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Редакционная статья

НОВЫЕ ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
В ОПТИМИЗАЦИИ РАБОТЫ ДЕТСКОЙ ПОЛИКЛИНИКИ

Л. А. Жданова1, доктор медицинских наук, 
И. Е. Бобошко1*, доктор медицинских наук,
О. С. Рунова, кандидат медицинских наук
1 ГБОУ ВПО «Ивановская государственная медицинская академия» Минздрава России, 
  153012, г. Иваново, Шереметевский просп., д. 8
2 ОБУЗ «Детская поликлиника № 6 г. Иваново», 153000, Россия, г. Иваново, ул. Театральная, д. 25

РЕЗЮМЕ Основным направлением совершенствования педиатрической службы на современном этапе 
развития здравоохранения является укрепление первичной медико-санитарной помощи с приоритетом 
первичной профилактики. Реализованный проект объединения ряда детских поликлиник позволил соз-
дать новую организационную структуру с дифференцированными функциями и повысить эффективность 
первичной профилактики.

Ключевые слова: детская поликлиника, первичная профилактика, качество оказания медицинской помощи.

* Ответственный за переписку (corresponding author): i.boboshko@mail.ru.

CURRENT MANAGEMENT TECHNOLOGIES IN THE OPTIMIZATION OF PEDIATRIC POLYCLINIC WORK

Zhdanova L. A., Boboshko I. E., Runova O. S.

Современная национальная стратегия рефор-
мирования здравоохранения ориентирована на 
значительное укрепление первичной медико-са-
нитарной помощи за счет улучшения диагности-
ки и лечения заболеваний, а также выявления и 
устранения факторов риска. Реформа предпола-
гает укрепление материально-технической базы 
ЛПУ, для чего проводится их укрупнение. 

Укрупнение детских поликлиник происходило в 
двух вариантах: чаще – через присоединение к 
стационару, что, безусловно, обеспечивает рас-
ширение диагностических и реабилитационных 
возможностей, но при этом не гарантирует равен-
ства стационарного и поликлинического отделе-
ний. Второй вариант – это соединение небольших 
поликлиник в крупное самостоятельно функцио-
нирующее учреждение. При этом должно проис-
ходить не простое механическое объединение 
и сокращение административного аппарата, а 
такое объединение, которое ведет к повышению 
качества и доступности медицинских услуг.

Для совершенствования системы диспансери-
зации детского населения, подчеркнем особо, 
необходимо научно обосновать использование 
тех или иных здоровьесберегающих технологий. 
Очень важным является переход от использова-
ния популяционных и групповых мер профилакти-
ки к их индивидуализации. 

Резолюцией XVII Съезда педиатров России в 
2013 г. были обозначены направления реформи-
рования детского здравоохранения: 
– увеличение объема профилактической работы 
начиная с антенатального этапа, 

– реализация расширенных программ диспансе-
ризации детей, 

– обеспечение оказания на амбулаторном этапе 
медико-социальной помощи детям, 

– расширение сети отделений медико-социаль-
ной помощи в детской поликлинике и учрежде-
ний, оказывающих комплексную реабилитаци-
онную помощь детям. 

УДК 614.2
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Обеспечение этого процесса определяется соз-
данной в последние годы нормативной базой 
деятельности педиатрической службы: прика-
зом Минздрава РФ № 366Н от 16.04.2012 «Об 
утверждении порядка оказания педиатрической 
помощи»; приказом Минздрава РФ № 1346Н от 
21.12.2012 «О порядке прохождения несовершен-
нолетними медицинских осмотров».

Этими приказами регламентировано увеличение 
кадрового ресурса, как за счет появления новых 
специалистов (врач кабинета здорового ребенка 
и врач отделения медико-социальной помощи), 
так и за счет уменьшения нагрузки на врача обра-
зовательного учреждения. При этом значительно 
расширены программы профилактических осмо-
тров детей, проведение реабилитационных меро-
приятий в амбулаторных условиях. 

В рамках реализации региональной Концепции 
развития детского здравоохранения Иванов-
ской области были объединены три городские 
детские поликлиники, одна из которых располо-
жена в центре города, а две другие – в радиусе 
5 километров от нее. В результате на базе ОБУЗ 
«Детская поликлиника № 6» была не просто ре-
ализована идея соединения под одним руковод-
ством ряда детских поликлиник, а создана новая 
организационная структура. Образовалось круп-
ное учреждение, обслуживающее 20 000 детей и 
характеризующееся территориальной разобщен-
ностью контингента и рабочих мест медицинского 
персонала. 

Решение задачи повышения эффективности ра-
боты в этих условиях потребовало новых орга-
низационных форм. Так, была выделена базовая 
поликлиника в центре города и два филиала с 
организацией дополнительных выездных форм 
работы. По всем трем адресам развернуты от-
деления оказания медицинской помощи детям в 
образовательных учреждениях и педиатрические 
отделения. Создание такой модели позволило 
приблизить к обслуживаемому населению пре-
жде всего участковых педиатров и врачей, рабо-
тающих на базе дошкольных учреждений и школ. 

На наш взгляд, существенно повысить эффек-
тивность первичной профилактики, в том числе 
и профилактических осмотров, может правильно 
организованная работа врача-педиатра кабинета 
здорового ребенка, должность которого недавно 
введена в это структурное подразделение. Край-
не актуальна проблема прогнозирования состоя-
ния здоровья на самых ранних этапах развития 
ребенка с цель проведения своевременной про-
филактики его нарушений начиная с антенаталь-
ного этапа. В детской поликлинике традиционно 
существовала централизованная картотека бе-

ременных, в которой регистрировались все све-
дения о вставших на учет по беременности жен-
щинах, поступающие еженедельно из женских 
консультаций. На основании данных этой карто-
теки участковый педиатр и медицинская сестра 
проводили дородовый патронаж беременной, во 
время которого проходило первое прогнозиро-
вание вероятных нарушений здоровья будущего 
ребенка, назначались профилактические меро-
приятия, направленные на предупреждение воз-
можных патологических изменений у ребенка и 
гипогалактии у матери.

Деятельность этого подразделения была рас-
ширена как в оценке развития ребенка, так и в 
проведении оздоровительных мероприятий. В 
базовой поликлинике была развернута служба 
раннего стимулирования развития ребенка (с ан-
тенатального этапа), для чего создан «институт 
образования семьи». В него входит школа до-
родовой педагогики для беременных, в которой 
информирование будущих родителей позволяет, 
с одной стороны, усилить действие позитивных 
факторов, увеличивающих резервы здоровья, а с 
другой стороны – ослабить отрицательное влия-
ние неуправляемых факторов риска на здоровье 
будущего ребенка. Также в его составе существу-
ют специальные факультеты для детей раннего 
и дошкольного возраста. Школа для беременных 
направлена на создание стабильно позитивного 
эмоционального состояния будущей мамы, при-
обретение ею навыков общения с ребенком и 
ухода за ним. Школа для детей раннего возраста 
ориентирована на подбор оптимальных условий 
для гармоничного физического и нервно-психиче-
ского развития, а также повышение резистентно-
сти организма ребенка путем подбора тренирую-
щих и стимулирующих воздействий. 

Сегодня можно говорить о высокой эффектив-
ности этих школ для формирования мотивации и 
навыков ЗОЖ у родителей, что способствовало 
снижению частоты реализации перинатальных 
факторов риска. Такой подход к санитарно-гигие-
ническому обучению будущих родителей повы-
шает их ответственность за рождение здорового 
ребенка, позитивно влияет на оптимизацию его 
физического и нервно-психического развития, 
способствует профилактике нарушений здоровья 
у детей за счет устранения факторов риска. За 
последние два года школу посещали 45 семей, 
у 33% женщин снизились проявления токсикоза 
беременности, у 89% установилась хорошая лак-
тация и сформировалась устойчивая мотивация к 
грудному вскармливанию, у всех детей при рож-
дении была высокая оценка по шкале Апгар и хо-
рошая адаптация в периоде новорожденности, в 
3 раза снизился риск реализации перинатальных 

Оптимизация работы детской поликленики
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факторов, у 90% регистрировались высокие пока-
затели физического, нервно-психического разви-
тия и резистентности на первом году жизни.

В базовой поликлинике был организован прием 
специалистами консультативно-диагностического 
отделения, чья нагрузка рассчитана на большой 
контингент населения (уролог-андролог, трав-
матолог-ортопед, эндокринолог). Здесь же была 
сконцентрирована работа отделений медико-со-
циальной помощи, восстановительного лечения и 
неотложной помощи, работа этих подразделений 
в филиалах осуществлялась за счет выездных 
форм. При этом врачи, наиболее часто задей-
ствованные в профилактических осмотрах, были 
разделены на три бригады, две из которых вели 
прием в поликлинике ежедневно в утреннюю и ве-
чернюю смену, а третья по графику выезжала в 
филиалы и в образовательные учреждения.

Централизованное расположение кабинетов 
функциональной, лабораторной диагностики по-
зволило использовать материальный ресурс уч-
реждения максимально эффективно и реализо-
вать весь объем диагностических обследований 
за 1–2 посещения. В результате был обеспечен 
стопроцентный охват детей профилактическими 
и предварительными медицинскими осмотрами.

Для повышения качества профилактических ос-
мотров детей раннего возраста мы обеспечили 
педиатра методической базой проведения осмо-
тра – нормативами основных показателей разви-
тия ребенка, эталонами записи оценки развития, 
заключений, рекомендаций по стимуляции разви-
тия для каждого эпикризного срока. Для снижения 
временных затрат педиатра внедрены электрон-
ные версии стандартов.

Кроме того, проведена работа по расширению 
спектра скринингов, повышающих эффектив-
ность работы специализированной помощи. Так, 
скрининг, разработанный совместно с невролога-
ми, в 5 раз повысил выявляемость патологии со 
стороны ЦНС. Проведение анкетирования роди-
телей 200 первоклассников позволило выявить у 
80% из них жалобы, но лишь 15% из них имели 
ранее установленный диагноз и получали плано-
вую реабилитацию; дети, у которых имелись жа-
лобы, но не был ранее верифицирован диагноз, 
составили 60%, после анкетирования они прошли 
диагностику на специализированном приеме не-
вролога и получили рекомендации по дальнейше-
му наблюдению и лечению. 

Говоря об актуальности оздоровления учащихся, 
следует подчеркнуть, что оно должно не только 
быть групповым, но и обязательно иметь эле-
мент индивидуализации, поскольку дети харак-
теризуются неравномерностью физического и 

нервно-психического развития, особенностями 
социальной адаптации и индивидуальными кон-
ституциональными свойствами. Для решения 
этих задач были сформированы модули рекомен-
даций, учитывающих наиболее частые отклоне-
ния развития. Выбирая из банка модулей разные 
комбинации с учетом особенностей ребенка, врач 
может составлять индивидуальный блок реко-
мендаций как по оздоровлению, так и реабили-
тации. Банк модулей продолжает пополняться, а 
для упрощения моделирования индивидуальных 
программ оздоровления создан автоматизиро-
ванный мониторинг здоровья учащихся. 

Для индивидуализации мероприятий первичной 
профилактики мы внедрили в лечебно-профи-
лактические учреждения дифференцированную 
программу медико-социального сопровождения 
формирования здоровья детей в зависимости 
от типа их психосоматической конституции. Эта 
программа включает рекомендации, касающие-
ся режима дня, питания, физического воспита-
ния, мероприятий, направленных на повышение 
резистентности, профилактику соматических и 
неврологических заболеваний, коррекцию пове-
денческих и эмоциональных расстройств. Ее ав-
томатизированный вариант позволяет формиро-
вать из модулей-рекомендаций индивидуальные 
программы оздоровления, направленные на тре-
нировку слабых сторон системной организации 
каждого конституционального типа детей интро-, 
экстра- и центровертов.

Для повышения качества диспансерного наблю-
дения за детьми с хронической патологией и эф-
фективности реабилитационных мероприятий 
разработана модель невролого-педиатрическо-
го консилиума. Реализация комплексных про-
грамм реабилитации у 50 пациентов с сочета-
нием хронического заболевания и последствий 
перинатального поражения ЦНС позволила 
уменьшить  выраженность неврологических рас-
стройств у 76% детей, добиться улучшения пока-
зателей НПР у 68%. При этом стойкая ремиссия 
соматического заболевания была достигнута 
у 50% детей, а общее повышение резистентности 
– у 34% .

Использование нейросоматического подхода в 
дневном стационаре как в условиях поликлиники, 
так и в выездной форме (в образовательных уч-
реждениях) привело к компенсации имеющейся 
соматической патологии в последующие 6 меся-
цев катамнестического наблюдения, снижению в 
2 раза частоты острых заболеваний, уменьшению 
признаков гиперактивности и невнимательности у 
34% школьников, а также к улучшению успевае-
мости у 46% из них.
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Для повышения эффективности реабилитации 
мы также используем конституциональный под-
ход. Нарушения здоровья детей могут приводить 
к неблагоприятным изменениям конституцио-
нального портрета за счет нивелирования силь-
ных и заострения слабых сторон психосоматиче-
ской организации. В связи с этим при проведении 
диспансерного наблюдения мы обогатили суще-
ствующие программы реабилитации медико-со-
циальными мероприятиями, разработанными 
с учетом не только нозологии, но и конституци-
онального потенциала детей разных типов. Та-
кие программы созданы для детей с патологией 
пищеварительного тракта, нарушениями зрения, 
последствиями перинатального поражения ЦНС, 
головными болями напряжения.

Так, у всех 48 пациентов 5–9-летнего возраста с 
заболеваниями верхних отделов пищеваритель-
ного тракта, у которых традиционные рекоменда-
ции были дополнены мероприятиями, дифферен-
цированными в зависимости от типа конституции, 
отмечена нормализация аппетита, в 4 раза реже 
отмечалось возобновление жалоб и в 2,5 раза 
реже – признаки морфологических изменений. 
Дифференцированные программы позволили 
нормализовать цереброваскулярную реактив-
ность у 37 из 100 подростков с головной болью 
напряжения, снизить проявления цефалгии, ее 
интенсивность и частоту – у 56, стабилизировать 
сон – у 35, эмоциональный тонус – у 70. Кроме 
этого, предложенная программа мероприятий по-
зволила в 2 раза снизить уровень тревожности, 
нормализовать самооценку у 45% подростков, в 
трети случаев повысить их социальный статус 
среди одноклассников, в половине – гармонизи-
ровать внутрисемейные отношения. 

С учетом значительного вклада социальных фак-
торов в формирование здоровья детей уже давно 
осознана необходимость организации в детских 
поликлиниках отделений медико-социальной по-
мощи. Однако до настоящего времени не сфор-
мулированы четкие показания для направления 
детей в это структурное подразделение детской 
поликлиники и отнесения их к группам нуждаю-
щихся в получении медико-социальной помощи.

На наш взгляд, очень важно выделять детей с 
нарушениями поведения, а в свете последних 
событий – подростков с аутоагрессией. Ее, по 
нашим данным (скрининг-опрос 395 школьников 
10–15 лет), имеет почти половина подростков, 
у 34% из них это рисковое поведение (экстре-
мальный спорт, употребление психоактивных 
веществ, соблюдение жестких диет), у 54% – су-
ицидальное поведение (суицидальные мысли и 
намерения), а у 12% – незавершенные суици-
дальные попытки. Поэтому мы разработали и 
внедрили этапную программу медико-социаль-
ного сопровождения таких подростков, включа-
ющую алгоритм выделения риска аутоагрессии, 
ее отдельных проявлений и создание диффе-
ренцированных программ сопровождения таких 
подростков. 

Реформа коснулась организации работы и отде-
ления оказания медицинской помощи детям в об-
разовательных учреждениях. При этом врач шко-
лы стал центральной фигурой, обеспечивающей 
межведомственный подход как к оценке здоровья 
и выявлению дидактогенных факторов, так и к вы-
даче рекомендаций по дальнейшему обучению 
ребенка, профилактике и коррекции нарушений 
здоровья. Для этого внедрен ряд программ, пре-
жде всего касающихся оценки течения адаптации 
при изменении микросоциальных условий у детей 
разного возраста и профилактике ее нарушений, 
что отчасти решает проблему отсутствия алго-
ритма составления заключения при проведении 
и периодических осмотров, целью которых явля-
ется выделение и коррекция школьных факторов 
риска, негативно влияющих на здоровье. Кроме 
того, предложен алгоритм взаимодействия вра-
ча, педагога и психолога в укреплении здоровья 
детей.

Подводя итог, можно сказать, что созданное ме-
тодическое обеспечение позволило более эф-
фективно решать задачи, поставленные при ре-
формировании здравоохранения и связанные с 
практической реализацией профилактического 
направления и повышением качества помощи де-
тям на амбулаторно-поликлиническом этапе.
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РЕЗЮМЕ Проведена оценка заболеваемости туберкулезным менингитом на территории Омской области с 
использованием отчетных форм по внелегочному туберкулезу, а также проанализирован отчет о работе 
специализированного отделения за 5 лет. Установлено, что в Омской области среди пациентов с тубер-
кулезным менингитом преобладают мужчины в возрасте от 30 до 49 лет. Смертность от туберкулезного 
менингита за исследуемый период составила 64,7%. Ежегодно увеличивается доля больных с сочетанием 
генерализованного туберкулеза и ВИЧ-инфекции.
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TUBERCULOUS MENINGITIS MORBIDITY IN OMSK REGION FOR 5 YEARS

Mordyk A. V., Puzyriova L. V., Sitnikova S. V., Rusanova N. N.

ABSTRACT Tuberculous meningitis morbidity was estimated in Omsk region by analysis of report forms upon ex-
trapulmonary tuberculosis and that of the report upon the activity of specialized unit for 5 years. It was stated that 
men aged 30-49 predominated over patients with tuberculous meningitis in Omsk region. Tuberculous meningitis 
mortality rate was amounting to 64,7% for the examined period. The part of patients with combination of systemic 
tuberculosis and HIV infection was increased annually.

Key words: extrapulmonary tuberculosis, tuberculous meningitis, mortality.

Одной из остропрогрессирующих форм туберку-
леза является специфическое поражение цен-
тральной нервной системы, летальность при 
котором составляет от 16 до 55%, что опреде-
ляет социальную значимость заболевания [1, 3]. 
Проблема туберкулезного менингита (ТМ) – это 
проблема поздней диагностики и, как следствие, 
несвоевременно назначенной терапии, приводя-
щих к инвалидизации или смерти больных [2, 4]. 
Однако при назначении специфического лечения 
в срок менее двух недель с момента развития 
менингеального синдрома наблюдается полное 
выздоровление пациентов [6]. Вариабельность 
клинической картины, обусловленная предше-
ствующей неадекватной специфической терапи-
ей и преморбидным статусом пациентов, отсут-

ствие в некоторых случаях типичного ликворного 
синдрома, увеличение доли изолированного ТМ 
затрудняют диагностику [2].

Основные показатели эпидемической ситуации 
по легочному и наиболее часто встречающимся 
формам внелегочного туберкулеза хорошо из-
вестны [5, 6], однако эпидемиологическая харак-
теристика ТМ в современных условиях освещена 
недостаточно, что определяет необходимость 
изучения основных эпидемических закономерно-
стей течения ТМ для последующего их использо-
вания при разработке программ оказания меди-
цинской помощи. 

Цель исследования – оценить заболеваемость 
туберкулезным менингитом в Омской области за 
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2009–2013 гг. и охарактеризовать исходы этого 
заболевания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено ретроспективное исследование эпи-
демической ситуации по внелегочному туберку-
лезу, для чего использованы отчетные формы 
№ 33 «Сведения о больных туберкулезом» и 
№ 8 «Сведения о заболеваниях активным ту-
беркулезом» за 2009–2013 гг., годовые отчеты 
отделения, оказывающего специализированную 
помощь больным туберкулезным менингитом, 
клинического противотуберкулезного диспансера 
№ 4 Омской области (КУЗ ОО КПТД № 4).  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Заболеваемость туберкулезом на территории 
Российской Федерации (РФ) за последние 5 лет 
снизилась на 21,25% при максимальном значе-
нии в 2009 г. 80 случаев на 100 тыс. человек, 
а заболеваемость внелегочными формами ту-
беркулеза уменьшилась на 19,23% (с 2,6 слу-
чая в 2009 г. до 2,1 случая в 2013 г.). В Омской 
области заболеваемость туберкулезом снизи-
лась на 29,25% (с 115,2 случая в 2009 г. до 81,5 
случая в 2013 г.), а туберкулезом внелегочной 
локализации – на 32,65% (с максимальным зна-
чением 4,9 случая в 2011 г. и 3,3 случая в 2013 г.) 
(рис. 1, 2). 

В Омской области наблюдается интенсивный 
рост числа больных с ВИЧ. Прирост заболевае-
мости ВИЧ в РФ за 5 лет достиг 41,45% (с 34,5 
случая в 2009 г. до 48,8 случая в 2013 г.), а в Ом-
ской области – 85,95% (с 60,5 случая в 2009 г. до 
112,5 случая в 2013 г.), что ведет к развитию вто-

Ри                            с. 1. Заболеваемость туберкулезом на территориях Омской области и Российской Федерации за 2009–2013 гг.

ричной эпидемии туберкулеза, ассоциированного 
с ВИЧ [7, 9]. 

ТМ в 2009 г. составлял 14,8% от всех случаев 
внелегочного туберкулеза в Омской области. С 
2010 г. наблюдалось снижение доли пациентов 
с ТМ до 9,6%, в 2011 г. – до 9,3%. В 2012 г. ко-
личество взятых на учет больных с ТМ увели-
чилось почти в 2 раза (18,0% от всех пациентов 
с внелегочными локализациями туберкулеза). 
В 2013 г. было взято на учет 2 больных с изо-
лированным ТМ, но необходимо понимать, что 
эти данные не могут отражать истинной картины 
заболеваемости, что связано с особенностями 
статистической отчетности: в остальных случа-
ях у пациентов развивался генерализованный 
туберкулез с поражением ЦНС, и они были за-
регистрированы как больные с туберкулезом ор-
ганов дыхания.

В Омской области фтизиатрическая служба пред-
ставлена тремя стационарами, один из которых, 
КУЗ ОО КПТД № 4, оказывает все виды медицин-
ской помощи, включая хирургическую, больным 
туберкулезом любой локализации. На базе дис-
пансера имеется специализированное отделение 
№ 1, в котором проходят лечение больные ТМ, 
выявленные в области. В отделении 8 коек пред-
назначено для больных данной категории, однако 
в последнее время число пациентов, одновре-
менно находящихся в отделении, увеличивается 
до 20. Специализированная помощь оказывается 
больным не только с ТМ, но и с подозрением на 
него, а также нуждающимся в проведении диф-
ференциальной диагностики. 

За 2009–2013 гг. в отделении пролечены 88 боль-
ных с ТМ. Из них только 21 пациент (23,8%) вы-

Туберкулезный менингит
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Рис. 2. Заболеваемость внелегочным туберкулезом на территориях Омской области и Российской Федерации за 
2009–2013 гг.

писан с выздоровлением, у 10 (11,4%) диагноз ТМ 
был снят. 

Широко известен тот факт, что ТМ является за-
болеванием с высоким уровнем летальности. Из 
пролеченных 88 больных у 57 смерть наступила 
от ТМ, из них у 23 (26,1%) – из-за генерализации 
туберкулезного процесса ввиду наличия ВИЧ. Ле-
тальность за пять лет составила 64,7%. В 2 слу-
чаях смерть наступила от других причин. Один 
больной умер от легочно-сердечной недостаточ-
ности на фоне прогрессирования фиброзно-ка-
вернозного туберкулеза, у него ТМ был излечен 
ранее, курс лечения составил 558 койко-дней. В 
одном случае зарегистрировано расхождение 
клинического диагноза с патологоанатомическим: 
у больного при аутопсии выявлена гемангиома 
головного мозга. Данный пациент находился на 
лечении в течение 19 дней с диссеминирован-
ным туберкулезом органов дыхания в фазе ин-
фильтрации и распада с бактериовыделением, 
на фоне ухудшения самочувствия у больного по-
явилась клиника очагового поражения головного 
мозга, в результате чего был поставлен диагноз 
ТМ, который в дальнейшем не подтвердился.

В среднем пребывание одного больного с ТМ в 
стационаре составило 100,7 койко-дня. Самое 

короткое пребывание, в течение суток, наблюда-
лось у 7 крайне тяжелых больных, а самое дли-
тельное, 558 дней, – у пациента с излеченным 
ТМ. У умерших от ТМ средний срок пребывания 
составил 50,1 койко-дня, а у выздоровевших от 
ТМ – 230,5 койко-дня.

Среди заболевших ТМ преобладали мужчины в 
возрасте от 30 до 49 лет (61,2%). Среди женщин, 
заболевших ТМ, каждая вторая была в возрасте 
от 30 до 39 (53,6%) (табл. 1). 

Наиболее высокая смертность от ТМ за 5 лет на-
блюдалась среди мужчин (46,5%) в возрасте от 
30 до 49 лет (60,9%). У женщин смерть от данной 
патологии наступила в 19,3% случаев, с преобла-
данием лиц в возрасте от 30 до 39 лет (56,3%) 
(табл. 1).

В течение 5 лет наиболее высокая смертность 
зарегистрирована у больных с сочетанием ту-
беркулезного поражения легких и ТМ (49,1%). 
Смертельные исходы при изолированном ТМ 
встречались крайне редко, а в 2013 г. вообще не 
зарегистрированы (табл. 2).

Следует отметить, что если в 2009 г. была заре-
гистрирована смерть от ТМ на фоне ВИЧ только 
у одного пациента, то в последующие годы число 

Таблица 1. Распределение больных туберкулезным менингитом по полу и возрасту в зависимости от исхода, абс.

Возраст
Выписанные больные (n = 31) Умершие больные (n = 57)

Мужчины (n = 20) Женщины (n = 11) Мужчины (n = 41) Женщины (n = 16)
20–29 лет 4 2 7 2

30–39 лет 9 6 14 9

40–49 лет 3 1 11 1

50–59 лет 4 2 8 3

60 и более лет 0 0 1 1
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этих больных увеличилось в 8 раз (в 2012 г.), и 
суммарно доля больных с сочетанной патологией 
среди умерших составила 40,3% (табл. 2). Среди 
23 умерших с сочетанием ВИЧ, генерализованно-
го туберкулеза и ТМ женщин было 6, а мужчин 17. 
Средний возраст женщин составил 29,8 ± 3,1 года, 
а мужчин – 39,9 ± 1,8 года (p < 0,001). Из 57 умер-
ших у 51 (89,5%) диагноз ТМ был подтвержден 
при патологоанатомическом вскрытии. Расхожде-
ние диагнозов наблюдалось в 2 случаях (3,5%). 

ВЫВОДЫ

За исследуемый период наблюдается снижение 
заболеваемости туберкулезом, в том числе вне-
легочным, как на территории РФ, так и в Омской 
области. Частота изолированного ТМ в области 
также снижается, однако увеличивается число 
больных с генерализованным поражением. Чаще 
ТМ заболевали мужчины молодого и среднего 

Таблица 2. Распределение умерших от туберкулезного менингита за 2009–2013 гг. в зависимости от диагноза, абс.

Диагноз 2009 г. 2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г. Всего (n = 57)

ТМ + туберкулез легких + ВИЧ 1 3 7 8 4 23

ТМ + туберкулез легких 4 3 8 3 10 28

ТМ 2 2 1 1 0 6

возраста. Средний срок пребывания в стациона-
ре составлял 100,7 койко-дня, что было связано 
с высоким уровнем смертности у данной катего-
рии пациентов (64,7 ± 0,2%). Доля больных с со-
четанием туберкулеза и ВИЧ среди них постоян-
но возрастала и составила 40,3% в среднем за 
5-летний период. Среди умерших процент совпа-
дений диагнозов составил 89,5%, расхождения 
были связаны с недовыявлением заболеваний у 
больных с ВИЧ-инфекцией.

Согласно аналитическим прогнозам, в ближай-
шие годы следует ожидать увеличения числа 
выявленных ВИЧ-инфицированных среди насе-
ления Омска и Омской области и, как следствие, 
увеличения числа больных генерализованным ту-
беркулезом, ассоциированным с ВИЧ. На сегод-
няшний день вопросы, связанные с повышением 
эффективности лечения подобных пациентов, на 
территории региона не решены.
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РЕЗЮМЕ В работе представлено описание некоторых аспектов развития наркологической ситуации в Ре-
спублике Беларусь в 2004 –2013 гг. на основе анализа официальных данных наркологической службы Ми-
нистерства здравоохранения. За указанный период численность зарегистрированных потребителей пси-
хоактивных веществ в Беларуси увеличилась в 1,7 раза, в основном за счет потребителей наркотиков 
опийной группы и каннабиноидов, а также лиц, применяющих инъекционный способ введения психоактив-
ных веществ. 
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PSYCHOACTIVE SUBSTANCES CONSUMPTION IN BELARUS REPUBLIC IN 2004–2013: EPIDEMIOLOGICAL 
ANALYSIS

Lelevich V. V., Vinitskaya A. G., Lelevich S. V., Tishchenko E. M.

ABSTRACT Some aspects of addictological situation development in Belarus Republic in 2004-2013 are presented 
in the report by the analysis of offi cial data of Belarus Ministry of Health addictological service. In this period of 
time the number of registered consumers of psychoactive substances in Belarus was increased 1,7 times more, 
mainly due to opiomania and cannabism patients so as due to the persons who use psychoactive substances 
through injections.

Key words: addictological situation, psychoactive substances, injection narcotics consumers.

В Беларуси рост заболеваемости наркомания-
ми наблюдается с 90-х гг. прошлого столетия [3, 
5]. Только за 1995–2000 гг. в наркологических 
учреждениях республики было отмечено почти 
трехкратное увеличение контингента больных 
синдромом зависимости от различных психоак-
тивных веществ (ПАВ) и лиц с пагубным их упо-
треблением [3]. Особенностью этого периода 
явилось преимущественное распространение в 
Беларуси инъекционных наркотиков, особенно 
опийной группы, среди которых преобладали экс-
тракционный опий и героин [3, 5]. Одновременно 
с увеличением выявления потребителей инъек-
ционных наркотиков (ПИН) регистрировался рост 
частоты сопутствующих заболеваний, вызванных 
этим способом введения наркотиков (паренте-
ральные инфекции – ВИЧ, вирусные гепатиты В 
и С и др.) [5, 8]. За последующие три года (2001–
2003 гг.) в республике сохранилась общая тен-
денция к росту численности потребителей ПАВ, 

с преимущественным распространением кустар-
ных наркотиков (экстракционный опий, марихуа-
на и др.) [8]. 

Целью настоящего исследования явился ана-
лиз распространенности употребления ПАВ в 
Республике Беларусь за последние десять лет 
(2004–2013 гг.) на основе официальных данных 
наркологической службы Министерства здраво-
охранения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Объектом исследования явились пациенты с син-
дромом зависимости от наркотических и ненарко-
тических ПАВ (МКБ-10: F11.2–F.16.2, F18.2–F19.2) 
и лица с пагубным их употреблением (МКБ-10: 
F11.1–F.16.1, F18.1–F19.1), состоявшие на нарко-
логическом учете МЗ РБ в 2004–2013 гг. Анализ 
информации о потребителях ПАВ проводился по 
социально-эпидемиологическим и медицинским 
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параметрам, которые рассчитывались исходя из 
данных регистрационных карт наркопотребите-
лей, впервые выявленных и снятых с учета в нар-
кологических учреждениях республики. Данные 
из регистрационных карт вводились в компьютер-
ную базу данных и подвергались статистической 
обработке. Для расчета показателя «распростра-
ненность потребления психоактивных веществ» 
(суммарного количества потребителей ПАВ, со-
стоящих на учете на конец года, в расчете на 100 
тыс. населения) использовались сведения Наци-
онального статистического комитета Республики 
Беларусь о народонаселении республики и ее 
регионов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По данным наркологической службы Министер-
ства здравоохранения РБ, на 1 января 2014 г. 
наркологическими учреждениями было зареги-
стрировано 15 840 потребителей наркотических 
и ненаркотических ПАВ (против 9872 в начале 
2005 г., рис. 1). В 2013 г. средний по республи-
ке показатель распространенности потребления 
ПАВ в расчете на 100 тыс. жителей Беларуси со-
ставил 167,3 чел., что в 1,7 раз больше, чем в 
2004 г. (96,1 чел.). Сравнение показателей рас-
пространенности потребления ПАВ за 2013 и 
1996 гг. показало пятикратное увеличение чис-
ленности учтенных наркопотребителей, тогда 
как показатель учтенной распространенности 
потребления ПАВ вырос в 3,5 раза. Так, в 1996 г. 
на наркологическом учете в Беларуси состояло 
всего 3144 потребителей наркотических и ненар-
котических ПАВ, или 47,1 чел. на 100 тыс.  [5]. 

Наиболее проблемным регионом республики 
оказалась столица. В 2013 г. в г. Минске состояло 
на учете 292 наркопотребителя в расчете на 100 
тыс. жителей города. Наименьший показатель 
распространенности потребления ПАВ был в Мо-
гилевской области – 88 чел. на 100 тыс.  

Сравнение эпидемиологических ситуаций в Бе-
ларуси и Российской Федерации свидетельству-
ет о гораздо меньших масштабах наркотизации 
населения Беларуси [2, 6]. Так, по данным ННЦ 
наркологии Минздрава России, в 2013 г. во всех 
регионах России состояло на учете 532 895 по-
требителей наркотиков, включая больных нар-
команией и лиц, употребляющих наркотики с 
вредными последствиями. В расчете на 100 тыс. 
жителей России суммарный показатель учтенной 
распространенности психических и поведенче-
ских расстройств, связанных с употреблением 
различных ПАВ, составил: 371,8 – для наркоти-
ков, 19,5 – для ненаркотических ПАВ [7]. Таким 
образом, за 2013 г. суммарный показатель рас-

пространенности потребления всех видов ПАВ в 
Российской Федерации почти в 2,4 раза превысил 
аналогичный показатель в Беларуси. 

Анализ контингентов наркопотребителей, состо-
ящих на учете в наркологических учреждениях 
республики в 2004–2013 гг., свидетельствует об 
изменениях в наркологической ситуации в Бела-
руси, произошедших в течение этого периода. 
Основные различия в контингентах наркопотре-
бителей, состоявших на учете в 2004 и 2013 гг., 
касались гендерных соотношений, спектра упо-
требляемых ПАВ и основных способов их упо-
требления.

В 2013 г. подавляющее большинство учтенных 
наркопотребителей в Беларуси составили мужчи-
ны – 13 415 человек, или 86,7%. Женщин среди 
потребителей наркотических и ненаркотических 
ПАВ было 2424, или 15,3% всего контингента. В 
2004 г. удельный вес женщин, употребляющих 
наркотики, составлял 16,6%. Следовательно, за 
исследуемый период произошло уменьшение 
доли женщин, склонных к немедицинскому упо-
треблению ПАВ.

Во все годы наблюдения на наркологическом уче-
те в Беларуси соотношение наркозависимых лиц 
и эпизодических потребителей ПАВ составляло 
примерно 1 : 1 [4–6, 8]. Так, по данным за 2013 г., 
на диспансерном наркологическом учете состо-
яли 8424 пациента с синдромом зависимости 
от ПАВ, или 53,2% всего контингента (54,3% в 
2004 г.). В остальных случаях выявление потре-
бителей ПАВ происходило на начальной стадии 
заболевания, и они составили группу профилак-
тического учета. 

Как и в предыдущие годы наблюдения [1, 5], пода-
вляющее большинство белорусских наркопотре-
бителей предпочитало инъекционное введение 
наркотиков, в основном опийной группы (рис. 1–2). 
Суммарно на конец 2013 г. на наркологическом 
учете МЗ РБ состояло 10 748 потребителей раз-
личных опиатов и опиоидов (против 6179 в конце 
2004 г., рис. 1). За десятилетний период общее 
количество зарегистрированных потребителей 
опийных наркотиков увеличилось в 1,7 раза, од-
нако изменилось соотношение отдельных видов 
этих наркотиков. Так, в 2013 г. половина всех уч-
тенных наркопотребителей Беларуси (53%) упо-
требляли экстракционный опий, тогда как в 2004 
г. доля потребителей кустарного опия составля-
ла 65,3%. Гораздо меньше – наркологические 
учреждения республики регистрируют случаев 
употребления героина, морфина, кодеина, мета-
дона, трамадола и некоторых других синтетиче-
ских опиоидов [1, 6, 8]. В 2013 г. синтетические 
и полусинтетические опийные наркотики употре-

Употребление психоактивных веществ в Беларуси
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бляли примерно 9% наркопотребителей Белару-
си. За последние десять лет (2004–2013 гг.) наи-
более значительно выросло число потребителей 
нелегального метадона и морфина (в 5 и 4,4 раза 
соответственно), тогда как численность учтенных 
потребителей героина стабилизировалась.

Вторыми по распространености наркотиками в 
Беларуси являются каннабиноиды (марихуана, 
гашиш и др.), и численность потребителей этих 
наркотиков растет с каждым годом. В 2013 г. на 
учете в наркологических учреждениях республики 
состояли 2803 потребителя каннабиноидов, что в 
2,7 раза превысило уровень 2004 г. (1011 чел., 
рис. 1). В последние годы, помимо препаратов 
каннабиса, изготовляемых из конопли, получи-
ло распространение употребление курительных 
смесей, содержащих синтетические каннабинои-
ды. Так, в 2013 г. в наркологических учреждениях 
Беларуси было зарегистрировано 334 потребите-
ля курительных смесей типа «спайс», тогда как в 
2012 г. был выявлен только 1 случай употребле-
ния курительных смесей.

Злоупотребление ингалянтами встречается в 
Беларуси значительно реже в сравнении с опий-
ными наркотиками и каннабиноидами. Тем не 
менее ингалянты оказались третьими по распро-
страненности ПАВ среди наркопотребителей, со-

стоявших на наркологическом учете в Беларуси в 
2004–2013 гг. (рис. 1). В 2013 г. в наркологических 
учреждениях республики зарегистрирован 1081 
потребитель этих ненаркотических средств, т. е. 
на 20% меньше, чем в 2004 г. (рис. 1).

Случаи злоупотребления снотворными и седа-
тивными препаратами, употребления психости-
муляторов, галлюциногенов являются нечастыми 
в наркологической практике. В 2013 г. среди лиц, 
состоявших на наркологическом учете МЗ РБ, 
удельный вес потребителей психостимуляторов 
(амфетамина, эфедрона, насвая и др.) составил 
4,3%, седативных и снотворных препаратов (бен-
зодиазепинов, барбитуратов) – 2,2%, галлюцино-
генов и других ПАВ – 1,8% (рис. 1).

Анализ данных наркологической службы Бела-
руси за десятилетний период свидетельствует о 
том, что большинство наркопотребителей Бела-
руси продолжают использовать наиболее опас-
ный, инъекционный способ введения наркотиков 
(рис. 2). Так, в 2013 г. на наркологическом учете 
в Беларуси состояли 10 468 ПИН, или 66,8% всех 
учтенных наркопотребителей. За 2004 –2013 гг. их 
численность выросла в 1,5 раза, в основном бла-
годаря дальнейшему распространению опийных 
наркотиков [1, 6]. В то же время поступление на 
территорию республики каннабиноидов и кури-

Рис. 1. Распространение различных видов психоактивных веществ среди наркопотребителей, состоявших на нар-
кологическом учете МЗ РБ в 2004–2013 гг. 
Примечание. * – психостимуляторы, галлюциногены, седативные и снотворные препараты и др.
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тельных миксов привело к увеличению доли куре-
ния как способа употребления наркотиков. В 2013 
г. удельный вес потребителей этих наркотиков 
составил 16,3%, и их общая численность выросла 
в 2,3 раза по сравнению с уровнем 2004 г. (рис. 2). 

ВЫВОДЫ

Таким образом, в 2004–2013 гг. развитие нар-
кологической ситуации в Республике Беларусь 
характеризовалось следующими тенденциями в 
области распространения потребления наркоти-
ческих и ненаркотических ПАВ:
1. Число официально зарегистрированных потре-
бителей ПАВ выросло в 1,7 раза, в основном за 
счет потребителей опийных наркотиков и кан-
набиноидов. Средний показатель распростра-
ненности потребления ПАВ увеличился с 96,1 
в 2004 г. до 167,3 на 100 тыс. чел. в 2013 г.

2. В структуре потребителей ПАВ, состоящих на 

Рис. 2. Распределение потребителей психоактивных веществ, состоявших на наркологическом учете МЗ РБ в 2004 
и 2013 гг., по способам введения психоактивных веществ

наркологическом учете МЗ РБ, преобладают 
потребители экстракционного опия, каннабино-
идов и ингалянтов. 

3. За последние десять лет в Беларуси наибо-
лее значительно выросла численность учтен-
ных потребителей каннабиноидов (в 2,3 раза) 
и опийных наркотиков (в 1,5 раза), участились 
случаи употребления курительных смесей, со-
держащих синтетические каннабиноиды. В то 
же время наблюдалась стабилизация числен-
ности лиц, употребляющих ингалянты.

4. Преобладающим способом потребления нар-
котиков в Беларуси является инъекционный. 
Но рост распространенности каннабиноидов и 
курительных смесей способствует все больше-
му выбору курения как основного способа упо-
требления наркотиков.

Употребление психоактивных веществ в Беларуси
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Рождение здорового ребенка в значительной 
степени зависит от влияний, оказываемых в ан-
тенатальном периоде, причем наиболее опас-
ными для плода являются последние недели 
внутриутробной жизни, а также период первона-
чальной адаптации организма к внешней среде 
после рождения [7]. Среди повреждающих фак-
торов центральное место занимает нарушение 
маточно-плацентарного кровообращения (МПК), 
приводящее к развитию антенатальной гипоксии, 
которая вызывает широкий спектр функциональ-
но-метаболических нарушений [9], в первую оче-
редь в головном мозге и печени, как наиболее 
чувствительных к недостатку кислорода органах. 

Вопросы патологии
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РЕЗЮМЕ В работе исследовано влияние нарушения маточно-плацентарного кровообращения на содержа-
ние катехоламинов и активность моноаминоксидазы в головном мозге и печени плодов и новорожденных 
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ABSTRACT The authors examined the infl uence of uteroplacental circulation disorder on catecholamines content 
and monoamine oxidase activity in brain and liver of fetus and newborn in rats. It was demonstrated that antenatal 
hypoxia on the background of desaminase activity resulted in the reliable alteration in adrenaline, noradrenaline 
and dopamine content in the examined groups in comparison with the control groups; and the revealed changes 
had contradictory and dissimilar character.
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Известно, что функционирование центральной 
нервной системы (ЦНС) во многом обеспечивает-
ся работой катехоламинергических нейротранс-
миттеров, которые, помимо передачи нервных 
импульсов в синаптических путях, контролируют 
интегративную деятельность головного мозга, 
обеспечивают согласование большинства компо-
нентов центральных нервных механизмов, уча-
ствуют в организации адаптивных и деструктив-
ных процессов [10, 16]. Инактивация биогенных 
аминов обеспечивается ферментом моноами-
ноксидазой (МАО), внемозговая форма которой 
наиболее активна в печени, одной из первых 
страдающей при острой гипоксии [3]. Однако ин-
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формация о нейрональном и гепатоцеллюлярном 
обмене катехоламинов плода и новорожденного 
при хронической гипоксии практически отсутствует. 

Цель исследования – определить содержание 
катехоламинов и активность моноаминоксидазы 
в головном мозге и печени плодов и новорожден-
ных крысят, развивавшихся в условиях нарушен-
ного маточно-плацентарного кровообращения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Экспериментальная модель нарушения маточ-
но-плацентарного кровообращения была вос-
произведена на белых беспородных беременных 
крысах по методике М. М. Вартановой [2]. Плоды 
и новорожденные были разделены на 2 группы. 
В первую (опытную) группу включались плоды 
(21 день гестации) и новорожденные крысята 
(на 2-е сутки после рождения), развивавшиеся 
в условиях нарушения маточно-плацентарного 
кровообращения. Вторая (контрольная) группа 
состояла из плодов (21 день гестации) и ново-
рожденных крысят (на 2-е сутки после рождения), 
развивавшихся без нарушения маточно-плацен-
тарного кровообращения.

Определение содержания катехоламинов – адре-
налина, норадреналина, дофамина – в гомоге-
натах головного мозга и печени плодов и ново-
рожденных крысят было выполнено методом 
иммуноферментного анализа. 

Оценка активности МАО головного мозга и пе-
чени проводилась по модифицированному спек-
трофотометрическому методу с бензиламином в 
качестве субстрата [5].

Для статистической обработки использовались 
общепринятые методики параметрической и ва-
риационной статистики. Статистическая значи-
мость различий рассчитывалась по критерию 
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В головном мозге плодов и новорожденных кры-
сят контрольной и опытной групп выявлено зна-
чительно более низкое содержание адреналина 

по сравнению с количеством норадреналина и 
дофамина (табл. 1), что соответствует научным 
данным об их основной медиаторной роли в ЦНС 
[8, 13].

Нарушение МПК привело к достоверному увели-
чению содержания всех катехоламинов в голов-
ном мозге плодов, причем уровень норадренали-
на и дофамина повысился в большей степени по 
сравнению с адреналином (табл. 1). В головном 
мозге новорожденных крысят повышение содер-
жания адреналина и норадреналина сопровожда-
лось снижением концентрации дофамина (табл. 1).

Повышение содержания катехоламинов в голов-
ном мозге плодов и новорожденных крысят, раз-
вивавшихся при нарушении МПК, можно рассма-
тривать как проявление адаптационной реакции 
на кислородную недостаточность. Доказано, что 
гипоксия приводит к увеличению экспрессии фер-
ментов синтеза катехоламинов посредством ак-
тивации индуцируемого в этих условиях фактора 
транскрипции, взаимодействующего со специфи-
ческими чувствительными к гипоксии элементами 
в промоторной области энзимов [15, 17]. Кроме 
того, активация анаэробного гликолиза и разви-
тие лактатацидоза вызывают повышение прони-
цаемости сосудистой стенки, снижение внутриор-
ганного артериального давления и уменьшение 
скорости кровотока, что еще больше уменьшает 
оксигенацию тканей [1] и обусловливает в ней-
ронах головного мозга усиление образования 
катехоламинов [6]. Полученные нами данные 
свидетельствуют, что длительная антенатальная 
гипоксия также приводит к увеличению содержа-
ния норадреналина – основного индуктора суже-
ния сосудов за счет двухфазной вазоконстрикции 
и снижения внутричерепного давления [12], что 
вызывает улучшение оксигенации ткани. Наблю-
даемый у новорожденных крысят медиаторный 
дисбаланс с преобладанием возбуждающих ме-
диаторов (адреналина, норадреналина) может 
быть обусловлен дополнительным стрессом от 
физиологических родов и приспособлением к 
внеутробным условиям существования. 

Выявлено, что в печени опытных плодов наруше-

Таблица 1. Содержание катехоламинов в головном мозге плодов и новорожденных крысят, пг/мл (М ± m)

Группы животных Адреналин Норадреналин Дофамин

Контрольная
(n = 11)

Плоды 2,466 ± 0,086 122,305 ± 17,921 156,107 ± 30,144

Новорожденные 0,784 ± 0,136 173,923 ± 11,805 280,074 ± 16,717

Опытная
(n = 12)

Плоды 2,640 ± 0,100* 173,253 ± 26,670* 226,381 ± 22,878*

Новорожденные 0,980 ± 0,079** 199,273 ± 14,317* 249,090 ± 10,977*

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контролем: * – p ≤ 0,05, ** – p ≤ 0,01.
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ние МПК вызвало повышение содержания адре-
налина, дофамина и снижение норадреналина, в 
то время как у новорожденных крысят произошло 
уменьшение концентрации адреналина и нора-
дреналина, а уровень дофамина достоверно не 
изменился (табл. 2). 

Содержание катехоламинов в печени служит от-
ражением их уровня в системном кровотоке, а со-
отношение дофамин/норадреналин может отра-
жать силу гипоксического воздействия. R. M. Brown, 
S. R. Snider, A. Carlsson [14] показали, что разная 
степень недостатка кислорода неодинаково вли-
яет на активность ферментов синтеза катехола-
минов. Так, умеренная гипоксия приводит к уве-
личению активности тирозингидроксилазы (ТГ) и 
дофамин-β-гидроксилазы (ДβГ) в хромаффинной 
ткани, а тяжелая – к её уменьшению. Такая же за-
висимость ферментов образования катехолами-
нов выявлена и в головном мозге. 

Установлено увеличение соотношения дофамин/
норадреналин в печени опытных плодов и ново-
рожденных крысят, в то время как в головном 
мозге данный показатель мало изменился во 
всех группах. Исходя из этого, можно предполо-

жить, что головной мозг плодов и новорожденных 
крысят при нарушении МПК испытывает умерен-
ную гипоксию, в то время как внутренние органы 
находятся в условиях тяжелой гипоксии. Данное 
явление служит подтверждением централизации 
кровообращения как компенсаторно-приспособи-
тельного механизма к гипоксии. Однако происхо-
дящее при нарушении МПК смещение баланса 
катехоламинов в головном мозге в сторону воз-
буждающих и сосудосуживающих нейромедиа-
торов может явиться фактором, усугубляющим 
развитие гипоксии вследствие еще большего 
ухудшения кровоснабжения.

Выраженность повреждающего гипоксического 
действия зависит также от длительности и сте-
пени негативного влияния катехоламинов, что, 
в свою очередь, зависит от скорости их инакти-
вации моноаминоксидазой. Нами показано, что 
нарушение МПК приводит к достоверному повы-
шению активности МАО в головном мозге и пе-
чени плодов и новорожденных крысят (рис.). В 
опытных группах увеличение активности МАО в 
печени больше, чем в головном мозге. При этом 
степень увеличения активности МАО и в голов-

Таблица 2. Содержание катехоламинов в печени плодов и новорожденных крысят, пг/мл (М ± m)

Группы Адреналин Норадреналин Дофамин

Контрольная
(n = 12)

Плоды 0,430 ± 0,112 2,386 ± 0,789 1,161 ± 0,458

Новорожденные 0,700 ± 0,148 5,972 ± 1,026 35,597 ± 7,561

Опытная
(n = 10)

Плоды 0,588 ± 0,088** 1,182 ± 0,376* 5,510 ± 2,470*

Новорожденные 0,355 ± 0,190** 2,403 ± 0,752* 31,831 ± 15,126

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контролем: * – p ≤ 0,05, ** – p ≤ 0,01.

Рис. Активность моноаминоксидазы в головном мозге и печени плодов и новорожденных крысят.
Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контролем: * – р ≤ 0,05

Метаболизм катехоламинов
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ном мозге и в печени больше у плодов, чем у но-
ворожденных.

По некоторым данным, увеличение активности 
МАО является способом адаптации к острой ги-
поксии как у крыс, так и у людей [11]. В то же вре-
мя, в соответствии с современной концепцией 
адаптации, при длительной гипоксии происходит 
увеличение количества митохондрий и активно-
сти ферментных систем, локализующихся в их 
мембране. Принимая во внимание, что МАО яв-
ляется интегральным белком внешней мембраны 
митохондрий, увеличение оксидазной активно-
сти представляется ожидаемым закономерным 
процессом. Однако интенсификация окислитель-
ного дезаминирования биогенных аминов обу-
словливает развитие окислительного стресса [4]. 
Одним из субстрат-независимых продуктов МАО 
является перекись водорода (Н2О2), продукция 
которой возрастает соответственно увеличению 
скорости аминооксидазной реакции. Н2О2 легко 
диффундирует через биологические мембраны 
и является мощным индуктором свободноради-
кального окисления. Усиленная генерация АФК 
сопровождается развитием митохондриальной 
дисфункции в силу прямого оксидативного по-
вреждения SH-содержащих ферментов митохон-

дрий, а также мутаций митохондриальной ДНК, 
что может привести к нарушению функциональ-
ного состояния клеток с исходом в некроз или 
апоптоз, лежащие в основе нейродегенератив-
ных процессов. 

ВЫВОДЫ

1. При нарушении МПК в головном мозге и печени 
плодов и новорожденных крысят развивается 
медиаторный дисбаланс с преобладанием воз-
буждающих медиаторов. 

2. Антенатальная гипоксия приводит к увеличе-
нию моноаминоксидазной активности головно-
го мозга и печени опытных животных.

3. Выявленное увеличение соотношения дофа-
мин/норадреналин в печени при нарушении 
МПК является показателем тяжелой степени 
гипоксического воздействия.

4. Обнаруженные изменения содержания катехо-
ламинов и активности МАО в головном мозге и 
печени плодов и новорожденных крысят, с од-
ной стороны, носят компенсаторный характер и 
обусловлены адаптацией к гипоксии, а с другой 
стороны, являются патогенетическими звенья-
ми гипоксического повреждения органов.
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РЕЗЮМЕ Изучены количественные параметры отдельных компонентов ротовой жидкости у подростков, 
проживающих в различных экологических условиях. Метаболические и адаптационные процессы у под-
ростков, длительно проживающих в условиях высокой антропотехногенной нагрузки, свидетельствуют 
о напряжении адаптационных резервов организма и снижении синтеза гормонов. Проведенные исследо-
вания показали, что для оценки уровня индивидуального здоровья и резервов адаптации подростков в 
качестве метода скрининговой диагностики могут быть использованы метаболические показатели секрета 
ротовой жидкости.

Ключевые слова: подростки, ротовая жидкость, здоровье, адаптация. 

* Ответственный за переписку (corresponding author): ajatgma@mail.ru.

THE ESTIMATION OF ADAPTATION RESERVES IN ADOLESCENTS WHO LIVED UNDER VARIOUS ECOLOGICAL 
CONDITIONS

Alekseeva Yu. A., Zhmakin I. A., Andreeva O. V., Ivanov A. G.

ABSTRACT The quantitative parameters of the mouth fl uid separate components were examined in the adoles-
cents who lived under various ecological conditions. Metabolic and adaptation processes in adolescents who 
lived for a long time under conditions of intensive anthropogenic load testifi ed to defi nite tension of their organ-
ism adaptation reserves and to hormone synthesis reduction. The conducted examinations demonstrated that 
metabolic parameters of mouth fl uid secretion were allowed to be used as screening diagnosis technique for the 
evaluation of personal health level and adaptation reserve in adolescents.

Key words: adolescents, mouth fl uid, health, adaptation, evaluation of adaptation reserves.

Неблагоприятные социально-средовые условия в 
последние годы стали часто рассматриваться как 
этиологические факторы развития ряда сомати-
ческих заболеваний, снижения репродуктивного 
потенциала и функциональных нарушений у де-
тей и подростков [1, 3, 5]. В условиях антропоген-
ного загрязнения окружающей среды избыточное 
накопление ксенобиотиков в организме человека, 
особенно детей и подростков, приводит к наруше-
нию эндоэкологического статуса, что, безуслов-
но, снижает резервные возможности организма и 
повышает риск развития «срыва» адаптации под 
влиянием неблагоприятных факторов окружаю-
щей среды [4, 6, 7, 10].

В связи с этим целью настоящей работы явилось 
изучение возможности использования ряда био-
химических параметров секрета ротовой жид-
кости в качестве экспресс-метода для оценки 
резервов адаптации у детей подросткового воз-
раста, проживающих в неблагоприятных экологи-
ческих условиях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 613 подростков I и II группы здо-
ровья в возрасте от 10 до 13 лет, проживающих 
не менее 5 лет в районах с различным уровнем 
антропогенного загрязнения окружающей среды. 
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Предварительно получено добровольное инфор-
мированное согласие родителей или законных 
представителей детей. 

Оценка санитарно-гигиенического состояния сре-
ды обитания проводилась на основе анализа 
данных социально-гигиенического мониторинга 
Управления Роспотребнадзора по Тверской об-
ласти за 2008–2013 гг., материалов Тверьстата, 
данных Тверского областного центра по гидро-
метеорологии и мониторингу окружающей среды. 
Для комплексной гигиенической оценки факторов 
среды обитания использовались методические 
рекомендации «Комплексное определение антро-
потехногенной нагрузки на водные объекты, по-
чву, атмосферный воздух в районах селитебного 
освоения» (от 26.02.1996 № 01-19/17-17), разра-
ботанные в Федеральном научном центре гигие-
ны им. Ф. Ф. Эрисмана. 

Количественной характеристикой суммарного 
уровня загрязнения атмосферы служит комплекс-
ный индекс загрязнения, равный сумме единич-
ных индексов по всем веществам, по которым ве-
лось наблюдение (табл. 1).

Интегральная оценка уровней загрязнения атмос-
феры по значению комплексного индекса легла в 
основу выделения следующих групп обследования.

В основную группу вошли учащиеся средних школ 
(415 подростков), расположенных в районах с вы-
соким уровнем антропотехногенной нагрузки. К 
ним были отнесены школы, расположенные рядом 
с крупными автомагистралями и промышленными 
объектами (школа № 21 г. Твери, № 6 г. Вышнего 
Волочка, № 1 г. Зубцова) с интенсивностью автомо-
бильного движения более 2000 автомашин в час. 

В группу сравнения вошли учащиеся средних 
школ (198 подростков), расположенных на терри-
ториях с незначительным уровнем антропотехно-
генной нагрузки (школы поселка городского типа 
Химинститут г. Твери (№ 37) и поселка Завидово 
Калининского района (№ 1), а также Горютинская 
школа поселка Сахарово) и удаленных от авто-
магистралей или находящихся рядом с дорогой с 
низким уровнем автомобильного движения – ме-
нее 40 автомашин в час.

Выбранные школы не имели различий в матери-
ально-техническом оснащении, организации пи-
тания школьников, условиях и режимах обучения, 
а также соответствовали гигиеническим требова-
ниям. Группы были сопоставимы по возрастно-
половому составу.

Исследование включало: определение уровня 
здоровья детей с установлением группы здоровья 
(согласно приказу Минздрава РФ от 30.12.2003 
№ 621), а также изучение ряда метаболических 
показателей (кальций, магний, калий, натрий, 
кортизол, sIgA и его авидность, дегидроэпиан-
дростеронсульфат (ДГЭА-с) в секрете ротовой 
жидкости. ДГЭА-с – это полифункциональный 
стероидный гормон, который вырабатывается в 
надпочечниках и в ходе метаболизма преобразу-
ется в такие гормоны, как тестостерон, эстроген, 
кортикостерон и прогестерон. В связи с этим низ-
кое его содержание у подростков основной груп-
пы может указывать на изменение гормонального 
фона и возможные нарушения в формировании 
репродуктивной функции в дальнейшем. 

Все дети были осмотрены педиатром и узкими 
специалистами (стоматологом, оториноларинго-
логом, хирургом, эндокринологом), проведён ряд 
функциональных исследований (антропометрия, 
физиометрия, соматоскопия, кардиореспиратор-
ные нагрузочные пробы, спирография, УЗИ щи-
товидной железы и органов брюшной полости, 
12-канальная ЭКГ, энцефалография). 

Сбор исходных данных, их представление, пред-
варительная обработка и форматирование осу-
ществлялись в электронных таблицах Microsoft 
Excel. Все расчеты, представленные в работе, 
проводились с помощью пакета программно-
го расширения Statistic Toolbox системы ком-
пьютерной математики MATLAB 6.5 (лицензия 
146229), объединенной с электронной табли-
цей-пакетом Excel Link. Для оценки достовер-
ности полученных результатов использовались 
параметрические (критерий Стьюдента с учетом 
поправки Бонферони) и непараметрические кри-
терии (метод угловых отклонений Фишера). Раз-
личия между группами считались статистически 
значимыми при значении p < 0,05.

Таблица 1. Комплексные индексы и уровни загрязнения атмосферы

Объект исследования Комплексный индекс загрязнения 
атмосферы, усл. ед. Уровень загрязнения

Школа № 1 пос. Завидово 1,61 Низкий
Школа № 37 пос. Химинститут 1,74 Низкий
Горютинская средняя школа пос. Сахарово 1,77 Низкий
Школа № 1 г. Зубцов 3,29 Повышенный
Школа № 6 г. Вышний Волочек 5,97 Повышенный
Школа № 21 г. Тверь 7,59 Высокий

Оценка резервов адаптации у подростков
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

До настоящего времени универсальным пока-
зателем оценки функциональных резервов и 
адаптивно-компенсаторных функций организма 
является состояние кардиореспираторной систе-
мы [4]. Однако используемые при этом методики 
(кардиоинтервалография с оценкой вегетативной 
регуляции по Р. М. Баевскому, спирография, про-
бы Штанге, Руфье, велоэргометрия) практически 
не используются при массовом диспансерном 
обследовании детей, так как требуют специаль-
ных условий проведения, подготовки и обучения 
персонала, больших затрат труда и времени и 
не всегда воспроизводимы. Все вышесказанное 
с учётом психологических особенностей детей 
подросткового возраста делает проведение этих 
проб весьма затруднительным. Для решения 
данной проблемы нами был проведено исследо-
вание ряда биохимических параметров секрета 
ротовой жидкости на предмет их возможного ис-
пользования для оценки адаптационных резер-
вов организма подростков при скрининговом об-
следовании [2].

Проверка на нормальность распределения по-
казала для большинства параметров несоот-
ветствие функций распределения нормальному 
закону, для сравнения групп был использован не-
параметрический тест сравнения Манна – Уитни.

Проведенные исследования показали, что у де-
тей основной группы в отличие от детей группы 
сравнения наблюдалось повышенное (на 10,3%) 
содержание в ротовой жидкости кальция (Са) на 
фоне неизменных показателей натрия (Na) (табл. 1). 
Возможно, это указывает на компенсаторно-при-
способительную реакцию организма, так как ионы 
кальция способствуют восстановлению фосфо-
липидов клеточных мембран [12]. Однако высо-
кое содержание кальция может приводить к цито-
детергентному эффекту.

У подростков основной группы содержание калия 
(К) и магния (Mg) было ниже, а авидность sIgA 
выше, чем у детей из группы сравнения (табл. 1). 
Известно, что авидность антител тем выше, чем 
длительнее циркулирует в организме причинно-
значимый антиген. Следовательно, полученные 
результаты требуют углубленного исследования 
спектра и количества высеваемой из зева фло-
ры. Более низкие значения К и Мg в секрете ро-
товой жидкости у детей, проживающих в районах 
с относительно высоким уровнем антропогенного 
загрязнения окружающей среды, подтверждают 
наличие у них хронической стрессовой реакции, 
что, безусловно, снижает резервные возможно-
сти организма и повышает риск развития «сры-
ва» адаптации, а возможно, и риск формирования 
склонности к бронхообструкции, с которой кор-
релирует снижение уровня магния [2, 9]. Кроме 
того, уменьшение содержания магния, обуслов-
ливая изменения секреторной активности тучных 
клеток, приводит к неконтролируемому выбросу 
гистамина, который может вызвать уменьшение 
числа Е-РОК, что говорит о вовлечении в патоло-
гический процесс иммунной системы [9]. 

Данное положение получило подтверждение в 
наших исследованиях. Так, статистически зна-
чимое (р = 0,003) повышенное содержание sIgA 
у подростков основной группы мы связываем с 
целым спектром причин. Возможно, у длительно 
(не менее 5 лет) проживающих в экологически не-
благоприятных условиях формируется так назы-
ваемый синдром «экологической дезадаптации», 
который в свою очередь спровоцировал у них 
временную иммунную недостаточность и физио-
логический вторичный адаптационный иммуноде-
фицит, который мог усугубить физиологический 
пубертатный вторичный иммунодефицит. А на 
фоне иммунной недостаточности, даже времен-
ной, легче формируются заболевания, в частно-
сти хронические тонзиллиты, кариес, патология 
десен, гастриты и др., сопряженные с повышен-

Таблица 2. Содержание отдельных компонентов секрета ротовой жидкости у подростков, проживающих в различ-
ных экологических условиях

Показатели
Основная группа (n = 415) Группа сравнения (n = 198) Вероятность 

ошибки
(p)*Среднее значение Станд. отклон. Среднее значение Станд. отклон.

Кортизол, нг/мл 0,59 0,31 0,74 0,15 p = 0,038
ДГЭА-с, кг/мл 0,26 0,12 0,42 0,11 p = 0,013
sIgА, мкг/мл 78,1 6,0 49,9 3,10 p = 0,003
Авидность sIgA, % 48,4 4,9 41,0 4,6 p = 0,041
Калий, ммоль/л 5,5 1,0 6,1 0,49 p = 0,044
Натрий, ммоль/л 19,95 3,4 20,5 2,3 p > 0,05
Кальций (общий), ммоль/л 0,88 0,08 0,76 0,06 p = 0,036
Магний, ммоль/л 0,17 0,01 0,23 0,02 p = 0,039

Примечание. * – разность средних значений основной группы и группы сравнения.
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ным уровнем микробной флоры в полости рта, 
для нейтрализации которой и предназначены се-
креторные иммуноглобулины.

Учитывая, что значительную роль в организации 
адаптационных реакций играет эндокринная си-
стема, как одна из интегральных составляющих 
общего адаптационного синдрома, а гормоны 
коры надпочечников являются основными со-
единениями, обеспечивающими его развитие 
[8], оценка функциональных резервов организма 
на основе изменения концентрации кортизола в 
слюне является с этих позиций достаточно пер-
спективной. Динамика уровня к ортизола в сыво-
ротке крови и слюне имеет одинаковый профиль, 
что позволяет использовать определение уровня 
к ортизола в слюне как неинвазивный диагности-
ческий метод [11]. 

При анализе полученных данных установлено, 
что подавляющее большинство детей группы 
сравнения имели референтные значения уровня 
кортизола, в то время как у детей основной группы 
содержание кортизола в ротовой жидкости было 
достоверно ниже. Учитывая, что кортизол выпол-
няет мобилизационную функцию, направленную 
на использование белковых ресурсов для энер-
гетического обеспечения, сниженное содержание 
кортизола (показатели были ниже референтных 

значений у 59,3% детей основной группы) может 
свидетельствовать о гормональном дисбалансе 
гипофизарно-надпочечниковой системы, неспо-
собности к эффективной адаптации [4] или исто-
щении адаптационных возможностей этой группы 
детей. Полученные данные позволяют отнести 
таких детей к группе высокого риска по снижению 
уровня здоровья до III группы.

ВЫВОДЫ

Метаболические и адаптационные процессы у 
подростков, длительно проживающих в усло-
виях высокой антропотехногенной нагрузки, ха-
рактеризуются повышением содержания в ро-
товой жидкости внеклеточного кальция на фоне 
снижения уровня магния (р < 0,05); сниженным 
уровнем кортизола и ДГЭА-с (р < 0,01) и ассоци-
ированным с ним сниженным уровнем sIgA (р < 
0,01), что свидетельствует о напряжении адапта-
ционных резервов организма и снижении синтеза 
гормонов. Проведенные исследования показали, 
что для оценки уровня индивидуального здоровья и 
резервов адаптации подростков в качестве метода 
скриннинговой диагностики могут быть использо-
ваны метаболические показатели секрета ротовой 
жидкости.
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РЕЗЮМЕ В статье приводятся данные об особенностях соматической патологии, отдельных биохимиче-
ских показателей детей раннего возраста с детским церебральным параличом. Установлена высокая ча-
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SOMATIC PATHOLOGY AND SOME BIOCHEMICAL PARAMETERS IN CHILDREN OF EARLY AGE WITH SPASTIC 
FORMS OF CEREBRAL PARALYSIS

Gordeeva N. V., Vorobieva E. A., Filkina O. M., Dolotova N. V., Nazarov S. V.

ABSTRACT The data upon the peculiarities of somatic pathology, some biochemical indices in children of early 
age with cerebral paralysis are presented in the report. It is stated that these parameters are characterized by 
high frequency of background pathology (anemia, rachitis, hypotrophy), otorhinolaryngological chronic diseases, 
diseases of digestion organs and kidneys, higher intensity of free radical lipid peroxidation, antioxidant system 
tension. It is determined that the manifestation of biochemical disorders depends on the disease severity.

Key words: pediatric cerebral paralysis, somatic pathology.

В настоящее время детский церебральный па-
ралич (ДЦП) остается одной из главных причин 
инвалидности детей [1, 4]. За последнее де-
сятилетие частота ДЦП не имеет тенденции к 
снижению: повысилась выживаемость детей с 
тяжелыми перинатальными поражениями ЦНС, 
в том числе маловесных детей, что обусловле-
но cовершенствованием методов выхаживания 
и снижения смертности недоношенных детей и 
новорожденных с экстремально низкой массой 
тела, у которых риск развития данной патологии 
весьма велик [4, 5]. Наиболее распространенны-
ми являются спастические формы ДЦП, на долю 
которых приходится до 80–85% [1, 4]. 

Известно, что у детей с ДЦП страдает и сома-
тическое здоровье, физическое развитие, ре-
гуляторные механизмы [2, 3]. Эффективность 
реабилитации детей с ДЦП зависит от их реа-
билитационного потенциала, на который влияют 
сопутствующая соматическая патология и функ-
циональные нарушения [3]. Выявление наиболее 

часто встречающихся нарушений здоровья у де-
тей раннего возраста с ДЦП, их профилактика и 
своевременная коррекция будут способствовать 
повышению реабилитационного потенциала и 
эффективности комплексной реабилитации.

Целью нашего исследования явилось изучение 
особенностей соматической патологии и отдель-
ных биохимических показателей детей раннего 
возраста со спастическими формами ДЦП. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Основную группу составили 120 детей раннего 
возраста со спастическими формами ДЦП. У 37 
детей (30,8%) диагностирован спастический ДЦП 
(G80.0 по МКБ-10), соответствующий двойной 
гемиплегии. У 47 детей (39,2%) – спастическая 
диплегия (G80.1). У 36 детей (30,0%) – детская 
гемиплегия (G80.2), соответствующая гемипаре-
тической форме. Не способны самостоятельно 
передвигаться 64 ребенка (53,3%), способны – 56 
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детей (46,7%). В группу сравнения вошли 213 де-
тей с перинатальными поражениями ЦНС легкой 
степени тяжести с компенсацией неврологиче-
ских нарушений к 1 году жизни. Биохимические 
исследования выполнены у 96 детей с ДЦП и 22 
детей группы сравнения.

Выявление соматической патологии проводи-
лось путем клинического обследования и выко-
пировки данных из медицинской документации 
(истории развития ребенка (ф. №112/у)). Кон-
центрация церулоплазмина в сыворотке крови 
определялась реактивами «Sentinel» (Италия), 
содержание мочевой кислоты, активность креа-
тинфосфокиназы в сыворотке крови – реактива-
ми «DiaSys» (Германия) на биохимическом ана-
лизаторе «Сapphire-400»; содержание лактата в 
сыворотке крови – электрохимическим методом 
с помощью чип-сенсоров на приборе «BIOSEN 
C_line GP» (Германия). Интенсивность свобод-
норадикального окисления липидов и антиокси-
дантной активности сыворотки крови и мочи оце-
нивалась методом хемилюминесценции (ХЛ) на 
биохемилюминометре «БХЛ-07» (Россия). 

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием програмы Statistica 
6.0. Анализ и описание количественных данных 
выполнялись с учетом распределения признака. 
В случае нормального распределения вычис-
лялись средняя арифметическая величина (M), 
среднее квадратичное отклонение (σ), ошибка 
средней арифметической (m). При отсутствии 
нормального распределения вычислялись ме-
диана (Me) и интерквартильные размеры UQ-LQ 
(25, 75 процентили). Уровень значимости разли-
чий между средними величинами в сравнивае-
мых группах (p) измерялся при нормальном рас-
пределении показателя по критерию t Стьюдента, 
при отсутствии нормального распределения – по 
критериям Манна – Уитни, Колмогорова – Смир-
нова, Вальда – Вольфовица. Различия считались 
статистически значимыми при p < 0,05 [6]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У детей раннего возраста со спастическими фор-
мами ДЦП выявлена статистически значимо бо-
лее высокая, чем в группе сравнения, частота 
фоновой патологии: анемия встречалась в 3,6 
раза чаще (32,1 и 8,9%, p < 0,001), рахит – в 2,9 
раза чаще (30,4 и 10,3%, p < 0,001), гипотрофия – 
в 12,8 раза чаще (24,4 и 1,9%, p < 0,001). Отно-
сились к группе часто болеющих 34,2% детей 
с ДЦП, то есть в 5,6 раза больше, чем в группе 
сравнения (6,1%, p < 0,001). Хроническая патоло-
гия ЛОР-органов (хронические аденоидиты, рини-
ты, отиты) у детей с ДЦП диагностирована в 6,5 

раза чаще, чем в группе сравнения (18,3 и 2,8%, 
p < 0,01). Заболевания органов пищеварения 
имели место у 22,1% детей с ДЦП (недостаточ-
ность кардиального отдела желудка, аномалии 
желчного пузыря, дисбактериоз кишечника, хро-
нические запоры), то есть в 5,8 раза чаще, чем 
в группе сравнения (3,8%, p < 0,02). Патология 
почек наблюдалась у 7,3% детей с ДЦП (острый 
пиелонефрит, дисметаболическая нефропатия) и 
лишь у 0,9% детей в группе сравнения (p < 0,05). 

При сравнительном анализе соматической па-
тологии у детей с разными формами ДЦП уста-
новлена статистически значимо более высокая 
частота фоновых заболеваний при двойной ге-
миплегии (p < 0,001) за счет дефицитных анемий 
(p < 0,05) и гипотрофии (p < 0,05).

При сравнении соматической патологии в зависи-
мости от способности к самостоятельному пере-
движению у детей с ДЦП, способных передви-
гаться, статистически значимо чаще выявлялись 
хронические заболевания ЛОР-органов (32,6 и 
11,4%, p < 0,01). Это, вероятно, связано с боль-
шим числом социальных контактов и более высо-
кой заболеваемостью ОРВИ.

При биохимическом обследовании установле-
но, что дети раннего возраста со спастическими 
формами ДЦП отличались от группы сравнения 
высокой активностью креатинфосфокиназы в 
сыворотке крови (143,55 ± 9,98 и 90,33 ± 11,28 
Ед/л; p < 0,001), высоким содержанием мочевой 
кислоты (147,17 ± 4,75 и 113,68 ± 10,81 мкмоль/л; 
p < 0,01) и лактата (2,49 ± 0,13 и 1,61 ± 0,15 
ммоль/л; p < 0,001). Известно, что при спастиче-
ских формах ДЦП спастичность мышц приводит к 
сужению артериальных сосудов, ишемии и ткане-
вой гипоксии [7]. Высокий уровень лактата у детей 
с ДЦП подтверждает наличие тканевой гипоксии, 
которая является одним из пусковых механизмов 
усиления свободнорадикального окисления ли-
пидов.

При хемилюминесцентном исследовании у де-
тей с ДЦП выявлены достоверно более высо-
кие, чем в группе сравнения, значения Imax крови 
(102,83 ± 2,76 и 94,37 ± 3,17 мВ; p < 0,05) и S сы-
воротки крови (1557,63 ± 46,08 и 1418,75 ± 49,89 
мВ·с; p < 0,05), Imax мочи (151,38 ± 7,06 и 
128,87 ± 9,82 мВ; p < 0,05), что свидетельствует 
о высокой интенсивности свободнорадикального 
окисления липидов. Накопление свободных ради-
калов, гидроперекисей липидов может приводить 
к повышенной проницаемости клеточных мем-
бран и выходу мембранных ферментов в кровь. 
Это объясняет высокую активность креатинфос-
фокиназы сыворотки крови у детей с ДЦП. С дру-
гой стороны, возможна повышенная продукция 

Соматическая патология и показатели крови при ДЦП
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креатинфосфокиназы у детей с ДЦП для восста-
новления энергетических запасов в клетках, так 
как запасы АТФ в скелетных мышцах при спасти-
ческом сокращении быстро истощаются. 

Также у детей с ДЦП были более высокими, чем в 
группе сравнения, значения tgα мочи (23,96 ± 1,15 
и 19,59 ± 1,54 мВ/с; p < 0,05). Повышение этого 
показателя и большее содержание мочевой кис-
лоты в сыворотке крови могут свидетельствовать 
о компенсаторном напряжении антиоксидантной 
системы у этих детей.

При сравнении биохимических показателей детей 
с разными формами ДЦП установлены статисти-
чески значимые различия показателей при геми-
плегии и двойной гемиплегии. У детей с двойной 
гемиплегией было статистически значимо выше, 
чем у детей с гемиплегией, содержание лактата 
(2,65 ± 0,16 и 1,97 ± 0,19 ммоль/л; p < 0,01) и ак-
тивность креатинфосфокиназы в сыворотке кро-
ви (168,35 ± 20,30 и 112,70 ± 13,56 Ед/л; p < 0,05). 
У них выявлена более высокая, чем у детей с 
гемиплегией, интенсивность свободнорадикаль-
ного окисления липидов (Imax сыворотки крови 
108,8 ± 4,57 и 96,8 ± 3,63 мВ; p < 0,05). При этом 
статистически значимо выше была концентрация 
церулоплазмина в сыворотке крови (35,86 ± 2,46 и 
28,0 ± 2,46 мг/дл; p < 0,05), что может свидетель-
ствовать о повышении антиоксидантной актив-
ности сыворотки крови. У детей со спастической 
диплегией биохимические показатели статисти-
чески значимо не отличались от показателей де-
тей с гемиплегией и двойной гемиплегией.

Сравнение биохимических показателей в зависи-
мости от способности к самостоятельному пере-
движению показало, что у детей, не способных к 
передвижению, содержание лактата и активность 
креатинфосфокиназы в сыворотке крови стати-
стически значимо выше, чем у передвигающихся 

детей (соответственно 2,82 ± 0,22 и 2,20 ± 0,15 
ммоль/л, p < 0,05; 179,50 ± 14,70 и 106,80 ± 10,20 
Ед/л, p < 0,001). Это может быть связано с диза-
даптацией к физической нагрузке и гиперпродук-
цией лактата в спазмированных мышцах. Показа-
тели ХЛ в этих сравниваемых группах достоверно 
не различались. 

Следовательно, выраженность биохимических 
нарушений у детей со спастическими форма-
ми ДЦП зависит от тяжести заболевания. Дети 
с двойной гемиплегией характеризуются более 
выраженной, чем при гемиплегии, тканевой ги-
поксией, высокой интенсивностью свободнора-
дикального окисления липидов, компенсаторным 
повышением антиоксидантной активности. При 
этом у детей, не способных к передвижению, тка-
невая гипоксия более выражена, чем у передви-
гающихся детей. 

ВЫВОДЫ

У детей раннего возраста со спастическими фор-
мами ДЦП выявлена высокая частота фоновой 
патологии (анемии, рахита, гипотрофии), хро-
нических заболеваний ЛОР-органов, болезней 
органов пищеварения и почек. Они характеризу-
ются наличием тканевой гипоксии, высокой ин-
тенсивностью свободнорадикального окисления 
липидов, компенсаторным напряжением антиок-
сидантной системы. Выраженность биохимиче-
ских нарушений зависит от тяжести заболевания. 
Выявленные особенности свидетельствуют о не-
обходимости персонифицированной комплекс-
ной реабилитации детей с ДЦП с обязательным 
включением мероприятий по профилактике и кор-
рекции соматической патологии и биохимических 
нарушений, что позволит значительно повысить 
реабилитационный потенциал и эффективность 
реабилитации этих детей. 
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РЕЗЮМЕ С целью изучения взаимосвязи структурного и электрофизиологического ремоделирования лево-
го желудочка обследовано 64 больных субклиническим больных первичным гипотиреозом ПГТ. Проводи-
лось суточное мониторирование электрокардиограммы и эхокардиографическое исследование. Выявлена 
взаимосвязь между эхокардиографическими параметрами левого желудочка и шириной фильтрованного 
комплекса QRS.
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электрокардиограмма.

* Ответственный за переписку (corresponding author): st_eagle@mail.ru.

INTERRELATION OF STRUCTURAL AND ELECTROPHYSIOLOGICAL RESIMULATION OF LEFT VENTRICLE IN PA-
TIENTS WITH PRIMARY HYPOTHYROSIS

Kileinikov D. V., Orlov Yu. A., Jaber H. A.

ABSTRACT The study was aimed at the investigation of the interrelation of structural and electrophysiological 
resimulation of left ventricle in patients with primary hypothyrosis. 64 patients with subclinical hypothyrosis were 
examined. Circadian electrocardiogram monitoring and echocardiographic examination were performed in all pa-
tients. The interrelation between echocardiographic parameters of fi ltrated QRS complex width was revealed.

Key words: primary hypothyrosis, electrophysiologic resimulation, signal averaged electrocardiogram.

Известно, что у больных со структурным ремоде-
лированием миокарда, в частности гипертрофией 
и постинфарктным кардиосклерозом, увеличение 
толщины стенок и полости левого желудочка ас-
социируется с ухудшением показателей сигнал-
усредненной электрокардиограммы (СУЭКГ), 
которая характеризует электрофизиологическое 
ремоделирование [9, 13]. Между тем имеются 
данные о том, что первичный гипотиреоз (ПГТ) 
также может приводить к структурному ремодели-
рованию миокарда левого желудочка, выражен-
ность которого зависит от тяжести гипофункции 
щитовидной железы [1, 3]. Это, в свою очередь, 
позволяет предполагать наличие взаимосвязи 
между структурным и электрофизиологическим 
ремоделированием и при данной патологии. Тем 
не менее в настоящее время эти вопросы остают-
ся недостаточно изученными.

Таким образом, целью настоящего исследования 
стало изучение взаимосвязи структурного и элек-
трофизиологического ремоделирования левого 
желудочка у больных ПГТ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 64 женщины с впервые выявленным 
ПГТ (средний возраст – 56,6 года). Уровень тирео-
тропного гормона (ТТГ) и свободного тироксина 
(Т4св) определялся методом иммуноферментного 
анализа крови. Референсные значения ТТГ со-
ставили 0,3–3,5 мМЕ/л, Т4св – 10–25 пмоль/л.

Всем больным проводилось суточное монитори-
рование ЭКГ («Кардиотехника-04-АД-3», Санкт-
Петербург, Россия). С целью изучения электро-
физиологических свойств миокарда при помощи 
стандартного программного обеспечения (KTRe-
sult 2) рассчитывались показатели СУЭКГ: про-
должительность фильтрованного комплекса QRS 
(FQRSd), продолжительность сигнала малой ам-
плитуды ниже 40 мкВ (LAS40) и среднеквадра-
тичное значение напряжения в последние 40 мс 
комплекса QRS (RMS40).

При эхокардиографическом исследовании (InVi-
sor, Philips, Нидерланды) в апикальной четырех-
камерной позиции измерялись конечный систо-
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лический (КСОЛЖ) и конечный диастолический 
(КДОЛЖ) объемы, в парастернальной позиции по 
длинной оси – конечный диастолический размер 
(КДРЛЖ), толщина межжелудочковой перегород-
ки (ТМЖП) и задней стенки (ТЗСЛЖ) левого же-
лудочка. На основании проведенных измерений 
по формуле R. B. Devereux [6] рассчитывалась 
масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) и ее 
индекс (ИММЛЖ), а также относительная толщи-
на стенки левого желудочка (ОТСЛЖ). 

Тип ремоделирования левого желудочка опре-
делялся в соответствии с рекомендациями A. Ga-
nau et al. [7], согласно которым выделяют 4 ва-
рианта: нормальная геометрия (нет увеличения 
ОТСЛЖ и ИММЛЖ), концентрическое ремодели-
рование (ОТСЛЖ > 0,42 при отсутствии увели-
чения ИММЛЖ), концентрическая гипертрофия 
(ОТСЛЖ > 0,42 при увеличенном ИММЛЖ) и экс-
центрическая гипертрофия (ОТС ≤ 0,42 при уве-
личенном ИММЛЖ).

Для всех количественных показателей рассчиты-
валась медиана, первый и третий квартили (P25; 
P75). Взаимосвязь между количественными при-
знаками оценивалась с помощью коэффициента 
корреляции рангов Спирмена (r).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У обследованных больных уровень ТТГ превы-
шал верхнюю границу нормы, тогда как уровень 
Т4св не выходил за пределы референсного диапа-
зона, что соответствовало субклиническому гипо-
тиреозу (табл.).

Стоит отметить, что показатели СУЭКГ не превы-
шали общепринятых нормативов. Напротив, ли-

Таблица. Уровень тиреоидных гормонов, эхокардиографические параметры и показатели сигнал-усредненной 
электрокардиограммы у больных субклиническим первичным гипотиреозом 

Показатель Медиана [P25; P75]

ТТГ, мМЕ/л 6,8 [4,80; 12,95]

Т4св, пмоль/л 13,12 [10,74; 14,75]

FQRSd, мс 93 [89; 97]

RMS40, мкВ 73 [49; 97]

LAS40, мс 38 [31; 42]

ТМЖП, см 1,22 [1,00; 1,32]

ТЗСЛЖ, см 1,10 [1,00; 1,30]

КДРЛЖ, см 4,9 [4,70; 4,90]

ОТСЛЖ 0,48 [0,43; 0,54]

ММЛЖ, г 188 [157,20; 231,50]

ИММЛЖ, г/м2 106,27 [87,39; 124,17]

КСОЛЖ, мл 36 [34; 38]

КДОЛЖ, мл 90 [86; 98]

нейные эхокардиографические параметры у 87% 
больных ПГТ выходили за пределы нормы. Так, 
эхокардиографические показатели левого желу-
дочка, соответствующие концентрическому ремо-
делированию, выявлены у 15 (23%), концентриче-
ской гипертрофии – у 39 (61%) и эксцентрической 
гипертрофии – у 2 (3%) больных ПГТ, тогда как у 
8 (13%) больных отклонения в толщине стенок и 
массе миокарда отсутствовали. 

Проведенное исследование показало, что у боль-
ных субклиническим ПГТ между уровнем ТТГ и 
FQRSd существует положительная корреляция 
(r = 0,28, p < 0,05), тогда как связи между ТТГ с 
RMS40 и LAS40, а также между показателями 
СУЭКГ и уровнем Т4св не обнаружены.

По данным корреляционного анализа у больных 
субклиническим ПГТ положительная взаимосвязь 
определялась между FQRSd и ТМЖП (r = 0,33, 
p < 0,01), FQRSd и ТЗСЛЖ (r = 0,25, p < 0,05), при 
этом выявленный характер зависимости сохра-
нялся между FQRSd и ММЛЖ (r = 0,30, p < 0,02), 
тогда как корреляция между КДРЛЖ и FQRSd, а 
также между эхокардиографическими параметра-
ми с RMS40 и LAS40 отсутствовала. 

Наряду с этим положительная взаимосвязь выяв-
лена между КСОЛЖ и FQRSd (r = 0,28, p < 0,05), 
отрицательная – между КСОЛЖ и RMS40 
(r = –0,30, p < 0,05), при этом взаимосвязь между 
КДОЛЖ и показателями СУЭКГ отсутствовала.

Проведенное исследование показало, что у боль-
ных субклиническим ПГТ с увеличением толщины 
стенок и ММЛЖ возрастала ширина фильтро-
ванного комплекса QRS, что свидетельствует об 
уменьшении времени деполяризации желудочков.
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Возможным объяснением выявленной зависимо-
сти является тот факт, что при снижении функции 
щитовидной железы возрастает гидрофильность 
тканей. Возникающий вследствие этого отек, по 
мнению ряда авторов, является наиболее веро-
ятной причиной утолщения стенок левого желу-
дочка [2, 8]. Очевидно, что отек миокарда спосо-
бен оказывать существенное влияние и на его 
электрофизиологические свойства, а именно при-
водить к замедлению деполяризации желудоч-
ков, что может проявляться увеличением ширины 
фильтрованного комплекса QRS.

Не менее важным результатом проведенного ис-
следования является то, что у больных субкли-
ническим ПГТ ширина фильтрованного комплек-
са QRS нарастает по мере увеличения КСОЛЖ. 
Выявленная закономерность, по всей видимости, 
не является случайной и может быть следствием 
двух причин.

Во-первых, принимая во внимание то обстоятель-
ство, что КСОЛЖ отражает сократительную спо-
собность левого желудочка, можно полагать, что 
отек миокарда приводит к ее снижению [4, 11]. Для 
понимания данного предположения необходимо 
обратиться к результатам исследований СУЭКГ 
у больных постинфарктным кардиосклерозом. В 
частности, показано, что ширина фильтрованно-
го комплекса QRS имеет обратную зависимость 
от фракции выброса левого желудочка [12]. Сум-
мируя вышесказанное, можно считать, что увели-

чение ширины фильтрованного комплекса QRS 
по мере нарастания КСОЛЖ косвенно отражает 
ухудшение систолической функции левого желу-
дочка на фоне его отека.

Во-вторых, КСОЛЖ также зависит и от постна-
грузки на миокард левого желудочка. Действи-
тельно, по данным литературы, у больных ПГТ 
имеется ригидность как магистральных, так и 
периферических артерий вследствие отека их 
стенок, что приводит к повышению перифериче-
ского сосудистого сопротивления и увеличению 
постнагрузки [5, 10]. Учитывая эти данные, можно 
заключить, что увеличение ширины фильтрован-
ного комплекса QRS по мере нарастания КСОЛЖ 
косвенно отражает увеличение общего перифе-
рического сосудистого сопротивления.

Принимая во внимание то обстоятельство, что 
ширина фильтрованного комплекса QRS нахо-
дится в прямой зависимости от уровня ТТГ, мож-
но полагать, что у больных с более тяжелыми 
формами ПГТ выявленные закономерности будут 
выражены сильнее.

ВЫВОДЫ

У больных субклиническим ПГТ с увеличением 
уровня тиреотропного гормона и выраженности 
гипертрофии левого желудочка ухудшается про-
цесс деполяризации миокарда, что выражается в 
увеличении продолжительности фильтрованного 
комплекса QRS.
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РЕЗЮМЕ На основании обследования 31 пациента с ишемическим инсультом, прошедших курс реабили-
тации в неврологическом отделении клиники ИвГМА, проанализировать результаты применения вазосе-
лективной электромиостимуляции с помощью аппарата «Body Drain» при двигательных нарушениях. Вы-
яснено, что у пациентов, подвергшихся данному виду воздействия, улучшались показатели активности по 
разделу мобильности и участия в осуществлении функции ходьбы согласно Международной классифика-
ции функционирования, ограничений жизнедеятельности и здоровья. 

Ключевые слова: реабилитация, ишемический инсульт, вазоселективная электромиостимуляция.
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Число больных, перенесших инсульт, в Россий-
ской Федерации увеличивается и в настоящее 
время превышает 1 млн человек [8]. Наиболее 
значимые последствия сосудистых мозговых ка-
тастроф связаны с двигательными нарушениями. 
Парезы, нарушения координации движений и, как 
следствие, нарушение самообслуживания и вы-
полнения бытовых навыков требуют применения 
комплексных реабилитационных мероприятий [3]. 
Как известно, восстановление нарушенных двига-
тельных функций происходит более активно в те-
чение первых месяцев после инсульта, в дальней-
шем темпы восстановления снижаются [8]. Ввиду 
появления новых реабилитационных методов не-
обходима оценка их эффективности для обеспе-
чения достаточного восстановления нарушенных 
функций [5]. Технологии физиотерапии применя-
ются для воздействия на факторы риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний, а также в комплекс-
ных программах медицинской реабилитации при 

инфаркте миокарда и инсульте, при оперативных 
вмешательствах по поводу данной патологии [10, 
11]. В повседневную практику входит и такой ме-
тод физиотерапевтического воздействия, как ва-
зоселективная электромиостимуляция. Однако в 
неврологии, и тем более в нейрореабилитации 
больных с инсультом, данная методика приме-
няется нечасто, и научно обоснованные данные 
о её результативности опубликованы в единич-
ных работах [6].

Цель исследования – оценить результаты приме-
нения вазоселективной электромиостимуляции с 
помощью аппарата «Body Drain» в комплексе вос-
становительного лечения пациентов с ишемиче-
ским инсультом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе неврологического отделения клиники 
ГБОУ ВПО ИвГМА Минздрава России проведено 

MOTOR SPHERE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC INSULT IN EARLY RESTORATION PERIOD: VASOSELECTIVE 
ELECTROMYOSTIMULATION INFLUENCE EVALUATION

Volodeeva E.A., Yastrebtseva I.P., BelovaV.V., Baklushin A.E.

Abstract. 31 patients with ischemic insult underwent the course of rehabilitation in the neurological unit of the 
Ivanovo State Medical Academy hospital; the authors analyzed the results of vasoselective electromyostimulation 
technique usage by “Body Drain” apparatus towards motor sphere. It was revealed that the indices of activity upon 
the item of mobility and participation in the realization of walking function (according to International classifi cation 
of functioning, vital activity restrictions and health) were improved in patients who were exposed to such infl u-
ence.

Key words: rehabilitation, ischemic insult, vasoselective myostimulation.
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обследование и комплексное восстановитель-
ное лечение 31 пациента в возрасте 37–75 лет (в 
среднем 54,59 ± 11,97 года). Больные перенесли 
ишемический инсульт в каротидном (24 человека, 
78,0%) и вертебробазилярном бассейне (7 чело-
век, 22,0%). 

Обследование выполнялось преимущественно 
в раннем восстановительном периоде ишемиче-
ского инсульта. Давность острой церебральной 
катастрофы составила 102,50 ± 113,84 дня, пре-
обладали больные с длительностью ишемиче-
ского инсульта 22–183 дня (20 человек, 64,4%). 
Критериями исключения из обследования были 
органические поражения головного мозга травма-
тического, неопластического, инфекционного ге-
неза, а также геморрагический инсульт. Все боль-
ные проходили комплексное восстановительное 
лечение, включающее физиотерапевтическое 
воздействие. Все пациенты получали помимо 
стандартного комплекса восстановительного ле-
чения вазоселективную электромиостимуляцию 
с помощью аппарата «Body Drain» (PHYSIOMED 
Elektromedizin AG, Германия). Параметры фи-
зиотерапевтического лечения (длительность 
процедуры, параметры мощности и силы тока) 
подбирались индивидуально для каждого паци-
ента с учетом его функционального дефекта и 
коморбидности. Длительность курса лечения со-
ставляла в среднем 16 дней. Все обследованные 

больные отделения получали только один вид 
физиотерапевтического воздействия. Пациенты 
были сопоставимы по полу, возрасту и тяжести 
инсульта. 

Результаты лечения оценивались по двум частям 
Международной классификации функциониро-
вания, ограничений жизнедеятельности и здо-
ровья (МКФ): «Повреждение функций организ-
ма» и «Ограничение активности и участия» [9]. 
Оценка проводилась дважды: при поступлении и 
при выписке из стационара. Статистическая об-
работка материалов исследования выполнена с 
использованием пакета компьютерных программ 
Statistica, версия 6.0, с применением критерия χ2 
Пирсона. Различия считались статистически зна-
чимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У обследованных пациентов по пунктам МКФ, ха-
рактеризующим степень выраженности пареза 
(b730) и спастичность мышечных групп (b735), от-
мечалась положительная динамика (табл. 1), так-
же улучшалось участие при осуществлении функ-
ции ходьбы (d450, p < 0,05; табл. 1). У всех этих 
лиц снижались значения показателей мобиль-
ности, самообслуживания, включая активность 
и участие (d4 и d5; p < 0,05; табл. 2), а также по 
пункту d1 «Способность обучаться и применять 

Таблица 1. Динамика показателей МКФ, отражающих двигательные функции: парез и спастичность мышц конеч-
ностей, показатель участия при осуществлении ходьбы

Пункты МКФ Период оценки Группа 
исследования

B730 Парез проксимальных отделов поражённой верхней конечности
исходно 0,59 ± 0,63

после курса лечения 0,44 ± 0,57*

b730 Парез дистальных отделов поражённой верхней конечности
исходно 0,74 ± 0,94

после курса лечения 0,52 ± 0,80*

b730 Парез проксимальных отделов поражённой нижней конечности
исходно 0,63 ± 0,84

после курса лечения 0,41 ± 0,75*

b730 Парез дистальных отделов поражённой нижней конечности
исходно 0,44 ± 0,64

после курса лечения 0,30 ± 0,54*

b735 Спастичность мышц поражённой верхней конечности
исходно 0,74 ± 0,53

после курса лечения 0,41 ± 0,57*

b735 Спастичность мышц поражённой нижней конечности
исходно 0,70 ± 0,47

после курса лечения 0,33 ± 0,48*

d450 Ходьба (активность)
исходно 1,37 ± 0,56

после курса лечения 0,59 ± 0,74*

d450 Ходьба (участие)
исходно 1,00 ± 0,73

после курса лечения 0,44 ± 0,75*

Примечание. Статистическая значимость различий показателей одной группы до и после курса реабилитации: * – 
p < 0,05.

Вазоселективная электромиостимуляция
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знания». Изменения же показателей по разделу 
активности и участия d3 «Общение» не имели 
статистических различий, несмотря на положи-
тельную динамику значений этих характеристик к 
моменту выписки.

В исследовании получены статистически значи-
мые данные об эффективном применении ва-
зоселективной электромиостимуляции и стан-
дартных процедур у пациентов со спастическим 
гемипарезом (см. табл. 1). У этого контингента 
больных снижался мышечный тонус, увеличива-
лась мышечная сила, что соответствует резуль-
татам других авторов [1, 4, 7]. По мнению ряда 
исследователей, применение аппарата «Body 
Drain» уже в остром периоде острой церебраль-
ной катастрофы снижало постинсультную инва-
лидизацию и увеличивало долю положительного 
функционального восстановления [6]. 

Следует отметить, что у пациентов улучшались 
показатели, характеризующие мобильность, са-
мообслуживание, а также была получена стати-
стически значимая положительная динамика по 
разделу d1 «Способность обучаться и применять 
знания». 

У пациентов, получавших вазоселективную 
электромиостимуляцию с помощью аппарата 
«Body Drain», наблюдалась положительная ди-
намика показателей участия в осуществлении 
функции ходьбы. Принцип работы аппарата 
«Body Drain» во время лечения заключается в 
том, что происходит активизация работы глад-
кой мускулатуры сосудов за счет импульса, 
воспроизводящегося с контактных электродов. 
Специфической особенностью аппарата яв-
ляется то, что эти импульсы аналогичны сиг-
налам вегетативной нервной системы ко всем 
гладким мышцам, вызывают ее естественную 
перистальтику и одновременно перестраивают 
функцию кровообращения. Благодаря воздей-

ствию на гладкую мускулатуру лимфатических и 
венозных сосудов, данный метод интенсифици-
рует артериальное кровообращение, интерсти-
циальный дренаж, процессы клеточного обме-
на, резорбцию отеков и гематом, способствует 
мышечному расслаблению и предотвращает 
застойные явления, а также уменьшает реак-
тивное воспаление в тканях и выраженность бо-
левого синдрома [10]. У аппарата «Body Drain» 
существуют две специфические программы воз-
действия: стимуляция и профилактика. Данные 
программы устанавливаются в зависимости от 
особенностей патологии и методики помпажа 
лимфатических узлов, в результате чего на про-
тяжении всего периода воздействия при задан-
ном режиме возможна активация естественной 
перистальтики лимфатической и сосудистой си-
стем. Таким образом, возвращаются должные 
функции тканям, а также улучшается работа 
всех дренажных систем за счет стимуляции ар-
териального притока [10]. В нашем исследова-
нии была установлена статистически значимая 
положительная динамика большого числа пока-
зателей по шкале МКФ (табл. 1, 2).

Ряд ранее проведённых исследований показал, 
что включение в комплексную терапию больных 
с инсультом воздействие аппаратом «BodyDrain» 
приводило к более быстрому восстановлению на-
рушенного сознания с существенной его актива-
цией уже к пятым суткам заболевания и полным 
восстановлением к концу лечения [1, 6]. Примене-
ние данного вида физиотерапии в составе ранней 
комплексной реабилитации больных с ишемиче-
ским инсультом в острейшем и остром периоде 
заболевания клинически выражается в более 
значимом регрессе очаговой неврологической 
симптоматики и улучшении функционального ис-
хода заболевания [2, 6]. 

Таблица 2. Динамика ряда показателей активности и участия по МКФ: мобильность, самообслуживание

Пункты МКФ Раздел МКФ Период оценки Группа исследования

d4 Мобильность

активность
исходно 1,37 ± 0,56

после курса лечения 0,70 ± 0,95*

участие
исходно 1,04 ± 0,71

после курса лечения 0,48 ± 0,75*

d5 Самообслуживание

активность
исходно 0,70 ± 0,67

после курса лечения 0,48 ± 0,70*

участие
исходно 0,70 ± 0,67

после курса лечения 0,52 ± 0,70*

Примечание. Статистическая значимость различий показателей одной группы до и после курса реабилитации: 
* – p < 0,05.
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Стоит особо отметить, что только при исполь-
зовании вазоселективной электромиостимуля-
ции улучшались показатели участия больных 
в осуществлении определенных функций, а 
именно  ходьбы. Как известно, показатели 
участия определяют возможность адаптации 
пациента к развившемуся неврологическому 
дефекту, а следовательно, и успешной реали-
зации восстановления нарушенных функций в 
будущем. 

Полученные результаты позволяют дифферен-
цированно, целенаправленно и эффективно ис-
пользовать данный метод лечения в нейрореа-
билитации и рекомендовать физиовоздействие 

с помощью аппарата «Body Drain» пациентам с 
церебральным инсультом. 

ВЫВОДЫ

У пациентов с ишемическим инсультом в раннем 
восстановительном периоде, получавших в ком-
плексе реабилитационных мероприятий вазосе-
лективную электростимуляцию с помощью аппа-
рата «Body Drain», улучшаются такие показатели 
двигательной сферы, как активность в мобильно-
сти и участие в осуществлении функции ходьбы в 
сочетании со снижением спастичности, уменьше-
нием выраженности гемипареза.
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РЕЗЮМЕ Проведен анализ научной литературы, посвященной биохимическим аспектам патогенеза повреж-
дений головного мозга при остром нарушении мозгового кровообращения с целью выявления возможных 
предикторов эффективности проводимой реабилитации у этих групп пациентов. Биохимические маркеры, 
сгруппированные в соответствии с патогенетическими механизмами острого нарушения мозгового кровоо-
бращения в группы биомаркеров эксайтотоксичности и нарушения обмена биогенных аминов, воспаления 
и нарушения гематоэнцефалического барьера, коагуляции/тромбоза и эндотелиальной дисфункции, пере-
кисного окисления липидов и антиоксидантной защиты, а также характеризующие гормональный, иммун-
ный, микро- и макроэлементный статусы, обмен липидов и глюкозы, могут быть использованы как потен-
циальные предикторы эффективности различных программ реабилитации.
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BIOCHEMICAL MARKERS OF ENDURED ACUTE CEREBRAL CIRCULATION DISORDER

Maslyukova A. V., Tomilova I. K., Baklushina E. K.

ABSTRACT The authors analyzed scientifi c reports concerning biochemical aspects of the pathogenesis of cer-
ebral injures in acute cerebral circulation disorder in order to reveal the possible predictors of the conducted 
rehabilitation effectiveness in these groups of patients. Biochemical markers which were classifi ed in accord-
ance with pathogenetic mechanisms of acute cerebral circulation disorder into excitetoxicity and biogenic amines 
metabolism disorder group, hematoencephalic barrier infl ammation and disorder group, coagulation/thrombosis 
and endothelial dysfunction group, lipid peroxidation and antioxidant protection group which defi ne hormonal, 
immune, micro- and macroelemental states are allowed to be used as the potential predictors of the effi cacy of 
various rehabilitation programs.

Key words: insult, rehabilitation, restoration predictors, biochemical markers.

Стремительное развитие науки и техники, нако-
пленные знания о деятельности мозга существен-
но расширяют возможности междисциплинарного 
подхода к лечению и нейрореабилитации больных 
после перенесенного острого нарушения мозго-
вого кровообращения (ОНМК), однако открытым 
остается вопрос определения реабилитационно-
го потенциала пациента и выявления инструмен-
тальных и клинико-лабораторных предикторов 
эффективности различных программ реабилита-
ции. Для эффективной работы в данном направ-
лении необходимо суммировать все имеющиеся 
на текущий момент данные патогенеза ОНМК, 

определить биомаркеры данной патологии, сек-
вестрировать те из них, которые доступны для 
определения в рутинной практике, и создать «ба-
тарею» биохимических, нейрофизиологических 
тестов, позволяющих оценивать возможность 
проведения реабилитационных мероприятий в 
том или ином объеме, а также осуществлять про-
гноз в краткосрочной и долгосрочной перспекти-
ве. Таким образом, мультимодальный подход с 
применением нейрофизиологических и биохи-
мических методик, возможно, является одним из 
перспективных способов решения ряда методо-
логических проблем нейрореабилитации, в част-



38

ности проблемы стратификации пациентов после 
перенесенного инсульта.

Общеизвестно, что мозг человека, составляя не 
более 2% от массы тела, утилизирует около чет-
верти всего потребляемого организмом кислоро-
да, поэтому клетки головного мозга являются наи-
менее устойчивыми к субстратно-кислородной 
недостаточности [11]. Последствия циркулятор-
ной ишемии мозга, степень ее повреждающего 
действия зависят от степени тяжести и длитель-
ности снижения церебральной гемодинамики. 

Одной из первых реакций ткани мозга на ишемию 
является активация анаэробного гликолиза и уси-
ление образования лактата и ионов Н+, что обу-
словливает формирование метаболического аци-
доза. Значительное нарастание уровня лактата 
в первые минуты после развития ишемии мозга 
вызывает снижение кислотно-щелочного баланса 
(pH) до 6,4–6,7. Длительное время считалось, что 
этот ацидоз является одним из основных повреж-
дающих механизмов при ишемическом инсульте. 
Эта так называемая «гипотеза лактатацидоза» 
часто приводится в качестве объяснения «пара-
докса глюкозы» при ишемии головного мозга [48]. 
Данный парадокс заключается в том, что избы-
точное поступление глюкозы, основного источни-
ка энергии для ткани мозга, во время фокальной 
ишемии головного мозга не уменьшает пораже-
ние ткани, как можно было бы предположить, а, 
наоборот, увеличивает его. Конкретные механиз-
мы этого процесса не выяснены, и неясно, спо-
собен ли ацидоз, развивающийся при ишемии го-
ловного мозга, вызывать поражение его ткани. В 
частности, по мнению ряда авторов, тот факт, что 
ацидоз блокирует NMDA-рецептор и таким об-
разом оказывает антиэксайтотоксичный эффект, 
указывает на сложную роль, которую он играет 
при ишемии головного мозга. Ацидоз угнетает 
метаболические реакции и ионный транспорт, мо-
жет усиливать образование АФК в реакциях Фен-
тона и Габера – Вейсса. В дальнейшем наблюда-
ется ингибирование NAD/NADH-зависимого пути 
окисления, увеличение уровня восстановленных 
форм пиридиннуклеотидов и флавинов и, как 
следствие, потеря клеткой способности к окисле-
нию энергетических субстратов, т. е. формирует-
ся «субстратный голод». Снижение содержания 
АТФ, повышение уровня неорганического фос-
фора, формирование лактатацидоза приводит 
к обесточиванию Na+/K+-АТФазной ферментной 
системы, которая управляет энергозависимым 
ионным транспортом. Деполяризация нейронов 
и клеток глии вследствие локального дефицита 
энергии вызывает активацию потенциал-зависи-
мых кальциевых каналов и выделение во внекле-
точное пространство возбуждающих аминокис-

лот. В частности, глутамат, который в условиях 
нормальной продукции энергии был бы незамед-
лительно поглощен пресинаптическим нейроном 
или астроцитами, теперь в большом количестве 
накапливается во внеклеточном пространстве. 
Вследствие активации глутаматных NMDA- и 
АМРА-рецепторов повышается внутриклеточное 
содержание Са2+. Более того, метаботропные глу-
таматные рецепторы активируются посредством 
индукции фосфолипазы С (PLC) и трифосфата 
инозитола (1Р3), вследствие чего кальций моби-
лизуется из внутриклеточных хранилищ. Также 
избыточная активация АМРА-рецепторов вызы-
вает увеличение концентрации натрия и хлора. 
Следствием этого является тяжелое нарушение 
ионного гомеостаза, сопровождающееся пассив-
ным притоком воды и отеком клеток, что приво-
дит к осмотическому лизису. Такой литический 
вид клеточной смерти наблюдается в основном в 
центральной зоне инфаркта. Клетки, избежавшие 
этой самой тяжелой формы дезинтеграции, обна-
руживаются только в зоне пенумбры, где эксайто-
токсичность способна инициировать молекуляр-
ные события, ведущие к апоптозу и воспалению 
[36].

Исследованиями, проведенными Институтом 
мозга РАН, было установлено, что в сыворотке 
крови больных с острым ишемическим инсультом 
титр аутоантител к фенциклидинсвязывающему 
белку NMDA-рецепторов в 5 раз превышал норму 
уже через 3 часа от начала заболевания. Степень 
повышения титра аутоантител к глутаматным 
NMDA-рецепторам коррелировала с тяжестью 
инсульта. В ряде работ показано, что NMDA- и 
AMPA-эксайтотоксичность является преоблада-
ющим механизмом, запускающим каскад даль-
нейших патобиохимических реакций, приводящих 
к гибели клеток мозга. Таким образом, запуск 
глутамат-кальциевого каскада характеризуется 
нарушением энергетического метаболизма (ак-
тивацией гликолиза, дискоординацией в цикле 
Кребса, торможением дыхания в митохондриаль-
ной цепи, дефицитом АТФ), усилением выброса 
возбуждающих аминоацидергических нейро-
трансмиттеров, развитием глутаматной эксайто-
токсичности и «шоковым» притоком Ca2+ в нейро-
ны [31, 39]. В последние годы появились данные 
о том, что наряду с Ca2+ в механизмах ишеми-
ческого повреждения мозга принимают участие 
и ионы Zn2+, в связи с чем возникло понятие 
Zn2+-опосредованной эксайтотоксичности [26].

Альтернативной причиной повышения концен-
трации внеклеточного глутамата в соседних с 
ишемизированными клетками нейронах являет-
ся распространяющаяся депрессия – феномен, 
при котором развивается преходящее нарушение 

Биохимические маркеры ОНМК
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ионного градиента мембран клеток мозга, имею-
щее форму волны, движущейся по тканям мозга. 
Эти волны называются периинфарктной деполя-
ризацией [15, 39]. Волны периинфарктной депо-
ляризации возникают с частотой 1–4 в час, они 
были обнаружены посредством функциональной 
МРТ [45] и инфракрасной спектроскопии в ближ-
нем диапазоне [41]. Так как интенсивное восста-
новление трансмембранного потенциала требует 
затраты энергии, периинфарктная деполяризация 
ведет к дальнейшему нарушению метаболизма, и 
каждая ее волна ведет к превращению зоны пе-
нумбры в область инфаркта [15, 39]. Кроме того, 
периинфарктная деполяризация усугубляет на-
рушения микроциркуляции в зоне пенумбры [43]. 

Таким образом, при рассмотрении в динамике 
биохимических показателей, характеризующих 
процессы эксайтотоксичности, обмена биогенных 
аминов, тканевого ацидоза, а также состояние 
макро- и микроэлементного гомеостаза, пред-
ставляется возможным выявление среди них 
предикторов эффективности реабилитационных 
мероприятий. 

Вслед за эксайтотоксичностью происходит раз-
витие оксидативного стресса и накопление низ-
комолекулярных цитотоксических продуктов. Раз-
витие оксидативного стресса в условиях ишемии 
головного мозга протекает в несколько стадий, 
и наиболее важной является продукция АФК. В 
настоящее время выделяют десять видов АФК, 
имеющих разную реакционную способность, ха-
рактеризующихся различным временем жизни и 
выполняемыми функциями. АФК образуются на 
всех этапах глутамат-кальциевого каскада, но ве-
дущую роль в индукции АФК при ишемии мозга 
играют глутамат- и аспартатергические системы. 
Так, активация NMDA-рецепторов на постсинап-
тической мембране глутаматергического синапса 
приводит к увеличению внутриклеточного Ca2+ и 
продукции АФК (супероксид-радикала, гидроксил-
радикала, NO-радикала). В этих нейронах про-
исходит активация Ca-зависимой нейрональной 
NO-синтазы, что приводит, во-первых, к гипер-
продукции NO-синтазы, а во-вторых, в условиях 
дефицита субстрата NO-синтазы – L-аргинина – к 
образованию супероксид-радикала и гидроксил-
радикала. При взаимодействии супероксид-ради-
кала и NO образуется более агрессивная молеку-
ла – пероксинитрит (ONOO–), которая вызывает 
повреждение макромолекул. Более существен-
ная роль в образовании NO и ONOO– в условиях 
нейродеструкции принадлежит индуцибельной 
NO-синтазе, которая менее зависима от Ca2+ и 
экспрессируется в глиальных клетках под дей-
ствием различных цитокинов (интерлейкин 1-бета 
(IL-1β), фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 

индуцируемый при гипоксии фактор 1 – hypoxia 
inducible factor 1 (HIF-1)) и регулируется факто-
рами транскрипции (NF-кappa B, JNK, c-fos) [5]. 
Каинатные и AMPA-рецепторы также участвуют в 
Ca2+-зависимой активации АФК за счет изменения 
токов Na+ и K+, изменения энергетической актив-
ности нейрона и активации потенциалзависимых 
Ca2+-каналов. Все ионотропные глутаматные ре-
цепторы опосредованно участвуют в генерации 
АФК биоэнергетическими системами нейрона за 
счет снижения потенциала на мембране мито-
хондрий и накопления восстановленных форм 
пиридиннуклеотидов. Другим не менее важным 
источником образования АФК при ишемии моз-
га является реакция окисления гипоксантина и 
ксантина в мочевую кислоту, катализируемая 
ксантиндегидрогеназой, которая превращается в 
ксантиноксидазу и генерирует супероксид-ради-
кал. При наличии в среде металлов переменной 
валентности, таких как железо или цинк, в этой 
реакции образуется более реакционная молеку-
ла – гидроксил-радикал [3, 5]. Образование АФК 
в условиях ишемии мозга происходит и при не-
ферментативном окислении 6-гидроксидопамина 
и 6-аминодопамина, накопление которых может 
происходить при стимуляции адренергических 
нейронов. Участие катехоламинов в продукции 
АФК может также реализовываться через ин-
тенсификацию глюкозомонофосфатного шунта 
в нейтрофилах [3]. Кроме того, активация АФК 
митохондриями возрастает под действием IL-1β 
и TNF-α. Миграция фагоцитов в область ишеми-
ческого повреждения приводит к концентрации в 
ней миелопероксидазы, которая при наличии сво-
его субстрата гидропероксида способна быстро 
вырабатывать гипохлорит-анион [3]. 

Усиление образования АФК в условиях ишемии 
происходит на фоне снижении функциональной 
активности антиоксидантной системы нейрона. 
Наибольшее значение в защите нейрона в усло-
виях ишемии имеют супероксиддисмутаза (СОД), 
каталаза, глутатионредуктаза, цистеин, метионин, 
цистин, а также гистидинсодержащие дипептиды 
(карнозин, анзерин, гомокарнозин). Наибольшее 
значение в антиоксидантной защите нейрона 
имеет Zn-Cu-СОД и Mn-СОД, способные предот-
вращать разрушение митохондриальной мембра-
ны, препятствуя таким образом выделению ци-
тохрома С, способного индуцировать апоптоз [19]. 
Новый механизм антиоксидантной защиты в виде 
избыточной экспрессии антиапоптического белка 
Bcl-2 выявлен в нейронах. Считают, что Bcl-2 яв-
ляется металлосодержащим белком, тушителем 
свободных радикалов и АФК [3, 9]. 

Резкое усиление продукции АФК в условиях 
антиоксидантной недостаточности приводит к 
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развитию оксидативного стресса, являющегося 
основным универсальным механизмом повреж-
дения головного мозга. В условиях оксидативного 
стресса АФК атакуют макромолекулы клеточной 
мембраны нейрона, что приводит к их окисли-
тельной модификации и деструкции. Мембраны 
нейрона характеризуются высоким содержанием 
арахидоновой, декозагексаеновой и других по-
линенасыщенных жирных кислот (ПНЖК), легко 
окисляемых под действием АФК, особенно супе-
роксид-радикала и гидроксил-радикала. Окисле-
ние жирных кислот мембран носит цепной харак-
тер и идет по свободнорадикальному механизму 
с промежуточным образованием нестабильных 
алкоксильных и пероксильных радикалов и в 
конечном итоге с образованием стабильных 
продуктов: п-алкеналей, 2-алкеналей, 2,4-ал-
кадиенов, алкатриенов, α-гидроксиалкеналей, 
гидропероксиалкенов и малонового диальдеги-
да. Кроме малонового диальдегида, основными 
продуктами окисления жирных кислот, соответ-
ственно ω-6-ПНЖК и ω-3-ПНЖК, являются гексе-
наль, 4-гидрокси-2,3-трансноненаль, пропаналь, 
4-гидрокси-2,3-трансгексеналь, а также 4-гидрок-
сиоктеналь, 4-гидроксидекеналь [3, 5]. Малоно-
вый диальдегид, взаимодействуя с белками и 
нуклеиновыми кислотами, кроме того, вызывает 
образование межмолекулярных сшивок, причем 
это свойство усиливается при ацидозе. Как пока-
зал в своих работах Ю. И. Губский [10], подобное 
действие альдегидов и гидроксиалкеналей приво-
дит к изменению структуры рецепторов, ионных 
каналов, цитоскелета клетки, ферментов, тормо-
жению синтеза внутриклеточных посредников и 
вызывает деструкцию дезоксирибонуклеиновой 
кислоты (ДНК) и рибонуклеиновой кислоты (РНК).

В литературе накоплены многочисленные дан-
ные, касающиеся изучения механизмов перекис-
ного окисления липидов и его роли в нормальном 
и патологическом функционировании клеток, од-
нако АФК вызывают и окислительную модифика-
цию белков [2, 7, 10, 11], в первую очередь белков 
плазматических мембран [2, 10]. Подтверждени-
ем этого может служить феномен, названный 
Л. Д. Бергельсоном «молекулярной памятью ли-
пидов». Суть его заключается в том, что многие 
краткосрочные события, протекающие в белко-
вой молекуле клеточной мембраны, влияют на 
долговременные параметры функционирования 
мембранного бислоя. Таким образом, «память» 
липидов обеспечивает усиление сигнала, пере-
даваемого из внешней среды на клеточную мем-
брану [8]. В окислительной модификации белков 
особая роль принадлежит гидроксил-радикалу, 
NO-радикалу, пероксинитриту, гипохлоридани-
он-радикалу. В результате окислительной моди-
фикации белков образуются: ортотирозин, 6-ни-

тротриптофан, 3-нитротирозин, 2-оксогистидин, 
в белковой молекуле возникают карбонильные, 
сульфоновые группы, битирозиновые сшивки, а 
также повышается степень фрагментации моле-
кул [1, 10, 12, 18]. Многие авторы считают, что ди-
тирозин является специфическим маркером окис-
лительного стресса головного мозга [10]. Кроме 
того, АФК модифицируют антиапоптозные белки 
(Bcl-2 и др.), снижая их функции, а избыток NO-
радикала усиливает синтез проапоптических бел-
ков (fas и apo-1), приводя к апоптической гибели 
нейрона [4].

In vitro показано, что продукты свободноради-
кального окисления белков опосредуют окисли-
тельные повреждения ДНК. Также перекисное 
окисление белков приводит к снижению функции 
белков в цепи переносчиков электронов, актив-
ности АТФазы, избирательности действия транс-
портных пор. Изменение redox-потенциала мито-
хондриальной мембраны приводит к дисфункции 
каскада дыхательной цепи, нарушая метаболизм 
в нейрональной клетке [6]. Окислительная моди-
фикация белков играет ключевую роль в моле-
кулярных механизмах окислительного стресса и 
является пусковым механизмом в окислительной 
деструкции других молекул клетки (липиды, ДНК). 
Наиболее подвержены окислению пиримидино-
вые основания в положении С5–С6, образующие 
тимидингликоль, тимингликоль, цитозин-гликоль, 
которые могут подвергаться гидролитическому 
дезаминированию, превращаясь в производные 
метилурацила. Причем наибольшее значение в 
качестве маркера окислительного повреждения 
этих оснований имеют тимидингликоль и 5-ги-
дроксиметилурацил, обнаруживаемые в моче 
больных нейродеструктивными патологиями. 
Кроме того, тимидингликоль и 5-гидроксиметилу-
рацил являются цитотоксическими соединения-
ми, тормозят репликацию, приводят к нарушению 
экспрессирующего геномного синтеза функцио-
нальных, структурных и регуляторных продуктов 
(ферментов, медиаторов, цитокинов, регулирую-
щих белков, гормонов), увеличению проапопти-
ческих генов CD95, снижению экспрессии белка 
Bcl-2. 

Таким образом, неконтролируемая продукция 
АФК биоэнергетическими и нейрохимическими 
системами нейрона и дальнейшее развитие окси-
дативного стресса, являющегося важным звеном 
повреждающего действия глутамат-кальциевого 
каскада, вызывает ряд необратимых нарушений 
в нейроиммунно-эндокринных взаимодействиях, 
метаболизме и структуре ишемизированного моз-
га [6, 10, 17, 21, 29, 42, 55]. Оценка гормонального 
статуса важна и для объяснения сведений о ги-
пергликемии при остром инсульте. Эксперимен-

Биохимические маркеры ОНМК
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тальные данные, полученные на животных, сви-
детельствуют о пагубном эффекте гипергликемии 
во время фокальной ишемии головного мозга [25, 
38]. Клинические данные также позволяют пред-
полагать, что гипергликемия, наблюдающаяся 
во время острой фазы инсульта, ухудшает про-
гноз заболевания [13, 34]. Персистирующая по-
сле острой фазы инсульта гипергликемия также 
является независимым прогностическим факто-
ром, связанным с увеличением объема инфаркта 
и худшим функциональным восстановлением у 
пациентов с инсультом [44]. Спорным остается 
вопрос о том, имеют ли эти события причинно-
следственную связь, или гипергликемия просто 
является эпифеноменом, возможно обусловлен-
ным стрессовой реакцией (т. е. эффектом сопут-
ствующего выброса катехоламинов и глюкокор-
тикоидов, соответствующего объему поражения 
ткани) [54]. Противоречивая роль наблюдаю-
щегося лактатацидоза уже обсуждалась выше. 
Альтернативной является глюкокортикоидная 
гипотеза [47]. Она предполагает, что гипергли-
кемия усиливает выделение глюкокортикоидов, 
которые также выделяются во время ишемии в 
рамках стрессовой реакции. Глюкокортикоиды 
способны оказывать непосредственный цито-
токсический эффект [37], а блокада глюкокорти-
коидных рецепторов уменьшает повреждающее 
действие гипергликемии [47]. С другой стороны, 
гипергликемия и ацидоз продемонстрировали 
протективный эффект in vitro [40, 53], и некоторые 
экспериментальные исследования показывают, 
что гипергликемия в отдельных случаях способна 
оказывать положительное действие [30]. 

Следовательно, показатели, определяющие со-
стояние перекисного окисления липидов и анти-
оксидантной системы во взаимосвязи с нейроим-
мунными и эндокринными показателями, могут 
выступать в роли потенциальных предикторов 
эффективности реабилитации при оценке их из-
менений в динамике.

Кроме того, в роли потенциальных биомаркеров 
для стратификации пациентов после перене-
сенного инсульта или черепно-мозговой травмы 
могут выступать показатели воспаления, коагуля-
ции/тромбоза и эндотелиальной дисфункции. Так, 
ранняя стадия воспаления, которая начинается 
через несколько часов после развития ишемии, 
характеризуется экспрессией молекул адгезии 
в сосудистом эндотелии и циркулирующих лей-
коцитах. Таким образом, лейкоциты прилипают 
к эндотелию и мигрируют из крови в паренхиму 
головного мозга, что очень важно для вызванного 
инсультом воспаления. Вновь экспрессирован-
ные молекулы адгезии, такие как ILAM-1 и VCAM-
1, облегчают взаимодействие между эндотелием 

и лейкоцитами в качестве первого этапа транс-
миграции лейкоцитов из крови в ткань. Они вза-
имодействуют с бета2-интегринами CD11b/CD18 
(Мас-1) и CD11a/CD18 (LFA-1), которые, в свою 
очередь, экспрессируются на лейкоцитах [27]. 
Гранулоциты аккумулируются в капиллярах пе-
нумбры и затрудняют уже нарушенную микро-
циркуляцию в этой области. Блокирование этого 
взаимодействия посредством антител CD8, CD 
11 или ICAM-1 уменьшает не только количество 
лейкоцитов, но и размер инфаркта [14]. 

Большая роль в процессах воспаления отводит-
ся популяции клеток микроглии. Ингибирование 
микроглиальной активации продемонстрировало 
защитный эффект в экспериментальных моделях 
инсульта. Активированные лейкоциты (грануло-
циты, моноциты/макрофаги, лимфоциты), также 
как и нейроны, и глиальные клетки (астроциты, 
микроглия) продуцируют цитокины и хемокины 
[22, 49], среди которых провоспалительные ци-
токины, такие как TNFα, IL-1 и IL-6, играют важ-
ную роль как медиаторы воспалительного ответа. 
Они отвечают за переход от ранней, эксайто-
токсичной фазы к фазе воспаления [33, 50]. Их 
регуляция зависит от факторов транскрипции, 
таких как NFKB, которые, в свою очередь, активи-
руются свободными кислородными радикалами. 
Цитокин-мРНК, TNF-a и IL-1 могут быть обнару-
жены только через несколько часов после индук-
ции экспериментальной фокальной ишемии, а 
экспрессия IL-6 наступает только после пример-
но 24 ч [16]. Эти цитокины выделяются, главным 
образом, микроглиальными клетками и макрофа-
гами [22]. У пациентов с инсультом установлена 
зависимость интратекальной концентрации IL-1 
и IL-6 и размеров инфаркта [24]. Помимо индук-
ции молекул адгезии, вышеупомянутые цитокины 
также повышают проницаемость гематоэнцефа-
лического барьера и индуцируют протромботиче-
ские функции эндотелия [32].

Также наблюдается индукция не только провос-
палительных, но и противовоспалительных ци-
токинов, таких как TGF-бета-1 и IL-10. Подавляя 
воспаление, эти цитокины оказывают защитный 
эффект в условиях ишемии головного мозга [32]. 

Кроме цитокинов, в фазе воспаления активируют-
ся: индуцибельная синтаза оксида азота (iNOS) и 
циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2). На модели фокаль-
ной ишемии головного мозга показано, что iNOS 
индуцируется на уровне митохондриальной РНК 
(мРНК) [32]. Экспрессия белка достигает своего 
пика через 24 часа. Ингибирование экспрессии 
iNOS позволяет уменьшить размеры эксперимен-
тального инфаркта примерно на 30% даже при 
начале лечения через 24 ч после развития ише-
мии [32]. Действие оксида азота (NO), который 
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вырабатывается в гораздо больших количествах 
iNOS, чем конститутивными синтазами NO, опос-
редовано образованием высокотоксичного перок-
синитрита и индукцией р53, который, возможно, 
вызывает прямое повреждение ДНК [35]. ЦОГ-2 в 
основном образуется в зоне пенумбры [20]. Этот 
энзим оказывает разрушительное действие на 
ткань пенумбры, главным образом посредством 
образования свободных кислородных радикалов 
и токсичных простаноидов [33]. Это представля-
ется вероятным механизмом повреждения, так 
как и генетическое, и фармакологическое ингиби-
рование ЦОГ-2 оказывает протективный эффект 
[46, 51]. ЦОГ-2, также как и iNOS, являются пер-
спективными мишенями для лечения пациентов 
с инсультом, так как их блокирование эффектив-
но даже в сроки от 6 до 24 часов после развития 
ишемии [51].

Не только сохранившаяся активированная ми-
кроглия, но и моноциты циркулирующей крови 
мигрируют в пораженную ткань головного мозга. 
Эта трансмиграция опосредуется хемокинами, 
моноцитарным аттрактантным белком 1 (МСР-1), 
который индуцируется в течение 1–2 дней после 
развития ишемии и вызывает иммиграцию моно-
цитов [23]. Более того, около трети этих транс-
мигрировавших клеток в течение 14 дней после 
развития инсульта дифференцируются в микро-
глиальные клетки, практически не отличимые от 
аутохтонной микроглии [52]. Также наблюдается 
их трансдифференциация в астроциты. Неза-
висимо от этого была установлена важная роль 
астроцитов в процессе воспаления, способность 
вырабатывать и провоспалительные, и нейро-
протективные факторы, такие как эритропоэтин 
(ЕРО), TGF-бета-1 и металлотионеин-2 [28].

Таким образом, в настоящее время ишемический 
инфаркт рассматривается как следствие сложных 
и длительных процессов, а не просто как след-
ствие снижения локальной перфузии. Из-за вы-
сокой потребности ткани головного мозга в кис-
лороде и глюкозе нарушение перфузии ведет к 
истощению субстратов в течение нескольких ми-
нут, при этом имеет место накопление токсичных 
метаболитов. Развивающееся вследствие этих 
процессов снижение продукции энергии клетка-
ми обуславливает нарушение имеющихся ион-
ных градиентов и снижение мембранного потен-
циала. Нейроны и клетки глии деполяризуются. 

В зависимости от степени и продолжительности 
дефицита энергии клетки подвергаются не толь-
ко функциональному, но и структурному повреж-
дению. Весьма сложная последовательность 
событий в области ишемии соответствует четко 
определенному стереотипному пространственно-
временному паттерну. Ключевой для понимания 
этих механизмов является концепция ишемиче-
ской полутени (пенумбры). Каскад ишемического 
поражения начинается с эксайтотоксичности, об-
разования реактивных свободных кислородных 
радикалов, нарастания ацидоза ткани и развития 
периинфарктной деполяризации. За этим сле-
дуют стадии воспаления и программированной 
клеточной смерти (апоптоз). Это связано с по-
вреждением ДНК, которое, в свою очередь, за-
пускает программы восстановления ДНК. Хотя 
процесс все еще не полностью изучен, известно, 
что процессы ремоделирования хроматина, т. е. 
эпигенетические механизмы, и активация фак-
торов транскрипции включают сложные генные 
программы. Эти изменения инициируют, с одной 
стороны, экспрессию разрушающих белков, во-
влеченных в процессы воспаления и апоптоза, 
а с другой – систему защитных генов, способ-
ствующих репарации области ишемического по-
вреждения. Именно активация этих защитных 
генов обеспечивает ишемическую толерантность 
определенных участков поврежденной области. 
Огромный интерес вызывают недавно открытые 
защитные механизмы эндогенного и экзогенного 
замещения клеток. Кроме этих аутохтонных ме-
ханизмов, присущих ткани головного мозга, на 
уровне целостного организма включаются и дру-
гие механизмы, имеющие большое клиническое 
значение. Вот почему биохимические маркеры, 
оцениваемые в динамике и сгруппированные в 
соответствии с патогенетическими механизмами 
ОНМК в группы биомаркеров эксайтотоксичности 
и нарушения обмена биогенных аминов, воспа-
ления и нарушения гематоэнцефалического ба-
рьера, коагуляции/тромбоза и эндотелиальной 
дисфункции, перекисного окисления липидов и 
антиоксидантной защиты, а также характеризу-
ющие гормональный, иммунный, микро- и макро-
элементный статусы, обмен липидов и глюкозы, 
могут быть использованы как предикторы эффек-
тивности различных программ реабилитации.
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тромбоцитопении на фоне многократных инфузий иммунотропных препаратов.
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WISCOTT – ALDRICH SYNDROME (A CLINICAL OBSERVATION)

Gornakov I. S., Kozlova O. B., Chemodanov V. V., Krasnova E. E.

ABSTRACT The peculiarities of this observation besides the extraordinary rarity of the disease were as follows: 
the absence of the expressed dermatitis clinical manifestations, good therapeutic effi cacy of planned intravenous 
immunotherapy, the absence of typical eosinophilia in blood and the absence of IgG and IgA increased level on 
the background of decreased IgM level, the addition of thrombocytopenia on the background of multiple infusions 
of immunothropic preparations. 

Key words: Wiscott-Aldrich syndrome, primary immunodefi ciencies.

Синдром Вискотта – Олдрича, характеризующий-
ся комбинированной недостаточностью гумо-
рального и клеточного иммунитета, наследуется 
по рецессивному сцепленному с Х-хромосомой 
типу и проявляется триадой признаков: рециди-
вирующими и хроническими микробно-воспали-
тельными заболеваниями, геморрагическим син-
дромом и экземой.

Данный клинический синдром впервые был опи-
сан в 1937 г., когда А. Вискотт сообщил о семье, 
в которой трое мальчиков имели тромбоцитопе-
нию в сочетании с тяжелой экземой и повторны-
ми инфекциями, в то время как четыре их сестры 
были здоровыми. Через 17 лет, в 1954 г., Р. Ол-
дрич показал, что этот синдром наследуется как 
Х-сцепленный рецессивный признак. В 50-х и 60-х гг. 
XX в. были выявлены признаки иммунной недо-
статочности, и синдром Вискотта – Олдрича во-
шел в список первичных иммунодефицитов.

Частота встречаемости синдрома Вискотта – Ол-
дрича составляет 4 : 1 000 000. Болеют почти ис-
ключительно мальчики. Молекулярный дефект, 
описанный в 1994 г. Derry, Ochs, Francke (США), 
заключается в отсутствии белка WASP (Wiscott-
Aldrich syndrome protein), кодируемого геном 
WASP, который локализован на коротком плече 
Х-хромосомы. Функции WASP до конца не из-
учены, но выявлено, что он играет критическую 
роль в полимеризации актина и формировании 
цитоскелета. Также в формировании цитоскеле-
та (микровилли, филоподобии, ламелоподобии) 
участвует белок моэзин, концентрация которого 
существенно снижается в тромбоцитах при син-
дроме Вискотта – Олдрича [4].

Заболевание проявляется в раннем детском воз-
расте, иногда в периоде новорожденности. Клас-
сическая форма синдрома Вискотта – Олдрича 
представляет собой характерный комплекс нару-
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шений: повышенная кровоточивость, связанная 
со значительным снижением числа тромбоцитов; 
рецидивирующие и хронические бактериальные, 
вирусные и грибковые инфекции; кожная экзема. 
Помимо классической выделена более легкая 
форма болезни под названием Х-сцепленной 
тромбоцитопении. 

Тромбоцитопения и уменьшение размера тром-
боцитов (большинство пластинок менее 1,5 мкм 
в диаметре при норме 2,3 мкм), при данной пато-
логии является постоянным симптомом. Тромбо-
цитопения обусловлена несколькими причинами: 
повышенным разрушением клеток, аномальным 
метаболизмом, неэффективным тромбоцитопо-
эзом. Число тромбоцитов чаще колеблется от 
30 × 109/л до 140 × 109/л, но периодически сни-
жается до (10–30) × 109/л [1]. В пунктате костно-
го мозга определяют отсутствие мегакариоцитов 
или наличие их дегенеративных форм. Из-за по-
стоянных кровотечений у больного может также 
развиться хроническая постгеморрагическая ане-
мия. В большинстве случаев одним из симптомов 
является зудящая кожная сыпь. Геморрагический 
синдром усиливается на фоне инфекций. 

Тяжесть иммунного дефекта при синдроме Ви-
скотта – Олдрича вариабельна. В большинстве 
случаев поражается и клеточный, и гумораль-
ный иммунитет, к 6–8 годам развивается лимфо-
цитопения за счет дефицита Т-клеток. Уровень 
сывороточного IgG не изменен, IgM – умеренно 
снижен, а концентрации IgA и IgE – повышены 
[2]. Следствием иммунодефицита являются упор-
ные, часто повторяющиеся бактериальные, ви-
русные и грибковые инфекции. Кожа может быть 
инфицирована разными бактериями в результате 
интенсивного расчесывания зон, пораженных эк-
земой. У таких детей существенно повышен риск 
возникновения злокачественных заболеваний, 
прежде всего лимфом и лейкозов, и с возрастом 
этот риск возрастает. В ряде случаев развивают-
ся такие аутоиммунные нарушения, как васкулит, 
гломерулонефрит и др. Может возникнуть и им-
мунная тромбоцитопения, значительно увеличи-
вающая риск развития и тяжесть кровотечений 
[2, 3]. 

На первом году жизни экзема может напоминать 
себоррейный дерматит, тяжелый пеленочный 
дерматит или быть генерализованной, поражая 
кожу всего тела или только конечностей. У маль-
чиков более старшего возраста экзема может 
ограничиваться складками кожи в локтевом сги-
бе, локализоваться вокруг кистей рук или шеи, а 
также под коленными суставами, в иных случаях 
она может поражать значительную часть поверх-
ности кожи. У некоторых пациентов экзема отсут-
ствует или имеет легкую форму. Характерными 

признаками болезни являются рецидивирующий 
неспецифический артрит, бронхиальная астма, 
нефрит и воспалительные заболевания кишечни-
ка, сопровождающиеся кровотечениями.

Единственный метод лечения, который может 
полностью восстановить иммунологический и 
гематологический дефекты, – пересадка алло-
генного костного мозга, а ее успех достигает 90% 
при использовании трансплантата от гистосовме-
стимого донора. До применения трансплантации 
костного мозга большинство пациентов погибали 
в раннем возрасте (в среднем в 6,5 года). Пал-
лиативное лечение включает в себя заместитель-
ную терапию внутривенным иммуноглобулином и 
профилактическое назначение антимикробных 
и противовирусных препаратов. Выраженность 
геморрагического синдрома уменьшается после 
спленэктомии, когда у больных увеличивается не 
только количество тромбоцитов, но и их размер. 
Спленэктомию желательно проводить в ранние 
сроки. 

При остром течении инфекций проводится тера-
пия антибиотиками широкого спектра действия, 
как правило в виде комбинации цефалоспорина 
(100 мг/кг/сут) с аминогликозидами (в максималь-
ной возрастной дозе) внутривенно. Вне обостре-
ния инфекций больные нуждаются в постоянном 
приеме триметоприма/сульфаметоксазола (в 
дозе 5 мг/кг/сут) для профилактики пневмоцист-
ной пневмонии, противогрибковых (флуконазол) 
и противовирусных (ацикловир) препаратов. 

Обязательным компонентом лечения является 
регулярная заместительная терапия внутривен-
ным иммуноглобулином (0,4 г/кг на введение), 
которое проводится в связи с нарушенной про-
дукцией специфических антител, несмотря на 
нормальную концентрацию сывороточных имму-
ноглобулинов.

Приводим собственное наблюдение мальчика 
У. с синдромом Вискотта – Олдрича, рожденно-
го 11.12.2008. Из анамнеза жизни выяснено, что 
он рожден от второй беременности, протекавшей 
на фоне гестоза, угрозы прерывания беременно-
сти и анемии. Рожден в первых срочных родах с 
массой 3660 г, длиной 53 см. Приложен к груди 
в первые сутки. На грудном вскармливании на-
ходился один месяц. Вакцинация БЦЖ и против 
гепатита В выполнена в роддоме. В дальнейшем 
профилактические прививки не проводились.

Основные отклонения в генеалогическом анам-
незе ребенка отмечены по материнской линии. 
В частности, у прабабушки были дети, которые 
страдали кровоточивостью (синяки, носовые кро-
вотечения), у бабушки – 2 мальчика из двойни 
умерли в младенческом возрасте: один – на пер-

Синдром Вискотта – Олдрича
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вом месяце жизни при неизвестной причине, вто-
рой – на первом году жизни от пневмонии. Уста-
новлено, что у двоюродного брата (сибса) имеют 
место частые простудные заболевания. 

С двухмесячного возраста у ребенка на фоне ис-
кусственного вскармливания дебютировал атопи-
ческий дерматит в сочетании с кожными гемор-
рагическими высыпаниями. В возрасте 5 месяцев 
находился на лечении в ОДКБ г. Иванова. При 
поступлении в клинику отмечены выраженные 
геморрагии на коже головы, туловища, конечно-
стей, сочетавшиеся с проявлениями атопическо-
го дерматита. В гемограмме обращала на себя 
внимание тромбоцитопения – до 31 × 109/л. Эти 
изменения были расценены как острая форма 
идиопатической тромбоцитопенической пурпуры. 
Сопутствующими заболеваниями являлись ато-
пический дерматит и перинатальное поражение 
ЦНС, манифестировавшее как синдром двига-
тельных нарушений. 

Проведенная дважды заместительная терапия 
внутривенным иммуноглобулином в дозе 2,5 г 
не привела к ожидаемому нарастанию количе-
ства тромбоцитов. На фоне курса лечения пред-
низолоном из расчета 2 мг/кг массы тела внутрь 
прослежено кратковременное повышение содер-
жания тромбоцитов до 93 × 109/л, которое после 
отмены препарата снизилось до 8 × 109/л с нарас-
танием выраженности кожного геморрагического 
синдрома. 

Упорно сохраняющийся геморрагический син-
дром, наличие атопического дерматита и тром-
боцитопении позволили предположить у ребенка 
синдром Вискотта – Олдрича. Для верификации 
диагноза и лечения мальчик был направлен в от-
деление иммунологии РДКБ г. Москвы.

При определении экспрессии WAS-протеина в 
клетках периферической крови отмечено резкое 
ее снижение на лимфоцитах пациента по сравне-
нию с лимфоцитами донора (2,5% против 87%), 
что было одним из аргументов в пользу предпо-
ложения о синдроме Вискотта – Олдрича. Из-
менения в иммунограмме больного характери-
зовались умеренным снижением уровня IgM до 
30,5 мг% (норма 43–239 мг%), при нормальных 
показателях IgA, составивших 20 мг% (норма 
14–108 мг%) и IgG – 496 мг% (норма 500–1200 мг%).

Проведенные исследования и наблюдение в 
динамике позволили диагностировать синдром 
Вискотта – Олдрича, по поводу которого назна-
чена регулярная заместительная терапия имму-
ноглобулином для внутривенного введения в дозе 
0,4 г/кг массы тела один раз в 3–4 недели. На про-
тяжении 4 лет ребенок систематически получал 
это лечение.

С учетом того, что радикальным методом лече-
ния данного заболевания является транспланта-
ция костного мозга, проведено HLA-типирование 
для дальнейшего поиска донорской пуповинной 
крови. Однако идентичной по HLA пуповинной до-
норской крови не найдено, а от дальнейшего по-
иска возможных доноров родители отказались.

В межгоспитальном периоде мальчик получал 
противомикробную терапию бисептолом, мико-
максом, заместительную терапию внутривенным 
иммуноглобулином. Его рост и развитие соответ-
ствовали возрасту, болел нечасто вирусными за-
болеваниями, протекавшими достаточно легко в 
виде назофарингита.

При повторной госпитализации и углубленном 
обследовании в РДКБ было установлен пятикрат-
ный рост уровня антител к тромбоцитам на фоне 
выраженной тромбоцитопении, что позволило 
диагностировать аутоиммунный ее характер. В 
связи с этим была рекомендована спленэктомия, 
однако от данного оперативного вмешательства 
родители также отказались. В план лечения ре-
бенка добавлен преднизолон и азатиоприн.

Из последних заболеваний, перенесенных ребен-
ком, следует назвать нетяжелую внебольничную 
правостороннюю нижнедолевую пневмонию, ко-
торая характеризовалась медленным регрессом 
основных симптомов. 

Мальчик осмотрен 24.10.2013 в детской клинике 
во время внутривенного введения иммуноглобу-
лина. Его возраст на момент осмотра составлял 
4 года 10 месяцев, вес – 19 кг, рост – 110 см. Фи-
зическое развитие расценено как среднее, гармо-
ничное. Гиперактивен, двигательно расторможен.

Самочувствие удовлетворительное. Кожные по-
кровы бледные, сухие. На коже туловища, конеч-
ностей (голени, предплечья, поясница) определя-
ются отдельные экхимозы, в области ягодичной 
складки – петехиальные элементы. Перифери-
ческие лимфатические узлы единичные, не уве-
личены, безболезненные. Суставы не изменены, 
движения в конечностях в полном объеме, выяв-
лена плоско-вальгусная стопа. Сердечно-легоч-
ная деятельность удовлетворительная. Живот 
мягкий, безболезненный, печень по краю ребер-
ной дуги, селезенка не пальпируется. Имеется 
правосторонняя паховая грыжа. Физиологические 
отправления не нарушены.

При УЗИ органов брюшной полости выявлено 
умеренное увеличение печени без нарушения 
ее эхогенности, поджелудочная железа также 
умеренно увеличена с однородной паренхимой, 
желчный пузырь S-образной формы с чистым 
просветом. Брыжеечные лимфатические узлы 
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множественные размером до 5 × 9 мм. Почки име-
ют обычное расположение, умеренно увеличены, 
чашечно-лоханочные комплексы не изменены.

На ЭКГ отмечены изменения метаболического 
характера. Какой-либо четкой зависимости между 
количеством тромбоцитов и наличием интеркур-
рентных заболеваний не выявлено. Количество 
тромбоцитов никогда не достигало величины 
140 × 109/л. В периферической крови содержание 
гемоглобина было в пределах нормы, лейкоци-
тарная формула соответствовала возрастным 
значениям.

В настоящее время наряду с внутривенным им-
муноглобулином получает бисептол, микомакс, 
ацикловир (постоянно), длительно – азатиоприн, 
преднизолон. Уровень тромбоцитов в крови на 
фоне лечения остается достаточно низким, со-
храняется кожный геморрагический синдром, вы-
раженность которого зависит, помимо прочего, от 
подвижности ребенка. При обследовании в кли-

нике выявлен эрозивный гастродуоденит, сопро-
вождавшийся кровотечением, расцененный как 
осложнение гормональной терапии. 

Особенностью данного наблюдения, помимо 
чрезвычайной редкости данного заболевания, яв-
ляется отсутствие выраженных клинических про-
явлений дерматита, хорошая терапевтическая 
эффективность плановой внутривенной иммуно-
терапии, отсутствие типичной эозинофилии в кро-
ви, а также отсутствие повышенного уровня IgG 
и IgA на фоне сниженного IgM, присоединение 
иммунного механизма тромбоцитопении на фоне 
многократных инфузий иммунотропных препа-
ратов. Отдаленный прогноз у данного больного 
сомнительный, поскольку возможности консер-
вативной терапии могут быть исчерпаны в связи 
с неизбежным формированием толерантности и 
появлением побочных эффектов лечения (аллер-
гические реакции, синдром отмены).
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Лазерная транссклеральная циклодеструкция 
(ЛТЦД) известна как хорошо переносимый и эф-
фективный метод снижения внутриглазного дав-
ления (ВГД) и купирования болевого синдрома 
при терминальной глаукоме. Отсутствие после-
дующего косметического дефекта, низкий риск 
послеоперационных осложнений, простота вы-
полнения, упрощенная схема подготовки больно-
го к оперативному вмешательству сделали ЛТЦД 
разумной альтернативой циклокриодеструкции, 
энуклеации и эвисцерации. Однако в научной 
литературе не освещен вопрос клинической эф-
фективности ЛТЦД по сравнению с другими ор-
ганосохраняющими методами лечения. В соот-
ветствии с вышеизложенным целью настоящей 
работы явилось исследование гипотензивной эф-
фективности ЛТЦД у пациентов с терминальной 
болящей глаукомой в сравнении с циклокриоде-
струкцией и максимальной гипотензивной инстил-
ляционной терапией. 

В период с 2010 по 2014 гг. на базе офтальмоло-
гического отделения для взрослых больных ОБУЗ 
«Ивановская областная клиническая больница» 
под наблюдением находились 122 пациента в 
возрасте 45–75 лет с терминальной глаукомой 
одного из глаз. У всех больных было зафиксиро-
вано стойкое повышение ВГД, а в 80,3% случаев 
– выраженный болевой синдром. Пациенты были 
разделены на три группы – основную (52 глаза) 

и 2 контрольные. В основной группе была выпол-
нена ЛТЦД по стандартной методике. Больным 
первой контрольной группы (30 глаз) проводили 
циклокриодеструкцию. Пациентам второй кон-
трольной группы (39 глаз) назначали инстилля-
ционную гипотензивную терапию в максималь-
ном режиме. Критериями эффективности были: 
купирование болевого синдрома, снижение ВГД, 
наличие или отсутствие послеоперационных ос-
ложнений и их влияние на стабилизацию процес-
са в больном глазу. Сроки наблюдения составили 
от 3 до 24 месяцев. До начала медикаментозного 
лечения или проведения операции, а также каж-
дые 3 месяца в течение первого года наблюдения 
всем больным проводили офтальмологическое 
обследование, включающее тонометрию (в утрен-
ние часы методом Маклакова), биомикроскопию 
и офтальмоскопию. Исходный уровень ВГД у 
пациентов основной группы составил в среднем 
48,6 мм рт. ст., первой контрольной – 49,1 мм рт. 
ст., второй контрольной группы – 47,3 мм рт. ст. 

На момент последнего офтальмологического ос-
мотра ВГД у пациентов основной группы снизи-
лось в среднем на 14,8 мм рт. ст. (р < 0,05), первой 
контрольной – на 9,8 мм рт. ст., второй контроль-
ной группы – всего на 3,3 мм рт. ст. Уменьшение 
интенсивности или полное купирование болевого 
синдрома было достигнуто в отдаленном перио-
де (6–12 месяцев) у 90,4% пациентов основной 
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и у 60% пациентов первой контрольной группы. 
Послеоперационные осложнения (гифема, ги-
пертензия, увеит) были отмечены в 83,3% случа-
ев в первой контрольной группе и лишь в 9,6% 
в основной. Всем пациентам второй контрольной 
группы в течение 12 месяцев потребовалось хи-
рургическое лечение, а полное устранение боли 
было достигнуто только у 12,8% пациентов. 

Таким образом, ЛТЦД у пациентов с терминаль-
ной глаукомой позволяет в 90,4% случаев купи-
ровать болевой синдром и снизить ВГД, а в ряде 
случаев и уменьшить прием медикаментов, тре-
бующий значительных экономических затрат; 
низкий процент послеоперационных осложнений 
позволяет проводить эту процедуру в амбулатор-
ных условиях.

ЛТЦД в лечении пациентов с терминальной глаукомой
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1. К опубликованию принимаются статьи, соответ-
ствующие тематике журнала.

2. Статьи следует направлять в Редакцию по элек-
тронному адресу: vestnik-ivgma@isma.ivanovo.ru. 
В теме письма должна быть указана фамилия 
автора в И. п. и слово «статья». Все запросы в 
редакцию следует делать только по электрон-
ной почте.

3. Число авторов не должно превышать 5–6 чело-
век. Должна быть указана доля участия каждого 
автора в процентах. Статья должна быть подпи-
сана всеми авторами. Отсканированная страни-
ца с подписями высылается отдельным файлом. 

4. К статье прилагается отсканированное сопрово-
дительное письмо, подписанное руководителем 
организации, в которой работают авторы. 

5. Каждый автор должен указать: полное имя, от-
чество, фамилию, ученую степень, электронный 
адрес, полное официальное название учрежде-
ния, где автор работает (включая организацион-
ную форму), полный почтовый адрес (с индек-
сом) учреждения. 

6. Необходимо указать код УДК для статьи.
7. В обязательном порядке следует указать авто-

ра, отвeтcтвeннoгo за переписку с редакцией, 
его адрес (с почтовым индексом), телефон. Вся 
переписка с редакцией осуществляется только 
по электронной почте.

8. Все представляемые в журнал материалы на-
правляются редколлегией экспертам для ре-
цензирования. Заключение и рекомендации 
рецензента могут быть направлены авторам 
для внесения соответствующих исправлений. 
В случае несвоевременного ответа авторов на 
запрос редакции редколлегия может по своему 
усмотрению проводить научное редактирование 
и вносить правки в статью или отказать в публи-
кации. В случае отказа в публикации статьи ре-
дакция направляет автору рецензию.

9. Редколлегия оставляет за собой право прово-
дить научное редактирование, сокращать и ис-
правлять статьи, изменять дизайн графиков, ри-
сунков и таблиц для приведения в соответствие 
со стандартом журнала, не меняя смысла пред-
ставленной информации.

10. Присылать статьи, ранее опубликованные или 
направленные в другой журнал, абсолютно не-
допустимо. 

11. Статьи, присланные с нарушением правил 
оформления, не принимаются редакцией журна-
ла к рассмотрению.

12. Редакция не несет ответственности за досто-
верность информации, приводимой авторами.

ПРАВИЛА
представления и публикации авторских материалов 

в журнале «ВЕСТНИК ИВАНОВСКОЙ МЕДИЦИНСКОЙ АКАДЕМИИ»

Настоящие Правила регулируют взаимоотношения между ГБОУ ВПО «Ивановская государственная меди-
цинская академия» Минздрава России в лице редакции журнала «Вестник Ивановской медицинской акаде-
мии», в дальнейшем именуемой «Редакция», и автором, передавшим свою статью для публикации в журнал, 
в дальнейшем именуемым «Автор».

13. Статьи, подготовленные аспирантами и соис-
кателями ученой степени кандидата наук по ре-
зультатам собственных исследований, принима-
ются к печати бесплатно.

14. Автор передает Редакции исключительные иму-
щественные права на использование рукописи 
(переданного в редакцию журнала материала, 
в т. ч. такие охраняемые объекты авторского 
права, как фотографии автора, схемы, таблицы 
и т. п.) в следующих формах: обнародования 
произведения посредством его опубликования 
в печати, воспроизведения в журнале и в сети 
Интернет; распространения экземпляров журна-
ла с произведением Автора любым способом; 
перевода рукописи (материалов); экспорта и им-
порта экземпляров журнала со статьей Автора 
в целях распространения для собственных нужд 
журнала.

15. Указанные выше права Автор передает Редак-
ции без ограничения срока их действия (по рас-
пространению опубликованного в составе жур-
нала материала); территории использования в 
Российской Федерации и за ее пределами.

16. Редакция вправе переуступить полученные от 
Автора права третьим лицам и запрещать тре-
тьим лицам любое использование опубликован-
ных в журнале материалов.

17. Автор гарантирует наличие у него исключитель-
ных прав на использование переданного Редак-
ции материала.

18. За Автором сохраняется право использования 
опубликованного материала, его фрагментов и 
частей в личных, в том числе научных, препо-
давательских целях.

19. Права на материал считаются переданными Ре-
дакции с момента подписания в печать номера 
журнала, в котором он публикуется.

20. Перепечатка материалов, опубликованных в 
журнале, другими физическими и юридическими 
лицами возможна только с письменного согла-
сия Редакции с обязательным указанием номе-
ра журнала (года издания), в котором был опу-
бликован материал.

Техническое оформление
21. Объем оригинальной статьи не должен пре-

вышать 6 стандартных страниц (1 страница 
1800 знаков, включая пробелы) без учета резю-
ме, таблиц, иллюстраций, списка литературы. 
Объем описания клинического случая (заметок 
из практики) не должен превышать 4 страниц, 
лекции и обзора литеpатуpы – 10 страниц, крат-
кого сообщения – 2 страниц.
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исследований, должны содержать следующие 
разделы: обоснование актуальности исследова-
ния, цель работы, описание материалов и ме-
тодов исследования, обсуждение полученных 
результатов, выводы. Статьи, представляемые 
в разделы «Организация здpавоохpанения», 
«Проблемы преподавания», «Обмен опытом (в 
помощь практическому врачу)», «Обзор литеpа-
туpы», «Случай из практики», «Страницы исто-
рии», «Краткие сообщения» могут иметь про-
извольную стpуктуpу. Изложение должно быть 
ясным, лаконичным и не содержать повторений.

23. Резюме содержит краткое описание цели ис-
следования, материалов и методов, резуль-
татов, рекомендаций. В резюме обзора доста-
точно отразить основные идеи. Объем резюме 
должен составлять не более 7–8 строк. В конце 
резюме должны быть представлены 5–6 клю-
чевых слов и сокращенное название статьи 
для оформления колонтитулов (не более чем 
40 знаков). 

24. Таблицы должны быть построены сжато, на-
глядно, иметь номер, название, заголовки коло-
нок и строк, строго соответствующие их содер-
жанию. В таблицах должна быть четко указана 
размерность показателей. Все цифры, итоги и 
проценты должны быть тщательно выверены 
и соответствовать таковым в тексте. Текст, в 
свою очередь, не должен повторять содержа-
ние таблиц. Необходимо поместить в тексте 
ссылки на каждую таблицу там, где комменти-
руется ее содержание. Недопустимо оставлять 
пустые ячейки. С помощью символов должна 
быть указана статистическая значимость раз-
личий (р < 0,05).

25. Фотографии должны быть в формате tif или jpg с 
разрешением не менее 300 dpi (точек на дюйм). 
Графики, схемы и рисунки должны быть выпол-
нены в Excel. Необходимо сохранить возмож-
ность их редактирования. Рисунки должны быть 
про нумерованы, иметь название и, при необ-
ходимости, примечания. Они не должны повто-
рять содержание таблиц. Оси графиков должны 
иметь названия и размерность. График должен 
быть снабжен легендой (обозначением линий и 
заполнений). В случае сравнения диаграмм сле-
дует указывать статистическую значимость раз-
личий. Необходимо поместить в тексте ссылки 
на каждый рисунок там, где комментируется его 
содержание. 

26. При обработке материала используется систе-
ма единиц СИ. Сокращения слов не допуска-
ются, кроме общепринятых сокращений хими-

ческих и математических величин, терминов. 
Рекомендуется не использовать большое число 
аббревиатур.

27. В заголовке работы и резюме необходимо ука-
зывать международное название лекарствен-
ных средств, в тексте можно использовать тор-
говое название. Специальные термины следует 
приводить в русском переводе и использовать 
только общепринятые в научной литературе. Ни 
в коем случае не следует применять иностран-
ные слова в русском варианте в «собственной» 
транскрипции. 

28. Цитаты, приводимые в статье, должны быть 
тщательно выверены. При цитировании указы-
вается номер страницы. Упоминаемые в статье 
авторы должны быть приведены обязательно 
с инициалами, расположенными перед фами-
лией. Фамилии иностранных исследователей 
указываются в их оригинальном виде, латини-
цей (кроме тех случаев, когда их работы пере-
ведены на русский и имеется общепринятая за-
пись фамилии кириллицей).

29. При описании методов исследования указания 
на авторов должны сопровождаться ссылками 
на их работы, в которых эти методы были опи-
саны. Эти работы должны быть обязательно 
включены в список литературы. 

30. Библиографические источники нумеруются в 
алфавитном порядке. Библиографическое опи-
сание дается полностью в соответствии с ГОСТ 
Р 7.1-2003. Не следует использовать сокраще-
ния названий сборников и журналов. Сокраще-
ния библиографического описания до «Указ. 
соч.» или «Там же» не допускаются. В список 
литературы не рекомендуется включать дис-
сертации, авторефераты и неопубликованные 
законодательные и нормативные документы. 
Авторы несут ответственность за правильность 
приведенных в списке литературы данных. При 
обнаружении неточностей и ошибок в названи-
ях источников Редакция имеет право отклонить 
статью.

31. В библиографическом описании полный пере-
чень авторов указывается, если их общее число 
не превышает трех человек. Если число авто-
ров более трех, приводится сначала название 
работы, а потом после знака «косая черта» (/) – 
фамилия только первого автора, после которой 
для отечественных публикаций необходимо 
вставить «[и др.]», для зарубежных – «[еt al.]».

32. Ссылки на источники в тексте статьи оформ-
ляются в виде номера в квадратных скобках 
в строгом соответствии с местом источника в 
пpистатейном списке литературы. 
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