира представляет практический
интерес для дальнейшего формирования групп рис�
ка раннего развития кардиоваскулярных осложне�
ний, а также с целью проведения своевременной ме�
дикаментозной коррекции на стадии еще обратимых
изменений в сердечно�сосудистой системе.

Цель исследования – изучить характер течения
АГ и особенности организации суточного профиля

АД у детей и подростков с избыточной массой тела
и разными фенотипическими формами ожирения, а
также выявить сопряженность параметров суточно�
го мониторирования АД (СМАД) с клинико�метабо�
лическими показателями, ассоциированными с кар�
диоваскулярным риском.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проводилось одномоментное (поперечное) контро�
лируемое исследование на базе детского кардиоге�
матологического отделения Кемеровской областной
клинической больницы. В основную группу исследо�
вания вошли 94 человека (43 девочки и 51 мальчик)
в возрасте 8�16 лет (средний возраст 12,8 ± 1,2 лет),
имеющие АГ в сочетании с избыточной массой тела
и ожирением. Согласно возрастной классификации
ВОЗ, в основной группе удельный вес детей препу�
бертатного периода (8�9 лет) составил 13,8 % (n = 13),
подростков (10�16 лет) – 86,2 % (n = 81). Избыточ�
ную массу тела (индекс массы тела (ИМТ) (кг/м2)
в пределах 75�97�го перцентиля) имели 20 человек
(21,3 %), ожирение (ИМТ > 97�го перцентиля) – 74 че�
ловека (78,7 %). Согласно рекомендациям Междуна�
родной Диабетологической Ассоциации (IDF) (2007),
висцеральный тип жироотложения диагностировал�
ся при превышении окружности талии (ОТ) 90�го пер�
центиля, равномерный – при значениях ОТ < 90�го
перцентиля. В результате все обследуемые были раз�
делены на две подгруппы: 1�ю (68 человек) – с вис�
церо�абдоминальным жироотложением и 2�ю (26 че�
ловек) – с равномерным. Средние значения ИМТ
по подгруппам не имели между собой достоверных
различий (28,4 ± 5,2 кг/м2 и 28,0 ± 4,4 кг/м2, со�
ответственно, р = 0,73), что позволило считать их
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ХАРАКТЕРИСТИКА СУТОЧНОГО ПРОФИЛЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ

статистически сопоставимыми по данному призна�
ку.

Верификация АГ осуществлялась на основании
многократного (не менее трех раз) «офисного» изме�
рения АД методом Короткова (с интервалом 7�10 дней)
и при проведении 24�часового суточного мониториро�
вания АД (n = 43) с использованием аппарата BPLab�
Win�2 с интервалами между регистрациями 15 минут
во время бодрствования и 30 минут во время сна. АГ
диагностировалась с использованием перцентильных
таблиц АД (для детей и подростков) в зависимости
от пола, возраста и роста [4�6]. Результаты СМАД
интерпретировали согласно «Рекомендациям по ди�
агностике, лечению и профилактике артериальной ги�
пертензии у детей и подростков», разработанным Все�
российским научным обществом кардиологов (ВНОК)
и Ассоциацией детских кардиологов России (2007,
2009) на основании следующих параметров: средних
уровней систолического АД (САД) и диастоличес�
кого АД (ДАД), индекса времени (ИВ) САД и ДАД,
вариабельности (или нестабильности) САД и ДАД,
степени ночного снижения АД (так называемого, су�
точного индекса (СИ) с определением типа суточной
кривой АД), а также оценки утренней динамики АД
с использованием величины и скорости утреннего
подъема АД (ВУП и СУП) [4, 5, 7]. Критериями
исключения из исследования явились все вторичные
формы ожирения (церебральное, гипотиреоидное, син�
дром/болезнь Иценко�Кушинга и др.) и симптома�
тическая АГ.

Группу контроля составили 35 детей и подростков
в возрасте 8�16 лет (средний возраст 12,7 ± 3,4 лет)
без избытка массы тела (ИМТ < 75�го перцентиля),
без АГ и клинико�метаболических нарушений.

Среди метаболических показателей, сопряженных
с сердечно�сосудистым риском, оценивались: липид�
ный профиль (общий холестерин (ОХС), триглице�
риды (ТГ), холестерин липопротеидов высокой плот�
ности (ХС ЛПВП), холестерин липопротеидов низкой
и очень низкой плотности (ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП),
коэффициент атерогенности); уровни иммунореактив�
ного инсулина (ИРИ), тощаковой гликемии (ТГл),
постпрандиальной гликемии и содержание мочевой
кислоты (МК), которые определялись на автомати�
ческом биохимическом анализаторе «SUNCHRON»
и при помощи иммуноферментного метода с исполь�
зованием наборов «Diagnostic». Оценка результатов
проводилась в соответствии с рекомендациями Фе�
деральной целевой программы «Сахарный диабет»
(2006) и критериями Национальной образователь�

ной программы США по высокому холестерину у де�
тей (NCEP АТР III). За гиперурикемию принима�
лись значения МК  310 мкмоль/л [8].

Статистическая обработка данных проводилась с
помощью компьютерной программы Statistica 6.0.
Тип распределения полученных количественных ре�
зультатов исследования оценивался с использованием
критерия Шапиро�Уилка. При статистической обра�
ботке результатов использовались методы описатель�
ного анализа. В случае нормального распределения
вычислялись среднее (М) и стандартное отклонение
(SD), в случае ненормального распределения – ме�
диана (Ме) и верхний�нижний квартили (Q1�Q3).
Для описания связей между явлениями в случае пра�
вильного распределения использовали коэффициент
корреляции (r) Пирсона, в случае неправильного –
коэффициент корреляции (rs) Спирмена. Значимость
различий между подгруппами проверялась с помо�
щью непараметрического U�критерия Мана�Уитни.
Критическое значение уровня значимости принима�
лось равным 0,05. Различия считались статистичес�
ки значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительный анализ средних показателей АД
у детей и подростков основной группы показал, что
средние уровни САД и ДАД были достоверно выше,
чем у обследуемых группы контроля: 139,0(10,1) и
85,4(7,2) мм рт. ст. против 97,9(3,5) и 62,1(8,4) мм
рт. ст., соответственно (р < 0,05), а при ожирении –
значительно выше (142,6(14,1) мм рт. ст. – для САД
и 85,9(7,3) мм рт. ст. – для ДАД), чем при избыточ�
ной массе тела: 125,0(15,4) мм рт. ст. и 75,9(8,3) мм
рт. ст., соответственно, р < 0,05. Полученная пря�
мая зависимость уровня АД от степени тяжести ожи�
рения подтверждалась также наличием в основной
группе достоверных корреляционных связей между
ИМТ и уровнями САД (r = 0,47; p = 0,001) и ДАД
(r = 0,38; p = 0,001). Кроме того, в основной груп�
пе уровни САД и ДАД достоверно коррелировали с
величиной ОТ (rs = 0,39; p = 0,001 и rs = 0,33; p =
0,001 соответственно), и эти корреляции при верхнем
типе ожирения по силе были выше (rs = 0,54; p =
0,002 и rs = 0,45; p = 0,029), чем при равномерном
(rs = 0,33; p = 0,035 и rs = 0,30; p = 0,032, соответс�
твенно, р < 0,05). И у обследуемых с висцеральным
жироотложением средние уровни САД и ДАД были
достоверно выше, чем с равномерным: 146,0(13,7)
и 88,8(7,1) мм рт. ст. против 131,9(6,5) и 81,9(7,3) мм
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рт. ст., соответственно (р < 0,05), что, вероятно, объяс�
няется более высокой метаболической активностью
адипоцитокинов висцеральной жировой ткани.

Гендерных различий в частоте диагностики АГ
не отмечалось: у мальчиков она регистрировалась в
79,7 % случаев (n = 51), а у девочек – в 78,2 % (n =
43) (р = 0,842), но средний уровень САД у маль�
чиков был достоверно выше (145,6(11,7) мм рт. ст.),
чем у девочек (139,6(14,1) мм рт. ст., р = 0,027), в то
время как средние значения ДАД достоверных раз�
личий по полу не имели – 87,2(6,2) и 85,7(7,1) мм
рт. ст., соответственно (р = 0,277).

Клиническая манифестация ассоциированных с
АГ симптомов, а также риск формирования сердечно�
сосудистых осложнений (гипертензионной ангиопа�
тии сетчатки, гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ),
микроальбуминурии) зависит от степени и стабиль�
ности гипертензии, а также ее стажа. Отмечено, что
при повышении среднего АД на 10 мм рт. ст. мас�
са ЛЖ увеличивается на 20 г [9].

В данном исследовании в основной группе АГ
II степени диагностировалась в 6,8 раз чаще (в 87,2 %
случаев), чем I (в 12,8 % случаев), и при верхнем ти�
пе жироотложения АГ II встречалась чаще, чем при
равномерном: в 92,6 % случаев (n = 63) против
73,1 % (n = 19), соответственно, р = 0,013. В то вре�
мя как, по данным Б.И. Жукова (2007), у большинс�
тва детей и подростков, имеющих повышенное АД
(без связи с ожирением), чаще регистрировалась АГ
I степени – в 82,5 % случаев.

Исходя из полученных данных и учитывая ре�
комендации ВНОК (2007, 2009), адаптированные для
подросткового возраста и свидетельствующие о том,
что АГ II степени является маркером высокого рис�
ка развития сердечно�сосудистой патологии, боль�
шая часть обследуемых основной группы (87,2 %),
преимущественно с висцеральным жироотложением,
имела потенциальный риск раннего развития карди�
оваскулярных осложнений [4�6, 10, 11].

Оценка характера течения АГ показала, что в ос�
новной группе достоверно чаще диагностировалась
стабильная АГ (60,6 %; n = 57), что, в среднем, в
2 раза выше, чем в общей популяции подростков�
гипертоников (вне связи с избыточным весом). Так,
по данным О.А. Кисляк [6], у детей и подростков с
АГ преобладали ее лабильные формы, составив 71 %
и 66,7 %, соответственно. В свою очередь, при висце�
ральном ожирении стабильная АГ регистрировалась
в 2 раза чаще (70,6 %; n = 48), чем при равномер�
ном (34,6 %; n = 9), р = 0,002.

По опубликованным в литературе данным, у взрос�
лых одновременное повышение систолического и ди�
астолического АД значительно увеличивает риск раз�
вития ранних сердечно�сосудистых осложнений, в
первую очередь, гипертрофии миокарда ЛЖ и моз�
гового инсульта [4�6, 10, 11]. Анализ качественной
структуры гипертензии показал, что у 60,6 % паци�
ентов (n = 57) основной группы доминировала сис�
толо�диастолическая АГ (средние показатели ИВ САД
составили 56,9(9,2) %, а ИВ ДАД – 31,6(7,5) %),
которая при висцеральном ожирении диагностиро�
валась в 2 раза чаще, чем при равномерном: в 70,6 %
случаев (n = 48) против 34,6 % (n = 9), соответс�
твенно, р = 0,002. Изолированная систолическая АГ,
занимающая, по данным литературы, ведущие пози�
ции в структуре гипертензий в подростковом возрасте
(вне зависимости от массы тела), диагностировалась
у 39,4 % (n = 37) гипертоников (средний показатель
ИВ САД – 59,7(5,6) %), из них большая часть (65,4 %;
n = 17) имела равномерное ожирение. Изолирован�
ной диастолической АГ зарегистрировано не было.

Наряду с уровнями САД и ДАД, важным гемо�
динамическим показателем является уровень пуль�
сового давления, превышение которого у взрослых
более 53 мм рт. ст. является значимым фактором рис�
ка развития ранних сердечно�сосудистых осложне�
ний [6, 10, 11]. В педиатической практике до насто�
ящего времени допустимые значения пульсового АД
не разработаны, поэтому в исследовании были ис�
пользованы нормативы взрослых.

В основной группе средний уровень пульсового
давления был в 1,6 раза выше, чем в группе контро�
ля: 56,3(12,1) против 35,8(6,9) мм рт. ст. (р < 0,001),
и высокие показатели пульсового давления имели
54,3 % (n = 51) пациентов с АГ (среднее пульсовое
давление 64,2(9,2) мм рт. ст.). При этом у пациен�
тов с висцеральным ожирением повышенное пуль�
совое давление диагностировалось чаще, чем с рав�
номерным: в 58,8 % случаев (n = 40) против 42,3 %
(n = 11), соответственно (р = 0,14), и средний уро�
вень пульсового давления у гипертоников 1�й под�
группы (68,5(6,5) мм рт. ст.) был достоверно выше,
чем у таковых 2�й (61,2(4,8) мм рт. ст.), р = 0,001.

Кроме того, в основной группе была получена пря�
мая сильная корреляционная связь среднего пуль�
сового давления с ИМТ (rs = 0,84; p = 0,002) и сред�
ней силы – с показателем ОТ (rs = 0,62; p = 0,003),
причем последняя корреляция была выявлена толь�
ко в подгруппе с висцеро�абдоминальным жироотло�
жением (rs = 0,8; p = 0,002). Также в основной груп�
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пе среднее пульсовое давление достоверно коррели�
ровало с уровнем САД (r = 0,56; p = 0,047) и ИВ
САД (r = 0,62, р = 0,008), в то время как с суточ�
ными параметрами ДАД достоверных корреляцион�
ных взаимосвязей получено не было. Следователь�
но, у детей и подростков с избыточной массой тела
и ожирением на среднее пульсовое давление боль�
шее влияние оказывает именно повышение уровня
САД, чем снижение ДАД.

Немаловажным фактором, играющим роль в фор�
мировании ассоциированных с АГ осложнений, на�
ряду со средним уровнем АД, является его вариабель�
ность в дневное и ночное время. По мнению Л.И. Оль�
бинской и соавт. (2003), у молодых пациентов с АГ
увеличение вариабельности АД сопровождается рис�
ком последующего закрепления гипертензии и фор�
мирования развернутой картины ГБ [11]. В основной
группе повышенная вариабельность АД диагности�
ровалась у 39,5 % (n = 17) обследуемых из 43, ко�
торым проводилось СМАД, из них верхний тип жи�
роотложения имели 82,4 % (n = 14). Повышенная
вариабельность САД в течение суток регистрирова�
лась в 1,9 раза чаще, чем ДАД: в 44,2 % и 23,3 %
случаев, соответственно, р = 0,2. По данным А. Fra�
tolla et al. (1993), Е.В. Ощепковой и соавт. (1994),
у взрослых увеличение вариабельности именно сис�
толического АД сопровождается ранним формиро�
ванием поражения органов�мишеней, большей час�
тотой развития мозговых инсультов, инфарктов ми�
окарда и хронической почечной недостаточности [6].
Возможно, у детей и подростков с избыточным отло�
жением жира высокая лабильность
преимущественно САД вносит оп�
ределенный вклад в прогрессирова�
ние и стабилизацию АГ в будущем,
а также в более раннее развитие суб�
клинического поражения органов�ми�
шеней. Структура диагностики по�
вышенной вариабельности АД и ее
средние значения у пациентов основ�
ной группы представлены в табли�
це 1.

В основной группе показатели ва�
риабельности АД зависели не толь�
ко от уровней САД и ДАД, но и от
характера суточной циркадной ор�
ганизации АД, а именно: СИ АД,
скорости и величины его утреннего
подъема, а также уровня пульсово�
го давления. Корреляционный ана�
лиз вариабельности САД/ДАД и
показателей, отражающих суточный
профиль АД, представлен в табли�
це 2.

Одной из критических характе�
ристик суточного ритма АД, отра�
жающего степень его ночного сни�
жения, является СИ, показатель ко�
торого у взрослых тесно коррели�
рует с субклиническим поражением
органов�мишеней [4, 5, 10�12].

Анализ циркадной организации суточного ритма
АД показал, что только у 30,2 % (n = 13) пациентов
основной группы отмечалось сохранение его физи�
ологического двухфазного ритма («dipper»). Пато�
логические изменения суточного профиля регистри�
ровались преимущественно для САД – в 69,8 %
случаев (n = 30). Сочетание инвертированного рит�
ма САД и ДАД отмечалось у 25,6 % пациентов (n =
11), изолированного нарушения СИ ДАД диагнос�
тировано не было. Сравнительная характеристика
особенностей течения АГ у детей и подростков с из�
быточной массой тела и ожирением в зависимости
от типа жироотложения представлена в таблице 3.

Патологические изменения суточного профиля
САД у 63,3 % пациентов (n = 19) характеризова�
лись его недостаточным ночным снижением – тип

Таблица 2
Корреляционные взаимосвязи (при р < 0,05) вариабельности

артериального давления с параметрами его суточного профиля 
у детей и подростков с избыточным отложением жира
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ХАРАКТЕРИСТИКА СУТОЧНОГО ПРОФИЛЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ

Время
суток

День

Ночь

n

9

10

%

20,9

23,3

Колебания
САД, мм рт. ст.

16,9 (3,1)*

20,6 (3,8)

Вариабельность САД

n

6

4

%

14

9,3

Колебания
ДАД, мм рт. ст.

16,7 (2,4)

14,3 (2,2)

Вариабельность ДАД

Примечание: * достоверность различий (при р < 0,05) 
между вариабельностью САД в дневные и ночные часы; 
САД � систолическое артериальное давление; 
ДАД � диастолическое артериальное давление

Таблица 1
Структура диагностики повышенной вариабельности

артериального давления и его средние показатели
(M(SD)) у гипертоников основной группы (n = 43) 

в зависимости от времени суток

Параметры СМАД

Среднее САД днем

ИВ САД днем

Вариабельность САД днем

Вариабельность ДАД днем

Среднее САД ночью

Вариабельность САД ночью

Вариабельность ДАД ночью

СИ САД

СИ ДАД

ВУП САД

ВУП ДАД

СУП ДАД

Среднее пульсовое давление

r

0,34

�

�

0,47

�

0,33

�

0,57

0,55

0,48

0,5

0,36

0,43

p

0,028

�

�

0,001

�

0,044

�

0,01

0,017

0,006

0,007

0,035

0,017

r

0,34

�

�

0,47

�

0,33

�

0,57

0,55

0,48

0,5

0,36

0,43

p

0,028

�

�

0,001

�

0,044

�

0,01

0,017

0,006

0,007

0,035

0,017

r

0,34

�

�

0,47

�

0,33

�

0,57

0,55

0,48

0,5

0,36

0,43

p

0,028

�

�

0,001

�

0,044

�

0,01

0,017

0,006

0,007

0,035

0,017

r

0,34

�

�

0,47

�

0,33

�

0,57

0,55

0,48

0,5

0,36

0,43

p

0,028

�

�

0,001

�

0,044

�

0,01

0,017

0,006

0,007

0,035

0,017

днем ночью

Вариабельность САД

днем ночью

Вариабельность ДАД

Примечание: СМАД � суточное мониторирование артериального давления; САД �
систолическое артериальное давление; ДАД � диастолическое артериальное давление; 
ИВ САД � индекс времени систолического артериального давления; СИ САД � суточный
индекс систолического артериального давления; СИ ДАД � суточный индекс
диастолического артериального даваления; ВУП САД � величина утреннего подъема
систолического артериального давления; ВУП ДАД � величина утреннего подъема
диастолического артериального давления; СУП ДАД � скорость утреннего подъема
диастолического артериального давления.



«non�dipper» (с СИ < 10 %), из них 63,2 % (n = 12)
имели висцеральное ожирение и 36,8 % (n = 7) –
равномерное, р > 0,05. Недостаточное ночное пони�
жение одновременно САД и ДАД было документи�
ровано у 5 пациентов из 11: у 4�х – с висцераль�
ным жироотложением и у одного – с равномерным.
По мнению большинства авторов, у взрослых «non�
dipper»�тип суточной кривой АД отражает «злока�
чественное» течение АГ и является независимым фак�
тором риска развития ранних сердечно�сосудистых
и цереброваскулярных осложнений [11, 13].

Чрезмерное снижение АД во время ночного сна
(тип «over�dipper» с СИ > 20 %), которое также от�
носится к предикторам раннего поражения сердеч�
но�сосудистой системы у взрослых, в структуре ин�
вертированного циркадного ритма АД для САД ди�
агностировалось у 8 пациентов (26,7 %), а одновре�
менно для САД и ДАД – у 3 (10 %), и все они име�
ли висцеральный тип жироотложения.

По данным литературы, наиболее прогностичес�
ки неблагоприятным в плане развития ранних сер�
дечно�сосудистых осложнений является нарушение
циркадного ритма по типу «night�picker» (СИ < 0 %),
для которого характерно превышение средненочных
показателей САД и ДАД над среднедневными. Боль�
шинство авторов считают, что ночная гипертония ас�
социирована с увеличением индекса массы миокарда
ЛЖ и высокой частотой фатальных и нефатальных

кардиоваскулярных осложнений по сравнению с
устойчивым суточным ритмом или нормальным
снижением АД во время ночного сна [6, 11]. В
основной группе у пациентов с инвертированным
циркадным ритмом АД тип «night�picker» был ди�
агностирован у 3 обследуемых из 30 (10 %) – для
САД и у 3�х из 11 (27,3 %) – для САД и ДАД
одновременно, и все эти пациенты имели прогрес�
сирующее морбидное ожирение.

К одним из важных составляющих циркадно�
го ритма АД в течение суток относятся его ско�
рость и величина утреннего подъема, повышение
которых многими авторами рассматривается в ка�
честве триггера ранних кардиоваскулярных ослож�
нений, поскольку установлено, что время возникно�
вения сердечно�сосудистых катастроф (инфаркта
миокарда и мозговых инсультов) имеет определен�
ную цикличность в течение суток с пиком в часы
пробуждения и подъема [4, 6, 11, 13, 14]. В свя�
зи с отсутствием в педиатрической практике ус�
тановленных нормативов утренней динамики АД,
в исследовании были использованы допустимые
предельные значения величины и скорости САД
и ДАД, рекомендованные для взрослых: ВУП САД
< 56 мм рт. ст., ВУП ДАД < 36 мм рт. ст.; СУП
САД < 10 мм рт. ст., СУП ДАД < 6 мм рт. ст.

Исходя из данных норм, в основной группе
превышение величины и скорости утреннего по�
дъема АД было зарегистрировано у 76,7 % паци�
ентов (n = 33), при висцеро�абдоминальном жи�
роотложении в 2�4 раза чаще, чем при равномер�
ном. Структура диагностики нарушений утренней
динамики АД у детей и подростков в зависимос�

ти от фенотипической формы ожирения представле�
на в таблице 4.

У пациентов с висцеральным ожирением с нару�
шенной утренней динамикой АД средние величины
ВУП АД (75,3(8,9) / 60,3(7,6) мм рт. ст.) и СУП
АД (26,7(3,8) / 27,5(4,8) мм рт. ст./час) достовер�
но превышали таковые при равномерном: 65,0(5,6) /
50,7(4,2) мм рт. ст. и 21,3(3,5) / 20,8(5,1) мм рт.

Таблица 3
Сравнительная характеристика особенностей 
течения артериальной гипертензии у детей 
и подростков с избыточной массой тела 
и ожирением в зависимости от типа жироотложения
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Исследуемые показатели

Количество выполненного СМАД

Средние показатели:
� САД, мм рт. ст.
� ДАД, мм рт. ст.

Степень АГ
� I
� II

ТечениеАГ:
� лабильное
� стабильное

Структура АГ:
� систоло�диастолическая
� систолическая

Повышенное пульсовое давление;
средний уровень пульсового
давления, мм рт. ст.

Повышенная вариабельность АД

Нарушение циркадного ритма САД

Нарушение циркадного ритма ДАД

Висцеро�
абдоминальное
жироотложение

(n = 68)

30

146,0 (13,7)*
88,8 (7,1)*

7,4 % (n = 5)*
92,6 % (n = 63)*

29,4 % (n = 20)*
70,6 % (n = 48)*

70,6 % (n = 48)*
29,4 % (n = 20)*

58,8 % (n = 40)*
68,5 (6,5)*

46,7 % (n = 14)*

76,7 % (n = 23)*

14,7 % (n = 10)

Равномерное
жироотложение

(n = 26)

13

131,9 (6,5)
81,9 (7,3)

26,9 % (n = 7)
73,1 % (n = 19)

65,4 % (n = 17)
34,6 % (n = 9)

34,6 % (n = 9)
65,4 % (n = 17)

42,3 % (n = 11)
61,2 (4,8)

23,1 % (n = 3)

53,8 % (n = 7)

3,8 % (n = 1)

Примечание: * достоверность различий между показателями при р<0,05;
СМАД � суточное мониторирование артериального давления; 
САД � систолическое артериального давление; ДАД � диастолическое
артериальное давление; АГ � артериальная гипертензия.

Показатели
СМАД

ВУП

СУП

САД

ДАД

САД

ДАД

n

7

20

19

19

n

7

20

19

19

n

7

20

19

19

n

7

20

19

19

Висцеральное ожирение
(n = 30)

Равномерное ожирение
(n = 13)

Примечание: * достоверность различий (при р < 0,05) частоты
диагностики нарушений утренней динамики АД в зависимости 
от фенотипической формы ожирения; СМАД � суточное
мониторирование артериального давления; САД � систолическое
артериальное давление; ДАД � диастолическое артериальное
давление; ВУП � величина утреннего подъема; СУП � скорость
утреннего подъема.

Таблица 4
Структура диагностики нарушения циркадной

организации артериального давления 
в утренние часы у детей и подростков в зависимости 

от фенотипической формы ожирения
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ХАРАКТЕРИСТИКА СУТОЧНОГО ПРОФИЛЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ

ст./час, соответственно, р < 0,05. Более высокая
частота диагностики рассогласованности утренней ди�
намики АД и более высокие средние уровни ВУП и
СУП АД у пациентов с висцеральным ожирением
позволили отнести их к группе высокого (по срав�
нению с равномерным ожирением) вероятного рис�
ка развития ранних кардиоваскулярных осложнений
в утренние часы.

В целом, в основной группе величина и скорость
утреннего подъема АД были линейно взаимосвяза�
ны с вариабельностью АД в течение суток (табл. 2).
Кроме того, ВУП САД достоверно коррелировала
с его СИ (r = 0,46; p = 0,04), что говорит о нали�
чии сопряженности чрезмерного снижения САД в
ночные часы с нарастанием величины его утренне�
го подъема, что, в конечном итоге, повышает риск
сердечно�сосудистых осложнений в утренние часы
уже в молодом возрасте.

В настоящее время остается открытым вопрос о
влиянии метаболических нарушений на организацию
суточного ритма АД у детей и подростков с избыточ�
ной массой тела и ожирением. В данном исследова�
нии в основной группе были получены достоверные
корреляционные взаимосвязи параметров СМАД с
показателями атерогенной дислипидемии, ИРИ, уров�
нем постпрандиальной гликемии и МК, которые на
сегодняшний день являются независимыми маркера�
ми развития ранних сердечно�сосудистых осложне�
ний у взрослых. Корреляционный анализ (при р <
0,05) показателей суточного профиля АД и метабо�
лических показателей представлен в таблице 5.

Следует отметить, что достоверные корреляции па�
раметров СМАД с метаболическими показателями оп�
ределялись только при висцеральном ожирении (в от�
личие от равномерного). Так, в 1�й подгруппе уровень
ТГ в сыворотке крови прямо коррелировал с САД
днем (rs = 0,66; p = 0,001), вариабельностью САД
днем (rs = 0,68; p = 0,02), СИ САД (rs = 0,57; p =
0,001), СИ ДАД (rs = 0,66; p = 0,031) и средним
пульсовым давлением (rs = 0,61; p = 0,003), а ХС
ЛВПВ обратно коррелировали с уровнями САД днем
и ночью (rs = �0,63; p = 0,004 и rs = �0,66; p = 0,019,
соответственно). Уровень МК в сыворотке крови на�
ходился в прямой взаимосвязи с ИВ САД днем и ИВ
САД ночью (rs = 0,56; p = 0,003 и rs = 0,54; p =
0,012, соответственно) и уровнем пульсового давле�
ния (rs = 0,56; p = 0,004). Также следует отметить,
что только при висцеральном ожирении параметры
суточного профиля АД достоверно коррелировали с
показателями углеводного обмена: в дневные часы
уровни САД и ДАД были сопряжены с тощаковой
гликемией: rs = 0,022; p = 0,048 и rs = 0,026; p = 0,019,
соответственно, а уровень постпрандиальной глике�
мии находился в обратной связи с СИ САД (rs = �
0,62; p = 0,017) и ВУП САД (rs = �0,66; p = 0,01).
Результаты корреляционного анализа свидетельству�
ют о том, что метаболические нарушения, ассоцииро�
ванные с избыточным отложением жира, особенно
при висцеро�абдоминальном жироотложении, влия�
ют не только на средний уровень АД в течение су�
ток, но и способствуют стабилизации, прогрессиро�

ванию АГ и, как следствие, более раннему поражению
органов�мишеней.

ВЫВОДЫ:

1. У детей и подростков с избыточной массой тела
и ожирением АГ была высоко ассоциирована с
висцеральным жироотложением; в отличие от об�
щей популяции гипертоников того же возраста,
имела более тяжелую степень; чаще носила ста�
бильный характер, являлась преимущественно сис�
толо�диастолической (на основании перцентиль�
ных таблиц распределения АД согласно полу, воз�
расту и росту) и отличалась рассогласованностью
преимущественно систолического АД.

2. АГ у детей и подростков с висцеральным ожирением
(в отличие от равномерного) носила преимущес�
твенно систоло�диастолический характер, в 2 ра�
за чаще имела стабильное течение и в 4,6 раза ча�
ще – II степень. Кроме того, для гипертоников
с висцеральным ожирением (в отличие от равно�
мерного) были характерны достоверно более вы�

Параметры
СМАД

Ср. САД день

Ср. ДАД день

Вар. САД день

ИВ САД день

Ср. САД ночь

Вар. САД ночь

Вар. ДАД ночь

ИВ САД ночь

Ср. пульс. АД

СИ САД

СИ ДАД

ВУП САД

ВУП ДАД

ОХС

rs

�

�

�

�

0,42

�

�

0,41

�

�

�

�

�

ТГ

rs

0,56

�

0,44

�

�

0,54

�

�

0,6

0,57

0,56

�

�

ИРИ

rs

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

0,46

�

ХС
ЛПВП

rs

�

�

�

�

�

�

�0,35

�

�

�

�

�

�

ХС
ЛПНП 
и ХС

ЛПОНП

rs

�

�

�

�

0,43

�

�

�

�

�

�

�

�

Постпранд.
гликемия

rs

0,25

�0,55

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

МК

rs

0,43

�

�

0,32

�

0,42

0,42

�

0,46

�

�

0,59

0,58

Примечание: СМАД � суточное мониторирование артериального
давления; Вар. � вариабельность; Ср. � среднее; Пульс. � пульсовое;
САД � систолическое артериальное давление; ДАД � диастолическое
артериальное давление; ИВ САД � индекс времени систолического
артериального давления; СИ САД � суточный индекс систолического
артериального давления; СИ ДАД � суточный индекс
диастолического артериального даваления; ВУП САД � величина
утреннего подъема систолического артериального давления; 
ВУП ДАД � величина утреннего подъема диастолического
артериального давления; СУП ДАД � скорость утреннего подъема
диастолического артериального давления; ОХС � общий холестерин;
ТГ � триглицериды; ХС ЛПВП � холестерин липопротеидов высокой
плотности; ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП � холестерин липопротеидов
низкой и очень низкой плотности; Постпранд. � постпрандиальная;
МК � мочевая кислота; ИРИ � иммунореактивный инсулин.

Таблица 5
Непараметрический корреляционный анализ

(Спирмена) при р < 0,05 параметров СМАД 
и метаболических нарушений, ассоциированных 

с кардиоваскулярным риском



49№2(49) 2012

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

сокие средние показатели САД, ДАД, уровня пуль�
сового давления (преимущественно за счет повы�
шения САД), и достоверно чаще диагностирова�
лись повышенная вариабельность ритма АД в те�
чение суток, чрезмерное («over�dipper») и недос�
таточное («non�dipper») снижение АД в ночные
часы. С точки зрения современной кардиологии,
все выше указанные гемодинамические наруше�
ния, наблюдаемые в подгруппе с висцеральным
ожирением, относятся к предикторам ранних сер�
дечно�сосудистых осложнений.

3. У детей и подростков с избыточным отложением
жира (преимущественно с висцеральным жиро�

отложением) средний уровень АД, степень АГ,
ее характер течения и показатели, отражающие
циркадный ритм АД в течение суток, в разной
степени были сопряжены с показателями углевод�
ного (ИРИ, постпрандиальная гликемия), пурино�
вого (МК) и жирового (ТГ, ОХС, ТГ, ХС ЛПНП,
ХС ЛПВП) обменов, дисметаболизм которых вы�
соко ассоциирован с кардиоваскулярным риском.
Это еще раз свидетельствует о том, что гиперто�
ники с висцеро�абдоминальным типом жироотло�
жения уже в детском и подростковом возрасте вхо�
дят в группу более высокого риска ранних сер�
дечно�сосудистых осложнений.
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Детская городская клиническая больница № 5,

Кемеровская государственная медицинская академия,
г. Кемерово

КЛИНИКО�ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ВУЛЬВОВАГИНИТА У ДЕВОЧЕК, 
РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ С ДИСПЛАЗИЕЙ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Цель: определение особенностей клинического течения неспецифического бактериального вульвовагинита (НБВ) у де�
вочек, рожденных от матерей с недифференцированными формами дисплазии соединительной ткани (НФДСТ).
Материал: у 157 девочек проведено клиническое исследование, бактериологическое и бактериоскопическое исследо�
вание выделений из влагалища, НБВ диагностирован у 111 девочек. У всех девочек и их матерей исследовалась имму�
нограмма; у всех матерей девочек с НБВ выявлялись фенотипические проявления НФДСТ.
Результаты: у девочек с НБВ, рожденных от матерей с НФДСТ, отмечалось более тяжелое течение заболевания; у ма�
терей с НФДСТ и у их детей с НБВ были выявлены нарушения в системе гуморального иммунитета. Сделан вывод о
том, что НФДСТ у матери может использоваться как предиктор неблагоприятного течения НБВ у девочек.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вульвовагинит; девочки; иммунитет; дисплазия соединительной ткани.
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КЛИНИКО�ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ВУЛЬВОВАГИНИТА 
У ДЕВОЧЕК, РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ С ДИСПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Неспецифический бактериальный вульвова�
гинит (НБВ) у девочек является ведущей
проблемой, которая заставляет их родите�

лей обратиться за помощью к гинекологу. Большинс�
твом исследователей отмечается, что лечение НБВ
является сложной задачей, так как течение забо�
левания часто осложняется хронизацией воспали�
тельного процесса и присоединением аллергичес�
кого компонента воспаления [1, 2]. Все это ведет
к рецидиву НБВ, который, по данным Ю.А. Гур�
кина, наблюдается в каждом третьем случае [1].

Так как течение заболевания во многом зависит
от иммунного статуса ребенка, сегодня идет постоян�
ный поиск предикторов врожденного и приобретенно�
го иммунодефицита. В этом плане большой интерес
представляют женщины с врожденной недостаточнос�
тью соединительной ткани, так называемыми недиф�
ференцированными формами дисплазии соединитель�
ной ткани (НФДСТ). Пациенты с НФДСТ относятся
к категории часто болеющих людей и часто имеют на�
рушения в системе гуморального и клеточного имму�
нитета [3, 4]. НФДСТ является наследственным за�
болеванием, поэтому логично предположить, что у
детей, рожденных от матерей с НФДСТ, также воз�
можны нарушения в иммунной системе, влияющие
на течение НБВ.

Цель исследования – определение особенностей
клинического течения НБВ у девочек, рожденных от
матерей с НФДСТ.

МЕТОДЫ

Методом сплошной выборки проведено проспек�
тивное обследование 157 девочек. Критериями вклю�
чения в исследование были информированное согла�
сие родителей на исследование, возраст от 2 до 10 лет,
отсутствие тяжелой соматической патологии в стадии
декомпенсации, отсутствие инфекций, передаваемых
половым путем (ИППП). Всем девочкам проводи�
лось объективное и гинекологическое исследование;
бактериоскопическое и бактериологическое исследо�

вание влагалищного отделяемого; всем девочкам про�
водилась ПЦР на ИППП; у всех матерей исследуе�
мых девочек выявлялись фенотипические проявления
НФДСТ при помощи функциональных и оценочных
проб, предложенных В.М. Яковлевым (1994), клини�
чески значимым считалось наличие 5 и более стигм
дизэмбриогенеза [5]. У всех девочек и их матерей на
проточных цитометрах FACScan (Becton Dickinson)
и FС�500 (Becman�Coulter) выполнена иммунограм�
ма 1 уровня.

НБВ был диагностирован у 111 девочек. Все исс�
ледуемые пациенты были разделены на три группы.
Критерием включения девочек в основную группу I
(n = 57) было наличие у них НБВ и НФДСТ у их
матерей. Критерием включения в группу сравнения
II (n = 54) было наличие у девочек НБВ и отсутс�
твие НФДСТ (менее 5 стигм дизэмбриогенеза) у их
матерей.

Выборочные параметры, приводимые в таблицах,
имеют следующие обозначения: М – среднее, у –
стандартное отклонение, n – объем анализируемой
подгруппы, р – достигнутый уровень значимости.
Статистически значимое различие выборочных сред�
них проверялось при помощи критерия Вилкоксона.
Проверка статистической значимости различий меж�
ду относительными частотами двух или большего чис�
ла событий осуществлялась при помощи критерия χ2.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Средний возраст исследуемых девочек составил
8,05 ± 2,5 лет в основной группе и 8,6 ± 1,9 лет в
группе сравнения (р = 0,02).

Бактериологическое исследование биоценоза вла�
галища у исследуемых девочек представлено в таб�
лице 1.

Клинические симптомы и проявления НБВ у исс�
ледуемых девочек представлены в таблице 2.

Девочки, рожденные от матерей с НФДСТ, чаще
страдали хроническими заболеваниями: атопическим
дерматитом (26,3 % в основной группе, 3,7 % в груп�
пе сравнения, р < 0,001); гастритом (31,5 % и 1,8 %,
соответственно, р < 0,001); бронхиальной астмой
(24,5 % и 3,7 %, соответственно, р < 0,001).

Фенотипические и висцеральные проявления
НФДСТ у матерей исследуемых девочек представле�
ны в таблице 3. 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели иммунитета у девочек и их матерей
представлены в таблице 4.

ОБСУЖДЕНИЕ

Девочки с неспецифическим бактериальным вуль�
вовагинитом (НБВ) являются частыми пациентами,
с которыми приходится сталкиваться в своей прак�
тической деятельности детскому гинекологу. По раз�
ным данным, доля НБВ среди всех девочек, обраща�
ющихся за помощью к гинекологу в амбулаторной
сети, может составлять от 50 до 85 % [1, 6].

Относительно высокая частота НБВ у девочек
обусловлена их анатомическими особенностями и не�
достаточно развитыми механизмами защиты. В час�

тности, на фоне гипоэстрогении слизистая влагали�
ща у девочек до пубертатного возраста тонкая и в ней
отсутствует гликоген, поэтому биоценоз влагалища
представлен смешанной кокко�бациллярной флорой,
что было подтверждено проведенным исследованием,
не выявившим какого�либо различия у девочек обе�
их групп. Тем не менее, при нормальном состоянии
иммунитета существующих механизмов защиты впол�
не достаточно для того, чтобы при соблюдении девоч�
кой личной гигиены происходило полное самоизлече�
ние [7]. Вот почему сегодня придается такое значение
поиску предикторов врожденного и/или приобретен�
ного иммунодефицита у детей и подростков [4, 7].

У девочек, рожденных от матерей с недифферен�
цированными формами дисплазии соединительной
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Показатели

Staphylococcus epidermidis

Escherichia coli

Enterococcus faecalis

Staphylococcus saprofiticus

Staphylococcus aureus

Gardnerella vaginalis

Основная группа
(n = 57)

%

28

31,5

22,8

22,8

12,2

54,3

Группа сравнения
(n = 54)

%

37

27,7

16,6

14,8

16,6

37

р

0,31

0,66

0,41

0,28

0,51

0,06

Таблица 1
Спектр микрофлоры влагалища у девочек обеих групп

Показатель

Жалобы

Покраснение гениталий

Зуд

Выделения из влагалища

Неприятный запах

Дизурия

Боли в нижней части живота

Гиперемия вульвы

Отек вульвы

Мацерация вульвы

Светлые бели

Мутные бели

Гнойные бели

абс.

28

27*

56*

11

8

2

51*

10**

8**

37*

11*

1*

%

49,1

47,3

98,2

18,2

14

3,5

89,4

17,5

14

68,5

20,3

1,8

Основная группа
(n = 57)

абс.

28

12

40

10

3

�

32

1

1

7

26,3

57,8

%

55,5

22,2

74,1

18,5

5,5

�

59,2

1,8

1,8

4

15

33

Группа сравнения
(n = 54)

Данные гинекологического исследования

Таблица 2
Клинические проявления НБВ у исследуемых девочек 

Примечание: * р < 0,001; ** р < 0,05.

Стигмы дизэмбриогенеза

Ни одной стигмы

От 1 до 5 стигм

Свыше 5 стигм

Косметический синдром

Низкий лоб

Уплощенная спинка носа

Искривление носа

Седловидный нос

Приращенные мочки ушей

Асимметрия глазных щелей

Неправильный прикус

Неправильный рост зубов

Гиперрастяжимая кожа

Длинное туловище

Сколиоз 

Синдром прямой спины

Нарушение рефракции

Захождение пальцев стопы
друг за друга 

Гипермобильность суставов

Привычные вывихи

Х�образные конечности

Второй палец стопы 
больше первого

абс.

�

�

57

14*

5**

7**

10**

16**

6**

15**

15**

14*

6**

18*

10**

23*

23*

24*

6*

14*

16**

%

�

�

100

24,5

8,7

12,2

17,5

28

10,5

26,3

26,3

24,5

10,5

31,5

17,5

40,3

40,3

42,1

10,5

24,5

28

Основная группа
(n = 57)

абс.

28

26

�

1

�

1

2

6

�

3

4

�

�

�

1

2

�

2

�

2

5

%

51,8

48,2

�

1,8

�

1,8

3,7

11,1

�

5,5

7,4

�

�

�

1,8

3,7

�

3,7

�

3,7

9,2

Группа сравнения
(n = 54)

Торако�диафрагмальный синдром

Примечание: * р < 0,001; ** р < 0,05.

Таблица 3
Фенотипические и висцеральные 

проявления НФДСТ у матерей девочек с НБВ



ткани (НФДСТ), отмечалось более тяжелое течение
НБВ, проявляющееся большим разнообразием и ин�
тенсивностью клинических симптомов. НФДСТ –
довольно распространенная врожденная патология,
достигающая 26 % в общей популяции. Для этой па�
тологии характерно поражение разных локусов генов,
кодирующих синтез коллагена, что обуславливает мно�
жественность и полисистемность клинических про�
явлений и затрудняет генетическую классификацию
и диагностику [8, 9]. Это нашло свое отражение в

полученных результатах исследования – у каждой
матери девочек основной группы количество стигм
дизэмбриогенеза превышало пять, а качественный
анализ стигм показал преобладание торако�диаф�
рагмального, суставного, косметического синдромов
и патологии органов зрения.

Считается, что функциональное состояние им�
мунной системы при дисплазии соединительной тка�
ни часто характеризуется ее недостаточностью, что
подтвердили результаты исследования гумораль�
ного иммунитета у матерей с НФДСТ, хотя объяс�
няющие её механизмы по сей день остаются не рас�
крытыми [10]. Это предположение косвенно под�
тверждали данные анамнеза и анализ клинических
симптомов НБВ у детей, рожденных от матерей с
НФДСТ. Девочки, рожденные от матерей с НФДСТ,
чаще болели соматическими заболеваниями, которые
являются маркером нарушений в системе гумораль�
ного иммунитета. Анализ иммунограмм показал,
что у детей, рожденных от матерей с НФДСТ, вы�
явлены нарушения в системе гуморального имму�
нитета с преобладанием аллергического компонен�
та.

Таким образом, количество (5 и более) и качес�
тво (преобладание торако�диафрагмального, сустав�
ного, косметического синдромов и патологии орга�
нов зрения) стигм дизэмбриогенеза у матери девочки

с НБВ можно использовать в качестве предиктора
неблагоприятного течения заболевания. Выявление
НФДСТ у детей при помощи клинического обследо�
вания связано с определенными трудностями, которые
во многом обусловлены ростом и развитием органов
и систем ребенка [8]. С другой стороны, диагностика
НФДСТ у матери ребенка не занимает много вре�
мени и может помочь в случае, когда исследование
иммунитета у ребенка затруднительно или отсроче�
но во времени.

Таблица 4
Показатели иммунитета у девочек с НБВ и их матерей
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КЛИНИКО�ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ВУЛЬВОВАГИНИТА 
У ДЕВОЧЕК, РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ С ДИСПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Параметры

Матери

Ig А

Ig М

Ig G

T�лимфоциты, %

Фагоцитарная активность
лейкоцитов

Общий комплемент СН�50 

Циркулирующие
иммунные комплексы

Девочки

Ig А

Ig М

Ig G

T�лимфоциты, %

Фагоцитарная активность
лейкоцитов

Общий комплемент СН�50 

Циркулирующие
иммунные комплексы

Основная группа
(n = 57)

5,2 ± 0,6

1,08 ± 0,3

8,08 ± 2,5

36,5 ± 10,1

0,16 ± 0,1

26,05 ± 9,4

0,06 ± 0,04

0,9 ± 0,3

0,5 ± 0,2

5,4 ± 2,8

39,4 ± 9,8

0,22 ± 0,11

15,6 ± 6,4

0,046 ± 0,06

Группа сравнения
(n = 54)

2,08 ± 0,5

1,24 ± 0,4

8,17 ± 1,6

75,6 ± 16,9

0,41 ± 0,18

67,8 ± 22,2

0,03 ± 0,07

1,4 ± 0,91

1,6 ± 0,35

8,9 ± 3,8

64,3 ± 13,1

0,36 ± 0,18

19,4 ± 5,5

0,039 ± 0,08

р

< 0,001

0,569

0,573

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

0,011

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001
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Рост заболеваемости нервно�психическими расс�
тройствами у детей и подростков обусловлен
возрастающим влиянием внешних социальных

и экологических факторов в сочетании с увеличе�
нием распространенности перинатальных пораже�
ний центральной нервной системы. Тики являют�
ся самым распространенным видом гиперкинезов
у детей [1�3] и представляют собой одну из наибо�
лее сложных в лечении нозологических форм [4, 5].

Тикозные гиперкинезы у детей в большинстве слу�
чаев сопровождаются эмоционально�волевыми расс�
тройствами и поведенческими нарушениями: синдро�
мом дефицита внимания с гиперактивностью, обсес�
сивно�компульсивным синдромом, другими комор�
бидными состояниями, что значительно затрудняет
процесс школьной адаптации ребёнка и определяет
медико�социальную значимость проблемы [6].

Несмотря на большой интерес к проблеме тикоз�
ных гиперкинезов у детей и достигнутые успехи в
клинической диагностике, исследовании нейропсихо�
логических и терапевтических аспектов проблемы ти�
ков [7�10], этиология и патогенез этого заболевания
остаются недостаточно изученными [11]. В послед�
ние годы значительное количество исследований бы�
ло проведено с целью выяснения патохимических ме�
ханизмов тиков и синдрома дефицита внимания с
гиперактивностью. Было показано, что изменения в

центральных моноаминергических системах (дофа�
минергических, норадренергических, серотонинерги�
ческих) играют важную роль в патогенезе этих забо�
леваний [12]. Тем не менее, окончательное представ�
ление о нейромедиаторных основах заболевания не
сформировано. Локализация основных реакций ней�
ромедиаторов в коре головного мозга и базальных
структурах определяет возможность изучения нейро�
химических процессов у больных лишь по остаточ�
ному содержанию нейромедиаторов в биологических
жидкостях, а также по продуктам метаболизма ос�
новных нейромедиаторов.

Цель исследования – определение состояния ме�
таболизма катехоламинов при различных клиничес�
ких вариантах тикозных гиперкинезов у детей для
оптимизации диагностики и лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 74 ребенка с тикозными гиперки�
незами в возрасте от 3 до 16 лет, находившихся на
лечении в отделении для детей с поражением цен�
тральной нервной системы, психики и опорно�двига�
тельного аппарата Кемеровской областной клиничес�
кой больницы и в психоневрологическом отделении
№ 2 Детской городской клинической больницы № 5
г. Кемерово.

Критерии включения в исследование: возраст де�
тей до 16 лет, наличие тикозных гиперкинезов, инфор�
мированное согласие родителей ребенка. Критери�
ями исключения из исследования служило наличие
гиперкинезов другого вида, эпилептических присту�
пов, возраст больных 17 лет и старше. Исследование

Федосеева И.Ф., Попонникова Т.В., Веремеев А.В.
Кемеровская государственная медицинская академия,

НИИ комплексных проблем сердечно�сосудистых заболеваний СО РАМН,
г. Кемерово

СОСТОЯНИЕ МЕТАБОЛИЗМА НЕЙРОМЕДИАТОРОВ 
ПРИ ТИКОЗНЫХ ГИПЕРКИНЕЗАХ У ДЕТЕЙ

Обследованы 74 ребенка с тикозными гиперкинезами в возрасте от 3 до 16 лет. Об обмене нейромедиаторов судили
по содержанию норадреналина и серотонина в сыворотке периферической крови. Сравнивали содержание серотони�
на в различных возрастных подгруппах детей с тиками, в подгруппах с различными клиническими формами тиков и у
детей группы контроля. Тикозные гиперкинезы у детей характеризуются изменением метаболизма нейромедиаторов,
проявляющимся снижением уровня норадреналина и серотонина в сыворотке крови, не зависящим от пола и возрас�
та больных, что подтверждает патогенетическое значение выявленного признака.
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THE CONDITION OF METABOLISM OF NEUROTRANSMITTERS IN CHILDREN WITH TIC DISORDERS.

74 children with tic disorders aged from 3 to 16 years were surveyed. The metabolism of neurotransmitters was characterized
by the content of noradrenaline and serotonin in the serum of peripheral blood. It was compared the contents of serotonin in
the different age subgroups of children with tics, subgroups with different clinical forms of tics and in children of the control
group. Tic disorders in children are characterized by changing metabolism of neurotransmitters, exemplified by the decline in
the level of noradrenaline and serotonin in the blood serum, which do not depend on age and sex of patients, which confirms
the pathogenetic significance identified characteristic.
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соответствует этическим стандартам, одобрено коми�
тетом по этике и доказательности медицинских на�
учных исследований Кемеровской государственной
медицинской академии.

Средний возраст больных составил 9,7 ± 2,9 лет,
мальчиков – 9,7 ± 2,9 лет, девочек – 9,7 ± 3,2 лет.
Распределение больных по возрастным группам и по�
лу представлено в таблице.

Длительность заболевания к моменту исследования
составляла от 1 до 11 лет, в среднем среди девочек
3,7 ± 2,7 года, среди мальчиков 3,1 ± 2,3 года. Груп�
па контроля включала 24 здоровых ребенка (14 дево�
чек и 10 мальчиков) в возрасте от 7 до 15 лет. Сред�
ний возраст детей группы контроля – 12,3 ± 2,8 лет.

По клиническим проявлениям тикозного расстройс�
тва было выполнено разделение больных на группы
согласно клинической систематизации тиков детско�
го возраста (Зыков В.П., 1999) и критериям синдро�
ма Туретта (DSM�IV, 1994). Были выделены 3 под�
группы больных: дети с локальным тиком, у которых
наблюдали тикозные гиперкинезы мимических мышц –
44 человека (59,5 %), дети с распространенным тиком
(с гиперкинезами мышц лица, головы, шеи и плече�
вого пояса) – 27 больных (36,5 %) и больные с син�
дромом Туретта (с выраженными моторными и во�
кальными тиками) – 3 человека (4 %). Для диаг�
ностики синдрома дефицита внимания и гиперактив�
ности использовали DSM�IV критерий диагностики
СДВГ (1994) и МКБ�10.

Об обмене нейромедиаторов судили по содержа�
нию норадреналина и серотонина в сыворотке пе�
риферической крови. Забор материала проводили в
утренние часы (с 8 до 9 часов), натощак. Получен�
ную из кубитальной вены кровь больных центрифу�
гировали при 3000 об/мин в течение 10 минут, после
чего сыворотку помещали в пластиковые пробирки
и замораживали при температуре �25°С. Определе�
ние концентрации исследуемого вещества выполня�
ли одномоментно во всех пробах методом иммуно�
ферментного анализа в экспериментальном отделе
биотехнологий НИИ комплексных проблем сердеч�
но�сосудистых заболеваний. Содержание серотони�
на в сыворотке крови определяли методом твердо�
фазного иммуноферментного анализа, использовали

тест�системы Serotonin�ELISA. Содержание норад�
реналина в сыворотке крови определяли также ме�
тодом твердофазного иммуноферментного анализа с
использованием тест�системы Noradrenalin(e)�ELISA.
Процедуру анализа и расчет результатов во всех слу�
чаях проводили в соответствии с инструкцией произ�
водителя. Результаты данных исследований в груп�
пе больных с тикозными гиперкинезами сравнивали
с аналогичными показателями в сыворотке крови
здоровых детей группы контроля.

Статистическую обработку результатов проводи�
ли с использованием пакета прикладных программ
«STATISTICA 6.0». При отклонении распределения
от нормального описание признаков осуществляли
с помощью медианы (Ме) и интерквартильного раз�
маха (25�й; 75�й процентили). Статистическую зна�
чимость различия признаков в сравниваемых группах
измеряли с помощью непараметрического U�крите�
рия Манна�Уитни для независимых выборок. Для
сравнения нескольких групп, не подчиняющихся нор�
мальному распределению, использовали дисперси�
онный анализ (ANOVA, критерий Краскелла�Уол�
леса). Критическое значение уровня статистической
значимости при проверке нулевых гипотез принима�
ли равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Медиана содержания серотонина в сыворотке
крови у детей группы контроля – 1466,98 нмоль/л,
интерквартильный размах от 1018,03 нмоль/л до
1585,28 нмоль/л. В то же время, во всех подгруппах
детей с тиками по результатам исследования выяв�
лено снижение данного показателя (p = 0,197). В
подгруппе дошкольников медиана содержания се�
ротонина в сыворотке крови – 1091,74 нмоль/л,
интерквартильный размах от 739,74 нмоль/л до
1146,64 нмоль/л. В подгруппе младших школьни�
ков (7�11 лет) медиана содержания серотонина в сы�
воротке крови – 1172,73 нмоль/л, интерквартиль�
ный размах от 799,31 нмоль/л до 1580,73 нмоль/л.
В подгруппе подростков (старше 12 лет) медиана со�
держания серотонина в сыворотке крови составила
1116,92 нмоль/л, интерквартильный размах от
919,74 нмоль/л до 1241,29 нмоль/л. Наиболее яр�
ко эта тенденция проявляется в подгруппе подрос�
тков: 1116,92 нмоль/л у больных, 1345,03 нмоль/л
у здоровых подростков группы контроля. Таким обра�
зом, содержание серотонина в сыворотке крови под�
ростков с тикозными гиперкинезами на 228,11 нмоль/л
(на 20,4 %) ниже, чем у здоровых подростков кон�
трольной подгруппы, сопоставимой по возрасту.

Учитывая возможное влияние на обмен нейроме�
диаторов со стороны половых гормонов, все дети
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Пол

Мальчики

Девочки

Всего:

3�6 лет

5 (6,8 %)

3 (4,0 %)

8 (10,8 %)

7�11 лет

35 (47,3 %)

11 (14,9 %)

46 (62,2 %)

12 лет 
и старше

13 (17,5 %)

7 (9,5 %)

20 (27,0 %)

Всего:

53 (71,6 %)

21 (28,4 %)

74 (100 %)

Возраст

Таблица
Распределение больных по возрасту и полу
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были разделены на 2 группы: дети в возрасте до
12 лет и подростки 12 лет и старше, которые, в свою
очередь, подразделялись по половому признаку. В
возрастной подгруппе больных от 12 лет и старше
статистически значимой разницы уровня серотони�
на в сыворотке крови в зависимости от пола не вы�
явлено (мальчики – 1078,9; девочки – 1037,7; p =
0,5), что свидетельствует об отсутствии влияния по�
ловых гормонов на метаболизм серотонина у боль�
ных с тиками. Разноречивые результаты, полученные
при сравнении уровня серотонина в сыворотке кро�
ви у больных с различной продолжительностью забо�
левания, не позволяют выявить единую тенденцию.

Анализ содержания серотонина в сыворотке
крови детей с различными по степени распростра�
ненности клиническими формами тикозных гипер�
кинезов выявил тенденцию к снижению этого по�
казателя при всех клинических вариантах тиков (ло�
кальный тик – 1146,644 нмоль/л; распространен�
ный тик – 1076,875 нмоль/л; генерализованный
тик – 964,334 нмоль/л), составляя от 964,3 нмоль/л
(интерквартильный размах 430,6�1386,3 нмоль/л)
до 1146,6 нмоль/л (интерквартильный размах 919,7�
1391,1 нмоль/л) у больных, при уровне серотони�
на в сыворотке крови у детей группы контроля
1466,9 нмоль/л (интерквартильный размах 1018,0�
1585,3 нмоль/л) (p = 0,19).

При сравнении содержания серотонина в сыво�
ротке крови детей с тиками в зависимости от кли�
нической формы тика, выявлена тенденция сниже�
ния уровня серотонина у больных в зависимости от
степени распространенности тика (p = 0,44).

При сравнении уровня серотонина в сыворотке
крови между больными мужского и женского пола
в подгруппах больных с различными формами ти�
ков выявлено статистически значимое различие меж�
ду уровнем серотонина в сыворотке крови девочек
и мальчиков с локальными тиками (p = 0,03). У
девочек с локальными тиками отмечено большее
снижение показателей серотонина, что составило
1005,3 нмоль/л (интерквартильный размах 625,5�
1391,7 нмоль/л), у мальчиков – 1213,9 нмоль/л
(интерквартильный размах 963,4�1557,4 нмоль/л).

В подгруппе больных с распространенными ти�
ками сравнение уровня серотонина в сыворотке кро�
ви не позволило выявить статистически достоверные
различия в зависимости от пола (p = 0,65).

Содержание норадреналина в сыворотке крови
определялось у 28 детей с тиками. В исследуемую
группу входили больные в возрасте от 6 до 16 лет,
средний возраст 9,8 ± 2,1 лет, 18 мальчиков (64 %)
и 10 девочек (35,7 %). Длительность заболевания сос�
тавляла от 1 до 9 лет, среди девочек в среднем 4,0 ±

3,0 года, среди мальчиков – 2,4 ± 1,7 года. Группа кон�
троля включала 24 ребенка (14 девочек и 10 маль�
чиков) в возрасте от 7 до 15 лет, средний возраст –
12,3 ± 2,8 лет.

По клиническим проявлениям преобладали локаль�
ные тики (14 детей – 50 %) и распространенные
(12 больных – 42,9 %), генерализованные тики от�
мечены у 2 больных (7,1 %). По тяжести преобла�
дали единичные тики (24 человека – 85,7 %), се�
рийные тики наблюдались у 2 больных (7,1 %). В
большинстве случаев заболевание имело хроничес�
кое ремиттирующее течение (17 больных – 60,7 %).
По длительности заболевания больные распределя�
лись следующим образом: до 1 года включительно
тикозными гиперкинезами страдали 11 больных
(39,3 %), 2�4 года – 8 (28,6 %), 5�7 лет – 5 (17,9 %),
8�9 лет – 4 больных (14,3 %).

В сыворотке крови детей контрольной группы
медиана уровня содержания норадреналина состав�
ляла 101,000 пг/мл (интерквартильный размах 4,44000�
733,6000 пг/мл). В сыворотке крови детей с тикоз�
ными гиперкинезами медиана содержания норадрена�
лина была значительно ниже данного показателя в
контрольной группе и составляла 0,067000 пг/мл (ин�
терквартильный размах 0,001326�3,348000 пг/мл).

При анализе полученных результатов выявлено
значительное статистически значимое снижение уров�
ня содержания норадреналина в сыворотке крови
больных, по сравнению с содержанием норадренали�
на в сыворотке крови здоровых детей (р = 0,0066).
В то же время, по нашим данным, достоверных раз�
личий уровня норадреналина у больных разного по�
ла не определено (р = 0,3881). Сравнение данного
показателя у больных с различными клиническими
формами тиков также не позволило выявить статис�
тически значимых различий (р = 0,5391). Корреля�
ции между содержанием норадреналина в сыворотке
крови и возрастом больных, а также длительностью
заболевания у детей с тиками выявить не удалось
(р = 0,6513).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, тикозные гиперкинезы у детей
характеризуются изменением метаболизма нейроме�
диаторов, проявляющегося снижением уровня норад�
реналина и серотонина в сыворотке крови, не зави�
сящим от пола и возраста больных, что подтвержда�
ет патогенетическое значение данного признака. Вы�
явленные особенности нейромедиаторного обмена у
детей с тиками могут быть положены в основу диф�
ференцированного подхода к комплексному патоге�
нетическому лечению данного заболевания.
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В2012 году нас ожидает принятие решения на
государственном уровне, которое определит
здоровье и судьбу многих наших соотечес�

твенников, поторопившихся прийти в этот мир нам�
ного раньше срока. В соответствии с критериями Все�
мирной организации здравоохранения, с 2012 года
Россия должна перейти на новые стандарты регис�
трации новорожденных с экстремально низкой мас�
сой тела – 500 г и более. До настоящего времени
в органах ЗАГСа регистрировали родившихся жи�
выми с массой тела от 1000 г. Родившихся от 500
до 999 г регистрировали в тех случаях, если они
прожили более 168 часов после рождения.

Проблема регистрации детей, достигших гестацион�
ного возраста 22 недели (вместо положенных 40) и мас�
сы тела 500 г возникла в России не сегодня, и её ре�
шение произойдёт не завтра. Ещё 4 декабря 1992 г.
был издан приказ Минздрава Российской Федерации
№ 318 «О переходе на рекомендованные Всемирной
организацией здравоохранения критерии живорожде�
ния и мёртворождения». Обоснование этого приказа
было сформулировано следующим образом: «Соглас�

но перехода Российской Федерации на принятую
в международной практике систему учета и ста�
тистики в соответствии с развитием рыночной
экономики, утвержденной Постановлением Вер�
ховного Совета Российской Федерации 23.10.1992 г.
№ 3708�1, Международной конвенции о правах ребен�
ка, Декларации об обеспечении выживания, защиты
и развития детей, а также сопоставимости меж�
дународной статистики». Были утверждены новые
определения и понятия живорождения, мёртворожде�
ния, перинатального периода и параметров физическо�
го развития новорождённого (плода). Однако в тече�
ние более 10 лет этот приказ в России не исполнялся.
На это были и остаются очень серьезные причины.
Приказ № 318 на момент его принятия и в последую�
щие годы не мог выполняться в связи с тем, что Рос�
сийское здравоохранение к этому не было готово ни
материально, ни технологически, ни организационно.

Прежде чем ответить на вопрос, готово ли сегод�
ня наше здравоохранение и общество выполнить этот
приказ, следует задать несколько других вопросов:
чем обусловлено биологически самопроизвольное пре�
рывание беременности раньше срока, какова распрос�
траненность самопроизвольных выкидышей и преж�
девременных родов в популяции, каковы причины
преждевременного прерывания беременности, како�
во состояние здоровья детей и взрослых, родивших�
ся с экстремально низкой массой тела и какова их
судьба?

Ушакова Г.А.
Кемеровская государственная медицинская академия,

г. Кемерово

О КАЧЕСТВЕ ЖИЗНИ, ПРАВАХ И СУДЬБЕ 
ЧЕЛОВЕКА, РОДИВШЕГОСЯ С ЭКСТРЕМАЛЬНО 
НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА

Министерство здравоохранения и социального развития дало принципиально новую для нашей страны трактовку по�
нятия «рождение». Опубликован приказ ведомства, который призван стимулировать акушеров бороться за жизнь да�
же сильно недоношенных младенцев. С начала 2012 года родившимся официально считается ребенок, появившийся
не менее чем на 22�й неделе беременности, с весом в момент отделения от пуповины 500 граммов и более. При этом
у него, естественно, должно биться сердце и пульсировать пуповина. При невозможности измерить точный вес для оп�
ределения живорождения используется размер – не менее 25 сантиметров в длину. Еще в конце 2011 года эти показа�
тели для среднестатистического отечественного акушера�гинеколога были признаками плода, а не ребенка. Теперь же
они являются основанием для получения первого удостоверяющего личность гражданина документа – медицинского
свидетельства о рождении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: преждевременные роды; новорожденные с экстремально низкой массой тела.

Ushakova G.A.
Kemerovo State Medical Academy, Kemerovo

ABOUT QUALITY OF LIFE, THE RIGHTS AND DESTINY OF THE PERSON WHO WAS BORN 
WITH EXTREMELY LOW WEIGHT

Ministry of Health and Social Development, gave an entirely new interpretation to our country the concept of «birth». Publis�
hed on the order department, which aims to encourage midwives to fight for life, even highly premature infants. Since the
beginning of 2012 is officially born child appeared no less than 22 weeks of gestation, with a weight at the time of separati�
on from the umbilical cord 500 grams or more. At the same time he must naturally heart beat and pulsing umbilical cord. If it
is impossible to measure the exact weight of live births is used to determine the size � not less than 25 centimeters in length.
Back in late 2011, the figures for the average domestic obstetrician were signs of the fetus, rather than the child. Now they
are the basis for receiving the first identification of a citizen of the document – a medical certificate of birth.

KEY WORDS: premature birth; newborns with extremely low birth weight.
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О КАЧЕСТВЕ ЖИЗНИ, ПРАВАХ И СУДЬБЕ ЧЕЛОВЕКА, 
РОДИВШЕГОСЯ С ЭКСТРЕМАЛЬНО НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА

Самопроизвольные выкидыши ранних и поздних
сроков являются одним из механизмов естественно�
го отбора и их распространенность в популяции зна�
чительная. По нашим данным, при исследовании
9 когорт с законченным репродуктивным периодом
и интервалами рождений в 5 лет (год рождения пер�
вой когорты 1920 и ранее, последней – 1956�60 гг.)
кратность самопроизвольных выкидышей на 100 жен�
щин составила 25, 33, 37, 33, 37, 28, 36, 37, 19. До�
ля женщин, имевших в анамнезе самопроизвольные
выкидыши, в этих когортах составила (в процентах)
12,8, 17,1, 14,4, 10,1, 17,9, 15,5, 22,6, 32,9, 49,1.
Частота преждевременных родов по критериям ВОЗ
(после 22 недель, плодом более 500 г) в 2005 г. сос�
тавила в США 9,7 %, в Великобритании – 7,7 %,
во Франции – 7,5 %, в Германии – 7,4 %. По кри�
териям, принятым до настоящего времени в России
(после 27 недель, плодом более 999 г), частота преж�
девременных родов колеблется по годам от 5,4 % до
7,7 % [1].

Основными причинами экстремально раннего пре�
рывания беременности, как правило, являются неб�
лагополучное её течение и нездоровье развивающе�
гося плода: инфекция, экстрагенитальная патология
матери, плацентарная недостаточность, тромбофили�
ческие и другие осложнения [1]. Другими словами,
у здоровой женщины физиологически протекающая
беременность никогда самопроизвольно не прервется
раньше срока. Известно, что здоровый плод «выт�
равить» женщине не удается, что бы она не пред�
принимала: прыгала со стога сена, купалась в ки�
пятке, пила хину и т.д. А уж если это ей удается,
то нередко она расплачивается за это своим здоро�
вьем или своей жизнью.

У преждевременно родившегося плода с экстре�
мально низкой массой тела ни одна система не готова
к постнатальному самостоятельному существованию.

В этом сроке его развитие обеспечивают мать и
плацента, в которой есть дублеры всех развивающих�
ся у плода систем. Не готова к постнатальному разви�
тию и репродуктивная система девочки и мальчика.
Это может быть причиной нарушения репродуктив�
ной функции у них, когда они станут взрослыми.

На момент рождения и в постнатальном периоде
эти дети имеют нарушения терморегуляции, водно�
электролитного обмена, гипогликемию, они требуют
долгосрочного парентерального питания, у большинс�
тва развивается гипергликемия сложного генеза, ко�
торая ведет к развитию ядерной желтухи, а в после�
дующем – расстройству слуха, задержке умственного
развития и ДЦП. Эти новорожденные имеют респи�
раторный дистресс�синдром, открытый артериальный
проток, некротизирующий энтероколит, внутрижелу�

дочковые кровоизлияния, паравентрикулярную лей�
комаляцию, ретинопатию, ведущую к слепоте [2�4].

Каково же здоровье детей, родившихся с экстре�
мально низкой массой тела, в последующем? Для
того, чтобы ответить на этот вопрос, в Финляндии
с 1 января 1996 г. по 31 января 1997 г. проведено
проспективное исследование 351 ребенка в возрас�
те 5 лет с массой тела при рождении 500 г и более.
Частота выживания среди всех живорожденных сос�
тавила 60 %, нормальный неврологический статус
имели 57 % детей, простую мозговую дисфункцию –
21 %, комплексную мозговую дисфункцию – 7 %,
эпилепсию – 5 %, у 42 % диагностирована ретино�
патия недоношенных, у 4 % – глухота, у 9 % – поз�
навательные нарушения. По полным критериям ин�
валидности 61 % не были инвалидами, 19 % имели
умеренную инвалидность, 20 % – тяжелую [5�8].

А что же у нас, в России? В России ежегодно
рождаются более 3000 детей с массой тела при рож�
дении менее 1000 г. Они всегда рождаются в очень
тяжелом состоянии, максимально подвержены ослож�
нениям, связанным с недоношенностью. Выхажива�
ние этих детей требует высочайшей квалификации
врачебного и сестринского персонала, огромных ма�
териально�технических затрат. Им требуется поддер�
жка всех основных жизненно важных функций орга�
низма. По расчетам, проведенным в 2006 г. в Научном
центре акушерства, гинекологии и перинатологии,
выхаживание ребенка менее 1000 г до его выписки
домой стоит не менее 500000 рублей.

Ещё более высокие цифры приводят зарубежные
авторы: выхаживание ребёнка массой менее 750 г
обходится в США в 273900 долларов, ребёнка 750�
999 г – 138000 долларов. В Швеции выхаживание ре�
бенка с экстремально низкой массой тела в период
проведения ему искусственной вентиляции лёгких об�
ходится в 3000 евро в день, а дальнейшее выхажива�
ние до выписки домой стоит ещё 40000 евро [2, 4].

Итак, готова ли сегодня Россия к выполнению
приказа: обеспечению оказания первичной реанима�
ционной помощи новорожденным с экстремально низ�
кой массой тела, к последующей полноценной реа�
билитации и обеспечению достойного качества жизни
этих детей, а в последующем – людей, ставших взрос�
лыми. Думаю, что далеко не в полной мере. Более
всего к этому готова неонатология. Её успехи в на�
шей специальности поражают. Удивительно, как ещё
вчера жизнь этого крошечного живого комочка по
всем параметрам поддерживалась искусственно, а
сегодня он с огромным усилием пытается припод�
нять веко, чтобы «принять участие в беседе». Од�
нако одних успехов неонатологии недостаточно. Эта
помощь может быть оказана в родовспомогательных
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учреждениях высокого уровня – типа перинаталь�
ных федеральных центров. В России же до сих пор
большая часть женщин рожает в обычных родиль�
ных домах – городских, районных. Но, даже не это
главное. Готова ли страна, российские семьи вложить
огромные средства в последующую полноценную ре�
абилитацию и обеспечение достойного качества жиз�
ни этих детей, потом ставших взрослыми? Вызывает
большое сомнение, что государство пойдёт на такие
расходы, а средняя статистическая семья в России
их просто не имеет. Нерешенность проблем реаби�
литации, их неадекватность будет увеличивать чис�
ло инвалидов, а сегодня их уже более полумиллио�
на (2008 г – 506636 детей) [1].

До принятия приказа следовало решить ряд очень
серьёзных организационных, научных, практических,
морально�этических, юридических проблем.

В заключении я хотела бы остановиться на, мо�
жет быть, самом главном вопросе в этой проблеме.
Здоровье не родившегося ещё ребёнка и время появ�
ления его на свет, прежде всего, определяют роди�
тели – мать и отец. Они передают ему генетическую
программу своей родословной, условия внутриутроб�
ного существования определяют здоровье ребенка.

На мой взгляд, произошли глобальные изменения
в сексуальном и репродуктивном поведении, репро�
дуктивных установках населения, во всяком случае,
российского. Раннее начало половой жизни, преиму�
щественно вне брака, множество половых партнеров,
эпидемия инфекций, передаваемых половым путем,
нежеланные беременности и прерывание их меди�
цинскими и криминальными абортами, поздний воз�
раст первых родов (свыше 26 лет!), потеря нормаль�
ной детородной функции, а в связи с этим широкое
распространение вспомогательных репродуктивных
технологий. Однако природу, которая в течение мил�
лионов лет трудилась над самой главной проблемой
человека – воспроизвести потомство, заменить и об�
мануть трудно. За все нужно платить! Но почему
расплачиваться за это должен ни в чем не повинный
человек, явившийся в этот мир намного раньше сро�
ка – своим здоровьем, качеством своей жизни, на�
конец, судьбой?

Правда, в нашей отдельно взятой стране, винов�
ный найдется. Это будет врач – женской консуль�
тации, родильного дома, детской поликлиники. Врач
в России – гражданин вне закона. Но это уже дру�
гая тема для разговора.
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