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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА                                           

УДК 616.33-006.6-089.87

Е.А. Гирев¹, М.Ф. Заривчацкий², О.А. Орлов²
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академия имени академика Е.А. Вагнера

Ye.A. Girev¹, M.F. Zarivtchatskiy², O.A. Orlov²

TWO ORIGINAL WOUND 
RETRACTORS OPERATION QUALITY 

APPROACH COMPARATIVE 
ESTIMATION AND RESPIRATORY 

ORGANS’ ELASTICITY PROPERTIES 
IN OPERATIVE STOMACH CANCER 

PATIENTS

 ¹Perm regional oncologic dispensary
²Academician Vagner’s  perm state medical 

academy

Авторами на основе ранорасширителя Сигала-
Лисина последовательно разработаны две модели но-
вых ранорасширителей (РГФ-1 и РГФ-2). В клинике 
в равных группах пациентов по 25 человек, в каждой 
изучено влияние этих моделей на качество операци-
онного доступа, величину давления на верхне-пра-
вый край операционной раны, динамическую растя-
жимость легочной ткани, результаты послеопераци-
онного выздоровления пациентов при хирургическом 
лечении рака желудка. Применение РГФ-2 в большей 
степени улучшает качество операционного доступа, 
снижает степень травмирования мягких тканей опе-
рационной раны, уменьшает динамическую растяжи-
мость легочной ткани, что способствует улучшению 
качества анестезиологического пособия. Обе модели 
ранорасширителей не оказывают влияния на разви-
тие и частоту «легочных» осложнений в раннем по-
слеоперационном периоде.

Ключевые слова: ранорасширитель, операци-
онный доступ, рак, желудок, эластические свойства 
дыхательной системы.

Two models of wound retractors based on Sigal-
Lisin’s retractor were developed by the authors (RGF-1 
and RGF-2). In the hospital in groups of 25 members the 
influence of the models was examined. The examination 
consisted of the estimation of operation quality 
approach, pressure magnitude to the upper-right border 
of the operative wound, pulmonary tissue dynamic 
stretchability, postoperative results in operative stomach 

cancer patients. RGF-2 use improves the quality of the 
operative approach, reduces operative wound trauma 
degree of the soft tissues, reduces pulmonary tissue 
dynamic stretchability that leads to anesthesia allowance 
quality improvement. Both models of the wound 
retractors do not influence the quantity of pulmonary 
complications in early after-operation period. 

key words: retractor, operative approach, cancer, 
stomach, respiratory system elastic properties.

Введение
Применение ранорасширителя Сигала-Лисина 

[1] в создании операционного доступа при операциях 
на органах брюшной полости в отечественной хирур-
гии достаточно широко. Простота использования, хо-
рошая функциональность при различных видах опе-
раций, отсутствие сложных технических конструк-
тивных решений выгодно отличают этот ранорасши-
ритель от ряда зарубежных. Поэтому инструмент и 
получил заслуженную популярность среди хирурги-
ческой общественности. Продолжительный опыт (с 
1993 г.) Пермского краевого онкологического дис-
пансера – более 150 операций у больных раком же-
лудка – подтверждает его высокую эффективность. 
Принцип аппаратной коррекции, сформулированный 
М.З. Сигалом, продолжает быть актуальным [2]. Он 
заключается в том, что фиксация разобщенных отво-
дящих механизмов происходит за пределами опера-
ционной раны к планке операционного стола. Вместе 
с тем имеются и некоторые негативные факторы его 
применения. Ранорасширитель обеспечивает незави-
симое смещение краев операционной раны (покровов 
брюшной стенки), не влияет на положение печени и 
подлежащих тканей, анатомически расположенных 
ниже и не попадающих в захват штатного зеркала, 
крепящегося к винту расширителя. В зависимости от 
анатомических особенностей больного и выбранного 
оперирующим хирургом разреза, могут возникнуть 
значительные технические неудобства выполнения 
операции. Расширитель-подъемник реберных дуг, 
установленный в подреберьях, оказывает отрица-
тельное влияние на эластические свойства дыхатель-
ной системы во время искусственной вентиляции 
легких и повышает риск возникновения различных 
«легочных» послеоперационных осложнений. В то 
же время адекватное обнажение объектов операции 
в значительной мере определяет возможность анато-
мического, абластичного, блокового удаления пре-
парата. Адекватный доступ имеет значение для пре-
дупреждения осложнений, тщательного выполнения 
ответственных этапов операции, таких, как мобили-
зация желудка и обработка культи ДПК, формирова-
ние пищеводно-еюнального анастомоза. Поскольку 
гастрэктомия производится в различных анатомиче-
ских областях поддиафрагмальной зоны, изменение 
положения больного и формы линии разреза не мо-
жет решить задачу создания должного операцион-
ного доступа. Описанные доступы либо сопряжены 
со значительным повышением травматичности, либо 
не обеспечивают оптимальных условий выполнения 
операции в той или иной области. Особое значение 
это имеет в онкологии, где перспективы развития ле-
чения злокачественных опухолей, в частности, рака 
желудка, многочисленные авторы связывают с со-
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вершенствованием хирургических методов путем 
повышения онкологического радикализма и резек-
табельности [3, 4, 5, 6]. Все более возрастающие по 
объему и времени оперативные вмешательства, их 
абластичность стимулируют развитие методов созда-
ния операционного доступа и стандартизации опера-
ционного процесса с целью снижения трудоемкости 
хирургического лечения, сокращения времени прове-
дения операции, снижения интраоперационных и по-
слеоперационных осложнений, сокращения сроков 
выздоровления больных. 

Известен опыт использования дополнительных 
зеркал и других технических приспособлений – РГФ-
1 (рис.1) к ранорасширителю М.З. Сигала [7].

Рис.1. Операционный доступ, созданный при  
помощи ранорасширителя РГФ-1.

Применение дополнительных зеркал приво-
дит к отведению не только края операционной раны 
передней брюшной стенки, но и печени. Длительная 
эксплуатация дополнительных зеркал в Пермском 
онкологическом диспансере подтверждает их эффек-
тивность. Использование одного дополнительного 
зеркала помогает отводить только правую долю пе-
чени, тогда как при работе в области абдоминального 
отдела пищевода возникает необходимость отводить 
и левую долю печени.

Цель исследования: предложить новую кон-
струкцию ранорасширителя (РГФ-2) и провести 
сравнительную оценку влияния ранорасширителей 
РГФ-1 и РГФ-2 на качество операционного доступа и 
эластические свойства дыхательной системы у боль-
ных раком желудка при выполнении гастрэктомии. 

Материал и методы исследования
Предложен новый ранорасширитель – РГФ-2 

(рис. 2), который является дальнейшим техническим 
развитием ранорасширителя М.З. Сигала [8]. 

Рис. 2. Операционный доступ, созданный при помо-
щи ранорасширителя РГФ-2.

При разработке нового ранорасширителя мы 
обращали особое внимание на идентичность и вза-
имозаменяемость деталей с предыдущими поколе-
ниями ранорасширителей. Такой подход позволя-
ет сохранить техническую преемственность, легко 
модернизировать существующий ранорасширитель 
М.З. Сигала с минимальными затратами при макси-
мальном улучшении качества операционного досту-
па во время хирургической операции. Предлагаемый 
ранорасширитель состоит из кронштейна, закреплен-
ного к боковой планке операционного стола зажим-
ным винтом, который надежно фиксирует стойку 1. 
Стойка 1 имеет две продольные лыски для предот-
вращения ее проворачивания вокруг своей оси. Верх-
ний конец стойки имеет форму шестигранника, на 
который установлены шарнирная опора 3 с пазами. 
В шарнирную опору 3 установлен винт 4 с крючка-
ми 6, 7 и приводным штурвалом 5. На шестигранник 
стойки установлена дополнительная консоль 2 с шар-
нирной опорой 8 и фиксатором положения 11. Шар-
нирная опора 8 выполнена вместе с карданом, через 
который пропущен винт 9 с размещенным на нем 
приводным штурвалом 10. На конце винта 9 имеется 
шаровой цанговый шарнир 12 с фиксатором положе-
ния 13 и устройством быстрой замены крючков 14. 
Для замены крючок 15 имеет открытый паз со сто-
порным отверстием.

При проведении операции на органах верхне-
го этажа брюшной полости к планке операционного 
стола слева и справа от пациента при помощи зажим-
ного винта устанавливают стойку 1. На стойку 1 уста-
навливают дополнительную консоль 2, которая фик-
сируется в наиболее удобном положении при помощи 
шестигранного сечения стойки. Шарнирная опора 8 
фиксируется фиксатором положения 11. Через кардан 
шарнирной опоры 8 пропускается винт 9, на другой 
конец которого крепится устройство быстрой замены 
крючков 14 с фиксатором положения 13. Для обе-
спечения лучшего качества доступа в глубине опера-
ционной раны по ходу оперативного вмешательства 
меняется угол положения крючка 15 во всех плоско-
стях при помощи зажимной цанги, относительно ша-
рового шарнира 12, и фиксатора положения 13. Регу-
лировка по глубине крючка 15 решается его сменой. 
Для замены крючка 15 хирург нажатием на устрой-
ство замены 14 вынимает крючок 15 и меняет его на 
крючок необходимой глубины, фиксируя стопорным 
отверстием в устройстве замены 14. При необходи-
мости стойку 1 устанавливают с противоположной 
стороны операционного стола и пациента. 

Сравнительный анализ качества операционного 
доступа проводили на основе критериев, предложен-
ных М.З. Сигалом и соавт., 1988; а также А.Ю. Созон-
Ярошевичем, 1954 [9]. С целью объективной оценки 
эластичности легких и грудной стенки проводили 
измерения величины давления зеркал ранорасшири-
телей на край операционной раны в правом подребе-
рье специальным динамометром (рис. 3), на который 
получен патент РФ № 011139067 от 23.09.2011 г., и 
сравнительный анализ динамической растяжимости 
легочной ткани (Сdyn).
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Рис. 3. Ранорасширитель с динамометром.

Измерение величины давления зеркала рано-
расширителя (F) на край операционной раны про-
водилось при значении показателя L, равном 0. Для 
определения этого показателя прибегают к следую-
щему приему. При операции в брюшной полости по-
сле создания доступа проводят линию в сагитталь-
ном направлении от объекта на переднюю брюш-
ную стенку. Если она пересекает созданный дефект 
брюшной стенки, показатель считается равным 0. 
Отклонения от линии, ограничивающей «окно» до-
ступа, определяли в мм. Измерение давления зеркала 
ранорасширителя (F) проводили после завершения 
формирования операционного доступа ранорасши-
рителями РГФ-1 или РГФ-2 фиксацией величины по 
тарировочной шкале 9 динамометра 8. Динамическая 
растяжимость легочной ткани отображает легкость и 
податливость легочной системы и определяется по 
формуле: 

Сdyn = ТV: Pplai – PEEP (растяжимость в см  
водного столба), где 

TV – дыхательный объем, Pplai – конечное давле-
ние вдоха (см водного столба), PEEP – конечное дав-
ление на выдохе (см водного столба). 

Регистрацию PEEP, Pplai осуществляли пьезоре-
зистивным полупроводниковым сенсором. Давление 
измерялось в ближайшем к пациенту сегменте ды-
хательных путей. Показатель снимался с монитора 
«Capnomac Ultima Datex», подключенного к интуба-
ционной трубке. 

После верхнесрединной лапаротомии и оценки 
операбельности злокачественной опухоли форми-
ровали операционный доступ при помощи РГФ-1, 
проводили измерения выше названных показателей. 
Затем у того же больного операционный доступ фор-
мировали при помощи РГФ-2 и проводили те же из-
мерения. В дальнейшем операцию до ее окончания 
проводили с использованием либо РГФ-1 (группа 
сравнения 25 больных) и либо РГФ-2 (основная груп-
па 25 больных). Проводили анализ послеоперацион-
ного течения и наличие бронхолегочных осложнений.

Результаты исследования и их обсуждение

При использовании РГФ-2 в основной группе 
глубина операционной раны уменьшалась на 1,5 см, 
угол операционного действия (УОД) увеличивался на 
7 градусов, угол наклонения операционного действия 
(УНОД) – на 1 градус по сравнению с группой срав-
нения, что вело к улучшению качества операционно-
го доступа. Результаты представлены в таблице 1.

Таблица № 1
Метрические показатели «окна» операционной раны

Группы 
больных

Изучаемые показатели
ДОР ШОР ГОР УОД УНОД

Основная
группа 135,23±2,81 152,14±3,05 63,02±2,07 101,38±2,26 57,41±0,28

Группа
сравнения 154,07±2,87 139,09±3,10 64,52±1,99

р=0,5
94,79±2,29

р=0,05
56,31±0,25

р=0,01

Примечание: ДОР – длина операционной раны; ШОР – ширина операционной раны; ГОР – глубина операционной раны; 
УОД – угол операционного действия; УНОД – угол наклонения операционного действия.

Величина давления на край операционной раны 
(F) в основной группе составила 2,79±0,12 кг, что 
существенно меньше показателя в группе сравне-
ния, где средний показатель F составил 3,55±0,55 кг. 
Определенная разница величины давления в наблю-
даемых группах связана с увеличением количества 
и суммарной площади крючков ранорасширителя 
и, соответственно, перераспределения нагрузки на 
последние при использовании РГФ-2 относительно 
РГФ-1. Использование РГФ-2 у пациентов приводит 
к уменьшению величины давления на верхне-правый 
край операционной раны (F) и создает более мягкие и 
бережные условия для проведения операции и умень-
шает травмирование тканей, прилежащих к крючкам 
ранорасширителя. 

После интубации и проведения наркоза у боль-
ных исследуемых групп до установки ранорасшири-
телей оценивали исходную динамическую растяжи-
мость легочной ткани (Сdin), она составила 47,76±2,48 
см вод. ст. Повторное измерение проводили после 
установки ранорасширителя. В основной группе с 
использованием РГФ-2 она составила 53,57±2,69 см 
вод. ст., в группе сравнения с использованием РГФ-1 
– 61,73±2,83 см вод. ст. (р = 0,05).

Таким образом, использование РГФ-2 у паци-
ентов приводит к уменьшению динамической рас-
тяжимости легочной ткани по сравнению с РГФ-1. 
Увеличивающаяся растяжимость легочной ткани при 
использовании РГФ-1 способствует ухудшению ка-
чества анестезиологического пособия у пациентов 
группы сравнения.
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Послеоперационных осложнений со стороны 
бронхолегочной системы в группах больных не на-
блюдалось. В основной группе летальных случаев 
не было. Послеоперационная летальность в группе 
сравнения после гастрэктомии составила 4% (один 
случай вызван тромбоэмболией ветвей легочной ар-
терии на 15-е сутки после операции).

Выводы

1. Ранорасширитель РГФ-2 положительно ме-
няет критерии операционного доступа, улучшает 
пространственные взаимоотношения в ране, повы-
шая качество выполнения операции. Его применение 
для создания операционного доступа при гастрэкто-
мии вполне обосновано.

2. Применение ранорасширителя РГФ-2 умень-
шает динамическую растяжимость легочной ткани, 
чем способствует улучшению качества анестезиоло-
гического пособия.

3. Ранорасширители РГФ-1 и РГФ-2 не влияют 
на развитие и частоту «легочных» осложнений в бли-
жайшем послеоперационном периоде.
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ПРИ МЛАДЕНЧЕСКОЙ И ДЕТСКОЙ 

ФОРМАХ АТОПИЧЕСКОГО 
ДЕРМАТИТА

Кировская государственная медицинская 
академия

Ya.Yu. Illek, E.V. Suslova, A.V. Galanina, I.N. Suslov

OZONE THERAPY IN INfANTS 
AND CHILD fORMS Of ATOPIC 

DERMATITIS
Kirov state medical academy

Представлены данные об использовании озонотера-
пии при тяжёлом атопическом дерматите у детей раннего, 
дошкольного и младшего школьного возраста. Установле-
но, что включение озонотерапии в комплексное лечение 
пациентов обеспечивало нормализацию большинства по-
казателей иммунитета и значительно увеличивало продол-
жительность клинической ремиссии.

Ключевые слова: дети, атопический дерматит, озо-
нотерапия, ремиссия.

The articles provides data on ozone therapy use in severe 
atopic dermatitis in infants, pre-school and primary school 
age. It was found that ozone therapy inclusion to the complex 
treatment of patients normalizes most of the immune and 
significantly increases the duration of clinical remission.

key words: children, atopic dermatitis, ozone therapy, 
remission.

Введение

Современная комплексная терапия далеко не 
всегда обеспечивает наступление продолжительной 
клинической ремиссии у детей с атопическим дер-
матитом, особенно при тяжёлом течении заболева-
ния, что побуждает искать новые методы лечения 
больных. В последние годы при ряде заболеваний 
у взрослых лиц и детей используют озонотерапию, 
которая обладает противовоспалительным, обезбо-
ливающим, дезинтоксикационным, противомикроб-
ным, антиоксидантным и иммуномодулирующим 
действиями, активирует метаболизм [6]. В литерату-
ре имеются единичные сообщения об эффективности 
озонотерапии при атопическом дерматите у взрослых 
лиц [4, 5, 2, 3], появились данные, свидетельствую-
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щие об иммуномодулирующем и противорецидив-
ном эффектах озонотерапии при среднетяжёлом те-
чении младенческой и детской форм заболевания [7, 
1], однако отсутствуют сообщения о результатах её 
использования при тяжёлом течении указанных форм 
атопического дерматита. Целью настоящего исследо-
вания являлось изучение клинического, иммуномо-
дулирующего и противорецидивного эффектов озо-
нотерапии у детей раннего, дошкольного и младшего 
школьного возраста с тяжёлым течением атопическо-
го дерматита.

Материал и методы исследования

Под нашим наблюдением находилось 75 боль-
ных атопическим дерматитом в возрасте от 8 меся-
цев до 3 лет (младенческая форма заболевания) и 64 
больных атопическим дерматитом в возрасте 5–10 
лет (детская форма заболевания). У наблюдаемых 
больных диагностирован распространённый тяжё-
лый атопический дерматит.

Наблюдаемые пациенты были подразделены на 
группы в зависимости от проводимой терапии. Пер-
вой группе больных младенческой формой атопиче-
ского дерматита (45 пациентов) и первой группе 
больных детской формой атопического дерматита (33 
пациента) проводили комплексное общепринятое ле-
чение. Родителям больных детей давали советы по 
созданию гипоаллергенных условий быта, пациен-
там назначали индивидуальную гипоаллергенную 
диету с исключением из рациона причинно-значи-
мых и облигатных аллергенов, лечебно-косметиче-
ский уход за кожей с использованием во время еже-
дневных купаний триактивной эмульсии Эмолиум II, 
а после купания – увлажняющего триактивного кре-
ма Эмолиум II, смазывание поражённых участков 
кожи кремом адвантан (при младенческой форме за-
болевания) и кремом элоком (при детской форме за-
болевания) – 1 раз в течение 7–10 дней, приём клари-
тина или зиртека (в течение 2 недель), курсы лечения 
хилак-форте, линексом и креоном, витаминами А, Е, 
В5, В6, В15. Второй группе больных младенческой 
формой атопического дерматита (30 пациентов) и 
второй группе больных детской формой атопическо-
го дерматита (31 пациент) назначали в целом такое 
же комплексное лечение, но в сочетании с двумя кур-
сами озонотерапии. Курс озонотерапии состоял в 
смазывании озонированным оливковым маслом по-
ражённых участков кожи (2 раза в день в течение 15 
дней) и проведении ректальных инсуффляций озоно-
кислородной смеси (через день, 8 сеансов). Произ-
водство озона осуществляли при помощи синтезато-
ра «А-с-ГОКСф-5-05-ОЗОН» (изготовитель: ОАО 
«Электромашиностроительный завод «ЛЕПСЕ»,  
г. Киров), в котором его получают действием тихого 
электрического разряда на кислород. Масло для на-
ружного применения озонировали при концентрации 
озона на выходе из синтезатора – 20 мг/мл, время 
барботирования 100 мл масла составляло 15 минут. 
Объём озонокислородной смеси на каждую ректаль-
ную инсуффляцию рассчитывали по формуле: 

. Средний объём озонокислородной 

смеси на одну ректальную инсуффляцию составлял 
70 мл, средний объём озонокислородной смеси на 
один курс составлял 560 мл. Первый курс озонотера-
пии начинали проводить больным атопическим дер-
матитом в первые 1–2 дня наблюдения, второй курс 
озонотерапии – через три месяца. Никаких осложне-
ний и побочных реакций у пациентов, получавших 
комплексное лечение в сочетании с озонотерапией, 
не возникало. 

Для оценки состояния иммунитета у больных 
младенческой и детской формами распространён-
ного тяжёлого атопического дерматита в периодах 
обострения и клинической ремиссии определяли 
содержание CD3-, CD4-, CD8-, HLA-DR+-, CD16 и 
CD20-лимфоцитов в крови методом непрямой имму-
нофлюоресценции с использованием моноклональ-
ных антител ЛТ3, ЛТ4, ЛТ8, МКА HLA-DR, ЛТ16 и 
ЛТ20, содержание иммуноглобулинов (Ig) G, A, M в 
сыворотке крови методом радиальной иммунодиф-
фузии и содержание общего IgE в сыворотке крови 
методом иммуноферментного анализа, концентра-
цию циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) 
в сыворотке крови унифицированным методом пре-
ципитации с раствором полиэтиленгликоля, показа-
тели фагоцитарной активности нейтрофилов (ФАН), 
фагоцитарного индекса (ФИ) и теста восстановле-
ния нитросинего тетразолия (НСТ-тест) в цитоплаз-
ме нейтрофилов с использованием частиц латекса, 
уровни интерлейкина-1бета (ИЛ-1β), интерлейкина-8 
(ИЛ-8) и фактора некроза опухолей-альфа (ФНО-α) 
методом иммуноферментного анализа. Результаты 
исследования показателей иммунитета у больных 
младенческой и детской формами атопического дер-
матита сравнивали с данными, полученными соот-
ветственно у 80 и 83 практически здоровых детей 
того же возраста. Данные, полученные при иссле-
довании иммунологических параметров у больных 
атопическим дерматитом, обрабатывали методом 
вариационной статистики, корреляционного и дис-
персионного анализов. Обработку цифрового мате-
риала осуществляли в персональном компьютере в 
программе Microsoft Office Excel Mac 2011.

Результаты и их обсуждение

Исследования показали, что у больных младен-
ческой формой распространённого тяжёлого атопи-
ческого дерматита и больных детской формой рас-
пространённого тяжёлого атопического дерматита в 
периоде обострения заболевания отмечались выра-
женные изменения показателей иммунологической 
реактивности.

У больных младенческой формой атопического 
дерматита в периоде обострения заболевания кон-
статировалось уменьшение относительного количе-
ства CD3-лимфоцитов при увеличении абсолютного 
количества этих клеток в крови, уменьшение отно-
сительного количества CD8-лимфоцитов в крови и 
увеличение значений иммунорегуляторного индекса 
CD4/CD8, уменьшение относительного количества 
HLA-DR+-лимфоцитов и увеличение абсолютного 
количества CD20-лимфоцитов в крови, снижение 
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уровней IgG, IgA, IgM на фоне резко выраженного 
повышения уровня общего IgE в сыворотке крови, 
снижение показателей ФАН, ФИ и НСТ-теста, резко 
выраженное повышение уровня ИЛ-1β в сыворотке 
крови (р<0,05–0,001). У больных детской формой 
атопического дерматита в периоде обострения за-
болевания констатировались иные изменения па-
раметров иммунологической реактивности. У них 
регистрировалось увеличение относительного и аб-
солютного количества CD3-лимфоцитов, увеличение 
абсолютного количества CD4-лимфоцитов, увеличе-
ние относительного и абсолютного количества CD8-
лимфоцитов, уменьшение иммунорегуляторного ин-
декса CD4/CD8, уменьшение относительного коли-
чества HAL-DR+-лимфоцитов и СD16-лимфоцитов, 
увеличение относительного и абсолютного количе-
ства CD20-лимфоцитов в крови, повышение уровней 
IgG и IgM, резко выраженное повышение уровня IgE 
в сыворотке крови, повышение показателя ФАН при 
снижении значений ФИ и НСТ-теста, значительное 
повышение уровней ИЛ-8 и ФНО-α в сыворотке кро-
ви (р<0,05–0,001).

Между изменениями показателей иммуноло-
гической реактивности у детей, страдающих атопи-
ческим дерматитом, выявлялись корреляционные 
взаимоотношения. Так, в периоде обострения за-
болевания у больных младенческой формой атопи-
ческого дерматита констатировалась коррелятивная 
связь между увеличением абсолютного количества 
CD3-лимфоцитов в крови и снижением уровня IgG 
в сыворотке крови (r = −0,76, p<0,01), между увели-
чением абсолютного количества CD3-лимфоцитов 
в крови и снижением показателя ФАН (r = −0,71, 
p<0,01), между увеличением абсолютного количе-
ства CD20-лимфоцитов в крови и повышением уров-
ня IgE в сыворотке крови (r = +0,68, p<0,02), между 
повышением уровня IgE и повышением уровня ИЛ-
1β (r = +0,84, p<0,01) в сыворотке крови. У больных 
детской формой атопического дерматита в периоде 
обострения заболевания отмечалась коррелятивная 
связь между увеличением абсолютного количества 
CD3-лимфоцитов в крови и повышением уровня IgG 
в сыворотке крови (r = +0,78, p<0,01), между увели-
чением абсолютного количества CD3-лимфоцитов в 
крови и снижением значений НСТ-теста (r = −0,74, 
p<0,01), между повышением абсолютного количе-
ства CD20-лимфоцитов в крови и повышением уров-
ня IgE в сыворотке крови (r = +0,73, p<0,02), между 
повышением уровня IgE и повышением уровня ИЛ-8 
(r = +0,80, p<0,01) в сыворотке крови.

На фоне проводимого лечения у детей с ато-
пическим дерматитом отмечалось улучшение са-
мочувствия, уменьшение и исчезновение клиниче-
ских проявлений заболевания. Наступление полной 
клинической ремиссии у первой группы больных 
младенческой формой атопического дерматита, по-
лучавших комплексную общепринятую терапию, 
регистрировалось через 28,0±0,9 сутки, а у второй 
группы больных младенческой формой атопическо-
го дерматита, получавших комплексное лечение в 
сочетании с озонотерапией, – через 22,5±0,8 сутки 
от начала лечения, т.е. на 5,5 сут. раньше. У первой 

группы больных детской формой атопического дер-
матита, получавших комплексную общепринятую те-
рапию, наступление полной клинической ремиссии 
отмечалось через 22,1±0,9 сутки, а у второй группы 
больных детской формой атопического дерматита, 
получавших комплексное лечение в сочетании с озо-
нотерапией, – через 18,4±1,2 сутки от начала лечения, 
т.е. на 3,7 сут. раньше.

Исследования, проведенные после наступления 
полной клинической ремиссии, позволили выявить 
неоднозначные изменения показателей иммунологи-
ческой реактивности у больных младенческой и дет-
ской формами атопического дерматита, получавших 
комплексную общепринятую терапию, и у больных 
младенческой и детской формами атопического дер-
матита, получавших комплексное лечение в сочета-
нии с озонотерапией.

У групп больных младенческой и детской фор-
мами атопического дерматита, получавших комплекс-
ную общепринятую терапию, в периоде клинической 
ремиссии отмечались иммунные нарушения, хотя и 
менее выраженные, но близкие по своему характеру 
тем, которые выявлялись в периоде обострения забо-
левания. Сохранение в периоде клинической ремис-
сии значительных сдвигов показателей иммунологи-
ческой реактивности у больных младенческой и дет-
ской формами атопического дерматита, получавших 
комплексную общепринятую терапию, указывает на 
готовность организма пациентов к возникновению 
аллергической реакции и рецидиву заболевания, сви-
детельствуя о недостаточной эффективности лечеб-
ных мероприятий.

Иной характер изменений показателей иммуно-
логической реактивности отмечался в периоде кли-
нической ремиссии у групп больных атопическим 
дерматитом, получавших комплексное лечение в со-
четании с озонотерапией. Так, у больных младенче-
ской формой атопического дерматита, получавших 
комплексное лечение в сочетании с озонотерапией, 
в периоде клинической ремиссии обнаруживалось 
увеличение абсолютного количества CD3-и CD4-
лимфоцитов в крови и сравнительно небольшое по-
вышение уровня IgE в сыворотке крови, а у больных 
детской формой атопического дерматита, получав-
ших комплексное лечение в сочетании с озонотера-
пией, – увеличение абсолютного количества CD3-
лимфоцитов в крови и сравнительно небольшое по-
вышение уровня IgE в сыворотке крови, в то время 
как другие параметры иммунитета у них существен-
но не отличались от таковых у практически здоровых 
детей.

Обработка материала методом дисперсионного 
анализа позволила подтвердить высокую долю по-
ложительного влияния фактора озонотерапии на со-
стояние иммунологической реактивности у больных 
атопическим дерматитом. Так, доля влияния факто-
ра озонотерапии на нормализацию относительного 
количества CD3-лимфоцитов в крови, уровня IgG в 
сыворотке крови, показателя ФАН и уровня ИЛ-1β 
в сыворотке крови у больных младенческой формой 
атопического дерматита составляла соответствен-
но 68,8% (p<0,01), 59,3% (p<0,01), 66,1% (p<0,01) и 
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63,8% (p<0,01). Доля влияния фактора озонотерапии 
на нормализацию относительного количества CD3-
лимфоцитов в крови, уровня IgG в сыворотке крови, 
значений НСТ-теста и уровня ИЛ-8 в сыворотке кро-
ви у больных детской формой атопического дермати-
та составляла соответственно 72,1% (p<0,01), 57,2% 
(p<0,01), 63,2% (p<0,01) и 73,8% (p<0,01).

При катамнестическом наблюдении было уста-
новлено, что у первой группы больных младенческой 
формой атопического дерматита, получавших ком-
плексную общепринятую терапию, спустя 30,5±0,7 
сутки (т.е. через 1 месяц) от начала полной клиниче-
ской ремиссии вновь появлялись признаки аллерги-
ческого воспаления кожных покровов в виде экземы 
островкового характера, папулёзной сыпи и сильно-
го кожного зуда. Обострение заболевания у пациен-
тов этой группы было связано с нарушением диеты, 
контактом с причинно-значимыми аллергенами или 
воздействием интеркуррентной инфекции. У второй 
группы с младенческой формой атопического дерма-
тита, которым наряду с комплексным лечением были 
проведены два курса озонотерапии с интервалом 
между ними в три месяца, клинических признаков 
обострения атопического дерматита не регистриро-
валось в течение 6–8 месяцев (в среднем в течение 
210,0±2,7 сутки, т.е. в течение 7 месяцев). Таким об-
разом, средняя продолжительность полной клиниче-
ской ремиссии у больных атопическим дерматитом, 
получавших комплексное лечение в сочетании с озо-
нотерапией, превышала в 7 раз (р<0,001) среднюю 
продолжительность полной клинической ремиссии 
у больных атопическим дерматитом, получавших 
комплексную общепринятую терапию. Доля влияния 
фактора озонотерапии на увеличение продолжитель-
ности клинической ремиссии у второй группы боль-
ных младенческой формой атопического дерматита 
составляла 71,4% (р<0,01).

У первой группы больных детской формой ато-
пического дерматита, получавших комплексную об-
щепринятую терапию, через 3,1±0,3 месяца от нача-
ла клинической ремиссии вновь появлялись призна-
ки аллергического воспаления кожи в виде экземы 
и папулёзной сыпи, кожного зуда. У второй группы 
больных детской формой атопического дерматита, 
которым наряду с комплексным общепринятым ле-
чением были проведены два курса озонотерапии с 
интервалом между ними в три месяца, клинических 
признаков обострения заболевания не регистрирова-
лось в течение 10,4±0,4 месяца. Средняя продолжи-
тельность полной клинической ремиссии у больных 
атопическим дерматитом, получавших комплексное 
лечение в сочетании с двумя курсами озонотерапии, 
превышала в 3 раза (р<0,001) среднюю продолжи-
тельность полной клинической ремиссии у больных 
атопическим дерматитом, получавших комплексную 
общепринятую терапию. Дисперсионный анализ ма-
териала показал, что доля влияния фактора озоно-
терапии на увеличение продолжительности клини-
ческой ремиссии у второй группы больных детской 
формой атопического дерматита составляла 70,2% 
(p<0,01).

Данные, полученные в ходе клинических на-

блюдений и специальных исследований, указывают 
на высокую клиническую, иммуномодулирующую 
и противорецидивную эффективность комплексного 
лечения в сочетании с озонотерапией при распро-
странённом тяжёлом атопическом дерматите у детей 
раннего, дошкольного и младшего школьного возрас-
та.

Выводы

1. У больных младенческой и детской формами 
распространённого тяжёлого атопического дермати-
та в периоде обострения заболевания выявляются 
выраженные нарушения клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета, снижение неспецифической ре-
зистентности, высокие уровни иммуноглобулина Е и 
провоспалительных цитокинов в сыворотке крови.

2. Сохранение выраженных изменений иммуно-
логической реактивности в периоде клинической ре-
миссии у больных младенческой и детской формами 
атопического дерматита, получавших комплексную 
общепринятую терапию, указывает на недостаточ-
ную эффективность проводимого лечения и свиде-
тельствует о готовности организма к возникновению 
аллергической реакции и рецидива заболевания.

3. Включение озонотерапии в комплексное ле-
чение больных младенческой и детской формами 
атопического дерматита приводит к более быстрому 
наступлению полной клинической ремиссии и нор-
мализации большинства параметров иммунологиче-
ской реактивности.

4. Проведение больным младенческой и детской 
формами распространённого тяжёлого атопического 
дерматита двух курсов озонотерапии с интервалом 
между ними в три месяца обеспечивает наступление 
полной клинической ремиссии, продолжительность 
которой значительно превышает её продолжитель-
ность у больных младенческой и детской формами 
распространённого тяжёлого атопического дермати-
та, получавших комплексную общепринятую тера-
пию. 
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COMPARING BETWEEN SINGLE 
INTERRUPTED STITCHES  

AND MICHEL STAPLES AS A fRESH 
SkIN WOUNDS CLOSING METHODS
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В условиях эксперимента выполнено сравнение 
техники, времени исполнения и результатов заживления  
чистой кожной раны, ушитой скобками Мишеля и одиноч-
ными узловыми швами.

Ключевые слова: кожная рана, узловой шов, скобки 
Мишеля.

Closing techniques compare, methods time and 
reparation results of non infected skin wounds was done under 
the experimental conditions. Wounds were closed by single 
interrupted stitches and Michel staples.

key words: skin wound, interrupted stitch, Michel 
staples.

В настоящее время врачу общей практики необ-
ходимо уметь выполнять первичную хирургическую 
обработку свежих кожных ран, но при этом он часто 
не владеет длительно отработанными хирургически-
ми навыками и приемами. До сращения тканей со-
прикосновение краев раны зависит исключительно 
от швов [1, 2, 3]. Поэтому правильное закрытие раны 
играет громадную роль в деле избегания целого ряда 
послеоперационных осложнений. Это диктует необ-
ходимость поиска наиболее оптимальных методов за-
крытия травматических кожных повреждений.

Цель исследования: сравнить результаты зажив-
ления кожной раны, зашитой одиночными узловыми 
швами и скобками Мишеля. 

Задачи:
1. Сравнить сроки и техническую сложность 

выполнения методов закрытия чистой травматиче-
ской кожной раны узловыми швами и при помощи 
скоб Мишеля.

2. Сравнить ход и результаты процесса заживле-
ния кожной раны при ее закрытии узловыми швами и 
скобками Мишеля.

Материалы и методы

Работа выполнена на белых беспородных кры-
сах массой 250–300 граммов. Животные распределя-
лись на три группы, по пять в каждой. Под общей ане-
стезией фторотаном на спине животных наносилась 
резаная рана длиной 5 см. Ее первичная хирургиче-
ская обработка выполнялась студентами Кировской 
медицинской академии после первичной отработки 
методов закрытия раны на свежем биологическом ма-
териале. Объектом исследования служили швы кожи 
крыс, взятых в остром периоде на 4, 7 и 10-е сутки. 
Группой сравнения являлись крысы, кожные раны у 
которых были ушиты одиночными узловыми швами.

После обезвоживания полученный материал за-
ливался в парафин. Гистологические срезы выполня-
лись при помощи электромеханического ротационно-
го микротома «Microm HM 340 E Thermo» и окраши-
вались гематоксилином-эозином и по Ван-Гизону при 
помощи автомата для окраски препаратов «Microm 
HMS 740 Thermo». Исследование и фотографирова-
ние производилось с помощью микроскопа фирмы 
«ZEISS Axiostar plus», совмещенного с фотокамерой 
«Jenoptik ProgRes C10 plus» и использованием про-
граммы ВидеоТесТ-Морфология 5.0.

Результаты исследования

Наиболее быстро закрыть свежую кожную рану 
возможно с помощью наложения скобок Мишеля. На 
этот способ тратится в среднем 9,3±0,9 минуты. На-
ложение одиночных узловых швов выполняется за 
12,1±0,8 мин., что немного дольше, чем наложение 
скобок.

При ушивании раны одиночными узловыми 
швами встречается ряд типичных ошибок, обуслов-
ленных недостаточным опытом оперирующего вра-
ча. Наиболее типичные из них: проведение нити на 
разном удалении от краев раны, что приводит к де-
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формации тканей; нередко наложение швов сопрово-
ждается повышенной травматизацией участков «вко-
ла» и «выкола» иглы; часто имеет место затягивание 
узлов с излишней силой и их неправильное положе-
ние относительно раны.

Хотя закрытие раны скобками Мишеля име-
ет определенные технические преимущества перед 
узловым швом, но и при использовании этого мето-
да также встречаются ошибки. Скобками Мишеля 
не всегда удается точно сопоставить края раны, т.к. 
точки фиксации зубчиков с обеих сторон иногда рас-
полагаются асимметрично. Наибольшую сложность 
представляет расчет силы при наложении скобок. 
При излишне сильном сдавливании краев раны на-
блюдается ишемия тканей, а при наложении скобок 
слишком слабо может произойти их соскальзывание.

При гистологическом исследовании в кожной 
ране, ушитой узловыми швами, на 4-е сутки исчезает 
подкожная жировая клетчатка с воспалительным ин-
фильтратом, представленным лимфоцитами, нейтро-
филами и эозинофилами. Наблюдается начало фор-
мирования липогранулемы в подкожной клетчатке, 
признаки образования грануляционной ткани. Колла-
геновые волокна расположены упорядоченно. К 7-м 
суткам в дерме формируется молодая волокнистая 
соединительная ткань. Многослойный плоский эпи-
телий находится в состоянии белковой дистрофии. К 
10-м суткам в узловом шве сформировалась зрелая 
соединительная ткань с упорядоченными коллагено-
выми волокнами.

В кожной ране, закрытой при помощи скоб, на 
4-е сутки наблюдается формирование грануляцион-
ной ткани с единичными незрелыми коллагеновыми 
волокнами. На 7-е сутки в дерме фибриноидное на-
бухание коллагеновых волокон, отек дермы, явления 
полнокровия сосудов возле мышечных волокон с не-
большими кровоизлияниями. Коллагеновые волокна 
располагаются в разных направлениях, пересекаются 
между собой под разными углами. К 10-м суткам в 
дерме сформировалась грубоволокнистая соедини-
тельная ткань (рубец). В подкожной жировой клет-
чатке наблюдаются единичные липогранулемы.

Выводы

1. Более быстрое и технически простое закры-
тие чистой кожной раны выполняется наложением 
скобок Мишеля.

2. Ход процесса заживления кожной раны при 
закрытии ее скобками Мишеля нередко сопровожда-
ется ишемизацией тканей и воспалительной реакци-
ей, в результате чего может формироваться выражен-
ный рубец на месте заживления.

Заключение

Закрытие кожной раны скобками Мишеля яв-
ляется наиболее технически простым и быстрым 
методом, но его использование возможно только при 
уверенности в асептичности раневой поверхности и 
не в области суставов ввиду высокого риска форми-
рования грубого рубца.
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Надежность функционирования организма в усло-
виях гипоксического воздействия осуществляется с помо-
щью адаптивных реакций. Инкубация крыс в гипоксиче-
ской среде приводит к повышению ионной проницаемости 
клеточных мембран в ассоциативной коре. У старых жи-
вотных при гипоксическом эффекте атмосферы выявлена 
связь активации правой ассоциативной коры с усилением 
симпатической регуляции, а активация левой ассоциатив-
ной коры существенно не влияет на состояние автономной 
регуляции сердечного ритма.

Ключевые слова: гипоксический эффект атмосфе-
ры, автономная регуляция, адренергические механизмы.

Reliability of body functioning under hypoxic effect 
of the atmosphere provided by means of adaptive responses. 
Rat incubation in hypoxic environment leads to increased ion 
permeability of cell membranes in the associative cortex. In 
older animals hypoxic effect relationship detects activation 
of the right associative cortex with increased sympathetic 
regulation, changed adrenergic mechanisms. Activation of 
left associative cortex did not significantly affect the state of 
autonomic regulation of the heart rate.

key words: hypoxic effect of the atmosphere, autonomic 
regulation, adrenergic mechanisms.

Введение

Надежность функционирования организма в 
условиях гипоксического воздействия осуществля-
ется с помощью адаптивных реакций. При старении 
уменьшается доставка кислорода к тканям [1]. Из-
вестно, что причины гипоксического воздействия 
могут определяться неблагоприятными условиями 
внешней среды, в частности, гипоксическим эффек-
том атмосферы, когда потребности организма в 
кислороде превышают возможность его обеспече-
ния. Нервная ткань имеет высокие энергетические 
потребности, которые зависят от возраста [2]. Учет 
возрастных особенностей реактивности механиз-

мов автономного контроля сердечной деятельности 
позволит разработать адекватные средства профи-
лактики и коррекции последствий гипоксического 
эффекта атмосферы, ведь исследования механизмов 
адаптации являются актуальной научной проблемой 
современности [3]. Исследовали влияние гипокси-
ческой среды на состояние автономной регуляции 
сердечного ритма у старых и взрослых крыс и роль 
выключения бета-адренорецепторов правой и левой 
области Oc2L коры больших полушарий.

Материалы и методы исследования

Исследовали состояние автономной регуляции 
сердечного ритма в условиях гипоксического эффек-
та атмосферы в эксперименте. В контрольную и в 
экспериментальную группы вошли по 10 животных 
в возрасте 6–8 мес. и 12–14 мес. Влияние гипоксиче-
ской атмосферы создавали путем снижения давления 
на 0,5 атм. под стеклянным колоколом и содержания 
занаркотизованной крысы в гипоксической среде в 
течение 1 часа. В экспериментальной группе реги-
стрировали кардиоинтервалограмму у интактных 
животных после гипоксического воздействия, после 
трепанации черепа, после введения изотонического 
раствора NaCl, после введения фармпрепарата. Жи-
вотные контрольной группы участвовали в экспери-
менте по аналогичной схеме, за исключением гипок-
сического воздействия. Для ввода фармпрепаратов 
занаркотизованную крысу фиксировали в стереотак-
сическом устройстве, череп трепанировали двумя от-
верстиями в проекции области Oc2L коры больших 
полушарий, которая является вторичным зрительным 
полем. Для исследования роли адренергических меха-
низмов регуляции вводили блокатор бета-адреноре-
цепторов небиволол из расчета 0,5 мг/кг. Для каждого 
отрезка по 100 кардиоинтервалов вычисляли М, в с; 
m, в с; Δ Х, в с; Мо, в с; АМо, в%; ИН, в усл. ед.; ВПР, 
в усл. ед. Статистическую обработку результатов ис-
следования осуществили в программе Microsoft Exel 
2010, достоверность полученных данных оценивали 
с помощью критерия Фишера.

Результаты и их обсуждение

У старых животных контрольной группы введе-
ние изотонического раствора NaCl в трепанационное 
отверстие справа не повлияло на тонус автономных 
центров регуляции сердечного ритма, небиволол вы-
звал снижение симпатического тонуса, по изменени-
ям ИН и ВПР. Влияние небиволола у старых живот-
ных контрольной группы вызывало существенно бо-
лее интенсивную парасимпатикотонию, чем у моло-
дых животных, а также по сравнению со взрослыми 
животными. Таким образом, исследование адренер-
гических механизмов регуляции показало, что чув-
ствительность структур нервной системы к воздей-
ствию блокатора бета-адренорецепторов отличалась 
у животных исследуемых возрастных групп.



Экспериментальная медицина и клиническая диагностика

13

Гипоксия вызвала у старых животных рост 
продолжительности кардиоцикла и усиление вари-
абельности сердечной деятельности, ИН и ВПР су-
щественно снижались. Введение изотонического рас-
твора NaCl и небиволола через правое трепанацион-
ное отверстие вызвало усиление парасимпатических 
влияний на сердечный ритм. В экспериментальной 
группе старых животных введение изотонического 
раствора NaCl вызвало существенно большую ак-
тивацию парасимпатической регуляции, чем в кон-
трольной группе.

У старых животных экспериментальной груп-
пы правостороннее введение небиволола вызвало 
несколько большую продолжительность кардиоцик-
ла, чем в контрольной группе при отсутствии суще-
ственной разницы в показателях ИН и ВПР.

В контрольной группе старых животных вве-
дение через трепанационное отверстие слева изото-
нического раствора NaCl не повлияло на регуляцию 
сердечного ритма, а небиволол вызвал замедление 
сердечного ритма (таблица 1).

У старых животных экспериментальной группы 
введение через трепанационное отверстие слева изо-
тонического раствора NaCl вызвало усиление симпа-
тических влияний на сердечный ритм, по изменени-
ям ИН и ВПР, а влияние небиволола несколько уси-
ливало парасимпатическую регуляцию. Состояние 
парасимпатикотонии после введения изотонического 
раствора NaCl слева было существенно более выра-
жено у старых животных экспериментальной группы 
по сравнению с контролем.

Таблица № 1
Состояние автономной регуляции у старых крыс с трепанацией справа

Показатель
Группы животных (n=10)

Интактные После гипоксии После 
трепанации

После введения 
физраствора

Эффект 
небиволола

М, с
к 0,138±0,001 - 0,139±0,001 0,139±0,001 0,148±0,001◘
э 0,142±0,001 0,179±0,001♦* 0,148±0,001 0,171±0,001◘ 0,185±0,001*

ΔХ, с
к 0,009±0,001 - 0,008±0,001 0,009±0,001♦▼ 0,008±0,001♦◘
э 0,009±0,001 0,011±0,001♦* 0,008±0,001* 0,009±0,001♦# 0,015±0,001◘

Мо, с
к 0,137±0,001 - 0,139±0,001 0,138±0,001♦▼ 0,149±0,001♦◘

э 0,142±0,001 0,181±0,001♦ 0,148±0,001 0,172±0,001 0,183±0,001

АМо, %
к 22,700±1,366 - 20,600±0,956 19,5±1,087 20,400±0,669◘♦
э 33,0±1,520 23,200±0,573♦* 30,900±1,417 18,700±1,095 15,300±0,931

ИН, 
усл. ед.

к 10600,288±
96,657 - 8970,017±

39,987
8336,555±
96,622▼◘

8640,221±
36,178♦▼◘

э 14280,771±
55,455

5899,367±
11,747♦

14161,510±
91,473*

6271,733±
96,491♦#

2874,719±
10,036*◘

ВПР, 
усл. ед.

к 924,589±
78,738 - 865,229±2,358 836,729±

55,516▼◘
843,586±

17±275♦▼◘

э 855,793±
16,065

507,684±
22,629♦ 887,363±9,475* 664,830±

20,397♦#
367,657±
25,325◘

Примечание:
1. ♦ – p<0,05 по сравнению с интактными животными;
2. * – p<0,05 по сравнению с эффектом введения изотонического раствора NaCl;
3. ▼ – p<0,05 по сравнению с молодыми крысами;
4. ◘ – p<0,05 по сравнению с левосторонним эффектом;
5. к – контрольная группа животных, не подвергавшихся гипоксии;
6. э – экспериментальная группа животных, получивших гипоксическое воздействие;
7. # – по сравнению с контрольной группой.

У старых животных экспериментальной группы 
введение небиволола слева вызвало несколько боль-
шую продолжительность кардиоцикла, чем в контро-
ле, без существенной разницы других показателей 
автономной регуляции сердечного ритма (таблица 2). 

Известно, что благодаря D-энантиомеру не-
биволол является конкурентным и селективным 
блокатором бета-1 адренорецепторов. Благодаря 
L-энантиомеру небиволол оказывает слабое сосудо-
расширяющее действие вследствие метаболического 

взаимодействия с L-аргинином или оксидом азота. 
Небиволол повышает реакцию сосудов на ацетилхо-
лин, опосредованную монооксидом азота.

Инкубация в гипоксической среде приводит к 
повышению ионной проницаемости клеточных мем-
бран в ассоциативной коре. Избыток ионов натрия в 
области правой ассоциативной зрительной коры ве-
дет у молодых животных к усилению парасимпатиче-
ских, а левой – симпатических влияний на сердечный 
ритм. 
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Таблица № 2
Состояние автономной регуляции у старых крыс с трепанацией слева

Показатель
Группы животных (n=10)

Интактные После гипоксии После 
трепанации

После введения 
физраствора

Эффект 
небиволола

М, с
к 0,146±0,001 - 0,146±0,001 0,143±0,001 0,149±0,001♦*
э 0,150±0,001 0,188±0,001 0,184±0,001 0,180±0,001♦# 0,180±0,001♦

ΔХ, с
к 0,005±0,001 - 0,004±0,001 0,005±0,001 0,005±0,001
э 0,004±0,001 0,008±0,001 0,008±0,001 0,007±0,001 0,007±0,001

Мо, с
к 0,146±0,001 - 0,146±0,001 0,143±0,001 0,149±0,001♦

э 0,149±0,001 0,187±0,001 0,183±0,001 0,179±0,001♦# 0,179±0,001♦

АМо, %
к 32,800±1,631 - 31,600±1,326 32,900±1,636 27,100±1,268
э 33,800±0,940 41,200±1,356 40,800±4,281 38,100±2,305 41,200±1,356

ИН, 
усл. ед.

к 23606,529±
59,399 - 25004,160±

47,546
24663,271±

54,736
16697,001±

9,726

э 28231,058±
17,587

14213,664±
40,025

14787,751±
61,842

15466,282±
90,036#

15254,132±
11,432╪*

ВПР, 
усл. ед.

к 1407,525±
6,694 - 1571,905±8,473 1466,315±

10,494 1210,831±6,212

э 1670,127±
4,719 691,802±21,324 719,751±22,185 752,848±

23,634♦#
748,828±
7,215♦╪*

Примечание:
1. ♦ – p<0,05 по сравнению с интактными животными;
2. ╪ – p<0,05 по сравнению с эффектом гипоксического воздействия;
3. * – p<0,05 по сравнению с эффектом введения изотонического раствора NaCl;
4. к – контрольная группа животных, не подвергавшихся гипоксии;
5. э – экспериментальная группа животных, получивших гипоксическое воздействие;
6. # – по сравнению с контрольной группой.

У взрослых животных после гипоксического 
воздействия активация правой ассоциативной коры 
ведет к росту симпатикотонии, а левой – к усилению 
парасимпатической регуляции. 

У старых животных гипоксическое влияние 
приводит к активации правой ассоциативной коры 
с усилением симпатической регуляции, а активация 
левой ассоциативной коры существенно не влияет на 
состояние автономной регуляции сердечного ритма.

Полученные данные можно объяснить адап-
тивными реакциями организма, направленными на 
поддержание кислородного гомеостаза [4], а также 
изменениями энергозависимых процессов в жизне-
деятельности нервных клеток, в частности, ионной 
проницаемости, рецепторных функций мембран-
ных белков, синаптической передачи возбуждения. 
Усиление парасимпатических энергосохраняющих 
механизмов у старых животных после пребывания 
в гипоксической среде ограничивает функциональ-
ные резервы нервной системы для обеспечения 
кровоснабжения ассоциативной коры. Известно об 
изменении хеморецепторной чувствительности реф-
лексогенных структур, что усугубляет последствия 
гипоксического воздействия [5]. По нашим данным, 
у старых животных адренергические механизмы ав-
тономной регуляции отличаются от таковых у взрос-
лых, а именно уменьшена чувствительность клеток 
левого ассоциативного поля к бета-адренергическим 

влияниям. Для профилактики гипоксического эффек-
та атмосферы у лиц среднего и пожилого возраста 
целесообразно применять средства, которые улучша-
ют трофику тканей [6].

Выводы

Инкубация крыс в гипоксической среде приво-
дит к повышению ионной проницаемости клеточных 
мембран в ассоциативной коре. Активация правой 
ассоциативной коры приводит к усилению симпати-
ческих влияний на сердечный ритм.
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Для установления диагностической роли интерферо-
нов и белков теплового шока сыворотки крови был изучен 
их уровень у 22 больных супратенториальными менинги-
омами. Выявлено снижение уровня α- и γ-интерферона с 
одновременным повышением содержания β-интерферона и 
HSP 60, что расценено как отражение иммунодефицитного 
состояния и опухолевой пролиферации.

Ключевые слова: опухоли головного мозга, интер-
фероны, белки теплового шока.

For diagnostic role establishment of interferons and 
proteins of blood serum thermal shock its level was examined 
in 22 patients suffering from supratentoriallymeningiomas. 
Level reduction of α- and γ-interferons was observed with 

simultaneous increase of the β-interferons and HSP 60 contents 
that is regarded as reflection of an immunodeficiency state and 
neoplastic proliferation.

key words: brain tumor, interferons, heat shock proteins.

Введение

Состояние иммунной системы является одним 
из важнейших факторов, определяющих исход ле-
чения заболевания. В последние годы все большее 
внимание уделяется роли цитокинового профиля в 
реализации иммунных реакций при соматической и 
неврологической патологии. Установлено, что уро-
вень цитокинов сыворотки крови определяет степень 
адекватности иммунного ответа [5, 7] и коррелирует 
с тяжестью течения заболевания [3, 4]. Вместе с тем 
вектор изменения уровня цитокинов и стрессовых 
белков человека, а также их диагностическая цен-
ность не до конца определены. В ряде исследований 
установлена разнонаправленность и противоречи-
вость изменения этих показателей как при острых и 
хронических инфекциях, атеросклерозе, туберкулезе, 
онкологической патологии [1, 2, 9, 10], так и травмах 
либо опухолях головного мозга [6, 8]. Уточнение па-
тофизиологической и диагностической роли цито-
кинов и белков теплового шока (HSP) может стать 
фактором улучшения результатов лечения больных с 
самой разнообразной патологией.

Целью проведенного исследования было изуче-
ние уровня интерферонов (ИФН) и белков теплового 
шока (HSP 60, HSP 70) у больных супратенториаль-
ными менингиомами до проведения оперативного 
вмешательства для уточнения диагностической цен-
ности этих показателей.

Объект и методика исследования

Обследованы 22 пациента с супратенториаль-
ными менингиомами, обследованные и опериро-
ванные в нейрохирургической клинике Кировской 
государственной медицинской академии в 2011 г. 
Женщин было 16, мужчин – 6. Средний возраст боль-
ных составил 53,8 года. В 12 (54%) случаях опухоль 
располагалась в правой гемисфере головного мозга, в 
10 (46%) – в левой. У 16 (73%) больных диагности-
рована фалькс-менингиома в проекции лобной, те-
менной либо затылочной долей головного мозга, еще 
у 6 (27%) обнаружена арахноидэндотелиома крыла 
основной кости, сдавливающая височную и лобную 
доли.

При поступлении 19 (86%) больных предъ-
являли жалобы на диффузные головные боли, бес-
покоящие уже продолжительное время. У 10 (45%) 
пациентов в анамнезе отмечались эпилептические 
приступы (в 6 случаях – генерализованные тонико-
клонические, в 4 – фокальные моторные либо сен-
сорные). В ходе оценки неврологического статуса 
было установлено наличие моно- либо гемипареза 
у 9 (41%) больных. Гиперрефлексия сухожильных 
и периостальных рефлексов, патологические стоп-
ные знаки на контрлатеральной опухоли стороне ре-
гистрировались чаще – в 12 (54%) наблюдениях. У  
5 (23%) пациентов имела место моторная либо сен-
сорная афазия. Убедительных расстройств чувстви-
тельности не отмечалось ни в одном случае. Надо за-
метить, что временной промежуток от манифестации 
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опухоли до установления диагноза составил от 1 до 6 
лет (в среднем – 2,4 года), что, вероятно, объясняет-
ся неспецифичностью жалоб больных и низкой он-
кологической настороженностью врачей первичного 
звена, вследствие чего пациенты продолжительное 
время лечились от предполагаемых острых либо хро-
нических нарушений мозгового кровообращения.

В качестве контрольных параметров использо-
ваны аналогичные показатели сыворотки крови боль-
ных грыжами межпозвонковых дисков на пояснич-
ном уровне, полученные в дооперационном периоде 
(38 человек).

В централизованной клинико-диагностической 
лаборатории Кировской областной клинической 
больницы № 1 было проведено изучение уровня ин-
терферонов α, β, γ (пг/мл), а также белков теплового 
шока HSP 60, HSP 70 (нг/мл) полученной в доопера-
ционном периоде сыворотки крови больных основ-
ной и контрольной групп. Методом исследования 
послужил иммуноферментный анализ с использова-
нием наборов реактивов «Вектор-Бест» (Россия). Об-
работка данных проведена с использованием методов 
параметрической статистики. Оценка достоверности 
результатов выполнена по критерию Стьюдента.

Результаты

Исследование позволило установить статисти-
ческие достоверные отклонения показателей боль-
ных менингиомами в сравнении с таковыми в кон-
трольной группе, за исключением уровня HSP 70 
(табл. 1). Так, у них было выявлено снижение уровня 
α- и γ- интерферонов сыворотки крови. Напротив, со-
держание β-интерферона и HSP 60 у больных менин-
гиомами оказалось достоверно выше, чем у пациен-
тов контрольной группы.

Крайне интересным представляется разнона-
правленный характер изменения уровня интерферо-
нов α и β у больных менингиомами. Снижение содер-
жания первого логично рассматривать как отражение 
недостаточности всей системы противоопухолевого 
иммунитета. Вполне вероятно, что низкий уровень 
α-интерферона проявился слабой активностью ма-
крофагов и натуральных киллеров, что, в свою оче-
редь, явилось одним из факторов онкогенеза. Уве-
личение содержания производимого фибробластами 
β-интерферона, возможно, является следствием ро-
ста арахноидэндотелиом фиброзного типа (41% на-
блюдений), клетки которых близки по своим биоло-
гическим свойствам к фибробластам. 

Таблица № 1
Уровень интерферонов и белков теплового шока у больных супратенториальными менингиомами и 

дорсопатиями

Группы 
больных

Показатели (M±s)

α -ИФН β -ИФН γ -ИФН HSP 60 HSP 70

Больные 
менингиомами 

(n=22)
2,15±1,16↓↓ 3,91±2,05↑↑ 11,66±2,45↓ 1,49±1,15↑↑ 0,03±0,09

Больные с 
дорсопатиями 

(n=38)
4,83±2,03 2,25±0,06 14,12±3,19 0,21±0,35 0

Примечание:
«↓↓» – достоверное (p<0,01) снижение показателя в сравнении с контрольным;
«↓» – достоверное (p<0,05) снижение показателя в сравнении с контрольным;
«↑↑» – достоверное (p<0,01) повышение показателя в сравнении с контрольным.

Снижение содержания γ-интерферона уклады-
вается в концепцию существующего у больных ме-
нингиомами иммунодефицитного состояния, явля-
ющегося одним из условий опухолевой прогрессии. 
Однако рассматривать низкий уровень γ-интерферона 
сыворотки крови как однозначно негативный фактор 
было бы неверно. При его высоком уровне в крови 
подавляется выработка провоспалительных цито-
кинов [2], что, учитывая предстоящее оперативное 
вмешательство, могло бы оказать негативное влия-
ние на течение послеоперационного периода в плане 
развития вторичных инфекционных осложнений. До-
стоверное повышение уровня HSP 60 у больных ме-
нингиомами в сравнении с показателями пациентов 
контрольной группы можно расценить как реакцию 
на более тяжелое, нежели наличие дорсопатии, по-
вреждение организма. 

Выводы

1. У больных менингиомами выявляются до-
стоверные отклонения содержания интерферонов 
и белка теплового шока HSP 60 сыворотки крови в 
сравнении с аналогичными показателями пациентов 
с дорсопатиями.

2. Снижение уровня α- и γ-интерферона у боль-
ных менингиомами расценено как проявление недо-
статочности противоопухолевого иммунитета; повы-
шение содержания HSP 60 является отражением по-
вреждения организма растущей опухолью.

3. Увеличение уровня β-интерферона сыворот-
ки крови можно рассматривать как диагностический 
показатель развития фибробластической менингиомы.
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ELECTROCARDIOGRAM CHANGES 
IN CHILDREN WITH DIffERENT 

LEVELS Of ADAPTATION
Kirov state medical academy

Количество детей, имеющих изменения на ЭКГ, уве-
личивается по мере ухудшения адаптационных возможно-
стей, что доказывает необходимость включения электро-
кардиографического исследования в общий комплекс дис-
пансерного наблюдения за детьми раннего возраста. 

Ключевые слова: дети, электрокардиограмма, адап-
тация, вариационная пульсометрия.

The number of children with ECG changes increases as 
the deterioration of adaptive capacity, which proves the need to 
include electrocardiographic studies in a common set of follow-
up of young children.

key words: children, electrocardiogram, adaptation, 
variation pulsometry.

Состояние здоровья детей в настоящее вре-
мя не может рассматриваться без учета процессов 
адаптации. Критерием оценки адаптационных воз-
можностей организма могут служить данные функ-
ционирования сердечно-сосудистой системы (ССС), 
которая активно участвует во всех адаптационно-
приспособительных реакциях организма [1]. Особую 
значимость изучения функционального состояния 
ССС у детей показывают результаты изучения рас-
пространенности ее патологических изменений [2, 3, 
4]. В отличие от взрослых у детей признаки неста-
бильности миокарда и нарушения ритма протекают 
бессимптомно от функциональных аритмий до жиз-
неугрожающих и более чем в 40% случаев являют-
ся случайной находкой [5]. В связи с этим избежать 
поздней диагностики функциональных нарушений 
ССС можно только при обязательном и регулярном 
электрокардиологическом скрининге детей раннего 
возраста с одновременной оценкой адаптационных 
возможностей организма [3, 7, 8, 9].

Целью исследования явилось выявление изме-
нений электрокардиограммы (ЭКГ) у детей раннего 
возраста при различных уровнях адаптации.

Материалы и методы исследования
Для решения поставленных в работе задач про-

ведено обследование 121 ребенка (56 мальчиков и 65 
девочек) в возрасте до 3 лет. Все дети относились к 
I-II группам здоровья. 

Биоэлектрическую активность миокарда изуча-
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ли с помощью электрокардиографии. Регистрацию 
ЭКГ проводили с применением одноканального пе-
реносного электрокардиографа «Аксион ЭК 1T-04» 
в стандартных и грудных отведениях в горизонталь-
ном положении ребенка на спине после 15 минут по-
коя. Регистрировали не менее 6 сердечных циклов в 
каждом отведении, а при наличии аритмии – до 25  
циклов. Скорость движения ленты 50 мм/сек.

Уровень адаптации определяли по результатам 
вегетативной регуляции сердечного ритма, полу-
ченным с помощью вариационной пульсометрии. 
Использовали «Комплекс автоматизированного ме-
дицинского освидетельствования и оценки функци-
онального состояния человека» (КАМО-2), Челя-
бинск, 1992.

Дети были распределены на группы: с удов-
летворительной адаптацией (индекс напряжения 
регуляторных систем = 50–90 условных единиц), с 
состоянием напряжения адаптационных механизмов 
(индекс напряжения = 90–160 условных единиц), с 
неудовлетворительным состоянием адаптационных 
механизмов (индекс напряжения > 160 условных еди-
ниц).

Полученные данные были подвергнуты ста-
тистической обработке на ПЭВМ IBM Pentium с 
использованием стандартных программ математи-
ческого обеспечения. Математическая обработка 
проводилась с применением корреляционно-регрес-
сивного анализа, многофакторного дисперсионного 
анализа.

Результаты исследования и их обсуждение
При анализе электрокардиограмм у детей уста-

новлена распространенность различных изменений в 
79,3% случаев. Причем количество детей, имеющих 
изменения на ЭКГ, увеличивалось по мере ухудше-
ния адаптационных возможностей организма. Так, 
при удовлетворительной адаптации распространен-
ность различных изменений на ЭКГ составила 76,5% 
случаев, а при нарушениях адаптации с состоянием 
напряжения – 80,3% и с неудовлетворительным со-
стоянием адаптации – 80,8% соответственно. В то 
же время клинические проявления дисфункции сер-
дечно-сосудистой системы у большинства детей от-
сутствовали. Жалобы общего характера предъявляли 
лишь 20,7% детей, а жалобы специфического харак-
тера – 10,7%. Это прежде всего связано с возрастом 
обследуемых детей. Функциональный систолический 
шум выявлен при осмотре у 4,1% обследованных, 
все они из группы детей с неудовлетворительным со-
стоянием адаптации. Синусовая аритмия выявлена в 
47,1% случаев, ее зависимость от уровня адаптации 
не выявлена. Так, у детей с удовлетворительной адап-
тацией синусовая аритмия зарегистрирована в 44,1% 
случаев, при напряжении адаптации – у 53,8% детей, 
а при неудовлетворительной адаптации – у 45,9%. 
По-видимому, ее следует рассматривать как вариант 
возрастной нормы (дыхательная аритмия), наиболее 
часто она наблюдается у детей раннего возраста в по-
кое при преобладании автономного контура регуля-
ции сердечного ритма. Однако стоит заметить, что у 
детей с напряжением адаптации синусовая аритмия 
встречается чаще. Кроме того, у детей с напряжени-
ем адаптации в 3,3% случаев отмечается выраженная 
тахиаритмия (более 200 уд. в 1 минуту). Нарушение 
проводимости выявлено у 56,2% детей (47,1%, 65,4% 
и 57,4% соответственно уровням адаптации). Со-

четанное нарушение ритма и проводимости зареги-
стрировано в 28,9% случаев (29,4%, 34,6% и 26,2% 
соответственно уровням адаптации), а проводимости 
и процессов реполяризации в 19% (17,7%, 15,4% и 
21,3% соответственно).

Таким образом, наибольшее число детей, име-
ющих нарушение ритма, проводимости или сочетан-
ные их нарушения, имели напряжение адаптации, а 
проводимости и процессов реполяризации – неудов-
летворительную адаптацию. Удлинение интервала 
P-Q отмечалось у 5,6% детей (1,9%, 7,7% и 8,2% со-
ответственно уровню адаптации). Синдром дисфунк-
ции синусового узла зарегистрирован в 14,9% случа-
ев (преимущественно у детей с неудовлетворитель-
ной адаптацией – 16,4%). Нарушения проводимости 
по правой ножке пучка Гиса отмечены в 54,6% случа-
ев (из них синдром «наджелудочкового гребешка» – в 
17,4% и неполная блокада правой ножки пучка Гиса 
– в 37,2%). В группе детей с неудовлетворительной 
адаптацией самая высокая (14,8%) частота встреча-
емости синдрома «наджелудочкового гребешка» и 
неполной блокады правой ножки пучка Гиса (41%). 
Блокады высокой степени не были выявлены ни в од-
ном случае.

Полученные данные говорят о том, что сердеч-
но-сосудистая система, безусловно, играет активную 
роль в процессах адаптации детей к условиям окру-
жающей среды, а ее функциональные возможности 
уменьшаются с ухудшением адаптации.

У двоих девочек (1,7%) выявлена экстрасисто-
лия, одна имела напряжение адаптации, другая – не-
удовлетворительную адаптацию. Обе девочки на мо-
мент обследования считались здоровыми и посещали 
детские ясли. При обследовании у обеих выявлена 
повышенная утомляемость, непереносимость физи-
ческой нагрузки и наличие синкопальных состояний.

В 6,6% случаев (соответственно уровню адап-
тации 3,8% – напряженная и 11,4% – неудовлетвори-
тельная) выявлено удлинение интервала Q-T более 
0,34 сек. Среди детей, имеющих удовлетворитель-
ную адаптацию, таких не было. Следует отметить, 
что все дети, у которых выявлено удлинение интерва-
ла Q-T, относились к группе часто болеющих и имели 
обменные изменения на электрокардиограмме. При 
обследовании их родители не предъявляли никаких 
жалоб, но в анамнезе жизни у каждого третьего из 
них удалось выявить наличие синкопальных состоя-
ний. Несмотря на то, что данный синдром указывает 
на высокий риск развития внезапной смерти, все они 
также считались здоровыми и посещали детские до-
школьные учреждения, а обнаруженные изменения 
электрокардиограммы следует расценивать как слу-
чайную находку. Данный факт убедительно говорит о 
том, что в поликлинической сети необходимо актив-
ное выявление детей с нарушениями ритма и прово-
димости. 

У 34,7% детей имелось отклонение систоличе-
ского показателя выше 5% против должной величи-
ны, а у 8,3% отклонение систолического показателя 
было свыше 10%, что расценивается как признак 
неполноценности функции сердечной мышцы. При 
этом 80% детей со значительным отклонением систо-
лического показателя имели неудовлетворительную 
адаптацию. У 19,2% детей с напряжением адаптации 
и у 24,6% детей с неудовлетворительной адаптацией 
отмечалось смещение интервала S-T ишемического 
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характера. Обнаруженное у 39,7% детей нарушение 
процессов реполяризации миокарда обменно-гипок-
сического характера требует комплексного исследо-
вания центральной нервной системы, клеточного ме-
таболизма, стресс-лимитирующих систем.

Наличие у детей раннего возраста функцио-
нальных кардиопатий, по-видимому, следует рассма-
тривать как клинические проявления вегетативных 
расстройств. 

При сравнительном анализе данных электро-
кардиограммы по возрастным группам подавляющее 
количество изменений электрокардиограммы име-
ли дети 2–3 лет, что подтверждает обнаруженный у 
них по данным вариационной пульсометрии худший 
уровень адаптации. Так, среди них на 14,8% больше 
детей с наличием аритмии; на 1,3% – с отклонени-
ем систолического показателя выше 5%; на 1,6% – с 
отклонением систолического показателя выше 10%; 
на 8,5% – с удлинением интервала P-Q; на 11,5% – с 
удлинением интервала Q-T; на 18,7% – с синдромом 
дисфункции синусового узла; на 4,5% – с нарушени-
ями проводимости; на 11,3% – с наличием синдрома 
«наджелудочкового гребешка»; на 3% – с наличием 
экстрасистолии; на 7,8% – с нарушением процессов 
реполяризации. Все дети с наличием функциональ-
ного систолического шума также были в возрасте 
2–3 лет. Вероятно, наличие функционального шума 
у них можно объяснить наряду с ухудшением адап-
тации их интенсивным ростом в этот период детства. 
Среди детей до 2 лет было на 9,8% больше имевших 
неполную блокаду правой ножки пучка Гиса, на 2,9% 
больше с повышенной электрической активностью 
миокарда правого желудочка, и на 2,2% больше де-
тей, у которых снижен вольтаж зубцов электрокар-
диограммы, что следует рассматривать как вариант 
возрастной нормы. 

При сравнительном анализе данных электро-
кардиограммы в зависимости от пола оказалось, что 
у девочек изменения на электрокардиограмме были 
более выражены. Так, у девочек отклонение систо-
лического показателя более 5% от должного встре-
чалось на 13,5% чаще, а отклонение систолического 
показателя более 10% от должного – чаще на 5,2%. 
Количество девочек, у которых обнаружен синдром 
дисфункции синусового узла, на 4,4% больше, чем 
мальчиков с аналогичным синдромом. Удлинение 
интервала Q-T и экстрасистолия обнаружены только 
у девочек. Нарушения процессов реполяризации у 
девочек на 25,2% выше. Среди детей, у которых при 
обследовании выявлен функциональный систоличе-
ский шум, девочек на 4,4% больше. Однако у маль-
чиков чаще зарегистрировано нарушение проведения 
по правой ножке пучка Гиса (синдром «наджелудоч-
кового гребешка» больше на 1%, а неполная блокада 
правой ножки пучка Гиса – на 17,2%).

Данные электрокардиограмм в зависимости от 
возраста, пола и уровня адаптации приведены в при-
ложении (таблицы 1, 2, 3).

Полученные данные говорят о том, что сердеч-
но-сосудистая система, безусловно, играет активную 
роль в процессах адаптации детей к условиям окру-
жающей среды, а ее функциональные возможности 
уменьшаются с ухудшением адаптации. Значитель-
ное число детей (79,3%), имеющих изменения на 
электрокардиограмме, доказывает необходимость 
включения электрокардиографического исследова-

ния в общий комплекс диспансерного наблюдения за 
детьми раннего возраста. 

Выводы
1. Количество детей, имеющих изменения на 

ЭКГ, увеличивается по мере ухудшения адаптацион-
ных возможностей. При удовлетворительной адапта-
ции изменения фиксировались в 56,5% случаев, а при 
состоянии напряжения адаптационных механизмов – 
в 80,3% и при неудовлетворительном состоянии –  
в 80,8% случаев соответственно.

2. Значительное число детей (79,3%), имеющих 
изменения на ЭКГ, доказывает необходимость вклю-
чения электрокардиографического исследования в 
общий комплекс диспансерного наблюдения за деть-
ми раннего возраста.

Список литературы
1. Лучанинова В.Н., Транковская Е.А., Кос-

ницкая Е.А. Оценка уровня адаптационных возмож-
ностей детей с использованием современной автома-
тизированной технологии // Вопросы современной 
педиатрии. 2008. № 5. С. 6–10.

2. Бершова Т.В., Баканов М.И. и др. Состояние 
клеточного метаболизма у детей с кардиомиопатия-
ми, осложненными аритмиями сердца // Российский 
педиатрический журнал. 2000. № 1. С. 20–23.

3. Ширяева И.С., Савельев Б.П., Куприяно-
ва О.О. Параметры функционального состояния кар-
диореспираторной системы ребенка // Российский 
педиатрический журнал. 2000. № 1. С. 41–43.

4. Сударева О.О., Волосников Д.А., Миро-
нов В.А. Вегетативная регуляция синусового ритма 
у детей с брадиаритмиями // Педиатрия. 2007. № 86.  
С. 12–15.

5. Ващенко Л.В., Школьникова Я.В., Абатуро-
ва Н.И., Лацинская С.А. Ритм сердечной деятельно-
сти у детей в структуре кардиальной патологии // Сб. 
Мат. XIV Конгресса педиатров России с международ-
ным участием «Актуальные проблемы педиатрии». 
М. 2010. С. 147.

6. Соболев А.В., Созыкина М.А., Рябыки-
на Г.В. Новый подход к оценке суточной вариабель-
ности ритма сердца у здоровых детей // Педиатрия. 
2005. № 5. С. 108–112.

7. Рябухин Ю.В., Цурцилина Е.А. Роль элек-
трокардиографического метода при диспансерном 
обследовании детей-сирот в выявлении патологии 
сердечно-сосудистой системы // Сб. Мат. XIV Кон-
гресса педиатров России с международным участием 
«Актуальные проблемы педиатрии». М. 2010. С. 697.

Сведения об авторах
Подлевских Татьяна Сергеевна – к.м.н., доцент 

кафедры пропедевтики детских болезней Кировской 
ГМА, e-mail: tatyana-pts@mail.ru. 

Попова Ирина Викторовна – к.м.н., доцент ка-
федры пропедевтики детских болезней Кировской 
ГМА, e-mail: pivkirov@yandex.ru. 

Токарев Алексей Николаевич – к.м.н., доцент 
кафедры пропедевтики детских болезней Кировской 
ГМА, e-mail: tan_propeda@mail.ru. 

Наумов Сергей Юрьевич – КОГБУЗ Кировский 
детский городской клинический лечебно-диагно-
стический центр, клинический фармаколог, e-mail: 
s.naumov69@mail.ru.



20

Вятский медицинский вестник, № 2, 2013

Та
бл

иц
а 

№
 1

С
ре

дн
ие

 зн
ач

ен
ия

 и
нт

ер
ва

ло
в 

Э
К

Г 
у 

де
те

й 
в 

за
ви

си
м

ос
ти

 о
т 

ад
ап

та
ци

и

А
да

пт
ац

ия
Д

ли
те

ль
-

но
ст

ь 
P

А
мп

ли
-

ту
да

 P
И

нт
ер

ва
л 

P-
Q

И
нт

ер
ва

л
Q

R
S

И
нт

ер
ва

л
Q

-T
С

П
 в

 %
О

тк
ло

не
ни

е
С

П
 в

 %
И

нт
ер

ва
л

S-
T

А
мп

ли
-

ту
да

 T
 

И
нт

ер
ва

л
R

-R

Уд
ов

ле
тв

ор
ит

ел
ьн

ая
0,

06
9±

0,
00

17
0,

02
8±

0,
00

17
0,

10
71

±
0,

00
24

0,
06

12
±

0,
00

22
0,

29
35

±
0,

00
43

55
,6

2±
0,

91
3,

91
±

0,
39

0,
07

6±
0,

00
34

0,
06

6±
0,

00
3

0,
53

±
0,

01
3

Н
ап

ря
ж

ен
ие

0,
07

±
0,

00
2

0,
03

±
0,

00
23

0,
11

±
0,

00
36

0,
06

2±
0,

00
18

0,
29

±
0,

00
4

58
,7

3±
1,

92
5,

08
±

0,
62

0,
75

±
0,

00
43

0,
06

9±
0,

00
44

0,
49

±
0,

49

Н
еу

до
вл

ет
во

ри
те

ль
на

я
0,

06
9±

0,
00

13
0,

03
15

±
0,

00
13

0,
10

74
±

0,
00

22
0,

06
43

±
0,

00
12

0,
3±

0,
00

88
57

,3
3±

0,
75

5,
13

±
0,

37
0,

07
6±

0,
00

3
0,

05
54

±
0,

00
28

0,
51

56
±

0,
00

89

Та
бл

иц
а 

№
 2

С
ре

дн
ие

 зн
ач

ен
ия

 и
нт

ер
ва

ло
в 

Э
К

Г 
у 

де
те

й 
в 

за
ви

си
м

ос
ти

 о
т 

по
ла

П
ол

Д
ли

те
ль

-
но

ст
ь 

P
А

мп
ли

-
ту

да
 P

И
нт

ер
ва

л 
P-

Q
И

нт
ер

ва
л

Q
R

S
И

нт
ер

ва
л

Q
-T

С
П

 в
 %

О
тк

ло
не

ни
е

С
П

 в
 %

И
нт

ер
ва

л
S-

T
А

мп
ли

ту
да

 
T 

И
нт

ер
ва

л
R

-R

М
ал

ьч
ик

и
0,

06
9±

0,
00

13
0,

02
9±

0,
00

13
0,

11
±

0,
00

24
0,

06
4±

0,
00

16
0,

3±
0,

00
97

57
,0

9±
1,

04
4,

32
±

0,
34

0,
07

4±
0,

00
31

0,
06

31
±

0,
00

28
0,

51
±

0,
01

3

Д
ев

оч
ки

0,
07

±
0,

00
12

0,
03

08
±

0,
00

13
0,

10
6±

0,
00

11
9

0,
63

7±
0,

00
12

0,
29

5±
0,

00
29

57
,2

±
0,

73
5,

17
±

0,
37

0,
07

8±
0,

00
27

0,
05

97
±

0,
00

29
0,

52
15

±
0,

00
86

Та
бл

иц
а 

№
 3

С
ре

дн
ие

 зн
ач

ен
ия

 и
нт

ер
ва

ло
в 

Э
К

Г 
у 

де
те

й 
в 

за
ви

си
м

ос
ти

 о
т 

во
зр

ас
та

В
оз

ра
ст

Д
ли

те
ль

-
но

ст
ь 

P
А

мп
ли

-
ту

да
 P

И
нт

ер
ва

л 
P-

Q
И

нт
ер

ва
л

Q
R

S
И

нт
ер

ва
л

Q
-T

С
П

 в
 %

О
тк

ло
не

ни
е

С
П

 в
 %

И
нт

ер
ва

л
S-

T
А

мп
ли

ту
да

 
T 

И
нт

ер
ва

л
R

-R

Д
о 

2 
ле

т
0,

06
8±

0,
00

13
0,

02
91

±
0,

00
15

0,
1±

0,
00

21
0,

06
3±

0,
00

14
0,

28
±

0,
00

27
57

,7
6±

0,
78

4,
5±

0,
39

0,
06

9±
0,

00
24

0,
06

7±
0,

00
34

0,
49

±
0,

00
84

2–
3 

го
да

0,
71

3±
0,

00
12

0,
03

±
0,

00
12

0,
10

99
±

0,
00

21
0,

06
4±

0,
00

13
0,

31
±

0,
00

78
56

,6
5±

0,
92

5,
07

±
0,

34
0,

08
2±

0,
00

29
0,

05
7±

0,
00

22
0,

53
±

0,
01

18



Экспериментальная медицина и клиническая диагностика

21

УДК 612.6+612.825.8-81

С.И. Трухина1, В.И. Циркин1,2, А.Н. Трухин1, 
С.В. Хлыбова3

ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ  
И УСПЕШНОСТЬ ОБУЧЕНИЯ 

ДЕТЕЙ, РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
1Вятский государственный гуманитарный 

университет
2Казанский государственный медицинский 

университет
3Кировская государственная медицинская 

академия

S.I. Trukhina1, V.I. Tsirkin1,2, A.N. Trukhin1, 
S.V. Hlibova3

PHYSICAL DEVELOPMENT 
AND EDUCATIONAL SUCCESS 

IN CHILDREN fROM MOTHERS 
SUffERING fROM CHRONIC 
ARTERIAL HYPERTENTION
1Vyatka state university of humanities

2Kazan state medical university
3Kirov state medical academy 

Анализировали физическое развитие и успешность 
обучения с 1-го по 8 класс детей, рожденных от матерей с 
хронической артериальной гипертензией (группа 1, n = 34) 
и от здоровых матерей (группа 2, n = 35). Выявили, что у 
матерей мальчиков группы 1 чаще, чем в группе 2 наблюда-
ется преэклампсия, плацентарная недостаточность, инфек-
ционные заболевания и слабость родовой деятельности, а 
у матерей девочек – анемия. У мальчиков группы 1 была 
выше масса тела при рождении и в 7–8 лет, а у девочек в 
14 лет была выше длина тела, и в 16 лет – выше длина и 
масса тела. Все эти различия объясняются особенностями 
метаболизма матери и плода. У мальчиков группы 1 успе-
ваемость по отдельным предметам 2–8 классов была ниже, 
чем у сверстников из группы 2, а у девочек – такая же. Сде-
лан вывод о том, что у девочек, рожденных от матерей с 
хронической артериальной гипертензией, возможно сни-
жение скорости полового созревания, а у мальчиков – сни-
жение успешности обучения. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия бере-
менных, мальчики, девочки, физическое развитие, успеш-
ность обучения.

The physical development and performance of children 
born from mothers with chronic hypertension (group 1, n = 
34) and from healthy mothers (group 2, n = 35) was analyzed. 
It was found that mothers of boys from 1st groupwere more 
subjected to preeclampsia, placental insufficiency, infectious 
diseases, uterine inertia than in group 2, and the mothers of the 
girls to anemia. In boys from 1st group the weight was higher 
as it was at 7–8 years, and the girls had higher length of the 
body at 14 years, and length and mass of the body at the age 
of 16. All of these differences are due to the peculiarities of 
the metabolism of mother and fetus. Boys from 1st group had 

worse progress in individual subjects at 2–8 classes than their 
contemporariesfrom 2nd groupthe same situation was with the 
girls. We can make a conclusion that the girls born from women 
with chronic hypertension may have a slower puberty and boys 
may have reduction of the success in their studies. 

key words: arterial hypertension of the pregnant, boys, 
girls, physical development, success in studies.

Введение

Артериальная гипертензия (АГ) у беременных 
в разных регионах России встречается у 7–29% бере-
менных женщин [11], а за рубежом – у 15–20% бере-
менных [14, 16]. Во многих странах классификация 
АГ у беременных включает 1) хроническую АГ, в 
том числе гипертоническую болезнь (ГБ) и вторич-
ную (симптоматическую) АГ; 2) гестационную АГ;  
3) преэклампсию/эклампсию; 4) преэклампсию/
эклампсию на фоне хронической АГ [14]. Хрониче-
ская АГ выявляется у 6–8% беременных, и она харак-
терна для большинства женщин, имеющих повышен-
ное артериальное давление во время беременности 
[12]. 

Наиболее частыми осложнениями беременно-
сти при хронической АГ являются анемия [7], пре-
эклампсия, плацентарная недостаточность [6, 14], 
задержка роста плода [6, 14, 15], нарушение сердеч-
ной деятельности и двигательной активности плода 
[8], внутриутробная гипоксия плода [6, 7, 14], вну-
триутробная гибель плода [11], угроза прерывания 
беременности [6, 14], самопроизвольный аборт [11], 
преждевременные роды [6, 12, 14]. В родах чаще на-
блюдается слабость родовой деятельности [6, 14], 
асфиксия новорожденных [7]. Они чаще заканчива-
ются плановым [7] или экстренным [11] кесаревым 
сечением. По данным ВОЗ, с наличием АГ связано 
20–33% случаев материнской смертности [12]. Отме-
чено, что новорожденные от матерей с хронической 
АГ имеют низкую массу тела [6, 15], перинатальное 
поражение ЦНС гипоксического генеза, синдром ды-
хательных расстройств и инфекции перинатального 
периода [6]. Данные о физическом и интеллектуаль-
ном развитии, в том числе об уровне развития пси-
хических функций, а также о состоянии сенсорных 
систем детей, родившихся от матерей с хронической 
АГ, малочисленны [3, 17]. В частности, у них чаще 
наблюдается ожирение, сахарный диабет 2 типа, 
сердечно-сосудистые заболевания [3], снижение им-
мунитета и отставание в физическом развитии [17]. 
Сведения об успешности образовательной деятель-
ности таких детей в литературе отсутствуют.

С учетом всего сказанного в работе была по-
ставлена цель – оценить физическое развитие (с рож-
дения до 16 лет) и успеваемость (с 1-го по 8 класс 
общеобразовательной школы) детей, рожденных от 
матерей с хронической АГ.

Материалы и методы исследования

Проведен анализ физического развития и успе-
ваемости (с 1-го по 8 класс) 649 учащихся восьмых 
классов общеобразовательных школ г. Кирова, посту-
пивших в первый класс в 2001 году, т.е. рожденных 
в 1993–1994 годах. Сведения об их пренатальном и 
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постнатальном развитии были взяты из базы дан-
ных, которая формировалась нами совместно с Чет-
вериковой Е.В. и Туляковой О.В. с 2001-го по 2012 
год, в том числе на основе медицинских документов 
(форма № 112-У и 026-У) и школьных журналов. Эта 
база данных позволила выделить 34 учащихся (20 
мальчиков и 14 девочек, группа 1), родившихся от ма-
терей с хронической АГ (эти дети составили 5,24% 
от всех обследованных нами восьмиклассников). Из 
оставшихся 615 школьников для сравнения с группой 
1 была сформирована группа 2 из 35 учащихся (19 
мальчиков и 16 девочек), родившихся от матерей, у 
которых беременность и роды протекали без акушер-
ских осложнений. 

Оценку физического развития детей проводили 
по общепринятым показателям [5], т.е. по длине и 
массе тела (ДТ, МТ), индексу массы тела (ИМТ, г/см), 
индексу Кетле (кг/м2) и индексу Рорера (кг/м3). Эти 
данные были оценены на момент рождения, а также в 
1 год, в 7, 8, 12, 14 и 16 лет. Успеваемость анализиро-
вали по годовым оценкам по основным дисциплинам 
и по среднему баллу за учебный год в период обуче-
ния с 1-го по 8 класс. 

Результаты исследования подвергнуты стати-
стической обработке [2]. Различия количественных 
показателей (они имели нормальное распределение, 
судя по критерию Шапиро-Уилка) оценивали по 
t-критерию Стьюдента, а качественных показателей 
– по критерию хи-квадрат с поправкой Йейтса или по 
точному критерию Фишера, если ожидаемое число 
было меньше 5. Различия во всех случаях считали 
статистически значимыми при р <0,05. 

Результаты исследования

Установлено (табл. 1), что во время беремен-
ности у матерей мальчиков группы 1 по сравнению 
с матерями их сверстников группы 2 статистически 
значимо чаще наблюдались преэклампсия (30,0% 
против 0,0%, р <0,05), плацентарная недостаточ-
ность (30,0% против 0,0%, р <0,05) и инфекционные 
заболевания (35,0% против 0,0%, р <0,05), а в родах – 

слабость родовой деятельности (30,0% против 0,0%,  
р <0,05). Статистически значимых различий в тече-
ние беременности и родов у матерей девочек иссле-
дуемых групп не выявлено, за исключением анемии, 
которая в группе 1 встречалась чаще, чем в группе 2 
(42,9% против 0,0%, р <0,05). На момент рождения 
(табл. 1) мальчики группы 1, т.е. рожденные от мате-
рей с хронической АГ, отличались от своих сверстни-
ков из группы 2, т.е. рожденных от здоровых матерей, 
более низкими баллами по шкале Апгар на 1-й (6,85 
против 7,84 балла, р <0,05) и 5-й (7,80 против 8,90 
балла, р <0,05) минутах. Кроме того (табл. 2), они 
имели более высокую массу тела (3,63 против 3,32 кг, 
р <0,05), более высокие значения ИМТ (68,3 против 
63,4 г/см, р <0,05) и индекса Кетле (12,9 против 12,1 
кг/м2, р <0,05). Девочки группы 1 при рождении отли-
чались от своих сверстниц из группы 2 более низким 
баллом по шкале Апгар на 5-й минуте (8,29 против 
8,94 балла, р <0,05, табл. 1); различия между ними по 
другим показателям были статистически незначимы 
(табл. 2).

Таким образом, результаты анализа внутри-
утробного периода развития свидетельствуют о том, 
что наличие хронической АГ у матери повышает 
риск развития преэклампсии, плацентарной недоста-
точности, инфекционных заболеваний, слабости ро-
довой деятельности (мальчики) и анемии (девочки). 

Выявлено (табл. 2), что физическое развитие 
мальчиков группы 1, т.е. родившихся от матерей с 
хронической АГ, в 1 год было таким же, как у маль-
чиков группы 2, т.е. рожденных от здоровых матерей. 
В 7 лет мальчики группы 1 в сравнении с мальчика-
ми группы 2 имели более высокие значения массы 
тела (26,3 против 24,0 кг, р <0,05), индекса массы 
тела (209,2 против 192,6 г/см, р <0,05), индекса Кетле 
(16,7 против 15,5 кг/м2, р <0,05), индекса Рорера (13,3 
против 12,4 кг/м3, р <0,05), а в 8 лет – более высокие 
значения массы тела (29,0 против 26,9 кг, р <0,05) и 
индекса массы тела (220,8 против 207,0 г/см, р <0,05). 
Однако в 12, 14 и 16 лет они не отличались от мальчи-
ков группы 2 по показателям физического развития.

Таблица № 1
Показатели, характеризующие перинатальный период развития девочек и мальчиков групп 1 и 2

Показатели

Девочки Мальчики
Группа 1,  

n=14
Группа 2, 

n=16
Группа 1, 

n=20
Группа 2, 

n=19
Абс % Абс % Абс % Абс %

Количество первородящих до 18 лет 1 7,14 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Количество первородящих после 30 лет 1 7,14 0 0,0 2 10,0 0 0,0

Гестоз 3 28,57 0 0,0 6 30,0* 0 0,0
Угроза прерывания беременности 4 28,57 0 0,0 4 20,0 0 0,0

Плацентарная недостаточность 1 7,14 0 0,0 6 30,0* 0 0,0

Анемия 6 42,86* 0 0,0 3 15,0 0 0,0
Инфекционные заболевания 3 21,43 0 0,0 7 35,0* 0 0,0

Раннее излитие околоплодных вод 3 21,43 0 0,0 2 10,0 0 0,0
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Слабость родовой деятельности 3 21,43 0 0,0 6 30,0* 0 0,0
Пособия в родах 0 0,0 0 0,0 2 10,0 0 0,0
Родовая травма 0 0,0 0 0,0 4 20,0 0 0,0

Обвитие пуповины 2 14,28 0 0,0 5 25,0 0 0,0
Незрелый плод 0 0,0 0 0,0 3 15,0 0 0,0

Роды по счету
Первые 7 50,0 12 75,0 16 80,0 14 73,68
Вторые 5 35,71 4 25,0 4 20,0 4 21,05
Третьи 2 14,29 0 0,0 0 0,0 1 5,27

Масса тела при рождении
2,6–3,9 кг 13 92,9 16 100 15 75,0 19 100

2,5 кг и меньше 1 7,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0
4,0 кг и больше 0 0,0 0 0,0 5 25,0 0 0,0

Состояние новорожденного по шкале Апгар
На 1-й минуте 6,85±0,22* 7,84±0,21 7,71±0,21 7,81±0,10
На 5-й минуте 7,80±0,19* 8,90±0,18 8,29±0,19* 8,94±0,16
Возраст матери 24,79±1,71 21,81±0,59 27,64±1,46* 23,43±1,43

Примечание: * – различие с группой 2 достоверно (p <0,05) по критерию хи-квадрат, или точному критерию Фишера, 
или по t-критерию Стьюдента.

Таким образом, у женщин с хронической АГ 
мальчики рождаются с более высокой массой тела и 
имеют более высокие значения ее в 7 и 8 лет. Это мы 
склонны объяснять особенностями метаболизма ма-
тери, плода и ребенка. В определенной степени наши 
наблюдения согласуются с данными литературы о 
том, что у женщин с ожирением чаще рождаются 
большевесные дети [9].

Таблица № 2
Показатели (M±m) физического развития девочек и мальчиков групп 1 и 2

Возраст
Длина тела, см Масса тела, кг ИМТ, кг/м Индекс Кетле, 

кг/м2
Индекс Рорера, 

кг/м3

Группа 
1

Группа 
2

Группа 
1

Группа 
2

Группа 
1

Группа 
2

Группа 
1

Группа 
2

Группа 
1

Группа 
2

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Девочки

0
n 14 16 14 16 14 16 14 16 14 16

Mm 51,9
±0,5

52,3
±0,5

3,26±
0,09

3,41
±0,06

62,8
±1,3

65,2
±1,0

12,1
±0,2

12,4
±0,2

23,4
±0,4

23,8
±0,6

1
n 14 16 14 16 14 16 14 16 14 16

Mm 74,6
±0,4

74,6
±0,7

10,2
±0,3

10,2
±0,3

135,9
±3,5

137,1
±3,0

18,2
±0,4

18,4
±0,4

24,4
±0,6

24,7
±0,6

7
n 10 13 10 13 10 13 10 13 10 13

Mm 128,0
±1,3

125,4
±1,9

26,8
±1,2

24,6
±1,1

209,1
±8,2

195,5
±6,4

16,4
±0,6

15,6
±0,4

12,8
±0,5

12,4
±0,3

8
n 12 16 12 16 12 16 12 16 12 16

Mm 131,8
±1,3

129,8
±1,6

28,3
±1,2

26,8
±1,2

212,4
±8,1

204,8
±6,6

16,0
±0,5

15,7
0,4

12,0
±0,4

12,1
±0,3

12
n 10 11 10 11 10 11 10 11 10 11

Mm 147,4
±1,4

146,1
±1,6

39,3
±1,8

37,6
±1,5

274,5
±8,7

256,6
±8,8

18,3
±0,5

17,6
±0,5

12,2
±0,3

12,0
±0,4

Девочки группы 1 (табл. 2) по физическому раз-
витию не отличались от девочек группы 2 при рожде-
нии, в 1 год, в 7, 8 и 12 лет, но в 14 лет они имели бо-
лее высокие значения длины тела (165,7 против 159,5 
см, р <0,05), а в 16 лет – длины тела (166,2 против 
161,4 см, р <0,05) и массы тела (57,0 против 51,2 кг,  
р <0,05). Наиболее вероятно, что это связано с на-
рушением полового созревания, обусловленным 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

14
n 10 11 10 11 10 11 10 11 10 11

Mm 165,7
±1,9*

159,5
±0,7

50,9
±1,7

48,0
±1,3

306,4
±7,4

300,4
±13,2

18,5
±0,3

18,8
±0,7

11,2
±0,1

11,8
±0,4

16
n 10 11 10 11 10 11 10 11 10 11

Mm 166,2
±1,5*

161,4
±0,7

57,0
±1,7*

51,2
±1,4

342,2
±9,5

316,9
±14,7

20,5
±0,5

19,6
±0,9

12,3
±0,4

12,2
±0,5

Мальчики

0
n 20 19 20 19 20 19 20 19 20 19

Mm 53,0
±0,3

52,2
±0,4

3,63
±0,07*

3,32
±0,07

68,3
±1,1*

63,4
±1,1

12,9
±0,2*

12,1
±0,2

24,3
±0,4

23,3
±0,4

1
n 20 18 20 18 20 18 20 18 20 18

Mm 76,3
±0,5

75,9
±0,7

10,8±
0,3

10,8
±0,3

140,8
±2,9

142,5
±3,3

18,4
±0,3

18,8
±0,4

24,2
±0,4

24,8
±0,6

7

n 18 14 18 14 18 14 18 14 18 14

Mm 125,7
±0,8

124,5
±1,2

26,3
±0,5*

24,0
±0,7

209,2
±4,2*

192,6
±4,3

16,7
±0,4*

15,5
±0,3

13,3
±0,3*

12,4
±0,3

8
n 18 16 18 16 18 16 18 16 18 16

Mm 131,4
±0,8

129,3
±1,1

29,0±
0,7*

26,9
±0,7

220,8
±5,0*

207,9
±4,5

16,8
±0,4

16,1
±0,3

12,8
±0,3

12,4
±0,3

12
n 10 15 10 15 10 15 10 15 10 15

Mm 151,5
±1,0

149,8
±1,2

41,3
±2,0

41,2
±1,5

272,0
±10,8

274,5
±8,7

17,9
±0,6

18,3
±0,5

11,8
±0,3

12,2
±0,3

14
n 10 15 10 15 10 15 10 15 10 15

Mm 167,0
±2,5

165,7
±1,9

49,5
±2,4

50,9
±1,7

284,0
±15,2

306,4
±7,4

17,5
±0,8

18,5
±0,3

10,5
±0,5

11,2
±0,1

16
n 10 15 10 15 10 15 10 15 10 15

Mm 173,7
±1,9

173,1
±1,1

61,9
±2,5

58,5
±1,4

355,7
±12,0

340,2
±7,6

20,5
±0,6

19,5
±0,4

11,6
±0,4

11,3
±0,2

Примечание: * – различие с группой 2 достоверно (p <0,05) по t-критерию Стьюдента.

низким содержанием эстрогенов. Действительно, 
согласно данным литературы [13], наличие хрони-
ческой АГ у матери повышает риск формирования у 
девочек синдрома поликистозных яичников, для ко-
торого в пубертатном возрасте характерны классиче-
ские признаки гиперандрогении и ускорение дости-
жения нормального финального роста.

Таким образом, полагаем, что особенности ме-
таболизма матерей, имеющих хроническую АГ, от-
ражаются на физическом развитии и мальчиков, и 
девочек.

При анализе успеваемости выявлено (табл. 3, 
4), что мальчики группы 1 в сравнении с их свер-
стниками из группы 2 имели статистически значимо  

(р <0,05) более низкие оценки по отдельным пред-
метам в период обучения со 2-го по 8 класс, в том 
числе во 2 классе по письму (3,60 против 3,96 балла), 
математике (3,75 против 4,21 балла) и по среднему 
баллу (3,85 против 4,19 балла), в 3 классе – по при-
родоведению (4,10 против 4,47 балла), в 4 классе – по 
чтению (4,00 против 4,47 балла) и природоведению 
(4,00 против 4,37 балла), в 5 классе – по математике 
(3,65 против 4,05 балла) и иностранному языку (3,75 
против 4,16 балла), в 6 классе – по русскому языку 
(3,40 против 3,75 балла), в 7 классе – по алгебре (3,35 
против 3,68 балла), а в 8 классе – по геометрии (3,15 
против 3,74 балла) и физике (3,25 против 3,68 балла). 
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Таблица № 3 
Годовые оценки по учебным дисциплинам и средний балл успеваемости девочек и мальчиков групп  

1 и 2 в 1–4 классах
Классы Учебные дисциплины 

и средний балл 
успеваемости

Группы детей
Девочки Мальчики

Группа 1 (n=14) Группа 2 (n=16) Группа 1 (n=20) Группа 2 (n=19)
1 1. Письмо 3,86±0,14 4,13±0,13 3,70±0,15 3,84±0,14

2. Чтение 4,29±0,19 4,38±0,13 4,25±0,12 4,26±0,13
3. Математика 3,86±0,18 4,19±0,10 3,86±0,18 4,26±0,13
Средний балл 4,00±0,16 4,23±0,08 3,93±0,11 4,12±0,10

2 1. Письмо 3,93±0,13 4,13±0,13 3,60±0,13* 3,96±0,12
2. Чтение 4,50±0,14 4,56±0,13 4,20±0,14 4,37±0,14

3. Математика 3,86±0,18 4,13±0,13 3,75±0,14* 4,21±0,12
Средний балл 4,09±0,13 4,27±0,11 3,85±0,12* 4,19±0,11

3 1. Письмо 4,07±0,16 4,13±0,13 3,70±0,13 3,84±0,14
2. Чтение 4,64±0,13 4,56±0,13 4,20±0,14 4,37±0,11

3. Математика 3,93±0,20 4,00±0,13 3,90±0,14 3,95±0,12
4. Природоведение 4,43±0,17 4,56±0,13 4,10±0,12* 4,47±0,12

Средний балл 4,09±0,13 4,34±0,10 3,98±0,11 4,16±0,10
4 1. Письмо 4,07±0,16 4,13±0,13 3,50±0,15 3,79±0,10

2. Чтение 4,64±0,13 4,50±0,11 4,00±0,13* 4,47±0,12
3. Математика 3,93±0,20 3,94±0,11 3,95±0,14 4,11±0,11

4. Природоведение 4,43±0,17 4,44±0,14 4,00±0,13* 4,37±0,11
Средний балл 4,27±0,15 4,25±0,12 3,93±0,11 4,18±0,08

Примечание: * – различие с группой 2 достоверно (p <0,05) по t-критерию Стьюдента. 

Таблица № 4
Годовые оценки по учебным дисциплинам и средний балл успеваемости девочек и мальчиков групп  

1 и 2 в 5–8 классах

Классы
Учебные дисциплины 

и средний балл 
успеваемости

Группы детей
Девочки Мальчики

Группа 1 (n=14) Группа 2 (n=16) Группа 1 (n=20) Группа 2 (n=19)

1 2 3 4 5 6

5 

1. Русский язык 4,14±0,14 3,88±0,15 3,55±0,14 3,74±0,13
2. Литература 4,50±0,17 4,31±0,15 3,90±0,12 4,05±0,14
3. Математика 4,21±0,15 3,88±0,18 3,65±0,13* 4,05±0,12

4. История 4,29±0,16 4,25±0,14 3,90±0,12 4,16±0,14
5. Биология 4,29±0,16 4,19±0,16 3,90±0,12 4,16±0,14

6. Иностранный язык 4,21±0,15 4,00±0,16 3,75±0,14* 4,16±0,18
Средний балл 4,27±0,13 4,08±0,13 3,78±0,11 4,05±0,11

6 

1. Русский язык 4,21±0,11* 3,69±0,15 3,40±0,11* 3,75±0,13
2. Литература 4,43±0,14 4,13±0,20 3,95±0,14 3,89±0,15
3. Математика 4,07±0,16 3,75±0,17 3,50±0,14 3,74±0,13

4. История 4,21±0,11 3,94±0,17 3,85±0,11 3,84±0,14
5. Биология 4,29±0,13 4,06±0,17 3,85±0,11 3,74±0,13

6. Иностранный язык 4,21±0,15 4,06±0,17 3,65±0,15 3,84±0,14

Средний балл 4,24±0,12 3,94±0,15 3,70±0,10 3,80±0,12
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1 2 3 4 5 6

7 

1. Русский язык 4,00±0,18 3,63±0,15 3,35±0,11 3,63±0,11
2. Литература 4,43±0,14 4,00±0,16 3,75±0,12 4,05±0,14

3. Алгебра 4,00±0,15 3,56±0,16 3,35±0,11* 3,68±0,11
4. Геометрия 3,93±0,20 3,56±0,16 3,30±0,11 3,63±0,14
5. История 4,21±0,11 3,94±0,17 3,75±0,12 3,68±0,11
6. Биология 4,29±0,13 3,94±0,19 3,65±0,13 3,79±0,12
7. Физика 4,07±0,20 3,75±0,14 3,50±0,14 3,68±0,13

8. Иностранный язык 4,07±0,16 3,94±0,17 3,50±0,14 3,79±0,14
Средний балл 4,12±0,14 3,80±0,14 3,51±0,14 3,74±0,11

8 

1. Русский язык 3,93±0,20 3,69±0,15 3,30±0,11 3,53±0,12
2. Литература 4,29±0,19 3,94±0,17 3,60±0,13 3,74±0,15

3. Алгебра 3,93±0,16 3,50±0,16 3,30±0,11 3,53±0,12
4. Геометрия 3,86±0,18 3,56±0,18 3,15±0,08* 3,74±0,13
5. История 4,07±0,16 3,88±0,13 3,50±0,15 3,68±0,15
6. Биология 4,21±0,19 3,88±0,18 3,55±0,11 3,63±0,14
7. Физика 4,00±0,18 3,75±0,17 3,25±0,10* 3,68±0,15
8. Химия 4,07±0,16 3,69±0,15 3,30±0,11 3,53±0,14

9. Иностранный язык 4,21±0,19* 3,63±0,18 3,50±0,15 3,63±0,14
Средний балл 4,06±0,16 3,74±0,15 3,38±0,09 3,59±0,11

Примечание: * – различие с группой 2 достоверно (p <0,05) по t-критерию Стьюдента.

В отличие от мальчиков, успеваемость у дево-
чек группы 1 на протяжении всех восьми лет обуче-
ния была не ниже, чем у девочек группы 2, а по от-
дельным предметам они даже имели более высокую 
успеваемость. В частности, в 6 классе эти девочки 
имели более высокие оценки по русскому языку (4,21 
против 3,69 балла), а в 8 классе – по иностранному 
языку (4,21 против 3,63 балла).

Таким образом, наличие у матери хронической 
АГ снижает успешность образовательной деятельно-
сти по отдельным дисциплинам у мальчиков в период 
обучения со 2-го по 8 класс, не снижая ее у девочек. 

Обсуждение результатов исследования

Мы не подтвердили данные литературы о том, 
что при хронической АГ повышается частота пре-
ждевременных родов, оперативного родоразреше-
ния [11], гипотрофии плода и низкой массы тела при 
рождении [6, 15]. В то же время наши результаты со-
гласуются с данными Макарова О.В. [7] о том, что 
беременность у женщин с хронической АГ чаще 
осложняется анемией (при вынашивании девочек), 
а также гипоксией (мальчики и девочки). Действи-
тельно, согласно нашим данным, дети от матерей с 
хронической АГ рождаются с более низкой оценкой 
по шкале Апгар на 1-й минуте (мальчики) и на 5-й 
минуте (мальчики и девочки). Кроме того, мы под-
твердили данные литературы [6, 12, 14] о том, что 
беременность при хронической АГ осложняется 
угрозой прерывания беременности, преэклампсией, 
плацентарной недостаточностью и слабостью родо-
вой деятельности. Впервые нами показано, что бере-
менность у женщин с хронической АГ часто ослож-
няется инфекционными заболеваниями (мальчики).

Таким образом, данные литературы [6, 7, 12, 14] 
и результаты наших исследований указывают на то, 
что у женщин с хронической АГ повышается риск 
развития анемии беременных, угрозы преждевремен-
ных родов, преэклампсии, плацентарной недостаточ-
ности, внутриутробной гипоксии плода, а в родах – 
слабости родовой деятельности. Наиболее вероятно, 
что основной причиной этих осложнений является 
гипоксия, обусловленная наличием у матери хрони-
ческой АГ, при которой снижена возможность адек-
ватного обеспечения организма кислородом и тем 
самым повышена вероятность развития циркулятор-
ной гипоксии. В то же время известно, что гипоксия 
снижает бета2-адренореактивность миометрия и тем 
самым способствует формированию угрозы прежде-
временных родов [10] и развитию слабости родовой 
деятельности [4]. 

Нами впервые показано, что у матерей с хро-
нической АГ мальчики рождаются с более высокой 
массой тела и имеют более высокие ее значения в 7 
и 8 лет. Впервые показано, что девочки, рожденные 
от матерей с хронической АГ, в 14 лет имеют более 
высокие значения длины тела, а в 16 лет – более вы-
сокие значения длины и массы тела. С учетом дан-
ных литературы [13], полагаем, что эти особенности 
метаболизма у девочек в период пубертата ведут к 
формированию классических признаков гиперан-
дрогении и ускоренному достижению нормального 
финального роста. В целом полагаем, что выявлен-
ные особенности физического развития мальчиков и 
девочек, рожденных от матерей с хронической АГ, 
отражают особенности метаболизма матери, плода и 
ребенка. Не исключено, что эти особенности метабо-
лизма в последующем могут привести к формирова-
нию метаболического синдрома. 
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Нами впервые показано, что наличие хрониче-
ской АГ у матери во время беременности не влияет 
на успешность образовательной деятельности у де-
вочек в период их обучения с 1-го по 8 класс общеоб-
разовательной школы, но снижает успешность обу-
чения по отдельным предметам у мальчиков, начиная 
со 2-го класса. Это говорит о том, что внутриутроб-
ная гипоксия, вероятнее всего, задерживает развитие 
мозговых структур у плодов, причем у мальчиков в 
большей степени, чем у девочек. Возможно, что при-
чиной такого различия является более высокий уро-
вень тестостерона, характерный, как известно, для 
плодов мужского пола [1]. Но это предположение 
требует дальнейших исследований. 

Выводы

1. Наличие хронической АГ у матери повышает 
риск развития преэклампсии, плацентарной недоста-
точности, инфекционных заболеваний, слабости ро-
довой деятельности (мальчики) и анемии (девочки). 

2. У мальчиков, рожденных от матерей с хрони-
ческой АГ, повышена масса тела при рождении и в 
7–8 лет, а у девочек – в 14 повышена длина тела и в 
16 лет – длина и масса тела. Все это объясняется осо-
бенностями метаболизма матери и плода, который, в 
частности, у девочек может приводить к нарушению 
полового созревания.

3. Наличие у матери хронической АГ снижает 
успеваемость по отдельным предметам у мальчиков в 
период их обучения в общеобразовательной школе со 
2-го по 8 класс, но не снижает успеваемость у девочек.

4. Дети, рожденные от матерей с хронической 
АГ, составляют группу риска по нарушению поло-
вого созревания (девочки) и успешности обучения 
(мальчики).
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В обзорной работе приводятся данные литерату-
ры, отражающие влияние адреналина на сократительную 
активность гладких мышц коронарной артерии свиньи. 
Судя по данным литературы, адреналин может вызывать 
вазоконстрикцию или вазодилатацию. При этом откры-
тым остается вопрос о роли эндотелиоцитов и миоцитов 
коронарной артерии и находящихся в них альфа- и бета-
адренорецепторах в реализации этих эффектов адреналина, 
а также не ясен вопрос о том, в каких случаях адреналин 
может вызвать вазодилатацию, а в каких случаях – вазокон-
стрикцию. 

Ключевые слова: коронарная артерия свиньи, адре-
налин, адренорецепторы, гладкие мышцы, эндотелий.

In a review paper, we present the data based on literature, 
reflecting the effect of adrenaline on the contractile activity 
of smooth muscles of the porcine coronary artery. Based on 
the literature, the adrenaline can cause vasoconstriction or 
vasodilatation. In this case, the question remains about the role 
of endothelial cells and muscle cells of coronary artery and they 
are in the alpha- and beta-adrenergic receptors in the realization 
of the effects of adrenaline, and also, is not clear about the 
cases in which adrenaline can cause vasodilatation, and in what 
circumstances – vasoconstriction.

key words: porcine coronary artery, adrenaline, 
adrenoreceptors, smooth muscles, endothelium.

Вопрос о роли адренергических воздействий 
в регуляции тонуса коронарных артерий человека и 
животных остается открытым. В экспериментах для 
изучения этого вопроса чаще всего используется ко-
ронарная артерия свиньи (КАС), в связи с чем наш 
обзор касается, главным образом, коронарных сосу-
дов этих животных. 

В опытах с интактным эндотелием адреналин, 
норадреналин и другие адреномиметики, по одним 
данным, повышают тонус кольцевых сегментов КАС, 
т.е. проявляют вазоконстрикторный эффект [10, 35, 
43, 47], а по другим – снижают его, т.е. проявляют 
вазодилататорный эффект [7, 9, 12, 16–19, 21, 23, 30, 
33, 35, 36, 38, 41, 42, 44, 46]. Так, Baker K. et al. [10] 

показали, что норадреналин вызывает констриктор-
ный эффект изолированных сегментов КАС, а Uhiara 
C. et al. [42] установили, что изопреналин вызывает 
дилататорный эффект.

При этом остается открытым вопрос о механиз-
ме вазоконстрикторного и вазодилататорного эффек-
тов адреналина и других адреномиметиков, т.е реали-
зуются ли эти эффекты только за счет миоцитов КАС, 
как считают одни авторы (10, 18, 35, 37, 38, 41–44, 
46, 47), либо за счет эндотелия, в том числе за счет 
продуцируемого им оксида азота, как считают другие 
авторы [9, 19, 33]. Остается также неясным и вопрос 
о роли альфа1-, альфа2-, бета1- и бета2-адренорецепто-
ров в реализации указанных эффектов [32, 35, 39, 44]. 
Рассмотрим более подробно эти данные литературы.

Роль миоцитов и их адренорецепторов  
в реализации сократительных эффектов 

адреномиметиков

Адренорецепторы миоцитов. В миоцитах 
КАС выявлены альфа1-АР [9, 10], альфа2-АР [9, 33],  
бета1-АР [18, 32, 37, 41, 46] и бета2-АР [18, 32, 41, 42, 
46]. Так, Baker K. et al. [10] показали, что констрик-
торный эффект, вызываемый норадреналином у сег-
ментов КАС с интактным эндотелием, блокируется 
селективным альфа1-адреноблокатором празозином в 
концентрации 1 мкМ. 

Считается, что в миоцитах КАС популяция 
бета-АР доминирует над популяцией альфа-АР [32, 
35, 39]. Так, Nishimura et al. [32] в опытах с адренали-
ном, норадреналином и изопротеренолом, используя 
альфа-адреноблокатор празозин и бета-адреноблока-
тор пропранолол, установили, что соотношение аль-
фа- и бета-рецепторов составляет 1:11.

Открыт вопрос и о соотношении в миоцитах 
КАС популяции бета1-АР и бета2-АР [32, 44]. Так, 
Nishimura J. et al. [32], основываясь на результатах 
исследования влияния селективного блокатора бета1-
АР бисопролола и селективного блокатора бета2-АР 
препарата ICI-118 551 на эффекты адреналина, нор-
адреналина и изопротеренола, пришли к выводу о 
том, что соотношение бета1-АР к бета2-АР составляет 
9:1, т.е. популяция бета1-АР доминирует. По мнению 
же Wang S. et al. [44], в миоцитах КАС доминируют 
бета2-АР, так как селективный блокатор бета2-АР 
препарат ICI-118 551 уменьшал изопротеренол – вы-
званное расслабление более выражено, чем селектив-
ный блокатор бета1-АР атенолол. 

Вазоконстрикторный эффект адреномимети-
ков. Вазоконстрикторный эффект адреналина и адре-
номиметиков на сегментах КАС были выявлены ря-
дом авторов [10, 35, 43, 47]. Они объясняли этот эф-
фект активацией альфа-адренорецепторов миоцитов 
КАС, в том числе активацией альфа1-АР [10, 43, 47]. 
В связи с тем, что популяция альфа1-АР неоднород-
на, т.е. она представлена подтипами А-, В- и D-, Yan 
M. et al. [47], оценивая вклад каждого из них, заклю-
чили, что вазоконстрикторный эффект адреналина 
обусловлен преимущественно активацией альфа1А-
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АР, и в меньшей степени – альфа1В- и альфа1D-АР. 
В экспериментах было показано, что вазоконстрик-
торный эффект адреналина усиливается при блокаде 
бета-АР пропранололом [10], но снижается при воз-
действии неселективного блокатора альфа-АР фенто-
ламина [21, 22, 47], а также селективного блокатора 
альфа1-АР празозина [10, 43, 47]. Следует отметить, 
что найти данные о зависимости вазоконстриктор-
ного эффекта адреномиметиков от их концентрации 
в среде нам не удалось. По нашим данным, наличие 
такой зависимости не исключается, так в опытах с 
кольцевыми сегментами правой КАС, независимо 
от состояния эндотелия, адреналин в концентрациях 
10-10–10-6 г/мл вызвал устойчивую констрикцию, 
выраженность которой с повышением концентрации 
возрастала. Однако в более высоких концентрациях 
(10-5 и 10-4 г/мл) адреналин вызывал дилатацию. 

Вазодилататорный эффект адреномиметиков. 
По мнению ряда авторов, вазодилататорный эффект 
адреномиметиков обусловлен их прямым влиянием 
на миоциты КАС, т.е. без участия эндотелия [23, 38, 
46]. Эти исследователи полагали, что вазодилататор-
ный эффект реализуется за счет активации бета-АР 
миоцитов [38, 46], в том числе бета1-АР [46]. Так, 
Yamada S. et al. [46], используя неселективные бло-
каторы бета-АР – пропранолол и практолол, а также 
селективные блокаторы бета1-АР атенолол, бета 2-АР 
ICI-118 551, показали, что вазодилататорный эффект 
норадреналина обусловлен преимущественно акти-
вацией бета1-АР миоцитов КАС. Было также уста-
новлено, что адреналин, норадреналин и допамин 
вызывают дозозависимый вазодилатирующий эф-
фект миоцитов изолированных кольцевых сегментов 
КАС [23]. 

Таким образом, остается неясным, почему в од-
них работах выявлен вазоконстрикторный эффект, а в 
других – вазодилататорный, хотя во всех из них, как 
уверяют авторы, эндотелий отсутствовал. Наши дан-
ные, проведенные на двух типах кольцевых сегмен-
тов правой КАС – интактных, т.е. с неповрежденным 
эндотелием, и на сегментах с поврежденным эндоте-
лием, показали, что в обеих группах адреналин в кон-
центрациях 10-4 и 10-5 г/мл вызывает дилатацию, а в 
концентрациях 10-6–10-10 г/мл – констрикцию. 

Роль NO эндотелиоцитов и их адренорецепторов 
в реализации сократительных эффектов 

адреномиметиков

Вазодилатирующее влияние NO на миоциты 
КАС при действии биологически активных веществ. 
Общеизвестно, что эндотелий коронарной артерии 
свиньи продуцирует NO, который вызывает вазоди-
латацию. Многие вещества повышают синтез NO в 
эндотелии КАС, осуществляемый из L-аргинина при 
участии NO-синтазы, и тем самым вызывают дила-
тацию миоцитов КАС. Среди этих веществ – ацетил-
холин [14, 26, 40], брадикинин [11, 13, 28, 45], серо-
тонин [28, 31, 40] и гистамин [40]. Так, Tiefenbacher 
C. et al. [40] показали, что ацетилхолин, серотонин 
и гистамин вызывают эндотелийзависимую вазоди-

латацию сегментов КАС с интактным эндотелием. 
Доказательством важности продукции NO эндотели-
оцитов в дилатирующем эффекте NO как посредни-
ка действия различных БАВ являются данные о том, 
что снижение продукции NO в эндотелиоцитах КАС 
за счет различных воздействий, в том числе за счет 
повреждения или удаления эндотелия [15], за счет 
блокады продукции NO ингибиторами NO-синтазы, 
в частности L-NAME [15, 25, 26, 29, 34], уменьша-
ет дилатирующий эффект указанных выше веществ. 
Так, Climent B. et al. [15] в опытах с кольцевыми сег-
ментами левой передней нисходящей артерии КАС 
показали, что тонус сегментов, сниженный при воз-
действии эндотелина IRL-1620 (3x10-11–3x10-10 M), 
возрастал в условиях перфузии сегмента L-NAME 
(10-4 M) или при удалении эндотелия.

Вопрос о влиянии норадреналина, адреналина 
и других адреномиметиков на продукцию NO в эн-
дотелии КАС, а, следовательно, и на сократительную 
активность миоцитов КАС, остается открытым. Дей-
ствительно, согласно одним данным, одни адреноми-
метики не влияют на эти процессы [10], по другим – 
эти вещества повышают продукцию NO и тем самым 
вызывают дилатацию миоцитов КАС [9, 12, 16, 17, 
19, 30, 33]. Рассмотрим эти данные более подробно.

Адренорецепторы эндотелия. В эндотелиоци-
тах не выявлены альфа1-АР, но обнаружены альфа2-
АР [9, 16, 17, 19, 33] и бета2-АР [22]. Так, Ohgushi M. 
et al. [33] показали, что норадреналин-индуцирован-
ное расслабление сегментов КАС реализуется за счет 
альфа2-АР клеток эндотелия, так как оно ингибиро-
валось блокатором NO-синтеза LNMMA и селектив-
ным блокатором альфа2-АР. 

Роль эндотелиоцитов в реализации вазодила-
таторного эффекта адреналина. Во всех работах, 
в которых оценивалось влияние адреномиметиков 
на сократительную активность кольцевых сегмен-
тов КАС с интактным эндотелием, т.е. при сохране-
нии его функциональной активности, установлено, 
что эти вещества вызывают вазодилатацию [9, 12, 
16, 17, 19–21, 30, 33, 35, 38, 46]. При этом установ-
лено, что эндотелийзависимый вазодилатирующий 
эффект норадреналина, используемого в концентра-
циях 10-8–10-5 M, с ростом концентрации возрастал 
[30]. В то же время данные литературы, касающиеся 
участия адренорецепторов в реализации вазодила-
таторного эффекта адреналина в условиях интакт-
ного эндотелия, противоречивы. По мнению одних 
авторов, повышение продукции NO и связанная с 
этим вазодилатация реализуются за счет активации 
бета2-АР эндотелиоцитов [21, 22], однако, по мнению 
других авторов, это происходит за счет активации 
альфа2-АР эндотелиоцитов [9, 12, 16, 17, 19, 30, 33]. 
Так, Murohara T. et al. [30] показали, что эндотелий-
зависимая вазодилатация кольцевых сегментов КАС, 
вызываемая норадреналином (10-8–10-5 M), блокиро-
валась селективным блокатором альфа2-АР йохим-
бином (3х10-6 М), но не блокировалась селективным 
блокатором альфа1-АР празозином (3х10-6 М), а также 
неселективным блокатором пропранололом (3х10-6 М). 
Это позволило заключить, что данный эффект об-
условлен активацией альфа2-АР эндотелиоцитов. 
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Bockman C. et al. [12] показали, что в реализации 
эндотелийзависимого вазодилатирующего эффекта 
адреналина принимают участие преимущественно 
подтип альфа2С-АР эндотелиоцитов, и в меньшей 
степени, – подтип альфа2А-АР. Flavahan N., Vanhoutte 
P. [17] установили, что блокада передачи сигнала от 
альфа2-АР эндотелиоцитов к G-белку коклюшным 
токсином как ингибитором G-белка снижает дилати-
рующий эффект адреналина. 

Отметим, что согласно данным Ohgushi M. et al. 
[33], в реализации вазодилатирующего эффекта адре-
налина, который частично снимается блокатором 
NO-синтазы LNMMA, важную роль играет и актива-
ция альфа2-АР эндотелиоцитов, и активация альфа-
АР миоцитов. Аналогичные данные получены Angus 
J.A. et al. [9], которые в опытах с норадреналином 
показали, что его дилатирующий эффект обусловлен 
активацией альфа2- АР эндотелия, а также альфа1- и 
альфа2- АР миоцитов.

Следует также указать на работу Quillen J. et 
al. [35], в которой было показано, что эндотелийза-
висимое вазодилатирующее влияние адреналина на 
сегменты КАС может реализоваться за счет продук-
ции эндотелийзависимого релаксирующего фактора, 
так как блокада продукции этого фактора препаратом 
LY83583 уменьшала вазорелаксирующий эффект 
адреналина.

Данные литературы о сократительных эффектах 
адреналина и адреномиметиков  

в опытах с сегментами КАС (без учета вклада 
эндотелиоцитов)

В литературе имеется ряд работ, в которых 
оценку сократительных эффектов адреномиметиков 
авторы проводили без учета роли эндотелия в этом 
процессе [2, 8, 24, 35–37]. Часть этих работ показа-
ла, что адреномиметики вызывают вазоконстрикцию 
[8, 35]. При этом было установлено, что этот эффект 
реализуется за счет активации альфа-АР [8, 35]. Так, 
Quillen J. et al. [35] показали, что норадреналин на 
изолированных сегментах КАС вызывал незначи-
тельное сокращение, которое не блокировалось несе-
лективным бета-адреноблокатором пропранололом, 
но блокировалось альфа-адреноблокатором.

Другие авторы отметили, что адреномиметики 
вызывают вазодилатацию сегментов КАС [2, 7, 8, 36, 
44]. При этом в работах было показано, что этот эф-
фект реализуется за счет активации бета-АР [2, 8, 24, 
36].

При этом одни авторы полагают, что в реали-
зации участвуют только бета1-АР [8], другие – уча-
ствуют только бета2-АР [24], а третья группа авторов 
– участвуют и бета1-, и бета2-АР [18, 44]. Так, Hein 
T. et al. [24] показали, что вазодилатирующий эффект 
кольцевых сегментов КАС с интактным эндотелием, 
вызываемый изопротеренолом, блокируется селек-
тивным блокатором бета2-АР ICI-118 551. 

В опытах с кольцевыми сегментами КАС с ин-
тактным эндотелием (в этих опытах не анализирова-
лась роль эндотелия) была установлена возможность 
усиления вазодилатирующего эффекта адреналина 

под влиянием гистидина, тирозина, триптофана [1, 3, 
7], а также милдроната и предуктала [3, 4]. Как было 
показано ранее, эти вещества повышают эффектив-
ность активации бета-АР гладких мышц матки кры-
сы и трахеи коровы [1, 5, 6]. К сожалению, авторы 
не применяли процедуру повреждения эндотелия, 
не блокировали синтез NO. Поэтому интерпретация 
этих данных затруднительна. Учитывая, что вазоди-
латирующий эффект адреномиметиков в отношении 
сегментов КАС преимущественно происходит за счет 
усиления продукции NO при активации альфа-АР, 
мы можем предположить, что выявленный авторами 
феномен обусловлен тем, что гистидин, триптофан, 
тирозин, предуктал и милдронат повышают эффек-
тивность активации альфа2-АР эндотелиоцитов, либо 
эти вещества повышают эффективность активации 
бета-АР миоцитов матки. Наши данные относительно 
влияния гистидина на эффекты адреналина показали, 
что характер этого влияния зависит от концентрации 
адреналина. Во всех опытах гистидин проявлял себя 
как сенсибилизатор бета-АР, однако меньше всего 
бета-адреносенсибилизирующий эффект гистидина 
проявлялся при использовании адреналина в концен-
трации 10-6 г/мл, а наибольший – при использовании 
адреналина в концентрации 10-5 г/мл.

Заключение

Таким образом, судя по данным литературы, 
адреналин может вызывать вазоконстрикцию или 
вазодилатацию. При этом открытым остается вопрос 
о роли эндотелиоцитов и миоцитов коронарной ар-
терии и находящихся в них альфа- и бета-адреноре-
цепторов в реализации этих эффектов адреналина, а 
также не ясен вопрос о том, в каких случаях адрена-
лин может вызвать вазодилатацию, а в каких случаях 
– вазоконстрикцию. Все эти проблемы препятствуют 
созданию эффективных методов профилактики и ле-
чения сердечно-сосудистых заболеваний человека, 
вызванных недостаточностью коронарного кровото-
ка и требуют дальнейших исследований. 
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RARE CASE Of PARRI-ROMBERG 
DISEASE IN CLINICAL PRACTICE

Kirov state medical academy

Болезнь Парри-Ромберга или прогрессирующая ге-
миатрофия лица – это атрофические расстройства тканей, 
которые могут возникать в результате патологических про-
цессов на различных уровнях нервной системы: перифери-
ческом, сегментарном симпатическом или стволовом.

Ключевые слова: гемиатрофия, болезнь Парри-Ром-
берга, медленная прогрессия.

Romberg disease or progressive facial hemiatrophy is the 
atrophic disorders of the tissues, which can appear as a result of 
pathologic processes on different levels of the nervous system: 
peripheral, segmental sympathetic or brain stem.

key words: atrophic, Romberg disease, nervous system.

Прогрессирующая гемиатрофия лица – это 
нейростоматологический синдром, впервые был опи-
сан в 1837 г. Парри. В 1846 г. Ромберг включил его в 
число трофоневрозов [4]. Причины заболевания пока 
неясны. Началу заболевания иногда предшествуют 
травмы лица и черепа, инфекционные заболевания. В 
ряде случаев болезнь оказывается синдромом склеро-
дермии, сирингомиелии, спинной сухотки, опухоли, 
эхинококкоза мозга, повреждений верхнего шейного 
симпатического узла. Имеет значение поражение ги-
поталамуса, симпатического ствола. 

Описаны синдромы атрофических расстройств 
различных уровней: периферического, сегментарно-
го симпатического и стволового.

1. Синдром гемиатрофии лица периферическо-
го уровня может быть ятрогенного происхождения 
и возникает, в частности, вследствие спиртоновока-
иновых блокад у больных с невралгией тройнично-
го нерва. В этих случаях трофические нарушения 
возникают в зоне иннервации пораженных ветвей 
тройничного нерва. Они проявляются умеренной 
атрофией мягких тканей в области щеки, глазницы, 
нижней челюсти, кончика носа и его крыла, а также 
жевательной и височной мышц, легким истончением 
кожи щеки и подбородка, которая становится морщи-
нистой, с выраженными кожными складками, имею-
щими различные направления. Возникают также не-
значительная отечность щеки, выпадение пушковых 
волос, очаговая гиперпигментация в лобно-височной 
области или обильные родинки на щеке.

В других случаях атрофические явления быва-
ют следствием прозопопареза. Негрубый характер 
указанных нарушений в подобных наблюдениях, по 
всей вероятности, объясняется тем, что трофические 
функции лицевого нерва в значительной степени обе-
спечиваются постганглионарными волокнами верх-
него шейного симпатического узла, которые в основ-
ном присоединяются к разветвлениям нерва и в мень-
шей степени к его основному стволу, пораженному 
обычно в лицевом канале или при выходе из него.

Наряду с вегетативно-сосудистыми расстрой-
ствами в области лица у больных с прозопопарезом 
уже в острой стадии заболевания наблюдают тро-
фические изменения в виде отечности слизистой 
оболочки щеки и легкого истончения щечной мыш-
цы, которое определялось только при ее пальпации. 
Обычно эти нарушения исчезают в процессе лечения 
и выздоровления больных. Вместе с тем возможно 
более выраженное диффузное поражение мягких тка-
ней щеки. Постепенно через 4–5 лет от начала забо-
левания может развиться негрубая гемиатрофия лица. 
В основном страдают щечные мышцы, истончаются 
крыло и кончик носа, возможна гиперпигментация 
кожи щеки. Результаты гистохимического и биохими-
ческого исследований биоптата слизистой оболочки 
щеки пораженной половины лица свидетельствуют 
о повышенной активности лактатдегидрогеназы и 
лизосомальной РНКазы, а также кислой и щелочной 
фосфатаз, аланиновой и аспарагиновой аминотранс-
фераз, что подтверждает клинические признаки тро-
фических нарушений в паретичной щеке у больного 
с прозопопарезом.

2. Синдром гемиатрофии лица при поражении 
сегментарного вегетативного аппарата чаще всего 
возникает вследствие поражения верхнего шейного 
симпатического узла, в более редких случаях – бо-
ковых рогов спинного мозга CVII-DII или белых со-
единительных ветвей данного уровня. Характерными 
особенностями синдрома являются негрубый харак-
тер диффузной атрофии мягких тканей половины 
лица, преимущественно щеки, очень медленная про-
гредиентность, частое сочетание с симпаталгией, не-
редко гиперпигментация, морщинистость кожи щеки, 
а также известные симпатические расстройства глаза 
(интенсивность окраски радужки, умеренное расши-
рение зрачка и др.).

3. Синдром гемиатрофии лица стволового 
уровня. 

Причинами развития этого синдрома обычно 
служат сирингомиелобульбия, стволовой энцефалит, 
опухоль мозга и другие патологические процессы. 
Учитывая близость расположения гипоталамиче-
ской области и орального отдела мозгового ствола 
и их тесную взаимосвязь, возможно рассматривать 
трофические нарушения в лице, возникающие при 
их страдании, в одном разделе. При сирингомиело-
бульбии вегетативная дисфункция в пораженной 
половине лица проявляется полным или неполным 
синдромом Бернара-Горнера, цианотичностью и 
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бледностью кожи лица, элементами ее ороговения 
и шелушения, наличием морщин и неравномерным 
распределением волос, а также болезненностью при 
пальпации нервно-сосудистого пучка, идущего по пе-
редней поверхности шеи. У всех больных выявляется 
диффузная гипотрофия мягких тканей щеки, которая 
может сочетаться с атрофией жевательной мышцы. 
Обращают на себя внимание легкая степень указан-
ных изменений, небыстрый темп их прогрессирова-
ния и отсутствие грубого косметического дефекта. 
Как правило, больные не фиксируют внимания врача 
на имеющейся асимметрии и не могут указать вре-
мя начала развития видимых изменений тканей лица. 
Ведущими признаками заболевания являются диссо-
циированное нарушение чувствительности в области 
руки и туловища, а также в «луковичных» зонах, лег-
кие бульбарные нарушения, горизонтальный мелко-
размашистый нистагм и др. Общим для поражения 
мозгового ствола является диффузный, негрубый 
характер мышечных атрофий с медленным прогрес-
сированием, что, как правило, не вызывает грубых 
косметических дефектов.

Чаще всего болезнь Парри-Ромберга начинает-
ся в возрасте 10–20 лет. Нередко возникают боли в 
лице. Обычно вначале развивается атрофия отдель-
ного участка лица (орбиты, щеки, нижней челюсти), 
атрофия кожи и ее депигментация, затем подкож-
ной клетчатки, мышц, кости. Обычно двигательная 
функция мышц нарушается мало. Объективных рас-
стройств чувствительности нет, имеется симптом 
Бернара-Горнера. Лицо становится асимметричным: 
больная сторона меньше здоровой, уменьшен размер 
костей лицевого скелета, истончены мягкие ткани, 
кожа щеки сморщена, испещрена бороздами. Ино-
гда атрофия захватывает шею, руку и даже половину 
тела на одноименной и противоположной стороне. 
Медленно прогрессируя, процесс может принять ста-
ционарный характер [2].

Радикальная терапия не разработана. Исполь-
зуют препараты, улучшающие обмен веществ (вита-
мин Е, витамины группы В; АТФ, кокарбоксилаза), 
сосудорасширяющие и ноотропные средства, а также 
массаж и ЛФК [1].

При необратимом параличе мимических мышц 
показано проведение хирургического лечения: ста-
тическое и кинетическое подвешивание опущенных 
тканей, миопластика, кантопластика – пластическая 
операция по поводу сужения глазной щели, т.е. ее уд-
линение и расширение [3].

Клиническое наблюдение

Больная Б. 23 лет, дважды находилась на ста-
ционарном лечении в клинике Кировской государ-
ственной медицинской академии (в 2011-м и 2012 
гг.). Жалобы при поступлении: на асимметрию лица 
(похудание левой половины), выпадение ресниц на 
веках левого глаза.

Анамнез заболевания: со слов матери, асимме-
трия лица появилась в возрасте 5 лет вскоре после 
удаления двух нижних зубов слева. При экстракции 
зубы крошились, было кровотечение, воспаление (со 

слов матери, точных данных в амбулаторной карте 
нет). Впервые обратились к неврологу в 7 лет, когда 
левая щека стала заметно тоньше правой. Длитель-
но наблюдалась с диагнозом: «последствия травмы 
V нерва слева», получала лечение: витамины группы 
В, прозерин, ЛФК, массаж без улучшения. Через год 
прошла обследование в стационаре по месту житель-
ства (1998 г.): КТ головного мозга – патологии не вы-
явлено; ЭНМГ – электромиографические признаки 
поражения V пары ЧМН слева; рентгенография шей-
ного отдела позвоночника – подвывих С2 позвонка. 
Установлен диагноз: «последствия перинатального 
поражения шейного отдела позвоночника, синдром 
позвоночной артерии слева, гемиатрофия лица». По-
лучала лечение в стационаре и амбулаторно 1–2 раза 
в год (витамины группы В, ноотропы, прозерин, фи-
зиолечение, массаж, ЛФК). В период от начала забо-
левания до 23 лет отмечает постепенное ухудшение. 

Анамнез жизни: родилась в срок, в детские 
годы росла и развивалась соответственно полу и воз-
расту. В школе и вузе училась отлично, образование 
высшее. Работает специалистом службы занятости. 
Ранее перенесенные заболевания, травмы, операции: 
ОРЗ 1–2 раза в год, пиодермия волосистой части го-
ловы в 1993 г. Наследственность не отягощена. Вред-
ные привычки отрицает.

Состояние больной удовлетворительное. Нор-
мостенического телосложения. Кожные покровы 
обычной окраски, высыпаний нет. В легких везику-
лярное дыхание, хрипов нет. Тоны сердца ритмичные, 
ЧСС 64 в минуту, АД 120/80 мм рт.ст. Температура 
тела 36,6°С. Живот мягкий, при пальпации безболез-
ненный. Неврологический статус: сознание ясное, в 
месте, времени и собственной личности ориентиро-
вана. Менингеальных знаков нет. ЧМН: зрачки D=S, 
глазные щели D≤S, нистагма нет, сглаженность левой 
носогубной складки, атрофия левой щечной мышцы, 
жевательной мускулатуры, подкожной жировой клет-
чатки слева, девиация языка влево, атрофия мышц 
левой половины языка. Тонус мышц конечностей в 
норме, сила достаточная, СПР D≤S с рук, с ног D=S, 
патологических рефлексов нет. Визуально атрофий 
мышц конечностей нет, при измерении объемы ле-
вых конечностей меньше правых: плечо на 1,5 см, 
предплечье на 1,0 см, бедро на 1,8 см, голени равные. 
Координаторные пробы выполняет удовлетворитель-
но. В позе Ромберга устойчива. Нарушений поверх-
ностной и глубокой чувствительности не выявлено. 
Тазовые функции контролирует.

Результаты обследования в 2011 г., 2012 г.: ОАК, 
ОАМ, ЭКГ, биохимический анализ крови, острофа-
зовые показатели (фибриноген, СРБ), электролиты 
крови – в пределах нормы. УЗДГ БЦА, ТКДГ: асимме-
трия кровотока по внутренним и наружным сонным 
артериям. Дуплексное сканирование БЦА: аномалия 
вхождения позвоночных артерий в костный канал (на 
уровне С4 справа и С5 слева). РЭГ: объемное пульсо-
вое кровенаполнение в каротидной системе слева по-
вышено, в вертебро-базиллярном бассейне снижено, 
в каротидной системе справа в норме. Во всех бас-
сейнах признаки повышения тонуса артерий. Во всех 
бассейнах сосудистый тонус устойчив. Перифериче-
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ское сосудистое сопротивление во всех бассейнах по-
вышено. В вертебро-базиллярном бассейне признаки 
затруднения венозного оттока, в каротидной системе 
признаки нормального венозного оттока. МРТ голов-
ного мозга: данных за патологические изменения го-
ловного мозга не получено. Рентгенография шейного 
отдела позвоночника: остеохондроз шейного отдела 
позвоночника. Ротация С1 позвонка вокруг С2 без 
смещения. ЭЭГ: Умеренные диффузные изменения 
БЭА головного мозга по типу дезорганизации ос-
новного ритма с признаками дисфункции срединно-
стволовых структур при явлениях нарушения устой-
чивости общего функционального состояния мозга. 
Эпилептической и пароксизмальной активности не 
выявлено. ЗВП: Патологии не выявлено. Стимуля-
ционная ЭНМГ (2011 г.): При стимуляции верхней 
ветви левого тройничного нерва получены ранний и 
поздний ответы с ипсилатеральной стороны и позд-
ний ответ с контрлатеральной стороны. Снижена ам-
плитуда позднего ответа ипсилатеральной стороны. 
При стимуляции верхней ветви правого тройничного 
нерва получены ранний и поздний ответы с ипси-
латеральной стороны и поздний ответ с контрлате-
ральной стороны. Значительно снижена амплитуда 
позднего ответа контрлатеральной стороны. При 
стимуляции двигательных точек лицевых нервов с 
индикаторных мышц получены четкие М-ответы, 
снижены амплитуды ответов при стимуляции левого 
нерва. Заключение: признаки аксонального пораже-
ния левого лицевого нерва. Стимуляционная ЭНМГ 
(2012 г.): без отрицательной динамики от 2011 г., со-
храняются признаки аксонального поражения левого 
лицевого нерва.

На основании данных анамнеза, клинической 
картины и результатов обследования установлен диа-
гноз: прогрессирующая идиопатическая левосторон-
няя гемиатрофия лица.

Получала лечение в 2011 г.: актовегин, панан-
гин, токоферола ацетат, пирацетам 10 мл № 8, дар-
сонвализация волосистой части головы и воротнико-
вой обл.

Для приема амбулаторно рекомендовано: курсы 
витамина Е, актовегин, ноотропил, апилак, кальция 
глицерофосфат, 1–2 раза в год – курсы сосудисто-ме-
таболической терапии, ноотропов, нейропротекто-
ров, витаминов, физиотерапии, массажа.

Рекомендации выполняла, положительного эф-
фекта от проводимой терапии не отмечает. 

Курс стационарного лечения в 2012 г.: пенток-
сифиллин, нейромидин, комбилипен, пирацетам, 
пантокальцин, актовегин, дарсонвализация волоси-
стой части головы и воротниковой области.

Для приема амбулаторно рекомендовано: акто-
вегин, нейробион, нейромидин. Даны рекомендации 
по лечебной физкультуре.

Обсуждение

Таким образом, описанный выше случай про-
грессирующей гемиатрофии лица характеризуется 
типичным для данного заболевания постепенным на-
чалом, медленным прогрессированием с развитием 
асимметрии лица (больная сторона меньше здоровой, 
атрофии мимических мышц, языка, подкожной жиро-
вой клетчатки слева, в меньшей степени жевательной 
мускулатуры). Двигательная функция мышц сохра-
нена. Определяются начальные проявления атрофий 
мышц левых конечностей, гипорефлексия с левой 
руки.

Возможные этиопатогенетические факторы раз-
вития заболевания у данной пациентки:

1) перинатальное поражение шейного отдела 
позвоночника (точных данных о характере травмы в 
амбулаторной карте нет, на рентгенограмме шейного 
отдела позвоночника от 2012 г. – ротация С1 позвон-
ка вокруг С2 без смещения);

2) поражение V пары ЧМН слева, что под-
тверждается результатами ЭНМГ (1998 г., 2011 г.) и, 
возможно, связано с травматичным удалением двух 
зубов нижней челюсти. Однако отсутствуют другие 
признаки поражения V пары – нарушения чувстви-
тельности и боли. ЭНМГ-признаки аксонопатии ле-
вого лицевого нерва клинически не проявляются (нет 
пареза лицевой мускулатуры);

3) дополнительное значение могут иметь на-
рушения гемодинамики в вертебро-базиллярном 
бассейне (объемное пульсовое кровенаполнение в 
вертебро-базиллярном бассейне снижено, признаки 
затруднения венозного оттока), аномалия вхождения 
позвоночных артерий в костный канал (на уровне С4 
справа и С5 слева).

Планируется дальнейшее наблюдение за тече-
нием заболевания, повторное проведение обследова-
ния и курсов поддерживающей терапии, при разви-
тии значительного косметического дефекта возмож-
но хирургическое лечение.

При поступлении в клинику КГМА (08.2011, 02.2012 г.):

На фото 1, 2 – внешний вид больной в 2011 г.; 1а, 2а – в 2012 г.
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В статье представлены основные направления ра-
боты медико-генетической службы Кировской области по 
диагностике и предупреждению рождения детей с наслед-
ственными и врожденными заболеваниями. Данные, при-
веденные в статье, востребованы для эффективной работы 
врачей разных специальностей.
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ни.

The article presents the basic directions of medical 
genetic services in Kirov region that specializes in diagnosing 
and preventing children with hereditary and congenital diseases 
birth. Data in the article are in favor in order to provide 
physicians of different specialties effective work.

key words: medical genetics services, children, 
prevention, congenital and hereditary diseases.

Успехи в исследовании генома человека убеди-
тельно подтвердили огромное значение наследствен-
ных факторов в формировании патологии человека. 
Наследственная и врожденная патология составля-
ет существенную часть в общей заболеваемости и 
смертности населения, особенно детского. По дан-
ным ВОЗ, до 5% новорожденных имеют наслед-
ственные нарушения, что в значительной степени 
объясняет высокую младенческую и детскую смерт-

ность. На долю их причин приходится до 20–30% 
причин младенческой и до 30% детской смертности. 
Больные с данной патологией занимают до 35–40% 
коек в многопрофильных больницах [1, 2, 3, 4, 5].

С целью выявления, профилактики и лечения 
наследственных и врожденных болезней с 1995 года 
на базе Кировской областной детской клинической 
больницы создана медико-генетическая служба, ко-
торая в 2005 году реорганизована в медико-генетиче-
скую консультацию.

Основные направления деятельности медико-
генетической службы Кировской области
Медико-генетическая служба является специ-

ализированным видом медицинской помощи населе-
нию, основными целями и задачами которой являют-
ся выявление, профилактика и лечение наследствен-
ных и врожденных заболеваний, снижение обуслов-
ленных ими детской заболеваемости, инвалидности 
и смертности, а также уменьшение «генетического 
груза» в популяции. За последние 3 года работы на-
блюдается интенсификация усилий всех служб в этом 
направлении.

Задачей медико-генетического консультирова-
ния является установление диагноза наследственной 
синдромальной патологии и прогноз потомства в се-
мье. Консультирование семьи может быть проведено 
как после рождения больного ребенка (ретроспектив-
ное), так и до рождения детей в семье (проспектив-
ное). С 2009-го по 2011 год количество пациентов, 
получивших медико-генетическое консультирование, 
составляет около 5 000 в год, при этом доля консуль-
таций по прогнозу потомства составляет от 85 до 
87% ежегодно, около 13–15% – консультации с целью 
уточнения диагноза [6].

Ежегодно в Кировской области впервые диагно-
стируются 86–94 случая наследственной патологии, 
из них 70% – генные наследственные заболевания и 
синдромы, 30% – хромосомная патология. Ежегодно 
выявляется 25–27 случаев хромосомной патологии. 

По данным на 31.12.2010, в регистре впервые 
выявленных наследственных заболеваний по Киров-
ской области состояло 1458 пациентов, на 31.12.2012 
их число выросло до 1730 (рост на 18,7%) за счет 
расширения возможностей диагностики. Количество 
родившихся за эти 3 года выросло незначительно с 
15808 до 16907 новорожденных в год. В этом имеет-
ся заслуга и педиатров, более активно направляющих 
пациентов на консультацию в МГК: число направлен-
ных в 2010 г. составило 520 человек, в 2012 г. – 1027 
(рост на 97,5%), табл. 1.

Таблица № 1
2010 2011 2012

Всего впервые выявленные НБ 86 131 141
В т.ч. генные болезни 60 89 107
хромосомные болезни 26 42 34

Всего в регистре НБ на конец года 1458 1589 1730
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В настоящее время в структуре регистра на-
следственных болезней первое место занимают ау-
тосомно-доминантные врожденные соединительно-
тканные дисплазии (28%), на 2-м месте – редкие мо-
ногенные синдромы с разными типами наследования 
(22%), на 3-м месте – хромосомная патология (15%) 
и большая группа наследственных болезней обмена 
веществ (9%).

С целью раннего выявления и предупреждения 
рождения детей с данной патологией в Кировской об-

ласти используются современные методы пренаталь-
ной диагностики, включающие массовое обследова-
ние беременных на врожденные пороки развития и 
хромосомные нарушения на основе ультразвукового 
исследования и оценки материнских сывороточных 
маркеров, а также пренатально-цитогенетическая ди-
агностика хромосомных болезней (ХБ) в группах ри-
ска. Следствием является улучшение выявляемости 
наследственных болезней (НБ) пренатально (табл. 2).

Таблица № 2
Структура пренатально выявленных аномалий плода

2010 2011 2012
ВПР ЦНС 34 (19%) 41(20%) 33 (15%)
ВПС 17 (10%) 22 (11%) 45 (20%)
ВПР почек 39 (22%) 51 (25%) 50 (22%)
Гастрошизис/омфалоцеле 10 (6%) 11 (5%) 8 (4%)
ВПР ЖКТ 4 (2%) 7 (3%) 4 (2%)
Множественные врожденные пороки развития 22 (12%) 27 (13%) 25 (11%)
Расщелина губы/неба 3 (2%) 4 (2%) 8 (4%)
Скелетные дисплазии 20 (11%) 10 (5%) 10 (4%)
Синдром Дауна (трисомия 21) 11 9 11
Синдром Эдвардса (трисомия 18) 4 4 6
Патология половых хромосом 2 2 6
Синдром Патау (трисомия 13) - 2 -
Триплоидия 69, ХХХ - - 1
Прочие, в т.ч.: - 2 2
- структурные изменения аутосом - 1 2
- трисомия С - 1 2
Процент пренатально выявленных хромосомных аномалий 7,8% 7,0% 11%

В структуре пренатально выявленных врожден-
ных пороков развития плода в течение 2009–2011 гг. 
на 1-м месте – ВПР почек 22%–25%–22%; на 2-м ме-
сте – ВПР ЦНС 19%–20%–15%; на 3-м месте – множе-
ственные врожденные пороки плода 12%–13%–11%. 
Среди пренатально выявленных хромосомных ано-
малий ежегодно лидирует синдром Дауна (45–65%).

Рекомендации по тактике ведения беременно-
сти при наличии нарушений развития плода даются 

пренатальным консилиумом, включающим врачей 
нескольких специальностей: детского хирурга, вра-
ча УЗИ, акушера-гинеколога, неонатолога, генетика, 
узких специалистов по профилю. При этом оконча-
тельное решение о судьбе беременности принимает 
семья. Некоторые показатели работы пренатального 
консилиума за последние 3 года представлены в та-
блице 3. 

Таблица № 3
2010 2011 2012

Всего 180 217 235
По ВПР 173 203 223
По хромосомным аномалиям 7 13 11
По риску наследственной болезни/ диагностированному 
наследственному заболеванию - 1 1

На прерывание беременности 117 114 112
Отказ от прерывания 4 4 4
Пролонгирование 64 103 123
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Число семей, получивших заключение прена-
тального консилиума, выросло в 4,2 раза с 56 в 2003 
году до 235 в 2012 году. Следует отметить рост про-
лонгированных беременностей, что связано с расши-
рением возможностей оперативной коррекции ряда 
врожденных пороков в постнатальном периоде. От-
мечается рост эффективности пренатальной диагно-
стики, так с 2004 года полностью отсутствуют случаи 
рождения детей с анэнцефалией, снизилась частота 
дефектов невральной трубки в 3,3 раза, элиминиро-
вано в 2012 году 108 аномальных плодов, что на 20% 
больше, чем в 2010 году. За последние 3 года значи-
тельно расширились возможности биохимического 
обследования пациентов, по результатам обследова-
ния ежегодно диагностируются единичные случаи 
орфанных болезней из группы наследственных бо-
лезней обмена веществ, растет число пациентов, про-
шедших молекулярно-генетическую диагностику, 
15–30% из них получают молекулярно-генетическое 
подтверждение.

С 2006 г. в Кировской области осуществляет-
ся расширенный неонатальный скрининг на 5 на-
следственных заболеваний: фенилкетонурию, врож-
денный гипотиреоз, адреногенитальный синдром, 
муковисцидоз, галактоземию. За 2012 год обследо-
ван 16091 ребенок, выявлено 15 больных, из них с 
фенилкетонурией 2 ребенка, врожденным гипотире-
озом – 9, адреногенитальным синдромом – 2, муко-
висцидозом – 1, галактоземией –1. Всего в Кировской 
области на 01.12.2012 г. 181 больной ребенок, стра-
дающий моногенными болезнями, включенными в 
неонатальный скрининг. Раннее выявление и назна-
чение лечения в доклиническую стадию приводит к 
уменьшению инвалидизации и улучшению социаль-
ной адаптации таких детей. Массовое обследование 
новорожденных на наследственные заболевания по-
зволило оценить распространенность этих болезней 
в Кировской области. По результатам неонатального 
скрининга частота фенилкетонурии – 1:7276, врож-
денного гипотиреоза – 1:5008, адреногенитального 
синдрома – 1:4419, муковисцидоза – 1:10735, галак-
тоземии – 1:37563, что сопоставимо с общероссий-
скими данными.

Проведенная большая работа по предупрежде-
нию и раннему выявлению наследственных и врож-
денных заболеваний у детей нашла отражение в 
динамике показателей смертности. Так, показатель 
младенческой смертности за 10 лет (2001–2011 гг.) 
по Кировской области снизился с 16,8‰ до 6,5‰, 
т.е. в 2,6 раза, при этом показатель ранней неонаталь-
ной смертности снизился еще более существенно за 
2001–2011 гг. с 7,8‰ до 2,3‰ – в 3,4 раза.

С 2012 года Кировская область включена в «пи-
лотный проект» по ранней дородовой диагностике 
хромосомных нарушений плода. На данный момент 
начато исследование биохимических маркеров Ι три-
местра беременности для раннего формирования 
группы риска пациенток, которым необходимо про-
ведение инвазивной диагностики в Ι триместре бере-
менности. Это будет способствовать раннему выяв-
лению и элиминации аномальных плодов. В области 
создается сеть специалистов-экспертов УЗИ-диагно-
стики аномалий плода. 

Специалисты медико-генетической консульта-
ции регулярно выступают с докладами на конферен-
циях и совещаниях врачей общей практики, педиа-
тров, акушеров-гинекологов, неврологов по совре-
менным проблемам профилактики наследственных и 
врожденных заболеваний. Данные вопросы освеща-
ются на сертификационных циклах по педиатрии в 
ИПО Кировской ГМА. 

Заключение

Таким образом, имеющиеся возможности ме-
дико-генетической помощи в Кировской области в 
рамках планирования деторождения, улучшения ус-
ловий формирования плода, современные концепции 
массовых просеивающих тестов беременных и ново-
рожденных позволяют оптимизировать раннюю диа-
гностику врожденной и наследственной патологии 
для оказания специализированной помощи. Рост эф-
фективности этой работы во многом зависит от тес-
ного контакта в работе медико-генетической службы 
и лечебно-профилактических учреждений. Совмест-
ные усилия работы всех служб приводят к профилак-
тике детской инвалидности и смертности, к улучше-
нию социальной адаптации больных с врожденными 
и наследственными заболеваниями и их интеграции 
в общество. 
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Б.С. Тетенькин

СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ 
СУЩНОСТЬ КОНФЛИКТА

Кировская государственная медицинская 
академия

B.S. Tetenkin

SOCIAL-PSYCHOLOGICAL DISPUTE 
ESSENCE

Kirov state medical academy

В содержании статьи автор раскрывает причины и 
структуру конфликтных отношений между членами кол-
лектива, что очень важно для руководителей. При этом он 
подчеркивает как негативные, так и позитивные стороны 
конфликтов, что необходимо руководителю для оптималь-
ного управления развитием коллектива.

Ключевые слова: конфликтная ситуация, инцидент, 
коммуникативный потенциал, стиль поведения.

In the article the author reveals disputes’ causes and 
structure between the members of the group, that becomes very 
urgent for modern chiefs. He stresses his attention not only 
on negative points of the disputes but on the positive points 
too. It is very useful for a chief for productive management 
organization in the group. 

key word: dispute, incident, communicative potential, 
behavior style.

Разрешение конфликтов в трудовом коллекти-
ве является важнейшей функцией управленческой 
деятельности. Конфликты существуют и будут су-
ществовать столько, сколько существует и будет су-
ществовать человечество, поскольку возникают в 
процессе активного взаимодействия личностей или 
групп. А так как взаимодействие с себе подобными 
есть одно из основных условий правильного психи-
ческого развития личности, что протекает в борьбе 
противоположностей, то в конфликте можно отме-
тить как негативные, так и позитивные стороны. Та-
ким образом, возникает целесообразность управле-
ния этими процессами.

Прежде всего, следует разобраться в предмете 
исследования, которое ведется учеными многие сто-
летия, начиная с Анаксимандра (уже в I веке до н.э. 
сделавшего вывод о неизбежности «столкновения 
противоположностей»), и до наших дней.

Мы не будем останавливаться на развитии те-
ории конфликта, а отсылаем читателя к работе О.Н. 
Громовой, где эта проблема раскрыта последователь-
но и четко, а также дан подробный анализ динамики 
развития самого этого понятия.

По определению В.Н. Кудрявцева: «Конфликт – 
проявление объективных или субъективных противо-
речий, выражающихся в противоборстве сторон».

А.Я. Анзуров определяет конфликт как «наи-
более острый способ разрешения значимых противо-
речий, возникающих в процессе взаимодействия, и 
обычно сопровождающийся негативными эмоция-
ми».

В.Р. Веснин под конфликтом предлагает пони-
мать «столкновение противоположно направленных 
тенденций в психике отдельного человека, во взаи-
моотношениях людей и их официальных и неофи-
циальных объединений, обусловленное различиями 
взглядов, позиций и интересов» и т.д.

Из множества определений различных авторов 
можно, выявив в них наиболее существенный ком-
понент, сделать обобщающий вывод: конфликт – это 
активные взаимонаправленные проявления лично-
стей или групп, вызванные серьезными разногласи-
ями, которые накладывают отпечаток на успех или 
неуспех в процессе реализации определенной управ-
ленческой модели и оказывают влияние не только на 
экономический эффект, но и на психическое и физи-
ческое здоровье человека.

Несовпадение позиций сторон не всегда при-
водит к конфликту – для этого необходим повод или 
провоцирующий фактор, в результате чего возникает 
инцидент. Существует простая формула конфликта:

Кс + И = К,

где  Кс – конфликтная ситуация,
  И – инцидент,
  К – конфликт.
Динамика развития конфликта происходит в та-

кой последовательности: внутриличностный (между 
бессознательным и сознательным) – межличностный 
(личность и группа) – межгрупповой – региональ-
ный – социальный.

По отношению к трудовому коллективу более 
всего подходит научное обоснование Г. Зиммеля 
(Германия), сделанное им еще в начале XX века:

1. Чем сильнее межгрупповые конфликты, тем 
слабее межличностные.

2. Чем острее конфликт, тем выше деспотизм 
правящих.

3. Чем сильнее конфликты, тем сплоченнее кон-
фликтующие группы.

4. Чем меньше острота конфликтов, тем спло-
ченнее общество в целом.

5. Чем чаще и слабее конфликты, тем выше ин-
теграция общества.

6. Чем чаще и слабее конфликты, тем удобнее 
выявлять нормативные закономерности.

7. Чем продолжительнее и слабее конфликты, 
тем легче отрегулировать отношение к правящим.

На основе исследований Амсутти (США) мож-
но выявить как полезные функции конфликтов (не-
значительные конфликты предотвращают более се-
рьезные), так и вредные (конфликты приводят группу 
в состояние неуправляемости).

Это можно выразить следующей таблицей 
(табл. 1).
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Таблица № 1 
Функции конфликта

Позитивные функции Негативные функции
Снимают стрессовое состояние Способствуют эмоциональному сгоранию

Сосредоточивают деятельность участников на 
деловой стороне Отвлекают от дела

Раскрывают потенциал
оппонентов Ухудшают трудовую дисциплину

Укрепляют чувство взаимной ответственности Разобщают членов коллектива
Вырабатывают чувство уважения к соперникам Укрепляют отношение к соперникам как к врагам

Стимулируют развитие группы Снижают уровень развития группы
Стимулируют эмоциональную разрядку Разрушают физическое и психическое здоровье

Для руководителя очень важно не спешить ав-
торитарно погасить конфликт, так как он при любом 
даже незначительном поводе может вновь проявить-
ся.

Поэтому прежде всего необходимо научиться 
распознавать характер конфликта:

а) по степени выраженности (открытые, скры-
тые);

б) по природе возникновения (политические, 
социальные, экономические, организационные);

в) по затронутым потребностям (когнитивные, 
самовыражения, материальные);

г) по объему (внутриличностные, межличност-
ные, межгрупповые, региональные, социальные);

д) по способу разрешения (насильственные, не-
насильственные).

Затем нужно выявить причины возникновения 
конфликта. Большинство авторов (В.А. Веснин и др.) 
выделяют следующие группы причин:

1. Ресурсная, связанная в основном с недоволь-
ством материальным распределением.

2. Информационная (слухи, сплетни).
3. Ценностная (разные критерии оценки про-

фессиональной деятельности).
4. Структурная (несогласованность прав и обя-

занностей, функций, ответственности).
5. Коммуникативная (дисгармония в системе 

общения).
Из пяти перечисленных групп последняя, на 

первый взгляд, второстепенная, в последнее время 
становится все более значительной, когда большин-
ство населения в связи с низкой профессиональной 
компетентностью и отсутствием нравственности у 
правящих структур находятся в состоянии выражен-
ного дискомфорта. Мы рекомендуем руководителям 
при анализе конфликтных ситуаций исходить из про-
стейшей формулы:

КБ = КП + КВ,

где КБ – коммуникативный баланс, представля-
ющий собой взаимообусловленное сочетание тради-
ций, обычаев и ценностей той социальной ситуации, 
в которой личность формировалась и нашла свою от-
носительную гармонию;

КП – коммуникативный потенциал: совокуп-

ность всех традиций, обычаев, ценностной ориента-
ции для данной личности;

КВ – коммуникативные возможности, т.е. усло-
вия для реализации этого потенциала.

Например, в настоящее время наше общество в 
результате неумелого управления оказалось в состоя-
нии социального конфликта по причине искусствен-
но созданной неблагоприятной демографической 
обстановки. Миллионы населения (беженцы, вынуж-
денные переселенцы, безработные и т.п.) оказывают-
ся в новом регионе. Их коммуникативный потенциал 
не находит возможностей применения. Коммуника-
тивный баланс нарушается, а отсюда все негативные 
проявления, включая военные действия.

Аналогична судьба людей предпенсионного и 
пенсионного возраста, которые вынуждены уходить 
из коллектива.

Для руководителя также полезно знать, какие 
черты характера, особенности поведения человека 
характерны для конфликтной личности. Обобщая ис-
следования психологов, можно сказать, что к таким 
качествам могут быть отнесены следующие:

- неадекватная самооценка своих возможностей 
и способностей, которая может быть как завышен-
ной, так и заниженной. И в том, и другом случае она 
может противоречить адекватной оценке окружаю-
щих – и почва для возникновения конфликта готова;

- стремление доминировать во что бы то ни ста-
ло там, где это возможно и невозможно;

- консерватизм мышления, взглядов, убежде-
ний, нежелание преодолеть устаревшие традиции;

- излишняя принципиальность и прямолиней-
ность в высказываниях и суждениях, стремление во 
что бы то ни стало сказать правду в глаза;

- определенный набор эмоциональных качеств 
личности: тревожность, агрессивность, упрямство, 
раздражительность.

К.У. Томасом и Р.Х. Килменном были разрабо-
таны основные наиболее приемлемые стратегии по-
ведения в конфликтной ситуации. Они указывают, 
что существуют пять основных стилей поведения 
при конфликте: приспособление, компромисс, со-
трудничество, игнорирование, соперничество или 
конкуренция. Стиль поведения в конкретном кон-
фликте, указывают они, определяется той мерой, в 
которой вы хотите удовлетворить собственные ин-



42

Вятский медицинский вестник, № 2, 2013

тересы, действуя при этом пассивно или активно, и 
интересы другой стороны, действуя совместно или 
индивидуально.

Приведем рекомендации по наиболее целесо-
образному использованию того или иного стиля в за-
висимости от конкретной ситуации и характера лич-
ности человека.

Стиль конкуренции, соперничества может ис-
пользовать человек, обладающий сильной волей, 
достаточным авторитетом, властью, не очень заин-
тересованный в сотрудничестве с другой стороной и 
стремящийся в первую очередь удовлетворить соб-
ственные интересы. Его можно использовать, если:

- исход конфликта очень важен для вас и вы де-
лаете большую ставку на свое решение возникшей 
проблемы;

- обладаете достаточной властью и авторитетом 
и вам представляется очевидным, что предлагаемое 
вами решение – наилучшее;

- чувствуете, что у вас нет иного выбора и вам 
нечего терять;

- должны принять непопулярное решение, и у 
вас достаточно полномочий для выбора этого шага;

- взаимодействуете с подчиненными, предпочи-
тающими авторитарный стиль.

Однако следует иметь в виду, что это не тот 
стиль, который можно использовать в близких лич-
ных отношениях, так как кроме чувства отчуждения 
он ничего больше не сможет вызвать. Его также не-
целесообразно использовать в ситуации, когда вы не 
обладаете достаточной властью, а ваша точка зрения 
по какому-то вопросу расходится с точкой зрения на-
чальника.

Стиль сотрудничества можно использовать, 
если, отстаивая собственные интересы, вы вынужде-
ны принимать во внимание нужды и желания другой 
стороны. Этот стиль наиболее труден, так как он тре-
бует более продолжительной работы. Цель ее приме-
нения – разработка долгосрочного взаимовыгодного 
решения. Такой стиль требует умения объяснять свои 
желания, выслушивать друг друга, сдерживать свои 
эмоции. Отсутствие одного их этих факторов дела-
ет этот стиль неэффективным. Для разрешения кон-
фликта этот стиль можно использовать в следующих 
ситуациях:

- необходимо найти общее решение, если каж-
дый из подходов к проблеме важен и не допускает 
компромиссных решений;

- у вас длительные, прочные и взаимозависи-
мые отношения с другой стороной;

 - основной целью является приобретение со-
вместного опыта работы;

- стороны способны выслушать друг друга и из-
ложить суть своих интересов;

- необходима интеграция точек зрения и усиле-
ние личностной вовлеченности сотрудников в дея-
тельность.

Стиль компромисса заключается в том, что сто-
роны стремятся урегулировать разногласия при вза-
имных уступках. В этом плане он несколько напоми-
нает стиль сотрудничества, однако осуществляется 
на более поверхностном уровне, так как стороны в 
чем-то уступают друг другу.

Этот стиль наиболее эффективен, когда обе 
стороны хотят одного и того же, но знают, что одно-
временно это невыполнимо. Например, стремление 
занять одну и ту же должность или одно и то же по-
мещение для работы. При использовании этого стиля 
акцент делается на решении, которое, возможно, и 
не удовлетворяет интересы обеих сторон, но хотя бы 
приводит к согласию.

Такой подход к разрешению конфликта можно 
использовать в следующих ситуациях:

- обе стороны имеют одинаково убедительные 
аргументы и обладают одинаковой властью;

- удовлетворение вашего желания имеет для вас 
не слишком большое значение;

- вас может устроить временное решение, так 
как нет времени для выработки другого, или же дру-
гие подходы к решению проблемы оказались неэф-
фективными;

- это позволит вам лучше хоть что-то получить, 
чем все потерять.

Стиль уклонения реализуется обычно, когда за-
трагиваемая проблема не столь важна для вас, вы не 
отстаиваете свои права, не сотрудничаете ни с кем 
для выработки решения и не хотите тратить время и 
силы на ее решение. Этот стиль рекомендуется также 
в тех случаях, когда одна из сторон обладает большей 
властью или чувствует, что не права, или считает, что 
нет серьезных оснований для продолжения контак-
тов.

Стиль уклонения (или игнорирования) можно 
рекомендовать к применению в следующих ситуаци-
ях:

- источник разногласий тривиален и несуще-
ственен для вас по сравнению с другими более важ-
ными задачами, а потому вы считаете, что не стоит 
тратить на него силы;

- знаете, что не можете или даже не хотите ре-
шить вопрос в свою пользу;

- у вас мало власти для решения проблемы же-
лательным для вас способом;

- хотите выиграть время, чтобы изучить ситуа-
цию и получить дополнительную информацию пре-
жде чем принять какое-либо решение;

 - пытаться решить проблему немедленно опас-
но, так как вскрытие и открытое обсуждение кон-
фликта могут только ухудшить ситуацию;

- подчиненные сами могут успешно урегулиро-
вать конфликт;

- у вас был трудный день, а решение этой про-
блемы может принести дополнительные неприятно-
сти.

Не следует думать, что этот стиль является бег-
ством от проблемы или уклонением от ответствен-
ности. В действительности уход или отсрочка могут 
быть вполне подходящей реакцией на конфликтную 
ситуацию, так как за это время она может разрешить-
ся сама собой, или вы сможете заняться ею позже, 
когда будете обладать достаточной информацией и 
желанием разрешить ее.

Стиль приспособления означает, что вы дей-
ствуете совместно с другой стороной, но при этом 
не пытаетесь отстаивать собственные интересы в 
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целях сглаживания атмосферы и восстановления 
нормальной рабочей атмосферы. Томас и Килменн 
считают, что этот стиль наиболее эффективен, когда 
исход дела чрезвычайно важен для другой стороны и 
не очень существен для вас или когда вы жертвуете 
собственными интересами в пользу другой стороны.

Такой стиль может быть применен в следующих 
наиболее характерных ситуациях:

 - важнейшая задача – восстановление спокой-
ствия и стабильности, а не разрешение конфликта;

 - предмет разногласия не важен для вас или вас 
не особенно волнует случившееся;

 - считаете, что лучше сохранить добрые отно-
шения с другими людьми, чем отстаивать собствен-
ную точку зрения;

 - осознаете, что правда не на вашей стороне;
 - чувствуете, что у вас недостаточно власти или 

шансов победить.
Точно так же, как ни один стиль руководства не 

может быть эффективным во всех без исключения 
ситуациях, так и ни один из рассмотренных стилей 
разрешения конфликта не может быть выделен как 
самый лучший. Надо научиться эффективно исполь-
зовать каждый из них и сознательно делать тот или 
иной выбор, учитывая конкретные обстоятельства.

Как показали наблюдения, конфликт развивает-
ся по такой схеме: возникновение ситуации противо-
речия – восприятие ситуации как конфликтной – воз-
никновение инцидента – течение конфликта. Затем 
все это повторяется. Особое значение имеет выбран-
ная форма протекания конфликта, в основном их раз-
личается три:

 - избавление от провоцирующего фактора (за-
частую агрессивным путем);

 - освоение ситуации (адаптация);
 - уход от ситуации.
Чтобы выбрать наиболее рациональный путь, 

от менеджера требуется высокая профессиональная 
компетентность. Он должен быть медиатором (по-
средником) и сам в конфликте не участвовать.

Подготовка к медиации (разрешению) конфлик-
та должна идти в такой последовательности:

1. Психологическое образование
Теоретический аспект решается через самооб-

разование и повышение квалификации (чтение лите-
ратуры, участие в семинарах, конференциях, курсах 
переподготовки и повышения квалификации).

2. Выработка уверенности в разрешении кон-
фликтной ситуации

Речь идет об умении управлять собой, заставить 
подчиненных поверить в себя, вызвать к себе симпа-
тию, овладеть соответствующими элементами пове-
дения – жесты, поза, выражение глаз, умение умест-
но использовать юмор, комплименты и т.п.

3. Четкое осознание задачи предстоящего про-
цесса

На этом этапе необходимо понять природу кон-
фликта, степень его выраженности, индивидуально-
личностные качества его участников, определить 
средства для его сглаживания.

4. «Снять маски с конфликтующих»
Зачастую истинные мотивы конфликта быва-

ют завуалированы какими-либо внешними проявле-
ниями, подчеркивающими мнимую общественную 
ценность. На самом деле причины скрыты под этой 
внешней шелухой.

5. Выявление подлинной причины конфликта.
6. Поиски вариантов решения.
7. Выбор лучшего варианта.
8. Непосредственное решение конфликта.
Задача заключается не в выявлении «победите-

ля», а в стремлении убедить конфликтующих в цен-
ности сохранения хороших отношений.

Вся эта схема может ничего не дать, если ме-
неджер не имеет предварительных диагностических 
данных о своих сотрудниках. Но при наличии и до-
статочной полноте этих данных ему будет легче не 
только уладить конфликт, но и предупреждать кон-
фликты в дальнейшем.

Например, если заранее известны особенности 
реакции фрустрации (состояния неудовлетворен-
ности, каких-либо нереализованных потребностей), 
определяемые с помощью рисуночного теста Розенц-
вейга, то можно предвидеть особенности поведения 
конфликтующих и выбрать более рациональный путь 
разрешения конфликта. Главное же – удачно разме-
стив потенциальных конфликтующих в коллективе, 
можно избежать негативных последствий.

По нашему мнению, менеджеру для успешно-
сти управления конфликтами помогут следующие 
тесты.

Список литературы

1. Громова О.Н. Конфликтология // М. 2000.  
С. 65–75.

2. Анзуров А.Я. Конфликтология: теория, исто-
рия, библиография // М. 1996. С. 81–96.

3. Веснин В.Д. Практический менеджмент пер-
сонала // М. 1998. С. 95–102.

Сведения об авторе

Тетенькин Борис Семёнович – действительный 
член профессиональной психотерапевтической лиги, 
к.п.н., профессор кафедры общественного здоровья 
Кировской ГМА.



44

Вятский медицинский вестник, № 2, 2013

ДИСКУССИЯ
УДК 001:001.18:001.8:001.818

М.П. Разин

К ВОПРОСАМ НАУКОМЕТРИИ… 
И НЕ ТОЛЬКО

Кировская государственная медицинская 
академия

M.P. Razin

QUESTIONS ABOUT 
SCIENTOMETRICS... AND OTHERS

Kirov state medical academy

Автором сформулированы основные достоинства и 
недостатки наиболее часто применяющихся наукометри-
ческих показателей, предложена схема расчета оригиналь-
ного показателя публикационной активности, определена 
целесообразность более стратифицированного подхода в 
оценке труда ученых вообще и медиков в частности.

Ключевые слова: наукометрия, индекс Хирша, им-
пакт-фактор, публикационная активность.

The author has formulated the main advantages 
and disadvantages of the most often applied scientometric 
indicators, the scheme for original index calculating of the 
publication activitywas proposed, expediency of the stratified 
approach in evaluating of scientists’ work generally and 
physicians particularlyhas been determined.

key words: scientometrics, the index of Hirsh, impact-
factor, publication activity.

Всевозрастающий интерес к наукометриче-
ским методам оценки труда ученых в последние годы 
становится все более очевидным, и это связано со 
многими факторами. Запущена многомиллиардная 
Федеральная целевая программа «Научные и науч-
но-педагогические кадры инновационной России на 
2009–2013 годы». Вышел указ президента России от 
7 мая 2012 г. «О мерах по реализации государствен-
ной политики в области образования и науки», со-
гласно которому к 2020 г. не менее пяти российских 
вузов должны войти в сотню ведущих университетов 
мира; к 2015 г. число публикаций российских авто-
ров в «мировых научных журналах» должно вырасти 
(тематика не оговаривается) до 2,44%. Для обеспе-
чения достижения этих показателей Министерство 
образования и науки «спустило» соответствующие 
директивы в подведомственные вузы, другие мини-
стерства – в свои отраслевые. В подобной ситуации 
руководства ведущих университетов страны срочно 
изыскивают возможности для стимулирования сво-
их сотрудников. Так, в МГИМО за факт публикации 
статьи в журнале, который входит в ведущие зару-
бежные базы данных, выплачивается весьма значи-
тельная для российского преподавателя премия – 150 
тысяч рублей, в НИУ ВШЭ выплачиваются ежеме-
сячные надбавки по 20–40 тысяч рублей в течение 
2–3 лет [10]. Независимо от размеров этих выплат их 
объединяет одно: публикации в ведущих зарубежных 
изданиях оцениваются намного выше, чем в россий-
ских из Перечня ВАК.

Попытки количественной оценки эффективно-
сти отечественной науки (и адекватность такой оцен-
ки) стали очередной ареной противостояния рефор-
маторов (воздержусь от того, чтобы взять это слово в 
кавычки) и их оппонентов. При этом широкое приме-
нение критериев и методик подсчета за рубежом вы-
дается за гарантию их адекватности, хотя и там они 
имеют немало противников [11]. Неудивительно, что 
соответствующие дискуссии крайне политизирова-
ны и нередко заканчиваются обоюдоострыми обви-
нениями в полной некомпетентности. Есть мнение, 
что это происходит вследствие того, что «расплодив-
шиеся в последнее время в России многочисленные 
поклонники и пропоненты всевозможных подсчетов 
не очень знакомы с содержательными характеристи-
ками этих показателей» [9]. Но как вообще сегодня 
оценивается работа ученых?

Современная наукометрия имеет возможность 
использования множества различных критериев и 
показателей [3], наиболее востребованными из кото-
рых являются импакт-фактор (ИФ), индекс цитиро-
вания (ИЦ) и индекс Хирша (ИХ, h-index, критерий 
Хирша). 

ИФ – показатель средней частоты цитируемо-
сти журнальных статей. Он имеет некоторые опре-
деленные преимущества: учитывает не только коли-
чество, но и качество публикаций; учитывает факти-
чески проведенную экспертизу работы; определяет 
потенциал научного коллектива в настоящее время 
(рассчитывается за определенный временной проме-
жуток); может быть рассчитан на одного сотрудника 
или небольшую группу лиц (кафедра, отдел, факуль-
тет). Но изолированно этот критерий определяет не-
многое [4]. Так, существенным оказывается порядок 
расстановки авторов и выпускающих организаций в 
заглавии публикации (сокращенный общепринятый 
порядок цитирования литературы, использованной 
в работе, не позволяет системе «видеть» авторов, 
обозначенных как «др.»). У ИФ есть много обсто-
ятельств, крайне неудобных для его адептов: при-
мерно 90% ссылок выходят за рамки двухлетнего 
окна, в рамках которых он подсчитывается, т.е. он 
игнорирует большинство ссылок; значительная часть 
цитирований носит признательно-риторический ха-
рактер; его нельзя использовать для сравнения работ 
[1]. Кроме того, большое значение имеет отраслевое 
назначение работы, потенциальная читательская ау-
дитория. Понятно, что работы по ядерной физике 
или социологии читаются (и цитируются) гораздо 
большим (на несколько порядков) кругом специали-
стов, чем, например, публикации, посвященные мор-
фологическим вариантам строения лейомиоцитов 
лоханочно-мочеточниковых сегментов. Именно по-
этому ИФ солидных медицинских журналов измеря-
ется только десятыми, а зачастую – сотыми долями. 
Сколько в России физиков-ядерщиков? А социоло-
гов? А детских урологов? Всякий выпускник совет-
ской средней школы знает – складывать (и сравни-
вать) можно только однородные предметы. Попытка 



Дискуссия

45

сложения гроз, любовей и обеденных ложек может 
привести только к психическому расстройству.

Зачастую ведущее место в оценке труда уче-
ного или научного коллектива определяется по ИЦ 
[6]. Безусловно, большое количество ссылок на пу-
бликации автора говорит об их (и его) востребован-
ности, но отсюда вытекают и недостатки метода: бо-
лее полно ИЦ отражает только ранние достижения, 
а если работа революционная, то ее цитирование от-
кладывается на неопределенный срок, достаточный 
для того, чтобы получить ее (работы) убедительные 
и всесторонние подтверждения. Считаю, что неред-
ки случаи, когда первичная работа цитируется куда 
меньше, чем вторичные публикации, ссылающиеся 
на нее. Кроме того, цитирование вообще во многих 
случаях зависит от известности, общительности ав-
тора, личных симпатий и других (зачастую случай-
ных) факторов. Собственный опыт показывает, что 
наибольшее число цитирований работа, опублико-
ванная в центральном российском журнале, получает 
к 10 годам после публикации, а «хвост» цитирований 
может тянуться неопределенно долго. Недавно я на-
шел в системе РИНЦ свежую ссылку на статью на-
шего сотрудника, вышедшую 35 (!) лет назад. Работе 
понадобилось прожить целую человеческую жизнь, 
чтобы оказаться признанной и востребованной. По-
ражает скорость, с которой руководители российской 
науки спешат получить значимые результаты и отчи-
таться по ним. Не стану вспоминать про блох и охоту 
на них, приведу только слова Папы Римского Фран-
циска: «Искусственное ускорение событий – это поч-
ти большевизм». Ну вот, мы столько лет бежали от 
него, да опять двадцать пять…

Наибольшую популярность в последние годы 
приобрел так называемый индекс Хирша. Именно 
этот наукометрический показатель, предложенный 
в 2005 году американским физиком Хорхе Хиршем 
(университет Сан-Диего, Калифорния, США) в каче-
стве альтернативы классическому ИЦ, был придир-
чиво выбран нашими отечественными «оценщиками 
науки» в качестве основного критерия оценки труда 
ученых. ИХ является количественной характеристи-
кой продуктивности ученого за весь период его науч-
ной деятельности [7]. Хорошо, что критерий основан 
на учете как числа публикаций, так и числа цитирова-
ния этих публикаций. Ученый имеет индекс h, если h 
из его n работ цитируются как минимум h раз каждая, 
в то время как оставшиеся статьи цитируются менее, 
чем h раз каждая. То есть ИХ 8 означает, что ученый 
имеет не менее 8 работ, каждая из которых была про-
цитирована не менее 8 раз (то, что у него может быть 
еще 100 работ, процитированных, скажем, по 5 раз, 
не имеет никакого значения). Индекс интересен сво-
им паритетным началом, но имеет серьезные недо-
статки: с его помощью не провести сравнительную 
оценку, например, двух ученых, один из которых 
имеет 50 работ, процитированных по разу, а другой 
только одну, но процитированную 50 раз. У обоих 
ИХ будет равен 1. Вполне обоснованно ИХ крити-
куется за то, что иногда дает совершенно неверную 
оценку значимости исследователя, т.к. значение по-
казателя находится в прямой зависимости от возраста 

автора. Так, короткая карьера ученого ведет к суще-
ственной недооценке его работ. Величина индекса за-
висит от области науки. Считается, что в биологии, 
например, ИХ бывает гораздо выше, чем в химии, а 
в клинических дисциплинах – намного ниже, чем в 
фундаментальных. В целом ИХ будет максимален у 
весьма активных и весьма пожилых «середнячков» с 
легкой тягой к графомании.

Еще несколько слов хотелось бы сказать о том, 
что все эти так называемые «наукометрические» по-
казатели являются, по сути, только библиометриче-
скими и не более того, так как измеряют не научный 
вклад (что, согласен, сделать очень сложно даже при 
комплексном применении многих критериев), а пред-
ставленность ученого в некоторых реферативных ба-
зах (Scopus и WebofSciens не «видят» многие наши 
журналы, а индексы РИНЦ более-менее сносно рас-
считываются, начиная только с 2006 года). И. Курча-
тов и С. Королев по понятным причинам не публи-
ковались в журналах. Та же картина (с другой этио-
логией) и с И. Давыдовским, и с М. Мамардашвили. 
А можно себе представить индекс Хирша Архимеда? 
А Лавуазье? А аспиранта Иванова, который сегодня 
поделился своими мыслями с товарищем, а завтра 
попал под трамвай? Легко – сплошные нули. Этот 
ситуационный ряд можно было бы продолжать бес-
конечно, но цель данного сообщения не в этом. Вклад 
в науку не сводится к вкладу в массив публикаций. 
Думаю, мои коллеги, ознакомившиеся с методикой 
расчета ИХ, уже уяснили для себя, как можно быстро 
и существенно увеличить свои значения ИХ. Другое 
дело – зачем?

Существует много модификаций ИХ, каждая из 
которых пытается объективизировать этот неодно-
значный показатель. Мы ранее предлагали вариант 
расчета простого и более объективного библиоме-
трического индекса (БИ) [8]. Можем предложить 
еще расчет показателя публикационной активности 
(ППА) по системе РИНЦ.

*Средневзвешенный ИФ журналов, в которых 
были опубликованы статьи.

**Средневзвешенный ИФ журналов, в которых 
были процитированы статьи.

Автоматический расчет такого показателя был 
бы несложен, а его значения – куда менее нелепы в 
науке, чем традиционный индекс Хирша. Но и этот 
показатель нельзя будет использовать для сравне-
ния «научного продукта» ученых разных специаль-
ностей. Он приведен как пример того, что любой из 
нас, коллеги, способен разрабатывать подобные кри-
терии, но каждый из них изолированно будет стоить 
недорого.

В последнее время стал набирать популярность 
расчет еще одного «наукометрического» показателя – 
G-индекса, предложенного в 2006 году Leo Eggh [12]. 
Чаще его рассчитывают для научных организаций 
(различия между НИИ и вузами сейчас старательно 
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стираются), что неудивительно: его значения всегда 
превышают значения индекса Хирша. Индекс рас-
считывается на основе распределения цитирований, 
полученных публикациями ученого (или коллекти-
ва): для множества статей, отсортированного в по-
рядке убывания количества цитирований, которые 
получили эти статьи, G-индекс – это наибольшее чис-
ло, такое, что G самых цитируемых статей получили 
суммарно не менее G2 цитирований. Рассчитанный 
для конкретного ученого G-индекс представляется 
более чувствительным и более корректным показате-
лем, чем ИХ. Но, повторяя недостатки своих пред-
шественников, он также не учитывает временных и 
отраслевых особенностей научных публикаций.

Настоящая беда текущего момента заключается 
в том, что современная наука деформируется, науч-
ное сообщество расслаивается на две категории: ге-
нераторы идей и их популяризаторы, «пиарщики», 
калькулирующие свои публикации и цитирования, 
превращающие свою деятельность в спортивное 
состязательство. Совсем по Е. Шварцу: «Нет, этот 
охотник давно не охотится…» «Что же он делает?» 
«Собирает дипломы, подтверждающие, что он – зна-
менитый охотник».

Смею надеяться, что мои субъективные умоза-
ключения не являются какими-то исключительными, 
из ряда вон выходящими. Обратите внимание на на-
звания процитированных мною работ: «Потерянное 
при публикации: как измерение вредит науке», «Бег-
ство от импакт-фактора», «Гнусные цифры», «Игра в 
цифирь…», «Фетишизм статистики…» Впечатляет? 
Безусловно. Как и безобразный америкоцентризм, 
прочно укоренившийся в наукометрических оценках. 
Почему вклад в мировую науку оценивается по пу-
бликациям «у них»? Речь даже не о слабом знании 
языка большинством отечественных ученых, не о 
дороговизне профессионального перевода… Кому 
на Западе интересна эпидемиология суицидов в Ки-
ровской области? Какой западный журнал будет пу-
бликовать наших славистов? Чем объяснить такую 
позицию руководства отечественной наукой? Неуже-
ли дает о себе знать своеобразный комплекс нацио-
нальной неполноценности, который побуждает чи-
новников постоянно доказывать всему миру свою со-
стоятельность в науке? Россияне станут лучше жить, 
если начнут шире публиковаться за рубежом? Много 
вопросов. Солидаризируясь с член-корром РАН А.В. 
Юревичем, могу ответить на незаданный: лучше жи-
вут не те страны, которые вносят наибольший вклад 
в мировую науку, а те, которые больше «выносят» из 
нее, т.е. наиболее эффективно используют ее резуль-
таты. 

Чтобы не складывалось впечатление, что мы, 
российские ученые, так необильно представленные 
в зарубежных журналах, ищем оправдания для этой 
ситуации, приведу цитаты зарубежных специали-
стов, уж никак не обиженных существующим поло-
жением дел. «Использовать ИФ при оценке журнала 
– это судить о здоровье человека только по его весу» 
[1]. «Ученых стали вынуждать отойти от общеприня-
тых целей научного исследования, заменив стремле-
ние совершать открытия на желание публиковать как 

можно больше статей» [5]. «Использование h-индекса 
органами, оценивающими исследования, – использо-
вание данных не по назначению» [1]. «Огромное вли-
яние на ИФ может иметь деятельность всего лишь 
нескольких заинтересованных людей, причем для ра-
зоблачения такой деятельности требуются значитель-
ные усилия» [2]. Таким образом, приходится конста-
тировать: мы в очередной раз заимствуем на Западе 
те практики, от которых там начинают отказываться.

Думаю, что 1) оценивать вклад ученого в на-
уку по текущему количеству публикаций и ссылок на 
них – то же самое, что судить о таланте художника по 
среднему количеству мазков на его картинах; 2) пред-
ставленность в иностранных реферативных базах 
имеет большее отношение к политике и коммерции 
(частные зарубежные компании!), чем к науке; 3) рос-
сийская наука вносит вклад в мировую по определе-
нию, являясь ее частью, отрицать это также нелепо, 
как не считать нашу Родину частью человечества; 4) 
наша страна имела и имеет великую науку, и в этом 
не сомневается никто, кроме наших чиновников от 
науки, «которые не только сами ею не занимаются, 
но и имеют очень смутные представления о количе-
ственных практиках ее оценки» [11].
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«Вятский медицинский вестник» адресован не 
только профессионалам, но будет интересен и моло-
дым специалистам, только  начинающим свой путь в 
практической или научной медицине. В журнале много 
места отводится материалам обучающего и справоч-
ного характера, публикуются лекции и теоретические 
обзоры по актуальным проблемам клинической меди-
цины ведущих ученых-специалистов Кировской го-
сударственной медицинской академии и других вузов 
России. На его страницах рассматриваются новые на-
правления развития медицины, эффективные методы 
диагностики и лечения широкого круга заболеваний у 
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вопросам этики, духовности, а также по истории меди-
цины Волго-Вятского региона. 

Авторам, желающим опубликовать свои материа-
лы в нашем журнале, рекомендуем принять во внима-
ние следующие сведения. 

1. Редакция ставит в известность своих авторов, 
что статьи, представляемые в «Вятский медицинский 
вестник», должны соответствовать «Единым требова-
ниям к рукописям, представляемым в биомедицинские 
журналы». Статьи, не отвечающие «Единым требова-
ниям…», по правилам нашего журнала не принимают-
ся к печати. 

2. Журнал «Вятский медицинский вестник» яв-
ляется рецензируемым. Представление ранее опубли-
кованных и посланных в другие издания работ не до-
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кой на бумажном носителе в одном экземпляре, оформ-
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4. Рукопись, поступающая в журнал, должна 
иметь направление, заверенное печатью учреждения, в 
котором выполнена работа (с визой руководителя или 
уполномоченного лица с экспертным заключением о 
возможности опубликования). В случае, если статья на-
писана единственным автором и он является соискате-
лем, аспирантом или сотрудником без ученой степени, 
необходима виза от научного руководителя или заведу-

ющего кафедрой. Всем авторам надлежит подписать 
экземпляр статьи, расшифровав Ф.И.О. Ставя свои под-
писи под статьей, авторы передают права на издание 
рукописи редакции журнала. 

5. Принятые к рассмотрению рукописи по реше-
нию редакции направляются на рецензирование членам 
редакционной коллегии либо внешним рецензентам. 
Окончательное решение о публикации статьи прини-
мается редакционной коллегией на основании мнения 
рецензентов, авторы извещаются об этом заранее. Ру-
кописи не возвращаются.

6. Авторов просим придерживаться следующих 
правил: 

а) рукопись печатайте через один интервал во 
всем тексте, включая титульную страницу, резюме, 
текст, список литературы, таблицы и подписи к рисун-
кам. Нумерация страниц последовательная, начиная с 
титульной, в верхнем правом углу каждой страницы. 
Для печати используйте текстовый редактор Microsoft 
Word 97, 2000 или XP шрифт Times New Roman раз-
мером 14, стиль «обычный», подзаголовки выделяйте 
жирным шрифтом, ключевые слова в тексте – курси-
вом;

б) заголовок статьи оформляйте следующим об-
разом в строгом порядке:

– УДК (выравнивание к правому краю);
– инициалы и фамилии авторов (выравнивание по 

центру);
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демия;

в) текст статьи должен содержать объективную, 
достоверную, актуальную информацию и завершать-
ся заключением. Рекомендуемый размер обзорных 
статей или лекций до 15 страниц, оригинальных –  
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ний должны быть разбиты на рубрики: введение, мате-
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версию рукописи;
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8. В качестве иллюстраций к статье принимают-
ся черно-белые фотографии (в исключительных случа-
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