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структуре детской кардиологической 
заболеваемости врожденные пороки 
сердца (ВПС) и нарушения ритма (НР) 

занимают ведущее место. За последние де-
сять лет отмечается неуклонный рост ВПС, 
особенно в развитых странах. В 2002 году 
J. I. Hoffman, S. Kaplan систематизировали 
результаты 62 масштабных опубликованных 
работ о распространённости ВПС, проведён-
ных в разных странах мира за последние 50 
лет [10]. Распространённость врожденных 
пороков сердца, по данным этих исследо-
ваний, колеблется от 2,4 до 14,2 случаев на 
1000 живорождённых младенцев. По данным 
российской статистики, ВПС составляют не 
менее 30 % всех пороков развития, и стано-
вятся причиной 11 % младенческих смертей 
и до 50 % всех смертей, связанных с порока-
ми развития [2, 6]. 

1ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный медицинский университет»
Минздрава РФ;
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В настоящее время известно более 90 вариан-
тов врожденных пороков сердца и множество их 
сочетаний [1, 5]. При естественном течении по-
роков в течение первого года жизни умирает не 
менее 70 % детей, что обусловливает широкую 
разработку и внедрение кардиохирургической 
коррекции. 

Оперативное вмешательство на сердце, как 
правило, позволяет компенсировать нарушения 
гемодинамики, но, к сожалению, повышает риск 
развития нарушений ритма [4, 11, 13]. Спектр 
нарушений ритма, возникающих у детей, весьма 
разнообразен как по механизму развития, так и 
по клиническим формам [7, 8, 14].

Факторами риска ранних послеоперационных 
аритмий являются младший возраст [3, 8], низ-
кая масса тела [13, 14], длительное время искус-
ственного кровообращения [8, 12, 13], длитель-
ное время пережатия аорты [8, 12, 13], высокий 
уровень сложности оперативного вмешательства 
[3, 14].

По данным A. Dodge-Khatami, послеопераци-
онные аритмии – одна из наиболее важных при-
чин летальности и длительного пребывания в ре-
анимационном отделении после коррекции ВПС 
[9].  Нарушения ритма, хорошо переносимые ана-
томически нормальным сердцем, часто приводят 
к нарушению гемодинамики. В связи с предопе-
рационной дисфункцией миокарда от нагрузки 
давлением или объёмом пациенты с ВПС после 
кардиохирургических вмешательств оказывают-
ся гораздо более чувствительными к нарушениям 
ритма. Наличие аритмий приводит к утяжелению 
течения врожденных пороков сердца и развитию 
более ранней инвалидизации у детей.

Цель исследования: определить частоту 
аритмий и проанализировать взаимосвязь меж-
ду оперативной коррекцией и типом нарушений 
ритма у детей с врожденными пороками сердца.

Материалы и методы. Проведён ретро-
спективный анализ историй болезни 332 детей, 
находившихся на лечении в кардиоревматоло-
гическом отделении ГБУЗ КДКБ г. Ставрополя за 
период с января по декабрь 2012 года.

Критерием включения в исследование яви-
лось наличие у пациентов ВПС в сочетании с 
нарушениями ритма или без них. У пациентов 

В
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основной группы в 65,4 % случаев встречались 
изолированные врожденные аномалии сердца, у 
34,4 % больных выявлены неклассифицирован-
ные комбинации различных видов пороков серд-
ца, среди них ВПС бледного типа обнаружены 
у 81,7 % детей, а пороки сердца с цианозом – у 
18,3 % пациентов. 

В структуре изолированных ВПС чаще все-
го отмечались септальные дефекты: дефект 
межпредсердной перегородки (ДМПП), наблю-
даемый у 31,8 % пациентов, и дефект межжелу-
дочковой перегородки (ДМЖП), выявленный в 
14,7 % случаев. Болезнь Фалло (БФ) диагности-
рована у 10,1 % детей, двустворчатый аорталь-
ный клапан (2ст АоК) – у 11,5 
% пациентов, открытый арте-
риальный проток (ОАП) у 9,7 % 
обследованных. Значительно 
реже встречались такие дефек-
ты, как: двойное отхождение 
магистральных сосудов от од-
ного из желудочков (ДОМС ПЖ) 
(4,6 % случаев), открытый атри-
овентрикулярный канал (АВК) 
(4,1 % детей), коарктация аорты 
(КоА) (3,7 % больных), изолиро-
ванный стеноз легочной арте-
рии (ИСЛА) (2,8 % пациентов). 
Стеноз аорты, транспозиция 
магистральных сосудов (ТМС), 
аномалия Эбштейна (АЭ) и дру-
гие нозологические формы ВПС 
суммарно составляли 6,9 % слу-
чаев.

В зависимости от тактики 
лечения врожденных пороков 
сердца пациенты были разде-
лены на две группы. Первую 
составили 53,6 % детей, прооперированных по 
поводу сердечной аномалии, а вторую – 46,4 % 
больных, получавших консервативную терапию. 

При сравнении количественных переменных 
использовался t-критерий Стьюдента и критерий 
соответствия Пирсона (χ²). Различия считали до-
стоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение. При анализе воз-
раста больных выявлено, что дети первого года 
жизни составили 14,2 % 
случаев, пациенты пред-
дошкольного возраста 
– 9,6 % случаев, дети 
дошкольного возраста – 
21,7 % случаев, от 7 до 
11 лет – 21,1 % случаев, 
от 12 до 18 лет – 33,4 % 
случаев. Средний воз-
раст детей был равным 
8,2 ± 0,44 лет.

Средний возраст 
больных с нарушения-
ми ритма составлял 8,3 
± 0,4 лет, у оперирован-
ных пациентов – 9,2 ± 0,6 лет, а у получающих кон-
сервативное лечение – 7,1 ± 0,7 лет (р<0,05).

У пациентов, подвергшихся кардиохирургиче-
скому вмешательству, поводом для операции в 
60,1 % случаев служили изолированные ВПС, а у 
39,9 % детей – сложные комбинированные врож-
дённые аномалии сердца. Среди больных, полу-
чающих только консервативную терапию, доля 
изолированных ВПС была достоверно выше и 
составляла 71,4 % наблюдений (р<0,05). У проо-
перированных пациентов также достоверно чаще 
наблюдались ВПС с цианозом (23,9 % детей), 
тогда как у неоперированных их доля составила 
лишь 9,1 % случаев (р<0,05).

В таблице 1 продемонстрирована нозологиче-
ская структура изолированных ВПС.

При объективном обследовании у 88,0 % де-
тей выявлены признаки недостаточности крово-
обращения (НК) различной степени выраженно-
сти. 

Клиническая характеристика больных и сте-
пень выраженности сердечной недостаточности 
с распределением по группам представлены в 
таблице 2.

Общая частота встречаемости аритмий при ВПС 
составила 26,2 % случаев, из которых 73,3 % детей 

оригинальные исследования. Педиатрия

Вид ВПС

Прооперированные 
пациенты,

n = 110

Неоперированные 
пациенты,

n = 110 Р

n % n %

ОАП 5 4,7 16 14,6 <0,05

ДМЖП 21 19,6 11 10,0 <0,05

ДМПП 24 22,4 45 40,9 <0,01

ИСЛА 3 2,8 3 2,7 >0,05

ДОМС 9 8,4 1 0,9 <0,01

Стеноз аорты 1 0,9 2 1,8 >0,05

Коарктация аорты 5 4,7 3 2,7 >0,05

Болезнь Фалло 18 16,8 4 3,6 <0,01

Двустворчатый АоК 6 5,6 19 17,3 <0,01

ТМС 3 2,8 - - - 

АВК 6 5,6 3 2,7 >0,05

Аномалия Эбштейна 2 1,9 1 0,9 >0,05

Другие ВПС 4 3,7 2 1,8 >0,05

Таблица 1
Нозологическая структура изолированных ВПС

Степень 
НК

Прооперированные пациенты,
n = 178

Неоперированные пациенты,
n = 154

с НРС, n = 63 без НРС, n = 115 с НРС, n = 23 без НРС, n = 131

НК 0 - 7 (6,1%) 11 (47,8%) 22 (16,8%)

НК IA 2 (3,2%) 2 ( 1,7%) 1 (4,3%) 26 (19,8%)

НК IБ 54 (85,7%) 90 (78,3%) 9 (39,1%) 63 (48,1%)

НК IIA 7 (11,1%) 16 (13,9%) 2 (8,7%) 15 (11,5%)

НК IIБ - - - 5 (3,8%)

Таблица 2
Распределение пациентов в группах в зависимости 

от стадии недостаточности кровообращения



5

вестник молодого ученого, 1-2, 2014

были прооперированы и 26,7 % больных полу-
чали консервативное лечение. Частота наруше-
ний ритма в первой и второй группах составила 
35,9 % и 14,9 % соответственно (р<0,05) (рис 
1). 

При анализе спектра аритмий 
было выявлено, что после хирур-
гической коррекции ВПС наиболее 
часто отмечаются нарушения про-
водимости (41,3 % случаев), экто-
пические ритмы (22,2 % больных), 
нарушения функции синусового 
узла  (12,7 % детей), синдром Воль-
фа-Паркинсона-Уайта  (3,2 % паци-
ентов) и комбинированные наруше-
ния ритма (20,6 % обследованных). 

У больных второй группы типы 
аритмий были следующими: бло-
кады проведения (8,7 % случаев), 
эктопические ритмы (65,2 % боль-
ных), нарушения функции синусо-
вого узла (8,7 % детей), синдром 
Вольфа-Паркинсона-Уайта (17,4 % пациентов). В 
частоте нарушений проводимости между опери-
рованными и не оперированными пациентами с 
ВПС выявлены существенные различия (р<0,05). 

Частота встречаемости нарушений увеличи-
валась с возрастом детей (рис. 1).

Наиболее часто нарушения ритма обнаружи-
вались у детей и подростков после радикальной 
коррекции тетрады Фалло, ДМЖП и ДОМС, что 
вполне объяснимо с точки зрения объёма и лока-
лизации хирургического вмешательства, затра-
гивающего основные проводящие пути (рис. 2).

Заключение. Закономерно, что с точки зре-

ния коррекции нарушений гемодинамики опера-
тивному лечению достоверно чаще подвергают-
ся пациенты со сложными комбинированными и 
цианотическими врожденными пороками серд-
ца, а дети с изолированными пороками чаще на-

блюдаются  консервативно. 
Четверть детей с врожденными 

пороками сердца страдает различ-
ными вариантами нарушений рит-
ма. Несмотря на внедрение новых 
методов хирургического лечения с 
использованием новейших техно-
логий, усовершенствование мето-
дик защиты миокарда и проведение 
анестезии, аритмии встречаются 
достоверно чаще у пациентов, ко-
торым была выполнена оператив-
ная коррекция порока. Вполне оче-
видно, что в структуре различных 
вариантов нарушений сердечного 
ритма у детей, прооперированных 
по поводу ВПС, существенно чаще 
диагностируются нарушения функ-

ции проводимости. Они составляют более трети 
случаев в общей структуре послеоперационных 
аритмий. Гетеротопные ритмы встречаются в 
22 % случаев, нарушения функции синусового 
узла – в 13 % случаев, синдром Вольфа-Паркин-
сона-Уайта – в 3 % случаев.

Диагностика и лечение нарушений ритма яв-
ляются неотъемлемыми компонентами консер-
вативной терапии детей с врожденными порока-
ми сердца, причём мониторинг нарушений ритма 
должен сопровождать не только ранний, но и 
отдалённый послеоперационный период после 
кардиохирургической коррекции.

Рис. 2.  Частота развития послеоперационных 
нарушений ритма в зависимости от диагноза.

Рис. 1. Частота нарушений ритма сердца у детей с врожденными 
пороками сердца в зависимости от возраста.
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Влияние оперативной коррекции врож-
дённых пороков сердца на частоту и 
структуру нарушений ритма у детей

А. Г. Галаян, С. В. Долбня, Т. Г. Дрепа, 
В. В. Акобджанян, 
А. В. Ягупова, А. А. Истомина

Ставропольский государственный меди-
цинский университет, 
Ставрополь
Краевая детская клиническая больница, 
Ставрополь

В статье представлены данные о частоте и 
структуре врождённых пороков сердца с аритми-
ями у детей Ставропольского края. Отмечено, что 
четверть детей с врождёнными пороками сердца 
страдает различными вариантами нарушений 
сердечного ритма. Аритмии встречаются досто-
верно чаще у пациентов, которым выполнена 
оперативная коррекция порока. Частота аритмий 
нарастает с возрастом пациентов с врожденны-
ми пороками сердца, но у прооперированных де-
тей темпы этого прироста гораздо выше, чем у 
неоперированных пациентов. 

В структуре различных вариантов нарушений 
сердечного ритма у детей, прооперированных по 
поводу врожденных пороков сердца, существен-
но чаще диагностируются нарушения функции 
проводимости.

Ключевые слова: врождённые пороки серд-
ца, оперативная коррекция, нарушение ритма 
сердца, дети

The effect of surgical correction 
of congenital heart disease on the 
frequency and structure of rhythm 
disorders in children

A. G. Galayan, S. V. Dolbnya, T. G. Drepa, 
V. V. Akobdzhanyan, A. V. Yagupova, 
A. A. Istomina

Stavropol State Medical University, 
Stavropol
Regional Children’s Clinical Hospital, 
Stavropol

The article presents data of the frequency and 
structure of congenital heart disease with arrhythmia 
in children of Stavropol Territory. It is noted that a 
quarter of children with congenital heart disease 
suffers from various types of cardiac arrhythmia. 
Arrhythmia occurs significantly more often in patients 
who underwent surgical correction of defect. The 
frequency of arrhythmia increases with age in 
patients with congenital heart disease, but the rate 
of this increase among the operated children is much 
higher than that among non-operated patients. 

In the structure of the various options of cardiac 
arrhythmia in children operated because of 
congenital heart disease the conductivity dysfunction 
is diagnosed significantly more often.

Key words: congenital heart defects, surgical 
correction, cardiac arrhythmia, children
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последние годы благодаря расширению 
методов серологической диагностики, 
повсеместному внедрению эндоскопи-

ческого обследования с возможностью взя-
тия биоптатов тонкого кишечника, а также 
благодаря унификации морфологических 
критериев, наблюдается увеличение диа-
гностики целиакии у детей и взрослых [1, 
11, 14]. 

Вместе с тем масштабные эпидемиоло-
гические исследования в Европе и США, по-
мимо закономерного повышения качества 
диагностики целиакии, демонстрируют в 
настоящее время не вполне объяснимый, но 

© Коллектив авторов, 2014
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весьма существенный рост заболеваемости 
и распространённости глютеновой энтеропа-
тии в популяции [2, 10, 16, 17, 18]. По-види-
мому, этот факт отражает неуклонный рост 
заболеваемости аутоиммунными болезнями 
желудочно-кишечного тракта в течение по-
следних десятилетий. 

Очевидно, что представления о глютеновой 
энтеропатии, описываемой с древности до 70-
80-х годов XX века, как болезни первых лет жиз-
ни, связанной с употреблением злакового при-
корма, интенсивно пересматриваются, а спектр 
дифференциальной диагностики, в рамках кото-
рого необходимо исключить целиакию, постоян-
но расширяется [13, 19, 20]. В настоящее время 
неоспоримо доказано, что целиакия может воз-
никнуть в любом возрасте, поэтому врачам пер-
вичного звена необходимо быть настороженны-
ми по отношению к заболеванию, прежде всего, в 
группах риска. В группу риска по развитию цели-
акии входят родственники первой линии (родите-
ли, братья, сёстры), больные с аутоиммунными 
эндокринопатиями (сахарный диабет I типа, ау-
тоиммунный тиреоидит), пациенты с синдрома-
ми Дауна, Шерешевского-Тёрнера, Вильямса, 
герпетиформным дерматитом Дюринга, задерж-
кой полового развития в пубертатном возрасте, 
резистентной к препаратам железа анемией, ре-
цидивирующим афтозным стоматитом, частыми 
переломами [4, 7, 12].

Немаловажное значение принадлежит ана-
лизу особенностей клинической симптоматики у 
детей и подростков, на основании которого вра-
чи первичного звена здравоохранения должны 
проводить скрининг не только типичной формы, 
но и малосимптомных и бессимптомных форм 
заболевания [7, 20]. Клиническая картина цели-
акии многообразна и может маскироваться под 
симптомы любого другого заболевания, поэтому 
получила название «великий мим» [5, 6, 8]. Ха-
рактерными симптомами типичной формы цели-
акии, манифестирующей, как правило, в первые 
годы жизни, являются нарушение частоты и кон-
систенции стула, увеличение размеров живота, 
прогрессирующая гипотрофия с многообразны-
ми симптомами гиповитаминоза [6, 7].  В случае 
развития симптоматики целиакии во втором и 
последующих десятилетиях жизни энтераль-
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ный синдром, как правило, менее 
выражен, а клиническая картина 
чаще малосимптомная [3, 7, 9, 15]. 

Цель работы – анализ особен-
ностей клинической картины детей 
и подростков с целиакией в зави-
симости от возраста верификации 
диагноза. 

Материал и методы. Ретро-
спективно проанализированы 
истории болезни 215 детей с це-
лиакией в возрасте от 9 месяцев 
до 16 лет (средний возраст соста-
вил 4,4 ± 0,27 лет), находившихся 
на стационарном лечении в кра-
евом детском гастроэнтерологи-
ческом отделении ГДКБ им. Г. К. 
Филиппского г. Ставрополя в 1996-
2013 гг. Типичная форма заболева-
ния диагностирована в 94,9 % слу-
чаев, атипичная – у 5,1 % больных. 
Среди пациентов было 46,0 % де-
вочек и 54,0 % мальчиков.

Диагноз был установлен в соот-
ветствии с критериями ESPGHAN, 
которые включали наличие харак-
терной клинической симптомати-
ки, обнаружение специфических антител к глиа-
дину (IgA и IgG), тканевой трансглутаминазе (IgA 
и IgG), эндомизию (IgA и IgG), описание морфо-
логической картины слизистой оболочки тощей 
кишки в соответствии с классификацией Marsh-
Oberhuber (стадии 3А-3С). 

Антропометрическая характеристика боль-
ных включала определение длины тела и массы 
тела. В качестве стандартов оценки показателей 
физического развития использована программа 
AntroPlus 2009.

Больные были разделены на три группы в за-
висимости от возраста верификации диагноза: 
первую группу составили 53,5 % пациентов в 
возрасте до 3 лет, вторую группу – 28,8 % детей 
в возрасте 3-7 лет, а третью – 17,7 % детей и под-
ростков в возрасте от 7 до 18 лет. 

Критериями исключения из исследования яв-
лялись отрицательный титр специфических ан-
тител целиакии и отсутствие морфологического 
исследования слизистой оболочки тонкой кишки.

Среди включённых в исследование пациентов 
у 65,1 % детей (74 мальчика и 66 девочек) проа-
нализированы показатели гемограммы и уровень 
сывороточного железа. В этой группе 60,0 % де-
тей находились в возрасте до 3 лет, 23,6 % – в 
дошкольном и 16,4 % – в школьном возрасте. 
Критериями железодефицитной анемии (ЖДА) 
являлись уровень гемоглобина ниже 110 г/л в воз-
расте до 5 лет и ниже 120 г/л в возрасте старше 
5 лет, латентный дефицит железа (ЛДЖ) характе-
ризовался нормальным уровнем гемоглобина и 
наличием сидеропении (ниже 12,5 мкмоль/л).    

Статистическая обработка результатов ис-
следования проводилась с использованием про-
грамм Microsoft Excel 2007, ATTESTAT, оценка 
достоверности различий рассчитывалась по кри-
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терию Пирсона (χ2), t-критерию Стьюдента. Раз-
личия считали достоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Жалобы на изме-
нение частоты и характера стула, а также на за-
медление темпов физического развития у детей 
первого года жизни отмечались в 72,1 % случаев, 
в возрасте от 1 до 3 лет – у  18,6 % пациентов, в 
дошкольном возрасте – у 5,1 % больных, а в воз-
расте старше 7 лет – у 4,2 % детей.

На рисунке 1 представлен сравнительный ана-
лиз клинической симптоматики в периоде ма-
нифестации заболевания в зависимости от воз-
раста больных. Гастроинтестинальные симптомы 
как одно из первых и наиболее патогномоничных 
проявлений целиакии характерны для детей ран-
него возраста. В частности, разжижение стула, 
полифекалия у детей первой группы отмечалось 
в 67,8 %, а во второй и третьей группах – в 48,4 % 
(p<0,05) и 23,7 % (p<0,001) случаев соответствен-
но. Увеличение размеров живота вследствие 
резкого вздутия петель кишечника и псевдоас-
цита чаще диагностировалось у больных первой 
группы, превосходя в 2,1 раза частоту этого при-
знака у детей второй группы (p<0,001) и в 1,7 раз 
– у пациентов третьей группы (p<0,05). Наличие 
синдрома мальабсорбции, сопровождающего-
ся признаками полигивитаминоза, задержкой 
психомоторного развития и/или инволюцией ра-
нее приобретённых навыков и умений, является 
классическим показанием к проведению серо-
логического и морфологического исследования 
слизистой оболочки кишечника. 

С возрастом типичный энтеральный синдром 
уходит на второй план, и в клинической карти-
не у детей школьного возраста доминируют аб-
доминальный синдром и астеноневротические 
проявления. Частота жалоб на боли в животе, 
локализующиеся в области мезогастрия, у детей 
третьей группы увеличивалась по сравнению с 

Рис. 1. Частота жалоб и клинических проявлений целиакии 
у детей различного возраста.

Дефицит 

массы тела  

Задержка роста Неустойчивый

 стул
Вздутие 

живота

Боль в животе  Головные боли
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детьми первой группы в 3,7 раза (p<0,001), а по 
сравнению с детьми второй группы – в 1,4 раза 
(p<0,01). Частота жалоб на головные боли резко 
возрастала с 1,7 % в преддошкольном и 3,2 % в 
дошкольном до 34,2 % у детей школьного возрас-
та (p<0,001). Отчасти этот рост обусловлен го-
раздо лучшим пониманием симптоматики деть-
ми школьного возраста.   

На рисунке 2 представлен сравнительный ана-
лиз частоты форм дефицита железа (ДЖ) у детей 
различного возраста в периоде манифестации 
заболевания. В целом частота дефицита железа 
у пациентов с целиакией составила 62,8 %, од-
нако определялись заметные различия в зави-
симости от возраста. В первой группе ДЖ отме-
чался у 64,3 % больных, во второй группе – у 48,5 
% детей, а в третьей –  в 78,3 % случаев. Частота 
железодефицитной анемии нарастала с 27,4 % в 
преддошкольном возрасте до 47,8 % в школьном 
возрасте. В первые годы жизни обеспеченность 
железом зависит от характера вскармливания и 
сроков введения прикорма. На фоне синдрома 

мальабсорбции, максимально выраженного у де-
тей с типичной формой целиакии, она существен-
но снижается, сопровождаясь формированием 
дефицита железа с небольшим преобладанием 
ЛДЖ. По мере увеличения возраста больных  на-
растала частота железодефицитной анемии, а 
вот частота ЛДЖ оставалась относительно по-
стоянной.   

Обращала на себя внимание и выраженная 
задержка темпов физического развития у детей 
всех возрастных групп, которая возникала не-
равномерно и отражала не только нутритивные 
аспекты, но и закономерности гормональной 
регуляции анаболизма и линейного роста. В те-
чение первых месяцев и лет заболевания, как 
правило, наблюдался дефицит массы тела, ча-
стота которого составила 63,5 % случаев в пер-
вой группе, 74,2 % случаев – во второй и 60,5 % 
случаев – у пациентов третьей группы. 

Частота задержки роста увеличивалась про-
порционально возрасту больных: с 53,9 % у детей 
преддошкольного возраста до 73,7 % в школьном 
возрасте (p<0,05). 

Среднее отклонение длины тела относитель-
но возраста (X±m) составило в первой группе 
-1,05±0,13 SDS, во второй – -1,5±0,17 SDS, а в 
третьей – -1,9±0,2 SDS. Максимальное отклоне-
ние длины тела отмечалось у детей школьного 
возраста, оно в 1,81 раза превосходило показате-
ли у детей первой группы (p<0,001) и в 1,27 раза 
– у пациентов дошкольного возраста (p<0,05). 

Среднее отклонение массы относительно 
длины тела в группах больных составило (X±m): 
-1,4±0,11 SDS, -1,7±0,15 SDS и -1,2±0,18 SDS со-
ответственно. Наибольшее отклонение диагно-
стировалось у детей в дошкольном возрасте, оно 
в 1,42 раза превосходило показатель пациентов 
школьного возраста (p<0,05). Закономерно, что 
у пациентов второй группы отмечается парал-
лельное усугубление дефицита массы тела на 
фоне задержки роста, а у подростков, напротив, 

на фоне относительной стабилизации про-
грессирования дефицита веса нарастает 
задержка роста.

Заключение. Клиническая карти-
на целиакии у детей имеет существенные 
различия в зависимости от возраста диа-
гностики. Типичный энтеральный синдром 
характерен для детей раннего возраста, 
тогда как по мере взросления детей на пер-
вый план выступают задержка физического 
развития с преимущественным отставани-
ем в росте, рецидивирующие абдоминал-
гии, а также астено-невротические прояв-
ления. 

У детей  преддошкольного и  дошколь-
ного возраста превалирует дефицит массы 
тела на фоне сохранения нормальных по-
казателей роста, к школьному возрасту от-
мечается отчётливое замедление скорости 
роста с формированием низкорослости и 
соматогенного нанизма.

Синдром мальабсорбции сопровожда-
ется формированием дефицита железа, 
причём частота железодефицитной ане-

мии прогрессивно увеличивается по мере исто-
щения тканевого и транспортного пула железа.

Расширение показаний для обследования 
детей и взрослых из групп генетического ри-
ска, пациентов со «стёртой» клинической кар-
тиной и  внекишечными симптомами заболе-
вания позволит существенно расширить наши 
представления о распространённости этого 
заболевания в российской популяции, которые 
на сегодняшний момент далеки от истинных ве-
личин.

Учитывая крайне серьёзные последствия 
недиагностированной целиакии для состояния 
здоровья, необходимо акцентирование внима-
ния врачей всех специальностей к малосим-
птомным формам глютеновой энтеропатии и к 
их своевременной диагностике, что позволит 
предотвратить целый ряд грозных осложнений и 
неблагоприятных исходов заболевания. 

           

Рис. 2. Частота железодефицитной анемии 
и латентного дефицита железа у детей с целиакией.

            0-3 лет                                         3-7 лет                                       7-18 лет

%
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The analysis of the clinical picture of 215 children 
with newly diagnosed celiac disease, depending 
on age was provided. In infants prevailed intestinal 
manifestations, and in school-age children mainly 
abdominal syndrome and asthenovegetative 
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детей с впервые диагностированной целиакией 
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в зависимости от возраста. У детей раннего воз-
раста превалировали кишечные проявления, а у 
детей школьного возраста наблюдались преи-
мущественно абдоминальный синдром и асте-
но-вегетативные проявления. Замедление тем-
пов физического развития характерно для детей 
всех возрастных групп, причём у школьников и 
подростков доминирует задержка роста, а у де-
тей раннего возраста – дефицит массы тела.

Ключевые слова: целиакия, дети, клиниче-
ская картина, дефицит железа, физическое раз-
витие

manifestations were observed. The slowing-down 
of physical growth and development is typical for 
children of all ages, and in schoolchildren and 
adolescents there is domination of child’s stature 
retardation, in infants underweight dominates.

Key words: celiac disease, children, clinical 
picture, iron deficiency, physical development

огласно определению ВОЗ (1999), са-
харный диабет (СД) – это группа мета-
болических (обменных) заболеваний, 
характеризующихся хронической ги-

пергликемией, которая является результа-
том нарушения секреции инсулина, действия 
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инсулина или обоих этих факторов. Хрониче-
ская гипергликемия при сахарном диабете 
сопровождается повреждением, дисфункци-
ей и недостаточностью различных органов, 
особенно глаз, почек, нервов, сердца и кро-
веносных сосудов. 

В настоящее время в РФ СД страдают около 8 
миллионов человек, и их число непрерывно растёт 
[2]. Несмотря на то, что удельный вес сахарного ди-
абета 1-го типа составляет не более 10-15 % [1, 2], 
эта форма является важнейшей медико-социаль-
ной проблемой здравоохранения, что обуслов-
лено дебютом в детском и юношеском возрасте, 
тяжёлым течением, ранней инвалидизацией и 
нередко смертельным исходом [3, 4].

Принципиально новым и прогрессивным ша-
гом в лечении СД 1-го типа стали аппараты для 
непрерывной подкожной инфузии инсулина 
(НППИ) – инсулиновые помпы. Помповая инсу-
линотерапия (ПИТ) является одним из современ-
ных высокотехнологичных видов медицинской 
помощи. Основная цель этого вида терапии – до-
стижение максимально приближенных к физи-
ологическим условиям уровней инсулинемии и 
гликемии и обеспечение высокого уровня каче-
ства жизни больных с сахарным диабетом 1-го 
типа [5, 7, 10, 11].

Для большинства больных сахарным диабе-
том удобство процесса подачи инсулина в орга-
низм становится решающим при выборе способа 
лечения. Ведь многократные инъекции инсулина 
в течение дня заставляют пациентов придержи-
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% обследованных, в старшем школьном –  47,9 % 
пациента.

В зависимости от метода инсулинотерапии, 
больные разделены на две группы: первую со-
ставили 29,2 % детей, получающих ПИТ, вторую 
– 70,8 % больных, находящихся на ИББИТ. 

Степень метаболической компенсации са-
харного диабета оценивалась в соответствии с 
рекомендациями 2000 года (ISPAD Consensus 
Guidelines, 2000) по лабораторным показате-
лям гликемического профиля (гликемия ночью, 
натощак, постпрандиальная гликемия, вариа-
бельность гликемии), уровню гликированного 
гемоглобина (HbA1c) [12]. 

Показателем, соответствующим клини-
ко-метаболической компенсации диабета, при-
нято считать уровень HbA1c менее 7,6 %, субоп-
тимальные значения HbA1c (субкомпенсация) 
– от 7,6 % до 9,0 %, а неудовлетворительные 
уровни HbA1c (более 9,0 %) наблюдаются при 
декомпенсации процесса [6, 11].   

Данные обработаны статистическими ме-
тодами, достоверность различий оценивалась 
с помощью t-критерия Стьюдента и критерия 
Пирсона (χ2). 

Результаты и обсуждение. Средний воз-
раст пациентов первой группы составил 9,7 ± 
0,9 лет, второй группы – 11,9 ± 0,7 лет.

Средняя длительность заболевания в первой 
и второй группах была равной 42,1 ± 7,9 мес и 
44,7 ± 6,7 мес (p>0,05) соответственно, а сред-
няя длительность помповой инсулинотерапии 
составила 6,5 ± 1,2 мес. ПИТ длительностью до 
3 месяцев проводилась у 21,4 % больных, от 3 
месяцев до полугода – у 21,4 % пациентов, от 6 
до 9 месяцев – у 28,6 %, от 9 до 12 месяцев – в 
28,6 % случаев.

В таблице 1 представлена частота показате-
лей гликированного гемоглобина, соответству-
ющего степени метаболической компенсации 
сахарного диабета у детей в зависимости от 
возраста.  

Анализ представленных данных показывает, 
что во всех возрастных группах на фоне помпо-
вой инсулинотерапии доля детей с оптималь-
ным и субоптимальным уровнем НbА1с заметно 
выше, чем у пациентов, находящихся на ИББИТ. 
Особенно заметна эта разница у подростков, 
которым трудно поддерживать метаболический 
контроль ввиду высокой уязвимости гормональ-
ной регуляции углеводного обмена в пубертате. 

ческой активности, подчиняя их жизнь жесткому 
распорядку. При этом даже самые дисциплини-
рованные больные могут испытывать неожидан-
ные колебания уровня глюкозы в крови, которые 
обусловлены не зависящими от человека факто-
рами [6, 9, 10].

У инсулиновой помпы есть два режима вве-
дения препарата: непрерывная подача инсулина 
в микродозах (базальная скорость) и определя-
емая и программируемая пациентом болюсная 
скорость. Первый режим имитирует фоновую 
секрецию инсулина и фактически заменяет при-
менение инсулина длительного действия. Второй 
– болюсный, при котором гормон вводится паци-
ентом перед едой или при высоком уровне глике-
мии, т. е. заменяет инсулин ультракороткого или 
короткого действия в рамках обычной инсулино-
терапии. Базальный и болюсный режимы введе-
ния инсулина через подкожный катетер помпы 
позволяют имитировать его физиологическое 
поступление. Это даёт неоценимую возможность 
подстраивать режим введения препарата под ре-
бёнка, а не наоборот, что существенно повышает 
качество жизни, позволяет ребёнку и его родите-
лям чувствовать себя гораздо свободнее [5, 7, 8]. 

График подачи инсулина помпой при базис-
ной и болюсном вариантах ПИТ представлен на 
рисунке 1.

Цель работы: сравнительный анализ степени 
компенсации СД 1-го типа у детей и подрост-
ков, получающих помповую инсулинотерапию 
и находящихся на интенсифицированной (ба-
зис-болюсной) схеме инсулинотерапии (ИБ-
БИТ) в виде подкожных инъ-
екций инсулина.   

Материалы и методы. 
В исследование включено 
48 детей с СД 1-го типа в 
возрасте от 2 до 17 лет, на-
блюдающихся в эндокри-
нологическом отделении 
ДГКБ им. Г. К. Филиппского 
в течение 2012 г. Среди па-
циентов было 47,9 % маль-
чиков и 52,1 % девочек. В 
преддошкольном возрас-
те было 4,2 % детей, в до-
школьном – 10,4 % больных, 
в младшем школьном – 37,5 

3     4      5     6     7     8      9   10   11  12  13  14   15   16  17  18   19  20   21  22  23   24    1      2     3
                                                                  Время суток

Базальная скорость инсулина короткого (ультракороткого) действия

Болюсное введение инсулина короткого (ультракороткого) действия

Рис. 1. Кривые уровня инсулина при различных 
режимах помповой инсулинотерапии.

Уровень 
HbA1c

Возраст детей с сахарным диабетом

до 7 лет 7-11 лет 12-18 лет Всего

ПИТ ИББИТ ПИТ ИББИТ ПИТ ИББИТ ПИТ ИББИТ

Менее 
7,6 % 1 1 2 1 2 3 5 5

От 7,6% 
до 9,0 % 2 1 3 0 1 2 6 3

Более 9,0 
% 0 2 2 10 1 14 3 26

Всего 3 4 7 11 4 19 14 34

Таблица 1
Клинико-метаболическая компенсация сахарного диабета 1-го типа 

у детей различного возраста
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Средний уровень НbА1с у больных первой 
и второй групп составил 8,3 ± 0,32 % и 11,0 ± 
0,45 % (p<0,001). Несмотря на достаточно не-
продолжительную длительность ПИТ у детей 
первой группы, уровень гликированного ге-
моглобина у них ниже на 24,5 %. В соответствии 
с общепринятыми лабораторными критериями 
компенсации сахарного диабета 1-го типа при 
уровне НbА1с более 9,0 % отмечается высокий 
риск осложнений. При сравнительном анализе 
выявлено, что показатель НbА1с, превышаю-
щий 9,0 %, в первой группе выявлен у 21,4 % 
детей, а во второй – в 76,5 % случаев (p<0,05).

Достоверное снижение показателя, харак-
теризующего длительность гипергликемии и 
маркирующего риск макро- и микрососудистых 
осложнений, безусловно, позитивно отражает-
ся на состоянии пациентов. 

Показатели гликемии в рамках суточного мо-
ниторинга гликемических кривых у пациентов 
анализируемых групп представлены в таблице 2.

Анализ показателей гликемии, характеризу-
ющих степень компенсации диабета, позволил 
выявить существенную разницу между пациен-
тами первой и второй групп по значениям то-
щаковой и постпрандиальной гликемии. Уровни 
ночной гликемии и вариабельность уровня глю-
козы в течение суток были также ниже в первой 
группе больных, но различия носили недосто-
верный характер.

Следствием гораздо более гибкого контроля 
гликемии у пациентов, находящихся на ПИТ, яв-
ляется снижение частоты эпизодов кетонурии. 
В первой группе она выявлена лишь у 7,1 % де-
тей, а во второй – в 26,5 % случаев. 

Заключение. Проведённый нами сравни-
тельный анализ свидетельствует, что использо-
вание помповой инсулинотерапии является вы-
сокоэффективным способом метаболического 
контроля у детей и подростков с сахарным диа-
бетом 1-го типа.

Точность дозирования инсулина с использо-
ванием помп позволяет избежать чрез-
мерных суточных колебаний гликемии, 
оптимизировать тощаковые и постпран-
диальные показатели гликемии, снизить 
частоту эпизодов ночной гипогликемии 
и, тем самым, повысить комплайнс за-
местительной терапии и достигнуть до-
стоверно более низких показателей гли-
кированного гемоглобина.

Инсулинотерапия с помощью дозато-
ров позволяет достигнуть более стабиль-
ной компенсации углеводного обмена, 
что способствует заметному уменьшению 
риска и отсрочить формирование сосуди-
стых осложнений сахарного диабета.
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Таблица 2
Показатели гликемии у детей с сахарным диабетом 1-го типа 

в зависимости от метода инсулинотерапии

Показатель
Метод инсулинотерапии

РПИТ,
n = 14

ИББИТ,
n = 34

Гликемия 
натощак, ммоль/л 6,8 ± 0,48 9,2 ± 0,55 р < 0,01 

Постпрандиальная 
гликемия, ммоль/л 11,5 ± 0,70 13,6 ± 0,39 р < 0,01 

Ночная гликемия, 
ммоль/л 7,3 ± 0,74 8,9 ± 0,54 p > 0,05 

Вариабельность 
гликемии, ммоль/л 9,7 ± 0,93 11,6 ± 0,64 p > 0,05 
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12.
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Оценка компенсации сахарного 
диабета I типа у детей 
и подростков, находящихся 
на помповой инсулинотерапии
О. Н. Сергиенко, Р. А. Атанесян, 
Т. А. Углова, Л. С. Алавердян, 
А. А. Токарева 
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь
Краевой клинический 
эндокринологический диспансер, 
Ставрополь
Детская городская клиническая 
больница имени Г.К. Филиппского,
Ставрополь

С целью сравнительного анализа степени ме-
таболической компенсации сахарного диабета 
1-го типа у детей и подростков, получающих со-
временную инсулинотерапию, было обследовано 
48 детей в возрасте от 2 до 17 лет. В зависимости 
от метода инсулинотерапии больные разделены 
на две группы: 14 детей получали помповую инсу-
линотерапию, 34 ребёнка находились на интен-
сифицированной (базис-болюсной) схеме инсу-
линотерапии. Степень компенсации сахарного 
диабета оценивалась по показателям гликемиче-
ского профиля у пациентов.

Отмечена более высокая эффективность 
помповой инсулинотерапии и выявлены преи-
мущества использования инсулиновой помпы 
по сравнению с режимом многократных инъек-
ций инсулина. Это позволяет достигнуть более 
стабильной компенсации углеводного обмена, 
что способствует заметному уменьшению риска 
формирования сосудистых осложнений сахарно-
го диабета.

Ключевые слова: сахарный диабет, инсули-
нотерапия, дети

Evaluation of compensation of diabetes 
type 1 at children and adolescents on 
insulin pump therapy
O. N. Sergienko, R. A Atanesian, T.A. 
Uglova, L.S. Alaverdyan A.A. Tokareva
Stavropol State Medical University, Stavropol
Regional Clinical Endocrinology Dispensary, 
Stavropol
City Children’s Clinical Hospital named after 
G.K. Filippsky, Stavropol

For the purpose of comparative analysis of the 
degree of metabolic compensation of diabetes 
mellitus type 1 at children and adolescents receiving 
modern insulin therapy, 48 children aged 2 to 17 
years were examined. Depending on the method 
of insulin therapy the patients were divided into two 
groups: 14 children receiving insulin pump therapy, 
34 children were on intensified (basal-bolus) insulin 
scheme. The degree of compensation of diabetes 
was assessed in terms of glycemic profile in patients. 

More effective insulin pump therapy was noted 
and the benefits of using an insulin pump compared 
with the regime of multiple injections of insulin 
was identified. This helps to achieve a more stable 
compensation of carbohydrate metabolism, which 
contributes to a marked reduction in the risk of the 
formation of the vascular complications of diabetes. 

Key words: diabetes, insulintherapy, children
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дной из актуальнейших проблем во 
всем мире является ВИЧ-инфекция у 
детей. Рост заболеваемости в детском 

возрасте обусловлен рождением детей ВИЧ- 
инфицированными женщинами, а также ран-
ними беспорядочными половыми связями и 
увеличением числа инъекционных наркома-
нов среди подростков. Социальная ситуация 
ВИЧ-инфицированных детей осложняется 
особенностями течения заболевания, дис-
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функциональными взаимоотношениями в 
семье, стигматизирующим отношением об-
щества к ВИЧ-инфекции. Противоречивость 
представлений о своем здоровье и болезни, 
недоверие к близким взрослым, внутренняя 
конфликтность приводят к нарушению само-
чувствия и способствуют возникновению у 
детей психосоматических расстройств [1]. 

Инструментом для выявления происходящих 
нарушений могут служить опросники определе-
ния качества жизни [2]. 

Качество жизни пациента  – это интегральная 
характеристика физического, психологического, 
эмоционального и социального функционирова-
ния больных, основанная на его субъективном 
восприятии. Понятие «качество жизни» (КЖ) на 
современном этапе стало неотъемлемой частью 
здравоохранения, прочно вошло в клинические и 
медико-социальные исследования. Методология 
исследования КЖ основана на строгих принципах 
доказательной медицины и разработана на осно-
ве использования международных стандартов [2, 
4, 13]. 

В зарубежной педиатрии показатели качества 
жизни применяются для осуществления монито-
ринга различных контингентов детей, для опре-
деления возрастно-половых нормативов, оценки 
эффективности профилактических мероприятий, 
определения комплексного влияния хронических 
заболеваний на детей [7,  9-14]. 

В России, несмотря на мировую практику, про-
блема КЖ остается недостаточно изученной. Не-
многочисленны работы, посвященные качеству 
жизни и социальным проблемам ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов [3, 6, 8], в том числе  детей [1, 5].

Целью исследования явилась оценка каче-
ства жизни ВИЧ-инфицированных детей. 

Материалы и методы. Под наблюдением нахо-
дился 71 респондент в возрасте от 0 до 17 лет с 
ВИЧ-инфекцией. В качестве инструмента опре-
деления качества жизни детей 0-3 лет исполь-
зовалась русскоязычная версия обще-
го опросника QUALIN. Для оценки КЖ 
детей 4-18 лет – русскоязычная версия 
общего опросника Pediatric Quality of Life 
Inventory – PedsQLтм4.0 [2]. Опросни-
ком QUALIN были обследованы 20 де-
тей, опросником PedsQL – 51 ребенок. 
В качестве контроля использовались об-
щероссийские нормативы, включившие 
903 здоровых ребенка в возрасте 0-18 
лет [2].

Опросник QUALIN состоит из блоков 
для детей 3 мес.-1 года и 1-3 лет, каж-
дый блок разделен на формы для за-
полнения родителями и наблюдающими 
ребенка педиатрами. Инструмент опи-
сывает следующие аспекты: «поведение 
и общение», «способность оставаться 
одному», «семейное окружение», «нерв-
но-психическое развитие и физическое здоро-
вье», а также суммарную шкалу (общий балл). 
Подсчет производится по пятибалльной системе, 
чем выше балл, тем лучше КЖ.

Опросник Pediatric Quality of Life Inventory – 
PedsQLтм4.0 включает 23 вопроса, объединен-
ные в шкалы: «физическое функционирование», 
«эмоциональное функционирование», «соци-
альное функционирование», «ролевое функци-
онирование – жизнь в школе/детском саду», а 
также общий балл и психосоциальное здоровье 
(суммарная шкала эмоционального, социального 
и ролевого функционирования). Опросник раз-
делен на блоки по возрастам – 4-7, 8-12 и 13-18 
лет (формы для детей и родителей). Общее коли-
чество баллов рассчитывается по 100-балльной 
шкале: чем выше итоговая величина, тем лучше 
качество жизни ребенка. 

Для проведения исследования использова-
лась  компьютерная программа «База Данных 
PedsQL». Анализ данных включал стандартные 
методы описательной и аналитической статисти-
ки. Количественные признаки включали: среднее 
±стандартную ошибку средней (X±sx). Для срав-
нения средних значений выборок использовался 
критерий Манна-Уитни.

Результаты и обсуждение. При распреде-
лении детей с ВИЧ-инфекцией по возрасту дети 
первого года жизни составили 11,2 %, дети 1-3 
лет – 16,9 %,  дошкольники – 43,6 %, дети 8-12 
лет – 16,9 %, подростки 13-18 лет – 11,2 %. Ген-
дерных различий не было (p>0,05), мальчики со-
ставили 50,7 %, девочки – 49,3 %. Анализ путей 
инфицирования выявил, что от ВИЧ-инфициро-
ванных матерей родилось 88,3 % детей, приоб-
ретенный путь документировался в 11,3 % случа-
ев, преимущественно у подростков 14-17 лет.

Оценка параметров качества жизни показала, 
что у детей с врожденной ВИЧ-инфекцией в воз-
расте 0-1 лет существенных изменений КЖ не 
происходит. В возрасте 1-3 лет дети, по мнению 
родителей и педиатров, имеют достоверно более 
низкие показатели качества жизни по сравнению 
с их здоровыми сверстниками по большинству 
анализируемых аспектов (рис. 1).

Статистически достоверных различий в оцен-
ке родителей и педиатров ВИЧ-инфицированных 
детей выявлено не было. В группе 1-го года жиз-
ни общий балл по оценке родителей и педиатров 

Рис.1. Параметры качества жизни детей с ВИЧ-инфекцией 
0-1 лет (n=8) и 1-3 лет (n=12).

* – различия в ответах детей с ВИЧ-инфекцией и здоровых детей 
0-1 года и 1-3 лет (р<0,05). 
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составил 3,6±0,1 и 3,5±0,1 баллов соответствен-
но (р>0,05), в группе 1-3 лет – 3,5±0,1 и 3,3±0,1 
баллов соответственно (р>0,05). Обращает на 
себя внимание тенденция к более низкой оценке 
КЖ педиатрами, что может объясняться их луч-
шим пониманием прогноза заболевания.  

В возрастной группе детей 4-7 лет выявлено 
снижение отдельных показателей КЖ (табл. 1).

Наиболее низкие баллы при анализе ответов 
ВИЧ-инфицированных детей получены при оцен-
ке ролевого функционирования (66,6±6,8 бал-
лов), связанного с жизнью ребенка в коллективе, 
по сравнению с аналогичным показателем в груп-
пе здоровых детей (77,0±11,7 баллов, р<0,05). 

Остальные показатели у детей 4-7 лет остава-
лись сохранными.  

Родители ВИЧ-инфицированных детей склон-
ны занижать оценку КЖ по сравнению с ответами 
самих детей (табл. 1). По мнению родителей, у 
детей страдают все виды функционирования.

В группе детей 8-12 лет имелись аналогичные 
тенденции. Общий балл КЖ больных детей не от-
личался от здоровых детей (73,8±3,1 и 76,7±13,8 
соответственно, p<0,05). Страдало физическое 
функционирование (71,4±3,1 балл) по сравнению 

с группой контроля (82,8±12,7 балла, p<0,05), что 
объясняется переходом процесса в более про-
двинутую стадию. Вместе с тем, основные ком-
поненты психосоциального здоровья не были из-
менены. Ролевое функционирование составляло 
66,9±3,6 баллов, что не отличалось от значений 
группы контроля (72,2±15,0 балла, p>0,05). Со-
циальное функционирование и психосоциальное 

здоровье у больных (83,5±6,0 
и 74,8±4,0 балла) также не 
отличались от показате-
лей у здоровых (83,0±15,1 и 
75,7±15,6 баллов), что явля-
ется благоприятным призна-
ком, указывающим на хоро-
шую социальную адаптацию 
обследуемых детей данной 
возрастной группы. 

Высокие параметры эмо-
ционального функциониро-
вания по сравнению с кон-
тролем (74,2±5,2 и 71,9±16,8 
баллов соответственно) 
объясняются, вероятно, по-
вышенным вниманием со 
стороны окружающих взрос-
лых. Кроме того, большин-
ство детей не знает своего 
ВИЧ-статуса. По данным СПб 
центра СПИД [1], взрослые, 
ухаживающие за ребенком, 
не готовы к информирова-
нию ребенка и раскрытию 
его статуса болезни. Даже в 
возрасте 8-14 лет не осве-
домлены о заболевании 75 % 
ВИЧ-инфицированных детей, 
частично осведомлены 19,6 
%, полностью – лишь 5,4 %.

Интересные данные по-
лучены при оценке ответов 
родителей. По их мнению, 
не страдает лишь социаль-
ное функционирование – 
84,3±6,1 балла (у здоровых 
детей – 83,0±15,1). Занижен-
ные оценки по сравнению со 

здоровыми детьми зарегистрированы по физи-
ческому, ролевому функционированию и пси-
хосоциальному здоровью (68,3±3,9, 63,7±6,25, 
68,7±4 и 82,8±12,7, 72,2±15,0, 75,7±15,6 бал-
лов соответственно). В отличие от детей, кото-
рые эмоционально не страдают, эмоциональное 
функционирование по ответам родителей со-
ставляет лишь 58,1±4,2 баллов, тогда как у здо-
ровых его значения достигают 71,9±16,8 баллов 
(p<0,05). Выраженная разница параметра «эмо-
циональное функционирование» связана с ухуд-
шением депрессивных и тревожных проявлений 
у самих родителей. 

Анализ качества жизни детей 13-17 лет выя-
вил другие тенденции ввиду преимущественно 
приобретенного пути заражения и полностью 
раскрытого ВИЧ-статуса (табл. 2). 

Таблица 1  
Параметры качества жизни детей 4-7 лет с ВИЧ-инфекцией (М±σ)

Параметры качества 
жизни

Дети с ВИЧ
4-7 лет, n=12

Родители детей 
с ВИЧ 4-7 лет, 

n=31
Здоровые дети
4-7 лет, n=147

Физическое 
функционирование

74,1±5,3 69,0±3,3 * 78,1±13,6

Эмоциональное 
функционирование

74,2±6,3 63,7±2,6 * 80,7±15,0

Социальное 
функционирование

85,8±4,0 74,2±3,6 * 84,6±11,2

Ролевое 
функционирование

66,6±6,9 * 61,9±4,2 * 77,0±11,7

Психосоциальное  
здоровье

77,9±5,1 68,0±2,5 * 80,8±12,6

Общий балл 76,3±4,7 68,3±2,4 * 79,8±9,4

*   – р<0,05  по сравнению с ответами здоровых детей.

Таблица 2
Параметры качества жизни детей 13-17 лет с ВИЧ-инфекцией (М±σ)

Параметры качества 
жизни

Дети с ВИЧ
13-17 лет, n=8

Родители детей 
с ВИЧ 13-17 лет, 

n=8

Здоровые дети
13-17 лет, 

n=230

Физическое 
функционирование

63,9±4,0 * 62,6±7,0 * 84,0±14,5

Эмоциональное 
функционирование

63,8±4,1 * 72,5±7,4 71,2±17,6

Социальное 
функционирование

71,9±7,1 * 81,3±5,9 88,7±11,9

Ролевое 
функционирование

61,9±6,5 * 60,0±3,7 * 70,9±16,0

Психосоциальное  
здоровье

65,8±4,9 * 71,3±3,0 76,9±15,2

Общий балл 65,4±3,5 * 68,5±4,0 * 78,0±12,7

*   – р<0,05  по сравнению с ответами здоровых детей. 
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Выраженные отличия по сравнению со здо-
ровыми сверстниками получены по всем пока-
зателям качества жизни. Следует отметить, что 
социальное функционирование (71,9±7,1 баллов 
против 88,7±11,9 баллов у здоровых), эмоци-
ональное функционирование (63,8±4,1 баллов 
против 71,2±17,6 баллов в контроле) и психо-
социальное здоровье (65,8±4,9 баллов против 
76,9±15,2 баллов у здоровых) страдает лишь в 
данной возрастной группе.  Резкое снижение 
этих параметров по сравнению с предыдущей 
возрастной группой, по-видимому, объясняется 
тем, что дети знают свой ВИЧ-статус и испытыва-
ют внутреннюю конфликтность. По данным СПб 
центра СПИД [1], к 15 годам уже все дети знают 
свой ВИЧ-статус. Дополнительным фактором 
психосоциального стресса у подростков являет-
ся приобретенный путь ВИЧ-инфекции, реализо-
ванный преимущественно половым путем. 

При сравнении ответов родителей и детей с 
ВИЧ обнаружена противоположная с другими 
возрастами тенденция (табл. 2). Родители оцени-
вают качество жизни детей лучше, чем сами дети. 
Разница в показателях подростков и их родите-
лей по шкалам социального и эмоционального 
функционирования отражает, вероятно, острую 
стрессовую ситуацию подростковой психики в 
сравнении с относительной адаптированностью 
к стрессу их родителей.

Заключение. Качество жизни ВИЧ-инфици-
рованных детей ниже качества жизни их здоровых 
сверстников и ухудшается по мере прогрессиро-
вания заболевания и увеличения стажа болезни. 

В раннем возрасте, как по мнению родителей, так 
и по оценке педиатров, страдают все параметры 
качества жизни. В возрасте 4-12 лет, в котором 
возможно учитывать мнение самих детей, боль-
шинство видов функционирования остается со-
хранным. Страдают лишь физическое и ролевое 
функционирование, как объективные критерии 
физического состояния. Социальное функци-
онирование остается хорошим, указывая на 
хорошую социальную адаптацию, возможно, 
ввиду повышенного внимания родителей и не 
раскрытого ВИЧ-статуса. Родители констати-
руют прогрессирующее с возрастом снижение 
качества жизни детей, что отражает усиление 
депрессивных и тревожных проявлений у самих 
родителей.

В группе 13-17 лет прослеживается противо-
положная ситуация детско-родительских взаи-
моотношений. Подростки низко оценивают свое 
эмоциональное состояние и социальную актив-
ность, преимущественно ввиду того, что знают 
свой ВИЧ-статус и переживают чувство собствен-
ной вины. Однако родители не замечают эмоцио-
нально-психологических нарушений у своих де-
тей, констатируя снижение качества жизни лишь 
по физическим показателям.    

Таким образом, социальная ситуация дет-
ско-родительского взаимодействия ВИЧ-по-
ложительных детей характеризуется противо-
речивостью во всех возрастных группах, что 
указывают на необходимость разработки реаби-
литационных программ в зависимости от возрас-
та и времени инфицирования.  
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Quality of life of HIV-infected
 children in Southern Russia
I. V. Vergunova, M. V. Portyanko
Stavropol State Medical Academy, Stavropol

Aim of this study was to evaluate the quality of 
life of 71 children aged 0 to 17 years with HIV by 
questionnaires PedsQL4.0 and QUALIN. 

It has been established that the quality of life of 
HIV-infected children below the quality of life of their 
peers and getting worse as the disease progresses 
and increasing time of illness. At an early age 
according to parents and pediatricians, assessments 
all dimensions of quality of life are worse. At the 
age of 4-12 years according to children only suffer 
physical and role functioning, and social functioning 
remains good due to the increased attention of the 
parents and not disclosed HIV status. Adolescents 
aged 13-17 years show a low rate of their emotional 
state and social activity because of awareness of HIV 
status, while the parents state decline in the quality of 
life only on the physical parameters. 

Contradictory situation of parent-child 
relationships of HIV-infected children highlights 
the need for individual rehabilitation programs for 
children with HIV and their families.

Key words: HIV, quality of life, quality of life 
parameters

 

Качество жизни ВИЧ-инфицированных 
детей Юга России
И. В. Вергунова, М. В. Портянко
Ставропольская государственная медицин-
ская академия, Ставрополь

Целью исследования явилась оценка каче-
ства жизни 71 ребенка в возрасте от 0 до 17 лет 
с ВИЧ-инфекцией по опросниками PedsQL4.0 и 
QUALIN.

Установлено, что качество жизни ВИЧ-инфи-
цированных детей ниже качества жизни их здо-
ровых сверстников и ухудшается по мере про-
грессирования заболевания и увеличения стажа 
болезни. В раннем возрасте, по оценке родите-
лей и педиатров, страдают все параметры ка-
чества жизни. В возрасте 4-12 лет, по мнению 
детей, страдают лишь физическое и ролевое 
функционирование, а социальное функциони-
рование остается хорошим ввиду повышенного 
внимания родителей и не раскрытого ВИЧ-стату-
са. Подростки в возрасте 13-17 лет низко оцени-
вают свое эмоциональное состояние и социаль-
ную активность вследствие информированности 
о ВИЧ-статусе, тогда как родители констатируют 
снижение качества жизни лишь по физическим 
показателям.    

Противоречивость ситуации детско-родитель-
ских взаимоотношений ВИЧ-инфицированных 
детей указывает на необходимость разработки 
индивидуальных реабилитационных программ 
для детей с ВИЧ-инфекцией и их родителей.  

Ключевые слова: ВИЧ инфекция, качество 
жизни, параметры качества жизни

Patient-reported quality of life outcomes for 
children with serious congenital heart defects 
/ R. L. Knowles, T. Day, A. Wade [et al.] // Arch 
Dis Child. –  2014. – Vol. 99. –  P. 413-419.
The European KIDSCREEN approach 
to measure quality of life and well-
being in children: development, current 
application, and future advances / U. 

Ravens-Sieberer, M. Herdman, J. Devine 
[et al.] // Qual Life Res. – 2014. – Vol. 23. 
– P. 791-803.
Young adult patients with a history of pediatric 
disease: impact on course of life and transition 
into adulthood / H. Stam, E. E. Hartman, J. A. 
Deurloo [et al.] // J. Adolesc. Health. – 2006. 
– Vol. 39, № 1.  – P. 4-13.

14.

12.

13.

© Л. Н. Гладких, 2014
УДК 616-007.17-018.2

РАСТВОРИМЫЕ МОЛЕКУЛЫ АДГЕЗИИ И КЛИНИЧЕСКИЙ  
ПОЛИМОРФИЗМ ВРОЖДЕННЫХ НАРУШЕНИЙ (ДИСПЛАЗИЙ)  
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Л. Н. Гладких

ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, Ставрополь
ГБУЗ СК «Городская клиническая поликлиника № 1» г. Ставрополя

аследственные нарушения соединительной ткани (ННСТ) – гетерогенная группа забо-
леваний, обусловленных мутациями генов белков внеклеточного матрикса или фермен-
тов их биосинтеза, а также белковых генов, участвующих в морфогенезе соединитель-

ной ткани [6]. ННСТ разделяют на моногенные наследственные синдромы и диспластические 
фенотипы [3]. В этой связи термин «дисплазия соединительной ткани» может быть использо-
ван как синоним наследственных нарушений соединительной ткани [6].
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тет» Минздрава России; 
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Наследственные синдромы отождествляют 
с синдромами Марфана, Элерса-Данло, несо-
вершенного остеогенеза, гипермобильности 
суставов, первичного пролапса митрального 
клапана (ПМК) и другими. Диспластические фе-
нотипы – это нарушения соединительной тка-
ни полигенно-мультифакториальной природы, 
объединённые на основе общности внешних и/
или висцеральных признаков. К наиболее рас-
пространённым диспластическим фенотипам 
относят MASS-подобный фенотип (марфанопо-
добный фенотип), марфаноидную внешность, 
элерсоподобный фенотип, доброкачественную 
гипермобильность суставов, неклассифициру-
емый фенотип. Кроме того, при выявлении не-
скольких клинически значимых, но не классифи-
цируемых в конкретный синдром или фенотип, 
признаков выносится заключение о повышенной 
диспластической стигматизации или повышен-
ной, преимущественно висцеральной, диспла-
стической стигматизации [6]. 

Клиническая и прогностическая ценность 
большинства диспластических синдромов и 
фенотипов к настоящему времени остается не 
уточненной, что связано с их полиморфизмом, 
перекрыванием клинических спектров, много-
образием патогенетического каскада нарушения 
структуры и функции соединительной ткани [7]. 
Вполне очевидно, что диагностический алгоритм 
у пациентов с ННСТ должен включать не только 
клинико-инструментальные критерии, но и па-
тогенетическую составляющую дисморфогенеза 
соединительной ткани. 

Особый интерес представляют данные о роли 
в патогенезе ННСТ факторов роста (трансфор-
мирующих и фибробластных) и их рецепторов, 
фактора некроза опухоли α, интерферона-γ, ин-
терлейкина-1β [1, 2, 8, 18]. Указанные цитокины 
регулируют не только соединительнотканный, но 
и гемоваскулярный, иммунный гомеостаз [12, 14]. 
Есть основания полагать, что раннее выявление 
нарушений межклеточных взаимодействий бу-
дет способствовать риск-стратификации тяжести 
клинических проявлений ННСТ и ассоциирован-
ных с ней заболеваний и осложнений, в частности 
аритмий, ремоделирования миокарда, тромбо-
эмболии, дисрегуляции артериального давле-
ния, хронических очагов инфекции и других.

Ключевая роль в регулировании морфогене-
за, формировании и деградации внеклеточного 
матрикса, иммунного ответа, воспаления, а так-
же развитии кардиоваскулярных событий при-
надлежит в том числе молекулам адгезии [16]. 
Молекулы адгезии – это связанные с плазмати-
ческой мембраной белки, осуществляющие вза-
имодействия «клетка-клетка» и «клетка-матрикс» 
[13, 16]. В патогенезе большого числа различных 

заболеваний доказано участие таких структурных 
семейств молекул адгезии, как селектины (L, E, 
P) и иммуноглобулины (молекулы клеточной ад-
гезии 1 типа: межклеточной – ICAM-1, сосудисто-
го эндотелия – VCAM-1, тромбоцитарно-эндоте-
лиальной – РЕСАМ-1) [5, 15, 19, 20]. 

У пациентов с ННСТ клиническое и патогене-
тическое значение адгезивных молекул не изу-
чено. Вместе с тем уточнение роли нарушений 
межклеточных взаимодействий в процессах фор-
мирования соединительнотканной дисплазии 
позволит разработать дополнительные методы 
диагностики и прогнозирования клинического 
течения различных вариантов ННСТ.

Цель исследования: установить клинико-ди-
агностическую значимость молекул адгезии (L-, 
E-, P-селектинов, ICAM-1, VCAM-1, РЕСАМ-1) при 
врожденных нарушениях (дисплазии) соедини-
тельной ткани и на основании этого разработать 
дополнительные критерии диспластического 
синдрома/фенотипа.

Материал и методы. Обследовано 82 паци-
ента (65 мужчин и 17 женщин, средний возраст 
21,7 ± 4,2 лет) с клиническими признаками ННСТ. 
Критерии включения: мужчины и женщины в воз-
расте от 18 до 35 лет; наличие внешних и/или 
висцеральных признаков ННСТ, информирован-
ного добровольного согласия на участие в иссле-
довании. Критерии исключения: наследственные 
синдромы (Марфана, Элерса-Данло, Романо-Уо-
рда и др.), кроме первичного пролапса митраль-
ного клапана (ПМК); другая сердечно-сосудистая 
патология (артериальная гипертензия, ишемиче-
ская болезнь сердца, некоронарогенные заболе-
вания миокарда, пороки сердца, травмы грудной 
клетки и др.); острые и хронические в периоде 
обострения заболевания внутренних органов; 
эндокринная патология; злокачественные но-
вообразования; беременность и женщины в по-
слеродовом периоде. Пациенты отрицали зло-
употребление алкоголем, приём наркотических 
веществ. Курение (1–2 сигарет/день в течение 
3-4 лет) отметили 4,9 % пациентов.

Диспластический фенотип оценивали с учё-
том Российских рекомендаций I пересмотра [6]. 
Степень системного вовлечения соединительной 
ткани в среднем составила 2,0 [1,0–3,8] балла. 
Среди внешних диспластических признаков чаще 
всего встречались астенический тип конституции 
(54,9 %), сколиотическая деформация позвоноч-
ника I степени (41,5 %),  продольное плоскосто-
пие (36,6 %), нарушения роста и скученность 
зубов (29,3 %). Реже были отмечены арахно-
дактилия (18,3 %), гипермобильность суставов 
(17,1 %), воронкообразная деформация грудной 
клетки I степени (15,9 %), высокое «арковидное» 
нёбо (14,6 %), атрофические стрии (3,7 %).

Эхокардиографически с использованием 
матричного фазированного датчика 3,5 МГц 
(«Vivid-7», Израиль) были выявлены аномально 
расположенные хорды левого желудочка (95,1 % 
наблюдений), ПМК (89 %), открытое овальное 
окно (18,3 %), аневризма межпредсердной пе-
регородки (10,9 %), двустворчатый аортальный 
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клапан (4,9 %), пролапс трикуспидального кла-
пана (1,2 %), увеличенная евстахиева заслонка 
(1,2 %). В 90,2 % случаев регистрировались ком-
бинации 2–4 малых аномалий сердца. Степень 
пролабирования клапанов и клапанной регурги-
тации не превышала вторую.

Совокупность внешних и висцеральных фе-
нотипических признаков позволила верифици-
ровать следующие диспластические синдромы 
и фенотипы: синдром ПМК (84,1 % больных), 
неклассифицируемый фенотип (3,8 %), доброка-
чественная гипермобильность суставов (2,4 %) 
и миксоматозный ПМК (1,2 % пациентов). Повы-
шенная диспластическая стигматизация выявле-
на у 8,5 % пациентов.

Контрольную группу сформировали 10 здоро-
вых людей (6 мужчин, 4 женщины), сопоставимые 
по возрасту, без признаков ННСТ.

Методом иммуноферментного анализа были 
определены плазменные концентрации L-, 
E-, Р-селектинов, ICAM-1, PECAM-1 и VCAM-1 
(«Bender MedSystems GmbH», Австрия).

Статистический анализ проводили с помо-
щью программ «Biostat 4.0» и «AtteStat 10.5.1». 
Результаты представлены в виде медианы (Ме) 
с межквартильным размахом: 25-й и 75-й пер-
центили. Использовали критерии Манна-Уитни 
(при сравнении изменений между двумя груп-
пами), Крускала-Уоллиса (для выявления разли-
чий в совокупности трёх и более групп), Данна 
(при сравнении изменений между тремя и более 
группами). Для выявления связей вычисляли ко-
эффициент ранговой корреляции Спирмана (rs). 
Статистически значимыми считались показатели 
при уровне достоверности p<0,05.

Результаты и обсуждение. Статистиче-
ский анализ показал, что в общей группе па-
циентов с ННСТ плазменное содержание Е-се-
лектина, ICAM-1 и VCAM-1 было значительно 
выше, а РЕСАМ-1, наоборот, ниже, чем у здоро-
вых людей. Уровни L- и Р-селектинов не имели 
достоверных различий с контролем (табл. 1).

Выявленные отклонения в концентрациях 
циркулирующих Е-селектина, ICAM-1, VCAM-1 и 
РЕСАМ-1 предполагают их активное участие в па-

тогенезе ННСТ. Ранее была продемонстрирована 
роль таких молекул межклеточного взаимодей-
ствия, как цитокины и ростовые факторы в фор-
мировании кардиальных и скелетных дисплазий 
[1, 2, 8, 11, 12]. 

Системный характер поражения соединитель-
ной ткани предполагает структурную и функцио-
нальную неполноценность субэндотелиального 
внеклеточного матрикса, следствием чего может 
быть развитие эндотелиальной дисфункции [6]. 
Как известно, функциональная активность эн-
дотелия во многом зависит от молекул адгезии 
[15, 19]. В этой связи гиперэкспрессия E-селек-
тина, ICAM-1 и VCAM-1 отражает процесс ак-
тивации эндотелия у пациентов с ННСТ. Низкий 
уровень РЕСАМ-1, по-видимому, объясняется 
генетически предопределёнными изменениями 
взаимосвязи «тромбоцит-сосудистая стенка» 
при доминировании гипоагрегационных сдвигов 
у значительного числа пациентов [4, 9]. 

Высокие уровни Е-селектина, ICAM-1 и VCAM-1 
могут также свидетельствовать о персистирую-
щей активности провоспалительного потенциала 
[17], что приводит к формированию характерных 
для ННСТ рецидивирующих и хронических воспа-
лительных процессов верхних дыхательных пу-
тей, легких, почек и кожи [10]. 

Отмеченное нами отсутствие зависимости 
между показателями растворимых L-, E-, P-се-
лектинов, ICAM-1, VCAM-1, РЕСАМ-1, с одной 
стороны, и балльной оценкой степени системно-
го вовлечения соединительной ткани – с другой 
(rs –0,09, +0,03, +0,11, –0,02, –0,02, +0,01; р>0,05 
соответственно) свидетельствует об однона-
правленном характере клеточной дисрегуляции 
при различных вариантах ННСТ. Возможно, сте-
пень выраженности дисбаланса межклеточных 
медиаторов будет сопряжена с качественными 
характеристиками диспластических признаков. 
Ранее был установлен максимальный уровень 
трансформирующего фактора роста β1 и основ-
ного фактора роста фибробластов в случаях кли-

нически значимых костно-мышечных 
дисплазий – деформаций грудной 
клетки, позвоночника, стоп и гипермо-
бильности суставов [2].  

Представляла интерес сравнитель-
ная оценка показателей молекул ад-
гезии с учётом классифицируемости 
диспластического синдрома/феноти-
па. Было сформировано 2 группы: 1-я 
(n=74) c классифицируемыми в кон-
кретный синдром или фенотип при-
знаками (синдром ПМК, доброкаче-
ственная гипермобильность суставов, 
неклассифицируемый фенотип), 2-я 
(n=8) с недиагностическими заключе-
ниями о нарушении соединительной 
ткани (повышенная диспластическая 
стигматизация и повышенная, преи-
мущественно висцеральная, диспла-

стическая стигматизация) (табл. 2).
Выявлено увеличение концентрации Е-селек-

тина, ICAM-1 и VCAM-1 у больных ННСТ с клас-

Показатель Пациенты с ННСТ 
(n=82) Здоровые (n=10) р

E-селектин 43,2 [34,6–56,3] 36,5 [28,0–38,3] 0,016

L-селектин 5000,0 [4010,0–
5200,0]

5200,0 [3550,0–
6600,0]

0,325

P-селектин 98,7 [77,8–138,4] 105,9 [93,7–145,9] 0,236

ICAM-1 683,2 [607,5–
938,7]

576,9 [560,5–
617,0]

0,004

PECAM-1 49,0 [38,5–60,9] 56,7 [53,0–70,0] 0,039

VCAM-1 882,5 [656,2–
1161,3]

500,0 [313,8–
765,0]

0,004

Таблица 1
Концентрация молекул адгезии в крови (нг/мл) у пациентов с 

ННСТ и у здоровых людей (Ме [Р25-Р75])

р – уровень достоверности (критерий Манна-Уитни).



21

вестник молодого ученого, 1-2, 2014

с доброкачественной гипермобиль-
ностью суставов и неклассифициру-
емым фенотипом свидетельствует о 
необходимости дальнейшего нако-
пления научных данных и клинических 
наблюдений в отношении указанных 
диспластических фенотипов. 

Таким образом, анализ экспрес-
сии селектинов и молекул адгезии у 
пациентов с нарушениями (диспла-
зией) соединительной ткани позво-
лил не только выявить дисрегуляцию 
соединительнотканного гомеостаза, 
но и определить наличие общих за-
кономерностей в изменении уровня 
изучаемых молекул и индивидуаль-
ных особенностей в зависимости от 
клинических проявлений ННСТ. По-
нимание особенностей клеточной 
регуляции соединительнотканного 
гомеостаза и раннее выявление её 
нарушений может составить основу 
профилактики формирования и про-
грессирования многих клинических 

проявлений ННСТ и ассоциированных с ней со-
стояний. 

Выводы
1.	 У пациентов с нарушениями (дисплазией) 

соединительной ткани отмечаются изменения 
плазменного содержания молекул адгезии в виде 
повышения Е-селектина, ICAM-1, VCAM-1 и сни-
жения РЕСАМ-1.     

2.	 Повышение уровней Е-селектина, ICAM-1 и 
VCAM-1 в крови регистрируется преимуществен-
но у больных с классифицируемыми синдромами 
и фенотипами (особенно синдромом ПМК), тогда 
как при повышенной диспластической стигмати-
зации плазменная концентрация молекул адге-
зии соответствует норме. 

Таблица 2
Концентрация молекул адгезии в крови (нг/мл) 

с учётом классифицируемости диспластического 
синдрома/фенотипа (Ме [Р25-Р75])

Показатель

Пациенты с ННСТ

Здоровые 
(n=10)

с классифи-
цируемым 

синдромом/
фенотипом

(n=74)

без класси-
фицируемого 

синдрома/ 
фенотипа

(n=8)

E-селектин 43,5 [35,3–56,5] 
*

39,3 [30,6–46,5] 36,5 [28,0–38,3]

L-селектин 5000,0 
[4010,0–5200,0]

4890,0 
[3930,0–5125,0]

5200,0 
[3550,0–6600,0]

P-селектин 101,8 
[78,9–136,5]

89,2 
[71,9–112,4]

105,9 
[93,7–145,9]

ICAM-1 695,5 
[624,9–936,7] *

578,9 
[536,1–815,8]

576,9 
[560,5–617,0]

PECAM-1 49,0 [38,9–62,4] 49,5 [36,7–59,9] 56,7 [53,0–70,0]

VCAM-1 882,5 [661,3–
1161,3]*

802,5 [645,0–
1026,8]

500,0 [313,8–
765,0]

* – р < 0,05 в сравнении со здоровыми (критерии Крускала-Уоллиса, Данна).

сифицируемыми синдромами и фенотипами. 
Плазменное содержание изучаемых селектинов 
и молекул клеточной адгезии у пациентов с повы-
шенной диспластической стигматизацией суще-
ственно от нормы не отличалось.

Следует отметить, что среди классифици-
руемых синдромов и фенотипов доминировал 
(84,1 % случаев) синдром первичного ПМК. Ка-
жется целесообразным использование выяв-
ленных отклонений в уровнях молекул адгезии 
в качестве объективных дополнительных кри-
териев в риск-стратификации осложнений пер-
вичного ПМК (аритмий, ремоделирования ми-
окарда, тромбоэмболий и других). Небольшая 
численность в нашем исследовании пациентов 
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Растворимые молекулы адгезии 
и клинический полиморфизм 
врожденных нарушений (дисплазий) 
соединительной ткани
Л. Н. Гладких
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

Цель исследования: установить клинико-ди-
агностическую значимость молекул адгезии (L-, 
E-, P-селектинов, ICAM-1, VCAM-1, РЕСАМ-1) при 
врожденных (наследственных) нарушениях (дис-
плазии) соединительной ткани (ННСТ) и на осно-
вании этого разработать дополнительные крите-
рии диспластического синдрома/фенотипа.

Обследовано 82 пациента с клиническими 
признаками ННСТ и 10 здоровых людей, сопо-
ставимых по полу и возрасту. Были определены 
следующие диспластические синдромы и фено-
типы: синдром пролапса митрального клапана 
(ПМК), неклассифицируемый фенотип, доброка-
чественная гипермобильность суставов и миксо-
матозный ПМК. 

У пациентов с ННСТ плазменное содержание 
Е-селектина, ICAM-1 и VCAM-1 было значитель-
но выше, а РЕСАМ-1, наоборот, ниже, чем у здо-
ровых людей. Увеличение концентрации Е-се-
лектина, ICAM-1 и VCAM-1 наблюдалось только 
у больных с классифицируемыми в конкретный 
синдром или фенотип признаками (синдром 
ПМК, доброкачественная гипермобильность су-
ставов, неклассифицируемый фенотип). Плаз-
менное содержание молекул адгезии у пациентов 
с повышенной диспластической стигматизацией 
существенно от нормы не отличалось.

У пациентов с ННСТ имеются нарушения 
процессов межклеточного взаимодействия. 
Показатели плазменных уровней Е-селектина, 
ICAM-1 и VCAM-1 могут быть использованы в ка-
честве объективных дополнительных критериев 
в риск-стратификации диспластических синдро-
мов/фенотипов.

Ключевые слова: соединительная ткань, мо-
лекулы адгезии, диспластический фенотип
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Soluble adhesion molecules and clinical 
polymorphism of inherited disorders 
(dysplasia) of connective tissue
L. N. Gladkikh
Stavropol State Medical University, Stavropol

Aim: to determine clinical and diagnostic 
significance of adhesion molecules (L-, E-, 
P-selectines, ICAM-1, PECAM-1, VCAM-1) in 
inherited connective tissue disorders (dysplasia) 
(ICTD) and on these data to work out additional 
criteria of dysplastic syndrome/phenotype.

82 patients with clinical features of ICTD and 
10 age- and sex-matched healthy subjects were 
examined. The following dysplastic syndromes and 
phenotypes were revealed: mitral valve prolapse 
(MVP) syndrome, unclassified phenotype, benign 
joint hypermobility and myxomatous MVP. 

Plasma levels of E-selectine, ICAM-1, VCAM-1 
were significantly higher and PECAM-1 was lower in 
patients with ICTD, as opposed to healthy subjects. 
The comparative analysis of adhesion molecules 
levels in consideration of type of dysplastic syndrome/
phenotype was revealed increase concentration of 
E-selectine, ICAM-1 and VCAM-1 in patients with 
definite syndrome or phenotype (MVP syndrome, 
benign joint hypermobility, unclassified phenotype). 
Plasma levels of adhesion molecules in patients with 
enhanced dysplastic stigmatization were normal.

Disorders of intercellular connection were 
determined in patients with ICTD.  Alterations of levels 
of E-selectine, ICAM-1 and VCAM-1 may be used as 
objective additional criteria in risk-stratification of 
dysplastic syndrome/phenotype.

Key words: connective tissue, adhesion 
molecules, dysplastic syndrome/phenotype
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аиболее распространенной причиной 
смерти во всем мире считается кар-
диоваскулярная патология [1-3, 10], 

которая часто является осложнением при 
системных заболеваниях соединительной 
ткани (СЗСТ), таких как ревматоидный ар-
трит (РА), системная красная волчанка (СКВ), 
системная склеродермия (ССД), дерматоми-
озит/полимиозит (ДМ/ПМ). До сих пор эта 
проблема остается актуальной, малоизучен-
ной и дискутабельной [4-8]. СЗСТ относятся 
к группе гетерогенных заболеваний, основу 
патогенеза которых составляет сложное со-
четание генетически детерминированных и 
приобретенных дефектов нормальных имму-
норегуляторных механизмов, ограничиваю-
щих патологическую активацию иммунной 
системы в ответ на потенциально патоген-
ные, а нередко и физиологические стимулы 
[14-16, 19]. Это определяет многообразие 
клинических, патологических и иммунологи-
ческих проявлений системных заболеваний 
соединительной ткани [9, 12, 13, 17]. 

Имеется мнение, что патология сердца в этом 
случае имеет несколько патофизиологических 
механизмов, которые включают процессы вос-
паления эндокарда, миокарда, перикарда, и/
или фиброз, инфильтрацию гранулематозной 
тканью, васкулит, тромбообразование,  быстро-
прогрессирующий коронарный атеросклероз 
[11, 18]. В доступных литературных источниках 
не приводится четкой характеристики пораже-
ний эндокарда при системных заболеваниях со-
единительной ткани, за исключением хорошо из-
вестного эндокардита Либмана-Сакса в случаях 
системной красной волчанки. Также отсутствует 
ясность в вопросе вариабельности поражения 
эндокарда при аутоиммунных заболеваниях и 
исхода текущего кардита при прогрессировании 
аутоиммунного процесса.

© Коллектив авторов, 2014
УДК 616.126.3

ПОРАЖЕНИЕ КЛАПАНОВ СЕРДЦА ПРИ СИСТЕМНЫХ  
ЗАБОЛЕВАНИЯХ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
А. Г. Бейрюмова,  М. С. Зимоглядова,  П. В. Портнова

ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный медицинский университет» 
Минздрава РФ, Ставрополь

Бейрюмова Анна Геннадьевна, студентка лечеб-
ного факультета Ставропольского государственного 
медицинского университета; 

тел: 89288242992; e-mail: amosiyanc@yandex.ru
Зимоглядова Маргарита Сергеевна, студентка ле-

чебного факультета Ставропольского государствен-
ного медицинского университета; 

тел: 89614737670; e-mail: ZVS0206@yandex.ru
Портнова Полина Васильевна, студентка лечеб-

ного факультета Ставропольского государственного 
медицинского университета; 

тел: 89624386334; 
e-mail: polina.portnova.90@mail.ru

Н

Недостаточность

Сочетанные поражения

Стеноз

Рис. 1. Частота поражений митрального клапана 
при системных заболеваниях 

соединительной ткани.

Целью исследования явилось выявление 
признаков клапанного поражения сердца при 
системных заболеваниях соединительной ткани 
(РА, СКВ, ССД, ДМ/ПМ) и обнаружение проявле-
ний дисплазии соединительной ткани.

Материал и методы.  Ретроспективно про-
анализированы истории болезней 352 пациен-
тов в возрасте от 18  до 76 лет (средний возраст 
37,8±3,5), находившихся на  обследовании и ле-
чении в ревматологическом отделении краевой 
клинической больницы с 2006 года по 2012 год.  
84% больных были женщины.  Пациенты с РА со-
ставили 37,5 % случаев, СКВ – 25,9 % случаев, 
ССД – 15,3 % случаев, у 2 % больных был диа-
гностирован ДМ/ПМ. В 19,3 % случаев выявлены 
признаки синдрома дисплазии соединительной 
ткани (СДСТ). 

Учитывались жалобы, анамнез, результаты об-
щеклинического обследования, биохимические и 
иммунохимические показатели (С-реактивный 
белок, LE-клетки, ревматоидный фактор класса 
М, антинуклеарные антитела к двухспиральной 
ДНК, Ig M и G к фосфолипидам),  данные инстру-
ментального обследования (ЭКГ, ЭхоКГ, ультраз-
вуковое исследование сердца и почек, рентгено-
графия органов грудной полости, позвоночника и 
суставов).  

Статистическая обработка данных проводи-
лась с помощью Microsoft Excel и  критерия до-
стоверности (t-критерия Стьюдента). Различия 
считали достоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение. У 80 % больных 
ревматоидным артритом обнаружена органи-
ческая недостаточность митрального клапана 
(рис. 1),  что является признаком перенесенного 

РА        СКВ       ССД    ДМ/ПМ
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или текущего кардита и согласуется с данными 
отечественной и зарубежной литературы. 

При системной склеродермии  признаки сте-
ноза левого атриовентрикулярного отверстия 
выявлялись в 60 % случаев, что возможно связа-
но с  имеющимся некоронарогенным крупнооча-
говым кардиосклерозом (миокардозом) – типич-
ным поражением сердца при данной патологии. 

Сочетанные поражения – недостаточность ми-
трального клапана и стеноз митрального отвер-
стия редко встречались при системной красной 
волчанке (5 % больных), что объясняется более 
редким поражением эндокарда (в частности эн-
докардита Либмана-Сакса) за последние два де-
сятилетия, возможно обусловленным улучшени-
ем диагностики  и  ранним лечением. 

Характер выявленной трикуспидальной недо-
статочности (в рамках органической или функ-
циональной патологии) определялся достаточно 
сложно. Вместе с тем, трикуспидальная недоста-
точность (35 % случаев) ассоциировалась с дис-
функцией трикуспидального клапана (60 % слу-
чаев) и регистрировалась в одинаковой степени 
при всех заболеваниях.

Поражение клапана аорты (рис. 2) в виде 
аортальной недостаточности чаще встречалось 
при системной красной волчанке и системной 

склеродермии (27,4 % и 27,7 % случаев соот-
ветственно). Стеноз устья аорты чаще выявлял-
ся при ревматоидном артрите (15,1 % больных) 
и системной склеродермии (18,4 % случаев). 
Сочетанные поражения (аортальный стеноз и 
недостаточность аортальных полулуний) были 
выявлены в равной степени при ревматоидном 
артрите и системной красной волчанке. Во всех 
случаях патологии аортального клапана ис-
ключался бактериальный эндокардит, что под-
тверждалось отсутствием характерной  клиники 
и отсутствием вегетаций по данным ультразву-
кового исследования сердца. 

Патология клапана легочной артерии по дан-
ным эхокардиографического исследования чаще 
обнаруживалась при системной склеродермии 
(79,1 % случаев) и сопровождалась повышением 
систолического давления в легочной артерии от 

35 до  54 мм рт. ст. Это связано с вовлеченностью 
в патологический процесс и гипертрофией пра-
вых отделов сердца, развитием застоя в малом 
круге кровообращения, формированием легоч-
ной гипертензии и хронического легочного серд-
ца при диффузном базальном пневмосклерозе 
– характерном проявлении системной склеро-
дермии.

По нашим данным у больных системными 
заболеваниями соединительной ткани выяв-
лена большая распространенность диффузно-
го кардиосклероза, кальциноза подклапанных 
структур и склероза аорты. Так, кардиосклероз 
встречался у  99,7 % пациентов с системной 
склеродермией, что объясняется морфологи-
ческими изменениями коллагенового каркаса 
соединительной ткани, лежащими в основе па-
тогенеза болезни. Признаки кардиосклероза 
выявлялись при системной красной волчанке, 
в меньшей степени, чем при системной скле-
родермии (30 % случаев),  и, возможно, были 
обусловлены наличием ренальной гипертензии 
и высоким уровнем артериального давления 
с развитием гипертрофии левого желудочка. 
Склероз аорты регистрировался у 68,9 % боль-
ных ревматоидным артритом и у 72,2 % пациен-
тов с системной склеродермией, что, вероятно, 

связано не только с  аутоиммунным 
воспалением, но и с ранним развити-
ем атеросклероза. Известно, что вы-
сокий уровень С-реактивного белка, 
обнаруживаемый в данных группах 
больных, является не только призна-
ком воспаления, но и маркером ате-
росклероза. 

Признаки  дисплазии соедини-
тельной ткани в виде аномально рас-
положенной хорды в полости левого 
желудочка (50 % случаев) и пролапса 
передней (50 % пациентов) и задней 
(5 % обследованных) створок ми-
трального клапана отмечались у всех 
больных, что обусловлено не только 
органической патологией. Синдром 
дисплазии соединительной ткани в 
виде пролапса митрального клапана 

выявлялся у 17,1 % больных системной красной 
волчанкой в возрасте до 30 лет, у 16,6 % паци-
ентов с ревматоидным артритом в возрасте 
до 30 лет. В случаях системной склеродермии 
он наблюдался преимущественно в старшей 
возрастной группе (15,1 % обследованных). У 
молодых людей призывного возраста (17,8 % 
случаев) пролапс митрального клапана наблю-
дался на фоне отсутствия проявлений текущего 
или перенесенного аутоиммунного воспаления. 
Вторичный пролапс митрального клапана с при-
знаками фиброза, расцениваемый по сути как 
сопутствующая патология клапанного аппара-
та сердца при СЗСТ, регистрировался у 7,8 %  
больных системной красной волчанкой, у 11,2 % 
больных ревматоидным артритом и в 11,7 % слу-
чаев системной склеродермии.

Рис. 2. Частота поражений аортального клапана 
при системных заболеваниях соединительной ткани.

РА              СКВ            ССД         ДМ/ПМ
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Выводы 
1.	 При системных заболеваниях соедини-

тельной ткани поражение клапанов сердца ор-
ганического и/или функционального характера 
встречается достаточно часто и, возможно, свя-
зано с дисплазией соединительной ткани. 

2.	 При  ревматоидном артрите характерно 
развитие недостаточности митрального кла-
пана и стеноза устья аорты, тогда как в случаях 
системной красной волчанки чаще встречает-

ся недостаточность митрального клапана. 
3.	 У больных системной склеродермией 

распространенной патологией является орга-
ническое поражение митрального, аортального 
и трикуспидального клапанов, сочетающегося 
с  диффузным кардиосклерозом и дисфункцией 
клапана легочной артерии. 

4.	 При дерматомиозите/полимиозите орга-
ническое поражение клапанов сердца отмечается 
редко в связи с малой численностью пациентов.
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Valvular heart disease in systemic 
connective tissue diseases
A. G. Beiryumova, M. S. Zimoglyadova, 
P. V. Portnova
Stavropol State Medical University, Stavropol

The aim of the study was to identify the signs of 
valvular heart disease in systemic connective tissue 
diseases, as well as detection of manifestations of 
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Поражение клапанов сердца 
при системных заболеваниях 
соединительной ткани
А. Г. Бейрюмова,  М. С. Зимоглядова,  
П. В. Портнова
Ставропольский государственный меди-
цинский университет, Ставрополь

Целью исследования явилось выявление 
признаков поражения клапанов сердца при си-
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оригинальные исследования. фармакология

стемных заболеваниях соединительной ткани, а 
также обнаружение проявлений дисплазии со-
единительной ткани. Изучены истории болезни 
352 пациентов, находившихся на  лечении в рев-
матологическом отделении краевой больницы 
с 2006 по 2012 год.  Органическая недостаточ-
ность митрального клапана чаще выявляется при 
ревматоидном артрите, системной красной вол-
чанке и системной склеродермии, митральный и  
аортальный стеноз наблюдаются при системной 
склеродермии, а недостаточность аортального 
клапана регистрируется преимущественно при 
системной красной волчанке и системной скле-
родермии. Cклероз аорты, кальциноз подклапан-
ных структур и диффузный кардиосклероз чаще 
отмечаются при системной склеродермии. Про-
явления дисплазии соединительной ткани при 
системных заболеваниях в виде пролапса ми-
трального клапана и аномально расположенной 
хорды чаще носят первичный характер.

Ключевые слова: клапанное поражение, рев-
матоидный артрит, системная красная волчанка, 
системная склеродермия, полимиозит/дермато-
миозит, дисплазия соединительной ткани

connective tissue dysplasia. 352 case histories of 
patients treated at the rheumatology department of 
regional hospital from 2006 to 2012 were studied. 
The organic mitral insufficiency often reveals in 
rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus 
and systemic sclerodermatitis, the mitral and aortic 
stenosis is observed in systemic sclerodermatitis 
and aortic valve insufficiency is recorded mainly 
in systemic lupus erythematosus and systemic 
sclerodermatitis. The aorta sclerosis, calcification 
of subvalvular structures and diffuse cardiosclerosis 
are frequently observed in systemic sclerosis. The 
manifestations of connective tissue dysplasia in 
systemic diseases in the form of mitral valve prolapse 
and abnormally located chords have often the 
primary character.

Key words: valve lesion, rheumatoid arthritis, 
systemic lupus erythematosus, systemic sclerosis, 
polymyositis/dermatomyositis, connective tissue 
dysplasia

оспалительный процесс различно-
го происхождения сопровождается 
нарушениями высшей нервной дея-

тельности, в том числе депрессивными со-
стояниями. Разработанный на кафедре фар-
макологии биоритмологический подход к 
оценке принудительного плавания грызунов 
позволяет с определенной достоверностью 
выявлять депрессивность животных [3, 6]. 

Целью исследования явилось изучение вли-
яния мелатонина на временную динамику при-
нудительного плавания и сопоставление с эф-
фектами диклофенака у животных с локальным 
воспалительным процессом. 

Материал и методы. Опыты выполнены на 25 
белых беспородных крысах-самцах массой 150-
210 г, которые содержались в обычных условиях 
вивария при свободном доступе к пище и воде. 
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Все эксперименты проводились с соблюдением 
международных принципов Европейской конвен-
ции о защите позвоночных животных, использу-
емых для экспериментальных и других научных 
целей (Страсбург, 1986).

Исследование проводилось в одинаковое вре-
мя суток  (от 17 до 21 час) в зимние месяцы. При-
нудительное плавание оценивалось после поме-
щения отдельно каждого животного на 18 минут в 
стеклянный цилиндрический сосуд, заполненный 
теплой водой. Активность животных регистриро-
валась на видеокамеру с последующим анализом 
динамики поведения посредством оригинальной 
компьютерной программы,  разработанной в на-
шей лаборатории. Это позволяло оценить во вре-
мени изменения различных слагаемых плавания. 
Учитывали продолжительность и ритмическую 
структуру активного и пассивного плавания, а так-
же периоды неподвижности. Для характеристики 
временной динамики процесса подсчитывалось 
число периодов иммобилизации, активного и 
пассивного плавания разной длительности, кото-
рые группировались по четырем основным диа-

В
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пазонам: до 6 сек, от 6 до 18 сек, от 18 до 36 сек 
и более 36 сек.  По величине соотношения числа 
коротких циклов иммобилизации (до 6 сек) к чис-
лу эпизодов активного плавания рассчитывали 
ритмологический индекс депрессивности. 

Статистическую обработку проводили с ис-
пользованием t-критерия Стьюдента.                                                                                   

Исследование выполнено на животных, кото-
рые были разделены на 5 групп по 5 крыс в ка-
ждой. Всем животным моделировали воспали-
тельный артрит путем инъекции под кожу правой 
задней конечности 0,1 мл 2 % раствора формали-
на.  Первую группу составили животные, которым 
вводили только формалин. Остальные группы 
крыс регулярно получали внутрибрюшинные инъ-
екции физиологического  раствора, мелатонина 
(в дозах 0,5 и 5 мг/кг) и диклофенака (8 мг/кг) со-
ответственно. Введение веществ производили 
в вечернее время  (с 18 до 20 часов) в течение 7 
дней. Плавание оценивали после первого приме-
нения формалина и на седьмой день.

Результаты и обсуждение. 
Влияние воспаления на принудительное пла-

вание животных. Принудительное плавание у  
крыс представляет собой колебательный про-
цесс с периодической сменой трех различных со-
стояний – иммобилизации, активного и пассив-
ного плавания. Длительность периодов, их число 
для каждого из состояний варьирует в зависимо-
сти от индивидуальных особенностей животного. 
У крыс с асептическим артритом при попадании в 
воду возникала бурная реакция, направленная на 
избавление и выражавшаяся в активном плава-
нии с большим количеством попыток выбраться 
из сосуда.    

Контрольная серия состояла из животных, ко-
торым регулярно вводили физиологический рас-
твор. Такой подход позволял исключить сдвиги, 
вызванные инъекционным стрессом. После од-
нократного введения физиологического раство-
ра на фоне формалинового воспаления плава-
тельное поведение животных менялось.  Крысы 
при попадании в воду совершали  редкие слабые 
гребки  конечностями лишь только для того, чтобы 
оставаться на плаву, реже они пытались выбрать-
ся из сосуда. Их плавательная  активность была 
ниже на 23 % по сравнению с исходной группой. 
В ритмической структуре плавания преобладали 
высокочастотные циклы (до 6 сек) независимо от 
формы активности с некоторым увеличением по-
казателя депрессивности (на 11 %). 

При повторном введении физиологического 
раствора животные дольше прибывали в гори-
зонтальном положении, ограничивая движения 
больной конечности. В результате заметно па-
дала их активность (на 66 %). Уменьшалось так-
же число активных попыток выбраться из сосу-
да. Все это приводило к перестройке структуры 
принудительного плавания с возрастанием доли 
короткопериодных циклов.  Коэффициент де-
прессивности имел тенденцию к росту (на 30 %). 
Таким образом, воспаление нарушало времен-
ную динамику принудительного плавания, а кон-
трольное введение физиологического раствора, 

сопровождавшееся инъекционным стрессом, 
способствовало увеличению этих проявлений 
(рис.).

Влияние различных доз мелатонина на дина-
мику принудительного плавания. Были изучены 
эффекты двух доз мелатонина: стандартной (0,5 
мг/кг) и повышенной (5 мг/кг). После однократ-
ного введения низкой дозы мелатонина в острую 
фазу воспаления наблюдалось восстановление 
структуры плавательного поведения, достовер-
но увеличилась продолжительность периодов 
активности с ограничением иммобилизации. В 
ритмической структуре поведения возрастало 
количество всех гармоник секундного диапазона. 
Индекс депрессивности имел отчетливую тен-
денцию к снижению (на 42 %). 

На фоне хронического введения мелатонина 
статистически значимо увеличилось число пери-
одов активного плавания, особенно в диапазонах 
до 6 сек и от 6 до 18 сек, и уменьшилась продол-
жительность периодов  иммобилизации. В ре-
зультате происходило достоверное снижение 
хронобиологического индекса депрессивности 
(рис.). 

С увеличением дозы мелатонина в острый пе-
риод воспаления наблюдалось усиление актив-
ного плавания с ограничением доли пассивного 
плавания и иммобилизации. Одновременно пе-
рестраивалась ритмическая структура поведе-
ния  со значительным увеличением количества 
любых периодов активного плавания. При этом 
число активных попыток возрастало со снижени-
ем  индекса депрессивности (на 39 %).

При повторном введении отчетливо повыша-
лась продолжительность активного плавания, а в 
ритмической структуре  наблюдалось нарастание 
периодов активности. Этому сопутствовало уве-
личение попыток выбраться из сосуда. Коэффици-
ент депрессивности при сравнении с контрольной 
группой снижался  менее значительно (на 30 %). 

Рис. Влияние мелатонина и диклофенака 
на показатель индекса депрессивности 

у крыс с воспалительным артритом.

Примечание: 1 – формалиновый артрит, 2 – введение 
физиологического раствора, 3 и 4 – после применения 0,5 
мг/кг и 5 мг/кг мелатонина, 5 – ответ на введение дикло-
фенака (8 мг/кг).

* – р<0,05 по сравнению с группой животных, получав-
ших физиологический раствор.

Острое введение Хроническое введение
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Влияние диклофенака (8 мг/кг) на динами-
ку принудительного плавания. Использование 
диклофенака (8 мг/кг) через 24 часа после вве-
дения формалина привело к росту длительности 
как  активного плавания, так и иммобилизации, 
со снижением доли  пассивного плавания.  В се-
кундном ритме преобладали короткие (до 6 сек) 
и средние циклы (6-18 сек) всех видов активно-
сти. В силу указанных особенностей плавания 
индекс депрессивности снизился незначитель-
но (на 12 %). При хроническом использовании 
диклофенака достоверно увеличилась общая ак-
тивность животных. Сохранилась тенденция к не-
которому снижению индекса депрессивности (на 
16 %) за счет увеличения коротких циклов иммо-
билизации. 

Таким образом, представленные данные сви-
детельствуют о способности естественного гор-
монального препарата мелатонина ослаблять 
различные проявления экспериментального 
формалинового артрита в тесте принудительного 
плавания крыс.  Основным моментом в действии 
мелатонина на плавательное поведение крыс 
служило изменение его периодичности и после-
дующее снижение ритмологического индекса де-
прессивности. При использовании диклофенака 
сдвиги имели ту же направленность, но уступали 
эффекту мелатонина. 

Согласно литературным данным, эпифизар-
ный гормон обладает не только ритморганизую-

щими и антидепрессивными свойствами [5],  но 
и способствует ограничению воспалительного 
процесса [2]. Мелатонин оказывает своеобраз-
ное модуляторное влияние на функцию иммунной 
системы, при гиперактивности которой у гормо-
на обнаруживаются иммунодепрессивные свой-
ства [4]. Кроме того, к противовоспалительным 
эффектам можно отнести его   антиоксидантные 
возможности [1, 7, 8].

Выводы                                                                                                             
1.	 Локальная воспалительная реакция у 

крыс с формалиновым артритом сопровождается 
дезорганизацией ритмической структуры прину-
дительного плавания с преобладанием коротких 
циклов иммобилизации и увеличением коэффи-
циента депрессивности. Контрольные инъекции 
физиологического раствора усугубляют пове-
денческие нарушения. 

2.	 Мелатонин (0,5 мг/кг) как при остром, так и 
при хроническом введении способствует ограни-
чению поведенческих нарушений, вызванных вос-
палительной реакцией, и ослаблению депрессив-
ности животных. Высокая доза препарата (5 мг/кг) 
вызывает аналогичные сдвиги в поведении, более 
выраженные после его однократной инъекции. 

3.	 После введения диклофенака (8 мг/кг) 
наблюдается перестройка динамики принуди-
тельного плавания, позитивное влияние харак-
теризуется менее значительными сдвигами по 
сравнению с мелатонином. 
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плавания у крыс с локальным воспалительным 
процессом. Мелатонин (0,5 мг/кг) при остром и 
при хроническом введении способствовал пе-
рестройке плавательного поведения животных с 
ослаблением их депрессивности. Высокая доза 
препарата (5 мг/кг) вызывала аналогичные сдви-
ги в поведении, более выраженные после его од-
нократной инъекции. Диклофенак (8 мг/кг) пере-
страивал динамику принудительного плавания, 
но менее значимо, чем мелатонин.

Ключевые слова: воспаление, мелатонин, 
диклофенак

in acute and chronic administration contributed to the 
restructuring of the swimming behavior of animals 
combined with the weakening of their depression. 
The high dose (5 mg/kg) caused similar changes 
in behavior more evident after a single injection. 
Diclofenac (8 mg/kg) reconstructed the dynamics of 
forced swimming, but less significant than melatonin.

Key words: inflammation, melatonin, Diclofenac

пифизарный гормон мелатонин уже не 
один десяток лет привлекает внима-
ние ученых многообразием своих био-

логических свойств. Немаловажную роль 
в этом перечне занимает его способность 
оказывать адаптационное влияние на орга-
низм в условиях стресса.

Воспалительный процесс приводит к нару-
шению защитных резервов, вызывая наруше-
ние психо-эмоционального статуса как у людей, 
так и у животных. Подобный сбой наблюдаются 
у больных, страдающих хроническими заболе-
ваниями соединительной ткани, в частности, 
ревматоидным артритом. Имеются данные, сви-
детельствующие о наличии у мелатонина (МТ) 
противотревожных свойств и способности огра-
ничивать стресс [2, 3, 6], а также противовоспа-
лительной, иммуномодулирующей активности 
[1, 5]. Поэтому интересным представлялось из-
учение его возможности в различных поведен-
ческих тестах на одной из экспериментальных 
моделей ревматоидного артрита. В качестве 
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препарата сравнения использовался нестеро-
идный противовоспалительный препарат дикло-
фенак, обычно применяемый в клинике при ле-
чении данной патологии.

Материалы и методы. В опыте исполь-
зовались крысы-самцы, взятые из питомника 
«Рапполово» РАМН, массой 160-230 г, которые 
содержались в обычных условиях вивария при 
свободном доступе к пище и воде. Все экспе-
рименты проводились с соблюдением между-
народных принципов Европейской конвенции о 
защите позвоночных животных, используемых 
для экспериментальных и других научных целей 
(Страсбург, 1986).

В качестве модели ревматоидного артрита 
применялся формалиновый отек лапы. Для это-
го крысам каждой группы субплантарно в правую 
заднюю конечность однократно вводился 2 % во-
дный раствор формалина в объеме 0,1 мл.

Все животные были разделены на 5 групп: 
контрольную, опытные группы, получавшие ме-
латонин в дозах 0,5 и 5 мг/кг (мелаксен фирмы 
Unipharm, США) или диклофенак в дозе 8 мг/кг 
(фирмы Hemofarm, Сербия), и группу сравнения, 
которой вводился физиологический раствор. 
Все исследуемые препараты вводились в иден-
тичном объеме внутрибрюшинно; первые инъ-
екции веществ выполнялись через 3 часа после 
моделирования артрита (19:00-20:00), осталь-
ные – каждый день в одинаковое время (всего 
7 инъекций). Изучение параметров поведения 
в тестах проводилось с помощью стандартных 
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поведенческих методик: приподнятый кресто-
образный лабиринт (ПКЛ), «открытое поле» (ОП) 
и темно-светлая камера (ТСК) до введения фор-
малина, затем через 24 часа и 7 дней.

ПКЛ состоит из расположенной на высоте 
крестообразной установки с открытыми и за-
крытыми рукавами. Лабиринт традиционно ис-
пользуется для определения степени тревож-
ности животных. О ней судят по длительности 
пребывания крысы в том или другом рукаве, а 
учет числа вертикальных стоек и свешиваний с 
платформы позволяет характеризовать уровень 
исследовательской и локомоторной активности. 
«Открытое поле» представляет собой круглую 
арену (диаметром 2 м), разделенную на 12 пе-
риферических и 7 центральных сегментов с рас-
положенными по их краям отверстиями.  У поме-
щенного в центр «поля» животного в течение 5 
минут учитывали следующие показатели: число 
пересеченных сегментов (центральных и пери-
ферических), отражающих горизонтальную дви-
гательную активность (ГДА), количество стоек, 
свидетельствующее  о вертикальной двигатель-
ной активности (поисково-исследовательское 
поведение). ТСК является установкой, состоя-
щей из двух отсеков (светлого и темного). Жи-
вотное помещалось в светлый отсек, и в течение 
5 минут регистрировались следующие поведен-
ческие критерии: количество переходов между 
светлым и темным отсеками, свидетельствую-
щее о поисково-исследовательском поведении, 
а также длительность пребывания в каждом из 
них (показатель уровня тревожности).

 Полученные данные были обработаны с по-
мощью пакета программ “Biostat” с использова-
нием парного t-критерия Стьюдента. Различия 
считались достоверными при р<0,05, в случае 
0,05<р<0,10 изменения характеризовались как 
тенденция.

Результаты и обсуждение.
Приподнятый крестообразный лабиринт
Интактные животные в использованных те-

стах демонстрировали нормальную поведен-
ческую активность. Формалиновый отек конеч-
ности вызывал у крыс нарушение поведения, 
свидетельствующее о формировании стрессо-
вого состояния: они реже посещали «опасные» 
рукава, время пребывания на открытой площад-
ке сократилось в 5 раз, уменьшилось число све-
шиваний. 

Однократное введение физиологического 
раствора на фоне формалинового артрита при-
водило к усилению двигательных расстройств. 
Наблюдалось достоверное укорочение пребы-
вания в открытых рукавах ПКЛ, уменьшение ча-
стоты их посещений, число стоек и свешиваний 
было ниже, чем у животных до эксперимента. 
При продолжительных инъекциях у животных в 
этой группе имелось незначительное увеличе-
ние исследуемых поведенческих параметров, 
однако полученные данные были меньше, чем у 
здоровых крыс.  

Однократное введение мелатонина (0,5 мг/кг), 
несмотря на дополнительный стресс при прове-
дении инъекции, несколько ограничивало нару-
шения локомоции при воспалении. Количество 
свешиваний с открытой площадки было досто-
верно выше по сравнению с крысами, получав-
шими физиологический раствор. Повторные 
инъекции мелатонина в этой дозе полностью 
устраняли поведенческие проявления воспале-
ния: длительность и число выходов в открытые 
рукава значительно увеличились (р<0,05), уча-
стились стойки и свешивания. Причем все ис-
следуемые параметры были выше, чем у здоро-
вых животных. Таким образом, острое введение 
мелатонина в пониженной дозе ограничивает, 
а хроническое введение полностью устраняет 
двигательные нарушения при формалиновом 
артрите. 

Более значительная доза эпифизарного гор-
мона (5 мг/кг) уже при однократном введении 
обнаруживала положительные сдвиги: несмотря 
на воспалительный процесс в суставе, поиско-
во-исследовательская активность (кроме чис-
ла стоек) увеличилась, что свидетельствует об 
ограничении тревоги. Однако продолжительное 
введение этой дозы мелатонина привело к на-
растанию тревожности, снижению числа пере-
ходов, стоек и свешиваний.

При введении диклофенака двигательная и 
поисковая активность в ПКЛ снижалась, однако 
время пребывания в открытых рукавах увеличи-
лось. При продолжительных инъекциях препарата 
имелась тенденция к возрастанию числа стоек и 
частоты посещения открытых рукавов, но в целом 
двигательная активность у этих крыс была мень-
ше, чем до формалинового воспаления (рис. 1).

«Открытое поле»
 Формирование у крыс острого воспаления 

вызывало изменения в их поведении, проявив-
шиеся в снижении горизонтальной двигатель-
ной активности (уменьшение числа пересечен-
ных центральных и периферических сегментов) 
и вертикальной двигательной активности (сни-
жение количества стоек). Такого рода поведен-
ческие сдвиги можно принять за показатель ро-
ста тревожности. Спустя семь дней наблюдалось 
дальнейшее снижение ГДА, тогда как поиско-
во-исследовательское поведение имело тенден-
цию к восстановлению. 

Однократные инъекции физиологического 
раствора в сочетании с воспалением ограничи-
вали оба вида двигательной активности. После 
повторных его введений все исследуемые пока-
затели имели тенденцию к дальнейшему сниже-
нию, что могло быть связано и со стрессирующим 
характером самой процедуры инъекции.

Мелатонин (0,5 мг/кг) при однократном при-
менении не ограничивал выраженность поведен-
ческих нарушений, тогда как хронические инъек-
ции гормонального препарата в течение 7 дней 
демонстрировали положительные сдвиги в пове-
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Рис. 1. 
Влияние мелатонина 
и диклофенака 
на тревожность 
и исследовательскую 
активность 
в тесте пкл при 
асептическом 
воспалении конечности.

число выходов в открытые рукава
Длительность пребывания 

в открытых рукавах

 
Вертикальные стойки

  
Свешивания

Рис 2. 
Влияние мелатонина 
и диклофенака 
на двигательную 
активность крыс 
в «открытом 
поле» в условиях 
формалинового 
артрита.

Обозначения: см. рис. 1.

Вертикальная двигательная активность

Рис. 3. 
Двигательная 
и исследовательская 
активность крыс 
в ТСк при введении 
мелатонина 
и диклофенака 
на фоне 
формалинового 
воспаления 
конечности.

Обозначения: см. рис. 1.

число переходов

По вертикальной оси 
указаны абсолютные зна-
чения параметра. По го-
ризонтальной оси здесь 
и на остальных рисунках 
цифрами показаны группы 
животных: 1 – контроль-
ные, 2 – физиологический 
раствор, 3 – мелатонин 
(0,5 мг/кг), 4 – мелатонин 
(5 мг/кг), 5 – диклофенак 
(8 мг/кг). 

Темный столбик – до 
тестирования, полосатый 
– после острого, серый – 
после хронического вве-
дения препаратов. 

# - достоверность раз-
ницы по сравнению с фи-
зиологическим раствором 
(при р≤0,05, парный кри-
терий Стьюдента).

дении животных. Крысы выглядели более актив-
ными, у них происходил  достоверный рост ло-
комоции и исследовательского поведения, судя 
по увеличению числа пересеченных сегментов 
на периферии и в центре «поля», а также верти-
кальных стоек. Следует отметить, что показатели 
горизонтальной двигательной активности превы-
сили показатели у здоровых животных (рис. 2). 

Однократное применение мелатонина  в боль-
шей дозе (5 мг/кг)  вызывало лишь уменьшение 
выраженности нарушений поведения, возника-
ющих на фоне воспаления, а хронические инъек-
ции гормонального препарата в этой же дозе не 

демонстрировали значимых сдвигов.
Острое введение диклофенака (8 мг/кг) на 

фоне формалинового артрита привело к неболь-
шому ограничению двигательной активности жи-
вотных в тесте, при этом его многократные инъ-
екции значительно снижали локомоцию (число 
пересеченных сегментов было достоверно ниже, 
чем в группе контроля), но не исследовательскую 
активность.

Темно-светлая камера
Здоровые крысы активно посещали оба от-

сека камеры, но предпочитали безопасный – 
темный. Воспаление сказалось на активности 

Длительность  пребывания 
в светлом отсеке
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животных: они в 2 раза меньше времени про-
водили в открытой части камеры, реже перехо-
дили из одного отсека в другой. Наблюдаемые 
нарушения нарастали при введении физиоло-
гического раствора, при этом ограничивалась 
длительность пребывания в светлой части ка-
меры.

Применение мелатонина (0,5 мг/кг) привело 
к тому, что животные больше времени проводи-
ли в светлом отсеке. Тем не менее, число пере-
ходов снижалось, но в меньшей степени, чем у 
крыс, получавших физиологический раствор. 
Хроническое введение гормона в этой же дозе 
не препятствовало нарастанию тревожности 
при артрите, которая была выше, чем в группе 
сравнения. 

У животных, получивших однократно 5 мг/кг 
мелатонина, нарушения поведения были ме-
нее выражены, чем у животных из предыдущей 
группы. Его повторные инъекции приводили к 
тому, что поисковая активность и тревожность 
практически не отличались от исходных дан-
ных.

 Сочетание формалинового отека с острым 
введением диклофенака способствовало сни-
жению двигательной активности. Повторные 
инъекции препарата не меняли ситуацию: тре-
вожность животных не увеличивалась, а число 
переходов между отсеками было достоверно 
ниже, чем в группе контроля (рис. 3). 

Способность мелатонина нормализовать 
поведенческую сферу в тестах ОП и ПКЛ согла-
суется с ранее полученными данными [4, 6]. В 
основе психотропной активности мелатонина 
лежат различные системные механизмы. Бла-
годаря тесным морфологическим связям  эпи-
физа с мозговыми структурами, участвующими 
в организации важнейших биологических рит-
мов организма и психоэмоциональной сферы, 
а также связанными с деятельностью иммунной 

1.

2.

3.

4.

5.
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и эндокринной систем [3], мелатонин ограни-
чивает нарушения поведения, сопровождаю-
щие воспаление. Вероятно, одной из его то-
чек приложения служит усиление тормозного 
ГАМК-ергического влияния на эмоциогенные 
структуры мозга и модуляция дофаминергиче-
ской передачи [2]. 

Нестероидный противовоспалительный пре-
парат не обладает психотропными свойствами, 
однако, изменения поведения, связанные со 
снижением тревожно-фобического уровня и 
нормализацией локомоции в ПКЛ, могут быть 
обусловлены ограничением болевой чувстви-
тельности. Согласно некоторым данным [7, 8], 
на различных моделях артрита диклофенак де-
монстрировал способность ограничивать локо-
моторные нарушения и устранять тревожные 
расстройства у крыс.

Выводы
1.	 Формалиновый отек стопы в большин-

стве случаев вызывает у крыс формирование 
стрессового состояния, а однократные инъек-
ции физиологического раствора приводят к бо-
лее значительным расстройствам психо-эмо-
ционального статуса животных. 

2.	 Мелатонин в дозе 0,5 мг/кг при остром 
введении ограничивает поведенческие нару-
шения, сопутствующие воспалению, тогда как 
хроническое введение препарата сопрово-
ждается практически полным восстановлени-
ем изучаемых параметров.

3.	 В большей дозе мелатонин (5 мг/кг) при 
однократном, но не повторном введении не-
значительно снижает выраженность поведен-
ческих расстройств.

4.	 У диклофенака (8 мг/кг) вне зависи-
мости от длительности введения способ-
ность ограничивать нарушения поведения при 
асептическом воспалении конечности выраже-
на слабее, чем у мелатонина.
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Сравнительное влияние мелатонина 
и диклофенака на психо-
эмоциональный статус животных 
в различных поведенческих тестах в 
условиях формалинового артрита
К. В. Ломоносова, А. М. Хабичева
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

В тестах «открытое поле», приподнятый кре-
стообразный лабиринт и темно-светлая камера 
мелатонин в дозе 0,5 мг/кг ограничивал поведен-
ческие нарушения у крыс в условиях локально-
го асептического воспаления. У нестероидного 
противовоспалительного препарата диклофена-
ка способность устранять расстройства поведе-
ния выражена слабее.

Ключевые слова: психотропная активность, 
мелатонин, диклофенак, формалиновый артрит

 

Comparative effect of melatonin and 
Diclofenac on psycho-emotional 
status of animals in different 
behavioral tests in a formalin 
arthritis conditions
K. V. Lomonosova, A. M. Habicheva
Stavropol State Medical University, Stavropol

In open field tests the elevated plus maze and 
dark-light camera the melatonin at a dose of 0.5 
mg/kg limited behavioral disorders in rats under 
the conditions of local aseptic inflammation. The 
nonsteroidal anti-inflammatory drug Diclofenac has 
weaker ability to manage behavioral disorders.

Key words: psychotropic activity, melatonin, 
Diclofenac, formalin arthritis

 

кне – хроническое полиморфное ре-
цидивирующее заболевание, характе-
ризующееся гиперпродукцией кожно-

го сала и воспалением сальных желез. 
Наиболее часто при постановке диагноза 

акне употребляется термин «вульгарные угри», 
который отражает высокую распространенность 
и обыденность угрей в период полового созре-
вания у подростков.

Вульгарные (или юношеские) угри являются 
самым частым поражением кожи в подростко-
вом возрасте, которое в России отмечается у 
80 % мальчиков и 70 % девочек в возрасте 14-18 
лет. Пик заболеваемости акне у девочек прихо-
дится на возраст 14-16 лет, а у мальчиков в 16-17 
лет. К 20-22 годам юношеские акне заканчива-
ются. Отмечается наследственная предраспо-
ложенность к заболеванию [4].

Согласно современным представлениям 
первым проявлением угревой болезни является 
формирование микрокомедонов, которое обу-
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1. Фолликулярный гиперкератоз. Наиболее 
ранние изменения при акне происходят в кера-
тиноцитах фолликулярного протока: отмечается 
усиление кератинизации и закупоривание рого-
выми чешуйками протока. 

2. Гиперплазия и гиперфункция сальных же-
лез. Увеличение продукции сала коррелирует с 
тяжестью заболевания.

3. Микробная колонизация. У больных с акне 
ключевую роль в развитии воспаления играют 
Propionibacterium acne – грамположительные 
липофильные палочки. Гиперпродукция сала и 
закупоривание протока создают оптимальные 
условия для размножения микрофлоры.

4. Воспаление сальной железы. Постоян-
ное повреждение эпителия воронки волосяного 
фолликула энзимами P. аcne приводит к под-
держанию и распространению воспалительного 
процесса. Воспаление может выйти за пределы 
фолликула и вызвать попадание кожного сала и 
бактерий в дерму и гиподерму, что и обусловли-
вает многообразие клинических проявлений [4].

Уровень секреции половых гормонов железа-
ми внутренней секреции, а также чувствитель-
ность сальных клеток к гормонам генетически 
детерминированы. Известно, что, чем тяжелее 
акне у родителей, тем ярче будут клинические 
проявления угревой болезни у детей [4].

К провоцирующим факторам развития дер-

А
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матоза относят физиологические изменения, 
питание, инсоляции, травмирование кожи.

Наличие высыпаний на открытых участках 
кожного покрова приводит к развитию психоэ-
моциональных переживаний, депрессий, соци-
альной дезадаптации, развитию комплекса не-
полноценности у 30-50 % пациентов и впервые 
манифестирует еще в юношеском возрасте [2, 5, 
7, 8]. 

Все это диктует необходимость поиска ме-
тодов терапии и базового ухода за кожей у под-
ростков с акне.

Лечение акне проводится в соответствии со 
степенью тяжести угревой болезни [1].

Выделяют 3 степени тяжести акне: легкую, 
среднюю и тяжелую. Легкая степень тяжести 
диагностируется главным образом при наличии 
невоспалительных высыпаний (закрытых и от-
крытых комедонов) и незначительного количе-
ства папуло-пустулезных элементов (менее 10). 
Средняя форма акне характеризуется наличием 
папуло-пустулезных и индуративных высыпаний 
(от 10 до 40), в исходе возможно формирование 
рубчиков. Тяжелая степень тяжести характеризу-
ется наличием более 40 пустулезных элементов, 
а также наличием флегмонозных, конглобатных 
и кистозных акне, заканчивающихся формиро-
ванием многочисленных грубых рубцов.

При легком течении акне бывает достаточ-
но только наружной терапии, в качестве кото-
рой наиболее широко используют антибиотики 
местного действия [3].

К числу оригинальных препаратов наружной 
терапии угревой сыпи относится Зинерит [3]. 
Однако при его применении более 4-5 недель 
иногда у пациентов возникает раздражение, 
сухость кожи в месте нанесения препарата. От-
сюда возникает необходимость подбора эффек-
тивных и современных средств ухода за кожей 
на фоне терапии акне. Кроме того, средства для 
бережного ухода  за кожей необходимы также 
для профилактики и купирования побочных эф-
фектов основных препаратов с кератолитиче-
ским и комедолитическим действием [1, 6].

Цель исследования: оценить клиническую 
эффективность наружной терапии юношеских 
акне легкой степени тяжести препаратом Зине-
рит в сочетании с косметической линией Сета-
фил Dermacontrol.  

Материал и методы. Под наблюдением на-
ходилось 19 пациентов (9 мальчиков и 10 де-
вочек) в возрасте от 14 до 17 лет с акне легкой 
степени тяжести. У всех наблюдали невоспали-
тельные высыпания (закрытые и открытые ко-
медоны), папуло-пустулезные элементы (менее 
10), умеренное салообразование. 

Давность патологического процесса при этом 
варьировала от 3 мес до 4 лет. 

У 84 % больных дерматоз охватывал лицо, 
верхнюю часть груди и спины, в 16 % случаев он 
затрагивал только кожу лица. 

Основными критериями исключения явля-
лись: возраст до 14 и старше 17 лет, акне сред-
ней и тяжелой степени тяжести; тяжелые и хро-

Рис. 1. Состояние кожи лба пациента В., 14 лет 
до (а) и через месяц лечения (б).  
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Рис. 2. Состояние кожи спины пациента Б., 
16 лет до (а) и через 3 месяца терапии (б).  

нические заболевания внутренних органов; 
повышенная чувствительность к макролидам и 
цинку, использование гормональных препаратов 
в течение последних трех месяцев.

Клиническую эффективность лечения оце-
нивали визуально (шкала общей тяжести угрей 
(ОТУ) по Liden S. и соавт.) через 1 и 3 месяца 
от начала терапии. Критерием эффективности 
терапии считали изменение показателя ОТУ: 
высокая эффективность (уменьшение пока-
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зателя ОТУ более чем на 80 %), значительное 
улучшение (уменьшение на 50-70 %), улучшение 
(уменьшение на 50-30 %), отсутствие эффекта 
(менее 25 %). 

Все пациенты в течение 12 недель получали 
наружное лечение препаратом Зинерит соглас-
но инструкции. Помимо этого всем подросткам 
было рекомендовано применять пенку для умы-
вания линии Сетафил Dermacontrol 2 раза в день 
(утром и вечером), а также увлажняющее сред-
ство для лица SPF30 1 раз в день утром после 
умывания пенкой.

Зинерит – препарат с антибактериальным и 
комедонолитическим действием для лечения 
угрей, в состав которого входят эритромицин 
и цинка ацетат. Он оказывает противовоспали-
тельное, противомикробное и комедонолити-
ческое действие и действует бактериостатиче-
ски на микроорганизмы, вызывающие угревую 
сыпь. Цинк уменьшает выработку секрета саль-
ных желез, оказывает вяжущее действие, связы-
вается в основном с фолликулярным эпителием 
и не резорбируется в системный кровоток. Ком-
плексная связь компонентов препарата обеспе-
чивает хорошее проникновение в кожу активных 
веществ.

Сетафил Dermacontrol – профессиональная 
линия ухода за проблемной кожей, склонной к 
акне, от компании GALDERMA, в состав которой 
входят увлажняющее средство для лица с солн-
цезащитным фактором SPF30 и пенка для умы-
вания с физиологичным уровнем pH~5.1. При-
менение Сетафил Dermacontrol обеспечивает 
значительное снижение побочных эффектов те-
рапии акне (покраснение, сухость, шелушение), 
интенсивное и длительное увлажнение кожи в 
течение 24 часов, бережное очищение (без по-
вреждения целостности кожного барьера), на-
дежную защиту от УФ-А и УФ-В излучения. 

Для статистической обработки данных при-
меняли программы Statistica 8.0, а также стати-
стические функции программы Microsoft Office 
Excel 2010.  

Результаты и обсуждение. Динамика кли-
нической картины заболевания у всех подрост-
ков до лечения, а также через 1 и 3 месяца тера-
пии отражена в таблице. 
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Рис. 3. Состояние кожи груди пациента Е., 15 лет до (а) и через 3 месяца лечения (б).  

Как видно из данных таблицы, уже через ме-
сяц лечения были отмечены положительные 
результаты терапии: количество невоспали-
тельных высыпаний (закрытых и открытых коме-
донов) сократилось на 52 % по сравнению с ис-
ходным уровнем, а через три месяца их уровень 
составлял всего 17 %. 

В процессе четырех недель лечения удель-
ный вес папуло-пустулезных элементов умень-
шился на 60 %, а через три месяца позитивная 
динамика составила 90 %.  

Помимо этого у всех пациентов отмечалось 
уменьшение сало- и комедонообразования, 
улучшение цвета и рельефа пораженных кожных 
покровов по сравнению с исходным уровнем 
(рис. 1-3). 

Согласно критериям динамики показателя 
индекса ОТУ через три месяца лечения высо-
кая эффективность терапии зарегистрирована 
у 74 % больных, значительное улучшение отме-
чалось у 16 % пациентов, улучшение – в 10 % 
случаев, тогда как отсутствие эффекта зареги-
стрировано не было. 

Все подростки отмечали хорошую переноси-
мость терапии и отсутствие побочных эффектов. 
Лишь у одного пациента возникли трудности с 
последовательностью применения средств и 
необходимостью соблюдать режим их исполь-
зования. 

Выводы 
1. Наружная терапия юношеских акне легкой 

степени тяжести препаратом Зинерит демон-

Таблица 
Динамика клинической картины акне у под-

ростков до и через 1 и 3 месяца терапии

Показатели акне 
легкой степени 

тяжести

Количество элементов 

до лечения через 
1 мес.

через 
3 мес.

Закрытые комедоны 59 32 9

Открытые комедоны 85 37 16

Папуло-пустулезные 
элементы 57 23 6
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стрирует его высокую клиническую эффектив-
ность через три месяца лечения, что проявля-
ется активным регрессом невоспалительных и 
островоспалительных элементов и подтвержда-
ется динамикой показателя индекса ОТУ. 

2. Применение на фоне лечения Зинеритом 

профессиональной линии ухода за проблем-
ной кожей Сетафил Dermacontrol значительно 
снижает побочные эффекты терапии акне, обе-
спечивает продолжительное увлажнение кожи и 
восстанавливает ее цвет и барьеры уже в тече-
ние первого месяца лечения. 

 

Juvenile acne therapy
M. S. Askhakov, Z. A. Iskhakova
Stavropol State Medical University, Stavropol

The aim of the study was to investigate the clinical 
efficacy of combination outer therapy with the Zinerit 
and cosmetic line Setafil Dermacontrol in 19 patients 
with juvenile acne of a mild degree of severity. The 
criterion of efficacy was the change in the scale of the 
overall severity of acne. After a month of treatment 
the number of open and closed comedones in 
patients was reduced by 52%, and after 3 months 
decreased by 83%. The most active during treatment 
regressed elements of acute inflammation, primarily 
pustules. Thus, outer therapy of juvenile acne of 
a mild degree of severity by Zinerit in combination 
with the cosmetic line for problem-prone skin Setafil 
Dermacontrol provides high clinical efficacy.

Key words: acne, high clinical efficacy, the 
sebaceous gland, comedones

Терапия юношеских акне
М. С. Асхаков, З. А. Исхакова
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

Целью исследования явилось изучение клини-
ческой эффективности комбинированной наруж-
ной терапии препаратом Зинерит и косметиче-
ской линии Сетафил Dermacontrol у 19 пациентов 
с юношескими акне легкой степени тяжести. 
Критерием эффективности лечения считали 
изменение показателя шкалы общей тяжести 
угрей. Через месяц лечения количество закры-
тых и открытых комедонов у пациентов сократи-
лось на 52 %, а через 3 месяца снизилось на  
83 %. Наиболее активно в ходе лечения регрес-
сировали островоспалительные элементы, в пер-
вую очередь пустулы. Таким образом, наружная 
терапия юношеских акне легкой степени тяжести 
препаратом Зинерит в сочетании с линией ухода 
за проблемной кожей Сетафил Dermacontrol обе-
спечивает высокую клиническую эффективность. 

Ключевые слова: акне, высокая клиническая 
эффективность, сальная железа, комедоны

Литература
Аравийская, Е. Р. Эффективность 
средств ухода за кожей у больных акне 
/ Е. Р. Аравийская, Е. В. Соколовский // 
Вестн. дерматол. и венерол. – 2013. – № 
2. – С. 67-71.
Зимина, И. В. Кожа как иммунный орган: 
клеточные элементы и цитокины / И. В. Зи-
мина, Ю. М. Лопухин, В. Я. Арион // Имму-
нология. – 1994. –  № 1. – С. 8-13.
Корчевая, Т. А. Наружная терапия при акне 
– Зинерит / Т. А. Корчевая // Вестн. дерма-
тол. и венерол. – 2014. – № 2. – С. 78-82.
Чеботарёв, В. В. Кожные и венерические 
болезни / В. В. Чеботарев, К. Г. Караков, Н. 
В. Чеботарева и др. // Учебник. Из-во ООО 
«Седьмое небо». –  Ставрополь, 2010. – 
258 с.

Юцковская, Я. А. Оценка состояния пси-
хоэмоциональной сферы у больных акне 
/ Я. А. Юцковская, Е. В. Мельникова, Н. Б. 
Метляева // Вестн. дерматол. и венерол. – 
2005. – № 3. – С. 48-49.
Draelos, Z. D. Sensitive skin: perceptions, 
evaluation, and treatment / Z. D.  Draelos // 
Contact. Dermatitis. – 1997. – Vol. 8. – P. 67.
Schwandner, R. Peptidoglycan- and 
lipoteichoic acidinduced cell activation 
is mediated by toll-like receptor 2 / R. 
Schwandner, R. Dziarski, H. Wesche, M. 
Rothe, C. J. Kirschning // J. Biol. Chem. –  
1999. – Vol. 274. – P. 17406-17409.
Strcinlein, J. W. Skin-associated limfoid tissue 
(SALT): original and function / J. W.  Strcinlein 
// J. Invest. Dermatol. – 1983. – Vol. 80. – P. 
12-16.

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.



37

вестник молодого ученого, 1-2, 2014

© М. П. Григоренко, 2014

УДК 616-007.272:611-012

ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ  
АНОМАЛИЙ ОККЛЮЗИИ
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Минздрава РФ, Ставрополь
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ряд существенно выступает вперед по отноше-
нию к верхнему.

Установлено, что в первой группе дистальный 
и мезиальный прикусы встречались чаще у жен-
щин (22,5 %), чем у мужчин (13,7 %). Во второй 
группе данная аномалия также преобладала у 
женщин по сравнению с лицами мужского пола, 
составляя соответственно 33,6 % и 10,9 %.

2. Аномалия смыкания зубных рядов в тран-
сверзальной плоскости. Перекрестный прикус 
характеризуется смещением зубной дуги одной 
из челюстей латерально (вправо или влево) от-
носительно зубной дуги другой челюсти и сред-
ней линии черепа. При этом виде прикуса пе-
редние зубы, как  правило, смещены латерально 
от средней линии лица, и центральные резцы 

России аномалии окклюзии встреча-
ются у 33,2 % людей. Нарушения смы-
кания зубных рядов установлены в Мо-

скве у 41 % пациентов, в Ставрополе у 49,1 
% больных, во Владикавказе в 54,4 % наблю-
дений [1, 2, 4, 5]. 

Целью исследования явилось изучение 
распространенности аномалий окклюзии  у лю-
дей в возрасте от 15 до 25 лет с учетом гендер-
ных особенностей.

Материалы и методы. Проведено антро-
пометрическое исследование диагностических 
моделей 100 пациентов (29 мужчин, 71 женщи-
на). Модели обследованных были разделены на 
две возрастные группы: от 15 до 20 лет (группа 
1) и от 20 до 25 лет (группа 2). 

В

Рис.1. Дистальный прикус.      Рис. 2. Перекрестный прикус.       Рис. 3. Открытый прикус.

Статистическая обработка результатов ис-
следования проведена вариационно-стати-
стическим методом в программе «Statistiсa 
6.0». Различия считали достоверными при 
р<0,05.

Результаты и обсуждение. Проведено изу-
чение нарушений смыкания зубных рядов в не-
скольких плоскостях [3].

1. Нарушения смыкания зубных рядов в сагит-
тальной плоскости (дистальный и мезиальный 
прикусы). Дистальный прикус (прогнатический) 
– аномалия, при которой верхние резцы значи-
тельно смещены вперед по сравнению с нижним 
зубным рядом. Мезиальный прикус (прогениче-
ский) – аномалия, при которой нижний зубной 

контактируют между собой перекрестно. 
В первой группе обследованных данная па-

тология  выявлена у 4,6 % мужчин и у 3,2 % жен-
щин. Напротив, во второй группе перекрест-
ная окклюзия наблюдалась несколько чаще 
у женщин (3,9 %) по сравнению с мужчинами 
(1,6 %).

3. Нарушения смыкания зубных рядов в вер-
тикальной плоскости.  В эту группу аномалий 
входят глубокий и открытый прикусы. Открытый 
прикус сопровождается отсутствием контакта 
между зубными рядами и наличием между ними 
вертикальной щели при сомкнутых зубных рядах 
в положении центральной окклюзии. Глубокий 
прикус может быть двух типов. При первом типе 
только передние верхние зубы перекрывают 
нижние более чем на 1/3. При втором типе вся 
верхняя зубная дуга полностью перекрывает 
зубную дугу нижней челюсти. 

Установлено, что данная аномалия в пер-
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вой группе диагностировалась одинаково как у 
мужчин, так и у женщин (3,7 % и 4,6 % случаев 
соответственно). Частота встречаемости соот-
ветствующей патологии во второй группе пре-
обладала у женщин (9,4 % наблюдений) по срав-
нению с мужчинами (1,6 % случаев).

4. Нарушения смыкания зубов-антагонистов 
в трех взаимно перпендикулярных плоскостях 
при нейтральном соотношении первых моля-
ров в первой группе распределились у мужчин 
и женщин соответственно в 15,6 % и 32,1 % на-
блюдений.  Во второй возрастной группе данная 
аномалия у лиц мужского пола выявлялась в 2 
раза реже (7,8 % случаев), тогда как у женщин 
её частота практически не изменялась (31,3 % 
больных).

По данным исследования установлено, что 
аномалии окклюзии пар зубов-антагонистов 
при нейтральном соотношении первых моляров 
занимают первое место, аномалии окклюзии 
зубных рядов в боковых отделах в сагиттальной 
плоскости занимают второе место, аномалии 

окклюзии зубных рядов во фронтальном отделе 
в вертикальной плоскости занимают третье ме-
сто, а аномалии окклюзии зубных рядов в боко-
вых отделах в трансверзальной плоскости зани-
мают четвертое место по распространенности 
среди основных нарушений окклюзии. Анома-
лии положения отдельных зубов (в одном, двух, 
трех направлениях) чаще встречаются у мужчин, 
чем у женщин. Наблюдается тенденция сниже-
ния распространенности данной аномалии с 
возрастом, что можно связать с неоправданным 
удалением отдельных зубов и дальнейшим вос-
становлением окклюзии ортопедическими ме-
тодами лечения.

Заключение. Таким образом, полученные 
данные подтверждают высокую распространен-
ность нарушений смыкания зубных рядов у лиц 
от 15 до 25 лет, демонстрируя гендерные осо-
бенности патологии. По частоте встречаемости 
лидируют аномалии окклюзии пар зубов-анта-
гонистов при нейтральном соотношении первых 
моляров.
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Гендерные особенности 
распространенности аномалий 
окклюзии
М. П. Григоренко
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь
	
Проведено изучение распространенности 

аномалий окклюзии у людей в возрасте от 15 
до 25 лет с учетом гендерных особенностей. 
Использованы клинические, рентгенологические, 
цефалометрические, антропометрические 
методы исследования у 100 пациентов. 
Установлена высокая распространенность 
нарушений смыкания зубных рядов у лиц от 15 
до 25 лет, среди которых лидируют аномалии 
окклюзии пар зубов-антагонистов при 
нейтральном соотношении первых моляров.

Ключевые слова: аномалии окклюзии, 
дефекта зубного ряда, алгоритм, комплексное 
лечение, ортодонтия, ортопедия

Gender features of prevalence of 
occlusion abnormalities
M. P. Grigorenko
Stavropol State Medical University, Stavropol

The study of the prevalence of occlusion 
abnormalities in people aged 15 to 25 years 
considering gender features is provided. The clinical, 
radiographic, cephalometric, anthropometric 
research methods in 100 patients are used. The high 
prevalence of poor clamping dentition in persons 
from 15 to 25 years is established. The leading 
abnormalities are occlusion anomalies of pairs of 
opposing teeth at neutral ratio of the first molars.

Key words: abnormalities of occlusion, dentition 
defect, algorithm, comprehensive treatment, 
orthodontics, orthopedics
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роблема этиологии и патогенеза уре-
тритов и протекающих на их фоне хро-
нических простатитов (ХП), остаётся 

актуальной, несмотря на многочисленные 
публикации отечественных и зарубежных ав-
торов. Это объясняется тем, что простатитом 
страдает от 25 до 40 % мужчин, в основном 
молодого и среднего возраста, то есть наи-
более репродуктивного и трудоспособного 
[23, 27]. От решения этиопатогенеза уретро-
простатитов во многом зависит эффектив-
ность терапии и качество жизни пациентов.

Этиологические факторы хронических проста-
титов принято делить на две группы: инфекцион-
ную и конгестивную [26].

Хронический уретрогенный инфекционный 
простатит – третье по значимости заболевание 
предстательной железы после рака и доброка-
чественной гиперплазии. Среди этиологических 
факторов ХП основным считается инфицирование 
предстательной железы при хроническом уре-
трите. При этом возбудителями наиболее часто 
являются C.trachomatis, М.hominis, M.genitalium, 
U.urealyticum, Gardnerella и другие [9].

Рост заболеваемости простатитом объясняют 
именно увеличением числа случаев уретритов, 
так как изолированный простатит диагностирует-
ся лишь в 11-12 % случаев [38]. 

Ю. Ю. Винник и соавт. считают, что мужчины 
репродуктивного возраста очень часто являются 
носителями скрытой инфекции, локализующейся 
в предстательной железе и передаваемой поло-
вым путём. При этом, каких либо проявлений хро-
нического простатита не выявляется [6]. 

В пользу этого утверждения авторы приво-
дят следующие данные. Под их наблюдением 
находились 83 пациента, у которых изменения 
секрета предстательной железы были призна-
ны патологическими. В течение шести месяцев 
им было рекомендовано отказаться от половой 
жизни, заменяя её мастурбацией. Спустя месяц 
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П половой изоляции патологические изменения в 
анализах сохранялись у 69,9 % больных, через 2 
месяца – у 61,5 %, через 3 – у 54,2 %, через пол-
года – в 31,3 % случаев. 18 мужчин, не имеющих в 
течение жизни половых связей, обследовались в 
те же сроки. Патологических отклонений на про-
тяжении полугода у них выявлено не было. Авто-
ры делают вывод, что первичное инфицирование 
предстательной железы происходит экзогенным 
путём и практически всегда без клинических про-
явлений [6]. 

Среди микроорганизмов в доантибактери-
альный период наиболее частым возбудителем 
болезни были гонококки и трихомонады [24]. В 
дальнейшем, вследствие появления различных 
антибактериальных препаратов частота проста-
титов, вызванных указанными возбудителями, 
резко сократилась. 

Ю. Ф. Лецкалюк и Ф. Ф. Уразов из 79 боль-
ных хроническим простатитом возбудителей ин-
фекций, передаваемых половым путем (ИППП), 
выявили в 79,7 % случаев. Среди последних C. 
trachomatis составила 60,3 %, T. vaginalis – 33,3  % 
[17]. Кроме того, были обнаружены U. urealyticum 
в 17,5 % случаев, N. gonorrhoeae – у 11,1 % па-
циентов, M. genitalium – у 9,8 % больных, Candida 
albicans – в 3,2 % случаев, Herpes simplex – у 
3,3 % обследованных. Частота выявления возбу-
дителей ИППП на 27 % оказалась выше в секрете 
предстательной железы, чем в уретре. По мне-
нию авторов основной этиологической причиной 
уретрогенного хронического простатита у муж-
чин в возрасте до 45 лет являются возбудители 
ИППП [17]. 

А. П. Горбунов и соавт. [8] диагностировали 
хронический простатит у 20-43 % мужчин ре-
продуктивного возраста. При скрининге 465 па-
циентов воспалительные заболевания в органах 
урогенитального тракта выявлены у 56,7 % об-
следованных, возбудители ИППП – в 37,8 % слу-
чаев. Методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) хламидии определены у 64,6 % людей, М. 
hominis – у 24 % мужчин, U. urealyticum – у 
12 % больных. Условно-патогенная микрофло-
ра с различными клиническими проявлениями 
выявлялась в 35,2 % случаев от общего числа 
обследованных и у 62,1 % больных с воспали-
тельными заболеваниями в органах урогениталь-
ного тракта.

При уретрогенных хронических простатитах, 
причиной которых являются ИППП, воспалитель-
ные структурные изменения локализуются чаще 
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обзор

в центральной, периуретральной зонах и в зна-
чительной степени сочетаются с поражением се-
менных пузырьков [3]. 

По данным С. А. Валиева и соавт. [5], неспеци-
фическая бактериальная инфекция выявлена у 
40,1 % из 489 обследованных мужчин молодого 
и среднего возраста, страдающих хроническим 
простатитом. Возбудители ИППП обнаружены в 
59,9 % случаев. Среди пациентов с ИППП преоб-
ладали больные с моно- и микст- трихомонадной 
(51,9 %) и хламидийной (30,1 %) инфекциями. 

Приобретает большое значение и условно-па-
тогенная флора.

В настоящее время в практике врача часто 
встречаются воспалительные заболевания муж-
ских половых органов, вызванные дисбиотиче-
скими нарушениями микрофлоры [27]. Так, была 
изучена взаимосвязь клинических проявлений 
уретритов у мужчин с количественными характе-
ристиками и видовым составом условно-патоген-
ной флоры и степенью её адгезивной способно-
сти у 250 мужчин с уретритами, не связанными с 
возбудителями ИППП. Группу контроля состави-
ли 60 здоровых мужчин. Спектр выделенных ми-
кробов в большинстве случаев был представлен 
грамположительной флорой (90 %), реже гра-
мотрицательной флорой. Уретриты достоверно 
чаще имели острое и подострое течение и боль-
шое количество осложнений, тогда как при нали-
чии грамположительной флоры воспалительный 
процесс чаще протекал торпидно. У здоровых 
лиц высевались преимущественно грамположи-
тельные микроорганизмы с низкой степенью ад-
гезии и в количестве менее 104 КОЕ/мл. В целом, 
грамотрицательные штаммы обладали высокой 
степенью адгезии на уретральном эпителии.   

По данным ряда отечественных и зарубежных 
авторов, выявляемость бактериального проста-
тита составляет 92,7 % [2, 20, 35]. Среди микро-
флоры белый стафилококк обнаруживается у 
55,2 % больных, в том числе золотистый – в 8 % 
случаев. Стрептококк выявлялся у 6 %, энтеро-
кокк – у 6 %, кишечная палочка – у 4,3 %, вуль-
гарный протей – у 3,4 %, синегнойная палочка – у 
2,2 % и клебсиелла – у 0,3 % пациентов. Имеется 
мнение, что простатиты преимущественно вызы-
ваются грамотрицательной флорой: в 80 % слу-
чаев это кишечная палочка в виде монокультуры 
или в ассоциации, а в 20 % – клебсиелла, вуль-
гарный протей, псевдомонас [35]. 

Вместе с тем,  другие авторы пишут о преоб-
ладании грамположительных кокков, особенно 
у лиц молодого возраста, тогда как грамотрица-
тельная микробная флора более характерна для 
мужчин среднего и старшего возраста [19].

В. Н. Журавлев и соавт., анализируя микроб-
ную флору урогенитального тракта у больных 
хроническим простатитом, обнаружили аэроб-
ные кокки у 59 % больных, ИППП в 52,4 % случаев. 
В 68,2 % случаев при бактериологическом иссле-
довании секрета предстательной железы высе-
вались ассоциации микроорганизмов [11]. 

А. И. Якубович, А. Е. Чуприн также полагают, 
что важная роль в развитии простатита принад-
лежит неспецифическим возбудителям (кишеч-
ной палочке, стафилококкам, стрептококкам) 

[25]. Проведённое исследование сопутствующей 
микрофлоры у больных урогенитальной хлами-
дийной и трихомонадной инфекциями, ослож-
нёнными простатитом, выявило у 2/3 больных 
микроорганизмы, относящиеся к условно-па-
тогенной микрофлоре: St. epidermidis (66 %), E. 
faecalis (40 %), E. coli (8 %), St. aureus (8 %). Их 
количество превышало 104 КОЕ/мл, что указыва-
ло на возможное участие в поддержании воспа-
лительного процесса. 

Высокая частота высева из секрета предста-
тельной железы различных штаммов указанных 
микробов интерпретировалась авторами как 
прямое указание на этиологическую роль этих 
микроорганизмов. Однако следует учитывать, 
что у большинства здоровых лиц в уретре также 
обнаружена смешанная микрофлора: гемолити-
ческий стафилококк (51 %), дифтероиды (36 %), 
фекальный стрептококк (21 %), энтерококк (16 
%), кишечная палочка (13 %), сарцины (10 %) [35]. 

В связи с этим вопрос об этиологической роли 
вышеуказанных бактерий в развитии простати-
тов ещё требует доказательного объяснения.

Простатит может быть вызван и вирусами 
гриппа, герпеса [21, 33, 39].

Значительное увеличение Ig A в секрете про-
статы весьма достоверно указывает на внедре-
ние в предстательную железу микробных антиге-
нов [29]. 

В настоящее время многие авторы большое 
значение в этиологии простатита придают C. 
trachomatis, которые выявляются у больных хро-
ническим простатитом в 6,4-56 % случаев [1, 32]. 
Ещё в 1972 году P. Mardh, исследуя реакцию свя-
зывания комплемента сыворотки крови у 72 муж-
чин с «неострым простатитом», в 33 % случаев 
обнаружил хламидии [34]. Однако в работе автор 
использовал пситтакозный антиген, обладающий 
низкой специфичностью, а спустя 6 лет, изучая 
уретральные соскобы у больных абактериальным 
простатитом, он выявил хламидии только у одно-
го из 53 пациентов, а антитела к C. trachomatis в 
сыворотке крови или в секрете предстательной 
железы лишь – у 13 % больных. Если же исследо-
ванию подвергался секрет предстательной желе-
зы, полученный путём массажа, то C. trachomatis 
не обнаруживалась культуральным методом ни в 
одном из 28 образцов. Автор сделал вывод, что 
хламидии играют минимальную роль при нео-
стром простатите. 

S. Nilsson и соавт. исследовали секрет пред-
стательной железы, полученный после мочеиспу-
скания у 71 пациента с острым негонококковым 
уретритом, и обнаружили в нём C. trachomatis у 
36,6 % лиц [36]. При этом во всех образцах се-
крета количество лейкоцитов оказалось выше 20 
в поле зрения, что подтверждало цитологические 
признаки простатита.

J. Suominen и соавт. [37], обследуя бесплод-
ных мужчин, установили антихламидийный Ig A в 
эякуляте в 51,1 % случаев, что сопровождалось 
повышенным лейкоцитозом и сниженным со-
держанием кислой фосфатазы. В группе контро-
ля этот показатель был равен 23,2 %. M. Koroku 
и соавт. [31] полагали, что почти у 30 % больных 
хроническим простатитом хламидии могли быть 
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этиологическим агентом заболевания. 
Хронический простатит, ассоциированный с 

хламидийной моноинфекцией, характеризует-
ся преимущественно мало- или бессимптомным 
течением (88,6 % случаев) [28]. Умеренная и вы-
раженная симптоматика обусловлена наличием, 
наряду с C. trachomatis, сопутствующей услов-
но-патогенной микрофлоры в диагностически 
значимой концентрации. 

Исследования С. В. Кошкина показали, что у 
больных урогенитальной хламидийной инфекци-
ей, имеющих в фенотипе антиген HLA-B17, риск 
развития простатита возрастает в 3 раза, у носи-
телей сочетания А2-В17 – в 8,3 раз [15]. Больные 
урогенитальным хламидиозом с хроническим 
простатитом, являющиеся носителями антигенов 
В35, CW4, обладают резистентностью к прово-
димой терапии, и им требуется пролонгировать 
курс лечения.

Однако некоторые зарубежные авторы счита-
ют, что даже наличие C. trachomatis в простате не 
является доказательством её участия в воспали-
тельном процессе [30]. По их мнению, доказано 
лишь участие данного возбудителя в развитии 
орхоэпидидимита.

Ю. Я. Кузнецкий  также полагает, что одинако-
вое по частоте выявление ИППП (у обследован-
ных 309 мужчин с тазовыми болями) у пациентов 
с воспалительными и невоспалительными фор-
мами хронического простатита служит аргумен-
том о незначительной роли микроорганизмов 
этой группы в развитии хронического простатита 
[16]. 

Ю. А. Бажин  высказывает сомнение относи-
тельно участия хламидий в формировании не 
только хронических простатитов, но и орхоэпи-
дидимитов, полагая, что способность хламидий 
«спрятаться за трёхслойную мембрану фагосом» 
не позволяет ей участвовать в развитии лейко-
цитарной реакции [4]. Следует заметить, что 
точка зрения автора, а также мнение о сексуаль-
ных дисфункциях базируются не на научных ис-
следованиях, а на теоретических рассуждениях 
возможных механизмов развития простатита и 
сексуальных дисфункций, которые, как он и сам 
замечает, «безусловно, требуют своего дальней-
шего исследования». 

А. В. Игнатовский и соавт. изучили экспрессию 
мРНК хемокинов (низкомолекулярных пептидов, 
обеспечивающих инфильтрацию очага воспале-
ния лейкоцитами) при урогенитальной хлами-
дийной инфекции с поражением верхних отделов 
урогенитального тракта у мужчин [13]. Обследо-
ванию подвергся эякулят с целью изучения эф-
фективности терапии. Объектом исследования 
служили IL-8 (интерлейкин-8), обеспечивающий 
привлечение нейтрофильных гранулоцитов, уча-
ствующих в антимикробном ответе макроорга-
низма, MIP-1B (макрофагальный воспалитель-
ный белок) и RANTES-фактор, секретируемый 
и экспрессируемый Т-лимфоцитами, обеспе-
чивающий их активацию и способствующий ин-
фильтрации очага воспаления моноцитами и 
лимфоцитами. У всех пациентов до лечения уста-
новлено повышение экспрессии указанных  мРНК 
хемокинов. После окончания терапии выявлено 

достоверное снижение содержания только мРНК 
IL-8. Весьма интересно, что на фоне моноте-
рапии джозамицином содержание мРНК хемо-
кинов достоверно не отличалось. При лечении 
тетрациклинами в сочетании с фторхинолоном 
уровень мРНК IL-8 значительно снижался. Ав-
торы пришли к выводу, что антибиотикотерапия 
влияет преимущественно на антибактериальную 
составляющую иммунореактивности организма 
(снижение количества мРНК IL-8), особенно при 
комбинации двух препаратов.

Показатели экспрессии мРНК хемокинов, 
обеспечивающих специфический иммунный от-
вет (MIP-1B и RANTES), не изменяются в ходе 
терапии, что, возможно, объясняет хронический 
характер воспаления при урогенитальной хлами-
дийной инфекции верхних отделов урогениталь-
ного тракта у мужчин.

С. Н. Дробиенко и соавт. исследовали сыво-
роточные уровни IgG и IgA к хламидиям, а также 
определяли секреторные специфические IgA к 
хламидиям в эякуляте 89 мужчин [10]. Авторы 
пришли к заключению, что наличие специфиче-
ских IgA к хламидиям только в эякуляте отражает 
локализацию патологического процесса в орга-
нах малого таза с преимущественным вовлече-
нием в воспаление герминативного эпителия 
яичек. Об этом свидетельствует и более частое 
нарушение спермограммы в этой группе мужчин.

С. В. Кошкин показал, что активность фактора 
некроза опухоли-α выше нормальных значений 
регистрировалась у мужчин с клиническими про-
явлениями простатита на фоне урогенитального 
хламидиоза [14].

Воспалительные заболевания предстатель-
ной железы могут быть вызваны или поддержи-
ваться микоплазмами [20, 28]. Выявляемость М. 
hominis в монокультуре у больных хроническим 
простатитом достигает 20-25 %, а в комбинации 
с другой флорой – 49 % [32].

У мужчин, страдающих урогенитальной уреа-
плазменной инфекцией, отмечается более глу-
бокое, по сравнению с пациентами с неспеци-
фическим бактериальным процессом, угнетение 
сперматогенеза, проявляющееся достоверным 
снижением общего количества и подвижности 
сперматозоидов. Это сопровождается уменьше-
нием количества активно-подвижных и увеличе-
нием неподвижных форм [5]. 

Воспалительные заболевания предстатель-
ной железы, вызванные урогенитальными инфек-
циями, формируют группу «повышенного риска» 
в отношении опухолевого процесса, выявляемо-
го при ультразвуковом исследовании [18]. 

Кроме этого, воспалительные заболевания 
предстательной железы играют определённую 
роль в возникновении мужского бесплодия. Так, 
Г. Г. Галдава и соавт. обследовали 130 мужчин в 
возрасте 25-39 лет, состоявших в бесплодном 
браке в течение 1,5-7 лет и имевших инфекци-
онно-воспалительные заболевания урогени-
тального тракта. У 35,4 % пациентов выявлены C. 
trachomatis, у 19,2 % – U. urealyticum, у 21,5 % – Т. 
vaginalis, у 10 % – N.gonorrhoeae в виде моно- и 
смешанной инфекции [7]. Наиболее выраженное 
снижение способности сперматозоидов к про-
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никновению в цервикальное содержимое было 
отмечено у пациентов с высокой концентрацией 
антиспермальных антител в сперме больных с 
перенесённой хламидийной и/или уреаплазмен-
ной инфекциями. Проведение соответствующей 
противовоспалительной терапии привело к вос-
становлению способности сперматозоидов пе-
нетрировать в цервикальное содержимое. 

Наличие урогенитальной хламидийной инфек-
ции, её продолжительность и кратность в анам-
незе коррелируют со снижением фертильности у 
мужчин [1]. Аутоантитела к мейотическим ядер-
ным антигенам значительно чаще обнаруживают 
у состоящих в бесплодном браке мужчин, име-
ющих в сыворотке антитела к хламидиям, чем у 
мужчин, у которых антитела к возбудителю отсут-
ствовали. 

А. С. Урбанский и соавт. путём оценки каче-
ства спермы изучали влияние хламидийной ин-
фекции на репродуктивную функцию 335 мужчин 
в возрасте 16-50 лет, направленных с диагно-
зами: бесплодие в браке, хронический проста-
тит, варикоцеле [22]. 114 человек в анамнезе 
перенесли хламидийную инфекцию (группа 1), 
у 57 пациентов она была выявлена на момент 
обследования (группа 2). Контрольную группу 
составили 164 человека без указаний на хлами-
дийную инфекцию. Наибольшие изменения ко-
личественных и морфологических показателей 
эякулята были в группе больных, перенесших 
в прошлом урогенитальную хламидийную ин-
фекцию. Так, нормоспермия зафиксирована у 
29,5 % мужчин контрольной группы, у 27,7 % в 
группе 2 и у 7,6 % больных в группе 1. Астено-
зооспермия (32,3 %, 37,0 %, 65,8 %), олигозо-
оспермия (12,8 %, 18,2 %, 27,3 %), тератоспер-
мия (22,3 %, 13,9 %, 38,7 %) и аспермия (3,1 %, 
2,1 %, 5,3 %) также чаще встречались у больных 
первой группы. Авторы делают вывод, что уро-
генитальная хламидийная инфекция приводит 
к увеличению патологически изменённых форм 
сперматозоидов в эякуляте и приводит к сниже-
нию оплодотворяющей способности. 

Хронический инфекционный простатит в соче-
тании с колликулитом является причиной преж-
девременной эякуляции у мужчин [12]. 

Что касается неинфекционной теории про-
статита, то полагают, что в основе его развития 
лежит нарушение дренирования предстатель-
ных ацинусов (конгестия) и застой крови в ве-

нах малого таза, а также нарушение микроцир-
куляции [20]. 

Однако следствием конгестии может явиться 
активизация инфекции с последующим развити-
ем в предстательной железе инфекционного про-
цесса. Микроорганизмы в этом случае вызовут в 
ней воспалительный процесс, а затем могут по-
гибнуть, и поэтому в секрете их не обнаруживают. 
В данной ситуации простатит проходит инфекци-
онную и постинфекционную фазы [21].

Застойные явления в системе кровообраще-
ния органов малого таза, нарушение микроцир-
куляции не только способствуют развитию воспа-
лительного процесса в железе, но могут служить 
причиной обострения хронического воспаления 
в ней, ухудшая течение заболевания [21]. Соз-
дается фон для развития воспаления и наличие 
камней в предстательной железе [24], которые 
выявляются у 10-81 % больных хроническим про-
статитом [32]. Авторы отмечали, что камни могут 
быть как причиной, так и следствием хроническо-
го простатита.

Редкая половая жизнь приводит к застойным 
явлениям и предрасположенности к простатиту 
[24]. 

Заслуживают внимания и другие механизмы 
развития хронического простатита: неспецифи-
ческие факторы защиты организма, развитие ау-
тоиммунных реакций [19]. 

Носителем антигенной информации у больных 
простатитом является не только ткань железы, но 
и её секрет.  Иммунологические и аутоиммунные 
процессы связаны с воздействием бактериаль-
ного или другого инфекционного антигена на 
клетки предстательной железы. Это подтвержда-
ется обнаружением при бактериальном проста-
тите бактерий, покрытых аутоантителами [30].

Таким образом, инфекционная и неинфекци-
онная теории патогенеза хронического проста-
тита тесно переплетаются. Рост заболеваемости 
простатитом объясняется именно увеличени-
ем числа случаев уретритов. Однако остается 
дискутабельным вопрос о роли C. trachomatis в 
развитии простатита. Вместе с тем не вызывает 
сомнения, что на фоне инфекционного уретро-
простатита возникают изменения в предстатель-
ной железе, нарушается репродуктивная функ-
ция. Проводимая санация и патогенетическая 
терапия оказывают положительное влияние на 
функцию репродуктивной системы. 
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зучение свойств эпифизарного гормо-
на мелатонина ведется уже более 50-ти 
лет. За это время была установлена его 

способность влиять на организацию различ-
ных биологических ритмов, состояние эндо-
кринной и иммунной систем, замедлять про-
цессы старения, антиоксидантные свойства 
и многое другое. Важное место в этом переч-
не занимает вопрос о влиянии эпифизарного 
гормона на деятельность головного мозга. 

Многочисленные исследования в данной об-
ласти позволили обнаружить у гормона ряд пси-
хотропных свойств. Во-первых, его применение 
в случае нарушенного циркадианного ритма при-
водит к нормализации цикла сон-бодрствование, 
что свидетельствует о существовании гипноген-
ной активности. Во-вторых, мелатонин способен 
ослаблять тревожность и депрессию, нормали-
зуя аффективную сферу. Наконец, гормону также 
приписывают мнемотропные свойства, то есть 
способность улучшать познавательную деятель-
ность мозга [1, 2]. 

Психотропные свойства мелатонина проявля-
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Значение дозы мелатонина для выраженности его психотропных свойств

Доза 
мела-

тонина
Эффект Использованные тесты Ссылка

до 0,05 
мг/кг

при хроническом энтеральном введении  увеличивается исследо-
вательская активность, но при внутрибрюшинном введении 

в течение недели изменения отсутствуют
открытое поле [9, 13]

0,1-0,5 
мг/кг

внутрибрюшинное введение мелатонина приводит к увеличению 
исследовательской активности со снижением уровня тревожно-
сти; в тесте принудительное плавание 0,1 мг/кг не оказывает 
существенного влияния на динамику плавательной активности

открытое поле, приподнятый 
крестообразный лабиринт, при-
нудительное плавание, много-
параметриче-ский метод, тест 

Фогеля

[3, 4, 5, 
8, 10, 

11, 15]

0,5-5 
мг/кг

возрастание исследовательской активности, уменьшение тревож-
ности, индекса депрессивности

открытое поле,  приподнятый 
крестообразный лабиринт,  при-

нудительное плавание
[6, 7, 8]

более 5 
мг/кг

большие дозы не влияют на исследовательскую активность  жи-
вотных в открытом поле, а также на тревожность, оцениваемую 

в тесте Фогеля; в приподнятом крестообразном лабиринте увели-
чение времени пребывания в открытых рукавах свидетельствует 

о снижении уровня тревожности;
хроническое введение не влияет на когнитивные способности, 

а острое введение улучшает познавательные процессы

открытое поле,  приподнятый 
крестообразный лабиринт, тест 

Фогеля, лабиринт Морриса

[12, 14, 
16, 17]

ются не всегда и зависят от различных условий, 
таких как доза, способ, время и продолжитель-
ность введения препарата. Очень важным явля-
ется использование адекватной дозы препарата, 
поскольку низкие или очень высокие дозы могут 
приводить к недостаточному или чрезмерному 
эффекту или вовсе к его отсутствию. 

Для исследования свойств мелатонина ис-
пользуют различные поведенческие тесты, по-
зволяющие оценить тревожность (тесты припод-
нятый крестообразный лабиринт, темно-светлая 
камера, тест по Фогелю), исследовательскую 
активность (открытое поле, суок-тест, некоторые 
параметры, регистрируемые в приподнятом кре-
стообразном лабиринте), депрессивность (при-
нудительное плавание), когнитивные свойства 
(лабиринт Морриса, экстраполяционное избав-
ление).

Цель обзора – путем анализа литературно-
го материала установить наличие зависимости 
между применяемой дозой мелатонина и сте-
пенью выраженности его психотропных свойств 
с учетом способа и схемы введения. В качестве 
лабораторных животных во всех исследованиях 
использовались крысы. Полученные системати-
зированные данные приведены в таблице (табл.).

Как и следовало ожидать, по данным различ-
ных тестов, применение мелатонина снижало 

Таблица

Ломоносова Ксения Владимировна, студентка ле-
чебного факультета Ставропольского государствен-
ного медицинского университета;

тел.: 89288192510; e-mail: skise@yandex.ru 
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обзор

тревожность, депрессивность и увеличивало ис-
следовательскую активность. Однако имеются 
сведения, не согласующиеся с общей тенденци-
ей: согласно одному из литературных источников 
[3], мелатонин в дозе 0,1 мг/кг, вводимый внутри-
брюшинно за 30 мин до тестирования, оказывал 
угнетающее влияние на поведение крыс. Под 
действием препарата снижалась исследователь-
ская активность, увеличивалась тревожность в 
открытом поле. Аналогичные изменения наблю-
дались при использовании препарата в дозе 0,5; 
1 и 10 мг/кг. Возможно, данный факт объясняется 
тем, что функционирование эпифиза и секреция 
его гормона подвержены влиянию не только цир-
кадианных, но и сезонных и даже годовых рит-
мов. Ввиду этого имеет определенное значение в 
эксперименте учет временного фактора (време-
ни суток, сезона, года).

Из приведенных данных также следует, что 
низкие дозы мелатонина (менее 0,05 мг/кг) ока-
зывают эффект лишь в отдельных случаях и при 
длительном введении. Применение высоких доз 
(более 5 мг/кг) в большинстве тестов не оправ-

дывает себя, однако, по некоторым сведениям 
[16, 17], в крестообразном лабиринте отмечено 
уменьшение тревожности крыс, о чем свидетель-
ствует увеличение длительности пребывания в 
открытых рукавах лабиринта. 

Приведенные в обзоре факты еще раз под-
тверждают наличие у мелатонина психотроп-
ных свойств. Степень их выраженности зави-
сит от множества условий, в первую очередь 
от применяемой дозы. Противотревожные, 
антидепрессивные свойства гормона в боль-
шей степени проявляются при использовании 
«средних» доз – от 0,1 до 5 мг/кг; причем эф-
фект той или иной дозы зависит от выбранного 
поведенческого теста. Применение различ-
ных схем и способов введения, а также вы-
бор времени суток и года, когда производится 
эксперимент, могут оказывать определенное 
влияние на результаты тестирования. Таким 
образом, только подобный разносторонний 
подход к оценке психотропной активности ме-
латонина позволяет сделать корректные выво-
ды в эксперименте.
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уковисцидоз является аутосомно-ре-
цессивным генетическим заболева-
нием, распространенность которо-

го в странах Европы и Америки составляет 
1:3500 [3], в России 1:8 000-12 000 живых 
новорожденных [1]. Сахарный диабет одно 
из типичных внелегочных осложнений му-
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ковисцидоза. Симптомы гипергликемии и 
нарушения толерантности к глюкозе (НТГ) у 
больных муковисцидозом были впервые опи-
саны D. Andersen в 1938 году. В 1955 году H. 
Schwachmann зафиксировал первые случаи 
сахарного диабета, ассоциированного с му-
ковисцидозом (МВСД), у детей в возрасте 
3, 13 и 14 лет [9]. Манифестация МВСД наи-
более часто отмечается в подростковом и 
взрослом возрасте. У 19 % детей в возрасте 
10-18 лет и 40-50 % взрослых с муковисци-
дозом развиваются НТГ и МВСД, и лишь у 2 % 
пациентов младше 10 лет диагностируется 
МВСД [5]. МВСД имеет свои особенности 
в сравнении с сахарным диабетом I типа. С 
другой стороны, в литературе были описаны 
случаи независимого течения двух наслед-
ственных заболеваний: муковисцидоза и са-
харного диабета I типа [2]. 

М
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заметки из практики

Приводим собственное клиническое наблю-
дение.

Девочка, 2 года 9 месяцев, 21 февраля 2014 
года поступила в педиатрическое отделение 
ГБУЗ НСО ГДКБ СМП.

Жалобы при поступлении включали: слабость, 
вялость, появление шумного дыхания (со слов 
матери), вздутие живота, жидкий стул до двух 
раз в сутки. Из анамнеза заболевания: 9 февра-
ля девочка остро заболела, появились признаки 
острой респираторной инфекции (повышение 
температуры тела до 38,3 0С, катаральные явле-
ния в носоглотке). Была начата антибактериаль-
ная терапия (азитромицин по 5 мл/100 мг) 1 раз в 
сутки в течение двух дней, приём был прекращён 
в связи с появлением жидкого стула). На фоне ле-
чения наблюдалось незначительное улучшение 
состояния, девочка стала более активная, повы-
сился интерес к игрушкам. 17 февраля у ребёнка 
отмечалось повторное повышение температуры 
тела до 38 °С, присоединился влажный кашель, 
при назначении антибактериальной терапии 
(аугментин по 5 мл суспензии (125 мг+31,25 мг) 
3 раза в день) в течение четырех дней эффекта 
от терапии не было, нарастали симптомы инток-
сикации, девочка стала вялой, отказывалась от 
пищи, много спала, игрушками не интересова-
лась, и 21 февраля пациентка поступила в педиа-
трическое отделение ГБУЗ НСО ГДКБ СМП.

Ребёнок от второй беременности (сибс – брат, 
7 лет, здоров), протекавшей с преэклампсией 
средней степени тяжести. Роды самопроизволь-
ные на 39-40 неделе, при рождении длина тела 
51 см, масса тела 3400 г. Семейный анамнез, 
со слов матери, не отягощен. Прививки по ин-
дивидуальному графику. Положительный нео-
натальный скрининг на муковисцидоз (тест на 
иммунореактивный трипсин (175,01/223,94 нг/
мл) двукратно положительный), потовая проба 
положительная (109 ммоль/л). Выявлена мута-
ция del F508/ del F508. Первые жалобы, связан-
ные с муковисцидозом, появились в возрасте 3 
месяцев и включали: плохую прибавку в весе и 
жирный стул. К 6 месяцам сформировалась сме-
шанная форма муковисцидоза с поражением же-
лудочно-кишечного тракта и дыхательной систе-
мы, отмечен высев Staphylococcus aureus 105 из 
носоглотки. Начата базисная терапия муковис-
цидоза: креон, дорназа-альфа, урсофальк, кине-
зиотерапия, витамины, элькар; плановые курсы 
антибактериальной терапии (цефалоспорины, 
макролиды) 1 раз в 3 месяца. За весь период на-
блюдения фиксировалось дисгармоничное фи-
зическое развитие за счет низкой массы тела, 
которая начиная с возраста 3 месяцев, находи-
лась между 10 и 25 перцентилями, а длина тела 
находилась между 25 и 50 перцентилями. В 1 год 
1 месяц и в 2 года девочка перенесла гнойный 
обструктивный бронхит, в 1 год 6 месяцев было 
зафиксировано отставание в физическом раз-
витии (масса тела находилась на уровне 10 пер-
центиля). Нервно-психическое развитие ребёнка 
соответствовало возрасту. Начиная с возраста 6 

месяцев, каждые полгода определялся уровень 
сахара крови, который всегда находился в пре-
делах нормы, последний сахар крови в возрасте 
2 лет и 5 месяцев составил 5,2 ммоль/л. 

При поступлении состояние тяжелое, обуслов-
ленное явлениями интоксикации, кетоацидозом 
и течением основного заболевания. Тяжесть му-
ковисцидоза, по шкале Швахмана-Кульчицкого, 
составила 80/100 баллов. При параклиническом 
исследовании: сахар крови 20,1 ммоль/л (361,8 
мг/дл), в общем анализе мочи –  ацетон ++++, 
сахар ++++. В ходе госпитализации уровень гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) составил 10 
%, который соответствовал среднему уровню са-
хара крови за последние 3 месяца 13,3 ммоль/л. 
При тщательном сборе анамнеза было выявлено 
наличие в анамнезе симптомов полидипсии (до 
2-3 литров в сутки), полиурии, потери веса (1 кг 
за последние 2 недели). Ребёнку была назначе-
на стандартная терапия сахарного диабета по 
схеме «продленный-короткий инсулин». Доза 
базального инсулина (Детемир-Левемир) соста-
вила 0,4 Ед/кг (5 Ед инсулина Детемир в сутки: 
3,5 Ед утром, 1,5 Ед вечером), короткий инсулин 
Аспарт-Новорапид на каждый приём пищи, ко-
эффициент равен 1:1. Родители были обучены в 
«Школе диабета». В результате достигнута удов-
летворительная компенсация сахарного диабета 
(тощаковый сахар крови находится в пределах 8 
ммоль/л, постпрандиальный уровень сахара кро-
ви 11-12 ммоль/л). 

В настоящее время имеется незначительное 
количество публикаций о манифестации МВСД 
у детей раннего возраста, самый молодой па-
циент с МВСД (6 месяцев) был зафиксирован в 
1969 году [6]. В связи с различием тактики веде-
ния, возможных осложнений и прогноза, необхо-
димо проведение дифференциального диагноза 
между МВСД и сахарным диабетом 1 типа ауто-
иммунного генеза (табл. 1) [7].  Для МВСД не ха-
рактерен  возраст манифестации 2 года и 9 ме-
сяцев, типичным является развитие заболевания 
у подростков и взрослых. МВСД в классическом 
случае диагностируется случайно или рутинным 
способом при проведении глюкозотолерантного 
теста. Напротив, сахарный диабет I типа развива-
ется остро, часто на фоне предшествующей ре-
спираторной инфекции, с явлениями кетоацидо-
за и параклинически со средним сахаром крови 
13,8 ммоль/л (10,0-18,3 ммоль/л) и HbA1c 7,97 % 
(7,11-9,15 %); [4],  а также наличием в анамнезе 
классических симптомов полиурии, полидипсии, 
полифагии и потери веса. В связи с бессимптом-
ным, постепенным и стадийным началом для 
МВСД характерны: средний тощаковый уровень 
сахара крови 10,7 ммоль/л (7,0-15,1 ммоль/л) и 
средний HbA1c 6,87 % (5,96-8,28 %) [4]. Согласно 
приведенным нами данным, более вероятно на-
личие у ребенка сахарного диабета  I типа. 

Важным прогностическим фактором может 
являться развитие осложнений, связанных с са-
харным диабетом. Согласно литературным дан-
ным, корреляция между формированием микро-
ангиопатических осложнений и типом сахарного 
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диабета отсутствует. Так, у 1,7 % пациентов с са-
харным диабетом I типа и у 3 % больных МВСД 
развивалась ретинопатия, нефропатия была за-
фиксирована у 12,6 % у детей с сахарным диабе-
том I типа и в 7,7 % случаев МВСД. Вместе с тем 
у 26 % больных сахарным диабетом I типа был 
зарегистрирован гипертензивный синдром, тог-
да как при МВСД он встречается в 9,7 % случаев. 
[4]. У нашей пациентки отсутствовали микро- и 
макроангиопатии в дебюте сахарного диабета.  

Развитие МВСД влияет на ожидаемую про-
должительность жизни, смертность больных с 
МВСД в 6 раз выше, чем у пациентов с муковис-
цидозом без сахарного диабета [7]. Описанный 
нами клинический случай является редким со-
четанием муковисцидоза и сахарного диабета I 
типа. В литературе недостаточно данных об од-
новременном течении сахарного диабета I типа и 
муковисцидоза. В связи с более тяжелым течени-
ем сахарного диабета I типа (более частые гипо- 
и гипергликемические состояния), потребностью 
в более высоких дозах инсулина, большей часто-
той осложнений по сравнению с МВСД, можно 
ожидать сокращение продолжительности и ухуд-

шение качества жизни ребенка с муковисцидо-
зом и сахарным диабетом I типа аутоиммунного 
генеза, что требует дальнейшего наблюдения и 
оценки. 

Существуют сложности составления рациона 
питания для таких детей. Согласно рекомендаци-
ям консенсуса международного общества по ди-
абету у детей и подростков [8] (табл. 2) питание 
должно основываться на следующих принципах: 
дети с муковисцидозом по основному заболе-
ванию должны потреблять высококалорийную 
пищу с увеличением количества жиров и белков. 
Учитывая дефицит массы тела в связи с муковис-
цидозом и манифестацией сахарного диабета I 
типа ребёнку необходимо разработать такой ва-
риант диеты, который позволит достигнуть дол-
женствующего веса и рассчитать то количество 
хлебных единиц, для которого потребуется ис-
пользование низких доз инсулина.

Нашей пациентке было рекомендовано еже-
дневное употребление 1900-2100 ккал, 85-95 г 
белка, 95-105 г жиров и 160-190 г углеводов в 
сутки, а также включение в рацион специализи-
рованных смесей «Нутридринк», «Пептамен Юни-

Таблица 2
Различия в диетотерапии сахарного диабета 1 
и 2 типа по сравнению с сахарным диабетом, 

обусловленным муковисцидозом [7]

Диетотера-
пия

Сахарный диабет 1 
и 2 типа

Сахарный диа-
бет, обусловлен-
ный муковисци-

дозом

Калории

≤100 % от нормы 
для возраста и пола 
– часто необходимо 
оценивать или огра-
ничивать калораж 
для профилактики 
избыточной массы 

тела

Обычно требуется 
120-150 % (или 
более) от нор-

мального потре-
бления калорий 
для возраста и 

пола для профи-
лактики недоста-
точной массы тела

Жиры
30-35 % от общего 
количества потре-
бляемой энергии

40 % от общего 
количества

потребляемой 
энергии

Рафини-
рованные 

сахара

Вплоть до 10 % от 
общего количе-

ства потребляемой 
энергии

Нет ограничений

Углеводы 
50-55 % от общего 
количества потре-
бляемой энергии

45-50 % от об-
щего количества 

потребляемой 
энергии

Пищевая 
клетчатка

Рекомендована из-
за положительных 

эффектов (возраст в 
годах+5 г в день)

Рекомендована 
для лиц с хоро-

шим питанием, но 
у лиц с плохим 
питанием может 
помешать потре-
блению энергии

Белки
10-15 % от общей 

энергии; не <1 г на 
кг массы тела

200 % от рефе-
ренсного потре-

бления

Соль Низкое потребление 
≤6 г/день

Повышенная 
потребность – 

неограниченное 
потребление

Таблица 1
Сравнение сахарного диабета 1 типа 

и сахарного диабета, ассоциированного 
с муковисцидозом

Признаки Сахарный 
диабет 1 типа МВСД

Начало Острое Бессимптомное

Пиковый возраст 
начала 

заболевания
Дети и подростки 18-24 года

Антитела (+) * Да Возможно, нет

Секреция инсу-
лина

Практически 
отсутствует

Выраженное сни-
жение, но 

не отсутствует

Чувствительность 
к инсулину

Несколько сни-
жена

Несколько сни-
жена **

Уровень HbA1с на 
стадии манифе-
стации (%) [4]

7,97 (7,11-9,15) % 6,87 (5,96-8,28) %

Средний уровень 
глюкозы крови на 
стадии манифе-

стации (ммоль/л) 
[4]

13,8 (10,0-18,3) 
ммоль/л

10,7 (7,0-15,1) 
ммоль/л

Терапия Инсулин Инсулин

Микроангиопати-
ческие осложне-

ния
Да Да, но реже

Макроангиопати-
ческие осложне-

ния
Да Нет

Причина смерти
Сердечно-сосу-

дистые заболева-
ния, нефропатия

Болезнь легких

* антитела-GAD (антитела к глутаматдекарбоксилазе), 
антитела к бета-клеткам поджелудочной железы, антитела к 
инсулину;

** при острых заболеваниях отмечается значительное 
снижение чувствительности к инсулину. 
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заметки из практики

ор», «Алфаре», «Хумана ЛП-СЦТ», как дополни-
тельный приём пищи (второй завтрак, полдник 
или перед сном).

В целях улучшения качества жизни и лучшего 
контроля сахарного диабета, рассматривается 
вариант перевода ребёнка на помповую терапию, 
которая имеет плюсы в сравнение со стандартной 
схемой шприц-ручками: возможность более ров-
ного фона за счёт поступления небольших доз ин-
сулина каждый час, что может привести к уменьше-
нию дозы базального инсулина на 15-20 % в сутки, 
использование двойного/квадратного болюса, 
что целесообразно при повышенном потребле-

нии больными муковисцидозом высокобелковой 
и жирной пищи.

Нами представлен редкий клинический случай 
манифестации сахарного диабета I типа у ребён-
ка с муковисцидозом. Наша пациентка служит 
примером независимого течения двух наслед-
ственных заболеваний, развившихся в раннем 
возрасте и не связанных друг с другом. Необ-
ходимо дальнейшее наблюдение за ребенком, 
которое позволит оценить взаимное влияние 
сахарного диабета I типа и муковисцидоза на те-
чение обоих заболеваний и определить правиль-
ную тактику ведения таких пациентов. 
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Сочетание муковисцидоза и сахарного 
диабета I типа у ребёнка раннего возраста
Е. Г. Кондюрина, В. В. Зеленская, 
К. М. Брылёва, А. В. Имегенов
Новосибирский государственный 
медицинский университет, Новосибирск

Нарушения толерантности к глюкозе и сахар-
ный диабет, ассоциированный с муковисцидозом 
(МВСД) являются нетипичным осложнением му-
ковисцидоза у детей в возрасте до 10 лет.  Пред-
ставлен клинический случай сахарного диабета 
I типа у ребёнка 2 лет и 9 месяцев с муковисци-
дозом. Отражены литературные данные о рас-
пространенности МВСД. Показана дифференци-
альная диагностика МВСД и сахарного диабета I 
типа аутоиммунного генеза.

Ключевые слова: муковисцидоз, ассоцииро-
ванный с муковсцидозом сахарный диабет, са-
харный диабет I типа, дети, клинический случай

The combination of cystic fibrosis 
and type I diabetes in infants
E. G. Kondyurina, V. V. Zelenskaya, 
K. M. Brylyova, A. V. Imegenov
Novosibirsk State Medical University, Novosibirsk

Impaired glucose tolerance and diabetes 
mellitus associated with cystic fibrosis are unusual 
complication of cystic fibrosis in children under 
the age of 10 years. A case of type I diabetes in a 
child of 2 years and 9 months with cystic fibrosis is 
represented. The literature data about cystic fibrosis 
prevalence are included. The differential diagnosis 
of cystic fibrosis and type I diabetes mellitus of 
autoimmune origin are shown.

Key words: cystic fibrosis, diabetes mellitus, 
associated with cystic fibrosis, type I diabetes, 
children, medical case
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уковисцидоз представляет собой си-
стемное моногенное наследственное 
заболевание с аутосомно-рецессив-

ным типом наследования, в основе патофи-
зиологических механизмов которого лежат 
нарушения ионного транспорта в эпителии 
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экзокринных желез. Заболевание обуслов-
лено мутациями в гене CFTR – муковисци-
дозного трансмембранного регулятора про-
водимости [1].

Полученные за последние годы данные по-
казывают, что частота муковисцидоза в Россий-
ской Федерации составляет в среднем 1 случай 
на 10 498 новорождённых, при этом частота его 
возникновения в различных регионах России ко-
леблется от 1 : 8507 до 1 : 12 972 [2, 5].

Сахарный диабет при муковисцидозе (CFRD 
– cystic fibrosis-related diabetes) является одним 
из весьма частых осложнений заболевания. Он 
выявляется приблизительно у 20 % подростков 
и 40-50 % взрослых с муковисцидозом. Начиная 
с подросткового возраста, заболеваемость со-
ставляет 3 %, с некоторым преобладанием лиц 
женского пола [9]. 

По данным отечественных учёных, нарушение 
толерантности к глюкозе (НТГ) встречается у 50-
75 % взрослых больных муковисцидозом, а кли-
нически сахарный диабет (СД) манифестирует в 
5-15 % случаев. В 2006 году в Российском цен-
тре муковисцидоза НТГ выявлено у 53 % больных 
(в возрасте от 2 месяцев до 18 лет), а инсулинза-
висимый СД (муковисцидозозависимый тип) как 
манифестная форма эндокринного поражения 
поджелудочной железы – у 1 % [4]. 

Распространённость CFRD гораздо больше 
у лиц, имеющих панкреатическую недостаточ-
ность и ее прогрессивное ухудшение от 2 % в 
возрасте до 10 лет к 20 % в возрасте 18 лет [8].

Развитие диабета связано с более «тяжёлы-
ми» мутациями гена CFTR, с увеличением воз-
раста, с более низкой функцией лёгких, низкой 
массой тела, большим нарушением функций пе-
чени, поджелудочной железы и использованием 
кортикостероидов [7]. Одновременно объеди-
няя черты СД 1-го и 2-го типов, CFTR имеет свои 
клинические особенности (табл. 1). 

Патогенез диабета, ассоциированного с му-
ковисцидозом. Накопление активных фермен-
тов вследствие закупорки выводных протоков 
вязким секретом приводит к аутолизу ткани 
поджелудочной железы. Впоследствии тело же-
лезы представляет собой скопление кист и фи-
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брозной ткани [3], а снижение клеточной массы 
ведёт к недостаточности инсулина, что является 
характерной чертой диабета. 

Разрушение β-клеток поджелудочной железы 
при диабете, ассоциированном с муковисцидо-
зом, не является полным, поэтому присутствует 
остаточная эндогенная секреция инсулина, та-
ким образом, эти пациенты не склонны к кето-
зу. Отсутствие кетоза может быть также связа-
но с низким уровнем глюкагона. Долгосрочная 
глюкокортикоидная терапия может привести к 
адренокортикальной недостаточности. Следо-
вательно, пациенты с диабетом подвергаются 
повышенному риску гипогликемий, вследствие 
мальабсорбции и снижения активности кон-
тринсулярных гормонов [11]. Умеренная пери-
ферическая инсулинорезистентность (ИР) по-
является одновременно с развитием сахарного 
диабета [6]. 

Недавние исследования показали высокую 
частоту выявления микроваскулярных  ослож-
нений, сходную со статистическими данными 
при СД 2-го типа. Напротив, макроваскулярные 
осложнения у больных диабетом, ассоцииро-
ванном с муковисцидозом, выявляются редко, 
предположительно вследствие стеатореи и по-
тери липопротеинов.

Влияние диабета на функцию лёгких у боль-
ных муковисцидозом. Дефицит инсулина изме-
няет нутритивный статус путём создания ката-
болической направленности обмена веществ 
с чрезмерным распадом белков и жиров. Ког-
да уровень гликемии достигает 144 мг/дл (8,0 

ммоль/л), у пациентов с муковисцидозом повы-
шается концентрация глюкозы в дыхательных 
путях, что способствует росту респираторных 
патогенов. Таким образом, высокий уровень 
глюкозы в плазме крови может способствовать 
заболеваниям лёгких, создавая в дыхательных 
путях и альвеолах провоспалительную, пробак-
териальную среду [11, 13]. В отличие от паци-
ентов с СД 1-го и 2-го типа, пациенты с диабе-
том умирают от дыхательной недостаточности 
вследствие хронической пневмонии и респира-
торной инфекции.

Скрининг. Пероральный глюкозотолерантный 
тест (ПГТТ) является методом выбором для вы-
явления CFRD [13]. Исследования показывают, 
что диагностика диабета, ассоциированного с 
муковисцидозом, по ПГТТ коррелирует с кли-
ническим течением муковисцидоза, в том числе 
со скоростью снижения функции лёгких, риском 
микрососудистых осложнений и риском преж-
девременной смерти. 

Критерии диабета, ассоциированного с муко-
висцидозом, по данным ADA (American Diabetes 
Association):

•уровень гликемии натощак ≥ 126 мг/дл (7,0 
ммоль/л);

•уровень гликемии через 2 часа после прие-
ма пищи ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л);

•уровень НbА1с ≥ 6,5 % (НbАс1 ≤ 6,5 % не ис-
ключает наличие диабета в связи с частыми лож-
ными низкими уровнями при муковисцидозе);

•классические симптомы диабета (полиурия 
и полидипсия) при наличии случайного уровня 

Таблица 1 
Сравнительная характеристика диабета, ассоциированного 

с муковисцидозом, СД 1-го типа и СД 2-го типа

Признак Диабет, ассоциированный 
с муковисцидозом СД 1-го типа СД 2-го типа

Распространённость 
в популяции 35 % 0,2 % 11 %

Возраст манифестации 20-24 лет С детства, подростково-
го возраста

С середины до конца 
зрелого возраста

Обычный габитус тела Нормальная 
или пониженная масса тела Нормальная масса тела Ожирение

Дефицит инсулина Тяжёлый, но не полный Абсолютный Частичный, 
переменный

Инсулинорезистентность Обычно низкая, может повышаться и 
снижаться при инфекциях Обычно низкая Высокая

Аутоиммунная этиология Нет Да Нет

Кетоацидоз Редко Часто Редко

НbА1с Непредсказуемая связь с глюкозой 
плазмы крови

Сообразно с глюкозой 
плазмы крови

Сообразно с глюкозой 
плазмы крови

Обычные методы лечения Инсулин Инсулин
Пероральные сахаро-
снижающие препара-

ты, инсулин

Микрососудистые 
осложнения Да Да Да

Макроваскулярные 
осложнения Нет Да Да

Причина смерти Заболевания лёгких Кардиоваскулярные 
осложнения

Кардиоваскулярные 
осложнения
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году), ветряная оспа, пневмото-
ракс, правосторонний плеврит. 
Состоит на диспансерном учёте 
у невролога, окулиста, ортопе-
да.  Получает постоянное лечение 
(пульмозим, креон, урсосан, ан-
тибактериальную терапию курса-
ми, ацетилцистеин).

Последняя госпитализация в 
пульмонологическое отделения 
ДККБ в феврале 2014 года с ди-
агнозом: муковисцидоз, смешан-
ная форма, тяжелое течение; хро-
нический обструктивный бронхит 
с фиброзными изменениями; 
внебольничная правосторонняя 
субсегментарная (S8) пневмония; 
реактивный гепатит; хроническая 
панкреатическая недостаточ-
ность. 

В пульмонологическом отде-
лении получал преднизолон (5 
мг) 3 таблетки в сутки в течение 
10 дней, далее по 2 таблетки в 
сутки, орзид 1,5 мг 2 раза в день, 
внутривенно, сумамед, амикацин 
через небулайзер, алмагель, ур-

сосан, креон, элькар, через небулайзер пульмо-
зим, амбробене.  

Находясь в пульмонологическом отделении, 
бабушка мальчика обратила внимание, что он 
стал много пить, снизился аппетит, ребёнок 
сильно похудел. При исследовании глюкозы 
крови диагностирована гипергликемия: 8:00 – 
14,1 ммоль/л, 14:00 – 25,1 ммоль/л. Больной 
был переведён в эндокринологическое отделе-
ние ДГКБ г. Ставрополя с диагнозом: сахарный 
диабет, тип 1, впервые выявленный. При посту-
плении уровень гликемии колебался от 7,6 до 
25,4 ммоль/л, уровень НbА1с составлял 14,1 %. 

глюкозы ≥ 200 мг/дл (11,1 ммоль/л) 
[11].

Диагноз сахарного диабета у 
пациентов с муковисцидозом, на-
ходящихся на энтеральном пита-
нии, может быть установлен, когда 
в середине кормления или пост-
прандиально уровень глюкозы в 
плазме превышает 200 мг/дл (11,1 
ммоль/л) в два отдельных дня.

Методы лечения диабета, ассо-
циированного с муковисцидозом. 
Пациенты с диабетом имеют не-
достаточность инсулина, поэтому 
инсулинотерапия является един-
ственным рекомендуемым мето-
дом терапии. Существуют дока-
зательные данные, что пациенты 
с сахарным диабетом, которые 
добивались компенсации, демон-
стрировали улучшение веса, лёгоч-
ной функции и выживаемости. Так, 
недавние исследования показали, 
что низкие дозы инсулина гларгина 
(Лантуса) могут улучшать вес и со-
стояние лёгочной функции у паци-
ентов с муковисцидозом, у которых 
есть НТГ без появления значительных гипогли-
кемий [6]. Инсулин может успешно разорвать 
порочный круг катаболизма белков, потери веса 
и лёгочных функций за счёт его анаболических 
эффектов. Значительный процент больных могут 
воспользоваться этой терапией с существенным 
позитивным воздействием на заболеваемость и 
смертность [12].

Приводим собственное клиническое наблю-
дение.

Мы наблюдали больного муковисцидозом, 
у которого диагноз сахарного диабета был по-
ставлен спустя 11 лет после дебюта заболева-
ния. 

Больной Р., 11 лет. Ребенок от 3-й беремен-
ности (1-й ребенок здоров, 2-й ребенок погиб в 
раннем детстве вследствие смешанной формы 
муковисцидоза), роды 3, срочные. 

На первом году жизни наблюдались частые 
пневмонии, рецидивы бронхиальной обструк-
ции, также беспокоило учащение стула, стеато-
рея. В детском инфекционном отделении № 1 
ДККБ в возрасте двух месяцев установлен диа-
гноз муковисцидоза, смешанной формы. Ребе-
нок обследован в Центре молекулярной гене-
тики (Москва), выявлена мутация гена delF508. 
Развивался с задержкой темпов физического 
и психомоторного развития. Течение муковис-
цидоза тяжелое, наблюдалось выраженное 
поражение бронхолегочной системы, постоян-
ный высев Staphylococcus aureus, хроническая 
панкреатическая недостаточность, реактивный 
гепатит, частое выпадение прямой кишки (в воз-
расте 4 лет), с 10 лет сформировалось легочное 
сердце. 

Перенесённые заболевания: ОРВИ, пневмо-
ния (четырежды), менингоэнцефалит (в 2003 Рис. 1.  Гепатомегалия (описание в тексте).

Рис. 2. Общий вид больного 
Р. (описание в тексте).
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При поступлении состояние средней степе-
ни тяжести, вес 25 кг, рост 131,5 см, ИМТ 14,5 
кг/м2. Телосложение астенического характера, 
диспропорциональное. Мышечная система раз-
вита слабо Нарушение осанки. Пальцы кистей 
в виде «барабанных палочек». Кожные покровы 
бледные, сухие, чистые (рис. 1). Аускультатив-
но дыхание жесткое. ЧДД 22 в минуту. Над всей 
поверхностью легких выслушиваются разнока-
либерные влажные хрипы. Тоны сердца ясные, 
ритмичные. ЧСС 95 в минуту, АД 100/55 мм рт. 
ст. Живот мягкий, безболезненный, увеличен в 
объеме. Печень выступает из-под края ребер-
ной дуги на 8 см по средино-ключичной линии, 
при пальпации край печени ровный, безболез-
ненный. Селезёнка не увеличена (рис. 2). 

В отделении назначена базис-болюсная 
схема инсулинотерапия: левемир 7:00 – 11 ЕД, 
21:00 – 3 ЕД, новорапид 8:00 – 6 ЕД, 13:00 – 6 
ЕД, 18:00 – 6 ЕД. После титрования дозы инсу-
лина гликемический профиль выглядел следую-
щим образом: гликемия натощак – 11,0 ммоль/л, 
через час после еды – 10,0 ммоль/л, в 18:00 – 
11,2 ммоль/л, 21:00 – 9,8 ммоль/л, 24:00 – 12,0 
ммоль/л, 3:00 – 9,5 ммоль/л. 

Несмотря на значительные достижения, раз-
работанные для лечения пациентов с изолиро-
ванным муковисцидозом и сахарным диабетом 

1-го и 2-го типа, в диагностике и лечении боль-
ных диабетом, ассоциированным с муковисци-
дозом, остаётся много невыясненных вопросов. 
Не до конца ясен патогенез вовлечения эндо-
кринного аппарата поджелудочной железы при 
муковисцидозе и сроки, когда необходимо опа-
саться появления диабета. 

Больному не проводился скрининговый  ПГТТ 
спустя 10 лет течения муковисцидоза, как это 
предусмотрено методологией скрининга са-
харного диабета. Согласно данным литературы, 
выраженное нарушение функции лёгких проис-
ходит, как правило, за 6-24 месяцев до мани-
фестации сахарного диабета. В связи с этим у 
больного можно опасаться прогрессирования 
лёгочных осложнений, а также специфических 
для диабета микроваскулярных осложнений.  

Вопрос ранней диагностики особенно важен 
в связи с улучшением качества и продолжи-
тельности жизни пациентов с муковисцидозом. 
Большую трудность в лечении пациентов с ди-
абетом, ассоциированным с муковисцидозом, 
представляет совмещение высококалорийной 
диеты и контроля углеводов для коррекции уров-
ня глюкозы в плазме крови. Необходимо также 
дальнейшее изучение генетических закономер-
ностей формирования, ранней диагностики и 
особенностей манифестации диабета у больных 
муковисцидозом.
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Diabetes mellitus at mucoviscidosis: 
pathogenetic and diagnostic features 
(case report and review of literature)
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The article presents current information about 
diabetes mellitus, associated with mucoviscidosis. 
A clinical case of diabetes mellitus associated with 
mucoviscidosis at a boy of 11 years is described.

Key words: mucoviscidosis, diabetes, associated 
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В статье приведены современные сведения о 
сахарном диабете, ассоциированном с муковис-
цидозом. Описан клинический случай сахарного 
диабета, ассоциированного с муковисцидозом, у 
мальчика 11 лет. 

Ключевые слова: муковисцидоз, ассоцииро-
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НЕРАЦИОНАЛЬНОЕ ВСКАРМЛИВАНИЕ –  
ПРИЧИНА РАЗВИТИЯ АНЕМИИ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ. 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Е. Г. Кондюрина, В. В. Зеленская, А. В. Имегенов, К. М. Брылёва

ГБОУ ВПО «Новосибирский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, Новосибирск

несвоевременном введении прикорма. К же-
лезодефицитной анемии также может приво-
дить повышенная  потребность в нем (интен-
сивный рост ребенка в раннем возрасте) и 
потеря железа (кровотечения различной эти-
ологии) [3]. Сочетание вышеперечисленных 
причин является фактором риска развития 
анемии тяжелой степени тяжести.

Приводим собственное клиническое наблю-
дение.

Пациентка Ф., 1 год 1 месяц, поступила в ге-
матологическое отделение 1 ноября 2011 года с 
жалобами на слабость, бледность кожных покро-
вов, извращение вкуса.

27 октября 2011 года мать обратилась к участ-
ковому педиатру по поводу появления у девочки 
двукратной рвоты, однократного жидкого стула 
с примесью извести (накануне ребенок съел 
известь). Извращение вкуса отмечалось в тече-
ние предшествующих 4 месяцев. На следующий 
день был выполнен общий анализ крови, в кото-
ром выявлена гипохромная микроцитарная ане-

Кондюрина Елена Геннадьевна, профессор, д.м.н., 
заведующая кафедрой педиатрии ФПК и ППв Новоси-
бирского государственного медицинского универси-
тета

Зеленская Вера Викторовна, д.м.н., профессор 
кафедры педиатрии ФПК и ППв Новосибирского го-
сударственного медицинского университета
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елезодефицитная анемия – наиболее 
частое дефицитное состояние у де-
тей. По данным ВОЗ в мире железо-

дефицитная анемия регистрируется у 47,4 % 
дошкольников, в регионах Урала и Сибири её 
распространенность варьирует от 20 до 60  % 
[1, 5]. Основной причиной развития анемии 
является недостаточное поступление желе-
за вследствие  нерационального питания. У 
детей грудного возраста дефицит данного 
элемента возникает при вскармливании не-
адаптированными молочными продуктами, 

ж
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мия тяжелой степени (табл. 1). От госпитализа-
ции мать отказалась. Через четыре дня ребенок 
был доставлен в гематологическое отделение 
скорой помощью, из-за ухудшения состояния 
(резкое нарастание бледности кожных покро-
вов). 

 Из анамнеза жизни: девочка от первой бе-
ременности, протекавшей на фоне ожирения 
I степени, артериальной гипертензии, уроге-
нитальной инфекции неуточненной этиоло-
гии, анемии легкой степени тяжести во втором 
триместре. Родоразрешение путем кесарева 
сечения при сроке 39 недель. Масса тела при 
рождении 3990 г, длина тела 55 см. Оценка по 
шкале Апгар 7/8 баллов. 

На третьи сутки жизни показатели крас-
ной крови были в пределах нормы: эритроци-
ты – 5,2х1012 /л, гемоглобин – 184 г/л. В воз-
расте одного месяца отмечались следующие 
значения общего анализа крови: эритроциты 
– 4,0х1012/л, гемоглобин – 141 г/л, лейкоциты 
– 9,3х109/л. Вскармливание до месяца есте-
ственное, с 1 до 6 месяцев – искусственное 
адаптированными молочными смесями, с по-
лугода – цельным коровьим молоком объемом 
до 1 литра в сутки, с 7 месяцев введен прикорм 
в виде жидкой манной каши, другие виды при-
корма ребенок не получал.  Психомоторное 
развитие в течение первого года жизни соот-
ветствовало  25-75 перцентилям. В неонаталь-
ном периоде пациентка перенесла пневмонию 
средней степени тяжести, в 8 месяцев – ОРВИ 
легкой степени тяжести. Вакцинация проводи-
лась по национальному календарю профилак-
тических прививок. Аллергический анамнез не 
отягощен. 

При поступлении состояние тяжелое и обу-
словлено анемическим синдромом, общей вя-
лостью, малоподвижностью. Сознание ясное, 
достаточно контактна, но малоэмоциональна. 
Самостоятельно не ходит, речь в виде отдель-
ных слов, полные слова не произносит. Телосло-
жение нормостеническое, костных деформаций 
нет, кожные покровы несколько сухие, бледные, 
умеренно выражена мраморность, слизистые 
ротовой полости и конъюнктивы бледные. Во-
лосы  светлые, редкие, тонкие. Ногтевые пла-
стины мягкие, ломкие по краю. Зубов 0/2. Боль-
шой родничок 0,5 см, края плотные. Отмечается 
одышка при физической нагрузке. В легких ды-

хание пуэрильное, хрипов нет. Частота дыха-
тельных движений до 40 в минуту. Тоны сердца 
приглушены, ритмичные, тахикардия (ЧСС 140 в 
минуту), систолический шум на верхушке серд-
ца и в точке Боткина. Живот обычной формы, 
при пальпации мягкий, безболезненный. Пе-
чень +1,5 см из под реберной дуги, селезенка 
не пальпируется. Стул оформленный, регуляр-
ный, без патологических примесей. Мочеиспу-
скание свободное. 

В общем анализе крови – анемиия тяжелой 
степени тяжести, микроцитоз и гипохромия 
(табл. 1).

На основании жалоб (бледность, слабость, 
малоподвижность, извращения вкуса), указа-
ний в анамнезе на нерациональное вскармли-
вание с 6 месяцев; объективных данных в виде 
изменения со стороны кожи, её придатков, сли-
зистых; наличия признаков гипоксии и гипок-
семии; отставания в психомоторном развитии; 
катастрофически низкого уровня гемоглобина, 
эритроцитов и эритроцитарных показателей 
диагностирована железодефицитная анемия 
тяжелой степени тяжести. 

За период пребывания в стационаре расши-
рен рацион питания, введены мясные, овощ-
ные продукты. Проведена заместительная 
гемотрансфузия эритроцитарной массой одно-
кратно, назначен препарат железа (гидроксид 
полимальтозный комплекс) парентерально (су-
точная доза 50 мг).  В общем анализе крови на 
4-е сутки пребывания в стационаре отмечалось 
повышение уровня гемоглобина и эритроцитов 
(табл. 1), при референсных значениях тромбо-
цитов и лейкоцитов. Биохимические показатели 
обмена железа были характерны для железоде-
фицитных состояний: сывороточное железо на 
нижней границы нормы (10,8 мкмоль/л), повы-
шены общая железосвязывающая способность 
сыворотки (ОЖСС) до 73,9 мкмоль/л и латент-
ная  железосвязывающая способность сыво-
ротки (ЛЖСС) до 63,1 мкмоль/л,  отмечалась 
гипопротеинемия (48 г/л), гипоальбуминемия 
(30,72 г/л). 

Клинически девочка стала активнее, появил-
ся интерес не только к молочной пищи, в связи 
с улучшением состояния ребенка на 5-е сутки 
пребывания в стационаре мать отказалась от 
дальнейшего лечения.

Таблица 1
Динамика показателей красной крови

Показатели общего анализа крови 28.10.2011 03.11.2011 07.11.2011

Эритроциты (х1012/л) 2,03 2,13 3,67

Гемоглобин (г/л) 27 28 78

Средний объем эритроцита (фл) 45,7 46,9 70,3

Среднее содержание гемоглобина в эритроците (пг) 14,2 13,1 21,3

Степень насыщения эритроцита гемоглобином (г/л) 275 280 302

Распределение эритроцитов по объему (%) 16,3 17,3 29,4
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Рекомендовано диспансерное наблюдение в 
течение года,  мясное гаше, овощные и фрук-
товые пюре, каши, исключая манную, ограни-
чение макаронных изделий, молока. Препарат 
железа (гидроксид полимальтозный комплекс) 
8 мг/кг/сут в течение 8 недель, далее по 5 мг/
кг/сут до полугода,  контроль общего анализа  1 
раз в месяц.  

Амбулаторно уровень гемоглобина норма-
лизовался к январю 2012 года (в течение двух 
месяцев от постановки диагноза). В течение 
последующего года уровни эритроцитов и ге-
моглобина были в пределах нормы. 

 Ребенок не наблюдался в поликлинике так 
как мать не соблюдала рекомендации педиатра 
по диспансерному наблюдению ребенка. Желе-
зодефицитное состояние развивалось медлен-
но. Ухудшение состояния было постепенным, 
поэтому не привлекало внимания родителей, и 
только извращение вкуса заставило обратиться 
ко врачу. 

В связи с выявленной анемией у ребенка 
раннего возраста необходимо проведение диф-
ференциальной диагностики с апластической и 
гемолитической анемиями (табл. 2). Апластиче-
ские анемии являются нормохромными, нормо-
цитарными и гипорегенераторными, показате-
ли обмена железа, как правило, сохраняются в 
пределах нормативных значений, снижается ко-
личество лейкоцитов и тромбоцитов. Гемолити-
ческие анемии могут быть нормо- и гиперхром-
ными, нормо- и микроцитарными, но в связи с 
разрушением эритроцитов сопровождаются по-
вышением уровней непрямого билирубина, сы-
вороточного железа и ретикулоцитов. В описан-
ном нами случае анемия являлась гипохромной, 
норморегенераторной, микроцитарной, были 
повышены ЛЖСС и ОЖСС, что подтверждает 

диагноз железодефицитной анемии у ребенка. 
Полученные биохимические данные обмена же-
леза не являлись показательными для данной 
тяжести анемии, так как анализ проведен после 
гемотрансфузии и парентерального введения 
препарата железа. На четвертые сутки после 
гемотрансфузии и начала ферротерапии был 
отмечен ретикулоцитарный криз, который под-
тверждает ее эффективность и сохранную пла-
стическую функцию костного мозга.

Небольшая задержка по массе тела могла 
быть обусловлена длительной гипоксией, при 
этом в физическом развитии ребенок не от-
ставал, что связано с высокой калорийностью 
питания за счет углеводов. Стойкая положи-
тельная динамика лабораторных показателей 
и показателей психомоторного развития после 
проведенного лечения и коррекции питания, 
свидетельствует об исключительно алимен-
тарном генезе тяжелой железодефицитной 
анемии. Известно, что в развитии железоде-
фицитной анемии может иметь значение ми-
кродиапедезное кровотечение в кишечнике, 
развивающееся при потреблении цельного 
коровьего молока, которое усугубляет тяжесть 
анемии [2]. При равных факторах риска у детей 
с ранним введением неадаптированных молоч-
ных продуктов выведение гемоглобина с калом 
в 7-8 раз превышает нормативные показате-
ли. Исключение неадаптированных молочных 
продуктов является обязательным в терапии 
железодефицитной анемии, так как их наличие 
в рационе ребенка обусловливает более дли-
тельное (до 20 недель) применение препара-
тов железа, в связи сохраняющейся высокой 
экскрецией свободного гемоглобина с калом 
[2]. При выборе лекарственного средства не-
обходимо учитывать, что препараты гидроксид 
полимальтозного комплекса имеют меньше по-

бочных эффектов, чем соле-
вые, в связи с этим повыша-
ется комплаентность.

Нами описан редкий кли-
нический случай железоде-
фицитной анемии тяжелой 
степени тяжести у ребенка 
раннего возраста, которая 
развивалась постепенно и 
длительное время не при-
влекала внимание родите-
лей. Пациентка может слу-
жить примером влияния 
нерационального вскарм-
ливания на развитие тяже-
лых дефицитных состояний. 
Правильная тактика веде-
ния, включающая дието-
терапию и ферротерапию, 
позволила устранить желе-
зодефицитное состояние и 
нивелировать задержку пси-
хомоторного развития.

Таблица 2
Дифференциальный диагноз анемий [4]

Симптомы
Железоде-
фицитная  

анемия
Гемолитиче-
ская анемия

Апластиче-
ская анемия

В12-
дефицитная 

анемия

Извращение 
вкуса + - - +/-

Желтуха - + - +

Гепатосплено-

мегалия - + - +

Ретикулоциты N/6

Размер  эритро-
цитов (MCV) 6 N/6 N   

Гипохромия (ЦП 
< 0,85; MCH < 

27 пг)
+ нормо или

гиперхромия нормохромия +/-

Сывороточное 
железо 6 555 N/5 5/N

ОЖСС 5 6 N/6 6/N

Геморрагии - - + -

55

55 5

5
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Нерациональное вскармливание - 
причина развития анемии тяжелой 
степени тяжести. Клинический случай
Е. Г. Кондюрина, В. В. Зеленская, А. В. 
Имегенов, К. М. Брылёва
Новосибирский государственный 
медицинский университет, Новосибирск

Железодефицитная анемия – наиболее ча-
стое дефицитное состояние у детей. В статье 
представлен клинический случай  железодефи-
цитная анемия тяжелой степени, развившейся 
вследствие нерационального питания ребенка 
раннего возраста. Описан дифференциальный 
диагноз, тактика лечения на стационарном и ам-
булаторном этапах.

Ключевые слова: железодефицитная ане-
мия, коровье молоко, нерациональное вскармли-
вание, клинический случай, дети
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
ПРИ СТАВРОПОЛЬСКОМ ГОСУДАРСТВЕННОМ 
МЕДИЦИНСКОМ УНИВЕРСИТЕТЕ

ПОЛАПИН И. А. 

ПРИМЕНЕНИЕ ЭКЗОГЕННОГО МОНООКСИДА АЗОТА В КОМПЛЕКСНОМ 
ЛЕЧЕНИИ ЯЗВЕННО-НЕКРОТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ У БОЛЬНЫХ 
С СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.17  – хирургия выполнена и защищена в 
ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор И. В. Суздальцев. 

Дата защиты: 17.12.2013 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – улучшить результаты ле-
чения язвенно-некротических поражений у боль-
ных с синдромом диабетической стопы с нере-
конструируемым дистальным артериальным 
руслом путем использования в комплексной 
терапии экзогенного монооксида азота.

Изучены клинические и лабораторные по-
казатели воспаления при воздействии экзо-
ген¬ного монооксида азота на язвенно-некро-
тические поражения у больных с синдромом 
диабетической стопы. Доказано стимулирую-
щее действие экзогенного монооксида азота 
на процесс заживления раны, которое приво-
дит к уменьшению количества раневого отделя-
емого, ускоряет появление первых грануляций 
и вызывает более быстрое уменьшение площа-
ди язвенно-некротического поражения у боль-
ных с синдромом диабетической стопы. Изу-
чено действие экзогенного монооксида азота 
на иммунный статус при комплексном лечении 
язвенно-некротических осложнений синдро-
ма диабетиче¬ской стопы. Исследовано дей-
ствие экзогенного монооксида азота на ране-

вую микрофлору при язвенно-некротических 
осложнениях синдрома диабетической стопы. 
Выполнено сравнение непосредственных, от-
даленных результатов лечения и качества жиз-
ни у больных с язвенно-некротическими ос-
ложнениями синдрома диабетической стопы 
на фоне применения экзогенного монооксида 
азота. Проведенные исследования позволили 
разработать алгоритм комплексного лечения 
язвенно-некротических осложнений при син-
дроме диабетической стопы с применением эк-
зогенного монооксида азота.  

Разработанный метод лечения язвенно-не-
кротических осложнений при синдроме диабе-
тической стопы позволяет за более короткие 
сроки  добиться нормализации температуры 
тела, купировать отек,  болевой синдром, сни-
зить показатели лейкоцитарного индекса ин-
токсикации, уровень лейкоцитоза, количество 
раневого отделяемого, ускорить появление 
первых грануляций, сократить площадь раны. 
При сочетании антибактериальной терапии с 
применением экзогенного монооксида азота 
значительно ускоряется очищение язвенно-не-
кротических поражений у больных с синдромом 
диабетической стопы. Применение экзогенного 
монооксида азота при лечении язвенно-некро-
тических осложнений синдрома диабетической 
стопы позволяет быстрее нормализовать по-
казатели иммунитета. Разработанный вариант 
комплексного лечения приводит к снижению ко-
личества повторных оперативных вмешательств, 
позволяет добиться улучшения отдаленных ре-
зультатов и качества жизни пациентов.

НАДЕИН К. В.

ОТСРОЧЕННЫЕ РЕКОНСТРУКТИВНО-ПЛАСТИЧЕСКИЕ ОПЕРАЦИИ 
ПОСЛЕ РАДИКАЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальностям 
14.01.17  – хирургия, 14.01.12 – онкология вы-
полнена и защищена в ГБОУ ВПО «Ставрополь-
ский государственный медицинский универси-
тет» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор И. В. Суздальцев. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор С. Н. Блохин. 

Дата защиты: 17.12.2013 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.
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Цель исследования – улучшение качества 
жизни больных, перенесших радикальное опе-
ративное лечение рака молочной железы, путем 
внедрения в клиническую практику и оптимиза-
ции выполнения отсроченных реконструктив-
но-пластических операций.

В исследовании изучено влияние реконструк-
тивно-пластических операций на показатели об-
щей выживаемости и безрецидивной выживае-
мости больных. В работе оценены собственные 
технические подходы в реконструкции молочной 
железы и отработаны показания и противопока-
зания к применению того или иного вида пласти-
ки, изучены структура и причины послеопераци-
онных осложнений, их профилактика. Впервые 
разработана методика балльной оценки эстети-
ческих результатов отсроченных реконструктив-
но-пластических операций. Впервые предложено 
укрепление передней брюшной стенки после за-
бора поперечного ректоабдоминального лоскута 
сетчатым имплантатом по методике «sublay», что 
позволило улучшить непосредственные и отда-
лённые результаты операций у данной категории 
больных. Используя собственный клинический 
материал, впервые изучено качество жизни боль-
ных после радикального лечения рака молочной 
железы с реконструкцией и без хирургического 
компонента реабилитации. 

Результаты проведенного исследования име-
ют большое значение для хирургии и практиче-
ского здравоохранения в целом. Проведенное 
исследование и полученные данные позволяют 
внедрить в клиническую практику концепцию вто-
ричных пластик у больных, перенесших операции 
при раке молочной железы, которые направлены 
на улучшение качества жизни. Выполнение ре-
конструкции TRAM-лоскутом с укреплением пе-
редней брюшной стенки сетчатым имплантатом 
по методике «sublay» позволяет улучшить непо-
средственные и отдалённые результаты опера-
ций, и сохранить важную в эстетическом плане 
анатомическую структуру, которым является 
пупок.  Предложенная методика оценки эстети-
ческого результата отсроченных реконструктив-
но-пластических операций более объективна 
и имеет важное значение для анализа и совер-
шенствования методов реконструкции молочной 
железы. Рекомендации по выполнению отсро-
ченных реконструктивно-пластических операций 
позволят повысить количество хороших отда-
ленных результатов, снизить процент послеопе-
рационных осложнений. Полученные результа-
ты способствуют более широкому применению 
отсроченной пластики в реабилитации больных, 
перенесших радикальное оперативное лечение 
рака молочной железы. 

ВОЛКОВА А. В.

КЛИНИЧЕСКИЕ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЕРИОДА 
РЕКОНВАЛЕСЦЕНЦИИ У ДЕТЕЙ С ИНФЕКЦИОННЫМ 
МОНОНУКЛЕОЗОМ ЭПШТЕЙНА-БАРР ВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.08  – педиатрия выполнена и защищена в 
ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор Л. Ю. Барычева. 

Дата защиты: 16.12.2013 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – выявление клинических 
особенностей и иммунопатогенетических зако-
номерностей периода реконвалесценции у детей 
с инфекционным мононуклеозом Эпштейна-Барр 
вирусной этиологии.

Получены данные о клинико-лабораторных 
особенностях инфекционного мононуклеоза у 
детей разных возрастных групп и различных по 
тяжести форм в динамике 2-летнего периода на-
блюдения. Выявлены особенности течения ран-
него, позднего и отдаленного периодов рекон-
валесценции у детей в зависимости от тяжести 
инфекционного мононуклеоза. Осуществлена 
оценка риска формирования контингента часто 
и длительно болеющих детей в зависимости от 
возраста и тяжести заболевания, вероятность 

развития затяжных форм гепатита. Показано, что 
у детей, перенесших инфекционный мононукле-
оз, Эпштейна-Барр вирусной этиологии форми-
руется длительная иммуносупрессия с преиму-
щественным дефицитом Т-лимфоцитов (CD3+), 
Т-хелперов (CD4+), Т-киллеров с признаками 
естественной цитотоксичности (CD3+CD56+), 
снижением экспрессии маркеров ранней 
(CD25+) и поздней (HLADR+) активации лимфо-
идных клеток, недостаточностью IgA.  Выявлено, 
что клинико-гематологическая манифестация 
ВЭБ-инфекции сопровождаются нейтропени-
ей и увеличением апоптотического потенциала 
фагоцитирующих клеток. Показано, что функци-
ональное состояние нейтрофилов перифериче-
ской крови в периоде реконвалесценции зависит 
от тяжести инфекционного мононуклеоза и воз-
раста ребенка. Легкие и среднетяжелые формы 
ВЭБ-инфекции сопровождаются реактивными 
изменениями метаболической активности ней-
трофильных гранулоцитов, тяжелые – депрессией 
их микробицидных систем. Признаки угнетения 
метаболического потенциала полиморфноядер-
ных нейтрофилов у детей раннего возраста, пе-
ренесших тяжелую форму ВЭБ-инфекции, сохра-
няются в течение года, у детей 4-6 и 7-15 лет – в 
течение 6 месяцев.



61

вестник молодого ученого, 1-2, 2014

На основании полученных результатов опре-
делены предпосылки для совершенствова-
ния тактики ведения детей разных возрастных 
групп в периоде реконвалесценции инфекци-
онного мононуклеоза. Полученные в динамике 
2 лет наблюдения клинико-параклинические 
данные у детей с различными формами забо-
левания могут применяться в качестве крите-
риев неблагоприятного прогноза, риска фор-
мирования контингента часто болеющих детей, 

затяжного течения гепатита. Изучение пока-
зателей адаптивного иммунитета и системы 
фагоцитирующих клеток у детей, перенесших 
инфекционный мононуклеоз, имеет большое 
практическое значение для оценки периода ре-
конвалесценции, повышения эффективности 
терапии, предупреждения интеркуррентных ин-
фекций и неблагоприятных отдаленных послед-
ствий, обусловленных инфицированием вирусом 
Эпштейна-Барр.

ХУБИЕВА М. М.

ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ АТРОФИИ  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА И ЕЁ ОБРАТНОГО РАЗВИТИЯ 
У БОЛЬНЫХ С АТРОФИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.04  – внутренние болезни выполнена и за-
щищена в ГБОУ ВПО «Ставропольский государ-
ственный медицинский университет» Министер-
ства здравоохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук  С. М. Котелевец. 

Дата защиты: 17.06.2014  на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – разработать оптималь-
ную модель скрининга желудочной атрофии и 
выяснить возможность регресса атрофии слизи-
стой оболочки желудка в результате различных 
видов лечения.

На большой группе обследованных изуче-
на проблема диагностики и прогностической 
оценки  атрофических изменений слизистой 
оболочки желудка у больных  ассоциированным 
с H. pylori атрофическим гастритом. В Карача-
ево-Черкесской республике осуществлен мас-
совый  скрининг желудочной атрофии по серо-
логии с выявлением больных со значительным 
риском формирования онкологических заболе-
ваний желудка и последующим направлением 

на фиброгастроскопическое обследование. По 
серологическим маркерам проведён анализ рас-
пространённости и тяжести атрофии слизистой 
оболочки желудка в различных отделах желудка. 
Осуществлен выборочный подход к оценке син-
дрома атрофических изменений желудка в зави-
симости от этиологического фактора. Показана 
возможность регрессивного течения нарушений 
при атрофии слизистой оболочки желудка в ре-
зультате различных способов лечения.

Представлены новые данные о распростра-
ненности и  тяжести атрофии слизистой желуд-
ка в различных его отделах из среды пациентов 
с ассоциированным с H. pylori атрофическим 
гастритом при хроническом течении, и впервые 
предложена методика применения   массового 
лабораторного обследования для обнаружения 
риска формирования онкологической патоло-
гии  у больных с  желудочной атрофией. Прове-
ден сравнительный анализ двух методов лечения 
хронического атрофического гастрита с эрадика-
цией H.pylori и с использованием симптоматиче-
ской терапии без эрадикации H.pylori. Предложе-
ны рекомендации по практическому применению 
методики обследования больных с атрофиче-
ским гастритом.

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.17  – хирургия выполнена и защищена в 
ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор А. З. Вафин. 

Дата защиты: 17.06.2014 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – изучение результатов 
хирургического лечения пациентов с ятрогенным 
повреждением желчевыводящих путей, качества 
жизни оперированных с целью совершенствова-
ния диагностики повреждения, лечебной такти-
ки, хирургической техники и профилактики по-
слеоперационных осложнений.

Дана оценка частоты ятрогенного поврежде-
ния желчевыводящих путей в лечебно-профилак-
тических учреждениях Ставропольского края за 

ПОГОСЯН Г. А.

ЯТРОГЕННЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ ВНЕПЕЧЕНОЧНЫХ ЖЕЛЧНЫХ 
ПРОТОКОВ, РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ
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1989 – 2012 гг.,  установлена частота ятрогенной 
травмы гепатикохоледоха в лечебно-профилак-
тических учреждениях Ставропольского края. 
Дана оценка рациональности принятой диагно-
стической и лечебной тактики при ятрогенной 
травме желчеотводящих протоков. Изучены не-
посредственные и отдаленные результаты лече-
ния ятрогенной травмы желчевыводящих путей 
в Ставропольском крае. Дана оценка резуль-
татов оперативного лечения в зависимости от 
вида ятрогенной травмы внепеченочных желчных 
протоков, сроков их диагностики, их влияния на 
частоту и тяжесть послеоперационных осложне-
ний. Изучено качество жизни оперированных в 
отдаленные сроки наблюдения и существующие 
методы их реабилитации. 

При хирургическом лечении «свежего» ятро-
генного повреждения желчных протоков доказа-
на эффективность восстановительных операций 
при парциальном повреждении 1/3 стенки гепа-
тикохоледоха. При полном его пересечением 
либо парциальной резекцией протока гепатико-

еюностомия дает лучшие результаты, чем другие 
операции. При ятрогенном повреждении гепати-
кохоледоха, диагностированном в поздние сроки, 
выявлена эффективность гепатикоеюностомии. 
Хирургическое лечение при своевременной ин-
траоперационной диагностике ятрогенного по-
вреждения желчных протоков позволяет снизить 
частоту неудовлетворительных исходов лечения.  
При ятрогенном повреждении внепеченочных 
желчных протоков в хирургическую бригаду не-
обходимо включение опытных специалистов для 
устранения повреждения. При невозможности 
устранения повреждения необходим перевод па-
циентов в специализированные лечебные учреж-
дения. Установлена необходимость разработки 
специальной реабилитационной системы для 
пациентов после хирургического лечения ятро-
генной травмы гепатикохоледоха, учитывая су-
щественное снижение уровня качества их жизни 
в сравнении с качеством жизни здоровых. 
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