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УДК 616-053.2-082

С.А. Валиуллина, Н.Н. Ваганов, Е.В. Карпухин

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ 
СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ СТАЦИОНАРНОЙ 
ПОМОЩИ ДЕТЯМ

Научный центр здоровья детей РАМН (г. Москва),
Российская детская клиническая больница (г. Москва),
Детская республиканская клиническая больница 
Татарстана (г. Казань)

Ключевые слова: стационарная помощь детям, подходы 
к реформированию.

Роль и значение стационарной помощи детям в 
России на современном этапе по-прежнему остаются 
высокими. Это объясняется ухудшением состояния 
здоровья детей: увеличением числа маловесных, глу-
боко недоношенных детей, врожденных аномалий 
и пороков развития, онкологических заболеваний; 
ростом частоты и «омоложением» хронической пато-
логии, нарастанием инвалидизации. Конец XX – на-
чало XXI века характеризуются внедрением в работу 
медицинских учреждений современных высокотех-
нологичных видов медицинской помощи, которые 
призваны решать проблемы здоровья населения, воз-
действуя на демографические процессы. Но в слож-
ных экономических условиях развитие современных 
высоких технологий возможно только в многопро-
фильных стационарах, где концентрируется лучшая 
диагностическая база и кадровый потенциал. Все это 
определяет приоритеты в развитии педиатрической 
стационарной помощи, особенно специализирован-
ной, и требует ее совершенствования.

Длительный экстенсивный путь развития здраво-
охранения на фоне недостаточного финансирования 
и ресурсного обеспечения привел к несоответствию 
структуры и мощности лечебно-профилактических 
учреждений потребностям населения в качественной 
медицинской помощи. Существующие в большом 
количестве маломощные стационары (участковые, 
районные и городские больницы с дублирующими 
профилями коек), в которых отсутствует необходи-
мая ресурсная база, практически исчерпали себя как 
этап больничной помощи и не в состоянии на совре-
менном уровне обеспечить населению качественную 
медицинскую помощь.

Традиционная детская больница, созданная по 
модели 50–60-х годов ХХ века, имеет мало перспек-
тив для развития. В ней невозможно внедрять совре-
менные дорогостоящие диагностические технологии. 
Типовые штатные нормативы, утвержденные в 1979 г., 
значительно устарели. В детских больницах не пред-
усмотрены условия для матерей, госпитализируемых 
для ухода за больными детьми. Без принятия специ-
альных нормативных документов невозможно раз-
вивать в детской больнице стационарозамещающие 

технологии (в частности, открывать койки дневного 
или прерывистого пребывания), создавать консульта-
тивно-диагностические службы амбулаторного типа, 
организовывать выездные подразделения для работы 
стационаров на дому, развивать платные услуги тем 
семьям, которые готовы обеспечить медицинскую 
помощь своим детям по системе добровольного ме-
дицинского страхования или за счет личных средств.

Следует учитывать и то обстоятельство, что при 
хроническом дефиците средств в России сформиро-
валась затратная, неадекватная система финансиро-
вания здравоохранения на койки, приводящая к не-
рациональному расходованию бюджетных ресурсов. 
Государство вынуждено содержать нерентабельные, 
длительно пустующие больницы, равномерно деля 
средства между всеми лечебно-профилактическими 
учреждениями, оплачивать необоснованные госпи-
тализации (на долю которых приходится более 30%) 
и неоправданно большие сроки пребывания больных 
на койке. При такой системе интенсивно работаю-
щие учреждения оказываются в состоянии резкого 
недофинансирования, особенно по статье «медика-
менты и расходные материалы».

Внедрение современных лечебных и диагности-
ческих технологий при существующей финансовой 
системе невыгодно, так как это влечет за собой со-
кращение сроков лечения, а следовательно, учрежде-
ние недополучит финансовые средства.

Система обязательного медицинского страхования 
еще более усугубляет положение, финансируя учреж-
дения по медико-экономическим стандартам (МЭСам 
или КСГ), в которых формализованы не качество, а 
максимальная длительность лечения нозологии и воз-
можный объем исследований исключительно для рас-
чета стоимости лечения. Страховые компании вынуж-
дают медицинские учреждения строго выполнять эти 
МЭСы, прибегая к штрафным санкциям. В результа-
те врачам приходится держать больных столько дней, 
сколько прописано в МЭСах, и выполнять анализы, 
если даже больному это не нужно.

Ни одно государство в мире не может считать до-
статочным свое финансирование. Реформирование в 
экономически развитых странах направлено на поиск 
оптимальных путей сдерживания стоимости медицин-
ской помощи, обеспечения медико-социальной защи-
щенности бедных слоев населения, полного удовлет-
ворения всего населения в услугах здравоохранения, 
обеспечения должного уровня качества жизни и соблю-
дения прав человека. Специализированные службы, 
оборудование и больные максимально концентрируют-
ся в крупных центрах. К данному решению их привело 
желание освободиться от необоснованных затрат на со-
держание мелких больниц и более эффективно исполь-
зовать ресурсы здравоохранения [7, 10, 11].

Весь мир разрабатывает меры, способствующие 
интенсификации и качеству медицинской помощи, 
беря за основу такие показатели, как «сокращение 
сроков госпитализации», «уровень госпитализации», 
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«количество пролеченных больных» [3]. Вместе с тем 
в России эффективность и интенсивность деятельно-
сти стационаров продолжают оценивать по количе-
ству дней работы койки в году, а работу учреждения 
на год планируют исходя из койкодней.

Административные методы управления здраво-
охранением, повременная уравнительная система 
оплаты способствуют тому, что медицинские работ-
ники потеряли мотивацию высококачественного, 
эффективного труда и своего профессионального 
роста, так как их труд оплачивался государством вне 
зависимости от объема, качества и эффективности. 
Кроме того, данная система является частью «тене-
вой экономики», которая сегодня несет столько не-
гатива, что, даже заплатив деньги, пациент не застра-
хован от некачественной медицинской помощи [5]. 
Низкая зарплата провоцирует медицинских работ-
ников на получение материального вознаграждения 
от пациентов. Назрела необходимость в создании ме-
ханизмов, связывающих качество работы медицин-
ского персонала с прямой заинтересованностью ис-
полнителей, так как многочисленные исследования 
свидетельствуют, что материальное стимулирование 
напрямую воздействует на качество работы [6, 8].

Современные условия характеризуются воз-
растанием познаний населения в области здраво-
охранения и спросом на качественную и доступную 
медицинскую помощь. В то же время проводимые 
исследования показывают недостаточность знаний 
медицинских работников в области биомедицинской 
этики и права. Все это требует совершенствования 
этико-правового регулирования работы детских ста-
ционаров и системного подхода к организации не-
прерывного улучшения ее качества [1].

В последние двадцать лет в организации здраво-
охранения во всем мире происходит резкое усиление 
понимания необходимости системного подхода к обе-
спечению населения высококвалифицированной ме-
дицинской помощью, определяемой с помощью кри-
териев эффективности, приемлемой с экономической 
и социальной точек зрения. Это означает конкретный 
выбор приоритетов среди видов медицинской деятель-
ности с обязательным обеспечением «набора» опреде-
ленных услуг для всех групп населения, обеспечение 
ресурсов, финансирование и руководство [2, 9, 12].

При дефицитном финансировании отечественно-
го здравоохранения трудно требовать качественного 
оказания медицинской помощи. Однако даже в соз-
давшихся условиях хорошо организованная система 
управления позволяет снизить количество врачебных 
ошибок, более эффективно расходовать финансовые 
ресурсы, интенсифицировать лечебно-диагностиче-
ский процесс, внедрять новые технологии, повышать 
удовлетворенность населения медицинским обслу-
живанием. Создание современной технологии управ-
ления больницей, гарантирующей высокое качество 
медицинской помощи и безопасность пациентов, 
является неотложной и актуальной проблемой [1, 4].

Основой системы оказания стационарной помощи 
детям должны стать крупные больничные комплексы, 
в которых концентрируются специализированные 
виды помощи и новые медицинские технологии. На 
современном этапе развития стационарной помощи 
необходимы региональный подход построения сети 
больничных учреждений, совершенствование орга-
низационно-экономических рычагов управления, 
создание экономических механизмов, обеспечиваю-
щих эффективное функционирование и развитие си-
стемы медицинского обслуживания населения.

Реорганизация и развитие специализированной, 
высококвалифицированной стационарной помощи де-
тям должны основываться на следующих положениях.

Первое. Сложная экономическая ситуация, хро-
ническое недофинансирование здравоохранения, 
особенно службы детства, диктуют необходимость 
поиска экономически выгодных путей развития и 
управления детской стационарной помощью. Без из-
менения системы планирования и финансирования 
детской специализированной стационарной службы 
качественный прорыв здесь невозможен.

Второе. Сформировавшиеся за последнее время 
негативные тенденции в состоянии здоровья детей 
(увеличение числа маловесных, глубоко недоношен-
ных детей, рост врожденных аномалий и пороков 
развития, «омоложение» хронизации патологии и 
т.п.) должны определять приоритеты в развитии пе-
диатрической специализированной помощи.

Третье. Конец ХХ – начало ХХI века – это эра 
принципиально новых технологий диагностики и ле-
чения. Следовательно, важнейшая задача реформи-
рования – внедрение современных технологий.

Четвертое. Развитие специализированной меди-
цинской помощи должно базироваться на единстве 
клинической науки и практики.

Пятое. Планирование и развитие специализиро-
ванной стационарной помощи детям должно прохо-
дить с учетом статистического, социально-гигиени-
ческого мониторинга состояния детского населения и 
многомерного анализа качества медицинской помощи.

Шестое. Необходимо целенаправленно внедрять 
и требовать выполнения стандартов качества оказа-
ния медицинской помощи детям.

Седьмое. Наряду с профессиональными знания-
ми необходимо повышать этико-правовую культуру 
медперсонала, что является единственно эффектив-
ным путем его защиты от судебных исков в эпоху 
внедрения современных технологий и все возраста-
ющей роли прав пациента.

Восьмое. Необходимо повышать роль федераль-
ных центров в разработке, внедрении по России 
стандартов в оказании медицинской помощи (в т.ч. 
высокотехнологичной) и обучении педиатров совре-
менным технологиям диагностики и лечения детей.

Исходя из вышеизложенного основными направ-
лениями совершенствования стационарной помощи 
детям в России должны стать следующие:
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1.  Внедрение экономически эффективных медицин-
ских и управленческих технологий, в т.ч. стацио-
нарозамещающих;

2.  Оптимальная организация оказания неотложной, 
хирургической и реанимационной помощи детям;

3.  Максимальная концентрация дорогостоящего 
высокоточного оборудования и высокоспециали-
зированных служб в пределах многопрофильного 
областного (республиканского) стационара;

5.  Интенсификация медицинского процесса;
6.  Этико-правовое регулирование деятельности ста-

ционаров;
7.  Управление качеством медицинской помощи на 

всех этапах;
8.  Разработка современных подходов к финансиро-

ванию медицинских учреждений и расчету штат-
ного состава медицинского персонала исходя из 
численности больных;

9.  Обеспечение современных компьютерных техно-
логий.
Эти направления должны стать на ближайшие го-

ды основополагающими в оптимизации госпиталь-
ной помощи детям России. Осуществление и вне-
дрение их в практику детских стационаров позволит 
управлять показателями здоровья детского населе-
ния страны, обеспечить медицинскую, социальную 
и экономическую эффективность работы стационар-
ной службы.
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Children’s Hospital (Moscow), Children’s Republic Hospital of 
Tatarstan (Kazan)
Summary – Problems of the hospital stage were especially en-
lightened in domestic public health services in last decade. Eco-
nomic instability is combined with rapid development of mod-
ern technologies, change of paternalism models of public health 
services by joint model, increase of requirement of the popula-
tion in accessible and qualitative medical help. At the same time, 
old approaches of normalization and financing of hospital stage 
service interfere with future development, the intensification of 
medical process, introduction of modern technologies. In the ar-
ticle the basic ways of optimization of the hospital help are sub-
mitted to the children’s population.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 5–7.
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С.Ю. Терещенко

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ 
ПРИЧИН ДЛИТЕЛЬНОГО КАШЛЯ У ДЕТЕЙ

НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН 
(г. Красноярск),
Красноярская государственная медицинская 
академия

Ключевые слова: хронический кашель, диагностика, 
лечение.

Жалобы на кашель у ребенка являются, пожалуй, 
одной из самых распространенных причин обращения 

родителей к врачу-педиатру, да и для взрослых паци-
ентов такой повод обращения к врачу стоит на одном 
из первых мест [2]. Наиболее частой причиной кашля 
у детей является острая вирусная инфекция дыхатель-
ных путей, однако чрезвычайно важно своевременное 
выделение среди общего потока пациентов для углу-
бленного диагностического поиска более редких при-
чин кашля, особенно длительного, связанного с допол-
нительной клинической симптоматикой. При этом чем 
младше пациент с симптоматикой длительного кашля, 
тем более настойчиво необходимо искать лежащие в его 
основе причины, поскольку только адекватный, нозо-
логически ориентированный подход позволяет в этом 
случае вовремя диагностировать многие заболевания и 
обеспечить необходимое лечение.
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Более 20 лет назад R.S. Irwin et al. [13] был впервые 
предложен диагностический протокол для хрониче-
ского кашля (ХК) с использованием «анатомического 
подхода». Несмотря на появление многочисленных но-
вых данных, касающихся патофизиологии длительного 
кашля, изменения подходов к терапии многих заболе-
ваний, лежащих в его основе, внедрения в клиническую 
практику новых методов диагностики, подход R.S. Irwin 
et al. не потерял своей актуальности. Он лежит в осно-
ве существующих лечебно-диагностических алгорит-
мов, в том числе консенсуса АССР (American College of 
Chest Physicians) [12] и недавно сформированного про-
токола, разработанного специальной рабочей группой 
ERS (European Respiratory Society) под руководством 
A.H. Morice [19]. Опубликованное ACCP руководство 
по ведению больных с кашлем выгодно отличается от 
предыдущих четким, структурированным подходом с 
использованием градаций доказательной медицины 
(evidence based medicine).

Лежащий в основе современных рекомендаций 
протокол R.S. Irwin et al. [13] постулирует, что боль-
шинство случаев хронического кашля у иммуноком-
петентных некурящих пациентов обусловлено но-
зологической триадой – бронхиальной астмой (БА), 
риносинуситом и гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью (ГЭРБ) в виде изолированных заболева-
ний или их сочетаний. Необходимо подчеркнуть, что 
существующие рекомендации в большинстве своем 
базируются на мнении экспертов и не подтвержде-
ны рандомизированными плацебоконтролируемыми 
исследованиями. Тем не менее многочисленные со-
общения о клинической эффективности описанного 
R.S. Irwin et al. алгоритма с учетом современных под-
ходов к диагностике и лечению позволяют считать 
«анатомически» ориентированный протокол про-
веренным временем и клинической практикой. Как 
справедливо отмечали A.H. Morice et al. [20], у боль-
шинства (около 90%) пациентов с хроническим каш-
лем с помощью адекватного обследования и лечения 
на основе эмпирически ориентированной страте-
гии treat sequentially удается добиться значительного 
улучшения или полного избавления от кашля.

Необходимо отметить, что, хотя алгоритм R.S. Ir-
win et al. и указанные согласительные документы 
посвящены общим проблемам ХК во взрослой по-
пуляции, в клинических рекомендациях как ACCP, 
так и ERS имеются разделы, освещающие проблему 
ХК у детей, а в состав рабочих групп входят педиатры. 
Кроме того, известные этиологические и потенци-
ально курабельные причины ХК у взрослых и детей, 
особенно старшего возраста и подростков, во многом 
идентичны, и, следовательно, педиатрам необходимо 
иметь общее представление о принципиальных под-
ходах к их диагностике и лечению. При этом в дет-
ской популяции имеются существенные особенности 
как общего спектра причин ХК, так и предложенных 
для клинической практики диагностических и лечеб-
ных программ [8, 12, 19].

В настоящем сообщении суммированы основные 
данные о существующих к настоящему времени ле-
чебно-диагностических подходах, касающихся ХК у 
взрослых и детей на основании опубликованных со-
гласительных документов ERS [19], ACCP [12], обзо-
ров и оригинальных исследований ведущих экспер-
тов в этой области [7, 12, 14, 16, 19, 21].

В соответствии с рекомендациями ERS и ACCP 
под хроническим кашлем у взрослых пациентов сле-
дует понимать кашель длительностью более 8 не-
дель. Установление точного временного интервала 
длительности кашля совершенно необходимо, по-
скольку значимо свидетельствует о вероятной этио-
логии данного симптома. В настоящее время кашель 
общей длительностью менее 3 недель принято назы-
вать острым, а длительностью от 3 до 8 недель – под-
острым [14].

Для детей принят меньший порог длительности 
для ХК – 4 недели. Причем если в рекомендациях 
ERS нет отдельного указания на различия во времен-
ном интервале ХК для детей и взрослых, то в реко-
мендациях ACCP указанный порог (более 4 недель) 
предлагается использовать для детей до 14 лет вклю-
чительно. Дети старше 14 лет должны лечиться по 
«взрослым» протоколам.

АНАМНЕСТИЧЕСКИЕ, КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ 
ДАННЫЕ, ЗНАЧИМО ВЛИЯЮЩИЕ НА ВЫБОР ЛЕЧЕБНО-
ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ТАКТИКИ

Среди анамнестических данных, подлежащих обя-
зательному выяснению у пациентов с ХК, ведущая 
роль отводится выявлению факта воздействия сига-
ретного дыма и других ирритантов и использования 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента. 
Кроме того, при расспросе необходимо целенаправ-
ленно искать признаки, которые могут свидетель-
ствовать о наличии заболевания, лежащего в основе 
формирования ХК: симптомы хронического бронхи-
та, БА, синдрома постназального стекания (СПНС), 
ГЭРБ, туберкулеза, болезней сердца и т.д. Наиболее 
важными клиническими характеристиками кашля, 
значимо отражающими его наиболее вероятную эти-
ологию и, соответственно, объем диагностических и 
лечебных мероприятий, являются его длительность и 
продуктивность (наличие или отсутствие и характер 
мокроты) [9, 11, 22].

Обязательными параклиническими тестами у 
большинства взрослых пациентов с ХК, согласно по-
зиции ERS и ACCP, являются рентгенография груд-
ной клетки, спирография и мониторинг пиковой 
скорости выдоха.

ЛЕЧЕБНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ

После того как врачом был установлен сам факт 
наличия ХК, соответственно принятому временному 
интервалу, ведение больных должно осуществляться 
с использованием четко структурированных лечебно-
диагностических подходов. Всем больным показаны 

ЛЕКЦИИ



9

тщательный сбор анамнестических данных и физи-
кальное обследование. Если выявлены факт курения 
(или воздействия других ирритантов) и/или приема 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та, необходимо устранить эти факторы, имея в виду, 
что эффект элиминации здесь отсрочен и отчетливое 
улучшение часто следует ждать не ранее чем через 
1 месяц (для приема ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента до 3 месяцев, согласно реко-
мендациям ERS). Необходимо помнить и о других 
лекарственно-индуцированных формах ХК, вызван-
ных, например, нитрофурановыми препаратами или 
масляными растворами для назальных инстилляций. 
В качестве обязательных больным с ХК рекоменду-
ется рентгенография грудной клетки и исследование 
функции внешнего дыхания (спирометрия с теста-
ми на обратимость обструкции и мониторинг пико-
вой скорости выдоха). Если с помощью указанных 
выше диагностических мероприятий удается найти 
этиологическую причину ХК, то дальнейшее ведение 
больных должно осуществляться с использованием 
соответствующих клинических рекомендаций для 
диагностированного заболевания.

Подход к больным с отсутствием диагностиро-
ванного с помощью описанных выше рутинных кли-
нических и параклинических тестов явного легочно-
го или иного заболевания, могущего лежать в основе 
ХК, представляет собой сложную клиническую про-
блему. В соответствии с позицией ERS, в этой кли-
нической ситуации возможно использование двух 
стратегий диагностического поиска. Первой являет-
ся стратегия test all, then treat – использование всего 
диагностического арсенала для выявления одной или 
нескольких этиологических причин ХК, с последу-
ющим целенаправленным лечением. Такой подход, 
являясь более дорогостоящим, обусловливает более 
короткие сроки терапии, приводящей к положитель-
ному результату. Второй стратегией является подход 
treating sequentially – последовательное назначение 
эмпирической терапии наиболее частых нозологи-
ческих единиц, лежащих в основе ХК, соответству-
ющее известному принципу клинической медицины 
«терапия ex juvantibus» [17].

КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТРЕХ СОСТАВЛЯЮЩИХ ОСНОВНОЙ 
НОЗОЛОГИЧЕСКОЙ ТРИАДЫ ХРОНИЧЕСКОГО КАШЛЯ

Как указывалось выше, БА, СПНС и ГЭРБ у не-
курящих, не принимающих ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента пациентов с ХК явля-
ются доминирующими причинами кашля в совокуп-
ности не менее чем у 95% этой категории больных. 
Однако следует отметить, что диагностика иногда 
осложняется тем обстоятельством, что достаточно 
часто ХК может быть мультифакториальным состо-
янием и выявить вклад каждого компонента бывает 
затруднительно. Например, многие пациенты с БА 
страдают также ринитом и, соответственно, имеют 
СПНС. Ситуацию осложняет возможное наслоение 

и других причин ХК, например, хронического брон-
хита вследствие курения, многочисленных профес-
сиональных заболеваний респираторного тракта и др. 
[5]. В ситуации диагностической неопределенности 
клиницисту крайне необходимо знать ключевые по-
ложения, касающиеся чистых, изолированных при-
чин ХК и использовать в клинической практике чет-
ко структурированные диагностические алгоритмы, 
основанные на хорошо спланированных научных 
исследованиях. Только такой подход, на наш взгляд, 
может оказаться терапевтически успешным и прине-
сти реальную пользу больному.

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА И ЭОЗИНОФИЛЬНЫЙ БРОНХИТ

Многочисленными исследованиями показано, 
что БА является ведущей (24–29%) причиной ХК у 
некурящих пациентов. Обычно кашель у больных БА 
ассоциируется с типичными проявлениями болезни: 
периодически возникающими одышкой и/или сви-
стящими хрипами, однако у части пациентов изоли-
рованный кашель является единственным или доми-
нирующим симптомом. Еще в 1972 году F.L. Glauser 
[10] предложил такой клинический вариант заболева-
ния называть кашлевой БА. Термин прижился и в на-
стоящее время используется многими клинициста-
ми. Характерными особенностями ХК, связанного 
с кашлевой БА, являются связь кашля с физической 
нагрузкой, холодным воздухом, ирритантами, его 
ночной характер [18, 23]. Триггерами могут выступать 
контакт с аллергенами и респираторные инфекции.

Поскольку у больных кашлевой БА результаты 
физикального обследования и рутинных диагности-
ческих тестов, включая спирографию, являются нор-
мальными, выявление и ведение таких больных зача-
стую представляет собой сложную клиническую про-
блему. Исследование гиперреактивности бронхов в 
тесте с метахолином или гистамином, обладая прак-
тически 100% чувствительностью, позволяет уверен-
но снять диагноз БА, но, к сожалению, в связи с низ-
кой специфичностью не позволяет подтвердить диа-
гноз. Некоторую помощь может оказать выявление 
эозинофилии индуцированной мокроты. Практиче-
ски единственным тестом у таких больных с прием-
лемой специфичностью является положительный от-
вет на пробную противоастматическую терапию. 
Обычно пациенты отвечают на терапию ингаляцион-
ными кортикостероидами и/или ингаляционными 
бронходилататорами в течение 1 недели, однако не-
которым из них требуется до 8 недель комбиниро-
ванной (ингаляционный кортикостероид и бронхо-
дилататор) терапии. Важно заметить, что сами по 
себе ингаляционные препараты у некоторых лиц 
могут провоцировать кашель, что иногда требует 
пробной 1-недельной терапии пероральными стеро-
идами (40 мг преднизолона на 4 приема в сутки). Не-
давно показана эффективность 14-дневной терапии 
зафирлукастом у больных с ХК, обусловленным каш-
левой БА, в том числе не отвечающих на терапию 
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ингаляционными кортикостероидами, что нашло 
свое отражение в протоколе ERS.

В последнее время в качестве отдельной нозоло-
гической единицы, по некоторым данным лежащей 
в основе ХК у 13% пациентов, направленных в спе-
циализированные центры по поводу ХК, выделяется 
эозинофильный бронхит. Это заболевание возмож-
но диагностировать у больных ХК с нормальными 
результатами спирографических тестов (в том числе 
мониторинг пиковой скорости выдоха и, что особен-
но важно, тестов на гиперреактивность бронхов), но 
с высокой эозинофилией индуцированной мокроты. 
Считается, что большинство пациентов с эозино-
фильным бронхитом положительно отвечают на те-
рапию ингаляционными кортикостероидами.

РИНИТ, СИНУСИТ И СИНДРОМ ПОСТНАЗАЛЬНОГО СТЕКАНИЯ

Транспорт секрета от носовых раковин к глотке 
является физиологическим и наблюдается у всех де-
тей в норме. Однако различные патологические про-
цессы в носоглотке, прежде всего ринит и синусит, 
могут приводить к избыточному раздражению стека-
ющей слизью глоточных рецепторов и формирова-
нию ХК [1]. В то же время у многих пациентов с па-
тологией синусов и объективно зарегистрированным 
избыточным стеканием слизи кашель отсутствует, а 
сам по себе риносинусит без СПНС и БА может со-
провождаться кашлем. Положение осложняет частое 
сочетание хронического ринита или риносинусита с 
БА. Таким образом, хронический ринит/риносину-
сит с наличием СПНС или без него может быть при-
чиной ХК или быть маркером сопутствующей БА, 
вызывающей кашель.

В последнем руководящем документе ACCP пред-
лагается заменить термин СПНС–PNDS (postnasal 
drip syndrome) термином UACS (upper airway cough 
syndrome), поскольку возможны и другие, не связан-
ные со стеканием слизи, причины кашля у больных 
с патологией верхних дыхательных путей. Насколько 
приживется такая терминологическая замена, пока-
жет ближайшее будущее.

Симптомами, позволяющими заподозрить нали-
чие СПНС, являются: субъективное чувство стекания 
секрета по задней стенке глотки, частая потребность 
«очистить горло», щекотание, першение в горле, по-
явление кашля во время разговора, заложенность и 
выделения из носа. Уже при обычном осмотре рото-
глотки можно увидеть стекающую по задней стенки 
глотки слизь, гипертрофию задней стенки по типу 
«булыжной мостовой», хотя эти симптомы не явля-
ются достаточно специфичными.

Основными причинами СПНС, который следует 
рассматривать именно как синдром, а не нозологиче-
скую форму, являются хронический ринит (аллерги-
ческий, вазомоторный и медикаментозный), носовые 
полипы, хронический синусит. Для верификации 
этих заболеваний пациентам с соответствующими 
симптомами показано полноценное ЛОР-обследова-

ние и в некоторых случаях визуализация придаточ-
ных пазух носа: рентгенография либо компьютерная 
томография. Однако, как и в случае ХК, ассоции-
рованного с ГЭРБ, лучшим тестом считается поло-
жительный ответ на пробную терапию, на которую, 
кстати, могут отвечать и пациенты, совершенно не 
имеющие характерных симптомов СПНС.

Препаратами выбора для эмпирической терапии 
в этой клинической ситуации являются антигиста-
минные средства 1-й генерации и оральные деконге-
станты. Ответ на терапию в отношении ХК следует 
ожидать в пределах 1–2 недель от начала лечения. 
В случае наличия данных за аллергическую природу 
хронического ринита препаратами выбора являются 
ингаляционные стероиды или кромоны. В некоторых 
случаях эффективным может быть использование 
ипратропиума бромида [15, 17]. При выявлении хро-
нического синусита лечение проводится ЛОР-врачом 
в соответствии с имеющимися клиническими реко-
мендациями.

ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНЫЙ РЕФЛЮКС 
И ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ

Кашель, связанный с гастроэзофагеальным реф-
люксом, может быть обусловлен вагусным рефлек-
сом, моторной дисфункцией и/или микро- и макро-
аспирацией желудочного содержимого. Необходимо 
помнить, что рефлюкс может играть важную патоге-
нетическую роль при некоторых заболеваниях, со-
провождающихся кашлем: хроническом бронхите, 
БА, легочном фиброзе, аспирационном синдроме, 
включая легочные абсцессы. Но чаще все-таки един-
ственным респираторным проявлением гастроэзо-
фагеального рефлюкса является ХК. Причем кашель 
может быть вообще единственным симптомом ГЭРБ 
(50–75% пациентов), но иногда при тщательном рас-
спросе удается выявить некоторые характерные при-
знаки: изжогу, отрыжку, боли по ходу пищевода и в 
эпигастрии, могут быть также дисфония, признаки 
фарингита и ощущение «комка в горле». Характер-
ными особенностями ХК, ассоциированного с гастро-
эзофагеальным рефлюксом, являются связь кашля с 
приемом определенных продуктов, появление при 
переходе из горизонтального состояния в вертикаль-
ное (часто утром, после пробуждения) и его отсут-
ствие или минимальное проявление в ночное время.

Золотым стандартом объективной диагностики 
гастроэзофагеального рефлюкса являются суточный 
мониторинг pH и манометрия пищевода, оптималь-
но – с регистрацией временной связи между рефлюк-
сом и эпизодами кашля. Однако эти тесты считаются 
не очень надежными в своей способности предска-
зать эффект от антирефлюксной терапии. Вследствие 
этого в ситуации, когда связь ХК с рефлюксом высо-
ковероятна, эксперты ERS считают вполне приемле-
мым проведение эмпирической терапии, эффект от 
которой является наиболее веским доводом в пользу 
причинно-следственной связи этих состояний [17].
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Если выбрана стратегия пробного лечения, то для 
достоверного исключения связи ХК с гастроэзофаге-
альным рефлюксом может потребоваться антиреф-
люксная терапия в течение 3–4 месяцев. Препара-
тами выбора являются блокаторы протонной помпы 
либо Н2-блокаторы гистаминовых рецепторов изо-
лированно либо в сочетании с прокинетиками. Все 
препараты назначаются в высоких дозах (например, 
омепразол 40 мг 2 раза в сутки). Отсутствие эффек-
та от антисекреторных препаратов может быть объ-
яснено механизмами формирования ХК при гастро-
эзофагеальном рефлюксе, напрямую не связанными 
с воздействием соляной кислоты.

Обязательным компонентом лечения должны 
быть нефармакологические методы коррекции ре-
флюкса: пациентам следует рекомендовать спать с 
приподнятым головным концом, диету с высоким 
содержанием белков и низким – жиров, избегать зло-
употребления алкоголем, кофе, чаем, колой, мятой, 
луком, цитрусовыми, исключить курение, нормали-
зовать вес. В тяжелых случаях может использоваться 
хирургическое лечение (фундопластика), хотя изо-
лированный ХК крайне редко рассматривается как 
основное показание к его проведению.

В последних рекомендациях ACCP предлагается 
выделять три возможные группы причин длительно-
го кашля у детей:
1.  Нормальный или ожидаемый кашель – редкий ка-

шель у совершенно здоровых детей, который мо-
жет вызывать некоторое беспокойство у чрезмерно 
тревожных родителей;

2.  Неспецифический, изолированный кашель – ка-
шель как единственный симптом;

3.  Специфический кашель – выявляется у детей с 
наличием дополнительных признаков, свидетель-
ствующих о его возможной причине.
Согласно последним рекомендациям ACCP, наи-

более частым у детей является «нормальный кашель», 
не требующий никаких вмешательств, за исключе-
нием успокоительной беседы с родителями. Затем 
по частоте идет неспецифический кашель, где чаще 
всего приходится иметь дело с постинфекционным 
кашлем или кашлевым вариантом БА. Наконец, наи-
меньшая частота встречаемости принадлежит спе-
цифическому кашлю, который, однако, требует наи-
больших диагностических усилий. Необходимо обра-
тить внимание, что в некоторых случаях «нормальный 
кашель» трудноотличим от неспецифического, а тот, 
в свою очередь, имеет перекрест со специфическим, 
что иногда представляет собой достаточно сложную 
диагностическую проблему. В клинической практике 
при отсутствии явных этиологических причин (БА, 
СПНС, ГЭРБ, хронические заболевания, инородные 
тела) наиболее важным представляется выделение 
двух вариантов длительного кашля у детей соответ-
ственно классификации ACCP.

При первом варианте ХК речь идет о кашле как 
единственном симптоме у здоровых детей, не сопро-

вождающемся эпизодами свистящего дыхания и дис-
тантных хрипов. Наиболее частыми причинами ХК 
в этой группе пациентов являются нижеследующие.

Повторные вирусные инфекции, в т.ч. бронхиты, 
которые могут следовать один за другим, накладыва-
ясь и создавая картину ХК. Однако в этом случае, как 
правило, удается выявить короткие «светлые» про-
межутки без наличия кашля. Данная клиническая 
ситуация очень часта в «курящих семьях», что необ-
ходимо учитывать, рекомендуя разобщение ребенка 
с воздействием табачного дыма. Нередким является 
возрастание общего числа респираторных инфекций, 
симулирующих картину ХК, у детей, впервые начи-
нающих посещать детское учреждение. Однако такое 
увеличение является временным состоянием, само-
стоятельно разрешающимся в пределах 1–2 лет и не 
требующим в большинстве случаев фармакологиче-
ской коррекции.

ХК как следствие некоторых инфекций, формиру-
ющих синдром длительного, иногда многомесячно-
го коклюшеподобного кашля, нередко с типичными 
репризами либо рвотой. В качестве этиологического 
фактора могут рассматриваться возбудители коклю-
ша, паракоклюша, аденовирусы, микоплазмы, хла-
мидии, уреаплазмы (у грудных детей). Описана воз-
можная ассоциация ателектазов средней доли легко-
го при ХК у детей. Такой кашель часто рефрактерен 
к какой-либо терапии, хотя иногда полезным может 
быть курс соответствующих антибиотиков. В диагно-
стике некоторую помощь могут оказать серологиче-
ские тесты к указанным инфекциям.

Кашлевой вариант БА. Как указывалось выше, 
последние эпидемиологические и клинические ис-
следования показывают, что в отличие от взрослых 
пациентов у детей изолированный ХК редко связан с 
эозинофильным воспалительным процессом, харак-
терным для БА, а эффект от противоастматической 
терапии часто отсутствует, даже при наличии при-
знаков гиперреактивности бронхов, хотя M.J. Davies 
et al. [6] описали положительный эффект от двухне-
дельной высокодозовой терапии флутиказона дипро-
пионатом (500 мкг 2 раза в стуки) при изолирован-
ном ночном кашле у детей. Недавний систематизи-
рованный обзор, помещенный в Кохрейновской базе 
данных, свидетельствует об отсутствии к настоящему 
времени убедительных данных об эффективности ин-
галяционных кромонов в лечении неспецифического 
ХК у детей, хотя имеется одно нерандомизированное 
исследование, говорящее в пользу эффективности 
такой терапии [3]. Также недостаточно доказательств 
эффективности ингаляционных М-холиноблокато-
ров при неспецифическом ХК у детей [4]. Тем не 
менее можно выделить некоторые опорные клини-
ческие особенности ХК, свидетельствующие о воз-
можной связи ХК и БА:

• связь эпизодов кашля с воздействием известных 
или предполагаемых аллергенов в отсутствие при-
знаков респираторной инфекции;
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• отсутствие явных клинических и параклинических 
признаков хронического заболевания, могущего ле-
жать в основе ХК, в т.ч. нормальные результаты рент-
генографии легких;

• наличие атопических заболеваний у ребенка или 
его родственников;

• четкий и быстрый эффект от противоастматической 
терапии. При этом необходимо учитывать, что частое 
спонтанное исчезновение ХК может «симулировать» 
эффект такой терапии и могут потребоваться допол-
нительные курсы для подтверждения такой связи.

Синдром постназального стекания. Основные при-
чины и подходы к диагностике и лечению описаны 
выше. Необходимо отметить, что у детей эффект от 
терапии причин СПНС в отношении ХК, в частно-
сти эмпирическая терапия антигистаминными пре-
паратами и оральными деконгестантами, гораздо 
менее отчетлив, чем у взрослых, если присутствует 
вообще [1]. Специфической для детского возраста 
причиной СПНС является разрастание аденоидной 
ткани, что часто требует хирургической коррекции. 
Альтернативой, особенно при рецидивировании 
аденоидита, может быть использование интрана-
зальных стероидов.

Гастроэзофагеальный рефлюкс. Ранее считалось, 
что около 15% детей с ХК и нормальными резуль-
татами рентгенографии легких в качестве этиоло-
гической причины кашля имеют гастроэзофаге-
альный рефлюкс. Однако последние данные сви-
детельствуют о том, что роль гастроэзофагеального 
рефлюкса как причины ХК у детей, в отличие от 
взрослых пациентов, была несколько преувеличе-
на. Необходимо помнить, что в целом гатроэзофа-
геальный рефлюкс регистрируется у многих груд-
ных детей, исчезая с возрастом без какого-либо ле-
чения, что рассматривается некоторыми авторами 
как нормальный физиологический процесс. По-
скольку сам по себе кашель может провоцировать 
гастроэзофагеальный рефлюкс, оценить истинные 
причинно-следственные связи в этом случае до-
вольно затруднительно. Поэтому ГЭРБ в настоя-
щее время не рассматривается как одна из ведущих 
причин ХК у детей, хотя необходимо помнить о 
вероятности такой связи в отсутствие других диа-
гностических гипотез.

Психогенный кашель является диагнозом ис-
ключения и чаще описывается у детей старше 5 
лет (3–10% общего числа детей с ХК) с некоторым 
преобладанием у девочек и подростков с высокой 
школьной активностью. Клинически он может со-
провождаться причудливыми звуковыми феномена-
ми типа «лающего», «имеющего металлический отте-
нок» либо «напоминающего гусиный крик».

Психогенный ХК редко возникает во сне (хотя 
достоверность этого признака оспаривается), от-
сутствует во время отвлечения внимания (интел-
лектуальной нагрузкой, игрой), иногда может быть 
воспроизведен по требованию врача, в некоторых 

случаях имеет тикоподобный характер. При этом 
необходимо помнить о звуковых феноменах, на-
поминающих кашель, при некоторых неврологи-
ческих заболеваниях, в частности при синдроме 
Туретта. Лечение психогенного ХК заключается в 
различных приемах психологической коррекции, 
иногда бывает полезным короткий курс противо-
кашлевых препаратов, в случае отсутствия эффекта 
полезна консультация психиатра и фармакологи-
ческая психокоррекция. Так называемый «привыч-
ный кашель, покашливание как вредная привыч-
ка» часто может быть единственным проявлением 
СПНС, что иногда требует короткой эмпирической 
терапии. В лечении иногда бывает полезным мето-
дика «тугого обертывания», в некоторых случаях 
обрывающая ХК.

Второй вариант ХК (специфический кашель) вы-
является у детей с наличием дополнительных клини-
ческих особенностей и симптомов, свидетельствую-
щих о возможных тяжелых хронических заболевани-
ях (преимущественно врожденных), лежащих в его 
основе [7]:

• необычно частый или выраженный ХК, значитель-
но нарушающий повседневную активность ребенка;

• возникновение кашля в грудном возрасте, особен-
но в период новорожденности;

• продуктивный характер кашля, особенно с гнойной 
мокротой, что совершенно не характерно для БА, на-
личие аускультативно выявляемых влажных хрипов;

• кровохаркание;
• сочетание ХК и повторных бактериальных инфек-
ций респираторного тракта, рефрактерных к анти-
бактериальным препаратам первого выбора либо вы-
званных нетипичной для соответствующего возраста 
флорой;

• связь эпизодов кашля с кормлением ребенка;
• задержка физического и/или нервно-психического 
развития ребенка;

• снижение толерантности к физической нагрузке;
• аномалии сердечно-сосудистой системы;
• аномалии грудной клетки;
• боль в грудной клетке;
• диспноэ или тахипноэ;
• признаки хронической гипоксии, цианоз;
• признаки иммунодефицита, повторные пневмонии.

Выявление любого из перечисленных признаков 
свидетельствует о возможном наличии специфиче-
ского ХК и является поводом для самого тщательного 
обследования ребенка с целью исключения широко-
го спектра этиологических причин.

Наиболее частыми причинами ХК в этой груп-
пе пациентов являются: муковисцидоз, первичная 
цилиарная дискинезия, дефицит α1-антитрипсина, 
врожденный и приобретенный иммунодефициты, 
врожденные аномалии респираторного тракта, брон-
хоэктазы и хроническая пневмония, пороки сердца, 
аспирация инородного тела, туберкулез органов ды-
хания [7, 12, 19].
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Необходимо отметить, что противокашлевые 
средства (кодеин и его синтетические аналоги) 
в большинстве случаев не должны быть препаратами 
первого выбора в лечебной стратегии ХК у детей, так 
как они могут маскировать клинические проявления, 
не способствуя точной этиологической верификации 
синдрома. Не является также доказанной и эффек-
тивность отхаркивающих средств и муколитиков в 
терапии ХК у детей, за исключением случаев хрони-
ческой бронхолегочной патологии (например, муко-
висцидоза) [7].

Таким образом, в соответствии с имеющимися к 
настоящему времени авторитетными клиническими 
рекомендациями, у взрослых некурящих и не при-
нимающих ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента пациентов доминирующими причинами 
ХК являются БА, СПНС и ГЭРБ. До недавнего вре-
мени эти же нозологии упоминались как основные 
причины ХК и в детской популяции [12]. Однако по-
следние исследования показывают, что у детей этио-
логическая роль подобных состояний, в частности 
кашлевого варианта БА, меньше, чем у взрослых, а 
ответ на терапию в соответствии со стратегией trea-
ting sequentially менее отчетлив [7]. Тем не менее мы 
считаем, что в отсутствие четких этиологических 
причин длительного кашля у детей возможно осто-
рожное использование лечебно-диагностических 
подходов, апробированных и доказавших свою кли-
ническую эффективность у взрослых. В то же время 
необходимо помнить и о других специфичных для 
детей причинах ХК.

Как уже упоминалось, диагностика причин ХК 
может быть осложнена тем обстоятельством, что 
достаточно часто кашель может быть мультифакто-
риальным состоянием (от 18 до 62% согласно попу-
ляционным исследованиям с разным дизайном) и 
выявить вклад каждого компонента бывает затруд-
нительно. Ситуацию осложняет и возможное нали-
чие специфичных для детской популяции причин 
хронического кашля, прежде всего наследственных 
заболеваний, врожденных аномалий и инородного 
тела респираторного тракта. В ситуации диагности-
ческой неопределенности клиницисту крайне не-
обходимо знать ключевые положения, касающиеся 
чистых, изолированных причин ХК у детей и взрос-
лых и использовать в клинической практике четко 
структурированные диагностические алгоритмы, 
основанные на хорошо спланированных научных 
исследованиях. Только такой подход, на наш взгляд, 
может оказаться терапевтически успешным и при-
нести реальную пользу пациенту.
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Summary – It’s the review of literature, devoted to principles of 
diagnostics of the chronic cough in children. It is emphasized, 
that in a situation of diagnostic uncertainty it is extremely neces-
sary to know the key positions concerning the isolated reasons 
of chronic cough in children and adults, and to use precisely 
structured diagnostic algorithms based on well designed scien-
tific researches.
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Основная задача педиатрической фармаколо-
гии – выявление связей между возрастной физио-
логией ребенка и фармакокинетикой, фармако-
динамикой, фармакогенетикой лекарственных 
средств [7, 8].

В жизни ребенка выделяют несколько периодов, 
во время которых фармакокинетика и фармакоди-
намика лекарственных средств существенно отли-
чаются: антенатальный, интранатальный (период 
родов), неонатальный – период новорожденности 
(до 28 дней), грудной возраст (до 1 года) и период 
раннего детства (от 1 года до 3 лет).

Необходимость анализа неблагоприятного вли-
яния фармакологических средств в антенатальный 
период стала очевидной после печально известной 
талидомидовой катастрофы, разразившейся в 1961 г. 
Тогда впервые появился термин «лекарственная 
эмбриопатия» [6]. Препараты, поступившие в ор-
ганизм до зачатия, могут нарушать эмбриогенез. 
В этот период опасность представляют лекарства, 
способные к кумуляции, т.к. они присутствуют в 
организме матери в период органогенеза. Эмбрио-
токсическое действие лекарственных средств за-
ключается в отрицательном влиянии на зиготу и 
бластоцисту, находящуюся в просвете фаллопиевых 
труб или в полости матки. Эмбрион на этом этапе 
питается секретом эндометрия, и изменения соста-
ва этого секрета могут нарушать развитие бласто-
цисты, приводя в большинстве случаев к ее гибели, 
обычно не замечаемой женщиной.

Попадание лекарств в маточный секрет проис-
ходит преимущественно путем простой диффузии. 
В свою очередь, из маточного секрета в бластоцисту 
лекарства (сульфаниламиды, салицилаты, кофеин, 
никотин, изониазид, фенобарбитал) проникают то-
же путем простой диффузии. После имплантации 
яйцеклетки начинается период органогенеза, за-
вершающийся к третьему-четвертому месяцу бере-
менности. В этот период наиболее чувствительной 
фазой для воздействия ксенобиотиков являются 
первые 3–8 недель (период закладки основных ор-
ганов – тератогенный период).

Тератогенное действие вызывает формирова-
ние пороков тех органов, в которых идет процесс 

дифференциации. Пороки развития возникают как 
при прямом действии лекарственных средств на 
эмбриональные ткани, так и вследствие нарушения 
фетоплацентарного кровотока, витаминного, гор-
монального и водно-солевого обмена. В фетальном 
периоде развития (фетотоксическое действие) на 
18–22-й неделе происходят наиболее значительные 
изменения биоэлектрической активности головно-
го мозга, гемопоэза, продукции гормонов.

Назначение агрессивных препаратов вызыва-
ет развитие различных заболеваний и нарушений 
функций органов [1]. Проникновение лекарствен-
ных средств через плаценту зависит от концентра-
ции препарата в крови матери, интенсивности фе-
топлацентарного кровотока, состояния плаценты, 
физико-химических свойств вещества.

Беременность изменяет метаболизм лекарств: 
прогестерон и прегнандиол в последнем триместре 
блокируют глюкуронилтрансферазу, ослабляя про-
цесс конъюгации, снижают уровень окислительных 
реакций, в то время как уровень сульфатации повы-
шается.

Изменения метаболизма лекарственных средств 
у беременных связаны и с гемодинамикой в печени. 
В последнем триместре объем циркулирующей кро-
ви и сердечный выброс увеличиваются, в то время 
как печеночный кровоток почти не меняется. При 
гестозе в результате задержки жидкости во внекле-
точном пространстве меняется распределение хи-
мических веществ. Снижение клубочковой филь-
трации, нарушение метаболизма в печени изменяет 
фармакокинетику, удлиняя период полувыведения 
лекарственных средств.

Основное значение, особенно на ранних стадиях 
беременности, имеет регуляция кровотока с мате-
ринской стороны. Эстрогены увеличивают маточ-
ный кровоток, сужение сосудов в фетоплацентарной 
системе происходит под влиянием катехоламинов за 
счет активации α1-адренорецепторов. В то же время 
β-адреномиметики (партусистен, ритодрин, сальбу-
тамол) часто применяются для прекращения угрозы 
прерывания беременности. 

Вещества липидорастворимые, малоионизиро-
ванные, малополярные, с низкой молекулярной 
массой легко проходят через фетоплацентарный 
барьер путем простой диффузии, так же как вода, 
электролиты и дыхательные газы [6].

Особенности кровообращения у плода увели-
чивают опасность его повреждения. Большая часть 
крови из пупочной вены (60–80%) попадает в пе-
чень через воротную вену, но 20–40% крови прохо-
дит через шунт в нижнюю полую вену и достигает 
мозга и сердца, минуя печень. При хронической 
гипоксии плода объем шунтового кровотока воз-
растает.

В развитии тератогенного эффекта имеет значе-
ние активность собственных окислительных систем 
плода, которая уже с 6–8-й недели беременности 
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становится отчетливой, хотя и значительно более 
медленной, чем у взрослого. При этом окислитель-
ная способность ферментов в отношении лекар-
ственных средств оказывается ниже уровня окисле-
ния эндогенных веществ (в том числе гормонов, 
жирных кислот и др.).

Реакции окисления превращают жирораствори-
мые вещества, легко проникающие через плаценту, 
в водорастворимые соединения, с трудом проходя-
щие через плацентарный барьер и, следовательно, 
накапливающиеся в тканях эмбриона (талидомид, 
диазепам). Под влиянием окислительных моноок-
сидазных систем барбитураты, дифенин, бензодиа-
зепины образуют токсические метаболиты, наруша-
ющие нуклеиновый обмен в организме плода. Осо-
бую опасность представляют дифенин, фенобарби-
тал, рифампицин, стимулирующие окислительные 
системы и увеличивающие образование водораство-
римых соединений.

Период родов чаще всего сопровождается до-
полнительной фармакотерапией матери и ребенка. 
Отделение новорожденного от плаценты резко уве-
личивает нагрузку на детоксикационную функцию 
печени. В течение периода новорожденности про-
исходит адаптация ребенка к условиям внеутробной 
жизни, биологическую сущность которой состав-
ляет перестройка работы функциональных систем 
организма с формированием новых свойств. У но-
ворожденных также могут возникнуть критические 
состояния, требующие неотложной лекарственной 
терапии.

Помимо анатомо-физиологических особенно-
стей на фармакокинетические показатели лекар-
ственных средств влияет скорость их поступления 
в организм, которая напрямую зависит от пути 
введения препарата. Выбор пути введения зависит 
от показаний к применению лекарства. Для полу-
чения резорбтивного эффекта новорожденным ле-
карственные препараты предпочтительно вводить 
внутривенно, реже используются другие паренте-
ральные пути. Для получения преимущественно 
местного эффекта лекарства наносят на кожу или 
слизистые оболочки, но могут использоваться и 
инъекционные пути.

При реанимации только что родившегося ре-
бенка наиболее удобно введение веществ непо-
средственно в вену пуповины. Этот способ позво-
ляет быстро доставить препарат непосредствен-
но в кровь (50% его попадает в общий кровоток, 
минуя печень). Аранциев проток функционирует 
недолго, через 10–15 минут развивается его спазм, 
запустевание и, даже если этот процесс затягива-
ется, большая часть лекарственных средств под-
вергается пресистемной элиминации в печени 
новорожденного. Особое значение это имеет для 
веществ, интенсивно захватывающихся печенью 
при первом прохождении через нее (анаприлин, 
лидокаин и др).

Введение в другие вены приводит к поступлению 
веществ в системный кровоток, минуя печень, чем 
исключается ее барьерная роль при первом прохож-
дении. К тому же введение лекарственных средств в 
вену пуповины может обусловить целый ряд ослож-
нений (инфицирование, некроз печени, тромбоз 
портальной вены, вазоренальная гипертензия). Вы-
бирая другие сосуды для вливаний, следует учесть, 
что через головные вены вещество быстрее попадет 
в легкие. При наличии овального отверстия и от-
крытого артериального протока инъекции наиболее 
опасны, так как могут вызывать нарушение мозго-
вого кровотока у недоношенных. При введении в 
яремную, бедренную или подкожные вены вещество 
попадает в правую половину сердца и в большой 
круг кровообращения.

Применение силиконовых катетеров обеспе-
чивает длительное вливание лекарственных 
средств. При этом риск инфицирования и образо-
вания тромбов очень мал, даже у глубоко недоно-
шенных детей. Внутривенные вливания, в том 
числе одномоментные, должны производиться 
медленно (1–2 мл/мин.), чтобы не создавать в не-
большом объеме крови токсических концентраций 
лекарственных средств и для профилактики гипер-
волемии.

При длительных капельных вливаниях необхо-
димо учитывать, что стенки сосудов и трубок, по ко-
торым раствор поступает в вену ребенка, способны 
сорбировать содержащиеся в растворе препараты. 
Чем больше расстояние от вены до емкости с лекар-
ственным средством, тем больше вещества может 
быть сорбировано. При слишком медленном вли-
вании количество препарата, поступившего в орга-
низм новорожденного, может оказаться значитель-
но меньше, чем рассчитывал врач.

Вливаемый раствор не должен быть гипертони-
ческим, т.к. высокое осмотическое давление может 
повредить эндотелий сосудов, приводя к образова-
нию тромбов, и нарушить функцию гистогематиче-
ских барьеров. В связи с этим следует реже исполь-
зовать 10% и более концентрированные растворы 
глюкозы для разведения веществ, вводимых вну-
тривенно. Не следует применять в качестве раство-
рителей и многокомпонентные растворы, предпо-
чтительнее изотонический хлористый натрий, так 
как почки новорожденного не способны быстро 
удалять ионы, что может привести к их задержке и 
дистонии.

Внутримышечное введение избирают только 
при невозможности внутривенных инъекций и 
приема внутрь, так как из-за нестабильности гемо-
динамики новорожденных, при токсикозе, обез-
воживании, нарушениях дыхания и сердечной дея-
тельности, лекарства способны задерживаться в 
месте инъекции, создавая депо. Повторные инъек-
ции в такой ситуации не ускоряют всасывания, 
но приводят к токсической концентрации. При 
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внутримышечном введении недопустимо создание 
в шприце высокого давления, иначе жидкость мо-
жет попасть в сосуды и привести к тяжелым нару-
шениям свертывания крови. Описаны явления 
тромбообразования в сосудах нижних конечностей 
с последующим развитием гангрены. Лучше и пол-
нее всасываются лекарственные средства при вве-
дении их в бедро, чем в ягодицу. Подкожное введе-
ние еще более нежелательно, так как сопровожда-
ется еще в большей степени риском образования 
депо. В коже существует большее число чувстви-
тельных рецепторов; локальное обезвоживание или 
изменение рН в месте инъекции вызывает сильную 
боль, которая отрицательно сказывается на состоя-
нии ребенка.

Лекарство, поступающее внутрь, встречает наи-
большее количество различных препятствий при 
первом прохождении через кровь и подвергается 
наибольшей пресистемной элиминации по срав-
нению с другими способами введения [9]. Всасы-
вание веществ из желудочно-кишечного тракта но-
ворожденных происходит значительно медленнее, 
чем в старшем возрасте. К тому же интенсивность 
этого процесса очень вариабельна у разных детей. 
Это связано с медленным опорожнением желуд-
ка, медленной и неравномерной перистальтикой 
кишечника, незрелостью механизмов активного 
транспорта через стенку кишечника и легкой по-
вреждаемостью этих механизмов при нарушении 
гемодинамики и гемостаза. В результате в плазме 
крови новорожденных возникают меньшие кон-
центрации лекарственных средств на единицу мас-
сы тела. Это одна из причин медленно развиваю-
щегося лечебного эффекта.

При введении лекарств внутрь новорожденным 
следует учесть, что гиперосмолярные растворы лю-
бых веществ (сахароза, натрия гидрокарбонат, глю-
конат кальция, аскорбиновая кислота, цефалексин, 
бактрим, эритромицин и др.) способны провоци-
ровать развитие некротизирующего энтероколита. 
Ректальный способ введения удобен, но, к сожа-
лению, не надежен и не обеспечивает одинаковых 
концентраций в плазме крови у отдельных детей. 
Концентрация зависит от формы, качества и основы 
лекарственного средства. Длительное пребывание в 
просвете кишечника вызывает раздражение и вос-
паление слизистой оболочки.

Ингаляционный способ может использоваться 
для получения как резорбтивных, так и локальных 
эффектов. Однако здесь легко возникают альвеоли-
ты и пневмонии. Перспективен интраназальный путь 
введения лекарств новорожденным, в особенности 
недоношенным. Однако это направление в настоя-
щее время разработано недостаточно.

Для получения преимущественно местных эф-
фектов могут использоваться внутриполостные 
инъекции: внутриплевральные, внутрибрюшинные, 
внутрисуставные, эндолюмбальные. Но добиться 

у новорожденных только местного эффекта невоз-
можно, т.к. вследствие высокой проницаемости 
мембран возникают и резорбтивные эффекты. На-
несение на кожу лекарств используется для ликви-
дации воспаления, инфекции и пр. Кожа новорож-
денных отличается тонкостью рогового слоя, обиль-
ным кровоснабжением и минимальным подкожным 
жировым слоем. Поэтому многие вещества, наноси-
мые накожно, всасываются и оказывают резорбтив-
ное действие.

Лекарственное вещество в крови может быть в 
свободном состоянии или в связи с белками, пре-
имущественно альбуминами. Содержание белково-
связанной фракции в крови у новорожденных детей 
значительно меньше, чем у взрослых. Причинами 
снижения являются:
а) низкое содержание общего белка и альбумина в 
плазме крови,
б) присутствие в плазме фетального альбумина,
в) активация липолиза на первой неделе жизни с на-
сыщением плазмы крови свободными жирными кис-
лотами, препятствующими связыванию лекарствен-
ных средств с белками,
г) низкая концентрация α1-кислого гликопротеина и 
связанных с ним лекарств щелочной реакции.

Гипоксия и ацидоз у новорожденных нарушают 
работу печени, вследствие чего страдает ее белково-
синтетическая функция [7]. Одновременно возрас-
тает образование метаболитов и концентрация сво-
бодных жирных кислот, что приводит к повышению 
свободной фракции лекарственных средств. По-
следняя распределяется в организме в зависимости 
от физико-химических свойств и растворимости в 
воде и липидах. Малополярные молекулы лекарств 
лучше растворимы в липидах и легче проникают в 
ткани, активная фаза их невелика. У новорожденных 
немного жировой ткани, масса скелетных мышц ма-
ла, следовательно, лекарственные вещества уходят в 
ткани в меньшем объеме, поэтому их концентрация 
в плазме крови выше, чем у взрослых [3]. Водорас-
творимые ионы остаются в водной фазе организма, 
создавая высокие концентрации в плазме, внекле-
точной жидкости, которой у новорожденных боль-
ше, чем у более старших детей, следовательно, абсо-
лютная концентрация лекарства меньше.

Особое внимание привлекает к себе проник-
новение лекарственных средств в мозг через гема-
тоэнцефалический барьер. Известно, что его про-
ницаемость для жирорастворимых веществ у ново-
рожденных значительно выше, чем у детей старшего 
возраста. В условиях гипоксии и ацидоза проница-
емость повышается и для других веществ, что свя-
зано с резким увеличением кровоснабжения мозга, 
изменением ионизации молекул, уменьшением об-
разования энергии, необходимой для поддержания 
барьерной функции эндотелия [10]. Вливание гипер-
осмолярных растворов (20% глюкоза, 8% раствор 
натрия гидрокарбоната) повышает проницаемость 
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гематоэнцефалического барьера и может привести к 
обезвоживанию мозга.

Биотрансформация ЛС происходит преимуще-
ственно в печени, но достаточно интенсивно идет в 
почках, легких и стенке кишечника. Прежде всего 
лекарственный препарат должен быть извлечен из 
крови и задержан в гепатоците или паренхиматозной 
клетке. Это происходит при участии цитозольных 
белков лигандинов, активность которых существен-
но снижена у новорожденных.

Первый этап биотрансформации, вследствие ко-
торого снижается способность лекарств проникать в 
ткани, осуществляется монооксигеназными систе-
мами: цитохромы Р-450, никотинамиддинуклеотид-
фосфат. Цитохромы Р-450 функционируют у 6–8-не-
дельного эмбриона, и печень новорожденного ребен-
ка относительно больше, чем у взрослого человека. 
Разные цитохромы созревают неодновременно: одни 
вещества подвергаются окислению раньше, другие 
позже. На втором этапе биотрансформации про-
исходит образование соединений с глюкуроновой, 
серной, уксусной кислотами и конъюгатов с глутати-
оном, глицином и др. аминокислотами, хорошо рас-
творимыми в воде и плохо растворимыми в липидах. 
Развитие ферментных систем, участвующих в этих 
процессах, происходит неодновременно: сульфати-
рование – к моменту рождения, метилирование – к 
1 месяцу, глюкуронизация – к концу 2 месяца, конъ-
югация с глутатионом – к 3 месяцу, соединение с 
глицином – к 6 месяцу жизни. Таким образом, био-
трансформация у новорожденных происходит на 
более низком уровне, и поэтому с мочой выводится 
больший процент неизмененного лекарственного 
средства. Интенсивность биотрансформации в пече-
ни – величина непостоянная для детей одного и того 
же возраста [4]. Она может меняться в зависимости от 
состояния гемодинамики, насыщения печени кисло-
родом, глюкозой, а также от патологических ситуа-
ций, состояния печени, характера питания.

Экскреция почками происходит путем фильтра-
ции в клубочках и активной секреции в канальцах. 
Интенсивность этих процессов у новорожденных 
значительно меньше, чем у детей старшего возраста. 
Цилиндрический эпителий в клубочках почек ново-
рожденных представляет большое затруднение для 
фильтрации. Через почки новорожденных прохо-
дит 5% сердечного выброса вместо 15–25% у взрос-
лых. Уменьшенный почечный кровоток обусловлен 
меньшим артериальным давлением у новорожден-
ных и большим сопротивлением почечных сосудов.

Клубочковая фильтрация у новорожденных до-
стигает уровня взрослого человека к возрасту от 3 до 
6 месяцев. Канальцевая секреция составляет 20–30% 
и приближается к взрослым величинам к 6–9-му ме-
сяцу жизни. При заболеваниях, сопровождающихся 
нарушениями гемодинамики, снижается экскре-
торная функция почек. Канальцевая реабсорбция 
полностью формируется лишь к 1 месяцу жизни; 

поэтому в первые дни очень высока экскреция на-
трия, быстро теряется жидкость, снижается объем 
внеклеточной жидкости. Результатом замедленной 
элиминации лекарств печенью и почками является 
удлинение периода полувыведения для большин-
ства препаратов [2].

У детей грудного возраста имеются особенности 
как распределения лекарств при разных путях введе-
ния, так и их биотрансформации [4]. По сравнению 
с взрослыми препараты у них более активно всасы-
ваются через кожу, слизистые оболочки носа и же-
лудка, но медленнее идет всасывание из кишечни-
ка (следовательно, внутреннее введение лекарства 
предпочтительнее парентерального). В срок от 1 до 
3 месяцев всасывание в желудочно-кишечном тракте 
стабилизируется и перестает быть непредсказуемым, 
созревают и стабилизируются механизмы активного 
транспорта лекарств через стенку кишечника.

После 3 месяцев жизни механизмы транспорта 
лекарственных средств в кишечнике не зависят от 
гемодинамики, гемостаза и при отсутствии местных 
патологических процессов стабилизируются. Для 
здоровых грудных детей чрескожное всасывание 
перестает быть актуальным уже на 2 месяце жизни, 
поэтому накожное нанесение не может быть ис-
пользовано для получения резорбтивных эффектов. 
Анатомо-физиологическими особенностями детей 
грудного возраста являются: 1) высокое содержание 
жировой ткани, 2) высокое содержание внеклеточ-
ной жидкости в организме, 3) высокая проницае-
мость гематоэнцефалического барьера (от периода 
новорожденности до 1 года она постепенно снижа-
ется и достигает взрослого уровня к 3 годам).

С конца 1-го месяца жизни интенсивность 
биотрансформации большинства лекарственных 
средств резко возрастает и в период между двумя 
месяцами и тремя годами оказывается значитель-
но выше, чем у взрослых. После 3-летнего возраста 
скорость биотрансформации постепенно снижает-
ся до взрослого уровня. Выведение лекарственных 
средств почками замедленно и достигает взрослых 
величин к 1 году. Результатом замедленной элими-
нации лекарственных средств почками является уд-
линение периода полувыведения для большинства 
препаратов. Высокий уровень биотрансформации 
приводит к накоплению метаболитов [2].

В медицине часто встречаются явления, которые 
нельзя рассматривать однозначно во всех случаях. 
Большое количество различных факторов влияет на 
выведение лекарств с молоком, на всасывание ле-
карств в желудочно-кишечном тракте, на реакцию 
ребенка на лекарственное вещество. Препараты, 
принимаемые матерью в период кормления, влияют 
на секрецию молока, оказывая действие на гипота-
ламус, гипофиз и кровоснабжение молочных желез. 
Выводимые с молоком лекарственные средства спо-
собны оказывать фармакологические эффекты на 
организм ребенка.
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Дети раннего возраста (от 1 года до 3 лет) наи-
менее изучены с точки зрения клинической фарма-
кологии. Для этой возрастной группы характерны 
высокое кровоснабжение, небольшая мышечная 
масса, низкое содержание жировой ткани, быстрое 
всасывание, активная перистальтика на фоне уже 
сформированных и созревших механизмов транс-
порта через кишечную стенку. Фармакологический 
эффект наступает быстро при всех путях поступле-
ния лекарств. По сравнению с взрослыми лекар-
ства депонируются в меньшей степени. В возрасте 
от 1 до 3 лет полностью завершается формирование 
и созревание рецепторного клеточного аппарата, в 
связи с чем на фоне разбалансированности различ-
ных звеньев (например, завершение формирования 
α- и β-адренорецепторов происходит с большим 
разрывом во времени) высок риск развития извра-
щенных эффектов и характерен неадекватный ответ 
в виде гиперреакции на введение адреномиметиков. 
Низкая чувствительность выявляется к сердечным 
гликозидам – приходится вводить более высокие 
дозы для реализации необходимого эффекта. Объ-
ем распределения лекарств соответствует взрослому 
уровню.

Биотрансформация в печени большинства ле-
карственных веществ с конца 1-го месяца жизни 
возрастает и в период между двумя месяцами и тре-
мя годами оказывается значительно выше, чем у 
взрослых. После 3 лет жизни ребенка скорость био-
трансформации постепенно снижается до взрослого 
уровня. Элиминация лекарств через почки практи-
чески не отличается от взрослых показателей [2, 4]. 
После 5 лет в связи с анатомо-физиологическим 
совершенствованием функциональных систем фар-
макокинетика лекарственных средств соответствует 
таковой у взрослых.

Фармакокинетика лекарств у подростков мало 
изучена. До конца прошлого века считалось, что в 
подростковом возрасте величины фармакокинети-
ческих и фармакодинамических величин соответ-
ствуют взрослым показателям. Но в этот возрастной 
период происходит смена линейного поступательно-
го характера биологического созревания, свойствен-
ного периодам детства и препубертата, на быстрый 
процесс роста и созревания. В этом возрасте проис-
ходит энергичная нейроэндокринная перестройка и 
интенсификация всех функциональных систем. По 
напряженности процессов, протекающих в орга-
низме, подростковый возраст занимает в онтогенезе 
2-е место после периода новорожденности [5].

Во время полового созревания происходит из-
менение чувствительности рецепторного звена. 
Повышается чувствительность мю-рецепторов, о 
чем свидетельствуют меньшие дозы наркотиче-
ских анальгетиков, необходимых для адекватного 
анальгетического эффекта, быстрее формируется 
наркотическая зависимость. Снижается чувстви-
тельность М-холинорецепторов, гистаминорецеп-

торов; выявлена большая связывающая способ-
ность альбуминов крови к большинству ксенобио-
тиков. Недавние исследования показали измене-
ние процессов биотрансформации второго этапа с 
появлением метаболитов, не свойственных другим 
возрастным группам [3]. Применение лекарствен-
ных средств в подростковом возрасте должно про-
водиться с осторожностью, необходимо учитывать 
физиологические особенности подростка.

Реакция детского организма на лекарственные 
препараты зависит от множества факторов, в связи 
с чем дозирование и кратность введения препаратов 
не может быть основана на формулах перерасчета от 
взрослого к ребенку. Фармакотерапия заболеваний 
детского возраста должна проводиться с обязатель-
ным участием клинического фармаколога, владею-
щего знаниями фармакокинетики, фармакодинами-
ки, эффективности и безопасности лекарственных 
средств.
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FEATURES OF CLINICAL PHARMACOLOGY 
IN CHILDREN
E.Yu. Lozinsky, E.V. Eliseeva, I.I. Shmikova, Yu.D. Galanova
Vladivostok State Medical University
Summary – Our presentation includes physiological peculiari-
ties of a child’s development. It reveals a relationship between 
physiology of different age groups and clinical pharmacology 
of medications. Absorption, distribution, biotransformation 
and elimination of drugs vary in different age periods depend-
ing on the development of child’s internal organs and systems. 
Mechanisms of pharmacologic effects of medications, devel-
opment of side effects and drug addiction are discussed ac-
cording to age characteristics of clinical pharmacology.
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В течение последних лет остеопороз (ОП) рас-
сматривается как одна из значимых проблем клини-
ческой медицины, что определило интенсификацию 
научных исследований в этом направлении. Наруше-
ние кальциево-фосфорного обмена и костного мета-
болизма у детей и подростков встречается довольно 
часто и является не только медицинской, но и соци-
альной проблемой.

ОП – системное заболевание скелета, характери-
зующееся снижением костной массы и микрострук-
турной перестройкой костной ткани, приводящей к 
повышенной ломкости костей и риску переломов [3]. 
Понятие «прочность кости» отражает интеграцию 
двух главных характеристик: минеральной плотно-
сти костной ткани и качество кости. Сущность па-
тогенеза любого вида ОП заключается в дисбалансе 
процессов костной резорбции и костеобразования. 
Это вызывает изменения как количества костной 
ткани, так и ее качества. Низкий уровень минераль-
ной плотности костной ткани у детей не позволяет 
им в дальнейшем достичь пика костной массы, что 
является высоким фактором риска развития ОП в 
молодом и зрелом возрасте. У детей и подростков ча-
ще встречается вторичный ОП, реже – первичный, 
ювенильный [8]. При вторичном ОП к причинным 
присоединяются патогенетические факторы основ-
ного заболевания, а также негативное действие ряда 
лекарственных средств.

Принципиальное положение в проблеме ОП за-
нимает поиск оптимальных способов его коррекции. 
Общепризнана важная роль периода активного ро-
ста костей в развитии остеопенического синдрома и 
достижения пика костной массы в подростковом и 
юношеском возрасте. Важна генетическая предрас-
положенность к данному заболеванию, реализация 
которой зависит от уровня потребления с пищей 
кальция, витамина D, физической активности. В 
период активного роста практически не требуется 
применения лекарственных средств, влияющих на 
костную ткань, но при этом показаны превентивные 
мероприятия (диета, физическая активность, здоро-
вый образ жизни) [9].

За последние годы активизировалась работа по 
синтезу и выпуску лекарственных препаратов для 
профилактики и лечения ОП. По своему фарма-

кологическому действию они условно делятся на 
средства, ингибирующие костную резорбцию (каль-
цитонины, бисфосфонаты, кальций, эстрогены), 
стимулирующие костеобразование (фториды, пара-
тиреоидный гормон, гормон роста, андрогены, ана-
болические стероиды), и вещества многопланового 
действия (активные метаболиты витамина D, оссе-
ин-гидроксиапатитный комплекс, фосфаты и др.) 
[5, 8, 20]. В настоящее время у взрослых недостаточ-
но четко разработаны схемы терапии ОП. Нет еди-
ного мнения в отношении пороговой минеральной 
плотности костной ткани, при которой необходимо 
назначение лечения. По одним данным рекоменду-
ется использовать значение Т-критерия 1,5 SD, по 
другим – 1 SD [3, 20].

В детской практике проблема лечения еще более 
актуальна. Это обусловлено ограничением ряда пре-
паратов, применяемых у взрослых, из-за отсутствия 
разработки возрастных дозировок, наличия серьез-
ных побочных эффектов, отсутствия мониторинга 
концентрации препаратов в крови и рандомизиро-
ванных исследований эффективности ряда антиостео-
поротических средств [11]. В комплексном лечении 
остеопенического синдрома активно используются 
препараты кальцитонина. Основным его фармако-
логическим эффектом является угнетение резорб-
ции кости. В почках кальцитонин регулирует синтез 
активной формы витамина D – 1,25(ОН)2D3, защи-
щает стенки сосудов от кальцификации. При этом 
он не оказывает влияние на физиологический уро-
вень кальция в сыворотке крови. В многочисленных 
рандомизированных исследованиях эффективности 
синтетического кальцитонина лосося (миакальцик, 
кальцимар) у взрослых в интермиттирующем режиме 
доказано его влияние на снижение частоты перело-
мов тел позвонков, повышение плотности костной 
ткани в позвоночнике, угнетение остеолизиса, ин-
дуцированного паратиреоидным гормоном [10, 21].

Одним из показаний к применению миакальци-
ка является ОП при ревматических заболеваниях. 
В первую очередь это касается ОП, индуцированно-
го глюкокортикостероидами. Доказана эффектив-
ность кальцитонина при интраназальном способе 
введения в течение 12–24 месяцев в комбинации с 
кальцием у ревматологических больных, получав-
ших преднизолон в дозе 10–20 мг/сут [15]. Его ис-
пользование вызывало клиническое улучшение у 
70% пациентов уже через 10–15 дней от начала лече-
ния. При этом уменьшалась боль, увеличивались 
объем движений и физическая активность, станови-
лись менее выраженными проявления астеноневро-
тического синдрома, сокращался период иммоби-
лизации [3, 10]. Комбинированное применение 
кальцитонина (200 ЕД в день) с препаратами каль-
ция (500 мг/сут) и нативного витамина D (200 ЕД/сут) 
или альфа-кальцидола (0,25–0,5 мкг/день) более 
эффективно по сравнению с монотерапией. При 
этом регистрируется увеличение МПКТ от 3,2 до 
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4,4% в поясничных позвонках и на 2,8% в области 
Варда [8]. Применение кальцитрина позволяет сни-
зить средние дозы противовоспалительных и базис-
ных препаратов, уменьшить частоту обострений и за-
медлить прогрессирование ОП при ревматоидном 
артрите [21]. С внедрением интраназальной формы 
препарат стали применять при лечении глюкокорти-
костероидиндуцированного ОП у детей. Была дока-
зана терапевтическая эффективность миакальцика у 
36 детей в возрасте от 4 до 15 лет с системной красной 
волчанкой и ювенильным дерматомиозитом, у кото-
рых был диагностирован ОП (интраназальное введе-
ние в дозе 200 МЕ в сутки двумя курсами по 3 месяца 
в год) [1]. При этом достоверно уменьшался болевой 
синдром, минеральная плотность костной ткани уве-
личивалась в поясничных позвонках на 12%. Наихуд-
шие показатели были у детей с отягощенным по ОП 
наследственным анамнезом.

В последние годы в качестве антирезорбтивных 
средств активно стали использовать бисфосфонаты 
II и III поколений. Их эффект связан с подавлением 
активности остеокластов, усилением их апоптоза, 
увеличением дифференцировки и пролиферации 
остеобластов, активности остеопротегерина – ин-
гибитора костной резорбции [22, 26]. При проведе-
нии рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследований эффективности алендроната у взрос-
лых с «ранним» ревматоидным артритом было до-
казано ингибирующее действие препарата на про-
воспалительные цитокины (интерлейкины, фактор 
некроза опухоли), играющие немаловажную роль в 
патогенезе ОП [18]. Бисфосфонаты характеризуют-
ся высоким селективным накоплением в кости [22]. 
Их антирезорбтивные свойства с успехом использу-
ются для профилактики и лечения ОП у взрослых 
[8, 15]. Так, алендронат в дозе 5–10 мг/сут является 
препаратом первой линии для пофилактики и ле-
чения глюкокортикостероидиндуцированного ОП 
[25]. Прирост минеральной плотности костной тка-
ни в позвоночнике у таких больных на фоне приема 
алендроната составил 7,84%, в шейке бедра – 2,12%, 
в треугольнике Варда – 4,28% [17]. На фоне интер-
миттирующей циклической терапии этидронатом 
в течение года у больных ОП существенно увели-
чивалась минеральная плотность костной ткани 
поясничного отдела позвоночника (до +3,78%), в 
контрольной группе данный показатель составлял 
1,78% [15].

В настоящее время нет данных о рандомизиро-
ванных, плацебоконтролируемых исследованиях 
эффективности бисфосфонатов у детей, однако в 
литературе постоянно поднимается вопрос об ак-
туальности данной проблемы. Наличие у бисфос-
фонатов ряда серьезных побочных эффектов, в 
первую очередь связанных с низкой интестиналь-
ной абсорбцией, ограничивает их использование в 
педиатрии [5, 11]. Кроме того, при одновременном 
использовании бисфосфонатов с нестероидными 

противовоспалительными препаратами усиливается 
их гастротоксичность, что сужает показания к при-
менению данной группы лекарственных средств. 
Однако предварительные результаты свидетельству-
ют о благоприятном эффекте памидроната при ОП, 
индуцированном глюкокортикостероидами, у детей 
[26]. Наиболее активно изучалась эффективность 
отечественного бисфосфоната – ксидифона – при 
заболеваниях почек и вторичной гиперпродукции 
паратиреоидного гормона [11]. Существуют три 
основных показания к применению бисфосфонатов: 
1) несовершенный остеогенез, 2) гиперкальциемия, 
3) кальцификация других органов и систем. Дока-
зана их терапевтическая эффективность у детей с 
длительной иммобилизацией и продолжительным 
приемом глюкокортикостероидов [17, 27]. Перспек-
тивным является использование бисфосфонатов в 
педиатрии при первичном гиперпаратиреозе, ан-
килозирующем спондилите, ревматоидном артрите 
[17, 26].

Среди антирезорбтивных средств в педиатрии 
наиболее широкое применение получили препара-
ты кальция. Важное условие любого вида профилак-
тики и лечения ОП является достаточное употре-
бление этого макроэлемента [2, 13]. Потребность в 
нем у детей с ОП в настоящее время не установлена. 
Кальций используется для профилактики ОП, осо-
бенно при низком поступлении его с пищей. Само-
стоятельного значения в терапии остеопенического 
синдрома кальций не имеет. Несмотря на доказан-
ное антирезорбтивное действие, прием его в дозе 
500–1000 мг/сут не предотвращает потерю костной 
ткани на фоне глюкокортикостероидной терапии [3, 
6, 24]. Более эффективен кальция карбонат, содер-
жащий 40% элементарного кальция. В сравнении с 
ним кальция лактат содержит 9%, глюконат – 10%, 
цитрат – 17%, фосфат – 24% элементарного каль-
ция. Эти препараты чаще назначают в комбинации 
с витамином D для улучшения абсорбции в кишеч-
нике, в вечерние часы с учетом циркадного ритма 
резорбции, прерывистыми курсами (по 3 месяца 3 
раза в год). Последнее условие обусловлено дока-
занным фактом снижения костеобразования после 
продолжительного (более 3–6 месяцев) применения 
кальция [8].

В последние годы неуклонно растет интерес к 
витамину D, играющему важную роль в регуляции 
обмена кальция и фосфора, процессах минерали-
зации костной ткани у детей и подростков. Его ви-
таминные, поливитаминные и комбинированные 
формы обладают больше профилактическим, чем 
терапевтическим действием [5, 9]. При монотера-
пии нативными формами витамина D на фоне прие-
ма глюкокортикостероидов антиостеопоротический 
эффект либо не достигается, либо оказывается не-
значительным [15, 24]. По результатам метаанализа 
одиннадцати исследований сделан вывод, что ком-
бинация кальция и витамина D более эффективна 
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в лечении ОП, чем назначение одного только каль-
ция [23, 24]. В педиатрии наиболее активно изуча-
ется эффективность препарата «Кальций-D3 Нико-
мед» [13, 14]. Выявлено его положительное влияние 
на минерализацию кости и минеральную плотность 
костной ткани поясничных позвонков у 40 детей в 
возрасте от 10 до 16 лет с остеопенией и ОП. При 
этом максимальный эффект зарегистрирован в воз-
растной группе 12–13 лет. На фоне приема «Каль-
ций-D3 Никомед» достоверно повышался уровень 
остеокальцина – маркера формирования костной 
ткани, снижалось содержание β-CrossLaps, отража-
ющего активность резорбции кости [12]. Двухме-
сячный курс лечения препаратом остеопенического 
синдрома у беременных женщин характеризовался 
нормализацией уровня паратиреоидного гормона, 
повышением уровня кальцитонина, снижением по-
казателей β-CrossLaps и частоты остеопенического 
синдрома у новорожденных [14].

По рекомендациям Amin et al. [16], всем боль-
ным, получающим преднизолон, на ранних этапах 
с профилактической и лечебной целью необходимо 
назначать препараты кальция и витамина D. Однако 
в настоящее время нет четких данных о том, что на-
тивный витамин D в комбинации с кальцием спо-
собен предотвратить потерю костной массы у лиц 
со стероидным ОП [19, 23, 24]. Одним из перспек-
тивных направлений в коррекции костного метабо-
лизма у больных первичным и вторичным ОП, в том 
числе и у детей, признано использование активных 
метаболитов витамина D, которые по сравнению с 
кальциферолом обладают устойчивостью, корот-
ким периодом полувыведения, меньшей частотой 
осложнений [7, 9, 25].

Основной функцией активного метаболита 
D – гормона 1,25(ОН)2D3 – является активация 
абсорбции кальция в кишечнике и его транспорт в 
межклеточную жидкость путем индукции синтеза 
энтероцитом кальцийсвязывающего протеина. Не-
смотря на многочисленные эффекты витамина D, 
костная ткань является одним из основных органов-
мишеней его действия [8, 24]. Через стимуляцию 
процессов всасывания фосфатов витамин D оказы-
вает на кость анаболическое действие, способствуя 
синтезу, созреванию матрикса и его минерализации 
[9]. В условиях гипокальциемии он транзиторно 
увеличивает резорбцию костной ткани посредством 
стимуляции образования остеокластов из гемопоэ-
тических предшественников и их дифференциров-
ку. При нормокальциемии витамин D активирует 
деятельность остеобластов, стимулирует дифферен-
цировку предшественников остеокластов, снижает 
резорбцию костной ткани [23]. Кроме того, актив-
ные метаболиты витамина регулируют синтез ткане-
вых факторов роста, коллагена I типа и матриксных 
белков. Они увеличивают объем кости, уменьшают 
эрозивную поверхность при ОП, улучшают мине-
рализацию, увеличивают кортикальный слой, вос-

станавливают микроповреждения, улучшают меха-
нические свойства кости, снижают интенсивность 
болей, повышают мышечную силу [25].

Известно, что влияние кальцитриола на различ-
ные виды обмена реализуется путем воздействия 
на экспрессируемые в тканях и клетках рецепторы 
витамина D [6]. Экспериментальные работы на жи-
вотных с индуцированным ОП (овариэктомия, им-
мобилизация, введение глюкокортикостероидов) 
доказали антиостеопоротический эффект активных 
форм витамина D. При этом они отличаются по 
фармакокинетическим параметрам, переносимости 
[9]. Терапия альфа-кальцидолом не повышает рис-
ка гиперкальциемии, гиперфосфатемии, при этом 
одинаково эффективны различные методы лечения: 
ежедневный интермиттирующий прием, пульс-те-
рапия [25].

Данные рандомизированного исследования по-
казали, что больные со стероидным ОП, получав-
шие только препараты кальция, имели потерю кост-
ной массы в поясничном отделе позвоночника до 
4,3% в год. При применении только кальцитриола – 
данный показатель был 1,3%, при использовании ком-
бинированной схемы (кальцитриол в дозе 0,6 мкг/сут в 
сочетании с кальцием в дозе 500–1000 мг/сут) потеря 
костной массы была минимальной – 0,2% в год [6]. 
Эффективность альфа-кальцидола в дозе 1 мкг/сут 
доказана на 145 больных, нуждавшихся в лечении 
глюкокортикостероидами. Через 6 месяцев на фоне 
приема препарата минеральная плотность костной 
ткани у них снизилась на 2,11%, а в группе полу-
чавших плацебо – на 4%. Через год в основной 
группе больных минеральная плотность костной 
ткани увеличилась (+0,39%), в контроле – снизи-
лась (–5,67%) [23].

По данным высококачественного метаанализа 
(уровень доказательности А) применение альфа-
кальцидола в дозе 0,25–1 мкг/сут в течение 2 лет 
препятствовало уменьшению минеральной плотно-
сти костной ткани у больных ревматоидным артри-
том, получавших глюкокортикостероиды [19]. Ис-
пользование препарата в дозе 1 мкг/сут в течение 3 
лет в сочетании с приемом кальция в дозе 500 мг/сут 
достоверно увеличивало МПКТ позвоночника 
(+2,4%) и шейки бедра (+1,2%) по сравнению с 
группой контроля (прием 1000 МЕ витамина D3 и 
500 мг кальция в сутки) [24].

Работ по изучению эффективности различных 
схем антирезорбтивной терапии, в том числе и с при-
менением активных форм витамина D у детей, край-
не мало. Особенно это касается проблемы ОП при 
ювенильных артритах. Кальцитриол и альфа-кальци-
дол, вероятно, обладают не только антиостеопороти-
ческим, но и противовоспалительным эффектом, ко-
торый достигается посредством активации синови-
альных макрофагов и блокады провоспалительных 
цитокинов. Так, выявлена сильная корреляционная 
связь между концентрацией 1,25(ОН)2D3 в сыворотке 
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крови и в синовиальной жидкости больных ревмато-
идным артритом, получавших 1,25(ОН)2D3. Повыше-
ние содержания активного метаболита витамина D в 
синовиальной жидкости доказывает его стимулирую-
щий эффект на фиксированные макрофаги. Иссле-
дования влияния высоких доз 1,25(ОН)2D3 (4 мкг/сут 
в течение 4 дней) на маркеры костного метаболизма 
при остеоартритах выявили активацию синтеза 
остеокальцина, снижение уровня сывороточного 
паратиреоидного гормона [4]. Доказана терапевти-
ческая эффективность комбинации альфа-кальци-
дола и препарата кальция (в суточной дозе 1 мкг и 
500–1000 мг соответственно). Лучший эффект был 
получен у детей с юношеским остеопорозом и с по-
терей костной массы более чем на 10% от возраст-
ной нормы [2, 4]. Установлена эффективность аль-
фа-кальцидола при проведении профилактики и 
лечения остеопороза, ассоциированного с глюко-
кортикостероидами у детей с диффузными заболе-
ваниями соединительной ткани и системными ва-
скулитами [1].

Таким образом, в многочисленных публикациях 
доказана актуальность и необходимость изучения 
проблемы остеопороза в педиатрии, так как истоки 
остеопороза взрослых лежат в детском и подрост-
ковом возрасте. Разработка методов профилактики 
и консервативной терапии остеопенического син-
дрома у детей – это сложная, но важная задача. При 
наличии в настоящее время достаточно большого 
количества препаратов, обладающих антиостеопоро-
тическим действием, использование их у детей огра-
ничено. Однако поиск оптимальных схем лечения 
остеопороза продолжается.
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Summary – This paper presents a literature review related about 
different positions of medical treatment of osteopenia and os-
teoporosis in childhood and adolescence. Strategies to prevent 
adult osteoporosis are best undertaken during childhood and 
adolescence, when the greatest amount of bone mineral density 
is acquired. The main mechanisms of action drugs consisting in 
inhibition bone resorption (biphosphonates, calcitonin, Ca2+, 
estrogen), increase bone mass (PTG, GH ). Other drugs have 
different effects in bone (1,25 (ОН)2 D3).
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Распространенность артериальной гипертензии 
(АГ) у детей, по данным разных авторов, колеблет-
ся от 1 до 18%. Среди причин, приводящих к ее раз-
витию, заболевания почек составляют 5–24% [3]. 
Ведущее место здесь принадлежит хроническому 
пиелонефриту, особенно при его сочетании с нару-
шением оттока мочи [4]. Почечная гипертензия при 
гидронефрозе выявляется у 43,5% детей, при пузыр-
но-мочеточниковом рефлюксе – у 15–27%, при двух-
стороннем поражении почек АГ регистрируется в два 
раза чаще [5, 7].

В патогенезе АГ большое значение отводится ге-
модинамическим нарушениям, сопровождающимся 
ишемией почечной ткани с последующей актива-
цией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
и задержкой натрия и воды [4]. Одновременно воз-
никает атрофия интерстициальной ткани почек, где 
происходит выработка депрессорных веществ, таких 
как простагландины, кинины и оксид азота. Послед-
ний привлекает особое внимание исследователей как 
универсальный мессенжер, участвующий в регуляции 
широкого спектра физиологических функций: вазо- 
и бронходилатации, сердечного ритма, моторики же-
лудочно-кишечного тракта и др. [6, 9]. Существуют 
данные об экспрессии всех изоформ нитроксидсин-
тазы (NOS) в почках и о постоянном синтезе оксида 
азота в эндотелии почечных сосудов, мезангиоцитах, 
эпителиальных клетках почечных канальцев, соби-

рательных трубочек и в области macula densa [6, 9]. 
Доказано значение этого соединения в регуляции 
почечного кровотока, экскреторной функции почек, 
водно-солевого обмена, тубулогломерулярного ба-
ланса. Изменения в биосинтезе оксида азота сопря-
жены с протеинурией, влияют на механизмы мезан-
гиальной пролиферации, лейкоцитарной инфиль-
трации, значимы в патогенезе гломерулонефрита, 
радиационной нефропатии, отторжении почечного 
трансплантата [10]. В настоящей статье представле-
ны данные, свидетельствующие о значении оксида 
азота в развитии ренопривной АГ.

Иммуногистохимические исследования свиде-
тельствуют о том, что в эндотелии почечных сосудов 
реакция на диафоразу в норме выявляет eNOS – кон-
ститутивную эндотелиальную eNOS (рис. 1, а). В фи-
зиологических условиях оксид азота, синтезируемый 
eNOS, участвует в поддержании адекватной вазоди-
латации, регуляции местного кровотока, предотвра-
щении агрегации и адгезии тромбоцитов и эритроци-
тов, сладже и образовании тромбов [2, 6].

В отличие от эндотелиоцитов гладкие миоциты по-
чечных сосудов у здоровых детей на NADPH-диафо-
разу не реагируют и, следовательно, NOS не содержат. 
Однако в условиях измененной пространственной ин-
формации (воспаление, гипоксия) в миоцитах может 
экспрессироваться ген 17-й хромосомы, ответствен-
ный за синтез индуцибельной NOS (iNOS) [6].

В эпителии проксимального извитого канальца 
синтезируется большая часть почечного L-аргини-
на – субстрата NOS. Высокая активность фермента 
обусловлена функциональными особенностями дан-
ного отдела нефрона и напрямую связана с регуляци-
ей таких процессов, как секреция креатинфосфата, 
активная и облигатная реабсорбция электролитов, 
воды, некоторых органических веществ и с их транс-
портом в интерстиций [1, 4, 7].

В отличие от проксимальных канальцев, в апикаль-
ном и базальном отделах цитоплазмы эпителиоцитов 
дистальных канальцев установлена значительно более 
низкая активность NOS (рис. 1, б). С участием оксида 
азота в дистальных канальцах происходит активная и 

Рис. 1. Почка здорового человека.
а – NADPH-диафораза в эндотелии междольковой вены; б – NADPH-диафораза в эпителии канальцев и клубочков. Метод Hope и Vincent, ×400.

а б
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факультативная (альдостеронзависимая) реабсорбция 
электролитов и пассивная реабсорбция воды, регули-
руемая антидиуретическим гормоном [1]. Оксид азота, 
продуцируемый NOS собирательных трубочек, уча-
ствует в регуляции натрийуреза и выведения воды. Ак-
тивность NOS в данном отделе ниже, чем в эпителии 
дистальных канальцев.

Низкая активность NOS зарегистрирована в струк-
турах почечного тельца [2]. В эндотелии капилля-
ров клубочка, его капсуле и мезангиальных клетках 
NADPH-диафораза отражает каталитическую актив-
ность различных изоферментов семейства NOS. На-
личие NADPH-диафоразы в эндотелиальных клетках 
и капсуле клубочка свидетельствует об экспрессии 
эндотелиальной, а в мезангиальных клетках – инду-
цибельной изоформ фермента. Подобно макрофагам, 
клеточные элементы мезангиума, наряду с эйкозанои-
дами, цитокинами, факторами роста и кислородными 
радикалами, экспрессируют индуцибельную NOS [6].

В клетках macula densa NOS представлена нейро-
нальной изоформой. Продуцируемый оксид азота по-
средством регуляции образования циклического гуано-
зинмонофосфата участвует в регуляции сократимости 
мезангиальных клеток и подоцитов. Данный механизм 
модулирует ультрафильтрационный коэффициент в 
противоположном ангиотензину-2 направлении. В 
физиологических условиях оксид азота снижает тонус 
афферентной артериолы в большей степени, чем эффе-
рентной, что свидетельствует о его участии в тубулогло-
мерулярном механизме обратной связи [6, 8].

Для сочетания врожденного гидронефроза и пие-
лонефрита характерны выраженные дистрофические 
и фибропластические изменения в почечной парен-
химе, особенно в ее мозговом слое. Процесс носит 
распространенный характер и по мере прогрессиро-
вания приводит к сморщиванию почки, прекраще-
нию функционирования органа и развитию стойкой 
АГ [7]. Состояние нитроксидпродуцирующей функ-
ции в различных отделах нефрона и структурах моз-

гового вещества почек при данной патологии харак-
теризуется значительными количественными и каче-
ственными изменениями (рис. 2).

NOS содержат дистрофически измененные эпи-
телиоциты канальцев, собирательных трубочек, в 
почечных сосудах на фермент реагируют эндотелио-
циты и, в отличие от здоровых, гладкие миоциты. 
По мере увеличения продолжительности заболева-
ния эпителий канальцев претерпевает выраженные 
морфологические изменения: щеточная каемка 
нефроцитов проксимального канальца десквами-
руется, эпителий и дистальных, и проксимальных 
канальцев подвергается гидропической и жировой 
дистрофии; эпителиоциты канальцев значительно 
уплощаются, а сами канальцы расширяются. Через 
десять лет течения заболевания достоверно отличить 
при световой микроскопии проксимальные каналь-
цы от дистальных и провести их дифференцирован-
ное гистохимическое картирование не представля-
ется возможным [2].

Рост активности NOS в эпителиоцитах прокси-
мальных и дистальных канальцев регистрируется в 
течение первых трех лет (рис. 3). В этот период увели-
чение выработки оксида азота в канальцах возрастает 
приблизительно на одну треть. Рост энзиматической 
активности NOS связан с экспрессией индуцибель-
ной изоформы фермента. Синтез оксида азота в ко-
личествах, превосходящих уровень физиологической 
потребности, приводит в конечном итоге к образова-
нию токсических субстратов – пероксинитрита и ги-
дроперекисей, повреждающих эпителий канальцев 
и сосудистый эндотелий за счет окисления белков и 
липидов клеточной мембраны. Установлена сильная 
обратная корреляционная связь между активностью 
NOS в данных структурах почки и объемом суточной 
экскреции оксалатов, что отражает степень мембра-
нодеструктивных процессов в канальцах.

В то же время при количественной оценке энзима-
тической активности эндотелиальной NOS в почечных 

Рис. 2. Динамика активности NADPH-диафоразы в каналь-
цах и собирательных трубочках почек у больных хрониче-
ским пиелонефритом при длительности заболевания 3–8 лет.

Рис. 3. Почка больного пиелонефритом на фоне врожден-
ного гидронефроза с длительностью заболевания 3 года.
Высокая активность NADPH-диафоразы в проксимальных канальцах. 
Метод Hope и Vincent, ×200.
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Рис. 4. Пиелонефрит на фоне врожденного гидронефроза.
а – длительность заболевания 7 лет: в единичных сохранных канальцах умеренная активность NADPH-диафоразы; б – длительность заболе-
вания 8 лет: на NADPH-диафоразу реагируют эпителиоциты проксимальных канальцев, в дистальных канальцах и сосудистых клубоочках по-
чечного тельца активность диафоразы понижена; в – дительность заболевания 11 лет: снижение активности NADPH-диафоразы в канальцах 
коры; г – длительность заболевания 10 лет: NADPH-диафораза в собирательных трубочках мозгового вещества; д – длительность заболевания 
15 лет: сниженная активность NADPH-диафоразы регистрируется в части извитых канальцев; е – длительность заболевания 3 года: на 
NADPH-диафоразу реагируют эндотелий и гладкие миоциты сосуда. Метод Hope и Vincent, а, б, г, д, е – ×200, в – ×400.

а б

в г

д е

клубочках установлена тенденция к ее снижению. Ряд 
авторов приписывает нефропротективную функцию 
исключительно оксиду азота, образование которого ка-
тализируется эндотелиальной NOS [8]. Поэтому фено-
мен падения активности eNOS в капиллярах клубочка 
можно рассматривать как один из ранних неблагопри-
ятных прогностических признаков заболевания.

В эпителии собирательных трубочек зарегистри-
ровано уменьшение активности NOS, что свидетель-
ствует о том, что уже на ранних стадиях заболевания 
создаются предпосылки для нарушения образова-
ния оксида азота в количествах, необходимых для 
адекватного поддержания натрийуреза и выведения 
воды. Данный процесс, по-видимому, напрямую 
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связан с ранним развитием атрофии мозгового слоя 
почки. Проведенный нами корреляционный анализ 
показал наличие сильной отрицательной зависимо-
сти между активностью NOS эпителиоцитов трубо-
чек мозгового вещества и величиной систолическо-
го, диастолического и пульсового давления, что по-
зволяет говорить о взаимосвязи данных явлений [2].

Нитроксидпродуцирующая способность почек 
значительно страдает по мере прогрессирования 
склеротического процесса (рис. 4, а, б). Наблюдается 
дальнейшее снижение активности нитроксидсин-
тазы во всех почечных структурах (рис. 4, в, г). При 
длительности заболевания 13–15 лет и наличии вы-
раженной артериальной гипертензии нитроксидпро-
дуцирующая функция всех исследованных структур 
становится минимальной (рис. 4, д).

Представленные данные свидетельствуют о том, 
что по мере нарастания гипоксии почечной ткани и 
прогрессирования дистрофических и склеротических 
изменений в ее паренхиме происходит спад актив-
ности NOS. Наряду с уменьшением образования ок-
сида азота снижается синтез и других депрессорных 
веществ – кининов и простагландинов. При иссле-
довании внутрипочечных сосудов при гидронефрозе 
и пиелонефрите обнаружено, что данные структуры 
вовлекаются в патологический процесс даже у детей 
младшего возраста (рис. 4, е). На ранних сроках забо-
левания преобладают стазы и микротромбы, на позд-
них – изменения в виде склероза интимы, вплоть до 
полного закрытия просвета сосуда.

При длительности заболевания 3 года наблюда-
ется достоверное повышение энзиматической ак-
тивности как в эндотелии, так и в гладких миоцитах 
сосудов (рис. 5). В дальнейшем активность фермента 
снижается, особенно значительно – в эндотелии. Че-
рез 15 лет происходит более чем 3-кратное угнетение 
энзиматической активности эндотелиальной NOS.

В гладких миоцитах сосудов после некоторого 
увеличения активности NADPH-диафоразы к 3 году 
болезни позднее происходит значительное снижение 
активности NOS. Через 8 лет активность фермента 
уменьшается почти вдвое.

Таким образом, состояние нитроксидпродуциру-
ющей функции почек у детей с врожденным гидро-
нефрозом, осложненным хроническим пиелонефри-
том и артериальной гипертензией, находится в пря-
мой корреляционной зависимости от выраженности 
склеротических изменений почечной паренхимы. На 
начальных этапах заболевания, а именно в течение 
первых трех лет, наблюдается компенсаторное, ста-
тистически значимое повышение активности NOS 
в проксимальных и дистальных канальцах и сосудах. 
Однако в собирательных трубочках мозгового веще-
ства почек, которое уже на ранних этапах заболевания 
подвергается атрофии в результате нарушения оттока 
мочи, на фоне хронического пиелонефрита, проис-
ходит угнетение энзиматической активности этого 
фермента. Через 10–13 лет, по мере прогрессирова-
ния патологического процесса, наступает тотальное 
истощение нитроксидпродуцирующей функции во 
всех почечных структурах, что сопряжено со склеро-
тическими процессами в органе и проявляется кли-
нически выраженной артериальной гипертензией.
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Summary – It’s the review of literature with the characteristic 
of the hysctochemical localization of various iso-forms of the 
nitroxidesynthase in cellular elements of a kidney in conditions 
of physiological norm and at congenital obstructive uropathy in 
children. The data testifying the value of the nitric oxide in the 
development of the renoprive arterial hypertension are submitted.
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Рис. 5. Динамика активности NADPH-диафоразы в почеч-
ных сосудах у больных хроническим пиелонефритом в за-
висимости от длительности заболевания.
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Изучение риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний имеет большое значение с точки зре-
ния профилактики, так как, согласно современным 
представлениям, по меньшей мере половина случаев 
болезней сердца и сосудов может быть предотвраще-
на с помощью профилактических воздействий [1, 14]. 
Немодифицируемые факторы риска у детей и взрос-
лых во многом схожи – это наследственная предрас-
положенность, пол и возраст [3, 6]. К относительно 
модифицируемым можно отнести климатогеографи-
ческие и экологические факторы. Модифицируемы-
ми, по мнению комитета экспертов ВОЗ, являются 
характер питания (избыточное употребление жиров, 
соли), повышенный уровень артериального давле-
ния, курение, повышение содержания холестерина 
и липопротеидов низкой плотности, снижение кон-
центрации липопротеидов высокой плотности, ги-
пертрофия левого желудочка, перенесенные сердеч-
но-сосудистые и цереброваскулярные заболевания, 
сахарный диабет, почечная патология, микроальбу-
минурия, ожирение, гиподинамия [4].

Необходимо отметить, что значимость отдельных 
факторов в детской и взрослой популяции весьма раз-
личается. Так, у детей существенное влияние на фор-
мирование кардиоваскулярной патологии оказывают 
перинатальные факторы риска, в т.ч. и тератогенные, 
которые можно отнести к немодифицируемым. Фор-
мирование типа вегетативной нервной регуляции, со-
единительно-тканной дисплазии также происходит в 
детском возрасте [5, 8]. Большинство же заболеваний 
системы кровообращения рассматриваются как муль-
тифакториальные с полигенным типом наследования, 
в возникновении которых имеют значение как средо-
вые, так и наследственные факторы [9, 11].

Имеются данные о том, что длительное прожива-
ние в условиях воздействия низких температур в горо-
дах с низким качеством питьевой воды способствует 
развитию кардиоваскулярной патологии. По данным 
А.А. Баранова, северные территории имеют особые 
климатические условия, характеризующиеся ограни-
ченной инсоляцией, низкими температурами, гео-
магнитными явлениями, изменением фотопериодич-
ности, резкими колебаниями атмосферного давления 
[2]. Более высокие цифры заболеваемости сердечно-
сосудистой патологией по сравнению со среднерос-
сийскими показателями, высокая частота хронизации 

заболеваний свидетельствуют об ухудшении биологи-
ческих свойств детского организма, подвергающегося 
неблагоприятному комплексному климатоэкологиче-
скому воздействию [7]. Результаты проведенного в на-
шем регионе эпидемиологического исследования де-
тей и подростков свидетельствуют о том, что истинная 
распространенность кардиоваскулярной патологии 
составляет здесь 61,8‰, что превышает данные офи-
циальной статистики почти в 3 раза.

Не вызывает сомнений тот факт, что важнейшую 
роль в развитии патологии сердечно-сосудистой си-
стемы играет наследственная отягощенность по та-
ким заболеваниям, как артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца, нарушения сердечно-
го ритма. Ишемическая болезнь сердца, инфаркты 
и инсульты имеются у родственников 64,2% детей и 
подростков, артериальная гипертензия – у 58,4%, на-
рушения сердечного ритма – у 13,8%.

Сравнение факторов риска, оказывающих не-
благоприятное влияние на центральную нервную 
систему в анте- и интранатальном периодах у об-
следованных детей и подростков с патологией сер-
дечно-сосудистой системы, позволили выявить до-
стоверные различия только для трех из них. Так, в 
23,8% наблюдений зарегистрированы хроническая 
внутриутробная гипоксия и острая гипоксия в родах, 
в 22,5% – хроническая фетоплацентарная недоста-
точность. Неблагоприятное влияние трех и более по-
вреждающих факторов во время беременности дети 
с кардиоваскулярной патологией испытывали в 3,9 
раза чаще, чем здоровые.

Анализ анте- и интранатального периодов пока-
зал, что дети, у которых кардиоваскулярная патоло-
гия диагностирована в раннем возрасте, достоверно 
чаще рождались после отягощенного течения бере-
менности и родов. Закономерным следствием отяго-
щенного течения перинатального периода было по-
ражение нервной системы (отмеченное у 23,7% детей 
раннего возраста с патологией сердечно-сосудистой 
системы), более частая регистрация синдрома нейро-
рефлекторного возбуждения и гипертензионно-ги-
дроцефального синдрома. Из других медико-биоло-
гических факторов риска следует указать на ранний 
перевод на искусственное вскармливание и высокий 
индекс острой заболеваемости в раннем возрасте.

Данный факт свидетельствует о том, что реализа-
ция неблагоприятного влияния перинатальных воз-
действий происходит преимущественно в первые три 
года жизни, а в дальнейшем большую значимость при-
обретают социальные воздействия. Такие модифици-
руемые факторы риска, как низкая двигательная ак-
тивность, эмоциональное перенапряжение, курение, 
избыточное потребление соли и жиров, более значи-
мы для возраста детей 7–17 лет [10, 12]. Влияние моди-
фицируемых факторов риска патологии сердечно-со-
судистой системы усугубляется наличием немодифи-
цируемых факторов – отягощенная наследственность 
и неблагоприятный перинатальный анамнез.
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Таблица 1
Оценка факторов риска развития кардиоваскулярной патологии у детей

№ Показатель1 К2 НИП3 К×НИП, баллы

1 Наследственность по патологии сердечно-сосудистой системы
 отягощена
 не отягощена

2,39
1,6
0,7

3,8
1,6

2 Гестоз второй половины беременности
 да
 нет

2,09
1,4
0,7

3,0
1,4

3 Нейроциркуляторная дистония у матери во время беременности
 да
 нет

1,63
1,3
0,8

2,0
1,2

4 Асфиксия при рождении
 да
 нет

1,84
1,3
0,7

2,4
1,3

5 Хроническая фетоплацентарная недостаточность
 да
 нет

2,02
1,5
0,7

3,0
1,5

6 Сочетание трех и более неблагоприятных факторов течения 
беременности и родов
 да
 нет

2,87

1,9
0,6

5,4
1,9

7 Перинатальное поражение центральной нервной системы
 да
 нет

2,12
1,5
0,7

3,1
1,5

8 Внутриутробная гипотрофия
 да
 нет

1,55
1,3
0,8

3,0
1,2

9 Частые респираторные заболевания в раннем возрасте
 да
 нет

2,17
1,4
0,6

3,1
1,4

10 Грудное вскармливание менее 3 месяцев
 да
 нет

1,42
1,2
0,8

1,7
1,2

11 Недостаточная двигательная активность
 да
 нет

2,02
1,5
0,7

3,0
1,5

12 Эмоциональное перенапряжение
 да
 нет

1,95
1,5
0,8

2,8
1,5

13 Предпочтение соленой пищи
 да
 нет

2,48
1,4
0,6

3,5
1,4

1 Для детей раннего возраста используются только признаки 1–10.
2 К – коэффициент отношения правдоподобия.
3 НИП – нормированный интенсивный показатель.

С помощью многомерного статистического ана-
лиза можно определить наиболее значимые факторы 
риска развития кардиоваскулярной патологии, име-
ющие высокие диагностические коэффициенты [13]. 
Это относится к наследственности (3,9), предпочте-
нию соленой пищи (3,5), перинатальной патологии 
центральной нервной системы (3,1), частым респира-
торным заболеваниям в раннем возрасте (3,1), внутри-
утробной гипотрофии (3,0), гестозу второй половины 
беременности (3,0), хронической внутриутробной ги-
поксии (3,0), недостаточной двигательной активности 
(3,0), эмоциональному перенапряжению (2,8), асфик-
сии при рождении (2,6), нейроциркуляторной дисто-
нии у матери во время беременности (2,0), раннему 
искусственному вскармливанию (1,7). Необходимо 
подчеркнуть, что значение коэффициента возрастает 
до 5,4 при сочетании трех и более неблагоприятных 

факторов течения беременности и родов. Разработан-
ная система оценки факторов риска (табл. 1) дает воз-
можность выявить три группы детей: группу высокого 
риска (32,9–40,0 баллов), группу внимания (25,7–32,8 
балла), группу низкого риска (18,5–25,6 балла).

Клинико-инструментальное обследование детей 
следует осуществлять поэтапно и в соответствии с 
группой риска.

1 этап – скрининг в неонатальном периоде (прово-
дит врач-неонатолог):

•  клинико-анамнестический скрининг (перинаталь-
ный и генеалогический анамнез, выявление фено-
типических признаков дисплазии соединительной 
ткани);

•  электрокардиографический скрининг;
•  определение группы риска по развитию кардиова-

скулярной патологии по оценочным таблицам.
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2 этап – дифференцированное наблюдение в зави-
симости от группы риска (проводят участковый педи-
атр, детский кардиолог):

1. Группа высокого риска:
•  оценка деятельности вегетативной нервной систе-

мы (таблицы оценки исходного вегетативного то-
нуса, ритмокардиоинтервалография, клиноорто-
статическая проба);

•  определение акцентуаций характера с использова-
нием стандартных экспериментально-психологи-
ческих опросников у подростков;

•  эхокардиография с допплерокардиографией;
•  холтеровское мониторирование электрокардио-

граммы и артериального давления;
•  пациентам с нарушениями сердечного ритма – 

электрокардиография высокого разрешения, опре-
деление дисперсии интервала QT;

•  консультация кардиолога;
•  обследование в условиях дневного стационара, кру-

глосуточного стационара по показаниям;
•  диспансерное наблюдение участкового педиатра и 

кардиолога.
2. Группа внимания:

•  оценка деятельности вегетативной нервной систе-
мы (таблицы оценки исходного вегетативного то-
нуса, ритмокардиоинтервалография, клиноорто-
статическая проба);

•  определение акцентуаций характера с использова-
нием стандартных экспериментально-психологи-
ческих опросников у подростков;

•  эхокардиография с допплерокардиографией;
•  консультация кардиолога;
•  обследование в условиях дневного стационара, кру-

глосуточного стационара по показаниям;
•  диспансерное наблюдение педиатра.

3. Группа низкого риска:
•  осмотр педиатра в декретированные сроки;
•  консультация кардиолога по показаниям.

3 этап – оказание специализированной кардиологи-
ческой помощи детям и подросткам в зависимости от 
выявленной патологии (проводят детский кардиолог, 
кардиохирург):

•  консультация кардиохирурга;
•  консультация медицинского генетика;
•  дополнительное обследование для выявления пора-

жения органов-мишеней, функционального состоя-
ния сердечно-сосудистой системы (электрокардио-
графия с функциональными пробами, холтеровское 
мониторирование электрокардиограммы и артери-
ального давления, электроэнцефалография, рент-
генография сердца и шейного отдела позвоночника, 
реоэнцефалография, нейросонография, эхоэнцефа-
лография, сонография почек, надпочечников, щи-
товидной железы, лабораторные исследования);

•  лечение в зависимости от тяжести выявленной па-
тологии в условиях амбулаторного дневного ста-
ционара, дневного стационара детской больницы, 
круглосуточного стационара по показаниям;

•  определений показаний для направления на меди-
ко-социальную экспертизу для установления инва-
лидности;

•  диспансерное наблюдение детского кардиолога.
Таким образом, предложенный алгоритм диспан-

серного наблюдения позволяет осуществлять диффе-
ренцированный мониторинг за состоянием здоровья 
детей и подростков в зависимости от группы риска по 
развитию кардиоваскулярной патологии.
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ESTIMATION OF THE RISK OF THE 
CARDIOVASCULAR PATHOLOGY IN CHILDREN
V.I. Makarova, L.I. Menshikova, N.V. Efimova
Northern State Medical University (Archangelsk)
Summary – The results of the epidemiological research in children 
and teenagers in region testify that the true prevalence of cardio-
vascular pathology is 61.8‰ that exceeds the data of official sta-
tistics in almost 3 times. With the help of the multivariate statistical 
analysis the most significant risk factors of cardiovascular patholo-
gy are determined. The estimation system developed by authors is 
able to allocate three groups of children: group of high risk, group 
of attention and group of low risk. The algorithm of continuing 
monitoring of children’s and teenagers’ health is offered.
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Динамика течения бронхиальной астмы (БА), 
начавшейся в детском возрасте, является одной из 
актуальных проблем педиатрии. Наиболее широко 
дискутируются вопросы о возрастном факторе, пре-
обладании пола и тяжести состояния в прогнозе за-
болевания [2, 5–7].

Целью настоящего исследования явился анализ 
исходов бронхиальной астмы в зависимости от сро-
ков ее манифестации.

Изучен катамнез 200 больных БА, развившейся 
в дошкольном, школьном и подростковом возрасте. 
Дебют заболевания в раннем и дошкольном возрасте 
(от 1 до 6 лет) отмечен у 75 больных (I группа, средний 
возраст дебюта – 4,5 года), в возрасте 7–11 лет – у 65 
больных (II группа, средний возраст дебюта 9,1 года), 
в подростковом возрасте (12–18 лет) – у 60 больных 
(III группа, средний возраст дебюта – 14,3 года). Дли-
тельность БА до 3 лет была у 28%, 4–5 лет – у 15%, 
6–10 лет – у 38%, 11–15 лет – у 12%, более 15 лет – у 
7% больных. При взятии на диспансерный учет БА 
легкой степени тяжести наблюдалась у 93 (46,5%), 
средней степени тяжести – у 92 (46,0%) и тяжелая – у 
15 человек (7,5%). Динамику течения болезни оцени-
вали на основании диагноза, жалоб, выраженности 
клинических симптомов, данных обследования, ча-
стоты и длительности приступов, эффективности ле-
чения и длительности ремиссии. При этом выделяли 
стабильное течение астмы, переход болезни в более 
легкую форму, прогрессирующее течение.

В возрастных группах доля больных с прогресси-
рующим течением БА, у которых не удалось добить-
ся стабилизации процесса, колебалась в пределах 
1/4–1/3 всех наблюдений. Следует отметить, что у 
больных с «ранней астмой» (I группа) к следующему 
возрастному периоду наблюдалась тенденция к по-
ложительной динамике, которая становилась более 
отчетливой в подростковом возрасте. Так, более чем 
через 10 лет в 1,4 раза увеличивалась частота более 
легкого течения болезни и, соответственно, в 1,3 раза 
уменьшилась частота ее прогрессирующего течения. 
Напротив, у больных с манифестацией астмы в воз-
расте 7–11 лет почти через 5 лет (уже в подростковом 
возрасте) уменьшилось число пациентов со стабиль-
ным течением астмы – в 1,2 раза, что сказалось на 
увеличении (в 1,1 раза) частоты прогрессирующего 
течения болезни. В целом при сроках наблюдения в 

течение 5–10 и более лет прогрессирующее течение 
астмы выявлено у 27,2%, регрессирующее – у 35,4% 
и течение без перемен – у 37,3% больных.

Следует отметить, что в целом динамика заболева-
ния практически не зависела от сроков манифестации 
астмы. Так, при возникновении БА в 1–6 лет регрес-
сирующее ее течение отмечено у 36,4%, прогресси-
рующее – у 26,7% и стабильное – у 36,9% пациентов. 
При манифестации астмы в 7–11 лет регрессирующее 
течение отмечено у 33,1%, прогрессирующее – у 28,5% 
и стабильное – у 38,5% больных. При манифестации в 
12–18 лет регрессирующее течение зарегистрировано 
у 36,7%, прогрессирующее – у 26,7% и стабильное – у 
36,7% пациентов (склонность к прогрессирующему 
течению астмы наблюдалась несколько чаще, чем в 
другие возрастные периоды). Отмечено, что у больных 
с прогрессирующим течением БА в целом исходная 
тяжесть процесса была легкой степени в 45,4%, сред-
ней степени – в 37,7% и тяжелой – в 16,9% наблюде-
ний. Длительность болезни в катамнезе у большинства 
обследованных превышала 5 лет.

Прогрессирующее течение БА у больных дошколь-
ного и младшего школьного возраста чаще регистри-
ровалось среди девочек, заболевших в эти возрастные 
периоды. Среди подростков с дебютом обструкции в 
12–18 лет половая разница стиралась при ухудшении 
течения астмы. В целом среди девочек, больных аст-
мой, прогрессирующее течение наблюдалось в 31,3%, 
среди мальчиков – в 21,3% случаев.

Манифестации астмы способствовала умеренная 
и высокая степень сенсибилизации организма (со-
ответственно по группам 61,6, 68,3 и 48,5%) во всех 
возрастных периодах с некоторым преобладанием 
в дошкольном и младшем школьном возрасте. Сре-
ди больных с прогрессирующим течением БА более 
частая встречаемость аллергического ринита наблю-
далась у старших детей. Частота атопического дер-
матита у больных с прогрессирующим течением БА, 
напротив, была в большей степени выражена при 
манифестации астмы в дошкольном возрасте. Сле-
дует отметить, что сочетание аллергического ринита 
и атопического дерматита отмечалось чаще при про-
грессирующем течении БА в более старшем возрасте. 
Для детей дошкольного возраста отсутствие аллер-
гических заболеваний было более характерным, чем 
в старшем возрасте. Сопутствующая соматическая 
патология при прогрессирующем течении астмы у 
больных I группы выявлена в 76,1%, II группы – в 
79,5% и III группы – в 74,3% наблюдений (табл. 1).

Cледует отметить, что прогрессирующему тече-
нию астмы способствовали высокая степень сен-
сибилизации и высокая частота сопутствующей ал-
лергической и соматической патологии, особенно 
в школьном возрасте. Почти у половины больных 
всех возрастных групп зарегистрирован синдром со-
единительно-тканной дисплазии. Характерно, что 
во всех возрастных группах преобладали пациенты с 
измененной вегетативной реактивностью (особенно 
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среди подростков), что влияло на их адаптационные 
возможности. Обращал на себя внимание большой 
процент больных с умеренной и высокой личностной 
тревожностью во всех возрастных группах, что также 
снижало адаптивные возможности пациентов, тем 
самым способствуя прогрессированию заболевания.

Проанализирована динамика адаптационных реак-
ций у 126 больных с прогрессирующим течением БА в 
разные сроки наблюдения. При этом на протяжении 3 
лет с момента постановки диагноза реакции изучались 
у 70 человек, 5 лет – у 39, 10 и более лет – у 17. Полу-
ченные данные сравнили с аналогичными у больных 
БА, где в те же сроки наблюдения отмечали улучшение 
состояния и стабилизацию процесса (табл. 2).

При анализе полученных показателей (по сиг-
нальным отклонениям лейкоцитарной формулы [1]) 
отмечено преобладание активационных реакций 
у больных с регрессирующим течением астмы при 
длительности процесса на протяжении 3 лет в 1,73 
раза, 5 лет – в 1,36 раза, более 10 лет – в 1,67 раза по 
сравнению с больными, у которых астма характери-

зовалась прогрессирующим течением. В то же время 
стрессорные реакции (стресса и переактивации) при 
прогрессирующем течении заболевания преобладали 
при разной длительности болезни соответственно в 
1,6, 1,7 и 2,5 раза по сравнению с показателями боль-
ных с регрессивным течением.

В целом при катамнестическом наблюдении акти-
вационные реакции отмечены у больных с прогресси-
рующим течением болезни в 45,2%, с регрессирую-
щим – в 59,3% случаев. Стрессорные реакции выяв-
лены соответственно в 54 и 24% случаев, что свиде-
тельствовало о явном снижении адаптационных 
возможностей организма у больных БА. При этом 
стрессорные реакции с низким уровнем реактивности 
имели средней силы достоверные корреляционные 
связи с выраженностью сенсибилизации организма, 
частотой аллергических и соматических сопутствую-
щих заболеваний, показателями исходного вегетатив-
ного тонуса, вегетативной реактивности и уровнем 
тревожности. Среди иммунологических показателей 
реакции адаптации имели корреляционные связи 

Таблица 1
Факторы, способствующие прогрессирующему течению БА

Фактор
Частота регистрации, %

I группа II группа III группа

Сенсибилизация:
 низкая 27,7±5,1 23,5±5,2 29,3±5,8
 умеренная 25,8±5,0 25,8±5,4 21,6±5,2
 высокая 35,8±5,5 42,5±6,1 22,2±5,3
 отсутствие 10,7±3,6 18,2±4,7 26,9±5,7

Сопутствующие аллергические болезни:
 аллергический ринит 16,7±4,33 55,5±6,1 30,8±5,0
 атопический дерматит 27,6±5,13  9,1±3,5 10,0±3,8
 их сочетание 14,3±4,03 27,8±5,5 46,7±6,4
 отсутствие 38,5±5,63  7,6±3,3 12,5±4,1

Сопутствующие соматические болезни:
 1 заболевание 22,2±4,7 33,3±5,8 36,1±6,1
 2 заболевания 18,8±4,5 24,0±5,2 20,0±5,1
 3 заболевания и более 35,1±5,52 22,2±5,1 18,2±4,9
 отсутствие 23,9±4,9 20,5±4,9 44,9±6,4

Синдром соединительно-тканной дисплазии:
 наличие 46,9±5,7 31,3±5,7 44,9±6,4
 отсутствие 15,2±4,1 13,3±4,1 11,4±4,0

Исходный вегетативный тонус:
 эйтонический 38,6±5,61 57,0±6,13 37,2±6,2
 симпатикотонический 32,4±5,3 27,0±5,1 35,1±6,1
 ваготонический 29,0±5,01 16,0±4,5 27,7±5,7

Вегетативная реактивность:
 симпатикотоническая 27,4±5,1 25,0±5,3 17,7±4,9
 гиперсимпатикотоническая 39,3±5,6 48,7±6,13 32,3±4,0
 асимпатикотоническая 33,3±5,02 26,3±5,43 50,0±6,4

Реактивная тревожность:
 умеренная и высокая 57,1±5,72 70,6±5,6 84,2±4,7
 низкая 42,9±5,72 29,4±5,6 15,7±4,7

1 Разница статистически значима между I и II группами.
2 Разница статистически значима между I и III группами.
3 Разница статистически значима между II и III группами.
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Таблица 2
Типы адаптационных реакций у больных БА при разных сроках наблюдения

Тип реакции

Кол-во наблюдений, %

в течение 3 лет в течение 5 лет в течение 10 лет

ухудшение улучшение ухудшение улучшение ухудшение улучшение

Спокойной активации 18,5 29,4 17,9 24,0 17,7 31,3
Повышенной активации 17,1 32,3 23,0 32,0 17,7 28,1
Тренировки 21,4 11,8 17,9 20,0 23,5 21,9
Переактивации 15,7 17,6 20,5 14,0 23,5 10,3
Стресса 27,1  8,8 20,5 10,0 17,6  6,3

с лейко-Т- и лейко-В-клеточным индексами, соотно-
шением СD4/CD8, изменение которых характеризо-
вало не только снижение Т- и В-клеточного иммуни-
тета, но и дизрегуляцию системы (r=0,38–0,66). Про-
слеживались также корреляционные связи адаптаци-
онных реакций с лейкоцитарными индексами [3, 4], 
индексом соотношения лимфоцитов и эозинофилов, 
индексом сдвига лейкоцитов, индексом аллергизации 
с IgE, эозинофилами и уровнем малонового диальде-
гида (r=0,27–0,72), свидетельствовавшими о сохраня-
ющейся в период ремиссии астмы активности хрони-
ческого аллергического воспаления в связи со сниже-
нием неспецифической адаптированности организма.

Корреляционная взаимосвязь между показателя-
ми различных систем организма диктует необходи-
мость для дальнейшей разработки прогностических 
критериев ремиссии БА, изучения интегральных по-
казателей функционирования данных систем.
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DYNAMICS IN BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN 
AND TEENAGERS
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Summary – Katamnesis of 200 cases of bronchial asthma depend-
ing on terms of its demonstration is reviewed. It was revealed that 
progressing asthma was promoted by the high degree of a sensi-
tization, frequency of the accompanying allergic and somatic 
pathology, the changed vegetative reactance, moderate and high 
uneasiness, and decrease in adaptation abilities of the organism.
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Наиболее выраженное ухудшение состояния здо-
ровья детей происходит в период обучения в школе, 
то есть от 7 до 17 лет. Установлено, что за последние 10 
лет распространенность функциональных отклонений 
среди учащихся младшей школы повысилась на 84,7%, 
хронических болезней – на 83,8%, среди учащихся 
старшей школы – соответственно на 73,8% и 39,6% [1].

Негативные факторы школьного обучения (повы-
шенные учебные нагрузки, сниженная двигательная 
активность, нерегулярное питание, нарушение са-
нитарно-гигиенических норм образовательного про-

цесса) приводят к ухудшению физического и нерв-
но-психического здоровья детей. Кроме того, школа 
является местом, где ребенок постигает основы соци-
ального функционирования, учится строить взаимо-
отношения со сверстниками и взрослыми, и в то же 
время местом, где высок риск девиантного поведения 
как стереотипа, особенно в подростковой среде [3].

Чтобы оценить состояние физического, психоло-
гического и социального здоровья ребенка, необходим 
комплексный показатель, каковым является показа-
тель качества жизни (КЖ). С этой целью начато ис-
следование КЖ московских школьников с учетом со-
стояния их здоровья, а также условий и образа жизни.

Объектом исследования на первом этапе стали че-
тыре московских общеобразовательных школы, для 
которых была составлена репрезентативная выбор-
ка учеников с 1 по 11 классы (180 человек). Основ-
ным инструментом изучения КЖ был выбран общий 
опросник Pediatric Quality of Life Inventory – (PedsQL 
4.0) [7]. Основанием для выбора опросника явились 
хорошие психометрические свойства, доказанные 
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гендерные различия на уровне тенденций выявлены 
у детей в зависимости от состояния здоровья, и этот 
феномен требует дальнейшего изучения.

В результате проведенного исследования уста-
новлена взаимосвязь КЖ с состоянием здоровья – у 
школьников с I группой здоровья показатель КЖ выше, 
чем у детей с III группой здоровья. Определив средние 
уровни показателя для каждой группы здоровья, необ-
ходимо выявлять детей с низким уровнем КЖ – они 
требуют углубленного обследования и консультации 
психолога. Настораживает факт, что школьники, даже 
здоровые, низко оценивают школьное функциониро-
вание. Это еще раз подтверждает актуальность иссле-
дования и требует дальнейшего изучения.
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Summary – It’s the first results of life quality investigation in chil-
dren of school age depending on the condition of their health. As 
the evaluation tool the questionnaire PedsQL was chosen. It is 
found that simultaneously with the high level of physical and so-
cial functioning schoolchildren estimate emotional and school 
functioning as low. The correlation between the degree of life 
quality and a state of health of the child is revealed – in children 
in I group of health it was higher, than in children in III group.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 32–33.

множеством мультицентровых международных ис-
следований, простота и удобство в заполнении и 
шкалировании данных, краткость и доступность для 
детей любого возраста, наличие параллельных форм 
для родителей [2, 4, 7].

Было исследовано два возрастных блока – 8–12 и 
13–18 лет. Дети заполняли опросник самостоятельно, 
родительскую форму заполнял один из родителей, в 
подавляющем большинстве – мать, обязательно от-
дельно от ребенка.

Опросник PedsQL оценивает КЖ по следующим 
аспектам: физическое функционирование, эмоцио-
нальное функционирование, социальное функциони-
рование и функционирование в школе. Подсчет про-
изводился по 100-балльной системе – чем выше балл 
КЖ, тем лучше. Состояние здоровья детей оценива-
лось по результатам диспансеризации путем выкопи-
ровки из школьной медицинской документации.

Распределение по группам здоровья выглядело 
следующим образом. Дети с I группой здоровья соста-
вили 20%, со II группой – 62%, с III группой – 18%.

Средняя оценка КЖ по ответам детей составила 
81, родителей – 74 балла. Наиболее высокие цифры 
получены по физическому здоровью и социальному 
функционированию, которое отражает уровень об-
щения ребенка. На гораздо более низком уровне ока-
залось эмоциональное функционирование и функ-
ционирование в школе. Результаты опроса родителей 
показали сходные тенденции: наиболее высокие бал-
лы получены по шкале физического и социального 
функционирования, наиболее низкие – по эмоцио-
нальному и школьному функционированию. В то 
же время родители по всем параметрам давали более 
низкую оценку КЖ детей, чем сами дети (табл. 1).

Проведено определение возможных возрастно-
половых различий показателя КЖ школьников. Об-
щий балл КЖ детей 8–12 лет составил 79,1, 13–18 
лет – 79,4 балла. У мальчиков общий балл равнялся 
79,3, у девочек – 79,1. Таким образом, возрастно-по-
ловых различий выявлено не было. В то же время, 
согласно данным большинства отечественных и за-
рубежных ученых, проводивших популяционные ис-
следования КЖ взрослого контингента, ее оценка у 
мужчин выше, чем у женщин [5, 6].

Наибольший интерес представляло изучение 
уровня показателя КЖ школьников в зависимости 
от состояния их здоровья. Как и предполагалось, со-
стояние здоровья ребенка влияет на качество его 
жизни. Так, по нашим данным, общий балл КЖ де-
тей с I группой здоровья составил 83,5, со II группой 
здоровья – 78,8, с III группой – 72,6. Выявлена лю-
бопытная тенденция: девочки с I группой здоровья 
оценивали свое КЖ выше, чем мальчики (86,6 про-
тив 79,1 балла), в то время как среди II группы выяв-
лена обратная тенденция – мальчики оценивали свое 
КЖ выше (82,7 и 75,9 балла соответственно). У детей 
с III группой здоровья показатели уравнивались (72 
балла у мальчиков и 73,1 у девочек). Таким образом, 

Таблица 1
Показатели качества жизни школьников

Аспект КЖ
Оценка, баллы

дети родители

Физическое функционирование 85 79
Эмоциональное функционирование 72 66
Социальное функционирование 86 80
Функционирование в школе 72 64
Общий балл 81 74
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Проблема больных с единственной почкой при 
врожденном ее отсутствии или в результате контр-
латеральной нефрэктомии является одной из акту-
альных в педиатрической нефроурологии. Важность 
ее обусловлена тем, что функциональное состояние 
единственной почки у большинства пациентов бы-
вает значительно нарушено вплоть до хронической 
почечной недостаточности уже в детском возрасте. 
Развитие изменений в почке сопровождается зако-
номерным вовлечением в патологический процесс 
интраренальных сосудов и приводит к изменению 
ангиоархитектоники.

Целью настоящей работы явилось установление 
гемодинамических особенностей единственной поч-
ки врожденного и приобретенного характера у детей 
для разработки принципов своевременной диагно-
стики прогрессирования патологии органов мочевой 
системы.

Исследование ренальной гемодинамики было про-
ведено 77 пациентам: 30 детям с единственной врож-
денной почкой, 35 с единственной почкой вследствие 
контрлатеральной нефрэктомии и 12 здоровым детям 
контрольной группы на базе Областной детской кли-
нической больницы № 1 г. Екатеринбурга. Возраст 
обследуемых детей – от 7 до 14 лет. Все дети были 
разделены на четыре группы: 1-я группа (12,4%) – 8 
детей с единственной гипертрофированной почкой 
без признаков микробно-воспалительного процесса 
в почечной ткани; 2-я группа (49,2%) – 32 ребенка с 
единственной почкой, страдавшие хроническим пи-
елонефритом при отсутствии грубой урологической 
патологии; 3-я группа (29,2%) – 19 детей с един-
ственной почкой, страдавшие вторичным хрониче-
ским пиелонефритом на фоне грубой обструкции 
мочевыводящих путей без признаков хронической 
почечной недостаточности; 4-я группа (9,2%) – 6 де-
тей с единственной почкой и хронической почечной 
недостаточностью.

При допплеровском сканировании оценивалась 
структура сосудистого рисунка почек, его равномер-
ность, наличие участков обеднения или разрежения, 
локация подкапсульных мелких ветвей интраре-
нальных сосудов. Определялись также скоростные и 
резистивные параметры артериального ренального 

Таблица 1
Показатели почечного кровотока на магистральной 
почечной артерии у детей с единственной почкой без 
признаков микробно-воспалительного процесса (M±s)

Показатель 1-я группа Контроль

U’max, м/с 1,24±0,041 0,78±0,02

U’min, м/с 0,41±0,021 0,24±0,01

RI 0,66±0,01 0,68±0,08

1 Статистическая достоверность различий между показателями 
кровотока в сосудах единственной почки и контролем.

кровотока. Числовые характеристики артериального 
ренального кровотока у детей контрольной группы 
соответствовали возрастным нормативам, разрабо-
танным Е.Б. Ольховой [1].

У пациентов с единственной гипертрофирован-
ной почкой без признаков микробно-воспалительно-
го процесса в почечной ткани (1-я группа) при соно-
графии выявлялось увеличение линейных размеров 
органа с соответствующим утолщением паренхимы. 
При допплеровском исследовании определялся нор-
мальный сосудистый рисунок органа без очагов обед-
нения кровотока, который отчетливо прослеживался 
от магистральных сосудов до кортикального слоя па-
ренхимы включительно. Одновременно выявлялось 
повышение скоростных показателей артериального 
ренального кровотока на всех уровнях, резистивная 
характеристика (RI) артериального ренального кро-
вотока сохранялась в пределах нормы (табл. 1).

Отмечено статистически достоверное увеличение 
скоростных характеристик артериального кровотока 
викарно-гипертрофированных единственных почек 
по сравнению с парными почками у детей контроль-
ной группы, при этом резистивные показатели кро-
вотока остаются сохраненными без достоверных из-
менений. Увеличение перфузии почки осуществля-
ется за счет увеличения скорости потока артериаль-
ной крови. На наш взгляд, эти изменения ренальных 
структур носили компенсаторно-приспособитель-
ный характер и не могли расцениваться как патоло-
гические. Для обеспечения нормального функцио-
нирования всего организма происходило увеличение 
массы паренхимы единственной почки и увеличение 
количества протекающей через нее крови.

Во 2-й группе детей с единственной почкой (пи-
елоэктазия до 6 мм, синдром «верхнего рога») также 
определялось увеличение линейных размеров орга-
на. При этом на фоне викарной гипертрофии почки 
выявлялись изменения в паренхиме органа: невыра-
женное диффузное повышение эхогенности, незна-
чительная дилатация чашечно-лоханочной системы, 
отсутствие четкой кортико-медуллярной дифферен-
цировки. При допплеровском исследовании сосуди-
стый рисунок был сохранен во всех отделах почечной 
паренхимы без обеднения кортикального кровотока 
и очагов ишемии. Отмечались умеренно выраженные 
изменения ренального кровотока (табл. 2).
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Как видно из представленных данных, во 2-й 
группе детей гиперперфузия почки сохранялась, но 
изменения почечного кровотока носили более вы-
раженный характер, который заключался в повы-
шении RI до 0,8 на магистральной и до 0,7 на ин-
траренальных артериях на фоне значительного по-
вышения скоростных характеристик артериального 
кровотока, что не соответствует компенсаторным 
проявлениям. Таким образом, повышение перфу-
зии у детей этой группы объясняется увеличением 
нагрузки на единственную почку (по сравнению с 
парным органом), как следствие этого происходи-
ло увеличение притока крови к ней по приносящим 
сосудам. Увеличение RI связано с повышением экс-
травазального давления отечной паренхимы на со-
суды, что приводит к повышению резистентности 
сосудистой стенки.

При ультразвуковом исследовании в 3-й группе 
определялись значительные структурные измене-
ния почки: на фоне увеличения размеров органа ре-
гистрировалась умеренная или выраженная гидро- 
или уретерогидронефротическая трансформация (в 
зависимости от вида порока развития). Контуры по-
чек были нечеткими, имелись выраженные диффуз-
ные изменения паренхимы: отсутствие кортико-ме-
дуллярной дифференцировки, диффузное повыше-
ние эхогенности. При допплерографии у этих паци-
ентов наблюдалось обеднение сосудистого рисунка, 
в проекции кортикального слоя он оказался значи-
тельно обеднен, интраренальные ветви сосудов бы-
ли «раздвинуты» дилатированными фрагментами 

Таблица 2
Показатели почечного кровотока у детей с единственной 

почкой на фоне хронического пиелонефрита в стадии 
клинико-лабораторной ремиссии (M±s)

Показатель 2-я группа Контроль

U
’m

ax
, м

/с

Магистральная 
артерия

1,48±0,131 0,78±0,02

Сегментарные 
артерии

0,92±0,051 0,51±0,1

Междолевые 
артерии

0,56±0,081 0,30±0,06

U
’m

in
, м

/с

Магистральная 
артерия

0,32±0,051 0,24±0,01

Сегментарные 
артерии

0,24±0,041 0,17±0,03

Междолевые 
артерии

0,18±0,031 0,12±0,03

R
I

Магистральная 
артерия

0,78±0,051 0,68±0,08

Сегментарные 
артерии

0,73±0,051 0,64±0,04

Междолевые 
артерии

0,67±0,051 0,60±0,08

1 Статистическая достоверность различий между показателями 
кровотока в сосудах единственной почки и контролем.

Таблица 3
Показатели почечного кровотока у детей с единственной 

почкой на фоне урологической патологии и вторичного 
хронического пиелонефрита (M±s)

Показатель 3-я группа Контроль

U
’m

ax
, м

/с

Магистральная 
артерия

1,78±0,151 0,78±0,02

Сегментарные 
артерии

1,34±0,071 0,51±0,1

Междолевые 
артерии

0,89±0,031 0,30±0,06

U
’m

in
, м

/с

Магистральная 
артерия

0,31±0,061 0,24±0,01

Сегментарные 
артерии

0,26±0,041 0,17±0,03

Междолевые 
артерии

0,19±0,021 0,12±0,03

R
I

Магистральная 
артерия

0,83±0,021 0,68±0,08

Сегментарные 
артерии

0,81±0,041 0,64±0,04

Междолевые 
артерии

0,78±0,071 0,60±0,08

1 Статистическая достоверность различий между показателями 
кровотока в сосудах единственной почки и контролем.

собирательной системы. Выявлялись выраженные 
изменения почечной гемодинамики (табл. 3).

У этой группы пациентов наблюдалось выражен-
ное повышение резистивных характеристик артери-
ального ренального кровотока. При этом значитель-
но была повышена и максимальная скорость артери-
ального кровотока. Такие показатели гемодинамики 
следует расценивать как «напряженные», то есть для 
нормального функционирования органа использу-
ются все резервные гемодинамические возможности, 
а прогрессирование заболеваний сопровождается 
увеличением индекса резистентности, который отра-
жает рост сопротивления в сосудах почек.

У детей 4-й группы определялись резко выражен-
ные изменения ренальных структур. Контуры почек 
во всех случаях были нечеткими, линейные размеры 
органа лишь немного превосходили нормативные 
возрастные показатели. У всех больных наблюдалось 
исчезновение кортико-медуллярной дифференци-
ровки, значительное диффузное повышение эхоген-
ности паренхимы. При проведении допплеровского 
исследования во всех случаях определялось обедне-
ние интраренального сосудистого рисунка, а в про-
екции кортикального слоя он был значительно осла-
блен или достоверно не определялся за счет умень-
шения или отсутствия мелких ветвей сегментарных 
артерий (табл. 4).

Как видно из представленных данных, резистив-
ные показатели в 4-й группе пациентов были не повы-
шены, а скоростные характеристики имели тенденцию 
к снижению. Последнее, видимо, можно расценивать 
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как проявление интраренального шунтирования кро-
ви на юкстагломерулярном уровне в условиях значи-
тельных фибросклеротических изменений паренхи-
мы почки. Следует обратить внимание, что степень 
снижения диастолической скорости была более вы-
раженной, что объясняется тем, что только на высоте 
систолического выброса кровь может пройти через 
оставшиеся функционирующие клубочки, а диасто-
лического давления не хватает для нормальной гемо-
динамики. Таким образом, данные показатели ре-
нального кровотока у детей этой группы должны быть 
расценены как проявления декомпенсации реналь-
ного кровотока со значительным снижением почеч-
ной перфузии.

Итак, результаты дуплексного допплеровского 
сканирования свидетельствуют о том, что у всех 
обследуемых детей с единственной почкой имели 
место изменения внутрипочечной гемодинами-
ки. Ранняя диагностика нефроангиопатий у дан-
ного контингента пациентов позволит проводить 
своевременное назначение адекватной терапии и, 
следовательно, приостановить начавшийся пато-
логический процесс в тубулоинтерстиции и в гло-
мерулярном аппарате почек, который в противном 
случае неизбежно приводит к фиброзу и гломеру-
лосклерозу, потере массы функционирующих не-
фронов и развитию терминальной стадии почечной 
недостаточности [2, 3].
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DOPPLER CHARACTERISTIC OF FORMS OF 
HEMODYNAMIC INSUFFICIENCY OF RENAL BLOOD 
SUPPLY IN CHILDREN WITH UNIQUE KIDNEY
N.A. Khryshcheva, Yu.V. Makarova
Ural State Medical Academy (Ekaterinburg)
Summary – At hemodynamic evaluation in children with a hy-
pertrophied unique kidney without signs of inflammatory pro-
cess it was found that there is the increase in speed parameters 
of blood at vessels of all calibers at a normal resistive index. Dis-
tinctive hemodynamic changes in the unique kidney complicat-
ed with pyelonephritis, at absence of chronic renal insufficiency 
is increase in maximal systolic and minimal diastolic speeds of 
blood and also resistance index. Expressiveness of hemodynamic 
changes in patients with a unique kidney at presence of the uro-
logical pathology complicated with a pyelonephritis and chronic 
renal insufficiency depends on severity and duration of disease. 
At these patients intrarenal hemodynamic parameters have ten-
dency to decrease in arteries of various caliber.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 34–36.

Таблица 4
Показатели почечного кровотока у больных с единственной 

почкой на фоне хронической почечной недостаточности 
(M±s)

Показатель 4-я группа Контроль

U
’m

ax
, м

/с

Магистральная 
артерия

0,62±0,141 0,78±0,02

Сегментарные 
артерии

0,36±0,081 0,51±0,1

Междолевые 
артерии

0,23±0,051 0,30±0,06

U
’m

in
, м

/с

Магистральная 
артерия

0,18±0,051 0,24±0,01

Сегментарные 
артерии

0,11±0,031 0,17±0,03

Междолевые 
артерии

0,07±0,021 0,12±0,03

R
I

Магистральная 
артерия

0,70±0,05 0,68±0,08

Сегментарные 
артерии

0,63±0,05 0,64±0,04

Междолевые 
артерии

0,59±0,05 0,60±0,08

1 Статистическая достоверность различий между показателями 
кровотока в сосудах единственной почки и контролем.
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Несмотря на успехи теоретической и практиче-
ской нефрологии, почечная заболеваемость отлича-
ется высокой тенденцией к росту, оставаясь второй 
по частоте патологией детского возраста в мире и 
России [2, 8, 9]. С учетом склонности к хроническому 

течению заболеваний органов мочевой системы [7], 
неблагоприятного прогноза большинства из них, ис-
следование особенностей заболеваний почек, в част-
ности пиелонефрита, остается необходимым.

С целью выявления особенностей течения забо-
леваний почек проведено катамнестическое наблю-
дение больных пиелонефритом.

Прослежен катамнез 122 детей с пиелонефритом 
(40 мальчиков и 82 девочки). Острый пиелонефрит 
зарегистрирован в 2 наблюдениях, хронический на 
фоне различных пороков и аномалий развития и ме-
таболических нарушений – в 120 (табл. 1).

В единичных случаях встретились подковообраз-
ная почка, дивертикул верхней чашечки почки, экс-
трофия мочевого пузыря с эписпадией, полип уретры, 
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первом году жизни (на фоне врожденного гидронефро-
за), а также в раннем и дошкольном возрасте (табл. 2).

Преобладали случаи латентного пиелонефрита, 
особенно в группе с пятнадцатилетним анамнезом 
(66,7±7,5%). Также в этой группе было больше на-
блюдений в стадии ремиссии (15,4±5,8%). Соответ-
ственно больных с непрерывно-рецидивирующим 
течением (больше 4 рецидивов в год), рецидивирую-
щим (1–2 рецидива в год) и редкими рецидивами (1 
раз за несколько лет) оказалось меньше. У 1 ребенка 
через 10 лет ремиссии развился острый интерстици-
альный нефрит с явлениями острой почечной недо-
статочности на фоне кетоацидотической комы впер-
вые выявленного сахарного диабета I типа (табл. 3).

Длительность заболевания существенно не вли-
яла на физическое развитие детей. Так, нормальное 
физическое развитие через 5 лет заболевания отме-
чено в 59,1±10,5%, через 10 лет – в 57,1±7,1%, через 
15 лет – в 51,7±8,4% случаев. В то же время отклоне-
ния в физическом развитии (повышенная или высо-
кая масса тела при нормальном, повышенном или 
сниженном росте, сниженная или низкая масса тела 
при нормальном или сниженном росте, высокий или 
низкий рост) отмечены через 5 лет – у 9 (40,9±10,5%), 
через 10 лет – у 21 (42,9±7,1%), через 15 лет – у 15 
(42,9±8,4%) пациентов.

С увеличением длительности заболевания умень-
шалась частота жалоб, связанных с интоксикацией 
(бледность, вялость, утомляемость): через 5 лет – 33,3%, 
через 10 лет – 37,0%, через 15 лет – 15,4%, а также 
на боли в животе: через 5 лет – 26,2%, через 10 лет – 
26,0%, через 15 лет – 20,5%. Увеличивалось количе-
ство детей, предъявлявших жалобы на боли в пояс-
ничной области (16,7, 17,8 и 33,3%), головные боли 
(7,1, 5,5 и 17,9%), отеки век (16,7, 11,0 и 20,5% соот-
ветственно). В то же время увеличивалось количество 
детей, не предъявлявших жалобы (9,5, 17,8 и 33,3%).

Частота повышенного артериального давления 
нарастала с увеличением длительности заболевания: 
через 5 лет – 7,1±3,9%, через 10 лет – 16,4±4,3%, че-
рез 15 лет – 23,1±6,7% наблюдений, причем рост шел 
за счет выраженных форм артериальной гипертензии 
(10,3±4,8%) [1, 6, 9, 10]. Соответственно нарастала 
и частота регистрации ангиопатии сетчатки: через 5 
лет – 21,7±8,6%, через 10 лет – 39,1±7,2%, через 15 
лет – 55,0±11,1% случаев.

Таблица 1
Фоновые состояния у детей с пиелонефритом

Фоновое состояние
Число наблюдений

абс. %

Нейрогенные дисфункции мочевого 
пузыря

 70 58,3±4,5

Дисметаболическая нефропатия  69 57,5±4,5
Врожденный гидронефроз  33 27,0±4,0
Нефроптоз  26 21,3±3,7
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс  25 20,5±3,7
Синдром Фрейли 141  9,0±2,6
Миелодисплазия  10  8,2±2,5
Удвоение чашечно-лоханочной 
системы

  8  6,6±2,2

Дистопия почек   7  5,7±2,1
Мочекаменная болезнь   4  3,3±1,6
Гипоплазия почки   4  3,3±1,6
Пиелоэктазия   4  3,3±1,6
Кистозная дисплазия   4  3,3±1,6
Мультикистоз   3  2,5±1,4
Солитарная киста   2  1,6±1,1

Таблица 2
Возраст детей в дебюте пиелонефрита

Возраст, годы
Число наблюдений

абс. %

до 1  54 44,3±4,5
1–2  19 15,6±3,3
3–6  32 26,2±4,0
7–10  12  9,8±2,7
11–15   5  4,1±1,8

Всего: 122 100,0

папиллярная опухоль мочевого пузыря, эктопия удво-
енного устья мочеточника.

Хронический пиелонефрит у обследованных ча-
ще развивался на фоне врожденного гидронефроза, 
нефроптоза, пузырно-мочеточникового рефлюкса, 
синдрома Фрейли. Следует отметить, что 38 больных 
(31,1±4,2%) имели сочетание нескольких аномалий 
развития мочевой системы, функциональных и мета-
болических нарушений [3, 11, 12].

Высокая частота нейрогенных дисфункций моче-
вого пузыря (83,3±4,1%) обусловлена как наслоени-
ем на них микробно-воспалительного процесса, так 
и развитием нарушений функций мочевого пузыря 
на фоне воспалительных заболеваний мочевой си-
стемы [4]. При уродинамическом обследовании вы-
явлены различные типы дисфункций мочевого пузы-
ря: гиперрефлекторный (33 ребенка – 39,3±5,3%), 
гипорефлекторный (20 детей – 23,8±4,6%), гиперто-
ничный (26 детей – 30,9±5,0%), гипотоничный (36 
детей – 42,9±5,4%) и гиперсенсорный (3 ребенка – 
3,6±2,0%). При этом наиболее частое сочетание 
этих нарушений встречалось в виде гиперрефлек-
торного и гипертоничного мочевого пузыря (21 
случай – 25,0±4,7%), гипорефлекторного и гипото-
ничного мочевого пузыря (17 случаев – 20,2±4,4%).

Высокий удельный вес среди факторов, вызываю-
щих нарушение уродинамики, занимают дисметабо-
лические нефропатии [5], которые были диагности-
рованы у 69 детей (56,6±4,5%) – преимущественно 
в виде оксалатной кристаллурии у 45 (65,2±5,7%) и 
оксалатно-уратной кристаллурии у 22 (31,9±5,6%) 
больных. Уратная кристаллурия встречалась гораздо 
реже – 2 наблюдения (2,9±2,0%).

Давность заболевания до 5 лет зарегистрирована у 
42, до 10 лет – у 73, до 15 лет – у 39, до 20 лет – у 6 па-
циентов. Вторичный пиелонефрит чаще развивался на 
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Почти у половины детей (45,5±6,1%) через 10 лет 
отмечалось снижение концентрационной функции 
почек (по пробе Зимницкого). Также выявлено сни-
жение канальцевой реабсорбции – у 22,2±7,9% па-
циентов через 15 лет заболевания. Частота повыше-
ния уровня креатинина, мочевины сыворотки крови 
и снижения клубочковой фильтрации существенно 
не менялась в течение всего срока наблюдения.

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) 
развилась у 7 больных, что составило 5,7±2,1%. У 3 
детей с вторичным пиелонефритом на фоне пузыр-
но-мочеточникового рефлюкса ХПН по тубулярному 
типу развилась в возрасте 5 (2 случая) и 11 (1 случай) 
лет с соответствующей длительностью болезни. То-
тальная форма ХПН сформировалась у 2 детей с вто-
ричным пиелонефритом на фоне миелодисплазии 
и пузырно-мочеточникового рефлюкса в 8 и 14 лет. 
У одного больного в 20 лет на фоне двухстороннего 
уретерогидронефроза, удвоения одной почки, тетра-
ды Фалло (оперированной) с 5-летнего возраста ре-
гистрировалась тубулярная, а с 15-летнего – тоталь-
ная форма ХПН. Девочка с пиелонефритом на фоне 
поликистоза почек рецессивного типа, страдавшая 
почечной недостаточностью с 5 лет, умерла в 10-лет-
нем возрасте.

Таким образом, среди 122 детей с пиелонефритом, 
развившимся на фоне нейрогенных дисфункций мо-
чевого пузыря, дисметаболических нефропатий и раз-
личных аномалий мочевой системы, отмечалось уве-
личение количества больных с латентным течением 
заболевания (до 66,7% через 15 лет) и с соответству-
ющим уменьшением частоты жалоб, связанных с ин-
токсикацией, либо с их полным отсутствием, а также с 
увеличением частоты жалоб на боли в поясничной об-
ласти, головные боли, отеки век. Длительность заболе-
вания существенно не влияла на физическое развитие 
пациентов. Обращал на себя внимание рост частоты 
регистрации повышенного артериального давления с 
увеличением длительности заболевания и снижени-
ем канальцевых функций почти в половине наблю-
дений через 10 лет. Высокая частота (5,7%) хрониче-
ской почечной недостаточности у детей обусловлена 
формированием пиелонефрита на фоне выраженных 
обструктивных состояний, связанных с врожденными 
аномалиями развития мочевыделительной системы.
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KATAMNESIS MONITORING IN CHILDREN 
AFTER PYELONEPHRITIS
A. Ni, V.N. Luchaninova
Vladivostok State Medical University
Summary – Suggested katamnesis evaluation in 122 children 
with pyelonephritis. The increase in amount of patients with la-
tent disease, growth of frequency of the raised arterial pressure in 
progressing disease, decrease kidneys canals functions in almost 
in half of cases in 10 years was found. High frequency of chronic 
renal insufficiency in children is caused by pyelonephritis devel-
opment secondary to congenital renal anomalies.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 36–38.

Таблица 3
Распределение детей в зависимости от длительности и течения пиелонефрита

Вариант течения

Длительность

5 лет 10 лет 15 лет

абс. % абс. % абс. %

Латентное 20 47,6±7,7 30 41,1±5,8 26 66,7±7,5
Непрерывно-рецидивирующее  5 11,9±5,0 11 15,1±4,2  2  5,1±3,5
Рецидивирующее 10 23,8±6,6 20 27,4±5,2  3  7,7±4,3
Редкие рецидивы  6 14,3±5,4  8 11,0±3,6  2  5,1±3,5
Ремиссия  1  2,4±2,3  4  5,5±2,7  6 15,4±5,8

Всего: 42 100,0 73 100,0 39 100,0
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Несмотря на несомненные успехи, достигнутые 
в борьбе с инфекционными заболеваниями в мире, 
роль инфекционного фактора в патологии человека 
остается доминирующей. В инфекционной патоло-
гии человека диареи являются одной из актуальных 
проблем. При этиологической расшифровке диагно-
зов острых кишечных инфекций выявляется их по-
лиэтиологичность, когда заболевание могут вызывать 
простейшие, бактерии или вирусы. В последние годы 
все большее распространение принимают инфекци-
онные диареи вирусного происхождения, с преобла-
данием ротавирусной инфекции (РИ) [1, 2, 4].

Заболеваемость острыми кишечными инфекци-
ями (ОКИ) неустановленной этиологии в структуре 
прочих острых кишечных инфекций на протяжении 
изучаемых лет занимала лидирующее положение – 
от 67,1% в 1998 г. до 80,3% в 2003 г. В многолетней 
динамике заболеваемости ОКИ неустановленной 
этиологии прослеживалась стабильная тенденция к 
росту с темпом прироста +0,07%. При проведении 
корреляционного анализа между заболеваемостью 
ОКИ неустановленной этиологии и заболеваемостью 
РИ прослежена прямая сильная достоверная связь 
(ρ=0,73, t=3,37), то есть на данные группы инфекций 
действовали единые факторы (рис. 1).

При анализе форм годовой динамики заболевае-
мости ОКИ неустановленной этиологии установле-
но, что в анализируемые годы преобладала сезонная 
форма заболеваемости (49,3±15,07%), на втором ран-
говом месте была круглогодичная (45,9±15,02%), на 
третьем – вспышечная форма (4,8±4,62%).

При РИ также преобладала сезонная форма забо-
леваемости, что свидетельствовало об активном дей-
ствии периодически возникающих факторов на обе 
группы инфекций. Однако при вычислении коэффи-
циента корреляции рангов достоверной зависимости 
каждой из форм заболеваемости РИ и ОКИ неуста-

новленной этиологии между собой не обнаружено, 
что говорило о разнородности действующих факто-
ров для данных инфекций.

Таким образом, на фоне общих для РИ и ОКИ не-
установленной этиологии постоянно действующих 
причинных факторов, обусловивших стабильную 
тенденцию к росту, для них не установлено действия 
единых, периодически появляющихся и случайных 
причинных факторов.

Эпидемические вспышки, являясь проявлением 
действия случайных факторов, отражают общую и 
сезонную активность эпидемического процесса, по-
скольку возникают в основном за счет действия глав-
ных (первичных) путей передачи возбудителя инфек-
ции [3].

За 1993–2004 гг. на территории г. Владивостока за-
регистрировано 66 эпидемических вспышек ОКИ, в 
том числе: ротавирусной этиологии – 50,0±6,2%, без 
установленного возбудителя – 45,5±6,1%, вызван-
ных галофильными вибрионами – 4,5±2,6% и услов-
но-патогенной микрофлорой – 3,0±2,1%.

При помесячном распределении эпидемических 
вспышек за анализируемые годы установлено, что 
наибольшее число вспышек РИ регистрировалось в 
холодное время года (преимущественно в феврале – 
апреле и октябре – ноябре), что суммарно составило 
87,9±5,7% от числа зарегистрированных вспышек 
этой инфекции. При помесячном распределении 
вспышек ОКИ неустановленной этиологии на долю 
вспышек, возникших в холодное время года, при-
шлось 66,7±8,6% случаев регистрации.

Известно, что РИ проявляется не только мани-
фестными клиническими формами, но и возможнос-
тью вирусоносительства, в связи с чем на территории 
Владивостока было проведено изучение циркуляции 
ротавирусов среди населения. Обследование носило 
выборочный характер и проводилось у больных ОКИ 
при наличии клиники ротавирусной инфекции у всех 

Рис. 1. Динамика заболеваемости ОКИ неустановленной 
этиологии и РИ в г. Владивостоке в 1993–2004 гг.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



40

детей до 2 лет, заболевших ОКИ, а также у больных 
ОКИ при наличии в эпидемиологическом анамнезе 
факта употребления сырой воды или бахчевых куль-
тур. В результате установлено, что в 1999–2004 гг. ча-
стота обнаружения ротавирусов у больных ОКИ в 
среднем составила 27,3±0,7% (от 20,9±2,3% в 2000 г. 
до 31,5±1,4% в 2001 г.).

Наличие антигенов ротавирусов у здоровых лиц, 
обследованных с профилактической целью, свиде-
тельствовало о циркуляции этих возбудителей среди 
взрослого населения и подтверждало их эпидемиоло-
гическую значимость как возможных источников и 
резервуара инфекции. Положительные находки сре-
ди указанных лиц имели место в 8,5±0,75% случаев 
(от 1,4±0,6% в 2004 г., до 26,4±3,0% в 2001 г.), досто-
верной корреляционной зависимости между заболе-
ваемостью РИ, как и ОКИ неустановленной этиоло-
гии, и уровнем вирусовыделительства у здоровых лиц 
не обнаружено.

В очагах среди контактных количество лиц с по-
ложительными результатами обследования в среднем 
было 18,6±1,0% (от 9,0±1,5% в 2004 г. до 40,0±2,7% в 
2001 г.), причем в годы подъема заболеваемости РИ 
(1999 и 2001) удельный вес контактных, у которых 
обнаруживались антигены ротавирусов, был наи-
большим.

Учитывая, что при ретроспективном эпидемиоло-
гическом исследовании помимо зарегистрированной 
вспышечной заболеваемости выявлена «скрытая», 
недиагностированная вспышечная заболеваемость, 
проведен корреляционный анализ между заболевае-
мостью РИ и уровнем вспышечной заболеваемости. 
Между заболеваемостью РИ и суммарной вспышеч-
ной заболеваемостью данной инфекцией прослежена 
прямая сильная достоверная связь (ρ=0,82, t=3,2), то 
есть действительно вспышечная заболеваемость отра-
жала активность эпидемического процесса, что было 
обусловлено общностью путей распространения.

Вспышки РИ наблюдались в дошкольных образо-
вательных учреждения города, а также в детских ста-
ционарах (2001, 2004 г.) и в детском оздоровительном 
учреждении (2001 г.). Преобладал контактно-бытовой 
тип вспышек, который реализовался через контами-
нированные ротавирусами предметы обстановки, 
игрушки, руки персонала дошкольных образователь-
ных учреждений и детских стационаров. Вторым по 

частоте был пищевой путь передачи за счет вторич-
ного загрязнения готовой продукции в пищеблоках 
дошкольных образовательных учреждений инфици-
рованным ротавирусами персоналом (от 0 до 50% в 
2000 г.). В отдельные годы регистрировались вспышки 
со смешанным путем передачи (в 1999 г. – пищевого с 
присоединением контактно-бытового, в 2001 г. – вод-
ного с присоединением контактно-бытового).

Учитывая высокий удельный вес вспышечной за-
болеваемости РИ и частое ее распространение в ор-
ганизованных детских коллективах контактно-бы-
товым путем при активном участии персонала, нами 
совместно с врачами-инфекционистами амбулатор-
но-поликлинического звена в дошкольных образова-
тельных учреждениях г. Владивостока апробирована 
и внедрена методика санации коллективов при угро-
зе распространения РИ.

При формировании групповой и вспышечной за-
болеваемости в детских образовательных учрежде-
ниях, охватывающей разные группы, во-первых, ис-
ключалось действие общих (водного, пищевого) пу-
тей распространения инфекции; во-вторых, рассма-
тривалась гипотеза о возможности распространения 
РИ внутри учреждения контактно-бытовым путем, в 
том числе с вовлечением персонала. В таких случаях 
при невозможности обследования на наличие анти-
генов ротавирусов всех сотрудников был применен 
комплекс мероприятий, позволяющий не допустить 
дальнейшего распространения инфекции. Для это-
го обследовались лица, обслуживающие детей в по-
раженных группах, и сотрудники пищеблока на на-
личие антигенов ротавирусов. При положительных 
результатах обследования вирусовыделители отстра-
нялись от работы и направлялись в поликлиники по 
месту жительства для решения вопроса о диагнозе и 
лечении. Всем остальным сотрудникам после инди-
видуального осмотра и консультации врачом-инфек-
ционистом назначалась санация, предусматриваю-
щая адсорбенты (полифепан, гумивит, смекта и др.), 
биопрепараты (бифидумбактерин, бификол и т.д.) и 
витамины (поливитамины, аскорбиновая кислота).

В это время за детьми устанавливалось клини-
ческое наблюдение, вносились коррективы в диету. 
Она была максимально приближена к диете 4б, ког-
да исключались продукты, усиливающие гниение и 
брожение в кишечнике, вводились кисели, хорошо 

Таблица 1
Результаты исследования эффективности применения санации коллективов для ликвидации вспышек РИ

№

Численный состав 
учреждений

В
ре

м
я 

су
щ

е-
ст

во
ва

н
и

я 
оч

аг
а

Выявлено больных и носителей
Участвовало 

в санации
Наличие повторных 
случаев заболевания

сотруд-
ников

детей

сотруд- 
ников

детей сотруд-
ников

детей
сотруд-
ников

детей

абс. % абс. %

1 64 283 17 дней 3  4,7 8 2,8 61 275 0 0

2 58 225 16 дней 1  1,7 6 2,7 0 0 1 7

3 24 118 12 дней 8 33,3 3 2,5 0 0 6 7
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разваренные каши на 1/3 молока, кисло-молочные 
продукты, в том числе содержащие живые биокуль-
туры, и т.д. Врач-педиатр назначал и контролировал 
прием детьми поливитаминов и общеукрепляющих 
препаратов.

Дезинфекция в этот период проводилась как при 
вирусном гепатите А, вводилось обязательное ультра-
фиолетовое облучение помещений групповых ячеек.

Для доказательства эффективности применения 
методики проведено исследование в трех дошколь-
ных образовательных учреждениях, где в 2001 г. были 
зарегистрированы вспышки РИ. В результате сана-
ции 61 сотрудника и 275 детей одного учреждения 
повторных случаев заболевания во время вспышки и 
в последующие месяцы не зарегистрировано (табл. 1), 
в то время как в двух других учреждениях, где не при-
меняли данную методику, в последующий месяц воз-
никли повторные вспышки РИ, в результате которых 
были поражены 9,6% сотрудников (7 из 73) и 4,2% 
детей (14 из 334).

Применение метода санации коллективов в по-
следующие годы сократило среднее время существо-
вания очага РИ (с 11,8 дня в 2001 г. до 9,3 дня в 2004 г.). 
Во всех случаях применения методики в указанных 
учреждениях после курса санации не возникало по-
вторных случаев заболевания детей и сотрудников в 
течение ближайших месяцев.

Таким образом, в период «времени риска» воз-
никновения эпидемических вспышек ротавирусной 
инфекции целесообразно при формировании груп-
повой заболеваемости острыми кишечными инфек-
циями, распространяющейся контактно-бытовым 

путем, примененять методики санации коллекти-
ва дошкольного образовательного учреждения для 
оздоровления возможных источников инфекции и 
укрепления неспецифической резистентности со-
трудников и детей.
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INTESTINAL INFECTIONS MORBIDITY BY UNKNOWN 
ETHIOLOGY AND ROTAVIRUS INFECTION 
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T.T. Tarasenko, N.I. Baranov
Territorial Center of Rospotrebnadzor in Primorsky Krai, 
Vladivostok State Medical University, Center of Hygiene and 
Epidemiology in Primorsky Krai (Vladivostok)
Summary – In human infectious pathology diarrheas are an actual 
problem. In long-term dynamics of morbidity by acute intestinal 
infections of the unknown etiology the stable increasing with rate 
of gain of +0.07% is found. Taking into consideration the high 
densities of sporadic morbidity by rotavirus infection in few of 
children’s preschool institutions of Vladivostok the sanitation 
tactics in case of its potential distribution had been introduced.
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Несмотря на значительные успехи, достигнутые в 
настоящее время в диагностике и лечении заболева-
ний органов дыхания, пневмония остается одной из 
актуальных проблем педиатрии и здравоохранения 
в целом [1, 6, 8]. Огромное значение при разработ-
ке новых, патогенетически обоснованных методов 
терапии в настоящее время приобретают знания о 
взаимодействиях и связях между макромолекулами 
и веществами, участвующими в реализации патоло-
гических реакций и оказывающими повреждающее 
действие на клетки и ткани организма. При этом 

большое внимание уделяется комплексному изуче-
нию биологически активных веществ в совокупности 
с маркерами вызываемых ими процессов.

Известно, что реализация воспаления при пнев-
монии осуществляется в результате сложного взаи-
модействия между структурными клетками респи-
раторного тракта, эффекторными клетками крови и 
продуцируемыми ими соединениями, к числу кото-
рых относят оксид азота (NO), являющийся универ-
сальным посредником многих физиологических про-
цессов, и белок острой фазы воспаления – α1-кислый 
гликопротеин [2, 4, 5, 10, 13].

Особое место в развитии воспалительных реакций 
принадлежит апоптозу, или генетически детерми-
нированной гибели клеток [3, 7, 9, 12]. Механизмы, 
вовлекающие в апоптоз эпителиальные клетки при 
воспалительном повреждении легочной ткани, еще 
недостаточно изучены. В последние годы интенсив-
но изучается возможность индукции апоптоза через 
специализированные рецепторы. К этим рецепторам 
относится, в частности, Fas-рецептор (CD95). Из-
вестно, что взаимодействие Fas-рецептора и его ли-
ганда приводит к активации гибели клеток, экспрес-
сирущих этот рецептор на своей поверхности [9, 11]. 
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Взаимосвязь между уровнями метаболитов NO, 
α1-кислого гликопротеина и апоптозом эффекторных 
клеток крови изучалась при помощи стандартных 
методов описательной, параметрической и непара-
метрической статистики с использованием критерия 
Стьюдента, критериев Краскел-Уоллиса и Дана. Был 
проведен многофакторный корреляционный ана-
лиз с расчетом коэффициента корреляции Пирсона, 
ошибки коэффициента корреляции, многофактор-
ный регрессионный и дисперсный анализ с оценкой 
степени влияния факторов на моделируемый пара-
метр [8].

У детей с тяжелыми клиническими формами 
пневмоний содержание метаболитов NO в КВВ пре-
вышало показатели здоровых сверстников в 2,6 раза 
и составило 6,89±0,31 µМ/мл. Концентрация α1-кис-
лого гликопротеина в экспиратах была увеличена до 
10,45±0,74 нг/мл, что в 6,7 раза выше показателей 
контрольной группы. Представленность CD95 на 
эффекторных клетках крови в этот период у наблю-
даемых детей равнялась 35,9±2,3%, что также значи-
тельно превышало показатели контроля.

При анализе числовых характеристик (средних 
значений, 95% доверительного интервала для сред-
них значений, минимальных и максимальных зна-
чений, размаха, стандартных отклонений и ошибки, 
а также коэффициентов асимметрии и эксцесса) мы 
убедились, что все переменные имели распределения, 
близкие к нормальному. Данную закономерность 
можно связать с тем фактом, что в проведенном ис-
следовании имела место примерная симметричность 
минимальных и максимальных величин относитель-
но среднего значения, коэффициенты асимметрии и 
эксцесса не превышали 2 по абсолютной величине. 
Таким образом, препятствий к применению корреля-
ционного и регрессионного анализа не было.

Из данных корреляционной матрицы следо-
вало, что максимальный коэффициент корреля-
ции (r= 0,98±0,06) установлен между содержанием 
в КВВ α1-кислого гликопротеина – белка острой 
фазы воспаления – и уровнем метаболитов NO, что 
свидетельствовало о наличии прямой сильной связи 
между данными показателями. Также была выявлена 
сильная прямая корреляционная связь между пред-
ставленностью рецептора наследственно-детерми-
нированной гибели клеток (CD95) и уровнями NO и 
α1-кислого гликопротеина в конденсате выдыхаемого 
воздуха (r = 0,93±0,05 и 0,87±0,05 соответственно). 
На наличие сильной взаимосвязи между CD95 и со-
держанием нитрит-аниона и α1-кислого гликопро-
теина в КВВ указывал и коэффициент корреляции, 
полученный с помощью канонического анализа, – 
r = 0,947±0,092.

Учитывая обнаруженные сильные прямые и зна-
чимые корреляционные связи между представлен-
ностью CD95 на клетках крови и уровнями метаболи-
тов NO и α1-кислого гликопротеина в экспиратах, мы 
посчитали необходимым оценить и степень влияния 

В литературе обсуждается существование самосто-
ятельного нитроксидчувствительного сигнального 
пути для апоптоза. Установлено, что оксид азота при 
воспалении проявляет амбивалентные свойства от-
носительно индукции генетически детерминирован-
ной гибели клеток. Его содержание может влиять на 
жизнеспособность макрофагов, нейтрофилов и дру-
гих эффекторных клеток, увеличивая или уменьшая 
ее [10]. Механизм переключения между прямо про-
тивоположными эффектами NO в настоящее время 
неизвестен и требует дальнейшего изучения. Остают-
ся неясными механизмы взаимосвязи между этим со-
единением, α1-кислым гликопротеином и Fas-зави-
симым апоптозом эффекторных клеток крови у детей 
с воспалительными изменениями легочной ткани, не 
определена информативность исследования данных 
биомаркеров в педиатрической практике, не уста-
новлена прогностическая значимость происходящих 
изменений.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние взаимосвязи между метаболизмом эндогенного 
NO, изменением продукции α1-кислого гликопро-
теина и представленностью CD95-антигенной де-
терминанты на эффекторных клетках крови у детей с 
тяжелыми формами пневмоний.

Проведено изучение конденсата выдыхаемого 
воздуха (КВВ) и сыворотки крови у 48 детей в воз-
расте от 6 до 15 лет с тяжелым клиническим течени-
ем пневмонии. Диагноз заболевания выставлялся на 
основании типичной клинико-рентгенологической 
картины в соответствии с классификацией, принятой 
в Российской Федерации в 1981 г., и с учетом допол-
нений 1995 г. Критериями тяжести служили характер 
и распространенность воспалительного процесса в 
легких, наличие осложнений, степень выраженно-
сти симптомов интоксикации, острой дыхательной 
и сердечно-сосудистой недостаточности, нарушения 
системы гемостаза и кислотно-основного состояния. 
Контрольная группа – 20 здоровых детей.

Об уровне образования NО у больных судили 
по стабильному продукту его аэробного окисле-
ния – нитрит-аниону. Содержание метаболитов NO 
определяли колориметрическим методом при по-
мощи реактива Griess. КВВ (экспират) в качестве 
материала для изучения был выбран в связи с про-
стотой сбора как у пациентов с самостоятельным 
дыханием, так и у находящихся на искусственной 
вентиляции легких. В последнем случае экспират 
собирали из системы дыхательного контура (на вы-
дохе). Количественную оценку проводили при 540 
нм на спектрофотометре Мiсrорlate Rеаdеr МК 600 
(Dunatech, Швейцария). Концентрацию α1-кисло-
го гликопротеина в крови изучали методом имму-
ноферментного анализа по методике, описанной 
E. Engvall. Определение представленности CD95 на 
эффекторных клетках крови проводили методом 
иммунофлюоресценции при помощи набора моно-
клональных антител «Клоноспектр».
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факторов – содержания метаболитов NO и α1-кисло-
го гликопротеина в КВВ на параметр CD95 (Fas-за-
висимый апоптоз).

По характеру полученной зависимости между 
уровнем CD95 и показателями изучаемых био-
логических маркеров можно было предположить, 
что модель носит линейный характер. Для реше-
ния поставленной задачи методом пошагового ре-
грессионного анализа было составлено уравнение 
регрессии для параметра CD95. Отбор значимых 
факторов для включения в модель проведен нами 
при уровне F=1, что обеспечивало высокую значи-
мость коэффициентов. В результате установлено, 
что коэффициенты модели показателей уровня ни-
трит-аниона и α1-кислого гликопротеина являлись 
значимыми и достоверными. Модель для параме-
тра CD95 имела вид:

CD95 = –32,3 + 15,47 × АКГП – 10,8 × NO,

где АКГП – α1-кислый гликопротеин.
В результате дисперсионного анализа установле-

но, что по коэффициенту детерминации (RI=89,71%) 
модель можно считать в высокой степени информа-
тивной. Вклад факторов, включенных в модель (Re-
gress=3918797), составлял 89,7% от общей суммы 
квадратов отклонений прогнозируемого параметра 
CD95 (Total=4368108), а 10,3% вклада вносили не-
учтенные (случайные) факторы. По величине полу-
ченного критерия Фишера и уровня его значимости 
модель следует признать высоко достоверной.

Степень влияния NO и α1-кислого гликопротеина 
на уровень Fas-зависимого апоптоза у детей с тяже-
лой пневмонией рассчитывалась по величине стан-
дартизированных коэффициентов регрессии ВЕТА 
по формуле:

Кj = [100 × ВЕТАj/Σ | ВЕТАj|] × R2,

результаты выражались в процентах.
Исследование показало, что наибольшее влия-

ние на уровень процессов Fas-зависимого апопто-
за эффекторных клеток крови у детей с тяжелым 
клиническим течением пневмонии оказывает со-
держание в КВВ белка острой фазы воспаления – 
α1-кислого гликопротеина (Кj=59,4%), влияние уров-
ня метаболитов NO на данный процесс в 2 раза ниже 
(Кj=30,2%).

Таким образом, в результате проведенного ис-
следования было установлено, что развитие тяжелых 
форм воспаления легких у детей сопровождается по-
вышением содержания в КВВ метаболитов оксида 
азота и α1-кислого гликопротеина, также активаци-
ей процессов Fas-зависимого апоптоза эффекторных 
клеток крови. При этом между уровнем метаболитов 
NO, содержанием α1-кислого гликопротеина в КВВ и 
представленностью CD95 в крови у детей с тяжелыми 
пневмониями существуют сильные прямые корре-
ляционные связи. Анализ показал, что определение 
содержания метаболитов NO и α1-кислого гликопро-

теина в конденсате выдыхаемого воздуха позволяет с 
высокой долей вероятности судить о состоянии Fas-
зависимого апоптоза клеток крови и, следовательно, 
о прогнозе и исходе заболевания. При этом, учитывая, 
что наибольшее влияние на Fas-зависимый апоптоз 
при данной патологии оказывает содержание α1-кис-
лого гликопротеина в КВВ, определение данного по-
казателя можно рекомендовать к использованию в 
прогностических целях у больных с тяжелыми фор-
мами пневмоний.

Литература

 1.  Каганов С.Ю. // Рос. вестн. перинатологии и педиа-
трии. – 2003. – № 3. – С. 9–16.

 2.  Марков Х.М. // Рос. вестн. перинатологии и педиа-
трии. – 2000. – № 4. – С. 43–47.

 3.  Маянский А.Н., Маянский Н.А., Абадажи М.А., За-
славская М.Н. // Журнал микробиологии. – 1997. – 
№ 2. – С. 88–94.

 4.  Пухальский А.А., Шмарин Г.Б., Лютов А.Г. и др. 
// Бюл. эксп. биол. и мед. – 2001. – Т. 131, № 5. – 
С. 564–567.

 5.  Узунова А.Н., Красовская Е.В. // Педиатрия. – 
2003. – № 5. – С. 8–11.

 6.  Чучалин А.Г. // РМЖ. – 2004. – Т. 12, № 2. – 
С. 53–59.

 7.  Ярилин А.А. // Пат. физиол. и эксп. мед. – 1998. – 
№ 2. – С. 38–48.

 8.  Юнкеров В.И., Григорьев С.Г. Математико-ста-
тистическая обработка данных медицинских ис-
следований. – СПб. : ВмедА, 2002.

 9.  Alves D.W., Kennedy M.T. // Curr. Opin. Pulm. Med. – 
2004. – Vol. 10, No. 3. – P. 166–170.

10.  Behnia М., Robertson К.А. et al. // Chest. – 2000. – 
No. 117. – Р. 1771–1777.

11.  Boyd C.S., Cadenas E. // Biol. Chem. – 2002. – Vol. 383, 
No. 3–4. – P. 411–423.

12.  Doskeis G.A., Borgers V.M. // Allergy. – 2003. – Vol. 2, 
No. 2. – P. 161–167.

13.  Matute-Bello G., Winn R.K., Jonas M. et al. // Am. J. 
Pathol. – 2001. – Vol. 158, No. 1. – P. 153–161.

Поступила в редакцию 20.07.05.

INFLAMMATORY BIOMARKERS AND 
FAS-DEPENDENT APOPTOSIS AT SEVERE 
PNEUMONIA IN CHILDREN
T.A. Shumatova, N.G. Prikhodchenko
Vladivostok State Medical University
Summary – For the evaluation of the correlation between endo-
gen nitric oxide metabolism, change of production of α1-acid 
glycoprotein and Fas-dependent apoptosis at severe pneumonia 
at 48 children the investigation of the condensate of exhaled air 
and blood serum was done. It is found, that the contents of in-
flammatory biomarkers in the condensate has been increased at 
all patients. Expression amplification of Fas-receptor on effector 
blood cells is registered. Multifactorial regression and dispersion 
analysis has shown that there is strong direct correlation between 
levels of nitric oxide metabolites and α1-acid glycoprotein and 
CD95 in blood. The greatest influence on intensity of the Fas-
dependent apoptosis has the level of the α1-acid glycoprotein.
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Последние десятилетия характеризуются повсе-
местным неуклонным ростом распространенности, 
нарастанием тяжести течения аллергических заболе-
ваний, в патогенезе которых вовлечены клетки им-
мунной системы, регуляторные молекулы (цитокины 
и хемокины) и соответствующие рецепторы [3, 5, 8, 
9]. В аллергологии особенно быстро обновляются и 
расширяются представления о молекулярно-клеточ-
ных механизмах аллергических реакций, ведется по-
иск новых патогенетически обоснованных методов 
терапии и профилактики болезней. Отличительным 
признаком аллергических заболеваний является изме-
ненный, специфически направленный ответ против 
определенного антигена. Аллергические реакции по 
классификации P. Gell и R. Coombs (1969) разделяют 
на четыре типа [1]. Первые три типа опосредованы со-
ответствующими антителами. В процессе индукции 
синтеза антител участвуют антигенпрезентирующие 
клетки (макрофаги, дендритные клетки, В-лимфоци-
ты), соответствующие субпопуляции Т-хелперов, про-
дуцирующие и секретирующие цитокины, необходи-
мые для пролиферации, дифференцировки и актива-
ции В-лимфоцитов [2, 6, 7, 11]. В эффекторной фазе 
аллергических реакций немедленного типа участвуют 
тучные клетки, базофилы, эозинофилы, нейтрофилы, 
эндотелиальные и эпителиальные клетки, тромбо-
циты, при активации которых начинается синтез и 
секреция ряда цитокинов: интерлейкинов-1, 6, 8, 12 
(IL-1, 6, 8, 12), фактора некроза опухоли-α (TNFα) и 
γ-интерферона (IFNγ). Локальный эффект цитокинов 
при аллергических реакциях инициирует воспаление, 
определяет повышение проницаемости, расширение 
сосудов, накопление экссудата, индуцирует экспрес-
сию на эндотелиальных клетках адгезионных молекул, 
способствует миграции лейкоцитов в ткани. Система 
цитокинов обеспечивает рекрутирование к месту ал-
лергической реакции нейтрофилов и эозинофилов, 
опосредуя развитие поздней воспалительной фазы [4].

Цитокины регулируют взаимодействие клеток в 
аллергических реакциях, обеспечивают созревание из 

предшественников основных клеток-участниц аллер-
гического воспаления, их пролиферацию, дифферен-
цировку, активацию и мобилизацию к месту аллерги-
ческой реакции, участвует в регуляции формы и силы 
специфического ответа на аллерген [10, 12, 13, 14].

Аллергические заболевания относят к иммуно-
опосредованным заболеваниям. Они характеризуют-
ся нарушением регуляции иммунитета, хроническим 
воспалением и повреждением тканей [8]. Несмотря 
на успехи иммунологии, цитокиновые механизмы 
аллергических заболеваний все еще до конца не яс-
ны, необходимы дальнейшие исследования роли им-
муноцитов и цитокинов в патогенезе аллергического 
воспаления.

Цель настоящего исследования – анализ особен-
ностей иммунного статуса, локального и системного 
цитокинового профиля при аллергических заболева-
ниях у детей.

Работа проведена в 2000–2005 гг. во Владивосток-
ском «Астма-центре» на базе Детской городской кли-
нической больницы и Дальневосточного филиала 
НИИ КИ СО РАМН. Под наблюдением находилось 
300 детей в возрасте от 3 до 15 лет с аллергическим 
ринитом, бронхиальной астмой и атопическим дер-
матитом. Контрольную группу составляли 50 здоро-
вых сверстников.

Всем детям осуществлено комплексное клинико-
иммунологическое, биохимическое и функциональ-
ное обследование в динамике. Определение иммун-
ного статуса включало идентификацию кластеров 
дифференцировки (CD) лимфоцитов иммунофлюо-
ресцентным методом, иммуноглобулинов (Ig) ради-
альной иммунодиффузией в геле, циркулирующих 
иммунных комплексов методом преципитации с 
ПЭГ-6000, показателей фагоцитоза (НСТ-тест, ин-
декс Райта, Гамбургера и завершенность фагоцитоза), 
общего и специфического IgE и цитокинов (IL-1β, 
IL-4, IL-6, IL-13, IFNγ и TNFα) в сыворотке крови, 
слюне и назальном секрете. Определение цитокинов 
в биологических жидкостях проводилось иммуно-
ферментным методом в сэндвич-варианте наборами 
R&D diagnostics Inc., USA.

Результаты исследования зафиксировали у детей 
с аллергическим ринитом и бронхиальной астмой в 
преобладающем большинстве (84%) дефицит секре-
торного sIgA в назальном секрете (0,16±0,04 г/л про-
тив 0,62±0,06 г/л в контроле), определяющий сниже-
ние местных барьерных функций слизистых оболочек 
верхних дыхательных путей. У детей с бронхиальной 
астмой выявлено функциональное перенапряжение 
фагоцитарной активности нейтрофилов: повышение 
спонтанной НСТ-реакции до 23,96±1,72% в период 
обострения и до 28,46±1,58% в период стихания кли-
нических проявлений заболевания, снижение фаго-
цитарного резерва (1,32±0,09 против 1,96±0,06 в кон-
троле). Кроме этого у большей части детей с аллер-
гическим ринитом и у 90% больных бронхиальной 
астмой отмечено падение фагоцитарного индекса 
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Гамбургера (35,77±1,1 против 66,0±0,84% в контроле) 
и индекса Райта. В период обострения аллергического 
процесса последний составлял 2,54±0,07 микробных 
тел, против 5,26±0,7 микробных тел у здоровых де-
тей, при этом достоверно снижалась завершенность 
фагоцитоза (1,39±0,08 против 1,93±0,04 в контроле). 
Отмеченные изменения в фагоцитарной защите бы-
ли более выражены у детей с тяжелым клиническим 
течением бронхиальной астмы, при сочетанном те-
чении бронхиальной астмы и аллергического ринита. 
При отсутствии иммунотропной терапии и тяжелом 
клиническом течении аллергического процесса дан-
ные изменения в иммунном статусе сохранялись, а у 
40% пациентов нарастали и в период фармакологиче-
ской ремиссии болезни.

В группе здоровых детей относительное содер-
жание CD3+-клеток составило в возрасте 3–6 лет 
54,75±1,36% и у школьников – 58,69±1,34%, показа-
тели CD4+ равнялись 33,36±1,30 и 35,40±1,8%, CD8+-
клеток – 20,60±0,90 и 23,50±1,10% соответственно. 
У детей с бронхиальной астмой установлено сниже-
ние уровня CD3+-лимфоцитов, более выраженное 
в старшем возрасте и при тяжелом течении болезни 
(29,27±0,87%) в сочетании с дисбалансом регулятор-
ных субпопуляций лимфоцитов CD4+/CD8+. Уровень 
CD4+-клеток у больных бронхиальной астмой коле-
бался от 24 до 30%, CD8+ – от 7 до 18%. Содержание 
CD22+-лимфоцитов у детей с бронхиальной астмой в 
преобладающем большинстве случаев соответство-
вало показателям здоровых сверстников. Так, при 
бронхиальной астме данный показатель составлял 
21,33±1,60%, а в группе контроля – 22,9±0,9%. В им-
муноглобулиновом спектре сыворотки крови у детей 
при аллергическом рините и бронхиальной астме за-
фиксированы низкие уровни IgA (0,84±0,08 против 
1,42±0,03 г/л в контроле) и IgG (7,4±0,31 против 
10,99±0,16 г/л в контроле). Содержание IgM в сы-
воротке крови при аллергическом рините и бронхи-
альной астме соответствовало таковому у здоровых 
детей, уровень общего IgE превышал показатели 
контрольной группы в десятки раз (235,90±19,01 
против 30,9±10,5 КЕ/л соответственно). Тяжелое 
клиническое течение бронхиальной астмы в соче-
тании с аллергическим ринитом характеризовалось 
выраженным дефицитом в клеточно-гуморальном 
звене иммунитета. Максимально падала концентра-
ция IgA и IgG в сыворотке крови и sIgA в назальном 
секрете, снижался уровень клеток, несущих CD3+ и 
CD25+, в периферической крови в период ремиссии 
болезни при длительной (более 6 месяцев) терапии 
глюкокортикоидными препаратами при сохранении 
высоких показателей общего IgE.

В назальном секрете здоровых детей определены сле-
дующие уровни цитокинов: IL-13 – 6,19±1,14 пг/мл, 
IL-4 – 1,88±0,64 пг/мл, TNFα – 6,87±1,08 пг/мл, 
IFNγ – 156,8±4,8 пг/мл. В слюне содержание данных 
цитокинов было значительно ниже (IL-13 – 2,25±0,4 
пг/мл, IL-4 – 0,3±0,1 пг/мл, TNFα – 1,47±0,4 пг/мл, 

IFNγ – 65,2±3,4 пг/мл) и отличалось от уровней в 
сыворотке крови (IL-13 – 8,01±1,6 пг/мл, IL-4 – 
8,5±1,1 пг/мл, TNFα – 12,11±2,2 пг/мл, IFNγ – 
50,6±4,2 пг/мл). Изменения цитокинового профиля 
при аллергическом рините и бронхиальной астме бы-
ли однонаправленными и преимущественно выявля-
лись в назальном секрете и сыворотке крови, в то 
время как содержание цитокинов в слюне у данной 
группы больных было аналогично показателям кон-
трольной группы. При изолированном рините высо-
кие уровни IL-13 и IL-4 при снижении IFNγ фикси-
ровались преимущественно в назальном секрете и 
были менее выражены в сыворотке крови. Сочетан-
ное поражение аллергическим воспалением верхних 
и нижних дыхательных путей сопровождалось более 
глубокими нарушениями цитокиновой сети в назаль-
ном секрете (IL-13 – 74–230 пг/мл, IL-4 – 50–90 пг/мл, 
TNFα – 80–320 пг/мл) и в сыворотке крови. В группе 
изолированного аллергического ринита у части детей 
обострение болезни, спровоцированное вирусной 
инфекцией, сопровождалось нарастанием концен-
трации IFNγ в назальном секрете до 145–165 пг/мл.

В назальном секрете наличие IL-4 отмечено у 40% 
детей из контрольной группы в минимальных коли-
чествах (менее 2 пг/мл), в то время как у детей с ал-
лергическим ринитом данный показатель составил – 
59,66±3,42 пг/мл. Содержание IL-4 значимо различа-
лось в зависимости от периода и сочетания аллергопа-
тологии. Высокие его концентрации в назальном 
секрете (87,62±2,59 пг/мл) отмечены в период обо-
стрения аллергического ринита и при сочетании ал-
лергического ринита и бронхиальной астмы. В то же 
время у детей с астмой без аллергического ринита по-
казатели локального содержания IL-4 были значимо 
ниже (15,04±2,21 пг/мл). В период ремиссии аллерги-
ческого ринита уровень TNFα в назальном секрете со-
ставил 1,1±0,96 пг/мл, нарастая до 9,36±2,21 пг/мл в 
период обострения. Сочетание ринита и астмы сопро-
вождалось увеличением уровня сывороточного TNFα 
при значимом падении уровня IFNγ (рис. 1). Полу-
ченные данные зафиксировали общие закономерно-
сти в динамике местного и системного содержания 
IL-4, TNFα и IFNγ у детей при аллергическом рините 
и бронхиальной астме, свидетельствующие об общих 
патогенетических механизмах воспаления (рис. 1).

У преобладающего большинства детей с аллер-
гическими заболеваниями в сыворотке крови заре-
гистрированы высокие уровни IL-8 (132,58±15,06 
против 17,50±2,90 пг/мл в контроле) и TNFα, низкие 
уровни IFNγ (22,28±2,79 пг/мл) и отсутствие значи-
мых различий в исследуемой и контрольной группах 
по содержанию сывороточного IL-2. Скорость и ин-
тенсивность изменений концентраций IL-8 и TNFα в 
сыворотке крови и в назальном секрете отражали сте-
пень активности и тяжесть течения аллергического 
воспаления. Изменения сывороточных IL-4 и IFNγ в 
зависимости от тяжести течения и периода аллерги-
ческих заболеваний были незначительными.
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Зафиксировано повышение содержания IL-1β в 
сыворотке крови детей с бронхиальной астмой. Так, 
сывороточный уровень этого цитокина в контроль-
ной группе составлял 2,32±0,20 пг/мл, что было до-
стоверно ниже показателей детей, страдавших аст-
мой (3,99±0,36 пг/мл). Содержание IL-1β зависело от 
активности патологического процесса и повышалось 
в приступный период и при утяжелении клиническо-
го течения заболевания (табл.1).

При анализе содержания IL-6 в сыворотке крови 
детей с бронхиальной астмой отмечено, что уровень 
сывороточного IL-6 при данной патологии значи-
тельно превышал показатели здоровых (10,06±0,61 
против 6,03±0,80 пг/мл). Утяжеление течения астмы 
сопровождалось нарастанием уровня IL-6 в сыво-
ротке крови, особенно в период обострения болезни 
(14,72±1,40 пг/мл). У детей с легким клиническим те-
чением в период стойкой ремиссии уровень сыворо-
точного IL-6 не превышал таковой у здоровых свер-
стников (5,85±1,40 и 6,03±0,80 пг/мл, р>0,05).

При обострении бронхиальной астмы отмечалось 
увеличение содержания IL-6 в сыворотке крови, бо-
лее значимое при среднетяжелом и тяжелом течении 
болезни. В последних случаях повышение концен-
трации этого цитокина сохранялось и в период кли-
нической ремиссии, отражая персистирующий ха-
рактер воспаления. При легком течении болезни 
подъем уровня IL-6 в сыворотке крови был умерен-
ным (от 5,85±1,40 до 8,70±1,68 пг/мл, р>0,05) и в ря-
де случаев носил характер тенденции. При среднетя-
желом и тяжелом течении зависимость содержания 

IL-6 в сыворотке крови от степени активности пато-
логического процесса была более выражена. При 
среднетяжелом течении астмы в период ремиссии 
уровень IL-6 в сыворотке крови зафиксирован на 
9,01±0,98 пг/мл. Активизация воспалительного про-
цесса в момент обострения болезни сопровождалась 
нарастанием содержания IL-6 до 12,76±1,27 пг/мл. 
Аналогичные статистически значимые изменения от-
мечены и при тяжелом течении болезни (10,70±1,10 и 
14,72±1,40 пг/мл при ремиссии и обострении соот-
ветственно). Уровни IL-6 в сыворотке крови при тя-
желом течении бронхиальной астмы были наиболее 
вариабельны, что во многом объясняется здесь почти 
непрерывной фармакотерапией. Наличие и длитель-
ность глюкокортикоидной терапии при тяжелом те-
чении астмы определяли вариабельность уровня IL-6 
в сыворотке крови. Предшествующее применение 
ингаляционных глюкокортикоидов в течение 20 и 
более дней определяла более низкие показатели IL-6 
и в период обострения (9,78±0,97 пг/мл), и в период 
ремиссии (7,95±0,78 пг/мл) тяжелой бронхиальной 
астмы при сравнении с таковыми без глюкокортико-
идной терапии (16,36±1,09 и 10,70±1,13 пг/мл соот-
ветственно). Это объясняется наличием ингибирую-
щего влияния глюкокортикоидов на выделение IL-6 
при бронхиальной астме у детей.

При исследовании сыворотки крови здоровых детей 
содержание IFNγ отмечено в пределах 76,55±4,18 пг/мл. 
Только у одного ребенка контрольной группы его уро-
вень был ниже 50 пг/мл (34,9 пг/мл). У детей, страдав-
ших бронхиальной астмой, отмечено снижение сыво-
роточного IFNγ до 19,97±2,76 пг/мл, что в несколько 
раз ниже уровня контроля. В период обострения аст-
мы концентрация IFNγ была ниже, чем в период кли-
нической ремиссии. Данные различия сглаживались 
при легком течении заболевания (табл. 2).

В группах детей с аллергическим ринитом и брон-
хиальной астмой и при сочетании обеих форм аллер-
гической патологии отмечены высокие уровни IL-13 
в назальном секрете и сыворотке крови, при показа-
телях в слюне аналогичных контрольной группе. При 
изолированном течении аллергического ринита кон-
центрация этого цитокина в сыворотке крови была до-
стоверно ниже, чем при сочетании ринита и астмы при 
клинической ремиссии в течении астмы (29,88±2,2 
против 128,12±5,6 пг/мл соответственно). В то же вре-
мя содержание IL-13 в назальном секрете при аллер-
гическом рините зависело от периода заболевания, 

Таблица 1
Содержание IL-1β в сыворотке крови детей с бронхиальной астмой

Период заболевания
Содержание IL-1β, пг/мл

легкая астма среднетяжелая астма тяжелая астма контроль

Приступный период 3,50±0,411 4,86±0,641 3,78±0,441

2,32±0,20
Ремиссия 2,66±0,22 2,96±0,292 3,29±0,181

1 Различия статистически значимы по сравнению с контролем.
2 Различия статистически значимы по сравнению с приступным периодом.

Рис. 1. Уровень цитокинов в сыворотке крови детей 
с бронхиальной астмой в различные периоды болезни.

а – контроль; б – межприступный период; в – период обострения; 
г – период ремиссии.
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наличия сопутствующей аллергопатологии, вида, 
объема и продолжительности базисной терапии. Наи-
более высокие уровни содержания IL-13 в назальном 
секрете зафиксированы в случае тяжелого течения 
ринита при терапии только антигистаминными пре-
паратами без включения глюкокортикоидной топи-
ческой терапии (105,81–257,76 пг/мл). Базисная те-
рапия топическими глюкокортикоидными препара-
тами длительностью не менее трех недель обеспечи-
вала снижение концентрации этого цитокина в 
назальном секрете до 74,07–89,14 пг/мл, что значи-
тельно превышало показатели контрольной группы 
(6,19±1,14 пг/мл). Топическое лечение глюкокор-
тикоидами в течение более двух месяцев обеспечи-
вало уровень IL-13 в назальном секрете в диапазоне 
32,51–60,39 пг/мл, но при этом фиксировались ин-
фекционные процессы ЛОР-органов. Уровни IL-13 в 
назальном секрете, близкие к таковым в контроль-
ной группе (13,24±2,2 и 6,19±1,14 пг/мл соответ-
ственно), фиксировались при проведении аллерген-
специфической терапии в течение не менее 6 месяцев.

Полученные данные определили общие законо-
мерности в динамике локального и системного ци-
токинового профилей при аллергическом рините и 
бронхиальной астме у детей, свидетельствовавшие 
об общих патогенетических механизмах воспаления. 
Рейтинговый алгоритм иммунных нарушений при 
этих заболеваниях составил IFNγ – 3–, IL-13 – 3+, IL-
4 – 3+, IgE – 3+, TNFα – 3+, IL-6 – 2+, IL-1β – 2+. 
При сочетании аллергического ринита и бронхиаль-
ной астмы, а также только при бронхиальной астме в 
большей степени, чем при изолированном аллергиче-
ском рините, выражены нарушения количественных 
показателей фагоцитарной активности нейтрофилов, 
дефицит CD3+-лимфоцитов и дисбаланс CD4+/ CD8+-
клеток, снижение уровней sIgA в назальном секрете, 
IgA и IgG в сыворотке крови.

В период обострения атопического дерматита 
выявлено снижение общего количества Т-лимфо-
цитов – CD3+ (42,6±3,12%), дисбаланс субпопуля-
ций Т-лимфоцитов, изменение иммунорегуляторного 
индекса. Число NK-клеток у 70% детей, страдавших 
аллергическим дерматитом, было в 1,6 раза ниже по 
сравнению с показателями контрольной группы. Также 
зафиксировано снижение фагоцитарной активности 
нейтрофилов: фагоцитарный показатель – 42,2±1,8%, 
фагоцитарное число не превышало 3 микробных тел, 

а показатели спонтанного НСТ-теста были снижены 
до 6,1±0,4%.

При атопическом дерматите у детей определено 
увеличение числа клеток CD22+ до 38% и CD95+ до 
21,3±1,73%. Содержание IgG 12,54±2,11 г/л не отли-
чалось от показателей здоровых сверстников в 48%, 
но в половине случаев уровень этого иммуноглобули-
на был значительно снижен (до 2,86±0,62 г/л), и в 70% 
наблюдений концентрация IgA была ниже 0,8 г/л. Вы-
раженные изменения локального цитокинового 
профиля при этом заболевании зарегистрированы в 
слюне (IL-4 – 89,3±6,8 против 0,3±0,1 пг/мл, IL-13 – 
124,41±5,9 против 2,25 ±0,4 пг/мл и IFNγ – 11,9±1,7 
против 65,2 ±3,4 пг/мл в контроле соответственно). 
Содержание цитокинов в сыворотке крови состави-
ло: IL-4 – 55,2 ±4,2 пг/мл, IL-13 – 39,4 ±4,9 пг/мл, 
TNFα – 37,3 ±3,2 пг/мл, IFNγ – 21,2 ±2,0 пг/мл.

Концентрации IL-4 и IL-13 в биологических жид-
костях нарастали при утяжелении клинического те-
чения болезни и оставались высокими в различные 
периоды заболевания (рис. 2). Уровень IL-4 в сыво-
ротке крови при атопическом дерматите в среднем 
равнялся 29,7±2,9 пг/мл, в слюне – 49,3±3,8 пг/мл, 
значимо не меняясь в различные периоды болез-
ни, но при утяжелении клинического течения по-
вышался до 42,4±3,3 и 61,6±4,1 пг/мл (в сыворотке 
крови и слюне соответственно). При легком течении 
и ограниченном поражении кожи содержание IL-4 
было аналогично показателям контрольной группы. 
Динамика локальной секреции IL-4 была достаточно 

Таблица 2
Содержание IFNγ в сыворотке крови детей с бронхиальной астмой

Период заболевания
Содержание IFNγ, пг/мл

легкая астма среднетяжелая астма тяжелая астма контроль

Приступный период 28,18±2,801 20,67±2,011 20,86±1,961

76,55±4,18Ремиссия 29,05±2,381 24,52±2,201 17,20±2,011

Средний уровень: 28,75±3,181 24,82±2,801 19,77±1,801

1 Различия статистически значимы по сравнению с контролем.

Рис. 2. Динамика содержания цитокинов в сыворотке 
крови детей с атопическим дерматитом.

а – контроль; б – период обострения; в – период ремиссии.
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информативна и отражала степень активности и тя-
жести течения болезни (рис. 3).

Анализ динамики содержания IL-8 в сыворотке 
крови и слюне при атопическом дерматите зафикси-
ровал более высокие показатели, чем у здоровых де-
тей, в половине случаев. Содержание этого цитокина 
в слюне в период обострения заболевания равнялось 
132,5±27,9 пг/мл (контроль – 1,47 ±0,4 пг/мл). В пери-
од стойкой клинической ремиссии у 29% больных кон-
центрация IL-8 в сыворотке крови была близка к показа-
телям контроля (4,6±0,6 пг/мл). Не зафиксировано зна-
чимой корреляционной связи динамики сывороточного 
IL-8 и тяжести течения атопического дерматита.

В период обострения атопического дерматита кон-
центрация TNFα в сыворотке крови (35,1±3,0 пг/мл) 
превышала показатели здоровых детей, средний 
уровень сывороточного INFγ не поднимался выше 
24,3±2,7 пг/мл (против 50,6±4,2 пг/мл в контроле), 
но изменялся в зависимости от природы триггерного 
фактора. В период клинической ремиссии содержа-
ние TNFα в сыворотке крови снижалось, а INFγ – 
нарастало до 33,8±2,8 пг/мл, но в большинстве слу-
чаев нормализации данных показателей не отмечено 
(рис. 2). Снижение концентраций сывороточных 
IL-4, IL-8 и TNFα, зарегистрированное в период сти-
хания клинических проявлений атопического дерма-
тита, приводило к нормализации данных показате-
лей только в нескольких случаях при легком течении 
и ограниченном поражении кожных покровов.

Результаты мониторинга содержания в биоло-
гических средах IL-4, IL-8, IL-13, TNFα и INFγ по-
зволяют рекомендовать данные цитокины в качестве 
маркеров аллергического воспаления и иммуноло-
гических критериев эффективности, адекватности и 
своевременности противовоспалительной и иммуно-
корригирующей терапии.

Динамика содержания цитокинов в назальном се-
крете, слюне и сыворотке крови отражает текущее со-
стояние иммунной системы и локальной защиты и в 
комбинации с другими показателями имеет диагности-
ческую ценность в определении локализации, тяжести 
и степени активности аллергического воспаления.

Иммунный ответ при изученных аллергических 
заболеваниях у детей характеризуется снижением 
синтеза IFNγ, активацией секреции IL-13, IL-4, IL-6 
и синтеза IgE. Алгоритмы цитокиновых изменений 
отражают степень и направленность аллергического 
воспаления, иммунные нарушения определяют тя-
жесть течения патологического процесса и обосно-
ванность включения иммунотропной терапии в про-
граммы лечения аллергических заболеваний у детей.
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FEATURES OF THE CYTOKINE STRUCTURE AND 
IMMUNE STATUS AT ALLERGIC DISEASES IN 
CHILDREN
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Netesova, Yu.V. Ivanova
Vladivostok State Medical University, Far East Branch of 
Scientific Research Institute of Clinical Immunology of Siberian 
Branch of the RAMS, Children’s City Hospital (Vladivostok)
Summary – The changes in of the immune response in 300 
children in the age of 3–15 years, suffering of allergic rhinitis, 
asthma and atopic dermatitis are investigated. In various biologi-
cal material the contents of cytokines and antibodies was deter-
mined, the ratio of lymphocytes and phagocytosis parameters of 
peripheral blood cells was studied. It is shown, that algorithms 
of cytokine changes reflect a degree and an orientation of an al-
lergic inflammation, immune changes, determine the severity of 
pathological process and prove the necessity of the immunotrope 
therapy at these diseases.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 44–48.

Рис.3. Динамика содержания IL-4 в сыворотке крови 
и слюне у детей с атопическим дерматитом.

а – сыворотка крови; б – слюна.
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Патогенетическую сущность острой пневмонии 
(ОП) у детей представляет инфекционно-воспали-
тельный процесс [5, 6]. Отсюда непосредственно 
возникает необходимость разностороннего изуче-
ния активности воспаления. Однако до сих пор еще 
не существует объективных критериев его оценки, 
доступных для применения в практическом здраво-
охранении. Активность воспалительного процесса 
оценивают по клиническим, цитологическим, био-
химическим, иммунологическим и функциональным 
показателям [4, 7]. Лабораторные методы исследова-
ния биологических жидкостей у детей, больных ОП, 
также используются для оценки активности бронхо-
легочного воспалительного процесса. Большое зна-
чение в качестве маркеров воспаления в последнее 
время придается уровню оксида азота и α1-кислого 
гликопротеина в конденсате паров выдыхаемого воз-
духа [1–3]. Приоритетную значимость в решении те-
рапевтических проблем ОП приобретает коррекция 
активности воспаления.

Цель работы состояла в изучении информативно-
сти клинико-лабораторных показателей инфекцион-
но-воспалительного процесса и в разработке на этой 
основе маркеров активности воспаления у больных 
ОП детей.

Задачи работы:
1.  Изучить комплекс клинических, гематологиче-

ских, цитологических, биохимических показате-
лей и выявить информативные маркеры активно-
сти воспалительного процесса;

2.  Выделить степени активности инфекционно-вос-
палительного процесса на основе предложенных 
критериев.
В объем исследования (2002–2005 гг.) были 

включены 143 ребенка, госпитализированных по 
поводу ОП в Детскую городскую клиническую боль-
ницу г. Владивостока. Возраст детей колебался от 3 
до 15 лет: в возрасте от 3 до 7 лет было 77 (53,8%), а 
от 7 до 15 лет – 66 пациентов (46,2%). Число маль-
чиков и девочек составило соответственно 77 и 66 
человек (53,8 и 46,2%). В работе использовалась 
классификация клинических форм бронхолегочных 
заболеваний у детей (1996). У всех пациентов была 

диагностирована внебольничная пневмония. Слу-
чаи госпитальных заболеваний не исследовались. 
Неосложненная пневмония выявлена у 122 (85,3%), 
осложненная – у 21 пациента (14,7%). Очаговая 
пневмония диагностирована у 73 (51,0%), сегмен-
тарная – у 68 (47,6%), лобарная – у 2 детей (1,4%). 
Правосторонняя пневмония зарегистрирована в 
56,6%, левосторонняя – в 35,0%, двусторонняя – в 
8,4% случаев. Сопутствующие заболевания найдены 
у 81 больного (56,6%). В объем работы были включе-
ны клиническое обследование, инструментальные 
(рентгенография органов грудной клетки в прямой 
и боковой проекциях по общепринятой методике, 
компьютерная спирография) и лабораторные (кли-
нический анализ периферической крови, бактерио-
скопическое и бактериологическое исследование 
мазков из носа, зева, мокроты) методики.

Специальные методы предполагали исследо-
вание состава и функционального состояния лей-
коцитов периферической крови, цитологический 
анализ мокроты (общая цитограмма в относитель-
ных величинах), определение суммарного содержа-
ния метаболитов оксида азота в конденсате паров 
выдыхаемого воздуха с помощью реактива Грейса, 
определение уровня α1-кислого гликопротеина в 
конденсате методом иммуноферментного анализа 
по методике E. Engvall (1980). Оценку степени ак-
тивности инфекционно-воспалительного процесса, 
определение средней степени активности, интегра-
тивного индекса активности воспаления, интегра-
тивного индекса интоксикации при ОП у детей про-
водили по собственным методикам. Полученные 
данные были обработаны методами вариационной 
статистики и корреляционного анализа по обще-
принятым правилам.

В ходе диагностического поиска использова-
лись 11 наиболее информативных клинических 
признаков нозологии: фебрильная температура те-
ла, продуктивный кашель, отделение мокроты, ин-
токсикация, острая дыхательная недостаточность, 
укорочение перкуторного звука над легкими, жест-
кое дыхание, ослабленное дыхание, сухие хрипы, 
влажные разнокалиберные хрипы, крепитация. 
Признаки оценивались по трем параметрам: часто-
те F (Frequens), интенсивности – I (Intensio) и вре-
мени, или продолжительности – T (Tempus). При 
этом величина F выражалась в процентах, I – в 
баллах (условных единицах) и T – в днях. Для оцен-
ки интенсивности признака использовалась четы-
рехбалльная шкала: 0 – отсутствие признака (или 
признак не выражен), 1 – слабо выраженный, 2 – 
умеренно выраженный и 3 – резко выраженный 
признак. Эти параметры были объединены в еди-
ную систему количественной оценки клинических 
признаков заболевания (FIT). Величину интегра-
тивного индекса активности воспаления выража-
ли частным от деления суммы баллов, полученных 
при оценке признаков, на число оцениваемых 
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признаков активности воспаления (11) и рассчиты-
вали по следующей формуле:

Интегративный индекс активности воспаления = ∑ баллов/11.

Значения индекса колебались в теоретически до-
пустимых пределах – от 0 до 3 баллов.

Активность воспаления оценивали по четырем 
степеням: 0, 1, 2, 3. Величины интегративного индек-
са активности воспаления в пределах 0,1–1 указыва-
ли на 1-ю (минимальную) степень активности воспа-
ления, значения в пределах 1,1–2 – на 2-ю (среднюю) 
степень и показатели 2,1–3 – на 3-ю (максимальную) 
степень. Следовательно, степень активности воспа-
ления находилась в прямой зависимости от величи-
ны интегративного индекса активности воспаления.

При анализе частоты клинических признаков к 
числу наиболее значимых (F>50%) у детей 3–7 лет 
относили жесткое дыхание в легких, острую дыха-
тельную недостаточность, продуктивный кашель, 
интоксикацию, влажные мелкопузырчатые хри-
пы (локально), укорочение перкуторного звука над 
легкими (локально), ослабленное дыхание в легких 
(локально), фебрильную температуру тела, а у де-
тей 7–15 лет – жесткое дыхание в легких, интокси-
кацию, продуктивный кашель, острую дыхательную 
недостаточность, влажные мелкопузырчатые хрипы 
(локально), укорочение перкуторного звука над лег-
кими (локально), ослабленное дыхание в легких (ло-
кально), фебрильную температуру тела.

Анализ интенсивности клинических признаков 
позволил построить следующий рейтинговый ряд. 
Наиболее значимыми клиническими признаками 
по интенсивности (I>1,5 балла) у детей 3–7 лет ока-
зались жесткое дыхание в легких, интоксикация и 
влажные мелкопузырчатые хрипы, а у больных 7–15 
лет – продуктивный кашель, жесткое дыхание в 
легких, интоксикация и влажные мелкопузырчатые 
хрипы.

К числу пяти наиболее значимых по продолжи-
тельности признаков у детей 3–7 лет относились 
жесткое дыхание в легких, интоксикация, влажные 
мелкопузырчатые хрипы, продуктивный кашель и 
острая дыхательная недостаточность, а у детей 7–15 
лет – жесткое дыхание в легких, интоксикация, про-
дуктивный кашель, влажные мелкопузырчатые хри-
пы и острая дыхательная недостаточность.

Оценка клинических признаков ОП по интенсив-
ности позволила рассчитать интегративные индексы 
активности воспаления и установить степень его ак-
тивности у каждого больного. Интегративные индек-
сы составили 1,15±0,09 и 1,17±0,10 баллов в группах 
детей 3–7 и 7–15 лет соответственно и достоверно не 
различались.

Значения средней степени активности воспале-
ния при ОП были различными. У детей 3–7 лет чаще 
определялись 2-я (50,6%) и 1-я (41,6%) степени, 3-я 
степень диагностировалась реже (7,8%), а нулевая не 
регистрировалась. У больных 7–15 лет чаще опреде-

лялась 1-я (51,5%), реже – 2-я (33,3%) степень, 3-я 
диагностировалась у небольшого числа детей этой 
возрастной группы (15,2%), нулевая степень не вы-
являлась. Средние степени активности воспаления 
составили 1,66±0,05 условных единиц у детей 3–7 лет 
и 1,64±0,05 условных единиц у детей 7–15 лет и до-
стоверно не различались.

К числу 11 выявляемых признаков интоксикации 
относили следующие: общее поведение, эмоциональ-
ный тонус, раздражительность, двигательная актив-
ность, сон, аппетит, окраска кожных покровов, на-
личие параорбитального цианоза, влажность кожных 
покровов, признаки нарушения микроциркуляции, 
мышечный тонус. Каждый признак также оценивали 
по 4-балльной шкале. Величину интегративного ин-
декса интоксикации выражали частным от деления 
суммы баллов, полученной при оценке, на число оце-
ниваемых признаков интоксикации и рассчитывали 
по формуле:

Интегративный индекс интоксикации = ∑ баллов/11.

Значения индекса колебались в теоретически до-
пустимых пределах – от 0 до 3 баллов.

Наиболее значимыми клиническими признаками 
интоксикации по интенсивности (I>1,5 балла) при 
ОП у детей 3–7 и 7–15 лет являлись параорбиталь-
ный цианоз, снижение аппетита и изменение общего 
поведения. К числу пяти наиболее значимых клини-
ческих признаков интоксикации по продолжитель-
ности у детей 3–7 лет отнесены параорбитальный 
цианоз, нарушение общего поведения, изменение 
окраски кожных покровов, снижение аппетита, на-
рушения сна, а у детей 7–15 лет – параорбитальный 
цианоз, изменение общего поведения, изменение 
окраски кожных покровов, снижение аппетита, сни-
жение двигательной активности.

Клинические признаки интоксикации были про-
анализированы в каждом индивидуальном случае. 
В результате были получены интегративные индексы 
интоксикации в обеих возрастных группах. Они со-
ставили 1,24±0,06 балла у больных 3–7 лет и 1,25±0,10 
балла у больных 7–15 лет. Изученные клинические 
признаки ОП по частоте, интенсивности и продол-
жительности имели прямо пропорциональную зави-
симость от степени активности воспаления.

Следовательно, к клиническим маркерам ОП по 
частоте, интенсивности и продолжительности кли-
нических признаков у детей 3–7 лет можно отнести 
жесткое дыхание в легких, острую дыхательную не-
достаточность, продуктивный кашель, интоксика-
цию, влажные мелкопузырчатые хрипы, укорочение 
перкуторного звука над легкими, ослабленное дыха-
ние в легких и фебрильную температуру тела. Кли-
ническими маркерами активности воспаления у де-
тей 7–15 лет являлись жесткое дыхание в легких, 
интоксикация, продуктивный кашель, острая ды-
хательная недостаточность, влажные мелкопузыр-
чатые хрипы, укорочение перкуторного звука над 
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легкими, ослабленное дыхание в легких и фебриль-
ная температура тела.

Исследования по установлению гематологиче-
ских критериев активности воспаления позволили 
выявить ряд особенностей ответной реакции пе-
риферической крови. Характерным явилось досто-
верное повышение числа лейкоцитов, абсолютного 
и относительного содержания юных нейтрофилов, 
палочкоядерных нейтрофилов, сегментоядерных 
нейтрофилов, моноцитов и абсолютного числа ба-
зофилов. На этом фоне отмечалось достоверное 
снижение уровня лимфоцитов. Величины средних 
значений показателя ядерного сдвига, лейкоцитар-
ного индекса интоксикации, индекса соотношения 
нейтрофилов и лимфоцитов, индекса соотношения 
нейтрофилов и моноцитов увеличивались, а значе-
ния индекса соотношения лимфоцитов и моноцитов 
уменьшались. Гематологические показатели у боль-
ных ОП детей изменялись в зависимости от степени 
активности воспалительного процесса. В прямой за-
висимости от степени воспаления были число лей-
коцитов, абсолютное и относительное содержание 
юных, палочкоядерных и сегментоядерных нейтро-
филов, моноцитов и базофилов, показатель ядер-
ного сдвига, лейкоцитарный индекс интоксикации, 
индексы соотношения нейтрофилов и лимфоцитов 
и нейтрофилов и моноцитов. В обратной зависимо-
сти от степени воспаления находились относитель-
ное содержание лимфоцитов и индекс соотношения 
лимфоцитов и моноцитов. Информативность гема-
тологических признаков изучалась путем вычисле-
ния коэффициента диагностической ценности, или 
информативности (Ki). По этому признаку к числу 
наиболее информативных показателей при ОП у 
детей были отнесены абсолютное и относительное 
содержание юных нейтрофилов, абсолютное чис-
ло палочкоядерных нейтрофилов, моноцитов и ба-
зофилов, а также показатель ядерного сдвига. Ряд 
гематологических критериев средней информатив-
ности составили число лейкоцитов и сегментоядер-
ных нейтрофилов, а также процент юных и палочко-
ядерных нейтрофилов и базофилов, лейкоцитарный 
индекс интоксикации и индекс соотношения ней-
трофилов и моноцитов. Представителями малой ин-
формативности явились относительное содержание 
сегментоядерных нейтрофилов и моноцитов, абсо-
лютное число лимфоцитов, индекс соотношения 
нейтрофилов и моноцитов и индекс соотношения 
лимфоцитов и моноцитов.

Итак, проведенные комплексные гематологиче-
ские исследования позволили считать количество 
лейкоцитов, абсолютные и относительные числа 
юных, палочкоядерных и сегментоядерных нейтро-
филов и моноцитов, а также показатель ядерного 
сдвига, лейкоцитарный индекс интоксикации и ин-
декс соотношения нейтрофилов и лимфоцитов зна-
чимыми маркерами активности инфекционно-вос-
палительного процесса у больных ОП детей.

С целью разработки цитологических критериев 
активности воспаления были проведены комплекс-
ные исследования цитологических показателей тра-
хеобронхиального секрета у 35 больных ОП 3–7 лет 
и у 38 больных 7–15 лет. Выявлено, что у детей с ОП 
развивается местное воспаление на слизистой обо-
лочке трахеобронхиального дерева. Местное воспа-
ление характеризуется миграцией эозинофилов, ней-
трофилов, лимфоцитов и альвеолярных макрофагов 
на поверхность слизистой оболочки, процессами де-
эпителизации со снижением числа клеток цилиарно-
го эпителия и дисбалансом их соотношений.

В прямой зависимости от степени активности 
воспаления находилось относительное содержание в 
секрете эозинофилов, нейтрофилов и лимфоцитов и 
в обратной зависимости – число клеток цилиарного 
эпителия и значения их соотношений: «эпителио-
циты – лейкоциты», «эпителиоциты – альвеоляр-
ные макрофаги». Цитологическими показателями 
среднего уровня информативности у детей 3–7 лет 
являлись соотношения «эпителиоциты – лейкоци-
ты», «эпителиоциты – альвеолярные макрофаги» и 
число лимфоцитов, а у детей 7–15 лет – только соот-
ношения «эпителиоциты – лейкоциты», «эпителио-
циты – альвеолярные макрофаги».

Следовательно, комплексный анализ проведен-
ных цитологических исследований позволил считать 
содержание нейтрофилов, лимфоцитов и альвеоляр-
ных макрофагов, а также соотношений «эпителиоци-
ты – лейкоциты» и «эпителиоциты – альвеолярные 
макрофаги» в трахеобронхиальном секрете значимы-
ми маркерами местного воспалительного процесса 
при ОП у детей.

Комплексные биохимические исследования кон-
денсата паров выдыхаемого воздуха проведены у 51 
ребенка 3–7 лет и 50 детей 7–15 лет. Из числа биохи-
мических маркеров использовали суммарное содер-
жание метаболитов оксида азота и уровень α1-кисло-
го гликопротеина. Характерным явилось достовер-
ное повышение уровней этих маркеров в конденсате 
больных ОП обеих возрастных групп. Концентрация 
метаболитов оксида азота была повышена в 1,8 раза, 
а содержание α1-кислого гликопротеина – в 2,9 раза, 
что позволяет отнести эти показатели к значимым 
маркерам активности инфекционно-воспалительного 
процесса. Данные биохимические показатели облада-
ли средней степенью информативности (Ki – 5,40 и 
7,47, 3,35 и 2,44 соответственно).

На основании результатов корреляционного ана-
лиза установлена зависимость между интегративным 
индексом активности воспаления и показателями 
защитных реакций периферической крови и трахео-
бронхиального секрета, а также метаболической 
функции легких. Между интегративным индексом 
активности воспаления и показателем ядерного 
сдвига, лейкоцитарным индексом интоксикации и 
индексом соотношения нейтрофилов и лимфоцитов 
установлена прямая средней силы корреляционная 
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связь (r – 0,45, 0,55 и 0,50 соответственно). Обратная 
зависимость определена для соотношений «эпите-
лиоциты – лейкоциты» (r=0,55) и «эпителиоциты – 
альвеолярные макрофаги» (r=0,65) трахеобронхиаль-
ного секрета. Прямая сильная корреляционная связь 
выявлена между интегративным индексом активно-
сти воспаления, содержанием оксида азота (r=0,75) 
и α1-кислого гликопротеина (r=0,80) в конденсате 
паров выдыхаемого воздуха. Наиболее сильная пря-
мая связь определялась между указанным индексом 
и важнейшим клиническим маркером – интегратив-
ным индексом интоксикации (r=0,90). Следователь-
но, маркеры активности воспаления тесно коррели-
руют с интегративным индексом активности воспа-
ления, что отражает взаимосвязь местных и общих 
реакций организма в развитии инфекционно-воспа-
лительного процесса при ОП у детей.

Анализ проведенной работы позволил разрабо-
тать и впервые сформулировать концепцию оценки 
активности инфекционно-воспалительного процес-
са при ОП у детей. В исследованиях доказано, что 
течение заболевания сопровождается развитием вос-
паления различной интенсивности. Степени интен-
сивности воспаления (0-я, 1-я, 2-я, 3-я) обусловлены 
как местными, так и общими реакциями организма. 
Местные (интрапульмональные) реакции ассоции-
рованы с метаболическими изменениями и клеточ-
ным барьером защиты легких, а общие (экстрапуль-
мональные) реакции – с клеточными защитными 
механизмами крови. Клинические проявления за-
болевания тесно коррелируют с активностью инфек-
ционно-воспалительного процесса. Динамический 
процесс ОП характеризуется закономерной сменой 
степеней активности.
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EVALUATION OF ACTIVITY OF THE INFLAMMATORY 
PROCESS AT ACUTE PNEUMONIA IN CHILDREN
I.A. Leonov, A.Ya. Osin
Vladivostok State Medical University
Summary – The informativity of markers of inflammatory pro-
cess at acute pneumonia was investigated in 143 children. Next 
signs considered to be informative: clinical (integrative index of 
inflammation activity, integrative index of intoxication, activity 
of inflammatory process, average degree of inflammation activ-
ity), hematological, cytological and biochemical (nitric oxide 
level and α1-acid glycoprotein in the condensate of exhaled air). 
The values of these markers are in direct dependence on a degree 
of activity of inflammatory process.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 49–52.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ПОДРОСТКОВ-
ИНВАЛИДОВ

Научный центр здоровья детей РАМН (г. Москва)

Ключевые слова: подростки-инвалиды, качество 
жизни.

Проблема сохранения и восстановления здоро-
вья детей подросткового возраста имеет высокую 
социальную значимость. Современные подростки 
будут в ближайшем будущем определять возмож-
ности развития российского общества. Вместе с тем 
выраженные негативные сдвиги в состоянии их здо-
ровья уже в настоящее время привели к серьезным 
медико-социальным последствиям: ухудшению ре-
продуктивного здоровья, ограничению возможно-
сти получения профессионального образования и 
трудоустройства, уменьшению числа юношей, год-

ных к военной службе. Все это значительно увели-
чивает экономические и социальные потери обще-
ства и государства [1, 4, 5].

Исследования последних лет выявляют отчет-
ливую тенденцию к ухудшению состояния здоровья 
детей и подростков. Увеличивается число детей с на-
следственной и врожденной патологией, с хрониче-
скими заболеваниями органов дыхания, пищеваре-
ния, мочеполовой системы, аллергическими заболе-
ваниями, психическими расстройствами, травмами 
и отравлениями. Особенностью современной пато-
логии детского возраста является учащение перехо-
да острых форм заболеваний в рецидивирующие и 
хронические, а также рост первичной хронической 
патологии [2, 3].

Закономерным следствием плохо поддающихся 
лечению хронических заболеваний, тяжелых травм 
и отравлений является возникновение выражен-
ных нарушений в состоянии здоровья детей, кото-
рые приводят к ограничению их жизненных и со-
циальных функций. Именно ограничение жизне-
деятельности рассматривается в настоящее время 
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230 подростков-инвалидов 13–18 лет с различными 
заболеваниями, обратившихся в бюро медико-соци-
альной экспертизы с ноября 2004 по декабрь 2005 г. 
Обязательным считалось согласие подростка и его 
родителей на данное исследование. Противопока-
занием явилось наличие психического заболевания, 
в связи с чем ребенок не мог адекватно ответить на 
вопросы, а также наличие тяжелых двигательных 
расстройств, вследствие чего невозможно было 
оценить физическое функционирование по шкале 
опросника.

Из обследованного контингента 64% составили 
мальчики, 36% – девочки. По данным медико-со-
циальной экспертизы, первично признаны инва-
лидами 24,7% обратившихся, а 75,3% уже ранее со-
стояли на учете. Более половины (59,6%) подрост-
ков-инвалидов воспитывались в полных семьях, 
тогда как 38% – в семьях, где родители были раз-
ведены, а 2,4% – где один из родителей умер. В об-
щеобразовательных школах обучались 82% под-
ростков-инвалидов, в техникумах и вузах – 9,5%, 
во вспомогательных школах для детей с патоло-
гией органов зрения и слуха – 5,2%, в школах для 
ослабленных детей и детей инвалидов – 2,1%. Не 
обучались по состоянию здоровья 0,8% исследуе-
мых. Все дети проживали в благоприятных жилищ-
но-бытовых условиях. Группу сравнения составили 
250 подростков в возрасте от 13 до 18 лет, имевших 
I и II группы здоровья и обучавшихся в общеобра-
зовательных школах Москвы.

Инструментом исследования был выбран наибо-
лее известный в мире опросник для изучения качества 
жизни в педиатрии Pediatric Quality of Life Question-
naire (PedsQL). Он отличается широким возрастным 
диапазоном и имеет параллельные формы для детей 
и родителей. Это опросник прошел мультицентровые 
исследования в различных странах мира и доказал 
свою чувствительность для оценки качества жизни 
детей. Выбор данного опросника определялся и тем, 
что он уже был адаптирован в России, а полученные в 
ходе исследований в разных странах результаты мож-
но было использовать для сравнения [8, 9].

Опросник состоит из двадцати трех вопросов, 
сформированных в блоки (физическое, эмоциональ-
ное, социальное, психическое функционирование, 
функционирование в школе). Ответам присваивают-
ся цифровые значения, которые после процесса пе-
рекодирования по алгоритму, разработанному авто-
рами опросника, подвергаются статистической обра-
ботке. Шкалирование проводилось по защищенному 
авторским правом методу, который предоставлен 
лаборатории непосредственно создателями опросни-
ка. Обработка данных проводилась по специально 
разработанной программе. Результаты оценивались в 
баллах (из 100 возможных).

По данным исследования, общий показатель 
качества жизни подростков-инвалидов составил 
61,0±3,2 балла по оценке детей и 57,0±3,3 балла – по 

в качестве главной медицинской и социальной 
проблемы, значение которой со временем будет 
возрастать. Настораживает рост инвалидизации де-
тей в возрасте до 18 лет. При этом у каждого второ-
го такого подростка наблюдается сочетание не-
скольких хронических заболеваний с рядом функ-
циональных нарушений, что существенно ослабля-
ет организм [4].

Подростковый возраст является периодом ста-
новления характера и формирования социально-
психологической адаптации личности. Ощущение 
собственного несовершенства, потеря привлека-
тельности из-за возникшего заболевания резко сни-
жают качество жизни подростков-инвалидов, спо-
собствуют формированию комплекса неполноцен-
ности, акцентуации на своем состоянии и являются 
причинами частых, порой серьезных нарушений 
эмоциональной сферы, которые усугубляют тяжесть 
течения заболевания.

При наличии хронических заболеваний значи-
тельно ограничивается нормальное существование 
человека, и эти ограничения могут стать важнее для 
больного, чем сама болезнь [1, 3]. Поэтому инвалид-
ность в настоящее время следует рассматривать не 
только со стороны имеющихся недугов и ограниче-
ний социальных функций, но и с позиции ухудше-
ния качества жизни [6, 7].

Качество жизни ребенка-инвалида зависит от 
степени социальной комфортности, общения, по-
лучения информации, возможности питания, ле-
чения, самостоятельного перемещения, получения 
необходимой медицинской помощи и профилакти-
ки, поддержания здоровья, реабилитационных ме-
роприятий, получения образования и трудоустрой-
ства. Оценка различных параметров качества жизни 
у подростков-инвалидов (а именно физического, 
психического, эмоционального, социального и 
функционирования в школе) облегчает выполнение 
комплексных лечебных и реабилитационных меро-
приятий. В мире широко проводятся исследования 
по изучению качества жизни инвалидов, в том чис-
ле подросткового возраста. В России такая работа 
только начинается.

Учитывая актуальность данной проблемы, ла-
бораторией медицинского обеспечения и качества 
жизни детского населения Научного центра здоро-
вья детей Российской академии медицинских наук 
в рамках программы по изучению качества жизни 
подростков России начато исследование качества 
жизни подростков-инвалидов. Целью данного ис-
следования стала оценка влияния инвалидности и 
медико-социальных аспектов на качество жизни де-
тей подросткового возраста, страдающих различны-
ми заболеваниями.

Работа проводилась на базе 109-го филиала Го-
родского бюро медико-социальной экспертизы об-
щего профиля Северо-Западного административно-
го округа Москвы. В исследование были включены 
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оценке родителей, что достоверно ниже показателя 
здоровых детей. Особенно у подростков-инвалидов 
страдало физическое функционирование и функци-
онирование в школе (табл. 1).

Проведя анализ показателей качества жизни 
подростков-инвалидов в зависимости от патологии, 
удалось установить, что самые высокие уровни каче-
ства жизни выявлены у больных сахарным диабетом 
(74,7 балла), а самые низкие – у детей, страдающих 
бронхиальной астмой (49,7 балла). У инвалидов с 
остальной патологией достоверных различий в по-
казателях не выявлено (табл. 2).

Все параметры качества жизни, выявленные у 
детей, страдавших инсулинзависимым сахарным 
диабетом, оказались значительно выше, чем при 
другой патологии. У подавляющего большинства 
отмечались высокие уровни социального функцио-
нирования и только в 8,3% случаев выявлены труд-
ности в общении со сверстниками.

Вместе с тем следует отметить, что при сахарном 
диабете, выявленном впервые, имеется значитель-
ный разброс показателей качества жизни (от очень 
низких до неадекватно высоких). Данный феномен 
можно назвать «эффектом отчужденности». С одной 
стороны, он, по-видимому, связан с неприятием ре-
бенком своей болезни, а с другой – с тем, что в груп-
пе обследованных не было ни одного ребенка, у ко-
торых родители или близкие родственники страдали 
таким же недугом. У ребенка, когда он впервые за-
болевает сахарным диабетом, происходит серьезный 
психологический надлом, который впоследствии 
компенсируется самостоятельно, чему в немалой 
степени способствует обучение больных детей и их 
родителей в школах сахарного диабета.

Установлена взаимосвязь между качеством жиз-
ни детей с инсулинзависимым сахарным диабетом и 
составом семьи. Показатели подростков-инвалидов, 
проживавших в полных семьях, оказались достовер-
но выше, чем детей, проживавших в семьях, где ро-
дители разведены (78,0±7,4 и 69,0±8,3 балла соответ-
ственно).

Было проведено сравнение параметров качества 
жизни детей, страдающих сахарным диабетом, из 
Москвы с аналогичными больными из США. Уста-
новлено, что при достаточно высоких показателях 
качества жизни у больных в обеих странах показатели 
физического функционирования и функционирова-
ния в школе у детей из США выше, чем у москвичей. 
По остальным параметрам разница оказалась незна-
чительной (табл. 3).

Обращало на себя внимание, что в обеих странах 
родители подростков-инвалидов, страдающих сахар-
ным диабетом, оценивали качество жизни своих де-
тей несколько ниже, чем сами дети, то есть дети были 
настроены более оптимистично.

Показатели качества жизни детей, страдавших 
прочими болезнями эндокринной системы, рас-
стройствами питания и нарушением обмена, отлича-
лись от таковых при сахарном диабете (табл. 4).

В первую очередь у этой группы детей страдало 
функционирование в школе. Обращало на себя вни-
мание, что разница между оценкой качества жизни 
детей и их родителей в данном случае была выражена 
больше, чем у детей с сахарным диабетом. Особенно 
низко оценивали родители эмоциональное и школь-
ное функционирование своих детей. Вместе с тем и 
родители, и дети достаточно высоко оценивали фи-
зическое и социальное функционирование.

Таблица 1
Показатели качества жизни подростков-инвалидов в сравнении с их здоровыми сверстниками

Параметр качества жизни

Оценка, баллы

здоровые дети
родители здоровых 

детей
дети-инвалиды

родители детей-
инвалидов

Физическое функционирование 84,0±2,3 80,0±2,5 58,0±3,2 53,0±3,2

Эмоциональное функционирование 72,0±3,0 68,0±2,9 59,0±3,2 54,0±3,2

Психическое функционирование 76,0±2,7 72,0±2,8 62,0±3,2 60,0±3,2

Социальное функционирование 86,0±2,1 82,0±2,4 75,0±2,8 69,0±3,0

Функционирование в школе 72,0±2,1 66,0±2,9 53,0±3,2 55,0±3,3

Общий показатель 80,0±2,5 76,0±2,7 61,0±3,2 57,0±3,3

Таблица 2
Показатели качества жизни подростков-инвалидов с различной патологией, баллы

Оценка Здоровые
Сахарный 
диабет

Бронхиаль-
ная астма

Болезни 
мочевой 
системы

Болезни 
системы 
кровообра-
щения

Болезни 
костно-
мышечной 
системы

Болезни 
органов 
зрения

Болезни 
нервной 
системы

Новообра-
зования

Дети 80,0±1,7 74,7±7,3 49,7±8,9 67,7±8,1 65,4±9,3 63,2±8,1 64,9±14,3 56,5±13,2 66,3±14,9

Родители 79,0±1,7 71,2±7,5 50,9±8,9 59,3±8,5 58,2±9,6 58,4±8,3 58,9±14,8 46,3±13,3 56,4±15,6
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Показатели качества жизни подростков-инвали-
дов с бронхиальной астмой достоверно ниже, чем при 
других заболеваниях (табл. 5). По мнению ряда авто-
ров, дети-астматики постоянно испытывают страх 
перед приступом, даже в случаях медикаментозно 
контролируемой астмы. Поэтому неудивительно, что 
у них в большей степени страдает функционирование 
в школе. В исследуемой группе были такие примеры, 
когда у подростка-инвалида развивался конфликт со 
сверстниками в школе, совпавший по времени с на-
чалом приступа. После такого прецедента у ребенка 
формировался страх и, соответственно, отмечались 
очень низкие показатели качества жизни.

Следует отметить, что показатели социального 
функционирования у подростков-инвалидов, больных 
бронхиальной астмой, также оказались достоверно вы-
ше, чем остальные параметры качества жизни. Только 
6,5% детей испытывали трудности в общении.

Показатели качества жизни подростков-инвали-
дов с болезнями мочевой системы (гломерулярны-
ми, тубулоинтерстициальными болезнями почек, 
почечной недостаточностью и др., состояниями 
после оперативного вмешательства) ниже, чем у их 
здоровых сверстников (67,7 против 80 баллов), а вот 
показатели социального функционирования при-
ближались к возрастным нормам (81,3 и 86 балов 
соответственно).

У подростков-инвалидов с болезнями костно-
мышечной системы и соединительной ткани в боль-
шей степени страдали физическое функциониро-
вание, эмоциональное функционирование и функ-
ционирование в школе. Анализ показателей внутри 
данной группы выявил самый низкий уровень ка-
чества жизни у детей, перенесших множественные 
травмы вследствие дорожно-транспортных проис-
шествий, железнодорожной травмы и насилия. Вме-
сте с тем установлено, что у инвалидов с данными 
травмами высокий реабилитационный потенциал, 
что подтверждается исследованием показателей до 
и после реабилитации (37±15 и 69±14 баллов соот-
ветственно).

Группу подростков-инвалидов с болезнями си-
стемы кровообращения представляли дети с врож-
денными пороками сердца, состояниями после опе-
ративного вмешательства по поводу врожденных по-
роков сердца и магистральных сосудов, с различны-
ми нарушениями ритма, приводящими к сердечной 
недостаточности разной степени. Уровень качества 
жизни у данной группы детей составил 65,4 балла 
по оценке подростков и 58,2 балла – по оценке ро-
дителей. Как и следовало ожидать, у подростков с 
перечисленными заболеваниями прежде всего было 
нарушено физическое функционирование. Вместе 
с тем показатели социального функционирования 

Таблица 3
Показатели качества жизни подростков-инвалидов, больных инсулинозависимым сахарным диабетом, в сравнении 

с аналогичными больными из США

Параметр качества жизни

Оценка, баллы

родители дети

Москва США Москва США

Физическое функционирование 74,6 82,3 81,3 87,5

Эмоциональное функционирование 63,6 68,5 68,8 74,0

Психическое функционирование 69,6 73,5 74,4 79,0

Социальное функционирование 84,6 81,9 86,0 87,2

Функционирование в школе 62,2 70,2 68,1 76,0

Общий показатель 71,2 76,6 74,7 81,9

Таблица 4
Показатели КЖ детей с болезнями эндокринной системы 

и нарушением обмена

Параметр качества жизни
Оценка, баллы

дети родители

Физическое функционирование 63,9 59,1

Эмоциональное 
функционирование

60,0 47,7

Социальное функционирование 68,6 58,6

Функционирование в школе 56,6 48,6

Психическое здоровье 61,2 50,3

Общий показатель 61,8 53,0

Таблица 5
Показатели качества жизни подростков-инвалидов, 

страдавших бронхиальной астмой

Параметр качества жизни
Оценка, баллы

дети родители

Физическое функционирование 48,8±8,9 43,6±8,9

Эмоциональное 
функционирование

50,8±8,9 42,8±8,8

Социальное функционирование 65,8±8,7 63,7±8,6

Функционирование в школе 43,7±8,7 42±8,8

Психическое здоровье 54,0±8,9 42±8,9

Общий показатель 52,3±8,9 48±8,9
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здесь практически не отличались от таковых у здо-
ровых детей.

Анализ показателей качества жизни в группе 
детей с новообразованиями (в т.ч. новообразова-
ния лимфоидной, кроветворной и родственных им 
тканей в стадии клинико-лабораторной ремиссии, 
состояния после оперативных вмешательств по по-
воду злокачественных опухолей в стадии ремиссии) 
показал, что их уровень соответствовал 66,3 бал-
ла. Низкими в данной группе оказались параметры 
школьного и эмоционального функционирования 
(55 и 60 баллов соответственно), тогда как показа-
тель социального функционирования достигал 80 
баллов. Следует отметить, что родители в отличие от 
своих детей значительно ниже оценивали социаль-
ное, эмоциональное и психическое здоровье.

Большинство подростков-инвалидов с болезнями 
глаза и его придаточного аппарата обучались в интер-
нате для слабовидящих и только 18,2% подростков – 
в общеобразовательных школах. У данной группы 
детей отмечалась слабая успеваемость и трудности в 
общении со сверстниками, поэтому неудивительно, 
что наиболее низкими параметрами качества жизни 
у них оказались школьное и эмоциональное функцио-
нирование.

В группу подростков-инвалидов с заболевани-
ями нервной системы вошли дети с эпилепсией, 
последствиями черепно-мозговой травмы, пожиз-
ненные носители перитонеального шунта при ги-
дроцефалии, состояниями после оперативного вме-
шательства на головном мозге. Уровень их качества 
жизни соответствовал 56,5 балла по оценке детей и 
46,3 балла – по оценке родителей. Следует отметить, 
что как у подростков-астматиков, так и у инвалидов 
с заболеваниями нервной системы показатели со-
циального функционирования были значительно 
ниже, чем при других заболеваниях. Низким ока-
зался у инвалидов с заболеваниями нервной систе-
мы уровень функционирования в школе (43,6 балла, 
по мнению детей, и 37,5 балла – по мнению родите-
лей). Кроме того, родители оценивали физическое, 
эмоциональное, психическое здоровье и социаль-
ное функционирование значительно ниже, чем са-
ми дети. Данный факт, возможно, говорит о том, что 
подростки с поражением центральной нервной си-
стемы не всегда адекватно оценивали свое качество 
жизни.

При анализе качества жизни подростков-инва-
лидов установлены две тенденции. Первая – у всех 
детей, независимо от заболевания, показатель со-
циального функционирования был достоверно вы-
ше, чем остальные параметры, чего нельзя сказать 
о функционировании в школе, которое в подавля-
ющем большинстве случаев было низким. Данная 
тенденция прослеживалась и в группе сравнения. 
Вторая – в большинстве случаев выявлялись разно-
гласия в оценке качества жизни между детьми и их 
родителями. Чаще всего родители оценивали каче-

ство жизни ниже, чем дети. В зарубежных источни-
ках этот феномен называется «эффектом опекуна». 
Дети, несмотря на инвалидность и стойкие, подчас 
необратимые нарушения, обладают выраженными 
компенсаторными возможностями, что способствует 
их лучшей адаптации.

Таким образом, изучение параметров качества 
жизни у детей-инвалидов в сравнении с популяци-
онными нормами позволяет выявлять особенности 
влияния разных заболеваний на данный контин-
гент населения. Полученные результаты примени-
мы для использования при составлении программ 
реабилитации, так как показатели качества жизни 
могут отражать эффективность реабилитации, что 
позволит добиться улучшения всех сторон жизне-
деятельности больного ребенка и интегрировать 
его в общество.
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LIFE QUALITY OF THE DISABLED TEENAGERS
E.K. Mochalova
Scientific Center of Children’s Health of Russian Academy of 
Medical Science (Moscow)
Summary – The results of research of life quality of 230 disabled 
teenagers (13–18 years) with various pathology in comparison 
with the healthy teenagers are shown. Questionnaire PedsQL 
was applied. Research has shown that studying of parameters of 
quality of life in comparison with population norms helps to re-
veal the specific features of the influence of different diseases on 
disabled teenagers. The received data can be used at designing of 
rehabilitation programs.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 52–56.
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По данным ряда авторов [1, 3, 7, 10, 11], при эн-
доскопическом исследовании верхнего отдела желу-
дочно-кишечного тракта эрозии обнаруживаются в 
2–30% случаев. Кроме того, эрозивно-геморрагиче-
ские изменения слизистой оболочки желудка и две-
надцатиперстной кишки остаются второй по частоте 
причиной желудочно-кишечных кровотечений после 
дуоденальных язв [8, 10, 15]. В России число больных 
с желудочно-кишечными кровотечениями увеличи-
лось с 28 913 в 1990 г. до 64 045 в 1999 г. Этот рост соот-
ветствовал динамике частоты желудочно-кишечных 
кровотечений в мире [9]. Существующие методы диа-
гностики эрозивного поражения гастродуоденальной 
слизистой оболочки (ГДСО) инвазивны и чаще про-
водятся в условиях стационара. Поэтому разработка 
новых неинвазивных методов диагностики этих па-
тологических состояний, которые можно применить 
в условиях поликлиники, является актуальной.

В патогенезе нарушения целостности слизистой 
оболочки как желудка, так и двенадцатиперстной 
кишки при эрозивно-язвенных поражениях немало-
важная роль отводится нарушениям локального кро-
вотока [2–6, 11, 14]. По мнению А.И. Струкова и 
А.А. Воробьевой [13], при заболеваниях микроцирку-
ляция реагирует как целостная система и о ее состоя-
нии можно судить по результатам изучения отдельных 
областей. Среди методов изучения микрогемоцирку-
ляции широкое распространение в клинике получи-
ла конъюнктивальная биомикроскопия [8, 12, 13, 14].

В исследованиях А.И. Аруина и др. электронно-
микроскопически было установлено, что развитию 
эрозий предшествуют значительные нарушения ми-
кроциркуляции. В настоящее время имеются веские 
доказательства того, что состояние микроциркуля-
ции по данным бульбарной конъюнктивы в значи-
тельной степени отражает микроциркуляцию в орга-
низме в целом [2, 4, 6].

Для идентификации Helicobacter pylori у наблюда-
емых подростков с гастродуоденальной патологией 
мы использовали уреазный тест и определение анти-
тел к этому микроорганизму методом иммунофер-
ментного анализа. При эрозивном поражении ГДСО 

у подростков выявляемость Н. pylori составила 86,8%. 
Полученные результаты сопоставимы с распростра-
ненностью НР при соответствующей патологии у 
взрослых и детей [3, 5, 11].

Для диагностики эрозивного поражения ГДСО в 
условиях поликлиники использовали метод конъюн-
ктивальной биомикроскопии с целью определения 
изменений системной микроциркуляции1. Обследо-
ван 161 подросток: 110 с эрозивным гастродуодени-
том и 51 с хроническим гастродуоденитом без эрозий 
(контроль) в период обострения и ремиссии.

В период обострения у больных с эрозивным по-
ражением слизистой оболочки были выявлены на-
рушения микроциркуляции. Наиболее выраженны-
ми оказались внутрисосудистые изменения, которые 
регистрировались у всех пациентов с эрозивным по-
ражением ГДСО в период обострения. Отмечалась 
агрегация эритроцитов. В большинстве венул она 
регистрировалась в 66,7±4,5% и в единичных вену-
лах – в 33,3±4,5% случаев. В 40,0±4,6% наблюде-
ний агрегация эритроцитов была зарегистрирована в 
большинстве капилляров и в 60,0±4,6% случаев такие 
капилляры были единичными. В группе больных с 
хроническим гастродуоденитом без эрозий в период 
обострения внутрисосудистая агрегация эритроцитов 
в единичных сосудах регистрировалась у 1/4 больных.

У пациентов с эрозивным поражением ГДСО в пе-
риод обострения достоверно чаще отмечалось пораже-
ние венул (87,5±3,16%), чем артериол (62,5±4,6%). Та-
кой признак, как неравномерность калибра сосудов 
наблюдался в 70,8±4,3% случаев при исследовании 
венул и в 34,5±4,6% случаев – при исследовании 
артериол. У больных с хроническим гастритом без 
эрозивного поражения слизистой оболочки в пери-
од обострения неравномерность калибра сосудов 
наблюдалась намного реже: в 33,3±4,5% – венулы и 
в 25,0±4,1% – артериолы. Достоверная разница по 
частоте случаев изменения формы венул и артериол 
у больных с эрозивным поражением ГДСО в период 
обострения была отмечена также при сравнении та-
кого показателя, как извитость сосудов (56,0±4,7 и 
16,6±3,5% случаев соответственно).

Разнообразные изменения формы капилляров 
были зарегистрированы в период обострения у всех 
больных как с эрозивным поражением ГДСО, так и 
без него. Извитой характер капилляров в период обо-
стрения достоверно чаще встречался у подростков с 
эрозивным поражением (83,3±3,5%), чем у подрост-
ков с хроническим гастродуоденитом без эрозий 
(66,6±4,5%). Клубочки капилляров регистрирова-
лись у всех пациентов с эрозивным поражением сли-
зистой оболочки в период обострения и у 58,3±4,7% 
пациентов без эрозий. Сетчатая структура капилля-
ров (70,8±4,3%) и зоны запустения капиллярной сети 
(41,6±4,7%) встречались исключительно у больных с 
эрозивным поражением ГДСО в период обострения.

1 Исследования бульбарной конъюнктивы проводились совместно с доцентом кафедры глазных болезней ВГМУ, к.м.н. В.И. Негодой 
под руководством зав. кафедрой глазных болезней профессора, д.м.н. В.Я. Мельникова.
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На основе полученных данных была составлена 
компьютерная программа в виде макроса на язы-
ке Visual Basik for Application. Данные обследова-
ния заносились в компьютер. Путем запуска про-
граммы выводилась диаграмма, на которой данные 
обследуемого пациента сравнивались с данными 
контрольной группы. При этом происходило вы-
числение среднего балла, ошибки среднего балла, 
суммы баллов. Путем сопоставления данных оце-
нивалось состояние микроциркуляции бульбарной 
конъюнктивы.

Выход диаграммы за пределы среднего балла 
контрольной группы свидетельствовал о наруше-
нии микроциркуляции бульбарной конъюнктивы 
и, следовательно, являлся диагностическим крите-
рием эрозивного поражения ГДСО (рис. 1).

Таким образом, нарушения микроциркуляции 
бульбарной конъюнктивы у подростков с эрозивным 
поражением ГДСО в период обострения, выражаю-
щиеся в наличии агрегации эритроцитов в большин-
стве венул и капилляров, сетчатой структуре капил-
ляров и зонах запустения капиллярной сети, являют-
ся признаком эрозивного поражения слизистой обо-
лочки верхних отделов желудочно-кишечного тракта.
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EARLY DIAGNOSTICS EROSION GASTROINTESTINAL 
A MUCOUS MEMBRANE AT TEENAGERS A METHOD 
MUCOUS BULBAS OCULI OF EYE BIOMICROSCOPY
N.N. Loseva, V.A. Miroshnichenko, E.V. Korableva
Vladivostok State Medical University
Summary – We had been investigated microcirculation bulbas 
oculi of eye at 161 подроска from them 110 with erosion gastro-
duodenal and 51 chronic gastroduodenal without erosion during 
an aggravation and remission. Infringements of microcirculation 
mucous bulbas oculi of eye at teenagers with erosion defeat gas-
troduodenal a mucous membrane during an aggravation which 
were expressed available to aggregation erythrocyte in the major-
ity vein are revealed and capillary (at all teenagers with erosion 
defeat gastrointestinal a mucous membrane), mesh structure 
of capillaries 70,8±4,6% and zones of desolation of a capillary 
network 41±4,7% were an attribute erosion defeats of a mucous 
membrane of a stomach and a duodenal gut.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 57–58.

Рис. 1. Состояние микроциркуляции бульбарной конъюнктивы пациента К., 15 лет, с эрозивным гастритом.
Черная линия – данные пациента, серая линия – средний балл контрольной группы.
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Боль в области тазобедренного сустава – частая 
жалоба, которая заставляет ребенка и родителей об-
ратиться к врачу [2, 3, 5]. Боль, как правило, локали-
зуется в паховой области, верхней трети бедра, сопро-
вождается хромотой или невозможностью приступать 
на пораженную конечность, ограничением движений, 
повышением температуры тела [4, 6]. Клинически 
порой бывает трудно разграничить ургентные состо-
яния, непосредственно угрожающие жизни больного 
и требующие неотложного хирургического вмеша-
тельства, например острый гематогенный остеоми-
елит (ОГО) костей, образующих тазобедренный су-
став, и менее тяжелые, но требующие назначения 
соответствующего лечения и наблюдения состояния, 
например реактивный артрит тазобедренного сустава 
(РеА ТБС) [1, 2, 5]. Часто первым врачом, осматри-
вающим ребенка, является участковый педиатр, врач 
службы скорой помощи или врач общей практики, и 
он прежде всего должен определиться в следующем: 
может ли больной быть обследован и пролечен амбу-
латорно или в экстренном порядке госпитализирован 
в специализированный стационар.

Цель работы – определить основные дифферен-
циально-диагностические признаки ОГО костей и 
РеА ТБС и усовершенствовать алгоритм ранней диа-
гностики для оптимизации лечения и улучшения ис-
ходов заболевания.

Обследовано 30 детей с ОГО костей, формиру-
ющих тазобедренный сустав, и 70 детей с РеА ТБС, 
пролеченных в хирургическом отделении Архан-
гельской областной детской клинической больницы 
(табл. 1). Все дети поступили в экстренном порядке 
с подозрением на ОГО. Основными жалобами при 
поступлении были боли в области тазобедренного су-
става, хромота или невозможность нагрузки на пора-

женную конечность. Дети поступили по направлению 
различных специалистов: наиболее часто – врачей 
службы скорой помощи (41%) и участковых педиа-
тров (25%), реже больных направляли травматологи 
(22%) и хирурги поликлиник (12%).

В обеих группах преобладали мальчики: так, сре-
ди больных ОГО их было 70,0%, а в группе с РеА 
ТБС – 60,0%. ОГО проксимального метафиза бе-
дренной кости наблюдался в 23 случаях (76%), по-
ражение таза диагностировано у 7 детей (24%), из 
них поражение подвздошной кости – у пяти чело-
век, седалищной – у двух. В данное исследование не 
включены дети с метаэпифизарным остеомиелитом. 
У всех детей с артритом диагностирован моноартрит, 
при этом чаще (62% случаев) поражался правый та-
зобедренный сустав.

При поступлении всем больным проводилась 
рентгенография тазобедренных суставов и лаборатор-
ное исследование: общий анализ крови, определение 
уровня С-реактивного белка. В план обследования 
включали эхографию тазобедренного сустава. При 
исследовании бедренной кости использовалось про-
дольное сканирование, при этом датчик располагался 
вдоль длинной оси кости. При сканировании тазобе-
дренного сустава проводилось полипозиционное ис-
следование – продольное и поперечное по латераль-
ной и передней поверхностям. При эхографии оцени-
вались следующие анатомические структуры: мягкие 
ткани (кожа, подкожно-жировая клетчатка, мышцы), 
суставная капсула (толщина, плотность, целостность), 
суставные поверхности костей, объем и консистенция 
суставной жидкости, надкостница (толщина и плот-
ность, субпериостальное скопление жидкости). Одно-
временно проводилось ультразвуковое исследование 
симметричного участка противоположной здоровой 
конечности для сопоставления эхографически выяв-
ленных патологических изменений в тканях с анало-
гичными структурами на здоровой стороне.

Травма области тазобедренного сустава предше-
ствовала развитию заболевания практически у 50% 
больных с ОГО и у 20% больных с РеА ТБС. Досто-
верно чаще РеА ТБС возникал на фоне острых респи-
раторных заболеваний в период реконвалесценции 
или спустя 1–2 недели после выздоровления. В 10% 
случаев ОГО развился после лечения по поводу гной-
ных заболеваний мягких тканей, в группе РеА этот 
фактор не встретился. Вслед за кишечной инфекцией 
РеА развился у 2,9% больных (рис. 1).

Начало заболевания у больных обеих групп было 
острым, при ОГО какой-либо зависимости от вре-
мени суток не установлено, а у пациентов с РеА ТБС 
выявлены особенности. Здесь можно выделить 3 
формы начала:

1. Утреннее появление клинической картины. Появ-
ление клиники заболевания утром было характерно 
для 50% наблюдений. На боли в области пораженного 
сустава ребенок начинал жаловаться утром сразу после 
сна или при попытке встать с кровати и приступить на 

Таблица 1
Распределение больных с ОГО костей, формирующих 

тазобедренный сустав, и РеА ТБС по возрасту и полу

Возраст, 
лет

Больные ОГО Больные РеА

абс. % абс. %

1–3  4 13 14 20
3–7  7 23 24 34
7–12  8 26 19 27
старше 12 11 38 13 19
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конечность. Ночью дети спали хорошо, накануне жа-
лоб не предъявляли, самочувствие нарушено не было, 
активность не снижалась.

2. Вечернее появление клинической картины. При 
этой форме жалобы на неприятные ощущения, дис-
комфорт в области сустава появились вечером, а в 
течение дня больные жалоб не предъявляли. Само-
чувствие при этом было не нарушено, дети вели се-
бя активно. Ночью они спокойно спали, но утром не 
могли встать на пораженную конечность из-за выра-
женного болевого синдрома. Данная форма наблю-
далась в 21,5% случаев.

3. Появление клинической картины заболевания, не 
связанное с определенным временем суток. Этот вари-
ант дебюта зарегистрирован в 28,5% наблюдений.

При анализе болевого синдрома удалось устано-
вить ряд характерных особенностей. С высокой сте-
пенью достоверности в группе больных ОГО преоб-
ладали боли распирающего характера. Ноющие боли 
достоверно чаще встречались при РеА ТБС. Посто-
янные боли отмечали все пациенты с ОГО и только 
6 больных с РеА ТБС. Ночные боли беспокоили 28 
больных (93,0%) с остеомиелитом и 5 человек (7,1%) 
с РеА ТБС. Болевой синдром усиливался при дви-
жении, перемене положения тела одинаково часто в 
обеих группах больных. Иррадиацию боли отмечали 
только дети с РеА ТБС (табл. 2).

Отмечены следующие особенности температурной 
реакции в начале заболевания: нормальная и субфе-
брильная температура тела была у 87% больных РеА 
ТБС, температура в пределах 38,1–38,5°С отмечена у 3 
пациентов с ОГО и у одного с РеА ТБС. Выше 38,5°С 
температура поднималась у 27 детей с остеомиелитом 
и у 1 ребенка с реактивным артритом.

Количество лейкоцитов в пределах нормы зареги-
стрировано только у больных РеА ТБС, лейкоцитоз 
различной степени выраженности достоверно чаще 
встречался при ОГО. Показатель СОЭ в пределах 
нормы и до 20 мм/час отмечен только в группе боль-
ных с РеА ТБС. Повышение СОЭ чаще встречалось 
при ОГО, причем достоверно чаще этот показатель 
был здесь выше 40 мм/час. У большинства больных 
РеА ТБС С-реактивный белок в плазме крови не 

Таблица 2
Особенности болевого синдрома у больных ОГО и РеА ТБС

Характеристика 
болевого синдрома

Больные ОГО Больные РеА ТБС

абс. % абс. %

Распирающие, 
интенсивные боли

28  93,3  4   5,0

Ноющие боли  2   6,7 66  95,0
Постоянные боли 30 100,0  6   8,5
Ночные боли 28  93,0  5   7,1
Усиление боли при 
нагрузке

30 100,0 70 100,0

Иррадиация – – 20  28,6

Таблица 3
Сравнительная характеристика результатов лабораторного 

обследования у больных с ОГО и РеА ТБС

Показатель
Больные ОГО Больные РеА

абс. % абс. %

Лейкоцитоз:
4–8×109/л – – 30 43,0
8–10×109/л – – 15 21,4
10–12×109/л  1  3,3 13 18,6
12–14×109/л  9 30,0  1  1,4
14–20×109/л 14 46,7 10 14,2
более 20×109/л  6 20,0  1  1,4

СОЭ:
норма – – 40 57,1
до 20 мм/час – – 12 17,2
20–40 мм/час  9 30,0 10 14,2
более 40 мм/час 21 70,0  8 11,5

СРБ:
– – – 58 83,0
+  3 10,0  8 11,6

++  7 23,3  2  2,7
+++ 20 66,7  2  2,7

Рис. 1. Факторы, предшествовавшие началу заболевания у 
детей с ОГО и РеА ТБС.

определялся. Увеличение его концентрации чаще 
встречалось у больных ОГО (табл. 3).

При ультразвуковом исследовании в первые двое 
суток от начала заболевания при ОГО проксимального 
метафиза бедренной кости (1 наблюдение) выявлены 
неструктурность и утолщение мягких тканей, приле-
гающих к пораженной кости. Признаками остеомие-
лита на 2-3 сутки от начала заболевания (обследовано 
5 детей) стали неструктурность, отек мягких тканей и 
утолщение надкостницы на 0,2–0,3 мм по сравнению 
со здоровой конечностью, у 3 детей визуализировались 
поднадкостничные абсцессы. В 1 случае при посту-
плении в поздние сроки от начала заболевания, кроме 
этих признаков, определялась межмышечная флегмо-
на. У 3 детей выявлены признаки вторичного воспале-
ния тазобедренного сустава – неструктурность и отек 
мягких тканей над ТБС, утолщение капсулы и скопле-
ние жидкости в полости сустава. Ультразвуковыми 
признаками остеомиелита костей таза (3 наблюде-
ния) стали утолщение и неструктурность мышц, при-
легающих к пораженной кости, у 1 ребенка выявлено 
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утолщение надкостницы, еще в 1 случае визуализиро-
валось отграниченное скопление жидкости – абсцесс, 
прилегающий к пораженной кости. Оперативное вме-
шательство подтвердило данные, полученные при 
ультразвуковом исследовании. Эхография также про-
ведена 40 детям с РеА ТБС. Выявлялись следующие 
признаки: утолщение мягких тканей над пораженным 
суставом, утолщение капсулы сустава, скопление жид-
кости в полости сустава.

ВЫВОДЫ

1.  При болевом синдроме в области тазобедренно-
го сустава невозможно выделить один диффе-
ренциально-диагностический критерий, диагноз 
ставится на основании совокупности признаков, 
выявленных при комплексном обследовании ре-
бенка.

2.  Основными критериями при проведении диффе-
ренциальной диагностики при боли в тазобедрен-
ном суставе могут служить следующие признаки: 
факторы, предшествовавшие началу заболевания, 
характер начала заболевания, особенности боле-
вого синдрома, температурная реакция в начале 
заболевания, показатели общеклинического ис-
следования крови (количество лейкоцитов, пока-
затель СОЭ, уровень С-реактивного белка) и ре-
зультаты ультразвукового исследования поражен-
ного сегмента конечности.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF ACUTE 
INFLAMMATORY DISEASES OF COX JOINT IN 
CHILDREN
S.G. Bordian, I.V. Babikova, N.D. Shiryaev
Northern State Medical University (Archangelsk)
Summary – The pain in cox area is a symptom of many patho-
logical conditions. The analysis of 100 cases of osteomyelitis and 
reactive cox arthritis was done. It is shown, that as the basic cri-
teria at differential diagnostics are the factors previous to disease, 
specific pain syndrome and temperature reaction, parameters of 
blood analysis and sonographic results.
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Половая дифференциация – это совокупность 
генетических, физиологических и психологических 
признаков, на основании которых различаются муж-
ской и женский пол. Она социокультурно обуслов-
лена и является первой и важнейшей личностной 
категорией, которая усваивается ребенком. Долгие 
годы в отечественной психологии проблема половой 
дифференциации не рассматривалась, а в медицине 
нарушения половой дифференцировки анализирова-
лись на анатомо-функциональном уровне, без учета 
их влияния на психосексуальное развитие ребенка.

Сложный, но очень важный для развития лично-
сти процесс полоролевой дифференциации в совре-
менном обществе сопряжен с рядом проблем. Мно-
гие исследователи обращают внимание на то, что в 

последние десятилетия изменился тип половой со-
циализации [1–3, 5, 8]. Если раньше он был маску-
линным для мальчиков и фемининным для девочек, 
то теперь он стал инверсионным. Другими словами, 
девочки усваивают в большей степени маскулин-
ные роли, а мальчики – фемининные. Кроме того, 
Д.Н. Исаев, В.Е. Каган и Т.А. Репина указывали на 
доминирующую феминизацию воспитания [2, 3, 8]. 
Поэтому для мальчиков процесс полоролевой иден-
тификации связан с некоторыми трудностями. С од-
ной стороны, нет или очень мало мужских образцов 
для подражания: в процессе воспитания ребенок пе-
реходит из одних женских рук в другие: от матери – к 
воспитательницам в детском саду и учительницам в 
школе. А значит, усваивается женский образец пове-
дения, мальчик воспитывается как «удобный для об-
ращения» с женской точки зрения и не испытывает 
чувства престижа своего пола и желания его поддер-
жать [2, 5, 8]. С другой стороны, мальчики находятся в 
противоречивых условиях воспитания: маскулинная 
когнитивная ориентация культуры с эмоциональным 
предпочтением женского пола. Многие родители, 
желая ребенка другого пола (например, хотели девоч-
ку, а родился мальчик), неосознанно или сознательно 
нарушают естественный процесс его полоролевой 
идентификации: покупают игрушки, характерные 
для ребенка другого пола, поощряют несвойственное 
его полу поведение или даже одевают детей в одежду 
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для другого пола. Все это может нарушить естествен-
ное усвоение ребенком своей половой принадлежно-
сти и роли этого пола.

В последние годы резко возросло количество лю-
дей с нестандартной сексуальной ориентацией, при 
этом на долю генетически обусловленного гомосек-
суализма приходится по-прежнему 5–6% наблюде-
ний. Остальные случаи являются следствием нару-
шения процесса полоролевой идентификации.

Половая дифференциация – сложный и про-
тяженный во времени процесс, который начина-
ется с момента зачатия. Зигота имеет диплоидный 
набор хромосом, который определяет пол ребенка. 
Две ХХ хромосомы соответствуют женскому полу, 
а XY – мужскому полу. Уже на этом этапе развития 
возможны нарушения, обусловливающие изменения 
будущего психосексуального развития ребенка. Так, 
известно, что у 1 из 20 000 мальчиков набор хромо-
сом – ХХ, а у 1 из 50 000 девочек – XY. Такие люди 
бесплодны. Описанная патология возникает вслед-
ствие хромосомных аберраций во время сперматоге-
неза. Развитие мальчика определяется наличием на 
Y-хромосоме тестостерондетерминирующего факто-
ра (TDF). В процессе сперматогенеза этот фактор с 
Y-хромосомы может перемещаться на Х-хромосому. 
В результате ребенок с набором хромосом ХХ разви-
вается как мальчик, ибо одна из Х-хромосом является 
носителем TDF, а ребенок с набором ХY развивается 
как девочка, ибо Y-хромосома не имеет TDF.

В норме с 6-й недели у эмбриона с мужским на-
бором хромосом из унипотентной гонады заклады-
ваются и развиваются яички. Происходит это благо-
даря наличию гена TDF. Закладка яичников у дево-
чек начинается лишь на 8-й неделе эмбрионального 
периода, специальный ген, детерминирующий их 
развитие, не выявлен. Чуть позже начинается синтез 
гормонов, однако связей между центральными и пе-
риферическими отделами эндокринной системы еще 
нет. С 20-й недели внутриутробной жизни начинается 
процесс половой дифференцировки мозга – форми-
рование специфической чувствительности мозговых 
структур к гормонам мужского (у мальчиков) и жен-
ского (у девочек) типа. При нарушении этого процес-
са в последующем происходит изменение психосек-
суального развития ребенка (феминные мальчики и 
маскулинные девочки), что может явиться основой 
нарушений сексуальной ориентации.

На процесс половой дифференцировки мозга 
оказывают влияние как физические, так психические 
факторы. Многочисленные наблюдения показывают, 
что в случае, когда родители ожидают ребенка опре-
деленного пола, а рождается ребенок противополож-
ного, то нередко мальчик имеет выраженные фемин-
ные, а девочка – маскулинные признаки. После рож-
дения ребенок развивается с первых же недель либо 
как мальчик, либо как девочка не только на анатомо-
физиологическом, но и на психологическом уровне. 
В.Е. Каган приводил данные о том, что двухмесячные 

младенцы женского пола реагируют оживлением на 
слуховые стимулы, а их ровесники мужского пола – 
на зрительные. Кроме того, младенцы женского пола 
предпочитают мелодичные звуки, в то время как ма-
ленькие мальчики – маршевые мелодии. К 2-м годам 
происходит номинативная половая идентификация, 
то есть ребенок усваивает свою принадлежность к 
определенному полу. Вслед за этим ребенку предсто-
ит пройти сложный путь познания и принятия своей 
половой идентичности.

По Кольбергу, выработка полоролевых установок 
«идет от представлений ребенка о телесных различиях, 
что в дальнейшем подкрепляется социально-ролевой 
дифференциацией и идентификацией с представите-
лями своего пола» [8]. Этот процесс происходит в ходе 
естественного когнитивного созревания ребенка. Од-
нако, если у ребенка имеются врожденные аномалии 
половой дифференцировки на анатомическом уровне, 
этот процесс будет проходить с серьезными наруше-
ниями. Особого внимания заслуживают ситуации, в 
которые попадает семья, где появился ребенок с любой 
формой поражения органов репродуктивной системы, 
особенно видимой ad oculus. Среди таких нарушений 
наиболее частыми являются: отсутствие одного или 
обоих яичек, отсутствие, искривление, ротация или 
уменьшение полового члена, смещение наружного от-
верстия уретры, увеличение половых губ, отсутствие 
влагалища, асимметричное развитие или отсутствие 
вторичных половых признаков, увеличение молочных 
желез у мальчиков, симптомы задержки или прежде-
временного полового развития. Даже фимоз создает 
иногда в семье трудности, кажущиеся непреодолимыми.

Положение усугубляется, когда в строении наруж-
ных гениталий выявляются признаки двуполости (ин-
терсексуальности). В этом случае резко нарушается по-
ловая аутоидентификация личности. Достаточно рано 
включается в процесс и такой социальный фактор, как 
повышенный интерес окружающих к «нетакому» ре-
бенку. Трудности, связанные с отклонениями половых 
признаков от общепринятых норм и представлений, 
способствуют созданию в окружающей среде и в семье 
ребенка условий «неравного развития» – основной 
причины формирования патологической личности. 
Естественно, что острота ситуации возрастает, если 
ребенку проведена неудачная операция.

У больных, достигших подросткового возраста, 
когда происходит социальное осмысливание своего 
пола, появляются суицидальные мысли, а у некото-
рых из них и суицидальные попытки. Риск таких по-
пыток возрастает, когда больной, достигнув зрелого 
возраста, испытывает трудности при устройстве на 
работу, в учебные заведения, при проживании в об-
щежитии, вступлении в брак и создании семьи. Не-
редко такие люди становятся жертвами физического 
и сексуального насилия.

С целью уменьшения психотравматизации паци-
ентов необходимо исключить из медицинской до-
кументации такие термины, как «гермафродитизм», 
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поскольку слова «гермафродит», «гермафродитизм», 
войдя через историческую, художественную лите-
ратуру, через труды по искусству и живопись в по-
вседневную жизнь, значительно деформировались 
и стали нарицательными. Многовековой опыт стра-
даний подобных больных не только физически, но и 
морально подтверждает это [6].

Накопленный опыт позволяет утверждать, что 
диагностические (биопсия гонад), тактико-хирур-
гические (лапаротомия, ревизия, перемещение или 
удаление гонад), феминизирующие и (или) маскули-
низирующие вмешательства, входящие в комплекс 
хирургической реабилитации, должны проводиться 
одномоментно [4, 7]. Это диктуется прежде всего тем, 
что неоправданная этапность хирургических вме-
шательств обрекает ребенка на повторную госпита-
лизацию, анестезию, ожидание уже изведанной по-
слеоперационной боли, оставляющей на всю жизнь 
память о бывшем дефекте половых органов.

В ККЦОМД за период с 2000 г. обследовано и про-
лечено 940 детей с различными формами нарушений 
половой дифференцировки в возрасте от 6 месяцев до 
18 лет. Среди них 815 мальчиков и 135 девочек. Пода-
вляющее большинство пациентов мужского пола бы-
ло с так называемыми «малыми формами» нарушений 
половой дифференцировки: крипторхизм, фимоз, ги-
поспадия, микропенис, варикоцеле. Гораздо меньшую 
часть (36 человек – 3,8%) составили лица с классиче-
скими формами нарушения половой дифференци-
ровки. Среди них с убывающей частотой встречались 
синдром Кляйнфельтера, синдром Тернера, синдром 
Нуннана, синдром Райфенштейна и др. У девочек сре-
ди малых (неклассических) форм нарушения половой 
дифференцировки выявлялись синехии половых губ, 
атрезия девственной плевы и атрезия влагалища, ано-
малии развития матки (двурогая матка, гипоплазия 
матки и т.д.), гипертрофия клитора, склерокистозные 
яичники, единичные и множественные кисты яични-
ков и др. Среди классических форм отмечались: син-
дром Морриса (тестикулярная феминизация), дисге-
незии гонад, адреногенитальный синдром.

Таким образом, преобладающим клиническим 
проявлением при малых формах нарушения половой 
дифференцировки является гипогонадизм. Гипого-
надизм как у мальчиков, так и у девочек вызывает 
задержку полового развития, нередко это сопровож-
дается задержкой общего физического и психосексу-
ального развития. В дальнейшем у таких пациентов 
могут наблюдаться нарушение формирования адек-
ватных форм сексуального поведения (включая на-
рушение сексуальной ориентации), бесплодие.

Учитывая широкую распространенность указан-
ной патологии, ее влияние на будущее психическое 
и физическое здоровье ребенка, здесь необходимы 
своевременная ранняя хирургическая коррекция и 
психологическое сопровождение. Оптимальные сро-
ки для хирургической коррекции аномалий половой 
системы колеблются от 6 месяцев до 1,5–2 лет, что 

предотвращает грубые анатомические последствия 
для физического развития и нарушения полороле-
вой идентификации ребенка [4]. Поздняя коррек-
ция вследствие невыявления нарушения половой 
дифференцировки и полового развития приводит к 
транссексуализму, суицидальному поведению, а так-
же преступлениям с сексуально агрессивными дей-
ствиями. У подростков с малыми пороками развития 
половой дифференцировки нередко затруднен выбор 
профессии, установление отношений как с противо-
положным, так и со своим полом.

Категория пола является первой и важнейшей 
личностной категорией, которая усваивается ребен-
ком. Поэтому очень важно, чтобы у ребенка сфор-
мировались адекватные полоролевые установки, ко-
торые позволят ему стать гармоничной личностью. 
Необходимость ранней диагностики и коррекции 
малых форм нарушения половой дифференцировки 
требует знания указанной патологии врачами общей 
практики, педиатрами, а также детскими психолога-
ми и психотерапевтами.
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Summary – This work is devoted to the problem of psychoso-
cial development of children having congenital defects in sexual 
differentiation in small and classical forms. In Regional Mother 
and Childhood Center there were 940 children with this pathol-
ogy since 2000. Thus classical sexual differentiation defects were 
found only in 3.8% of cases. Small sexual differentiation defects 
have been connected usually with the hypogonadism. In chil-
dren with this pathology at delayed correction the process of sex 
role identification changes that can lead to various personal and 
behavioral problems.
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легочной систем, недостаточная информация об эпи-
демиологических особенностях хламидиоза верхних 
дыхательных путей, а также низкая информирован-
ность оториноларингологов диктует необходимость 
прицельного изучения этой проблемы. Цель нашего 
исследования состояла в анализе частоты инфициро-
ванности хламидиями слизистой оболочки верхних 
отделов респираторного тракта у детей организован-
ных коллективов и у детей, страдавших острой и хро-
нической патологией верхних дыхательных путей.

Медицинским осмотром было охвачено 302 ре-
бенка в возрасте от 3 до 12 лет, посещавших детский 
сад и школу. Также обследованы пациенты, находив-
шиеся на стационарном лечении в ЛОР-отделении с 
различной острой и хронической патологией верх-
них дыхательных путей, в возрасте от 3 до 14 лет (127 
человек).

Всем детям проводилось обследование, включавшее 
сбор жалоб, анамнестических сведений, осмотр ЛОР-
органов по общепринятой методике. Идентификация 
двух видов хламидий (Chlamydia trachomatis и Chlamydo-
phila pneumoniae) выполнялась прямым иммунофлюо-
ресцентным методом с использованием тест-систем с 
меченными флюоресцином хламидийными антитела-
ми против основного белка наружной мембраны «Хла-
мислайд» («Лабдиагностика») и полимеразно-цепной 
реакцией с использованием тест-ситем «ВектоХлами-
ДНК-амли» («Вектор-Бест»). При проведении исследо-
вания в отношении хламидий у детей организованных 
коллективов применялся только один метод – прямая 
иммунофлюоресценция. Материалом для идентифика-
ции хламидийного антигена являлись мазки-соскобы 
со слизистой оболочки верхнего отдела задней стенки 
глотки, среднего и общего носовых ходов. Анализиру-
емые качественные переменные представлены в виде 
абсолютных, относительных показателей и 95% дове-
рительного интервала (ДИ).

Хламидийная инфекция у детей организованных 
коллективов была выявлена в 62 случаях, что соста-
вило 21% (ДИ – 16–25%). В видовой структуре боль-
ший удельный вес имела Ch. pneumoniae (41,9%), доля 
Ch. trachomatis составляла только 19,4%. У остальных 
обследуемых (38,7%) определялась хламидийная 
микст-инфекция.

У 36 детей (58%, ДИ – 46–70%) с идентифициро-
ванной хламидийной инфекцией была обнаружена 
различная патология ЛОР-органов. Так, острый ри-
нофарингит был выявлен у 16 человек (26%, ДИ – 
15–37%), хронические заболевания – у 20 детей (32%, 
ДИ – 21–44%). Тогда как у лиц с невыявленной хла-
мидийной инфекцией острые и хронические заболе-
вания встречались гораздо реже и были зарегистри-
рованы в 107 наблюдениях, что составило 45% (ДИ – 
38–51%). У 16 человек с идентифицированными хла-
мидийными антигенами в мазках на момент осмотра 
видимой патологии не обнаружено. С учетом того, 
что хламидии не являются представителями нормаль-
ной микрофлоры человека и их обнаружение всегда 

УДК 616.983:616.2]-036.22-053.2

Е.В. Белова, В.Т. Манчук, Т.А. Капустина, Т.И. Кин

ЧАСТОТА ХЛАМИДИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ 
ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА 
У ДЕТЕЙ

НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН 
(г. Красноярск)

Ключевые слова: распространенность, респираторный 
хламидиоз, дети.

Хламидийная инфекция у детей привлекает особое 
внимание врачей-педиатров и организаторов здра-
воохранения в связи с ее широким распространени-
ем и склонностью к хроническому течению. Так, по 
данным ВОЗ, в мире хламидиями инфицировано до 
1 млрд человек [1, 2]. В США ежегодно регистрирует-
ся около 4 млн свежих случаев хламидиоза, и почти у 
100 тыс. новорожденных развиваются манифестные 
формы хламидийной инфекции. Затраты на лечение 
инфицированных детей достигают в США 25 млрд 
долларов в год [10]. Урогенитальные хламидиозы бере-
менных в 40-50% случаев приводят к заражению ново-
рожденного и возникновению этой инфекции у детей 
первых месяцев жизни [9]. Внутриутробное заражение 
хламидиями обнаруживается у 6–7% новорожденных, 
у которых наиболее часто встречаются хламидийные 
конъюнктивиты и пневмонии [2, 6]. Хламидии вы-
зывают более 20 клинических синдромов, в том числе 
такие тяжелые заболевания, как менингит, энцефалит, 
эндокардит, миокардит, болезнь Рейтера [1, 2, 5, 9]. 
Согласно литературным данным, в роли этиологиче-
ского фактора у 25% больных острой респираторной 
инфекцией, у 5–10% больных бронхитом, у 10% боль-
ных пневмонией и бронхиальной астмой выступает 
хламидийный возбудитель [1, 6, 8, 11].

Хламидийная инфекция бронхолегочной систе-
мы в детском возрасте характеризуется неспецифич-
ностью и полиморфизмом клинических проявлений, 
частыми осложнениями. Острые респираторные за-
болевания этой этиологии сопровождаются стертой 
клинической картиной, вовремя не диагностируются, 
могут стать причиной развития таких осложнений, 
как круп, бронхообструктивный синдром, пневмония, 
а также способствовать хронизации различной пато-
логии верхних отделов респираторного тракта [8, 12].

До сих пор среди отечественных оториноларин-
гологов нет четкого представления об этиопатоге-
нетической роли хламидий в развитии заболеваний 
верхних дыхательных путей. В последнее время лишь 
немногие ученые указывают на важную роль этой 
инфекции в патологии носа, его придаточных пазух 
и глотки, но при этом в литературных источниках 
представлен большой диапазон частоты выявления 
хламидийного возбудителя – от 3 до 53% [2–5, 7].

Таким образом, высокая частота выявления хлами-
дий у детей с заболеваниями урогенитальной и бронхо-
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указывает на инфекционный процесс, эти дети нуж-
дались в динамическом наблюдении. Отсутствие 
клинической симптоматики может быть обусловлено 
лишь временным равновесием паразита и хозяина в 
условиях, ограничивающих размножение хламидий.

Всем пациентам, у которых при медицинском 
осмотре результаты прямого иммунофлюоресцентно-
го анализа подтвердили наличие антигенных струк-
тур хламидий, необходимо проведение дополнитель-
ных диагностических тестов: выявление ДНК/РНК 
хламидий (полимеразно-цепная реакция) и противо-
хламидийных антител (иммуноферментный анализ). 
Это связано с тем, что ни один из современных ме-
тодов верификации хламидийной инфекции не об-
ладает 100% специфичностью, поэтому в некоторых 
случаях возможно получение ложноположительных 
результатов.

Среди стационарных больных хламидийная ин-
фекция обнаружена у 55 детей (43%, ДИ – 35–52%). 
При этом хламидии были выявлены у 22 пациентов 
с острой и у 33 с хронической патологией верхних 
дыхательных путей, соответственно – в 24% (ДИ – 
35–52%) и в 26% (ДИ – 18–34%) случаев. В видовой 
структуре также преобладала Ch. pneumoniae (63,6%), 
удельный вес хламидийной микст-инфекции соста-
вил 23,6%.

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания показали высокую инфицированность хлами-
диями детей, как находящихся на стационарном ле-
чении по поводу острых и хронических заболеваний 
верхних дыхательных путей, так и детей организован-
ных коллективов. Большую тропность к слизистой 
оболочке глотки и носа имели представители вида Сh. 
pneumoniaе. Наличие хламидийных возбудителей в 
слизистой оболочке верхних отделов респираторного 
тракта у детей определяет склонность к хронизации 
воспалительных процессов глотки и носа.
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FREQUENCY OF CHLAMIDIA INFECTION OF THE 
UPPER RESPIRATORY WAYS IN CHILDREN
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Summary – The data on frequency of Chlamydia infection in 
children of the organized groups and in children hospitalized 
into NHO-department with various upper respiratory ways pa-
thology are submitted. High frequency of Chlamydia infection 
was found. High preferability to a mucous membrane of throat 
and nose had Сhlamydophila pneumoniaе.
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Исследования последних лет свидетельствуют о 
широком распространении в детском возрасте забо-

леваний желчевыводящих путей, которые по своей 
частоте занимают второе место в структуре всей га-
строэнтерологической патологии [4]. Ранняя диагно-
стика и лечение этих состояний имеет большое кли-
ническое значение из-за возможности трансформа-
ции функциональных нарушений в желчевыводящей 
системе в органическую патологию – хронический 
холецистит и желчно-каменную болезнь, что проис-
ходит в результате нарушения коллоидной стабиль-
ности желчи и присоединения воспалительного про-
цесса [3–6]. С учетом новых экономических условий 
первичная диагностика заболеваний органов пище-
варения должна осуществляться в поликлиниках 
по месту жительства. Все большее распространение 
здесь получают неинвазивные методы диагностики.
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Цель исследования – разработать и внедрить про-
грамму диагностики нарушений двигательно-эваку-
аторной функции желчного пузыря, желчных прото-
ков и сфинктеров с повышенным уровнем агломера-
ции желчи в условиях поликлиники.

Задачи исследования:
• установить характерные клинические особенности 
и факторы, влияющие на клинические проявления 
дисфункциональных расстройств билиарного тракта 
у детей;

• оценить показатели серийной ультразвуковой хо-
лецистографии при различных типах билиарных дис-
функций;

• сопоставить информативность методов диагности-
ки типов дисфункциональных расстройств билиар-
ного тракта;

• определить уровень агломерации желчи у больных 
с нарушением двигательно-эвакуаторной функции 
желчевыводящих путей и выявить факторы, способ-
ствующие ее повышению.

Обследовано 132 пациента с дисфункциональны-
ми расстройствами билиарного тракта в возрасте от 4 
до 18 лет, из них 24 ребенка с аномалиями развития 
желчевыводящих путей и 108 детей без аномалий раз-
вития желчевыводящих путей. Использованы клини-
ческие, инструментальные, биохимические, функцио-
нальные и статистические методы исследования.

Самой многочисленной группой оказались дети 
в возрасте от 11 до 14 лет (51,5±4,4%). Достоверных 
различий по полу среди обследованных не было, од-
нако в группе 11–14 лет достоверно чаще встречались 
девочки.

В большинстве случаев длительность заболевания 
составляла 3–4 года, однако более чем 5-летний 
анамнез достоверно чаще отмечался у детей с анома-
лиями развития желчевыводящих путей (41,6±10,3%), 
чем без них (24,1±4,1%), что позволяет сделать вывод 
о влиянии этих аномалий на длительность заболева-
ния и эффективность проводимой терапии. Наи-
большее число обращений среди пациентов без ано-
малий развития желчевыводящих путей пришлось на 
возраст 7–10 и 11–14 лет (29,6±4,4 и 42,6±4,8% соот-
ветственно).

Было установлено, что при наличии аномалий раз-
вития желчевыводящих путей ДРБТ появлялись гораз-
до раньше – в возрасте до 7 и в 7–10 лет (62,5±10,1 и 
16,7±3,6% соответственно). У детей без аномалий они 
выявлялись позже – в возрасте 11–14 лет (42,6±4,8%), 
что указывало на важную роль этого фактора в фор-
мировании дисфункциональных расстройств били-
арного тракта.

Данные генеалогического анамнеза показали, что 
у всех детей с аномалиями развития желчевыводя-
щих путей и у 88,9±3,0% детей без аномалий роди-
тели страдали заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта. У родственников чаще встречались хрони-
ческие гастрит и гастродуоденит, язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Отмечено 

достоверное преобладание у родственников детей с 
аномалиями развития желчевыводящих путей хро-
нического гастрита (75,0±9,0%), язвенной болезни 
(41,7±10,0%), хронического панкреатита (20,1±8,5%) 
и желчно-каменной болезни (20,8±8,5%).

Преморбидный фон у пациентов с дисфункцио-
нальными расстройствами билиарного тракта харак-
теризовался наличием перенесенных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта. Максимально часто 
отмечались кишечные инфекции и глистные инвазии.

У всех обследованных билиарные дисфункции 
были вторичными и возникали на фоне различных 
заболеваний органов пищеварения. Этот факт со-
гласуется с данными литературы. Так, И.В. Маев и 
Л.А. Харитонова утверждали, что вторичные нару-
шения функции желчевыводящих путей диагности-
руются в 85–90% случаев при патологии органов пи-
щеварения [2]. В большинстве наблюдений на соб-
ственном материале дисфункциональные расстрой-
ства развивались на фоне хронического гастрита или 
гастродуоденита.

При анализе клинических проявлений дисфунк-
ции желчевыводящих путей было определено, что 
ведущим клиническим синдромом был болевой син-
дром билиарного типа. При гипертоническом типе 
дисфункциональных расстройств боли в правом под-
реберье носили приступообразный коликоподобный 
характер, были кратковременными, связанными с 
физической или эмоциональной нагрузкой и купиро-
вались спазмолитиками. У детей с гипокинетическим 
типом дисфункциональных расстройств билиарного 
тракта боли в правом подреберье были тупыми, рас-
пирающими, чаще связанными с погрешностями в 
диете. Однако, учитывая, что билиарные дисфунк-
ции во всех наблюдениях были вторичными, клини-
ческие проявления и тяжесть состояния пациентов 
во многих случаях были обусловлены симптомами 
основного заболевания.

Важно отметить, что у 51,5±4,4% детей (в основ-
ном подросткового возраста) дисфункциональные 
расстройства билиарного тракта формировались на 
фоне синдрома вегетативной дисфункции. Это объ-
ясняется тем, что роль вегетативной нервной си-
стемы в регуляции моторно-эвакуаторной функции 
желчевыводящих путей заключается преимуществен-
но в обеспечении тонуса гладкой мускулатуры желч-
ного пузыря и сфинктерного аппарата. Ведущую же 
роль в реализации скоординированного сокращения 
желчного пузыря и расслабления сфинктеров играют, 
прежде всего, гормональные факторы.

При ультразвуковом исследовании органов 
брюшной полости было выявлено наличие анома-
лий развития желчного пузыря у 18,2±3,4% больных. 
Чаще всего регистрировались перегибы (58,3±10,3%) 
и перетяжки (20,8±8,5%) пузыря. Признаков холе-
цистита выявлено не было, однако у 6,8±2,2% де-
тей обнаруживался увеличенный желчный пузырь 
с гомогенным осадком. Моторная функция пузыря 
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у этих детей была снижена (гипокинетический или 
гипертонически-гипокинетический тип дисфункцио-
нальных расстройств билиарного тракта) и опреде-
лялся повышенный уровень агломерации желчи. Тип 
ультразвуковой картины, при котором находят гомо-
генные эхоструктуры, не дающие акустической тени, 
получил в англоязычной литературе название sladge 
(осадок), а во франкоязычной – liquide echogene intra-
vesiculare (эхогенная внутрипузырная жидкость). Этот 
желчный осадок, состоящий из кристаллов холесте-
рина, желчных кислот, пигментных гранул и комоч-
ков слизи, расценивается многими исследователями 
как предстадия камнеобразования [1]. У 20,8±8,4% 
больных с аномалиями развития желчного пузыря 
и 12,0±3,0% больных без аномалий были найдены 
эхографические признаки реактивного панкреатита.

Наиболее частыми типами билиарных дисфунк-
ций были гипокинетический, гипертонический, ги-
пертонически-гипокинетический. Только эти три 
типа дисфункциональных расстройств билиарного 
тракта встречались у детей с аномалиями развития 
желчевыводящих путей.

Сравнительная оценка методов дуоденального 
зондирования и серийной ультразвуковой холецисто-
графии показала, что их результаты практически со-
впадают. Преимуществом серийной ультразвуковой 
холецистографии является то, что это неинвазивный 
метод, который не требует стерильного оборудования, 
хорошо переносится детьми и может применяться в 
условиях поликлиники.

Диагностика холелитиаза на ранних стадиях 
вызывает определенные трудности, так как связа-
на с использованием сложных физико-химических 
методов на основе ядерной магнитно-резонансной 
спектрографии, лазерного квазиэластического рас-
сеивания, электронной микроскопии, гельраспре-
делительной хроматографии и др. В настоящее вре-
мя эти методы недоступны для широкого приме-
нения из-за высоких экономических затрат на их 
реализацию. Для верификации литогенной желчи у 
детей с дисфункциональными расстройствами би-
лиарного тракта мы проводили определение уров-
ня ее агломерации [3]. Было выявлено повышение 
этого показателя у 17,4±3,3% наблюдавшихся па-
циентов.

Сравнительная клиническая характеристика групп 
детей с повышенным и нормальным уровнем агломе-
рации желчи показала, что достоверных различий по 
возрасту между ними не было – в обеих преобладали 
пациенты 11–14 лет (50,5±4,8 и 56,5±10,6% соответ-
ственно). Длительность дисфункциональных рас-
стройств билиарного тракта при нормальном уров-
не агломерации желчи в большинстве случаев со-
ставляла 3–4 года (54,1±4,8%), в то время как при 
повышенном уровне агломерации – 5 лет и более 
(73,9±9,4%). Это косвенно указывало на влияние 
длительности существования билиарных дисфунк-
ций на формирование литогенной желчи.

Следует отметить, что у детей с повышенной агло-
мерацией желчи родственники страдали заболевани-
ями желудочно-кишечного тракта, причем более чем 
у половины из них (60,9±10,4%) анамнез был отяго-
щен только по линии матери. Важно, что у пациентов 
с повышенным уровнем агломерации желчи генеало-
гический анамнез достоверно чаще был отягощен по 
заболеваниям гепатобилиарной системы и поджелу-
дочной железы (желчно-каменная болезнь, хрониче-
ский холецистит, хронический панкреатит).

Наиболее частыми типами дисфункциональных 
расстройств билиарного тракта у детей с повышен-
ным уровнем агломерации были дисфункции с по-
вышенным тонусом сфинктеров и/или сниженной 
моторикой желчного пузыря: гипокинетический, ги-
пертонически-гипокинетический. Только эти два ви-
да дисфункций выявлялись при повышенном уровне 
агломерации желчи и наличии аномалий развития 
желчного пузыря.

Таким образом, обследование детей в условиях 
поликлиники с помощью методов серийной ультра-
звуковой холецистографии и определения уровня 
агломерации желчи позволяет выделить группу боль-
ных с угрозой развития желчно-каменной болезни. 
Соответствующая терапия выявленных нарушений 
на ранних стадиях способствует предупреждению 
развития этого заболевания.
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REVEALING THE CHOLELITHIASIS RISK GROUPS 
IN CHILDREN IN POLICLINIC
O.G. Bochenina, V.A. Miroshnichenko
Vladivostok State Medical University
Summary – The authors have used clinical, instrumental, bio-
chemical and functional methods for examination of 132 chil-
dren with biliary tract disfunction. 18,18% of these patients had 
gallbladder anomalies. They have shown the diagnostic value 
of serial ultrasonography of gallbladder and the level of bile ag-
glomeration to reveal the cholelithiasis risk group. This group 
included 17.4% patients with sphincter of Oddi spasm and hy-
potonic gallbladder, who had increased level of bile agglomera-
tion. It has been shown the role of gallbladder anomalies, which 
promote the bile duct disfunctions with lithogenic bile.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 65–67.
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Сибирь традиционно относится к йоддефицит-
ным регионам. Прекращение йодной профилактики 
в 90-х годах ХХ века, миграция населения, ухудшение 
социально-экономической обстановки способство-
вали здесь росту числа йоддефицитных заболеваний 
(ЙДЗ). Дети, рожденные в йоддефицитных областях, 
подвержены риску развития неврологических на-
рушений и умственной отсталости, вследствие ком-
бинированного влияния гипотироксинемии матери, 
плода и новорожденного [1, 3]. Все степени йодного 
дефицита влияют на функцию щитовидной желе-
зы матери и плода, а также на умственное развитие 
ребенка. Повреждение усиливается по мере увели-
чения степени дефицита. Эндемический кретинизм 
является самым тяжелым последствием йодной не-
достаточности. Ключевым фактором развития не-
врологических нарушений при этом состоянии яв-
ляется гипотироксинемия матери в первый триместр 
беременности [1, 3]. Дефицит селена в сочетании с 
йодной недостаточностью частично защищает от не-
врологических повреждений, но вызывает развитие 
тяжелого гипотиреоза.

Целью настоящей работы послужил анализ рас-
пространения йоддефицитных состяний в различных 
регионах Сибири с региональным внедрением мето-
дов йодной профилактики и оценкой их эффектив-
ности.

Начиная с 1994 г. выполнено 22 экспедиции и об-
следовано 10 680 детей в различных географических 
областях центральной Сибири – на севере, в средней 
полосе и на юге. Исследования проведены в 43 горо-
дах и поселках региона. Среди обследованных были 
малочисленные народы Севера, коренные жители 
Сибири и пришлое население. Коренное население 
составило 39,5% от числа обследованных. Степень 
тяжести йодного дефицита оценивалась по критери-
ям ВОЗ как легкая, умеренная и тяжелая.

Для оценки выраженности ЙДЗ были использо-
ваны клинический осмотр, включавший оценку фи-
зического развития (измерение роста и массы тела) и 
пальпация щитовидной железы (ЩЖ). Для оценки 
степени увеличения ЩЖ использовали классифи-
кацию, рекомендованную ВОЗ [2]. Ультразвуковое 
исследование органа выполняли с использовани-
ем портативного сканера «Алока-510» с датчиком 
7,5 мГц. Объем ЩЖ у детей оценивали с учетом по-

ла и площади поверхности тела ребенка. В сыворотке 
крови радиоиммунным методом определяли концен-
трацию тиреотропного гормона (ТТГ) и тироксина. 
Содержание тиреоглобулина (ТГ) и антител к микро-
сомам оценивали по иммуноферментному методу с 
использованием стандартных наборов фирм Immuno-
tech (Чехия) и CIS (Франция). Концентрацию йода 
в разовых порциях мочи определяли цериево-арсе-
нитовым методом в лаборатории клинической био-
химии Всероссийского эндокринологического науч-
ного центра РАМН (нормальный уровень йодурии по 
этой методике – 10–20 мкг%).

Согласно критериям ВОЗ, при адекватном йод-
ном обеспечении частота увеличения концентрации 
ТТГ более 5 мЕД/л у новорожденных не превышает 
3%, при легком йодном дефиците этот показатель со-
ответствует 3–19,9%, при среднетяжелом – 20–39,9%, 
при тяжелом – более 40%.

В результате проведенных исследований впервые 
был обнаружен очаг чрезвычайно тяжелого йодного 
дефицита в республике Тыва. В 1997 г. были обследо-
ваны жители западного Чаа-Хольского района Тывы, 
и здесь обнаружилась высокая распространенность 
ЙДЗ, врожденного и приобретенного гипотиреоза, 
случаи эндемического кретинизма.

Частота зоба у школьников варьировала от 27,2 до 
98,5% в разных возрастных группах. За зоб принима-
ли все случаи, когда объем щитовидной железы пре-
вышал верхнюю границу нормы (97-й перцентиль), 
рассчитанную с учетом площади поверхности тела. 
Медиана содержания йода в моче у детей составила 
16,1 мкг/л. При анализе частотного распределения 
показателей концентрации йода в моче было уста-
новлено, что все дети имели тяжелую и среднетяже-
лую йодную недостаточность.

Медиана ТГ сыворотки крови у обследованных 
детей и взрослых составила 76 мкг/л, при этом меди-
ана у детей более чем в 2 раза превышала этот показа-
тель у взрослых (138,2 против 67,1 мкг/л). Средний 
уровень ТТГ у детей (13,3±3,1 мЕ/л) также оказал-
ся достоверно выше по сравнению со взрослыми 
(4,8±1,6 мЕ/л). Гормональное обследование выявило 
высокую частоту врожденного и приобретенного ги-
потиреоза.

Чтобы оценить тяжесть йодного дефицита во всех 
районах республики Тыва и определить его влияние 
на тиреоидную функцию новорожденных, мы про-
анализировали частотное распределение концен-
траций ТТГ по данным неонатального скрининга 
врожденного гипотиреоза. Это не требовало допол-
нительных финансовых затрат, так как программа 
ТТГ-скрининга действует в республике с 1995 г.

В целом по региону у новорожденных частота 
регистрации значений ТТГ выше 5 мЕд/л составила 
37,6% и соответствовала по критериям ВОЗ значи-
тельной йодной недостаточности. Высокая частота 
регистрации значений ТТГ более 5 мЕд/л у новорож-
денных (от 43 до 75%), свидетельствовавшая о тяже-
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лой йодной недостаточности, выявлена в западных 
густонаселенных районах, в которых проживает 80% 
населения республики. В центральных и восточных 
районах Тывы установлен умеренно выраженный 
дефицит йода. По результатам скрининга новорож-
денных была составлена карта республики с оценкой 
тяжести йодного дефицита во всех ее районах.

При проведении неонатального ТТГ-скрининга 
выявляется не только первичный врожденный гипо-
тиреоз, но и транзиторный гипотиреоз, связанный с 
йодным дефицитом и являющийся причиной разви-
тия эндемических умственных нарушений.

В Тыве частота транзиторного неонатального ги-
потиреоза составила 8,5%. В различных районах ре-
спублики частота увеличения концентрации ТТГ бо-
лее 20 мЕ/л у новорожденных варьировала от 2,6 до 
34,2%. Наибольшие значения отмечались в запад-
ных районах с тяжелым йодным дефицитом. В этих 
районах также чаще выявлялись уровни ТТГ выше 
100 мЕ/л, что требовало повторного обследования. 
(Для сравнения: частота транзиторного гипотиреоза 
в Европе составляет 0,15%.)

Эндемический кретинизм является наиболее тя-
желым осложнением йодной недостаточности. С на-
чала 50-х годов ХХ века сообщений о случаях этого 
заболевания в Российской Федерации не было. Tы-
ва – первый регион в России, где вновь обнаружены 
случаи кретинизма. По данным наших исследований, 
распространенность эндемического кретинизма в 
западных районах Тывы составила 3,5%. Выявлены 
различные формы – микседематозный, неврологи-
ческий и смешанный кретинизм. Чаще встречалась 
микседематозная форма (77,6%) с характерными 
признаками тяжелого гипотиреоза, умственной от-
сталостью, эмоционально-волевыми нарушения-
ми. При неврологическом кретинизме глухонемота 
выявлялась у 75% пациентов, отмечался серьезный 
умственный дефицит в сочетании с характерными 
спастическими поражениями конечностей и косо-
глазием. Обнаруженные случаи эндемического кре-
тинизма в Тыве подтверждают, что тяжелый йодный 
дефицит оказывает необратимое воздействие на ин-
теллектуальное развитие детей.

Ситуация с йодным дефицитом в республике Тыва 
требовала принятия экстренных мер йодной профи-
лактики. Учеными НИИ медицинских проблем Севе-
ра СО РАМН совместно с Правительством республи-
ки в 1998 г. была разработана и внедрена программа 
ликвидации йодного дефицита с использованием йо-
дированной поваренной соли и йодистых препаратов. 
К сотрудничеству были привлечены международные 
организации: KIWANIS International, ICCIDD и Уни-
верситет Дюка (США). На их средства совместно был 
осуществлен проект создания солезавода для йоди-
зации пищевой соли и соли для животных, который 
был установлен и запущен в эксплуатацию в Кызыле 
в 2002 г. Мощность этого мини-солезавода (5 тонн 
йодированной соли в час) и наличие богатых запасов 

соли в регионе позволят осуществить программу все-
общей йодизации соли в республике.

Мониторинг йодного дефицита в Тыве, проведен-
ный в ее западных, центральных и восточных райо-
нах, свидетельствовал об эффективности проводи-
мой йодной профилактики. Медиана йодурии в по-
следние годы у детей препубертатного возраста соот-
ветствовала нормальным значениям: более 50% проб 
мочи имели концентрацию йода от 100 до 200 мкг/л.

Мы проанализировали также результаты неона-
тального ТТГ-скрининга в 1997 и 1999 г. Оказалось, 
что в 1999 г. частота транзиторного гипотиреоза 
уменьшилась в целом по республике в 4,5 раза (с 8,5 
до 1,8% ), в 12,7 раза снизилась частота регистрации 
значений ТТГ от 50 до 100 мЕд/л, а уровней этого 
гормона более 100 мЕд/л не было зарегистрировано 
вообще (в 1997 г. – у 0,5% новорожденных).

В 2000 г. проведено изучение ЙДЗ в республике 
Хакасия. Медиана йодурии у школьников здесь со-
ставила 24,4 мкг/л, что соответствовало выраженному 
йодному дефициту. По данным пальпации и эхолока-
ции щитовидной железы зарегистрирована высокая 
частота зоба у школьников: от 30,9 до 52,3%. Медиана 
тиреоглобулина в Хакасии составила 26,1 мкг/л. Та-
ким образом, в этой республике обнаружена умерен-
но выраженная йодная недостаточность.

В Красноярском крае исследования распростра-
ненности ЙДЗ и тяжести йодной недостаточности 
проводились по программе «Дети Севера». В Игар-
ском, Туруханском, Енисейском и Богучанском рай-
онах края выявлен умеренно выраженный йодный 
дефицит – показатели медианы концентрации йода в 
моче у школьников варьировали от 30,2 до 42,5 мкг/л. 
В г. Красноярске была обнаружена слабая йодная недо-
статочность – медиана йодурии составила 58,6 мкг/л.

По данным пальпации и эхолокации щитовидной 
железы выявлена высокая частота зоба у школьников 
Красноярского края – от 42,0% до 58,4%. Значения 
медианы ТГ в сыворотке крови также соответствова-
ли серьезной йодной недостаточности и колебались 
от 14,7 до 31,2 мкг/л.

В ходе экспедиций изучались особенности ЙДЗ 
среди малочисленных народов Севера: селькупов и 
кетов, проживающих на севере по берегам Енисея и 
его притоков. Обследовано 204 ребенка кетской на-
циональности и 155 селькупов. Среди пришлого и ко-
ренного населения не было найдено различий в часто-
те зоба, в значениях медианы йодурии и медианы ТГ.

Серьезный йодный дефицит в обследованных 
районах Красноярского края требовал проведения 
йодной профилактики. Везде стали использовать 
йодированную соль. Дополнительно в г. Игарка был 
внедрен метод обработки хлеба йодидом калия, ко-
торый используется и в настоящее время. Для груп-
повой йодной профилактики среди школьников 
Игарского и Туруханского районов применялся пре-
парат йодированного масла («Липиодол-200»), а за-
тем – йодид калия.
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Многолетний мониторинг йодного дефицита в 
заполярных Игарском и Туруханском районах пока-
зал эффективность профилактических мероприятий. 
В Игарском районе медиана йодурии у детей норма-
лизовалась и составила 115 мкг/л против 30,8 мкг/л. 
В Туруханском районе медиана йодурии также воз-
росла с 30 до 98 мкг/л.

Проанализированы данные скрининга врожден-
ного гипотиреоза в Красноярском крае – результа-
ты анализов ТТГ у 8500 новорожденных. В целом по 
краю частота регистрации уровней ТТГ более 5 мЕд/л 
составила 23,9%, что соответствовало умеренной 
йодной недостаточности. Транзиторный гипотире-
оз был выявлен у 0,5% новорожденных. При этом в 
различных районах Красноярского края частота об-
наружения неонатального тиреотропного гормона 
более 5 мЕД/л колебалась от 9,2 до 44%. Наиболь-
шие значения этого критерия (более 40%) зареги-
стрированы в Эвенкии и на Таймыре, что указывает 
на серьезный йодный дефицит в этих северных ре-
гионах и необходимость проведения комплексных 
эпидемиологических исследований ЙДЗ. Здесь же 
выявлена и наибольшая частота транзиторного нео-
натального гипотиреоза (8,9%).

В заполярных Игарском и Туруханском районах 
на фоне регулярной йодной профилактики частота 
регистрации уровней ТТГ выше 5 мЕД/л у новорож-
денных стала соответствовать слабой йодной недо-
статочности, несмотря на серьезный природный де-
фицит этого элемента. Здесь не зарегистрировано ни 
одного случая транзиторного гипотиреоза. В респу-
блике Хакасия в 2000 г. частота обнаружения уровней 
ТТГ более 5 мЕД/л составила 9,5%, что также соот-
ветствовало легкой йодной недостаточности. Итак, 

анализ ТТГ-скрининга новорожденных на гипотире-
оз свидетельствовал об эффективности внедренных 
методов йодной профилактики в обследованных ре-
гионах Сибири.

Таким образом, наши исследования показали, что 
в Сибири имеет место серьезный природный дефи-
цит йода, влияющий на здоровье населения и требу-
ющий проведения адекватной йодной профилактики. 
Методы массовой и групповой йодной профилакти-
ки, внедренные в обследованных регионах Сибири, 
оказались эффективны, тяжелый дефицит йода был 
ликвидирован в короткие сроки.
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Острые заболевания органов дыхания у детей – 
это очень обширный перечень патологических про-
цессов, так как вирусы и бактерии, как основные 
виновники поражения респираторного тракта, могут 
заселять как верхние, так и нижние дыхательные пу-
ти. Пневмония является наиболее тяжелым, иногда 
угрожающим жизни детей заболеванием. Подавля-
ющее большинство внебольничных («домашних») 

пневмоний – результат активации эндогенной бак-
териальной флоры носоглотки, хотя возможно и эк-
зогенное инфицирование [4]. И несмотря на опреде-
ленные достижения в расшифровке этиологии, уточ-
нении патогенеза и клиники, разработки массы схем 
лечения пневмоний, заболеваемость и смертность 
среди детей и подростков остается высокой [3]. Забо-
леваемость пневмонией в России, согласно данным 
В.К. Таточенко, в последние годы находится в преде-
лах 4–17 случаев на 1000 детей в возрасте от 1 месяца 
до 15 лет.

Цель настоящего исследования – определить кли-
нико-рентгенологические особенности течения вне-
больничных пневмоний (ВБП) у детей на современ-
ном этапе. Для достижения данной цели были постав-
лены следующие задачи: изучить возрастную структу-
ру ВБП, сроки госпитализации, преморбидный фон в 
различных возрастных группах, клинические и рент-
генологические особенности поражения легких.

С 1998 по 2005 г. в соматическом отделении Город-
ской детской клинической больницы № 3 г. Владиво-
стока по поводу ВБП получили лечение 1934 ребенка 
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нии находились только 32 ребенка (3,6%). В группе 
детей дошкольного возраста четко прослежива-
лось формирование хронической патологии. Так, 
диагноз хронического тонзиллита был выставлен в 
18,7%, заболеваний желудочно-кишечного тракта 
неинфекционной этиологии – в 16,5% случаев. Бо-
лезни аллергического генеза (аллергический ринит, 
бронхиальная астма, атопический дерматит и др.) 
зарегистрированы у 11,5%, дисфункции мочево-
го пузыря – у 3,9% детей. Среди детей школьного 
возраста (685 человек) сопутствующие диагнозы 
имели следующую структуру: хронический тон-
зиллит (9%), хронический гастрит и гастродуоде-
нит (7,6%), язвенная болезнь (1%), дискинезии 
желчевыводящих путей (5,7%), дистрофии (1,2%), 
ожирение (0,9%), нейроциркуляторные дистонии 
различного генеза и типа (6,3%), хронический пи-
елонефрит (3,2%).

Согласно клиническим и рентгенологическим 
данным, ВБП у 788 (40,8%) больных пневмония была 
правосторонней, у 315 (16,3%) – левосторонней, у 831 
(42,9%) – двусторонней. У 1595 (82,5%) пациентов 
она носила очаговый характер, у 150 (7,7%) – очагово-
сливной и у 189 (9,8%) – сегментарный. Доля ослож-
нений составила 0,93% (18 больных), все они были 
легочными: плевриты (7 случаев) и деструктивные 
процессы (3 случая). Наиболее частыми сегментами 
локализации воспаления в легких были S5, S8, S10.

Среди основных симптомов заболевания фигури-
ровали повышение температуры тела до фебрильных 
(74%) и субфебрильных (23,5%) цифр, кашель сухой 
(69,4%) и влажный (29,8%), выраженная интоксика-
ция (20,7%), одышка смешанного характера (27%). 
Аускультативно у 294 больных выслушивались сухие 
хрипы, влажные мелко- и среднепузырчатые зареги-
стрированы в 82,3% случаев. В 51 наблюдении (2,6%) 
хрипов не было на протяжении всего заболевания 
(рис. 2). Отмечено, что в возрастной группе детей 
13–15 лет основными жалобами были упорный сухой 
приступообразный («изнуряющий») кашель, голов-
ные и мышечные боли различной степени выражен-
ности при относительно нетяжелом состоянии; тем-
пературная кривая чаще имела фебрильный характер. 
При рентгенографии органов грудной клетки у этих 
пациентов чаще визуализировалась мелкоочаговая, 
иногда многофокусная инфильтрация. Особенности 

в возрасте от 1 месяца до 17 лет (рис. 1). Следует отме-
тить, что в последнее десятилетие прошлого столетия 
во Владивостоке ВБП чаще (60,2%) регистрировалась 
среди детей 4–7 лет [1]. На собственном материале 
более частая заболеваемость среди детей до 1 года от-
мечена в 2002 г. (20,1%), от 1 года до 3 лет – в 2003 
(43,3%) и в 2005 г. (31,9%), 4–7 лет – в 1999 г. (26,1%). 
У детей старшего возраста (8–17 лет) пик заболевае-
мости (51,2%) пришелся на 1998 г.

На догоспитальном этапе в 1998-2005 гг. более 
половины детей (60,7%) лечились и в последующем 
были направлены в стационар с диагнозами «Брон-
хит» и «Пневмония». Остальные дети в качестве на-
правительных имели следующие диагнозы: «Острая 
респираторная вирусная инфекция с гипертерми-
ческим синдромом», «Острый бронхит», «Длитель-
ный субфебрилитет», «Отит». Острая ВБП диагно-
стирована у 149 человек (7,7%) на 1–2 день, у 1110 
(57,4%) – на 3–4 день, у 675 (34,9%) – на 5-6 день те-
чения острого респираторного заболевания. Раннее 
обращение к врачу (то есть в первые 2–3 дня болез-
ни) одинаково часто наблюдалось среди детей ран-
него возраста как в 2005, так и в 1998 г. (70,9 и 76,4% 
соответственно). При этом на догоспитальном этапе 
в последние пять лет дети чаще (81% наблюдений) 
получали симптоматическую терапию и лечились 
амбулаторно в среднем 4 дня. Дети старшего возраста 
обращались к врачу позже, примерно на 6–8-й дни 
болезни как в 1998, так и в 2005 г., причем в послед-
ние годы отмечена тенденция к раннему назначению 
антибактериальных препаратов (чаще макролидов) 
именно в этой возрастной группе. Таким образом, на 
догоспитальном этапе среди детей старшего возраста 
диагностика пневмоний была несвоевременной, что 
связано, с одной стороны, с назначением антибакте-
риальной терапии, а с другой – с отказом родителей 
от госпитализации, а также отсутствием должной на-
стороженности участкового врача в отношении раз-
витии пневмонии.

Изучение антенатального анамнеза показало 
в 98% наблюдений отягощенный преморбидный 
фон, нозология которого зависела от возрастно-
го периода. У детей до 3 лет в анамнезе выявлены 
хроническая гипоксия плода (53%), перинатальное 
поражение центральной нервной системы различ-
ной степени тяжести и генеза (47,4%). В 34% случа-
ев беременность протекала с угрозой прерывания, 
14% наблюдаемых детей родились недоношенными, 
диагноз задержки внутриутробного развития (чаще 
по гипотрофическому варианту) был выставлен 27 
пациентам (3,1%). У 6% детей отмечена асфиксия 
в родах. Рахит I–II ст. был зарегистрирован у 25 
человек (в большинстве случаев диагноз обосно-
вывался в стационаре). Железодефицитная анемия 
была диагностирована в 5,2%, дисбиоз кишечни-
ка – в 11,6% случаев. У 34% детей был отягощен 
аллергологический анамнез. Среди заболевших 
первого года жизни на естественном вскармлива-

Рис. 1. Возрастная структура детей, перенесших ВБП.

15–17 лет (4,2%)
8–14 лет (32,1%)

4–7 лет (18,8%) 1–3 года (31,9%)

до 1 года (13,9%)
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клинического течения в этой группе больных пред-
полагали микоплазменную этиологию острой пнев-
монии (у 12 пациентов в крови были обнаружены 
специфические антитела класса IgM). У 34 детей раз-
ных возрастных групп заболевание началось с разви-
тия фарингита и выраженных изменений в зеве. Их 
беспокоили боли при глотании и осиплость голоса, 
малопродуктивный приступообразный кашель. Ле-
чение проводилось амбулаторно по поводу неослож-
ненной острой респираторной инфекции верхних 
дыхательных путей и в связи с отсутствием положи-
тельного эффекта. После рентгенографии органов 
грудной клетки были даны направления на стацио-
нарное лечение с диагнозом «Пневмония». В данной 
группе детей также можно было предположить нети-
пичную этиологическую структуру ВБП (возможно, 
хламидийную). Наличие классических физических 
данных (укорочение перкуторного звука, ослаблен-
ное или бронхиальное дыхание и мелкопузырчатые 
хрипы над пораженным участком легкого) делало 
диагноз несомненным, но их отсутствие в начале бо-
лезни (у 1/5 больных) не исключало пневмонии. Так, 
в этой группе детей в 19% случаев пневмония была 
диагностирована рентгенологически при клиниче-
ской картине бронхита [2].

При анализе рентгенологических особенностей 
пневмоний обращало на себя внимание изменение 
их и по форме, и по реакции корней легких. Отме-
чено резкое снижение количества сегментарных 
пневмоний (до 9,8%) за счет появления поражений 
легочной ткани очагово-сливного характера, а также 
увеличение с каждым годом доли пневмоний с ин-
фильтрацией и неструктурностью корней на рентге-
нограмме (рис. 3).

Таким образом, у детей дошкольного возраста 
клиническая картина острой внебольничной пнев-
монии более типична: с развитием респираторного, 
бронхолегочного и интоксикационного синдрома. 
Но у детей школьного возраста на современном этапе 
можно отметить некоторые особенности: постепен-
ное (чаще) начало заболевания на фоне длительной 

субфебрильной температуры, упорный малопродук-
тивный, длительно сохраняющийся сухой кашель, 
несоответствие аускультативных данных общему со-
стоянию ребенка, отсутствие эффекта от традицион-
ной антибактериальной терапии. Выявленные осо-
бенности дают возможность сделать предположение 
о серии нетипичных пневмоний, зарегистрирован-
ных в 2004–2005 гг. Все это требует дифференциро-
ванного подхода к постановке диагноза пневмонии, 
проведения рациональной антибактериальной тера-
пии и назначения дополнительного обследования.
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CLINIC AND RADIOLOGICAL FEATURES OF 
PNEUMONIAS IN CHILDREN OF VLADIVOSTOK
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Vladivostok State Medical University, City Children’s Hospital №3 
(Vladivostok)
Summary – It is the analysis of age structure of 1934 children 
treated in 1998–2005 with pneumonia. The clinical and radio-
logical characteristic of pneumonias and features of their pres-
ence nowadays are given. It is shown, that in children of school 
age, the presence of the disease was atypical: the gradual begin-
ning, unproductive cough, less correlation between physical 
findings and patient’s condition, no effect of common antibac-
terial therapy.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 70–72.

Рис. 2. Клиническая характеристика ВБП у детей.

Рис. 3. Рентгенологическая характеристика ВБП у детей.
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Внедрение высоких технологий в практическую 
медицину создает объективные предпосылки для пе-
ресмотра существующих и создания новых стратегий 
диагностики, прогнозирования, лечения и реабили-
тации не только приобретенных заболеваний, но и 
определенного круга болезней, имеющих генетиче-
скую предрасположенность [1, 4, 6].

Согласно современным представлениям муко-
висцидоз – самое частое моногенное заболевание, 
обусловленное мутацией гена, расположенного в се-
редине длинного плеча 7 аутосомы, вследствие чего 
нарушается структура и функции трансмембранного 
регуляторного белка. Для муковисцидоза характерно 
системное поражение экзокринных желез, жизненно 
важных органов и систем, ранняя инвалидизация и 
серьезный прогноз для жизни [5].

В мире насчитывается более 45 000 детей, больных 
муковисцидозом. В 2000 г. количество больных муко-
висцидозом в России превысило 15 000. Ежегодно в 
стране рождается 650 младенцев с этой патологией. 
Численность гетерозиготных носителей гена заболе-
вания в России составляет более 6 миллионов чело-
век [5]. В Приморском крае на диспансерном учете в 
Краевом клиническом центре охраны материнства и 
детства состоит 29 детей с муковисцидозом, 2 из ко-
торых достигли возраста 18 лет.

В последние годы не ослабевает интерес иссле-
дователей к молекуле-посреднику многих физиоло-
гических и патологических процессов в организме – 
оксиду азота [2]. В зарубежной литературе появились 
данные о связи трансмембранного регуляторного 
белка с активностью фермента нитрооксидсинтазы, 
продуцирующего оксид азота [7]. При уменьшении 
выработки трансмембранного регуляторного белка 
возрастает количество оксида азота, что, по мнению 
ряда ученых, способствует развитию хронического 
воспаления легочной ткани [11]. Существует мнение, 
что определение данных показателей может быть 
использовано для ранней диагностики обострения 
хронического воспалительного процесса в легких. 
Наряду с этим в литературе существуют данные о 

снижении концентрация оксида азота в выдыхаемом 
воздухе у больных муковисцидозом [7].

Таким образом, несмотря на проводимые исследо-
вания, до настоящего времени не существует целост-
ного взгляда на состояние нитрооксидергических 
процессов у больных муковисцидозом, нет единой 
патогенетической концепции роли оксида азота в ге-
незе патологии бронхолегочной системы при данном 
заболевании. Характер участия этого соединения в 
развитии синдрома мальабсорбции также полностью 
не изучен. В зарубежной литературе содержатся лишь 
единичные сведения, указывающие на возможность 
вовлечения оксида азота в гастроинтестинальную се-
крецию, в процессы регулирования абсорбции, вы-
полнение энтеропротекции [9, 10].

Цель настоящей работы состояла в анализе со-
стояния нитрооксидергических процессов в клетках 
слизистой оболочки тонкой кишки у больных с пре-
имущественно кишечными формами муковисцидоза.

Проведено комплексное обследование 19 детей с 
муковисцидозом в возрасте от 2 месяцев до 14 лет, на-
ходившихся на лечении и диспансерном наблюдении 
в Краевом клиническом центре охраны материнства 
и детства. В 12 случаях данный диагноз был выстав-
лен впервые, 7 детей – неоднократно (с интервалом 
в 3–6 месяцев) проходили обследование и лечение 
в детском соматическом отделении центра. Диагноз 
заболевания выставлялся, согласно положениям Рос-
сийского консенсуса (2001) и клинико-лабораторно-
го отраслевого стандарта диагностики и лечения му-
ковисцидоза (2004) на основании наличия типичной 
триады клинических синдромов, положительного 
потового теста, ДНК-диагностики. При определении 
периода заболевания оценивали степень выраженно-
сти клинической симптоматики и изменений лабо-
раторных данных.

Всем детям было проведено комплексное биохи-
мическое изучение крови, тестирование на вирусные 
гепатиты А, В, С, D и оппортунистические инфек-
ции, копрологическое исследование с реакцией на 
редуцированные сахара, рентгенопленочный тест, 
ультразвуковое исследование печени, желчного пу-
зыря, поджелудочной железы и селезенки, эндоско-
пическое обследование пищевода, желудка и тонкой 
кишки. Фиброгастродуоденоеюноскопия осущест-
влялась по методике «кратчайшего пути» [3]. Данная 
методика позволяет последовательно в течение одной 
процедуры осмотреть пищевод, желудок, двенадца-
типерстную кишку и проксимальные отделы тощей 
кишки (уровень связки Трейца), провести прицель-
ную биопсию осмотренных отделов для морфологи-
ческого изучения. Для эндоскопического исследова-
ния использовали фиброволоконные аппараты япон-
ской фирмы Pentax марки FG-24 и FG-26 с торцевым 
расположением оптики, форцепты с чашечкообразны-
ми браншами KW-2415S и KW-1815S, с диаметром ра-
бочей части 7,8 мм [3]. Визуально состояние слизистой 
оболочки тонкой кишки оценивалось в соответствии 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



74

с терминологией Международной ассоциации эндо-
скопии пищеварительного тракта OMED (1996). Био-
псийный материал использовался для приготовления 
срезов с последующей окраской их гематоксилином 
и эозином. Оценка морфологических данных прово-
дилась с помощью световой микроскопии. Для изу-
чения состояния нитрооксидергических процессов в 
слизистой оболочке тонкой кишки определяли 
NADPH-диафоразу, солокализованную в клетках с 
нитроксидсинтазой [8]. Метод основан на образова-
нии нерастворимого осадка диформазана в присут-
ствии экзогенных субстратов – NADPH и нитроси-
него тетразолия.

Изучение состояния слизистой желудочно-ки-
шечного тракта показало наличие у 10 больных вос-
палительных изменений пищевода и нарушение его 
моторной функции (гастроэзофагальный рефлюкс). 
Патологический процесс локализовался в ниж-
ней трети пищевода, слизистая оболочка выглядела 
рыхлой, определялись участки эритемы от Z-линии 
вверх по вершинам складок, белесоватый налет, отек 
на фоне заброса содержимого из желудка и пролапс 
слизистой оболочки желудка в пищевод.

У 12 пациентов зарегистрированы воспалитель-
ные изменения слизистой оболочки преимуществен-
но антрального отдела желудка. У 4 детей данные из-
менения сочетались с дуоденогастральным рефлюк-
сом при отсутствии Helicobacter pylory. Персистенцию 
Helicobacter pylory на слизистой оболочке желудка за-
регистрировали в 7 случаях. При динамическом на-
блюдении в период клинической ремиссии отмечали 
положительную динамику. Только у трех пациентов 
наблюдали признаки поверхностной (эритематоз-
ной) гастропатии тела и антрального отдела желудка, 
двое детей имели реактивную гастропатию в антраль-
ном отделе за счет дуоденогастрального рефлюкса.

Признаки патологического изменения слизистой 
оболочки тонкой кишки при визуальном осмотре 
имели 16 из 19 наблюдавшихся больных. Слизистая 
оболочка тонкой кишки была бледной, имела моза-
ичную окраску за счет просвечивающей сети сосудов 
подслизистого слоя. В 11 случаях наблюдали эрите-
матозную дуоденопатию различной степени выра-
женности.

Наряду с признаками вовлечения в патологиче-
ский процесс тонкой кишки у 15 больных определя-
лись косвенные данные, свидетельствующие о пора-
жении поджелудочной железы. Развернутую подкову 
луковицы двенадцатиперстной кишки имели 11 де-
тей, белесоватый налет, напоминавший хлопья снега 
(симптом «инея») в проксимальном отделе двенадца-
типерстной кишки, – 2 детей.

Динамическое наблюдение за пациентами с му-
ковисцидозом в период клинической ремиссии по-
казало отсутствие визуальных признаков поражения 
слизистой оболочки тонкой кишки при эндоскопи-

ческом исследовании. У 2 больных сохранялось из-
менение положения луковицы двенадцатиперстной 
кишки.

Морфологическая картина слизистой оболочки 
тонкой кишки характеризовалась диффузной гипер-
секреторностью покровного эпителия, определялось 
неравномерное укорочение и расширение ворсин с 
элементами деформации, компенсаторное удлине-
ние крипт, расширение межворсинчатой стромы с 
плазмоклеточной и макрофагальной инфильтрацией.

Определение локализации NADPH-диафоразы 
в структурах слизистой оболочки доказало нали-
чие нитроксидпозитивности у эпителиального слоя. 
Эпителий слизистой тонкой кишки окрашивался 
диформазаном в синий цвет, свидетельствующий о 
высокой активности фермента. Наибольшей способ-
ностью синтезировать оксид азота обладали энте-
роциты ворсин, преципитат диформазана содер-
жался преимущественно в апикальной части кле-
ток, базальная часть оставалась свободной. Актив-
ность фермента в эпителиоцитах ворсин составила 
58,36±2,82 ЕОП1. Активность нитроксидсинтазы в 
эпителиоцитах крипт была достоверно ниже. Бока-
ловидные клетки способностью синтезировать оксид 
азота не обладали.

Клетки желез подслизистого слоя проявляли так-
же низкую способность к синтезу оксида азота. Сла-
боположительную реакцию на нитроксидсинтазу да-
вали концевые отделы желез. В кровеносных сосудах 
мышечная оболочка вместе с эндотелием окраши-
вались диформазаном в бледно-голубой цвет (низ-
кая активность фермента). В собственной пластинке 
слизистой оболочки высокий уровень синтеза оксида 
азота регистрировали в тканевых макрофагах.

В период клинической ремиссии повышенная 
активность фермента в эпителиоцитах ворсин со-
хранялась, преципитат также определялся только в 
апикальной части клеток. В целом активность фер-
мента в эпителиоцитах слизистой тонкой кишки 
была достоверно ниже, чем на фоне клинических 
проявлений заболевания, и определялась на уровне 
47,05±2,14 ЕОП. В бокаловидных клетках диформа-
зан располагался по периметру цитоплазмы в виде 
мелких гранул и четко ее контурировал.

Полученные данные свидетельствуют, что у боль-
ных с преимущественно кишечной формой муковис-
цидоза в патологический процесс вовлекается не 
только слизистая оболочка тонкой кишки, но и верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта. Установ-
лено, что в развитии процессов нарушенного кишеч-
ного всасывания у больных муковисцидозом участву-
ют нитрооксидергические механизмы. Динамика 
синтеза оксида азота клетками эпителия тонкой киш-
ки в различные периоды заболеваний свидетельству-
ет, что у больных с данной патологией имеются на-
рушения не только полостного, но и пристеночного 

1 ЕОП – единица оптической плотности.
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пищеварения. Результаты проведенного исследова-
ния показывают, что генетически обусловленное 
уменьшение выработки трансмембранного регуля-
торного белка у больных муковисцидозом сопровож-
дается увеличением уровня синтеза оксида азота 
клетками слизистой оболочки тонкой кишки, что на 
ранней (доклинической) стадии заболевания (первые 
месяцы жизни) может играть защитную роль, прини-
мая во внимание физиологические эффекты данного 
биологического мессенджера. Стойкая и длительная 
гиперпродукция оксида азота эпителиоцитами, оче-
видно, является одной из ведущих причин, поддер-
живающих хроническое воспаление в тонкой кишке 
у больных муковисцидозом. Установленные законо-
мерности открывают перспективу внедрения новых 
диагностических «болезньконтролирующих тестов» у 
больных муковисцидозом, расширяют возможности 
корригирующей терапии.
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Summary – The nitric oxide-ergic processes in intestinal mu-
cous cells in 19 children in the age 2 months – 14 years with 
intestinal mucoviscidosis were evaluated. Upper GI endos-
copy was done by «shortest pass» method with the subsequent 
biopsy for morphological and hystochemical analyses. The 
analysis of the received data has proved the presence of the 
nitroxidesynthase expression in intestinal cells in all patients 
which expressiveness was maximal in the presence of intesti-
nal syndrome.
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В последнее десятилетие отмечается устойчивый 
рост болезней органов дыхания, который у детей 
в возрасте до 14 лет составил 13,1% по сравнению с 
1990 г. Наряду с ростом заболеваемости наблюдается 
тенденция к увеличению числа затяжных, рецидиви-
рующих и хронических бронхолегочных заболеваний, 
которые весьма часто становятся причиной инвали-
дизации ребенка [1]. Источником же таких заболе-

ваний нередко являются перенесенные острые пнев-
монии. Одним из важнейших защитных механизмов 
органов дыхания является система мукоцилиарного 
транспорта (МЦТ), эффективность работы которой 
зависит от морфологического и функционального со-
стояния мерцательного эпителия дыхательных путей 
и реологических свойств слизи. Имеются исследова-
ния мукоцилиарной системы у детей при различных 
бронхолегочных заболеваниях [2, 8]. Оценка же МЦТ 
при острой пневмонии представлена в единичных 
работах [3, 6].

При острой пневмонии в полной мере реализу-
ется действие комплекса патогенных факторов, спо-
собных вызвать развитие дисфункции мерцательного 
эпителия и нарушение реологических свойств тра-
хеобронхиального секрета, что приводит к развитию 
мукоцилиарной недостаточности [4]. 

Цель настоящего исследования – анализ состоя-
ния функции МЦТ в динамике острой пневмонии у 
детей.

Под нашим наблюдением находилось 100 детей, 
больных острой пневмонией, которые были разде-
лены на три возрастные группы: 1-я (3–6 лет) – 30 
человек, 2-я (7–11 лет) – 35 человек, 3-я (12–16 
лет) – 35 человек. МЦТ изучался с помощью теста по 
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При сравнительном анализе были выявлены и 
возрастные особенности. В 1-й группе детей более 
выраженными были температурная реакция (70%) и 
симптомы дыхательной недостаточности (66%), бес-
покоил преимущественно влажный кашель (60%). У 
детей 2-й группы чаще регистрировался сухой кашель 
(60%), при аускультации выслушивалась крепитация 
над очагом воспаления. В 3-й группе при перкуссии 
чаще выявлялось укорочение перкуторного звука 
(66%), одышка отмечалась у 39% детей.

Морфология неосложненной пневмонии была 
разнообразной: преобладали очаговые формы (65%), 
сегментарные наблюдались в 23% случаев, при этом 
в 35% наблюдений выявлялись полисегментарные 
пневмонии; очагово-сливные фокусы зарегистри-
рованы в 12% случаев. Чаще наблюдалась правосто-
ронняя локализация процесса – 41%, двусторонняя 
локализация отмечена у 33% пациентов.

При сравнительной характеристике различных 
морфологических форм пневмонии выявлены не-
которые отличительные особенности. Сегментар-
ная пневмония чаще была первым эпизодом забо-
левания по сравнению с очаговой. При очаговой 
пневмонии часто наблюдалась двусторонняя ло-
кализация процесса (41,7%). При сегментарной и 
очагово-сливной формах в подавляющем большин-
стве случаев отмечалось повышение температуры до 
фебрильных цифр. При сегментарной пневмонии у 
большего количества детей регистрировались вы-
раженные симптомы интоксикации, чем при оча-
гово-сливной и очаговой формах. Симптомы ды-
хательной недостаточности чаще встречались при 
сегментарной и очагово-сливной пневмониях. При 
физикальном исследовании укорочение перкутор-
ного звука и локальное ослабление дыхания также 
чаще выявлялось при сегментарной форме, чем при 
очаговой (рис. 2).

определению времени перемещения индикаторного 
вещества с момента нанесения на слизистую обо-
лочку полости носа до появления его в ротоглотке 
[7]. Исследования проводились в динамике развития 
острой пневмонии – в период выраженных клини-
ческих проявлений и в период реконвалесценции. 
Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась с использованием стандартных методов 
вариационной статистики c помощью компьютерных 
средств обработки данных Statistica 5.0.

В ходе работы нами изучены особенности клини-
ческого течения острой пневмонии. Установлено, что 
76% детей болели пневмонией в первый раз, 18% – во 
второй раз и 6% детей – в третий-пятый раз. У 14 де-
тей заболевание сопровождалось острым отитом, у 
2 – острым синуситом. У 25% больных имелась хро-
ническая патология рото- и носоглотки. В 76% слу-
чаев пневмония явилась следствием острой респира-
торной вирусной инфекции.

При госпитализации в стационар 17% детей по-
ступили в первые три дня от начала заболевания, 
43% – в течение первой недели, 30% – в течение 
второй недели, остальные – в течение третьей не-
дели. Основными клиническими симптомами за-
болевания были повышение температуры тела до 
фебрильных и субфебрильных цифр, кашель сухой 
и влажный, умеренные и выраженные симптомы 
интоксикации, одышка, боли в грудной клетке. 
При осмотре отмечалась бледность кожных покро-
вов, параорбитальный и периоральный цианоз. При 
физикальном исследовании определялись локаль-
ное укорочение перкуторного звука и ослабленное 
дыхание, коробочный оттенок и жесткое дыхание, 
выслушивались локальные влажные мелко- и сред-
непузырчатые хрипы, а также сухие хрипы (рис. 1). 
Сочетание сухих и влажных хрипов отмечено в 26%, 
крепитация в 7% случаев.

Рис. 1. Частота основных клинических симптомов острой 
пневмонии у детей.

Рис. 2. Частота симптомов при различных формах острой 
пневмонии у детей.

1 – фебрилитет;
2 –  бледность кожных по-

кровов;
3 – локальные влажные хрипы;
4 –  локальное укорочение пер-

куторного звука;
5 – одышка;
6 – сухой кашель;

 7 – параорбитальный цианоз;
 8 – влажный кашель;
 9 – сухие хрипы;
10 – ослабленное дыхание;
11 – субфебрилитет;
12 – боли в грудной клетке;
13 – крепитация;
14 – периоральный цианоз.

1 – первый эпизод пневмонии;
2 –  одышка;
3 –  укорочение перкуторного 

звука;

4 –  локальное ослабление ды-
хания;

5 – фебрилитет;
6 –  выраженная интоксикация.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



77

Динамическое наблюдение за всеми детьми пока-
зало, что на фоне проводимого лечения повышенная 
температура сохранялась в течение 1-3 дней, симпто-
мы интоксикации – до 5 дней, кашель – от 8 до 14 
дней, аускультативные симптомы – от 5 до 14 дней. 
Сравнительный анализ выявил, что при сегментар-
ной форме пневмонии аускультативные данные со-
хранялись достоверно дольше, чем при очаговой 
форме (10,1±0,8 и 8,3±0,3 дней соответственно).

В целом характеристика заболевания у обследо-
ванных детей соответствовала клинической картине 
пневмонии, описанной в литературе [5].

Результаты исследования функции мукоцилиар-
ной системы свидетельствуют, что в острый период 
заболевания у 69% детей наблюдалось нарушение 
МЦТ. Нормальные показатели зарегистрированы в 
31% случаев. Клиническая картина заболевания здесь 
характеризовалась слабовыраженными катаральны-
ми явлениями в носоглотке, умеренными симпто-
мами интоксикации, невыраженной дыхательной 
недостаточностью, локальными мелкопузырчатыми 
хрипами в легких.

Сравнительный анализ данных МЦТ при различ-
ных морфологических формах пневмонии не выявил 
достоверных различий между ними, хотя менее выра-
женные изменения зарегистрированы при очаговой 
пневмонии (33,9±1,2 мин), а наибольшее отклонение 
от нормы имело место при сегментарной форме забо-
левания (35,4±2,2 мин). Этот факт может говорить о 
том, что больший объем поражения легочной ткани 
приводит к более выраженному нарушению мукоци-
лиарной функции. Не выявлено достоверной зависи-
мости времени МЦТ от возраста детей.

В период реконвалесценции наблюдалось значи-
тельное уменьшение времени МЦТ (до 29,6±0,9 ми-
нут), т.е. улучшение мукоцилиарной функции. При 
этом выявлено достоверное улучшение данного по-
казателя при очаговой пневмонии (ускорение в 1,2 
раза) и тенденцию к ускорению при очагово-сливной 
и сегментарной формах. В то же время на фоне про-
водимого лечения у 40% реконвалесцентов сохраня-
лось нарушение мукоцилиарной функции. Изучение 
влияния хронических заболеваний носоглотки, одно- 
или двустороннего характера поражения легочной 
ткани, кратности заболевания пневмонией не вы-
явило достоверной зависимости от исследуемых по-
казателей.

Таким образом, при острой пневмонии наблюда-
лось нарушение мукоцилиарной функции, завися-
щее от периода клинического течения заболевания. 
В период реконвалесценции происходило восстанов-
ление мукоцилиарного очищения, хотя почти у по-
ловины пациентов сохранялось замедление мукоци-
лиарного транспорта.

ВЫВОДЫ

1.  Изменения мукоцилиарного транспорта зависят 
от стадии клинического течения и морфологиче-

ской формы острой пневмонии у детей: в период 
выраженных клинических проявлений имело ме-
сто его замедление до 34,1±1,0 мин.

2.  Установлено, что в период реконвалесценции 
пневмонии мукоцилиарная функция улучшается. 
Выявлена зависимость времени МЦТ от морфо-
логической формы пневмонии: при очаговой оно 
уменьшается (с 33,9±1,2 до 29,2±1,0 мин), при 
очагово-сливной и сегментарной формах имеется 
тенденция к улучшению мукоцилиарной функ-
ции.

3.  Отсутствие полного восстановления мукоцили-
арного транспорта в период реконвалесценции 
при очагово-сливной и сегментарной формах 
острой пневмонии у детей диктует необходи-
мость разработки методов коррекции мукоци-
лиарной функции на этапе реабилитации при 
указанных морфологических формах, что может 
являться одной из мер профилактики затяжной 
пневмонии.
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HARACTERISTIC OF THE ACUTE PNEUMONIA 
AND SYSTEM OF MUCOCILIAR TRANSPORT 
IN THE DISEASE PROGRESSION IN CHILDREN
V.N. Luchaninova, I.D. Mostovaya, V.S. Karedina, 
L.A. Chizhova
Vladivostok State Medical University, Children’s Hospital No. 3 
(Vladivostok)
Summary – The clinical characteristic of acute acquired pneu-
monias at 100 children of 3–16 years was investigated. Char-
acteristic age features of disease are revealed. The comparative 
analysis of different morphological forms has shown the severity 
of the segmentary pneumonia in comparison with local forms. In 
children with acute pneumonia, the mucociliar transport status 
was evaluated in dynamics. Changes of the specified parameters 
are revealed depending on the period of disease and the morpho-
logical form.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 75–77.
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Дерматомикозы по-прежнему остаются одной 
из актуальных проблем медицинской микологии. 
Они встречаются примерно у каждого пятого жите-
ля планеты, с возрастом их частота увеличивается. 
Пациенты с дерматомикозом обычно испытывают 
различные эмоциональные переживания и диском-
форт, особенно при поражении открытых участков 
кожного покрова. Вместе с тем следует отметить, что 
микозы, в свою очередь, создают благоприятную по-
чву для последующего развития аллергодерматозов, 
лекарственной непереносимости, бактериальных 
осложнений, которые у больных с грибковыми забо-
леваниями кожи встречаются в 3–4 раза чаще, чем в 
среднем у населения [3].

Спектр возбудителей дерматомикозов весьма 
разнообразен и переменчив. В настоящее время 
этиологическое значение здесь имеют антропоноз-
ный и зоонозный микроспорум, красный трихофи-
тон, дрожжеподобные и плесневые грибы, а также 
смешанная грибковая инфекция. Это обстоятель-
ство настоятельно требует дальнейшего поиска и 
внедрения препаратов с универсальным фунгицид-
ным эффектом.

Имеются данные о множестве факторов, которые 
способствуют росту заболеваемости дерматомико-
зами. Среди них широкий контакт с патогенными 
микроорганизмами в общественных душевых, ноше-
ние тесной и воздухонепроницаемой обуви, увели-
чение использования антибиотиков, кортикостеро-
идов, ВИЧ-инфекция и др. К вышеперечисленным 
факторам в настоящее время также следует добавить 
воздействие техногенного загрязнения. Естествен-
но, что такое отрицательное влияние сказывается не 
только на взрослом, но и на детском населении, осо-
бенно крупных промышленных центров [2].

Опыт нашей работы с детьми г. Владивостока 
позволил обратить внимание на тот факт, что наря-
ду с традиционной сезонной регистрацией микро-
спороза у детей, все чаще наблюдаются кератоми-
козы и поражение ногтевых пластин, обусловлен-
ные дерматомицетами и дрожжами. Вместе с тем 
однозначно отдать предпочтение лидерству одному 
из паразитирующих грибов в возникновении они-
хомикозов достаточно сложно, так как в основном 
результаты, отражающие смешанный рост в культу-
ре, регистрируются в момент обращения пациента 

в клинику. В то же время, по данным отдельных ав-
торов, превалирующее значение в возникновении 
заболеваний ногтей имеют микромицеты в сочета-
нии с дерматомицетами и реже – дрожжеподобны-
ми грибами [1].

Обращает на себя внимание, что при этом обо-
значенная проблема тесно связана со сложностью 
лабораторной диагностики грибковых инфекций, 
обусловленной качеством исследуемого материа-
ла и квалификацией медицинских работников, с 
одной стороны, и определенными трудностями 
идентификации культур грибов, с другой.

С учетом возможности полиэтиологического 
инфицирования больных онихомикозами, много-
гранности клинического проявления дерматоза, 
актуальной также представляется проблема поиска 
новых направлений в выборе методов и препара-
тов для их общего и наружного лечения, особенно 
в детской практике. Так как если еще в 90-е годы 
прошлого столетия наблюдались единичные слу-
чаи субтотального или тотального онихомикоза у 
детей младшего возраста, разноцветного лишая до 
десятилетнего возраста, осложнения течения угре-
вой болезни, теперь же расширившиеся возраст-
ные рамки указанных дерматомикозов позволяют 
констатировать новую проблему в детской дерма-
тологии.

Целью настоящего исследования стал анализ эпи-
демиологических особенностей течения грибковой 
инфекции и результатов антимикотической терапии 
у детей.

Наблюдали 40 больных – 20 мальчиков и 20 дево-
чек – в возрасте от 2 до 15 лет с диссеминированным 
разноцветным лишаем, распространенным микро-
спорозом, кандидозными паронихиями и онихоми-
козами (табл. 1).

Во всех случаях клинический диагноз был под-
твержден микроскопически и бактериологически. 
У больных микроспорозом дополнительно проведе-
но исследование в ультрафиолетовых лучах, у боль-
ных разноцветным лишаем – посредством пробы 
Бальцера. Среди идентифицированных до рода и 
вида грибов при онихомикозе лидирующее положе-
ние занимали грибы рода Candida (54,6%), на вто-
ром месте находился Trichophyton rubrum (25,6%) и на 
третьем – Trichophyton mentagrophytes var. Interdigitale 
(14,6%). При микроспорозе выделена культура Mic-
rosporum canis, при разноцветном лишае – Malassezia 
furfur, при кандидозе – Candida albicans.

Всем пациентам были проведены общие анали-
зы крови, мочи, кала на наличие гельминтов, десяти 
из них – иммунограмма и определение трансаминаз, 
консультации смежных специалистов по показани-
ям. В анамнезе у большинства детей были указания 
на частые респираторные и детские инфекцион-
ные заболевания. В 3 случаях выявлен гельминтоз, в 
7 – хронический тонзиллит, в 3 – гастродуодениты, в 
6 – энзимопатии.
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Диагностированные дерматомикозы не отлича-
лись какими-либо особенностями. Исключением 
была распространенная форма разноцветного лишая. 
Из 13 больных онихомикозом у 6 наблюдалась дис-
тально-латеральная подногтевая форма, у 3 – дис-
тальная и у 4 – тотальная форма.

Препарат выбора для лечения дерматомико-
зов должен обладать высокой эффективностью и в 
то же время действовать в низких концентрациях 
при отсутствии побочных эффектов, что позволи-
ло остановиться на итраконазоле – синтетическом 
препарате из класса азолов. Спектр его действия 
самый широкий среди всех противогрибковых 
средств для приема внутрь.

Итраконазол назначался детям с весом до 25 кг 
по 100 мг сразу после обеда, с большей массой – по 
100 мг утром после завтрака и 100 мг – после ужина 
в течение 7 дней с последующей коррекцией дли-
тельности терапии в зависимости от формы дерма-
томикоза и результатов лечения. Так, выраженный 
регресс клинических проявлений разноцветного ли-
шая наблюдался к 10 дню. В последующем назнача-
лось ультрафиолетовое облучение в эритемных дозах 
по Арутюнову и рекомендовался для использования 
кандид-шампунь для профилактики рецидива. Вы-
раженный клинический эффект наблюдался при 
двухнедельном приеме итраконазола у 3 детей, стра-
давших микроспорозом гладкой кожи. Полное кли-
нико-этиологическое выздоровление наблюдалось 
у всех больных микроспорозом волосистой части 
головы к концу 8–10-й недели ежедневного приема 
препарата.

У больных с кандидозными паронихиями кли-
нико-этиологическое излечение наступило через 
10 дней, при кандидозном поражении нескольких 
валиков – на 20-й день от начала лечения.

Больным онихомикозами итраконазол назна-
чался по схеме пульс-терапии. У детей дошкольно-
го возраста с множественным поражением ногтей, 
а также у детей школьного возраста с поражением 
одной-двух ногтевых пластинок клиническое вы-
здоровление зарегистрировано после двух курсов 

пульс-терапии в срок 45–65 дней. Четверым де-
тям школьного возраста с тотальным поражением 
ногтевых пластинок стоп потребовалось три цикла 
пульс-терапии, клиническое выздоровление у них 
наступило к 90-му дню, а клинико-этиологиче-
ское – к 120–140-му дню.

Все описанные клинические наблюдения харак-
теризовались не только клинико-этиологическим 
выздоровлением, но и хорошей переносимостью 
препарата. При этом показатели общих анализов 
крови и мочи были стойко положительными. Сле-
довательно, с учетом положительных ближайших 
и отдаленных результатов терапии при всех видах 
дерматомикозов у детей, хорошая переносимость и 
физиологичность назначений позволяет рекомен-
довать итраконазол к широкому применению в дет-
ской дерматологической практике.

Литература

1.  Кубанова А.А., Потекаев Н.С., Потекаев Н.Н. Руко-
водство по практической микологии. – М. : Медици-
на, 2001.

2.  Руководство по лабораторной диагностике онихо-
микозов / под ред. А.Ю. Сергеева. – М. : ГЭОТАР-Ме-
дицина, 2000.

3.  Федотов В.П., Святенко Т.В. // Дерматология. 
Косметология. Сексопатология. 2000. – № 1. – 
С. 196–197.

Поступила в редакцию 21.06.05.

THE MODERN PROBLEM OF MYCOSISES 
IN CHILDREN
A.D. Yutskovsky, I.A. Yutskovskaya
Vladivostok State Medical University
Summary – Atypical ages of children with such mycosises as 
multi-colored lichen, candidosis, onichomycosis allow as-
certaining a new problem in children’s dermatology. Authors 
treated 40 children, in the age of 2–15 years, with disseminated 
multi-colored lichen, disseminated microsporosis, Candida 
paronichias and onichomycosises. Treatment of mycosises was 
suggested by intraconasol. All resulted data shaowed that all 
children were not only cured, but also good medication toler-
ance was observed in all children.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 78–79.

Таблица 1
Распределение больных микозами по полу и возрасту

Диагноз
Пол Возраст, годы

муж. жен. 2–4 4–6 6–8 8–10 10–12 12–15

Разноцветный лишай 3 2 – – 2 3 – –

Микроспороз 7 3 – – – – 2 1

в т.ч. волосистой части головы 6 1 – 3 3 1 – –

Кандидозная паронихия 5 7 – 2 3 2 3 –

в т.ч. с поражением нескольких ногтевых валиков – 2 – – 2 – – –

Онихомикоз 4 9 – – 1 2 2

в т.ч. множественный – 7 1 2 2 – 1 1
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К перинатальной (или врожденной) инфекцион-
но-воспалительной патологии (ИВП) относят ши-
рокий круг заболеваний соответствующей этиоло-
гии, клинические симптомы которых проявляются в 
первые 72 часа после рождения ребенка [8]. Данная 
патология является, как правило, следствием вну-
триутробного инфицирования, обусловленного пе-
реносом микроорганизмов от матери к плоду одним 
из следующих способов: трансплацентарно (гемато-
генным путем через плаценту и сосуды пуповины), 
трансамнионально (из влагалища, цервикального 
канала, стенки и придатков матки через околоплод-
ный пузырь и контаминированную амниотическую 
жидкость), а также интранатально (при прохожде-
нии плода по репродуктивному тракту во время ро-
дов) [3]. И хотя возбудителями перинатальной ИВП 
выступают представители разных таксономических 
групп (вирусы, микоплазмы, хламидии, бактерии, 
простейшие, грибы), очевидно, ведущая роль в 
этиологии этих заболеваний принадлежит бактери-
альным патогенам [4, 5]. Следует подчеркнуть, что 
видовой спектр и антибиотикорезистентность этио-
логических агентов врожденной ИВП могут не толь-
ко отличаться при разных нозологических формах 
указанной патологии, но и иметь региональную спе-
цифику [6]. Последнее обстоятельство необходимо 
учитывать при выборе эффективных препаратов для 
эмпирической антибактериальной терапии ново-
рожденных с перинатальной ИВП и профилактики 
ее осложнений.

Целью настоящего исследования послужил ана-
лиз эпидемиологических особенностей и нозологи-
ческой структуры врожденной ИВП с выделением 
ведущих форм, определением приоритетных видов 
микроорганизмов и характеристикой антибиоти-
корезистентности возбудителей у новорожденных 
г. Оренбурга.

Материалом для исследования явились стати-
стические данные Муниципального перинатального 
центра г. Оренбурга о заболеваемости ИВП у ново-
рожденных за 2002–2005 гг., в частности учетные 
формы регистрации 058/у и 60/у, а также данные 
историй развития и болезни новорожденных (формы 
097/у и 003/у) и результаты микробиологических ис-
следований, проведенных при установлении диагно-
за ИВП в соответствии с приказом № 535 МЗ СССР 
от 22.04.1985 г. «Об унификации микробиологических 
(бактериологических) методов исследования, приме-
няемых в клинико-диагностических лабораториях 
лечебно-профилактических учреждений» и приказом 
№ 345 МЗ РФ от 26.10.1997 г. «О совершенствовании 
мероприятий по профилактике внутрибольничных 
инфекций в акушерских стационарах».

За анализируемый период количество живо-
рожденных детей составило 14869 человек: мальчи-
ков – 51,9%, девочек – 48,1%, доношенных – 73,4%, 
недоношенных – 26,6%. От больных детей выделено 
и идентифицировано до вида (рода) 163 культуры ми-
кроорганизмов, у которых дискодиффузионным ме-
тодом определена чувствительность к антимикроб-
ным препаратам. Полученные данные обработаны с 
помощью методов вариационной статистики [2].

За 2002–2005 гг. в Муниципальном перинаталь-
ном центре г. Оренбурга вспышки перинатальной 
ИВП отсутствовали, а регистрировались лишь спора-
дические случаи подобных заболеваний. За послед-
ние 4 года среди 14 869 новорожденных выявлено 283 
ребенка с перинатальной ИВП. Среди них доношен-
ные дети составили 88,7%, недоношенные – 11,3%, 
мальчики – 56,2%, девочки – 43,8%. Средняя масса 
тела новорожденных с ИВП равнялась 3379,1±416,5 г, 
средний рост – 52,2±3,6 см. Анализ анамнеза матерей 
показал, что экстрагенитальная патология (хрониче-
ский пиелонефрит, острые респираторно-вирусные 
инфекции, анемия легкой степени, вегетососудистая 
дистония), а также патологическое течение беремен-
ности и родов (угроза прерывания, хориоамнионит) 
были зарегистрированы более чем у половины жен-
щин (56,8%). Манифестация клинических проявле-
ний ИВП у детей, как правило, отмечалась в первые 
часы жизни. При этом в 8 случаях обнаружены соче-
танные варианты патологии: у 7 детей – двухкомпо-
нентные, а у 1 ребенка – трехкомпонентные комби-
нации (причем в половине случаев с воспалительны-
ми поражениями кожи и глаз). Таким образом, общее 
число зарегистрированных случаев перинатальной 
ИВП равнялось 292 (19,6±1,1‰), что сопоставимо с 
данными литературы [8]. Все дети получали лечение 
в условиях специализированного отделения, куда бы-
ли переведены из родильного дома при установлении 
диагноза после стабилизации состояния (в течение 2 
часов после рождения). Средняя продолжительность 
пребывания в стационаре составила 8,3±4,0 дня. Все 
новорожденные были выписаны домой в удовлетво-
рительном состоянии под наблюдение участкового 
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педиатра. Отмечено неравномерное распределение 
врожденной ИВП по сезонам года: подъем уровня за-
болеваемости в зимне-весенний и спад в летне-осен-
ний период.

В структуре перинатальной ИВП можно было вы-
делить ведущие и редко встречающиеся нозологиче-
ские формы. К ведущим следует отнести кожные и 
глазные инфекционно-воспалительные заболевания. 
Среди кожных поражений лидировали везикулопу-
стулез и пузырчатка, а глазные формы ИВП были 
представлены, главным образом, конъюнктивитом. 
На долю прочих, редко встречавшихся вариантов ин-
фекции приходилось менее 10% наблюдений, однако 
наиболее тяжелые поражения (пневмония, менингит, 
сепсис и некротизирующий энтероколит) в совокуп-
ности составляли почти 90% из них (табл. 1).

Как видно из представленного материала, боль-
шинство регистрируемых нозологических форм пе-
ринатальной ИВП у детей г. Оренбурга принадлежало 
к инфекционно-воспалительным процессам с локаль-
ным поражением кожи и глаз. В этой группе доношен-
ные новорожденные составляли 91,6±1,8%. К регио-
нальным особенностям нозологической структуры 
врожденной ИВП следует отнести доминирование 
кожных форм, тогда как в центральных городах 
России (Москва, Санкт-Петербург) ведущей пери-
натальной патологией является конъюнктивит [8]. 
Несмотря на то что тяжелые заболевания у новорож-
денных встречаются относительно редко (0,1–1,1‰), 
неонатологам необходимо сохранять насторожен-
ность, учитывая высокий уровень летальности при 
врожденных пневмонии и менингите, а также опас-
ность диссеминации инфекции с развитием генера-
лизованных форм ИВП, в том числе – сепсиса [3, 7].

Анализ бактериологических исследований пока-
зал, что при ведущих формах перинатальной ИВП у 
детей г. Оренбурга общее количество положительных 
результатов бактериологических посевов материала 
из очагов воспаления составило 77,7±2,9%. При этом 
у новорожденных с кожными поражениями микро-
организмы выделялись чаще, чем у детей с заболева-
ниями глаз, и в обоих случаях, как правило, в моно-
культуре (90–95%). 

В таксономическом спектре возбудителей веду-
щих форм ИВП максимально широкий диапазон 
(81,1±3,0%) занимала грамположительная кокковая 
флора. Она была представлена преимущественно 
коагулазоотрицательными стафилококками, среди 
которых лидировали Staphylococcus epidermidis и S. ha-
emolyticus. Золотистые стафилококки и энтерококки 
встречались значительно реже. Вторая позиция при-
надлежала группе грамотрицательных микроорга-
низмов, которую формировали в основном Neisseria 
spp. и Escherichia coli. Суммарный удельный вес про-
чих бактерий, включая Corynebacterium spp., Bacillus 
spp. и Lactobacillus spp., не превышал 10%. Предста-
вительство грибов рода Candida в таксономической 
структуре возбудителей было незначительным, при-

чем у новорожденных с глазными формами перина-
тальной ИВП они высевались в 6 раз чаще, чем при 
поражениях кожи (табл. 2).

Анализ антибиотикорезистентности среди выде-
ленных культур стафилококков, как приоритетных 
возбудителей кожных и глазных форм перинаталь-
ной ИВП, показал, что почти половина проявляла 
резистентность к пенициллину, чуть меньшее коли-
чество – к ампициллину, но большинство изолятов 
оставалось чувствительно к оксациллину. В то же вре-
мя они относительно редко (4,8–14,3%) обнаружива-
ли устойчивость к цефалоспоринам 1-3-го поколений 
(цефазолин, цефуроксим, цефатоксим), рифампици-
ну и тетрациклину. Необходимо отметить наличие в 
группе возбудителей кожных и глазных форм ИВП у 
новорожденных определенной части стафилококков, 
устойчивой к имепенему и ципрофлоксацину, то есть 
к антибиотикам, которые ограниченно используются 
в неонатологической практике, но нередко применя-
ются для лечения инфекционной патологии у взрос-
лого населения. Следует заметить, что частота встре-
чаемости полиантибиотикорезистентных штаммов 
стафилококков (то есть устойчивых к антибиотикам 
из трех и более групп) не превышала 10% (табл. 3).

Среди грамотрицательных бактерий (нейссерии 
и энтеробактерии), изолированных от 18 новорож-
денных с кожными и глазными формами ИВП, от-
сутствовали культуры, устойчивые к ципрофлокса-
цину, норфлоксацину, имепенему и гентамицину, и 
только небольшое их количество (всего 5,6–22,2% 
изолятов) проявляло резистентность к ампициллину, 
цефазолину, цефуроксиму и цефотаксиму, что сви-
детельствовало об относительно низком уровне рас-
пространенности антибиотикорезистентности в этой 
группе возбудителей.

Таблица 1
Частота и структура перинатальной ИВП за 2002–2005 гг.

Нозологические формы  
(шифр по МКБ-10)

Частота ИВП Доля 
ИВП, %абс. ‰

Кожные формы, в т.ч.: 217 14,6±1,0 74,3±2,6
везикулопустулез (P39.4) 166 11,2±0,9 56,8±2,9
пузырчатка (L00)  47  3,1±0,5 16,1±2,2
пиодермия (P39.4)   3  0,2±0,1  1,0±0,6
эпидермолиз (Q81)   1  0,1±0,1  0,3±0,3
Глазные формы, в т.ч.:  50  3,4±0,5 17,1±2,2
конъюнктивит (P39.1)  49  3,3±0,5 16,8±2,2
дакриоцистит (P39.1)   1  0,1±0,1  0,3±0,3
Прочие, в т.ч.:  25  1,7±0,3  8,6±1,6
пневмония (P23)  16  1,1±0,2  5,5±1,3
менингит (G00)   4  0,3±0,1  1,4±0,7
сепсис (P36)   1  0,1±0,1  0,3±0,3
некротизирующий энтеро-
колит (P77)

  1  0,1±0,1  0,3±0,3

герпетическая инфекция 
(P35.2)

  2  0,1±0,1  0,7±0,5

ринит (A50.0)   1  0,1±0,1  0,3±0,3
Всего: 292 19,6±1,1 100,0
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время ИВП, объединяющая большую 
группу разнообразных нозологических форм, зани-
мает около 25–30% в структуре инфекционно-воспа-
лительных заболеваний новорожденных, и эта доля 
продолжает неуклонно увеличиваться [1]. Последнее 
обусловлено, на наш взгляд, особенностями разви-
тия перинатальной ИВП. Эти заболевания этиологи-
чески связаны с наличием в материнском организме 
потенциальных возбудителей, а патогенетически – с 

Таблица 3
Антибиотикорезистентность стафилококков,  

выделенных при ведущих формах перинатальной ИВП

Антибиотик

Доля резистентных штаммов, %

кожные 
формы

глазные 
формы

всего

Пенициллин 50,9±7,0 78,6±11,0 56,9±6,1
Ампициллин 26,7±11,4 50,0±25,0 31,6±10,7
Оксациллин  7,3±4,1 33,3±27,2  9,1±4,3
Цефазолин  1,9±1,9 20,0±12,6  4,8±2,7
Цефуроксим 10,0±6,7 н/о1 10,0±6,7
Цефатоксим 14,3±13,2 н/о 14,3±13,2
Гентамицин  4,6±2,6 н/о  4,6±2,6
Эритромицин 31,6±7,5 75,0±15,3 39,1±7,2
Линкомицин 37,2±7,4 16,7±15,2 34,7±6,8
Рифампицин  6,4±2,8 н/о  6,4±2,8
Ципрофлоксацин 19,2±5,5 14,3±13,2 18,6±5,1
Норфлоксацин  2,3±2,2 н/о  2,3±2,2
Имепенем 16,7±15,2 н/о 16,7±15,2
Тетрациклин 13,3±6,2 н/о 13,3±6,2

1 Здесь: н/о – не определяли.

Таблица 2
Частота выделения и таксономическая структура возбудителей ведущих форм перинатальной ИВП

Возбудители
Кожные формы Глазные формы Всего

абс. % абс. % абс. %

Грамположительные кокки, в т.ч.: 115 81,0±3,3 18 81,8±8,2 133 81,1±3,0
коагулазоотрицательные стафилококки, включая: 90 63,4±4,0 13 59,1±10,5 103 62,8±3,8
 S. epidermidis 32 22,5±3,5 5 22,7±8,9 37 22,6±3,3
 S. haemolyticus 28 19,7±3,3 4 18,2±8,2 32 19,5±3,1
 S. xylosus 18 12,7±2,8 2 9,1±6,1 20 12,2±2,6
 S. warneri 3 2,1±1,2 1 4,5±4,4 4 2,4±1,2
 S. hominis 6 4,2±1,7 0 0 6 3,7±1,5
 S. saprophyticus 2 1,4±1,0 1 4,5±4,4 3 1,8±1,0
 S. capitis 1 0,7±0,7 0 0 1 0,6±0,6
S. aureus 18 12,7±2,8 4 18,2±8,2 22 13,4±2,7
Enterococcus spp. 7 4,9±1,8 1 4,5±4,4 8 4,9±1,7
Грамотрицательные бактерии, в т.ч.: 16 11,3±2,7 2 9,1±6,1 18 11,0±2,4
Neisseria spp. 8 5,6±1,9 2 9,1±6,1 10 6,1±1,9
Энтеробактерии, включая: 8 5,6±1,9 0 0 8 4,9±1,7
 E. coli 7 4,9±1,8 0 0 7 4,3±1,6
 K. ozaenae 1 0,7±0,7 0 0 1 0,6±0,6
Прочие бактерии, в т.ч.: 10 7,0±2,1 1 4,5±4,4 11 6,7±2,0
Corynebacterium spp. 7 4,9±1,8 1 4,5±4,4 8 4,9±1,7
Bacillus spp. 2 1,4±1,0 0 0 2 1,2±0,9
Lactobacillus spp. 1 0,7±0,7 0 0 1 0,6±0,6
Грибы рода Candida 1 0,7±0,7 1 4,5±4,4 2 1,2±0,9

внутриутробным инфицированием ребенка, главным 
образом, за счет гематогенной транслокации пато-
генов, что отражает тесные взаимоотношения в си-
стеме «мать – плод – ребенок» и фактически свиде-
тельствует об эндогенном характере перинатальных 
инфекций. Иначе говоря, проблема перинатальной 
ИВП у новорожденных – это, прежде всего, про-
блема инфицированности беременных и рожениц. 
В этой связи кардинальных успехов по снижению 
распространенности данных заболеваний, очевидно, 
можно добиться лишь путем своевременного выяв-
ления и эффективной ликвидации у женщин репро-
дуктивного возраста (в том числе, в период гестации) 
очагов инфекции и бессимптомного носительства 
потенциально патогенных микроорганизмов, что, 
безусловно, является важной задачей, стоящей перед 
акушерами-гинекологами.

Поскольку функции неонатологов, регистрирую-
щих случаи перинатальной ИВП, сводятся к терапии 
этих заболеваний у новорожденных и профилакти-
ке возможных осложнений, им важно иметь четкие 
представления о региональной специфике нозологи-
ческой структуры, таксономической принадлежности 
и чувствительности к антибиотикам приоритетных 
возбудителей указанной патологии. Такую инфор-
мацию можно получить только при организации и 
проведении широкомасштабного клинико-микро-
биологического мониторинга перинатальной ИВП в 
родовспомогательных учреждениях региона. Пред-
принятое нами исследование следует расценивать 
как первый опыт работы в этом направлении, а по-
лученные результаты – в качестве исходных данных, 
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которые необходимы для дальнейшего наблюдения за 
динамикой перинатальной ИВП и прогнозирования 
ситуации. Однако уже сегодня составленный регио-
нальный регистр антибиотикорезистентности возбу-
дителей облегчает эмпирический выбор препаратов 
для стартовой антибактериальной терапии инфекци-
онно-воспалительных заболеваний у новорожденных 
г. Оренбурга.
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Voropayeva, T.V. Kosmovich
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Summary – The materials about regional diseases structures, 
epidemiology, taxonomy spectrum and antibiotic resistance of 
the perinatal infections microbes in Orenburg in 2002-2005 are 
resulted. It is found, that priority activators of skin and eye in-
fections in perinatology are Gram-positive cocci. The regional 
register of antibiotic resistance of perinatal infections activa-
tors is done.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 80–83.
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Мини-инвазивность представляет собой одно из 
ведущих направлений развития современной хирур-
гии и заключается в стремлении выполнить хирурги-
ческое пособие в необходимом объеме с минималь-
ными гомеостатическими нарушениями организма 
пациента. Появление альтернативы традиционным 
открытым операциям в виде эндовидеоскопических 
вариантов вмешательств привело к необходимости 
выбора одного из подходов. В соответствии с кон-
цепцией мини-инвазивности видеоассистированные 
операции были предложены в качестве метода расши-
рения возможностей основного оперативного приема 
при сохранении меньшей степени травматичности.

Малоинвазивные оперативные вмешательства, со-
четающие в себе мини-доступ и видеоэндоскопию, 
широко используются в клинической практике. Это 
группа неоднородных по структуре операций, назы-
ваемых различными авторами по-разному. Выделя-
ют несколько групп подобных оперативных вмеша-

тельств [1]. При лапароскопически комбинированных 
операциях оперативный прием производят из мини-
доступа и лапароскопически. При лапароскопически 
ассистированных операциях оперативный прием вы-
полняется из мини-доступа, а при лапароскопии со-
вершаются отдельные манипуляции, не являющиеся 
оперативным приемом (ориентируется мини-доступ, 
органы брюшной полости выводятся в зону опериро-
вания). К этой группе относится лапароскопически 
ассистированная аппендэктомия. Существуют также и 
лапароскопически дополненные операции, при кото-
рых оперативный прием совершается из мини-досту-
па, через который вводится лапароскоп («открытая» 
лапароскопия по терминологии А.М. Шулутко и М.И. 
Прудкова). Выделяют одноэтапные и многоэтапные 
операции. Анализируя отечественную и зарубежную 
литературу, можно видеть, насколько разнообразны 
комбинации видеоэндоскопии и мини-лапаротомии.

Упоминание о трансумбиликальной видеоасси-
стированной аппендэктомии встречается лишь в 
единичных зарубежных источниках [4, 5], в отече-
ственной литературе упоминания об использовании 
подобного метода отсутствуют. Мы считаем, что ис-
пользование мини-доступа в хирургии брюшной 
полости у детей, мини-доступа в сочетании с видео-
эндоскопией, а также выполнение видеоассистиро-
ванных (комбинированных) операций у детей зна-
чительно расширяют круг патологии, при которой 
могут выполняться малоинвазивные вмешательства.

В течение нескольких последних лет в нашей 
клинике успешно применялись мини-доступы в хи-
рургии детей как при плановых (грыжи, урологическая 
патология), так и при экстренных вмешательствах. 
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ли 5-миллиметровый троакар с манипулятором. За-
хватывали верхушку отростка и осуществляли за нее 
тракцию в 10-миллиметровый троакар, полностью 
помещая в гильзу последнего аппендикс с брыжей-
кой. Далее производили дисуфляцию газа и извлека-
ли троакар с операционным материалом на переднюю 
брюшную стенку. После обкладывания троакарной 
раны салфетками выполняли типичную аппендэкто-
мию лигатурно-инвагинационным методом.

Традиционно культя аппендикса погружалась в 
кисетный и Z-образный швы. Контрольный осмотр 
состояния купола слепой кишки и ложа червеобраз-
ного отростка осуществлялся через повторно вве-
денный 10-миллиметровый чреспупочный троакар. 
Продолжительность операции составила в среднем 
20 мин. У всех больных послеоперационный период 
протекал гладко. Осложнений не было. В случае не-
типичного расположения, малой подвижности чер-
веобразного отростка, короткой брыжейки и пери-
процесса в области основания аппендикса прибегали 
к варианту стандартной трехпрокольной комбини-
рованной аппендэктомии либо к открытому способу 
лапаротомии доступом Мак-Бурнея.

Наш опыт показывает возможность успешного 
использования подобной техники аппендэктомии 
у детей. При лечении осложненных форм острого 
аппендицита и отсутствии необходимых анатомиче-
ских предпосылок эту операцию пока нельзя реко-
мендовать для широкого внедрения. Таким образом, 
совершенствование навыков специалистов в лапаро-
скопической хирургии позволит изменить приоритет 
открытой аппендэктомии при диагностической ла-
пароскопии в хирургии острого аппендицита.

Литература

1.  Бебуришвили А.Г., Михин С.В., Панин С.И. // Эндо-
скопическая хирургия. – 2005. – № 5. – C. 12–14.

2.  Прудков М.И., Нишневич Е.В., Пискунов С.В. // Эн-
доскопическая хирургия. – 2000 . – № 5. – C. 22–23.

3.  Сажин В.П., Авдовенко А.Л., Климов Д.И., Са-
жин А.В. // Хирургия. – 2002. – № 11. – С. 33–35.

4.  Pappalerore N., Tursini S., Marino N. // J. Pedietric 
Surg. – 2002. – Vol. 12. – P. 24.

5.  D’Alessio A., Piro E., Tadini B. // J. Pedietric Surg. – 
2002. – Vol. 2. – P. 6.

Поступила в редакцию 10.08.05.

EXPERIENCE OF VIDEO-ASSISTED TRANSUMBILICAL 
APPENDECTOMY IN CHILDREN
I.V. Nelyubov, M.V. Matveichuk, A.N. Shapkina
Children’s Hospital (Vladivostok), Vladivostok State Medical 
University
Summary – The transumbilical laparoscopic assisted ap-
pendectomy combines the simplicity and the safety of con-
ventional appendectomy with the survey of laparoscopic ap-
pendectomy. It minimizes the trauma of surgery and shows 
a perfect cosmetic result. Authors suggested this method as 
an alternative to conventional appendectomy and used it suc-
cessfully in 3 cases.

Pacific Medical Journal, 2005, No. 3, p. 83–84.

Используемая нами длина разреза кожи от 3–4 см при 
аппендэктомии уже доказала свою малотравматичность 
и косметический эффект даже при аппендицитах, со-
провождающихся местным и диффузным перитонитом. 
Как правило, лапароскопическая аппендэктомия про-
водится после всесторонней оценки технической воз-
можности ее выполнения на этапе диагностической 
лапароскопии, что позволяет избежать конверсий и 
осложнений. По мнению некоторых авторов, комби-
нированная аппендэктомия выполняется при невоз-
можности технического обеспечения эндоскопической 
операции (что явилось в нашем случае одной из веду-
щих причин применения рассматриваемого способа) и 
отсутствии у хирурга опыта лапароскопической аппенд-
эктомии [2]. Широко использовать эндоскопическую 
технику в ургентной хирургии детей с лечебной целью в 
настоящее время мы не имеем возможности по техни-
ческим, не зависящим от нас причинам.

Комбинированная аппендэктомия является до-
вольно перспективным направлением лечения 
острого аппендицита, сочетая в себе положительные 
моменты лапароскопических и открытых операций. 
В доступной отечественной и зарубежной литера-
туре мы встречали описания примерно одинаковых 
способов этого пособия, особенностью которых яв-
лялось использование манипуляционного троакара, 
введенного в правую подвздошную область, через 
просвет которого червеобразный отросток извле-
кался из брюшной полости. При лапароскопически 
дополненных способах производится извлечение от-
ростка в рану из мини-доступа под контролем эндо-
скопа. Общими противопоказаниями к проведению 
таких операций считаются распространенные фор-
мы аппендикулярного перитонита. Среди местных 
противопоказаний фигурируют анатомические осо-
бенности расположения аппендикса (забрюшинное, 
ретроцекальное), короткая брыжейка отростка и ап-
пендикулярный инфильтрат.

С 2005 г. мы начали применять методику комбини-
рованной (видеоассистированной) аппендэктомии, 
сочетающей в себе элементы лапароскопической 
и открытой хирургии. Всего по данной технологии 
прооперировано на настоящий момент 3 ребенка в 
возрасте от 4 до 7 лет. У всех больных диагностирован 
флегмонозный аппендицит (без перитонита).

Операцию выполняли под эндотрахеальным 
(2 случая) и масочным (1 случай) наркозом и начи-
нали с диагностической лапароскопии. Визуализи-
руя червеобразный отросток, оценивали следующие 
факторы: форму воспаления отростка и брюшины, 
анатомическое расположение аппендикса, мобиль-
ность купола слепой кишки и длину брыжейки чер-
веобразного отростка. При типичной локализации 
аппендикса и хорошей подвижности купола слепой 
кишки и самого отростка прибегали к методике ком-
бинированной двупрокольной аппендэктомии. Через 
внутрипупочный доступ вводили 10-миллиметро-
вый троакар. В левой подвздошной области вводи-
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Интерес к проблеме овариальных объемных об-
разований у детей, и в частности у новорожденных, 
привлекает сегодня внимание не только детских ги-
некологов, но и детских хирургов. Именно детские 
хирурги определяют тактику ведения новорожден-
ных с пальпируемой или определяемой ультрасоно-
графически опухолью брюшной полости. Диагности-
ка и дифференциальная диагностика, оптимальные 
сроки и выбор объема хирургического вмешательства 
у новорожденных с овариальными новообразования-
ми – вот те основные вопросы, которые обсуждаются 
в современной литературе.

Опухоли и опухолевидные образования яични-
ков встречаются у девочек любого возраста, однако 
в периоде новорожденности это редкая патология. 
По мере взросления частота встречаемости увели-
чивается [3]. Г.Ф. Кутушева и др. [5] указывали, что 
в литературе сообщается менее чем о 100 подобных 
неонатальных наблюдениях. Благодаря широкому 
внедрению и техническому совершенствованию 
ультразвукового исследования (УЗИ) кисты яич-
ника стали обнаруживать и у плода [1, 2, 4]. За по-
следние годы отмечена тенденция к возрастанию 
частоты диагностики овариальных кист у новорож-
денных [5].

Представляем анализ собственных наблюдений 
врожденных овариальных кист у новорожденных 
девочек.

За период с 2001 по июнь 2005 г. на лечении в кли-
нике детской хирургии находилось 9 девочек с врож-
денными кистами яичника, 8 из них были оперирова-
ны. До этого времени случаев диагностики подобной 
патологии у новорожденных здесь зарегистрировано 
не было.

Все наблюдавшиеся дети родились естественным 
путем в срок 39–40 недель с оценкой по шкале Ап-
гар 8–9 баллов. Возраст матерей составил от 18 до 
33 лет. От первой беременности родилось 4 девоч-
ки, от второй – 3, от третьей и четвертой – по одной, 
причем у шести матерей роды были первыми, а у 
трех – вторыми. Считается, что развитию кист спо-
собствуют патологическое течение беременности и 
высокое содержание хорионического гонадотропи-
на в системе «мать – плод» [1, 3, 4, 8]. Отсутствие 
в анамнезе хронической патологии на собственном 

материале было отмечено у двух матерей, у осталь-
ных зарегистрированы от одного до нескольких 
хронических заболеваний: тонзиллит (2), хрониче-
ский пиелонефрит (4), хламидиоз (2), уреаплазмоз 
(1), носительство цитомегаловируса (1) и вируса 
простого герпеса (3). Отягощенное течение настоя-
щих беременностей отмечено в 7 случаях. В 4 из них 
беременность осложнилась угрозой прерывания (в 
сроки 13, 22, 25 и 37 недель), отмечены также такие 
патологические состояния, как токсикоз I половины 
(2), патологические прибавки массы тела в 25 недель 
(1), отеки в 26 недель (1), многоводие (1), острые ре-
спираторные вирусные инфекции (2), обострение 
хронического пиелонефрита (1), дрожжевой коль-
пит (1). Из вредных привычек выявлено курение во 
время беременности (1). Одна из матерей профи-
лактически получала гормональное лечение в связи 
с тем, что предыдущая беременность была замершей. 
Изменение плаценты с включениями петрификатов 
и слизистого характера околоплодных вод были вы-
явлены у двух рожениц соответственно.

Согласно литературным данным кисту яичника у 
плода можно обнаружить с 25-й недели беременно-
сти, наиболее же четко она определяется в третьем 
триместре [1, 5, 6]. В наших случаях наличие допол-
нительного кистозного образования антенатально 
в срок 34–36 недель было зарегистрировано у 7 де-
вочек. У одной из матерей при проведении УЗИ в 
25 недель беременности по поводу патологической 
прибавки массы тела были визуализированы лишь 
признаки гипоксии плода, а при повторном иссле-
довании в срок 34 недели обнаружена киста брюш-
ной полости плода. Только в двух случаях было дано 
конкретное заключение о наличии кисты яичника, 
в остальных – об имеющихся объемных дополни-
тельных образованиях брюшной полости той или 
иной локализации (чаще в нижних отделах живо-
та). Они визуализировались как гипоанэхогенные, 
тонкостенные, однокамерные, содержащие жид-
костный компонент дополнительные образования 
размером от 3,4×2,5 см до 5,0×7,0 см. При УЗИ трех 
плодов через 2–4 недели особой динамики отмече-
но не было. У двух новорожденных кистозное об-
разование обнаружено при проведении УЗИ после 
рождения соответственно в возрасте 1 месяц и 21 
день. Одна из этих девочек находилась на лечении 
в стационаре по поводу конъюгационной желтухи, 
постнатальной энцефалопатии и гидроцефального 
синдрома, другая – по поводу капиллярной геман-
гиомы верхнего века.

Дети с антенатально выявленной опухолью 
брюшной полости поступали в отделение новорож-
денных для уточнения диагноза и определения так-
тики лечения. На 4-е сутки после рождения посту-
пили четыре девочки, на 10-е – две, через 18 дней – 
одна. Ранний постнатальный период у одной из 
этих новорожденных осложнился пневмонией сред-
ней степени тяжести, в связи с чем было проведено 
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соответствующее лечение. Состояние остальных де-
тей было расценено как удовлетворительное. Девоч-
ки развивались соответственно периоду новорож-
денности, болевой синдром отсутствовал, проходи-
мость кишечника и мочевых путей не были наруше-
ны. Пальпация живота не вызывала беспокойства. 
Достаточно четко опухолевидное образование 
брюшной полости пальпаторно определялось в трех 
случаях, причем в двух оно имело признаки блужда-
ющей опухоли, и в этих клинических ситуациях воз-
никала необходимость дифференциальной диагно-
стики с кистой брыжейки и кистозным удвоением 
кишки. У остальных новорожденных опухоль не 
пальпировалась.

Ультрасонографически размеры кист практиче-
ски не отличались от размеров при антенатальном 
исследовании. Разница составила 0,5–1 см. Изме-
нения имели качественные характеристики. Так, у 
четырех новорожденных в жидкостном компонен-
те определялись включения в виде взвеси и осадка, 
локализовавшиеся по задней стенке кисты. У двух 
из них дополнительно был выявлен пристеночный 
плотнотканевой (солидный) компонент, что дало 
основание заподозрить дермоидные кисты яични-
ков. В некоторых случаях изменялась локализация 
опухолей относительно данных антенатального об-
следования.

Результат проведенной ультрасонографии у 
одной девочки на 6 сутки после рождения оказался 
ложноотрицательным, т.е. киста не была обнаруже-
на. Однако через месяц другим специалистом под-
тверждено наличие новообразования, причем его 
размеры были такими же, как во время антенаталь-
ной диагностики в сроки 34 и 38 недель.

Клинические и биохимические показатели крови 
были в пределах возрастной нормы. Исследование 
альфа-фетопротеина у двух детей с подозрением на 
дермоидные кисты яичников дало повышение этого 
показателя (более 300 и 454 МЕ/мл).

До операции только у 3 детей был поставлен диа-
гноз кисты яичника, у остальных с большей или 
меньшей вероятностью предполагалось, что кистоз-
ное образование исходит из яичника, окончательно 
диагноз уточняли во время операции. Показанием к 
последней явились большие размеры опухоли, нали-
чие взвеси в жидкостном компоненте образования и 
дополнительных плотных эхотеней, отсутствие ин-
волюции кист в процессе наблюдения.

По данным литературы, часть антенатально обна-
руживаемых кист яичников подвергается инволюции 
в первые месяцы жизни (в случаях, если это простые, 
тонкостенные, не содержащие включений образова-
ния) [1, 3, 7]. Уменьшения или обратного развития 
кист в процессе наблюдения в динамике на собствен-
ном материале отмечено не было.

Наличие объемного образования в животе у ре-
бенка требует от хирурга в первую очередь исключе-
ния злокачественной опухоли. Любое пальпируемое 

образование изначально должно быть расценено как 
злокачественное до тех пор, пока не доказано обрат-
ное [1]. Наиболее рациональным подходом является 
удаление любой пальпируемой кисты яичника у но-
ворожденной девочки.

В периоде новорожденности (на 14–28 сутки жиз-
ни) оперировано четверо детей. Две девочки наблю-
дались соответственно до 1 и 1,5 месяца, одна – до 2, 
одна – до 3 месяцев с последующим хирургическим 
лечением. Еще один ребенок находился под наблю-
дением в течение 1,5 месяца после случайного обна-
ружения кисты в возрасте 21 дня.

Вмешательства проводили под интубационным 
наркозом. Перед операцией (под наркозом) осматри-
вали живот и во всех случаях достаточно четко опре-
деляли наличие опухолевидного образования, его 
локализацию, размеры, плотность. Этот простой ме-
тод может быть использован в сомнительных ситуа-
циях. Первую девочку оперировали правосторонним 
трансректальным доступом (с учетом локализации 
пальпируемой опухоли и данных ультразвукового ис-
следования), двух других – нижнесрединным, пяте-
рых – доступом по Пфанненштилю.

Согласно литературным данным, чаще кисты ло-
кализуются в правом яичнике [3, 5]. По нашим дан-
ным, у 7 девочек киста исходила из левого яичника, 
причем у 5 из них был изменен и правый яичник 
(мелкокистозная дегенерация). До операции эти из-
менения со стороны противоположного яичника при 
УЗИ были выявлены только в одном случае.

Перекрут кисты с асептическим некрозом за-
регистрирован в 5 наблюдениях. Отсутствие его 
клинических проявлений после рождения, а также 
наличие у всех кальцификатов в основании стенки 
кист, сопутствующий спаечный процесс той или 
иной степени выраженности независимо от сроков 
операции давали основание полагать, что перекрут 
кисты происходил внутриутробно. В двух наблю-
дениях в процесс перекрута были вовлечены при-
датки матки, в одном из них – с самоампутацией 
маточной трубы.

Кроме этого, отмечен случай отсутствия свя-
зочного аппарата и маточной трубы слева, а некро-
тизированная киста левого яичника, располагаясь 
рядом с правым яичником, была фиксирована к ле-
вому углу матки длинным соединительно-тканным 
тяжем. У одной новорожденной подпаянная спай-
ками к сальнику и петлям кишечника отшнуровав-
шаяся киста яичника располагалась в мезогастрии. 
Содержимым кист, подвергшихся асептическому 
некрозу, была неоднородная темная, с включения-
ми в виде хлопьев жидкость.

Ни в одном случае перекрученных кист сохра-
нить яичник не представилось возможным. Ткань 
его либо вовсе не дифференцировалась (3 случая), 
либо представляла собой округлой формы некро-
тизированное пристеночное образование (2 слу-
чая), выбухающее в просвет кисты, размерами 
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1×1 и 2,5×1 см. Вместе с маточными трубами, во-
влеченными в процесс перекрута, эти образования 
были приняты при ультразвуковом исследовании 
за солидный компонент – признак дермоидной 
кисты. Согласно литературным данным, у плодов и 
новорожденных встречаются простые ретенцион-
ные кистозные образования и среди них преиму-
щественно – фолликулярные кисты [1, 3, 5].

Описаны единичные наблюдения лютеиновой 
кисты больших размеров, а также серозных циста-
деном, относящихся к истинным эпителиальным 
опухолям [5]. В результате выраженных структур-
ных изменений гистологически дифференцировать 
морфологию кист, осложнившихся перекрутом, не 
представилось возможным. Приводим клиниче-
ское наблюдение.

Новорожденная В., 8 февраля 2005 г. переведена из 
родильного дома в отделение новорожденных на 4 сутки 
после рождения с направительным диагнозом: «Объем-
ное образование органов брюшной полости, киста яич-
ника?».

Ребенок от 4 беременности, первых родов. Две пер-
вые беременности (1995 и 2000 г.) закончились медицин-
скими абортами, третья (2002 г.) – замершая в 4 недели. 
Учитывая этот факт, во время настоящей беременности, 
протекавшей без особенности, был назначен гормо-
нальный препарат (какой именно, выяснить не удалось). 
Матери 31 год, по профессии врач-стоматолог, страдала 
хроническими заболеваниями (пиелонефрит, тонзиллит, 
бронхит), была носителем цитомегаловируса и вируса 
простого герпеса. За время беременности обострения за-
болеваний не зарегистрировано. Отцу 29 лет, здоров, по 
профессии токарь.

Антенатально при проведении УЗИ в 34 недели у пло-
да обнаружено кистозное образование, предположительно 
исходившее из правого яичника, до 4 см в диаметре. В 38 
недель ультрасонографические данные прежние, размер 
кисты 3,7×3,9 см. Роды в 39–40 недель, продолжительнос-
тью 11 час. 40 мин. Родилась девочка с оценкой по шкале 

Рис. 3. Макропрепарат кисты левого яичника (вид изнутри).

Рис. 1. Эхограмма кисты левого яичника.
1 – киста с плотной капсулой, жидким содержимым с взвесью; 
2 – пристеночный плотнотканевой компонент по задней стенке 
кисты.

Рис. 2. Интраоперационная фотография.
Перекрут врожденной кисты левого яичника с самоампутированной 
частью левой маточной трубы, рядом – увеличенный правый яичник с 
мелкокистозной дегенерацией.

Апгар 8–9 баллов, с массой тела 3600 г, ростом 54 см, пла-
цента визуально без изменений.

При поступлении в стационар состояние удовлетво-
рительное. Живот обычных размеров, дополнительные 
образования не пальпируются. Физиологические отправ-
ления в норме. Анализы крови и мочи без изменений. Уль-
тразвуковое исследование от 10.02.2005 г. (в возрасте 6 су-
ток): «В полости малого таза визуализируется эхотень 
1,9×1,8 см без четких признаков кисты»; от 15.02.2005 г.: 
«Эхотень справа 1,7×1,5 см, вытягивается до 2,4 см, гипо-
эхогенная, с плотными стенками».

С учетом полученных данных девочка была выписана 
с рекомендациями контрольного обследования через ме-
сяц. Повторно поступила в стационар в возрасте 1 месяца 
5 дней. УЗИ от 10.03.2005 г.: «Справа визуализируется объ-
емное образование размером 4,0×3,1×4,6 см в капсуле. 
Содержимое жидкостное с взвесью, по задненижней стен-
ке определяется дополнительный плотнотканевой солид-
ный компонент размерами 3,1×1,0×3,1 см. Заключение: 
эхопризнаки дермоидной кисты правого яичника» (рис. 1). 
Альфа-фетопротеин повышен до 454 МЕ/мл.

В возрасте 43 дней проведена операция: лапаротомия 
доступом по Пфанненштилю. Правый яичник размерами 
2,0×2,5 см с множеством мелких кист до 0,5–0,8 см в диа-
метре. В правой подвздошной области чуть выше правого 
яичника перекрученная на 360° киста левого яичника 4,5 см 
в диаметре грязно-серого цвета с зеленоватым оттенком, 
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с кальцификатами у основания, участком самоампутиро-
вавшейся, вовлеченной в заворот левой маточной трубы и 
подпаянной прядью сальника (рис. 2).

Произведена аднексэктомия, резекция остатка ма-
точной тубы длиной до 1,0 см от левого угла матки, под-
паянного участка сальника. Из удаленной кисты эва-
куирована темного цвета жидкость со взвесью. После 
рассечения стенки кисты у ее основания по внутренней 
поверхности определялась некротически измененная 
ткань яичника 2,0×1,5×1,5 см темно-коричневого цвета. 
Гистологическое заключение: «Стенка полостного обра-
зования представлена фиброзной тканью с выраженны-
ми некротическими и дистрофическими изменениями, 
кальцинозом. Ввиду выраженного некроза определить 
тканевую принадлежность кисты не представляется воз-
можным». Послеоперационный период протекал гладко. 
Ребенок выписан на 10 сутки под наблюдение детского 
гинеколога и педиатра.

У трех девочек ткань яичника была сохранена. 
У одной из них киста размерами 5×7 см исходила 
из левого яичника и была подпаяна к трубе и углу 
матки. После рассечения спаек киста в капсуле 
полностью удалена с оставлением ткани яичника 
размерами 0,3×0,5 см. Другая новорожденная была 
взята на операцию с пальпируемым блуждающим 
опухолевидным образованием брюшной полости до 
6,0 см в диаметре. Удалена киста правого яичника на 
длинной ножке размерами 4,5×4,0 см с оставлением 
ткани яичника. Заключения гистологических иссле-
дований у этих двух детей трактовались как простые 
кисты.

У третьей девочки многокамерная киста левого 
яичника, размерами 2,5×2×2,5 см была полностью 
удалена, а оставшаяся ткань яичника (0,4×0,4 см) 
перитонизирована. Правый яичник также был уве-
личен до 2,5×2,0 см, очень плотной консистенции 
с наличием кисты по периферии до 1,0 см в диа-
метре.

Выполнены биопсия правого яичника и вылу-
щивание кисты. Гистологически определено нали-
чие множества примордиальных, третичных фол-
ликулов и многочисленных фолликулярных кист с 
кровоизлиянием в одной из них, в строме – остат-
ки сети яичника.

Послеоперационный период у всех оперирован-
ных детей протекал без особенности с первичным 
заживлением ран. Дети выписывались из стационара 
на 10–11 сутки под наблюдение педиатра и детского 
гинеколога.

ВЫВОДЫ

1.  При антенатальном обнаружении кистозного об-
разования в брюшной полости у плода необходимо 
проводить тщательное наблюдение за беременной 
женщиной с углубленным обследованием, вклю-
чающим определение содержания хорионическо-
го гонадотропина. Это поможет уточнить диагноз 
и более четко определить тактику ведения ново-
рожденного.

2.  Перекрут врожденных кист происходит пре-
имущественно внутриутробно и сопровождается 
такими осложнениями, как отшнуровка кисты, 
самоампутация придатков, спаечный процесс. 
Ультрасонографическим признаком перекрута 
кисты является наличие взвеси в ее жидкостном 
компоненте.

3.  Наличие врожденной овариальной кисты с одной 
стороны часто сопровождается изменениями в ви-
де мелкокистозной дегенерации в контрлатераль-
ном яичнике.

4.  Показанием к операции у новорожденных детей 
с кистами яичника, так же как и большинство ав-
торов, мы считаем наличие взвеси в жидкостном 
компоненте кисты, большие ее размеры, наличие 
дополнительных эхоструктур. Но при отсутствии 
клиники острого процесса в брюшной полости и 
сдавления функционально важных органов опе-
рация может быть отложена до 15–20 дней жизни 
новорожденной. При наличии сопутствующей со-
матической патологии следует провести соответ-
ствующее лечение.
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OVARIAN CYSTS IN NEONATES
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L.V. Vilisova, M.V. Larionova
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(Vladivostok)
Summary – The clinical review of 9 newborns with ovarian cysts. 
Diagnostic algorithms are resulted; the most common complica-
tions are analyzed, tactics and operative treatment is discussed. 
Authors consider that indications to surgery are the presence of 
suspension in a liquid cystic component, its big size, presence 
of additional structures. At absence of acute abdomen and high 
abdominal pressure the surgery can be postponed until 15–20 
days of life.
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В последние годы отмечается рост заболеваемо-
сти детей практически по всем классам болезней и 
всем возрастным группам. По данным всероссийской 
диспансеризации, проведенной в 2002 г., 32% детей 
признаны здоровыми (I группа здоровья), 52% имели 
функциональные отклонения или факторы риска за-
болеваний (II группа здоровья), 16% – хронические 
болезни (III–V группы здоровья). Наиболее выражен-
ный рост заболеваемости отмечен среди детей в воз-
расте от 7 до 18 лет, совпадающем с периодом школь-
ного обучения. Уровень здоровья детей этого возраста 
в значительной мере зависит от условий обучения, ха-
рактера учебного процесса, образа жизни [1].

Более выражено ухудшение состояния здоровья в 
так называемые «переломные периоды обучения»: на 
первом году, при переходе к предметному обучению 
(5-й класс) и на третью ступень школы. Во многом это 
обусловлено эмоциональным стрессом, возникающим 
при изменении микросоциальных условий. Особен-
ную роль в возникновении заболеваний в эти периоды 
играют психологические факторы, в том числе и меж-
личностные конфликты, возникающие в школьном 
коллективе, а также между учащимися и учителем. Из-
вестно, что около 40% детей начальной школы имеют 
конфликтные отношения как в семье, так и в школе. 
Это определяет высокую частоту невротических рас-
стройств, а в последствии и формирование психосо-
матической патологии – около 60% хронических за-
болеваний у детей имеют психосоматический генез.

Особую тревогу вызывает состояние психического 
здоровья. Отмечается рост пограничных психических 
отклонений, часто формирующих социальную недо-
статочность, особенно в подростковом возрасте. От-
мечается увеличение числа детей группы высокого 
медико-социального риска. По данным ряда исследо-
ваний, до 50% современных подростков имеют при-
знаки социальной и психологической дизадаптации.

Анализ данных всероссийской диспансеризации 
детского населения России подтверждает, что больше 
половины учащихся нуждаются не только в оздорови-
тельных мероприятиях, но и в коррекции нарушений 
здоровья. Между тем свертывание профилактических 
программ в амбулаторном звене здравоохранения, от-
сутствие эффективных оздоровительных технологий, 

сокращение материально-технической базы для оздо-
ровления, коррекции нарушений здоровья и реабили-
тации явились одной из причин негативных сдвигов в 
состоянии здоровья детей и подростков.

Учитывая негативные тенденции в состоянии здоро-
вья школьников, Министерством здравоохранения 
Российской Федерации на основе научных исследова-
ний адаптационных механизмов и критических перио-
дов формирования здоровья детей была введена прин-
ципиально новая система профилактической работы в 
образовательных учреждениях. Основными принципа-
ми ее организации и проведения являются комплекс-
ность использования профилактических и оздорови-
тельных технологий, их непрерывность в течение всего 
года, максимальный охват, интеграция в образователь-
ный процесс, формирование положительной мотива-
ции у учащихся, медицинского персонала, педагогов и 
родителей. В 2001 г. МЗ РФ издан приказ № 371, соглас-
но которому нагрузка на школьных врачей была сниже-
на почти вдвое и в настоящее время составляет 1 долж-
ность на 1200 учащихся. Тем не менее эффективность 
профилактической работы в образовательных учрежде-
ниях остается недостаточной. Ее повышение возможно 
за счет межведомственной интеграции медицинского 
персонала, педагогов, психологов, социальных работ-
ников по созданию технологии охраны и активного 
формирования здоровья детей. Необходимость такого 
взаимодействия закреплена в существующей норматив-
но-правовой базе. Совместный приказ МЗ и МО РФ 
№ 186/272 от 30.06.1992 г. предусматривает участие пе-
дагогов в проведении профилактических осмотров и 
выработке рекомендаций по укреплению здоровья де-
тей в образовательных учреждениях [4]. Осуществление 
оздоровительных технологий предполагает здесь со-
вместную деятельность администрации образователь-
ных учреждений, педагогов и медицинского персонала 
(приказ МЗ РФ № 139 от 04.04.2003 г.). Федеральный за-
кон «Об образовании» ответственность за использова-
ние здоровьесберегающих технологий в образователь-
ных учреждениях возлагает на администрацию и педа-
гогический коллектив.

Однако, несмотря на имеющуюся нормативно-
правовую базу, технология такого взаимодействия 
недостаточно проработана. В результате не только пе-
дагоги, но и медицинские работники недостаточно го-
товы к интеграции. В настоящее время медицинский 
персонал школ (врач и медицинская сестра), несмотря 
на заявленный приоритет первичной профилактики, 
в большей степени ориентирован на нозологический 
принцип. Первоочередной задачей профилактических 
осмотров является выявление учеников с нарушением 
здоровья и составление для них перечня ограничений 
в условиях школы, а также своевременное направле-
ние этих детей на дообследование в детскую поликли-
нику. Проводимые медработниками оздоровительные 
мероприятия зачастую сводятся к применению фито-
препаратов, витаминов, минеральных вод, физиопро-
цедур, т.е. сугубо медицинских методов.
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При профилактических осмотрах и выборе оздо-
ровительных мероприятий медицинскими работ-
никами недостаточно учитываются педагогические 
факторы, определяющие формирование здоровья, в 
частности: возможные межличностные конфликты 
между педагогом и ребенком, педагогом и родителем, 
родителем и ребенком и т.д. Между тем воздействие 
именно на эти факторы может существенно снизить 
частоту дидактогенных заболеваний и другой психо-
соматической патологии [6]. Это же можно сказать и 
в отношении выбора учебных нагрузок и программ 
преподавания, в которых медицинские работники 
школы практически не участвуют. В связи с этим 
учебные нагрузки, будучи не всегда адекватными 
психофункциональным возможностям ребенка, мо-
гут приводить к заболеваниям. Вместе с тем ряд де-
тей, имея высокие показатели интеллекта, большие 
функциональные резервы организма, хорошо справ-
ляются с повышенными нагрузками, а их снижение 
может приводить к замедлению интеллектуального 
развития до среднего уровня. Поэтому не совсем вер-
но требование о снижении сложности учебных про-
грамм для всех детей, высказанное в последние годы 
медицинскими работниками. Более правильным ре-
шением этой проблемы является разработка системы 
дифференцированного медико-психолого-педагоги-
ческого сопровождения для обучения по программам 
различной сложности. Медико-психолого-педагоги-
ческое сопровождение – это движение вместе с ре-
бенком по его жизненному пути без попыток навязы-
вать ему свои ориентиры, а лишь помогая ему делать 
правильный выбор в трудной ситуации.

Идеология сопровождения:
• научно-методическое руководство учебно-воспи-
тательным процессом, ориентирующее последний 
на оптимальное развитие каждого ученика в меру его 
индивидуальных особенностей;

• оказание помощи детям с трудностями школьной 
адаптации, выявление их причины и выбор профи-
лактических и оздоровительных мероприятий;

• содействие каждому ребенку в процессе всего 
школьного обучения.

Это реализуется через следующие мероприятия:
• создание условий для успешного обучения без ущер-
ба для здоровья и нормального развития ребенка;

• выделение сильных сторон индивидуальности, что-
бы, опираясь на них, развивать слабые стороны;

• создание условий для выработки у учеников ответ-
ственности за свою жизнь;

• выработка адаптивности ребенка к объективно дан-
ной ему среде.

Несмотря на приоритет актуальных и потенци-
альных потребностей, образовательная среда должна 
предъявлять требования к ребенку. При этом важно 
согласовать приоритеты его внутреннего мира, цен-
ности и функциональные возможности с разумными, 
важными для развития ребенка требованиями среды. 
Решение этой проблемы может осуществляться лишь 

при хорошо продуманной системе взаимодействия 
медицинского персонала с учителем и психологом.

Основной человек, осуществляющий сопровожде-
ние ребенка в школе, – учитель. Именно он, находясь 
в тесном постоянном взаимодействии с учеником, не 
только передает знания и умения, но и в значительной 
степени влияет на его психоэмоциональное состояние. 
Следовательно, именно учитель, с одной стороны, мо-
жет усиливать эмоциональное напряжение детей, что 
приводит к развитию психосоматических заболеваний. 
С другой стороны, используя здоровьесберегающие 
технологии преподавания с учетом индивидуальных 
особенностей, учитель может вносить существенный 
вклад в укрепление здоровья учащихся, способствуя 
максимальной реализации задатков их умственного и 
физического развития.

Следовательно, учитель, осуществляя педагогиче-
ское сопровождение, обязательно должен учитывать 
его психологический и медицинский компоненты. В 
этой ситуации психолог обеспечивает правильную 
ориентацию педагога на индивидуальные психологи-
ческие особенности ученика, а врач – на профилак-
тику заболеваний, в том числе и дидактогенных.

Оптимизация процесса адаптации ребенка к 
школьной среде должна строиться, прежде всего, с 
учетом его актуальных и потенциальных возможно-
стей. При этом медико-психолого-педагогическое 
сопровождение должно обеспечить, с одной стороны, 
создание условий для успешного школьного обучения 
без ущерба для здоровья. С другой стороны, в процес-
се этого сопровождения следует подобрать стимули-
рующее воздействие, способствующее оптимизации 
интеллектуального и физического развития ребенка, в 
том числе и за счет педагогических инноваций.

Реализация этих принципов медико-психолого-пе-
дагогического сопровождения должна осуществляться 
в процессе профилактических осмотров, цель кото-
рых – комплексная оценка здоровья, предполагающая 
не только постановку диагноза, но и оценку отдельных 
показателей развития и зрелости организма. В процессе 
школьного обучения выделяют следующие декретиро-
ванные периоды, в которые проводят углубленное об-
следование детей с обязательным участием педиатра и 
специалистов: 1, 5, 7, 9–11 классы, 18 лет [3, 5].

В проведении профилактических мероприятий 
выделяют три этапа: доврачебный, этап специали-
зированной помощи и врачебный. На доврачебном 
этапе медицинская сестра образовательного учреж-
дения проводит обследование всех детей с помощью 
скрининг-тестов. В эти периоды базовая программа 
скрининг-тестов расширяется, а ряд тестов прово-
дится чаще, чем один раз в год. Для каждого возраста 
определена программа скрининг-тестирования. Ре-
зультаты обследования медицинская сестра заносит 
в «Медицинскую карту ребенка» (форма 026/у-2000). 
В условиях медико-психолого-педагогической инте-
грации к проведению доврачебного этапа привлека-
ются не только медицинская сестра, но и учитель по 
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физическому воспитанию, педагог, психолог. На этом 
этапе межведомственное взаимодействие осущест-
вляется при оценке физической подготовленности и 
нервно-психического развития.

Все исследования по определению уровня физиче-
ской подготовленности проводит преподаватель физ-
культуры в школе. Результаты тестирования он должен 
передавать в медицинский кабинет образовательного 
учреждения медицинской сестре для переноса инфор-
мации в форму 026/у-2000. Оценка результатов фик-
сируется также в классном журнале, чтобы педагоги и 
родители имели возможность организовать внекласс-
ную работу с учетом этих показателей.

Для оценки нервно-психического развития важна 
интеграция с психологом, а при его отсутствии – с пе-
дагогом. На профосмотрах анализируют интеллектуаль-
ное развитие, эмоционально-поведенческие реакции, 
характерологические особенности, социометрические 
характеристики, невротические расстройства. В своей 
работе школьные психологи могут использовать раз-
личные тесты для оценки этих показателей. Поскольку 
они часто работают по запросу педагогического кол-
лектива, перечень исследуемых психологических ха-
рактеристик может изменяться. В условиях межведом-
ственной интеграции важно определить обязательные 
для анализа показатели нервно-психического развития, 
жестко не регламентируя тесты, с помощью которых 
они определяются. Важно, чтобы выбранные методики 
были просты в выполнении и при отсутствии психолога 
могли быть осуществлены педагогом. Результаты диа-
гностики фиксируются психологом в «Журнале диа-
гностики», а также передаются в медицинский кабинет 
школы. Врач на основании этих данных дает оценку 
нервно-психического развития ребенка, которую вно-
сит в соответствующий раздел «Медицинской карты 
ребенка». По результатам диагностики психолог обра-
зовательного учреждения отбирает учеников с отклоне-
ниями психического здоровья. Этим детям он проводит 
углубленную психодиагностику и назначает развиваю-
щие и коррекционные мероприятия.

Особую актуальность в плане медико-психолого-
педагогического контроля имеют периоды, связан-
ные с изменением микросоциальных условий жизни, 
прежде всего связанных с изменениями условий об-
учения, с появлением новых школьных факторов и 
нагрузок. Поскольку 1-й, 5-й и 10-й классы являют-
ся периодами, в которые легко возникают нарушения 
здоровья, связанные с процессом приспособления к 
изменяющимся условиями обучения, в это время не-
обходимо наблюдение за адаптацией. Его проводят 
медицинская сестра и педагог в течение одного года. 
Результаты наблюдения заносятся в «Лист наблюдения 
за адаптацией». Медицинская сестра в конце каждой 
четверти анализирует эти листы и выделяет учеников, 
имеющих отклонения. Эти дети в процессе наблюде-
ния консультируются в образовательном учреждении 
педиатром и при необходимости психологом. По ре-
зультатам наблюдения назначаются медико-психоло-

го-педагогические коррекционные мероприятия, дан-
ные фиксируются в «Медицинской карте ребенка для 
образовательных учреждений» (форма 026/у-2000).

При выраженных отклонениях здоровья или не-
успешности коррекционных мероприятий в образо-
вательном учреждении ребенок направляется к участ-
ковому педиатру, а затем в отделение медико-соци-
альной помощи. По результатам консультирования 
участковый педиатр составляет план медико-психо-
лого-педагогической реабилитации в поликлинике 
и дает рекомендации в образовательное учреждение.

В конце учебного года всем детям проводится ла-
бораторное обследование (общий анализ крови, об-
щий анализ мочи, анализ кала на яйца глистов), с 5 
класса – электрокардиография, с 15 лет – флюорогра-
фия. В эти периоды все дети должны быть осмотрены 
врачами-специалистами (стоматологом, неврологом, 
окулистом, хирургом-ортопедом, отоларингологом, с 
5 класса – гинекологом, эндокринологом, с 7 класса – 
урологом-андрологом). Педиатр обобщает результаты 
скрининг-тестов, параклинических обследований, за-
ключения врачей-специалистов, проводит обследова-
ние ребенка по органам и системам.

Врач школы по результатам осмотра и тестирова-
ния дает заключение по комплексной оценке состоя-
ния здоровья, которая включает: группу здоровья, кли-
нический диагноз, группы риска, углубленную оценку 
физического развития, оценку нервно-психического 
развития, медицинскую группу по физкультуре. На-
чиная с 5-го класса врач выносит в заключение оценку 
полового развития, ограничение в выборе профессии, 
с 10-го класса добавляется оценка репродуктивного 
поведения, ограничения деторождения. В заключение 
также выносится оценка течения адаптации. В случае 
неблагоприятной адаптации указывается конкретная 
патология: развитие невротической реакции (какой), 
учащение острых респираторных заболеваний, появ-
ление соматического заболевания или функциональ-
ных расстройств (каких). Дети с неблагоприятным 
течением адаптации берутся на диспансерный учет в 
образовательном учреждении, где организуется их ре-
абилитация с учетом рекомендации из поликлиники.

Для более эффективной выработки рекомендаций 
и согласования действий по проведению оздорови-
тельных и реабилитационных мероприятий мы пред-
лагаем создание новой организационной формы рабо-
ты медицинских и педагогических кадров, которая бы 
оптимизировала их взаимодействие при проведении 
профилактических осмотров. Это медико-психолого-
педагогический консилиум (МППК), на заседании 
которого проводится уточнение комплексной оценки 
здоровья и выбор медико-психолого-педагогического 
сопровождения ребенка с учетом его индивидуальных 
свойств, особенностей роста и развития, основанного 
на объединении информации, характеризующей здо-
ровье ребенка, от всех членов «школьной команды»: 
медицинского персонала (врача и медсестры), учите-
ля, психолога, учителя физкультуры. Название этого 
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органа может изменяться членами «школьной коман-
ды» образовательного учреждения.

Консилиум не только решает проблемы учащихся, 
которые могут негативно отразиться на состоянии их 
здоровья, но и определяет пути повышения уровня 
физического, нервно-психического развития, опти-
мизации социальной адаптации. Кроме того, МППК 
несет взаимообучающую функцию. В процессе обсуж-
дения характеристик здоровья ребенка учитель стано-
вится наблюдательнее, более адекватно может оценить 
имеющиеся школьные трудности ученика и активнее 
усваивает здоровьесберегающие технологии препода-
вания. Психолог учится осуществлять взаимодействие 
не только с учителем и врачом, но и способствовать 
более адекватной интеграции их усилий в укреплении 
здоровья учащихся. Врач школы в большей степени 
ориентируется на дидактогенное происхождение ряда 
нарушений здоровья детей и получает более полное 
представление о возможностях педагогов и психоло-
гов в проведении оздоровительных мероприятий.

Принципами межведомственного взаимодействия 
в процессе МППК являются: научно обоснованный 
подход с учетом зарубежного и отечественного опыта и 
местных условий; межведомственная интеграция с чет-
ким распределением функциональных обязанностей; 
равноправное сотрудничество всех членов «школьной 
команды»; профессиональная компетентность; преем-
ственность, создание единого понятийного аппарата и 
общей документации; паритетное участие в создании 
условий, способствующих укреплению здоровья; вза-
имозаинтересованность, основанная на общих крите-
риях эффективности; четкое представление о мерах 
ответственности; уважение к личности ребенка и со-
блюдение его интересов; конфиденциальность (не-
разглашение медицинской тайны); информированное 
согласие родителей на обсуждение сведений о ребенке 
с членами «школьной команды».

Функции МППК в школе:
1) диагностическая: оценка здоровья и индивидуаль-
ных особенностей ребенка; оценка индивидуальных 
особенностей развития; выявление нарушения здо-
ровья; динамический контроль течения адаптации в 
переломные периоды обучения; выявление школь-
ных проблем;
2) функция сопровождения: оздоровительная работа 
с классным коллективом; индивидуальная оздорови-
тельная работа; осуществление дифференцированного 
педагогического подхода, в том числе и на уроках физ-
культуры с учетом индивидуальных особенностей; ин-
дивидуальная и групповая психологическая коррекция; 
медицинская коррекция нарушений здоровья.
3) организационно-методическая: определение прио-
ритетов деятельности администрации школы и прове-
дение организационных мероприятий по укреплению 
здоровья учащихся; координация деятельности МППК 
с отделениями детской поликлиники и другими лечеб-
но-профилактическими учреждениями (диспансеры, 
реабилитационные и диагностические центры и т.д.), 

а также психолого-педагогическими центрами систе-
мы образования и социальной защиты; проведение 
методических совещаний по вопросам укрепления 
здоровья детей; систематизация и внедрение новых 
оздоровительных медико-психолого-педагогических 
технологий; организация учебы (лекции, семинары, 
тренинги для членов «школьной команды»);
4) информационно-просветительная: просвещение 
детей, родителей, педагогов по вопросам укрепления 
здоровья детей.

Заседания МППК проводятся в конце учебного 
года по графику, составленному для каждого класса. 
На этапе их подготовки осуществляется предвари-
тельное согласование медицинских и психолого-пе-
дагогическсих наблюдений и направление ребенка на 
углубленную диагностику, а также предварительный 
выбор тактики медико-психолого-педагогическо-
го сопровождения. На заседании консилиума может 
уточняться комплексная оценка здоровья с учетом ре-
зультатов углубленной психологической диагностики 
и информации от учителей, а также рекомендации для 
учителей, администрации школ, учеников и родите-
лей и распределяются обязанности по их реализации.

Основной докладчик на консилиуме – врач-педиатр 
образовательного учреждения. Он оценивает уровни 
физического развития, физической подготовленности 
и нервно-психического развития. На консилиуме дает-
ся интегральное заключение по течению адаптации (без 
формулировки диагноза). Оно формируется с учетом 
адаптации ребенка к основным школьным факторам – 
учебным нагрузкам (по оценке успеваемости) и кол-
лективу сверстников (по социометрическому опросу). 
Психолого-педагогическая оценка может углубляться с 
учетом результатов психолого-педагогической диагно-
стики, проводимой при возникновении школьных про-
блем. Интегральная медико-психолого-педагогическая 
оценка течения адаптации ребенка к обучению состоит 
из двух показателей: состояние здоровья (З) и адапта-
ции (А) к учебе и коллективу. Знак «З+» выставляется 
при отсутствии негативной динамики в состоянии здо-
ровья в период адаптации, а знак «З–» – при ее нали-
чии. Знак «А+» выставляется детям с благоприятным 
социометрическим статусом и хорошей успеваемостью. 
Знак «А±» выставляется, если ребенок не принят или 
изолирован в коллективе или имеет низкую (удовлет-
ворительную и неудовлетворительную) успеваемость. 
Знак «А–» выставляется при неблагоприятном социо-
метрическом статусе (не принятый или изолированный 
в коллективе) и низкой успеваемости.

Далее врачом дается информация об ограниче-
ниях, связанных с отклонениями здоровья. Инфор-
мация берется из «Медицинской карты ребенка» 
(формы 026/у-2000). В качестве содокладчиков могут 
выступать психолог, учитель физической культуры, 
классный руководитель. По итогам консилиума за-
полняется «Лист здоровья» в классном журнале. Ме-
дицинская сестра во время проведения консилиума 
ведет протокол.
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В ходе МППК вырабатываются совместные ре-
комендации по сопровождению ребенка в образова-
тельном учреждении. Для этого разработаны шесть 
модулей рекомендаций с учетом физической подго-
товленности. Модуль ФВ № 1 содержит рекоменда-
ции для ребенка, родителей, учителя, классного ру-
ководителя при снижении скоростных качеств, ФВ 
№ 2 – выносливости, ФВ № 3 – ловкости, ФВ № 4 – 
мышечной силы, ФВ № 5 – гибкости, ФВ № 6 – рав-
новесия. С учетом течения адаптации предлагаются 
шесть вариантов стандартных рекомендаций по даль-
нейшему обучению ребенка и его сопровождению в 
учебном процессе. Разработаны девять модулей ре-
комендаций для ребенка, родителей, учителя, класс-
ного руководителя с учетом состояния психического 
здоровья (ПЗ): ПЗ № 1 – при снижении интеллек-
та, ПЗ № 2 – при высоком уровне тревожности, ПЗ 
№ 3 – при чрезмерном спокойствии, ПЗ № 4 – при 
высоком уровне невротизации, ПЗ № 5 – при вы-
соком уровне экстраверсии, ПЗ № 6 – при высоком 
уровне интроверсии, ПЗ № 7 – при неблагоприятном 
социальном статусе, ПЗ № 8 – блок работы с семьей, 
ПЗ № 9 – раздел работы с учителем.

Кроме того, на консилиуме вырабатываются реко-
мендации с учетом группы по физкультуре, по пере-
воду в образовательные учреждения общего, коррек-
ционного типов и с повышенным уровнем образова-
ния, озвучиваются ограничения в выборе профессии. 
Психолог выносит на согласование индивидуальную 
психологическую коррекцию, которую планирует с 
учетом уровня нервно-психического развития. В ходе 
консилиума могут уточняться стрессогенные факторы 
педагогического процесса и определяться мероприя-
тия, уменьшающие вызванный ими стресс. Возможно 
также дополнительное согласование взаимодействия 
психолога и учителя в отношении детей, имеющих 
трудности обучения.

В настоящее время рекомендации по результата-
там профилактических осмотров не всегда доводятся 
до сведения родителей. Согласно опросу, проведенно-
му нами в одной из школ, ни разу не получали инфор-
мацию по результатам профилактического осмотра о 
состоянии здоровья ребенка 61% родителей, еще 33% 
получали подобную информацию лишь 1–2 раза за 
весь период обучения в школе. Это подтверждает фор-
мальность проведения профилактических осмотров, а 
следовательно, и низкую их эффективность. Из тех ро-
дителей, которые информацию все-таки имели, 50% 
отмечали, что она была получена от медицинских ра-
ботников школы (врача и медсестры), 48% родителей 
получали ее от учителя и только 2% – только от самого 
ребенка. Рекомендации, которые выдавали родителям 
после профилактического осмотра, носили формаль-
ный характер. Согласно нашему опросу, подавляющее 
большинство рекомендаций, данных в школе (64%), 
касались необходимости обратиться к врачам-специ-
алистам и лишь 22% рекомендаций носили профилак-
тическую направленность (по питанию, закаливанию 

и т.п.). Остальные родители отмечали, что получали 
информацию о факте медицинского осмотра, о недо-
могании ребенка в школе или о прививках. Частично 
исправить подобную ситуацию возможно путем вне-
дрения компьютерной программы мониторинга здо-
ровья учащихся, работу над которой в настоящее вре-
мя заканчивают сотрудники ИГМА совместно с ком-
панией «Медиком» [2]. В результате будет получена 
возможность совершенствования работы школьного 
врача и медицинской сестры при составлении заклю-
чений по результатам профилактических осмотров, 
выдачи индивидуальных рекомендаций для медицин-
ских работников, педагогов, психолога, родителей и 
учащихся с учетом соматического здоровья, физиче-
ской подготовленности, состояния нервно-психиче-
ской сферы и уровня адаптации.
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Summary – Higher efficiency of prophylaxis in educational 
service can be achieved by interdepartmental interaction of the 
medical personnel, teachers, psychologists, social workers which 
should be done in prophylactic examinations. The choice of 
medico-psychological-educational support of the child in view 
of his individual properties is done by medico-psychological-
educational commission. Creation and introduction of the com-
puter program of monitoring of health of pupils will promote 
perfection of work of the school doctor and the nurse at drawing 
up the conclusions by results of routine inspections; designing 
individual recommendations for medical workers, teachers, psy-
chologists, parents based on somatic health, physical readiness, 
psychological status, adaptation.
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В современных условиях модернизации высше-
го профессионального образования (ВПО) основ-
ным результатом деятельности вузов должна стать не 
только система профессиональных знаний, умений, 
навыков (ЗУН), но и система ключевых компетент-
ностей в интеллектуальной, гражданско-правовой, 
коммуникационной, информационной и других сфе-
рах. При этом в содержании образования важное ме-
сто должна занять коммуникативность (или комму-
никативная компетентность). Важнейшим условием 
достижения этой цели является усиление личностной 
направленности, обеспечение активности обучаемо-
го в образовательном процессе. Все эти и многие дру-
гие постулаты формируют компетентностный подход 
к организации ВПО. В основу обновленного содер-
жания образования должны быть положены ключе-
вые компетентности, которые выступают в качестве 
центральных, узловых его понятий. Основные идеи 
компетентностного подхода состоят в следующем:

•   компетентность объединяет в себе интеллектуаль-
ную и навыковую составляющую образования;

•  в понятии компетентности заложен смысл интер-
претации содержания образования, формируемого 
«от результата» («стандарт на выходе»);

•  ключевая компетентность обладает интегративной 
природой, т.к. она включает в себя ряд однородных 
или близких ЗУН, относящихся к широким сферам 
деятельности человека [8].

Цель собственного исследования состояла в из-
учении психолого-педагогических аспектов комму-
никативной компетентности, в разработке структу-
ры коммуникативной зрелости и этапов коммуника-
тивного роста личности субъектов обучения, а так-
же в определении возможностей использования их 
в качестве основы для формирования и развития 
личностно-профессиональной коммуникативной 
компетентности в системе высшего медицинского 
образования (ВМО).

Для проведения понятийного исследования по 
данной тематике в его объем были включены такие 
педагогические категории, как коммуникативная 
осведомленность, потенциал, компетентность, ядро 
личности. Осведомленность имеет значение для об-
ладания обширными сведениями в какой-нибудь об-

ласти [7]. Потенциал (от лат. рotentia – сила) означает 
источники, средства, запасы, которые могут быть ис-
пользованы для решения какой-либо задачи, дости-
жения определенной цели; возможности отдельного 
лица или степень мощности в каком-нибудь отноше-
нии, совокупность средств, возможностей, необходи-
мых для чего-нибудь [1, 7]. Компетенция (от лат. сo-
mpeto – добиваюсь, соответствую, подхожу) означает 
знания, опыт в той или иной области или круг вопро-
сов, в которых кто-нибудь хорошо осведомлен [2, 4].

Под коммуникативной компетентностью обыч-
но понимают способность устанавливать и поддер-
живать необходимые контакты с людьми, некото-
рую совокупность ЗУН, обеспечивающих эффек-
тивное протекание коммуникативного процесса, а 
также умение расширять или сужать круг общения 
и умение понимать и быть понятым партнерами 
по общению. Понятие коммуникативной компе-
тентности – это комплексное понятие, которое не 
сводится ни к педагогическим способностям, ни к 
осведомленности педагога в области педагогики и 
психологии ВПО, ни к набору личностных черт, т.к. 
при этом трактовка возможностей педагога оказы-
вается односторонней [5, 6].

Условно можно выделить два взаимосвязанных и 
взаимозависимых уровня коммуникативной компе-
тентности:
1-й уровень определяет проявление коммуникативной 
компетентности непосредственно в общении, комму-
никативном поведении человека;
2-й уровень включает коммуникативные ценности, 
ориентацию и специфику мотивации в целом у данного 
педагога, уровень его потребности в общении.

При рассмотрении профессиональной деятель-
ности педагога общение направлено на создание 
условий для развития и саморазвития обучаемого. 
Можно предположить, что ее эффективность во мно-
гом определяется степенью сформированности цен-
ностных ориентаций педагога, которую психологи 
определяют как способ дифференциации личностью 
объектов профессиональной деятельности по их зна-
чимости.

Ценностные ориентации оказывают значитель-
ное влияние на направленность коммуникативного 
ядра личности будущего специалиста. По глубокому 
убеждению А.А. Бодалева, коммуникативное ядро 
личности – это «единство отражения, отношения и 
поведения, проявляемое при взаимодействии с раз-
личными людьми». Поскольку каждый человек явля-
ется субъектом общения, то в структуре его личности 
должно быть ядро (некая основа), позволяющая ему 
реализоваться в общении [10].

Профессионально значимым качеством личности 
педагога является гуманистическая коммуникатив-
ная направленность образования. Развитие комму-
никативной компетентности будущего специалиста 
выступает в качестве одной из наиболее значимых за-
дач ВПО [3]. Решение этой задачи будет протекать 
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Рис. 1. Структура и содержание коммуникативной зрелости личности субъекта общения.
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Рис. 2. Лестница этапов коммуникативного роста личности субъекта общения.

I. Овладение основами общения
Создание теоретико-методологической (гуманистическая коммуникативная направленность образовательного 

процесса) и технологической (средства, методики, технологии и др.) базы

II. Формирование коммуникативного потенциала
Образование коммуникативного ядра личности

III. Становление коммуникативной компетентности
Реализация коммуникативного потенциала

IV. Развитие коммуникативной компетентности
Стимулирование коммуникативного развития

V. Саморазвитие коммуникативной компетентности
Достижение коммуникативной компетентости личности

более успешно при наличии соответствующих усло-
вий: оптимальное содержание ВПО, ориентация ме-
тодик образования на развитие гуманистической на-
правленности личности будущего специалиста, разра-
ботка путей и средств стимулирования коммуника-
тивного саморазвития учащегося, соответствие 
ценностно-личностных отношений «преподаватель –
студент» гуманистическому образу общения и др.

Следовательно, коммуникативная компетент-
ность – это сложный (диалогический) психолого-пе-
дагогический, личностно и профессионально значи-
мый феномен, в структуру которого входят много-
численные составляющие элементы коммуникатив-
ного процесса.

На основе анализа результатов собственных ис-
следований и данных литературы представилось воз-
можным разработать коммуникативную модель лич-
ности субъекта общения (рис. 1, 2).

На наш взгляд, у каждого учащегося к моменту 
поступления в вуз уже имеется некая коммуника-
тивная осведомленность (информированность) пре-

имущественно личностного характера (а не профес-
сионального). В процессе обучения в вузе постепен-
но формируется коммуникативный потенциал обу-
чаемых, который еще не реализуется, а существует в 
потенциях. Наряду с комплексом знаний в области 
теории общения в структуру коммуникативного по-
тенциала включаются мировоззренческая коммуни-
кативная система (совокупность коммуникативных 
принципов, целей, ценностей, интересов, позиций, 
установок, идеалов, убеждений, мнений, взглядов и 
др.), коммуникативные способности, личностные 
качества, умения и навыки, отношения, мышление, 
поведение, образующие коммуникативное ядро и 
определяющие в конечном итоге коммуникативную 
компетентность личности. Эта структура отражает 
различную степень коммуникативной зрелости, 
возрастающую от коммуникативной осведомленно-
сти (минимальная степень) до коммуникативной 
компетентности (максимальная степень) личности 
субъекта общения. При этом под зрелостью пони-
мается свойство человека, достигшего полного 
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развития в какой-нибудь сфере жизни и деятельно-
сти [7, 9].

Личность субъекта общения характеризуется ши-
роким диапазоном качеств (черт, свойств). К числу 
наиболее значимых из них можно отнести следующие: 
тактичность, доброжелательность, вежливость, уступ-
чивость, уравновешенность, контактность, справед-
ливость, правдивость, объективность, честность, са-
мокритичность, общительность, коммуникабельность, 
терпимость, беспристрастность, рефлексивность, бес-
корыстность (бескорыстие), благородность (благо-
родство), предусмотрительность, воспитанность, на-
блюдательность, бесконфликтность, самообладание, 
взаимодействие, самоконтроль, взаимопонимание, 
эмоциональная эмпатия, доброта, понимание, взаи-
моуважение, доверие к собеседнику (доверительность), 
культура общения, моральная чистота, эмоциональная 
устойчивость, уважение к другим, внимательность к 
собеседнику, коммуникативная гибкость, коммуника-
тивная конструктивность, демократический стиль об-
щения, готовность решать межличностные проблемы, 
центрирование на личности собеседника, потребность 
в общении, понимание самого себя, психологический 
контакт, активный субъект общения, личное равен-
ство в субъект-субъектных отношениях, готовность к 
различным ситуациям, состояние психологической 
совместимости, склонность к компромиссам, сотруд-
ничеству, уверенность в себе и своих силах, интерес к 
партнеру по общению и к работе с ним.

Профессиональная деятельность специалиста 
становится возможной с помощью соответствующего 
набора коммуникативных умений и навыков (УиН):
 1. УиН организовывать и вести дискуссию;
 2. УиН воспринимать собеседника как субъекта вза-
имодействия;
 3. УиН проявлять собственную децентрацию;
 4. УиН выстраивать и поддерживать симметрию по-
зиций (коммуникатор-реципиент);
 5. УиН организовывать и вести диалог и полилог;
 6. УиН сочетать когнитивные и эмоциональные 
компоненты межличностных отношений;
 7. УиН обеспечить эффективное протекание комму-
никативного процесса;
 8. УиН изменять (расширять и суживать) круг обще-
ния;
 9. УиН понимать и быть понятым партнерами по 
общению;
10. УиН конструктивного (бесконфликтного) обще-
ния;
11. УиН взглянуть на проблему с различных точек 
зрения;
12. УиН отстаивать свои взгляды и убеждения;
13. УиН быстро ориентироваться в сложившейся си-
туации;
14. УиН предотвращать или продуктивно разрешать 
возникшие конфликты;
15. УиН выбора компромиссного решения в кон-
фликтной ситуации;

16. УиН высказывать и отстаивать собственную точку 
зрения;
17. УиН бесконфликтного продуктивного общения;
18. УиН психологической саморегуляции и самокон-
троля чувств и эмоций;
19. УиН проявлять должное внимание к другим лю-
дям, к природе, к действительности;
20. УиН располагать к себе партнера по общению;
21. УиН постоять за себя и с честью выходить из кон-
фликтных ситуаций;
22. УиН делать альтернативный выбор;
23. УиН ориентироваться в постоянно меняющихся 
ситуациях;
24. УиН организовывать свои взаимоотношения с 
другими и взаимоотношения других между собой в 
процессе совместной деятельности;
25. УиН понятно подать информацию партнеру по 
общению;
26. УиН занять равную партнерскую позицию в ком-
муникативном процессе;
27. УиН преодолевать психологические барьеры в 
общении;
28. УиН оказывать поддержку собеседнику;
29. УиН определять и учитывать индивидуальные 
(коммуникативные) особенности собеседника;
30. УиН «психологического камертона» (определения 
лучших подходов к личности);
31. УиН поставить себя на место партнера по обще-
нию;
32. УиН выявлять и учитывать изменения в психиче-
ском состоянии, настроении собеседника в процессе 
общения с ним;
33. УиН понимать психологическую атмосферу в 
группе людей, наблюдать за ее динамикой;
34. УиН ориентировать свою речь на конкретного со-
беседника;
35. УиН преодолевать негативные установки по отно-
шению к участникам общения;
36. УиН развивать коммуникативную память (быстро 
восстанавливать предыдущую ситуацию в общении);
37. УиН прогнозировать возникновение конфликтов, 
предполагать направление их развития, возможные 
варианты выхода из них;
38. УиН видеть и ценить личность в себе и других;
39. УиН коммуникативного поведения в различных 
ситуациях;
40. УиН выбирать эффективные стратегии решения 
конфликтных ситуаций;
41. УиН быстро и правильно ориентироваться в ме-
няющихся условиях общения;
42. УиН быстро изменять речевое воздействие в зави-
симости от ситуации общения, состава и индивиду-
альных особенностей участников коммуникации;
43. УиН ощущать и поддерживать обратную связь в 
общении;
44. УиН управлять собой, своим психическим состояни-
ем, телом, голосом, мимикой, настроением, мыслями, 
чувствами и эмоциями, снимать мышечные зажимы;
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45. УиН прогнозировать возможные педагогические 
ситуации, последствия своих действий в них;
46. УиН применять разнообразие средств и при-
емы воздействия (убеждение, внушение, эмоцио-
нальное заражение, «приспособления», «при-
стройки» и др.);
47. УиН учитывать репрезентативную систему собе-
седника;
48. УиН использовать процедуры и технологии опти-
мальной коммуникации;
49. УиН постановки и решения коммуникативных 
задач;
50. УиН коммуникативного тренинга.

В то же время известно, что коммуникативные 
личностные качества, УиН могут быть сформирова-
ны на основе психолого-физиологических возмож-
ностей (способностей) индивида. В процессе его де-
ятельности раскрываются коммуникативные способ-
ности, включающие:
 1. Способность устанавливать и поддерживать кон-
такты с людьми;
 2. Способность слушать и слышать;
 3. Способность адекватно выражать собственную 
позицию;
 4. Способность работать в команде;
 5. Способность искусно помогать собеседнику в вы-
сказывании своего мнения;
 6. Способность признавать ценности и интересы 
собственные и других людей;
 7. Способность к профессиональному сотрудниче-
ству и сотворчеству;
 8. Способность к убеждению других;
 9. Способность к анализу конфликтных ситуаций;
10. Способность к организации коммуникаций между 
всеми участниками коммуникативного процесса;
11. Способность строить и вести общение в различ-
ных ситуациях и с различными людьми (по возрасту, 
полу, ценностным ориентациям);
12. Способность корректировать свою и чужую агрес-
сию в общении и отношениях;
13. Способность к поддержанию эмоционально 
устойчивого поведения в кризисной жизненной си-
туации;
14. Способность сопереживать и сочувствовать собе-
седнику;
15. Способность к самостоятельному принятию ре-
шений и к самостоятельному ответу за них;
16. Способность объективно воспринимать собесед-
ника самого, его настроения, намерения и др.;
17. Способность адекватно воспринимать ситуацию;
18. Способность видеть себя глазами партнера по об-
щению;
19. Способность и готовность воспринимать переда-
ваемую информацию;
20. Способность отказаться от воздействия и перейти 
к взаимодействию и сотрудничеству;
21. Способность к свободному обмену мнениями с 
признанием права на ошибку;

22. Способность к совместному решению проблемы 
партнера;
23. Способность к пониманию собеседника;
24. Способность к спонтанности (к неподготовлен-
ной коммуникации);
25. Способность к вербальным коммуникациям 
(культура и развитость речи, богатый лексический 
запас, правильный отбор языковых средств и др.);
26. Способность к профессионально (педагогически) 
целесообразным переживаниям и действиям;
27. Способность к профессиональной педагогиче-
ской импровизации;
28. Способность к «сенсорной остроте»;
29. Способность понять и предугадать поведение 
партнеров в процессе общения;
30. Способность к изменению стилей и позиций об-
щения.

В сложном коммуникативном процессе, личност-
ном и профессиональном развитии обучаемых в вузе 
нами было выделено 5 основных этапов, представля-
ющих собой лестницу коммуникативного роста лич-
ности субъекта общения:
I этап – овладение основами общения,
II этап – формирование коммуникативного потен-
циала,
III этап – становление коммуникативной компе-
тентности,
IV этап – развитие коммуникативной компетент-
ности,
V этап – саморазвитие коммуникативной компе-
тентности.

В основу деления на этапы личностного роста 
был положен принцип направленности и техноло-
гичности образования в коммуникативной сфере. На 
I этапе основы общения обучаемые постигали путем 
создания теоретико-методической и технологиче-
ской соответствующей базы при наличии гуманисти-
ческой коммуникативной направленности образо-
вательного процесса в использовании необходимых 
средств, техник, методик, технологий коммуника-
ции. На II этапе формирование коммуникативного 
потенциала совпадало с образованием внутреннего 
коммуникативного ядра личности учащегося. На III 
этапе становление коммуникативной компетентно-
сти достигалось путем создания условий для реали-
зации коммуникативного потенциала. На IV этапе 
дальнейшее развитие коммуникативной компетент-
ности обеспечивалось путем стимулирования и под-
держания его на высоком профессиональном и лич-
ностном уровне. На V этапе саморазвитие коммуни-
кативной компетентности становилось возможным 
с приобретением обучаемыми такой характеристики 
саморазвивающейся личности, как коммуникатив-
ной ее субъектности.

Структура коммуникативной зрелости и этапы 
коммуникативного роста субъектов общения были 
рассмотрены с позиции возможности использова-
ния их в системе многоуровневого ВМО. На уровне 
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довузовской подготовки учащихся лицеист (потен-
циальный абитуриент) владеет лишь основами об-
щения преимущественно личностного характера (I 
этап) и не имеет коммуникативной компетентности. 
На уровне вузовской додипломной подготовки бу-
дущих специалистов у студентов I–II курсов форми-
руется коммуникативный потенциал (II этап), что 
рассматривается как предстадия коммуникативной 
компетентности (или коммуникативные потенции). 
На том же уровне вузовской додипломной подготов-
ки у студентов III–IV курсов происходит становле-
ние коммуникативной компетентности как реали-
зация коммуникативного потенциала (III этап), и 
это оценивается минимальной степенью коммуни-
кативной зрелости. Следовательно, у выпускника 
медицинского вуза уже имеется коммуникативная 
компетентность, развитая лишь в минимальной сте-
пени. Более высокая степень коммуникативной зре-
лости достигается на уровне последипломной под-
готовки специалистов.

Обучение молодых специалистов в клинической 
интернатуре, ординатуре, аспирантуре позволяет 
развить у них коммуникативную компетентность 
(IV этап) до средней степени при оптимально соз-
данных условиях. При непрерывном последиплом-
ном медицинском образовании (на циклах тема-
тического усовершенствования, сертификации 
по специальностям, переподготовки и др.) зрелый 
специалист может осуществлять саморазвитие ком-
муникативной компетентности в случаях приобре-
тения коммуникативной субъектности как качества 
саморазвивающейся личности (V этап) и достичь 
наибольшей степени коммуникативной зрелости. 
В системе личностно-профессионального общения 
целостного педагогического процесса каждый педа-
гог должен быть саморазвивающимся субъектом (V 
этап) и обладать максимальной степенью коммуни-
кативной зрелости (табл. 1).

Представленная схема профессиональной комму-
никативной компетентности личности субъекта об-
щения в контексте системы многоуровневого ВМО, 
безусловно, имеет элементы субъективности, но в 
то же время служит ориентиром в оценке функцио-
нальной готовности к деятельности и в управлении 
формированием и развитием коммуникативной ком-
петентности у обучаемых в вузе.

Несмотря на индивидуальные особенности, в по-
давляющем большинстве случаев, как показывают 
наблюдения и исследования, критерии субъектов 
общения соответствуют этапам коммуникативного 
роста и степеням коммуникативной зрелости, а эта-
пы коммуникативного роста – степеням коммуни-
кативной зрелости (тенденция коммуникативного 
прогресса, коммуникативная гармоничность направ-
ленностей развития). Однако в отдельных случаях 
возможно замедление развития коммуникативной 
компетентности (коммуникативная ретардация) или 
полная его остановка на том или ином этапе (тенден-

ция коммуникативного регресса), а также рассогла-
сование между динамикой коммуникативного роста 
и коммуникативной зрелости (коммуникативная 
диссоциация). Отсюда следует, что наряду с эффек-
тивным развитием коммуникативной компетентно-
сти (тенденция коммуникативного процесса, комму-
никативная гармоничность направленностей разви-
тия) в неадекватных условиях возникают феномены 
неэффективного ее развития (коммуникативная 
ретардация, тенденция коммуникативного регресса, 
коммуникативная диссоциация направленностей 
развития и др.).

На основании представленных выше данных бы-
ла разработана и впервые сформулирована собствен-
ная концепция поэтапного становления и развития 
личностно-профессиональной коммуникативной 
компетентности субъектов общения на основе ин-
новационного подхода к организации многоуров-
невого ВМО. Сущность собственной концепции 
позволяет проецировать модель коммуникативной 
компетентности личности субъекта общения в си-
стеме многоуровневого ВМО, которая включает в 
себя 3 логически взаимосвязанных и взаимообус-
ловленных компонента:
1. Структура и содержание коммуникативной зрело-
сти личности субъекта общения;
2. Лестница этапов коммуникативного роста лично-
сти обучаемых;
3. Профессиональная коммуникативная компетент-
ность личности субъекта общения в системе много-
уровневого ВМО.

Таким образом, настоящая работа имеет как тео-
ретическую, так и практическую значимость. Теоре-
тическая значимость ее заключается в том, что:

•  систематизированы различные теоретические под-
ходы к проблеме коммуникативной компетентно-
сти с целью уточнения понятия «профессиональ-
ная коммуникативная компетентность» примени-
тельно к обучающимся в медицинском вузе;

•  определены сущность, структура и содержание лич-
ностно-профессиональной коммуникативной ком-
петентности субъектов общения в условиях ВМО;

•  введены в проблему понятия «коммуникативного 
потенциала», «коммуникативной зрелости» и «ком-
муникативного роста» субъекта личности общения 
и дана их характеристика;

•  определены коммуникативные личностные ка-
чества, УиН, способности, необходимые для осу-
ществления профессиональной деятельности у об-
учаемых;

•  показаны характер динамики и условия коммуни-
кативного роста личности субъекта общения в не-
прерывном ВМО;

•  установлены особенности эффективного (тенден-
ция коммуникативного процесса, коммуникативная 
гармоничность направленностей развития) и неэф-
фективного (коммуникативная ретардация, тенден-
ция коммуникативного регресса, коммуникативная 

ПЕДАГОГИКА



99

Таблица 1
Профессиональная коммуникативная компетентность субъекта в системе многоуровнего ВМО

Уровень подготовки 
обучаемого

Довузовская 
подготовка 
учащихся

Вузовская додипломная подготовка Последипломная подготовка

общеобразовательная специальная
интернатура и орди-
натура, аспирантура

усовершенствование 
специалистов

Субъекты обще-
ния

Лицеист, 
абитуриент

Студент I–II 
курсов

Студент III–VI 
курсов

Молодой 
специалист

Зрелый специалист, 
педагог

Этапы коммуни-
кативного роста

I этап II этап III этап IV этап V этап

Степень комму-
никативной зре-
лости

Коммуника-
тивная ком-
петентность 
отсутствует

Предстадия (по-
тенция) коммуни-
кативной компе-
тентности

Минимальная 
степень развития

Средняя степень 
развития

Максимальная 
степень развития

асимметрия) развития коммуникативной компе-
тентности;

•  даны теоретические основы, позволяющие обосно-
вать модель профессиональной коммуникативной 
компетентности личности субъекта общения в си-
стеме многоуровневого ВМО;

•  представлены основные положения собственной 
концепции поэтапного становления и развития 
личностно-профессиональной коммуникативной 
компетентности субъектов общения на основе ин-
новационного подхода к организации многоуров-
невого ВМО.

Практическая значимость работы состоит в 
том, что:

•  разработана и представлена модель формирования 
и развития личностно-профессиональной комму-
никативной компетентности, позволяющая преоб-
разовать объектно-субъектную позицию обучаю-
щихся в положение субъекта общения в высшей 
медицинской школе;

•  модель коммуникативной компетентности может 
эффективно использоваться как основа при пла-
нировании, организации и осуществлении целена-
правленной деятельности педагогов по активиза-
ции формирования коммуникативной компетент-
ности у обучаемых в медицинском вузе;

•  полученные результаты могут служить в качестве 
практических ориентиров для слежения за процес-
сом формирования коммуникативных личностных 
качеств, УиН, способностей, развития коммуника-
тивной компетентности и для внесения в него соот-
ветствующей коррекции;

•  коммуникативная модель может успешно приме-
няться в системе многоуровневого ВМО на этапах 
довузовской, вузовской додипломной и последи-
пломной подготовки обучаемых, обеспечивая не-
прерывное их образование в области коммуника-
тивной культуры.
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nicative maturity and stages of communicative growth of subjects 
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четырех. Единицы измерения даются по системе СИ.

Количество иллюстраций (фотографий, ри сун ков, 
ди аг рамм, графиков) не должно превышать 3. 
Фо то гра фии должны быть черно-белыми, прямо-
угольными и кон тра с т ны ми, рисунки – четкими, 
ди аг рам мы и гра фи ки вы пол не ны тушью. На обо ро те 
вто ро го эк зем п ля ра ил лю с т ра ции мягким ка ран да шом 
ука зы ва ют ся ее но мер, фа ми лия пер во го ав то ра, 
на зва ние ста тьи, обо зна ча ют ся верх и низ. Ри сун ки 
и фо тог ра фии сле ду ет вкла ды вать в от дель ный кон верт, 
на котором ука зы ва ют ся фа ми лия первого ав то ра и 
название ста тьи. Под пи си к ил лю с т ра ци ям даются на 
отдельном листе в 2 эк зем п ля рах в по ряд ке нумерации 
ри сун ков. В под пи сях к мик ро фо тог ра фи ям указывают 
ме тод ок рас ки и уве ли че ние. Ме с то в тексте, где дол ж на 
быть ил лю с т ра ция, сле ду ет по ме тить квадратом на ле-
вом поле. В квад ра те ука зы ва ет ся номер иллюстрации.

Если иллюстрации (черно-белые) представляются 
в электронном виде, они должны быть приложены 
в ви де отдельных файлов в формате TIFF (расширение 
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