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RESISTANCE DEVELOPMENT 
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В 2009–2011 гг. у 126 больных с впервые выявлен-
ным инфильтративным туберкулёзом лёгких с бактерио-
выделением изучена структура и динамика первичной и 
вторичной лекарственной устойчивости микобактерий ту-
беркулёза. Интенсивная химиотерапия в течение 6 месяцев 
оказалась эффективной у 77,8% больных. Доказано, что в 
интенсивную фазу химиотерапии у больных с первичной 
лекарственной устойчивостью определяется развитие вто-
ричного иммунодефицита, с достоверным уменьшением 
CD4

+-, CD8
+-лимфоцитов и фагоцитарной активности ней-

трофилов. Вторичный иммунодефицит авторы объясняют 
ускоренным индуцированным апоптозом. В возникнове-
нии лекарственной устойчивости барьерный механизм 
играет главную и основную роль. Учитывая полученные 
результаты исследования, авторы предлагают ввести в спе-
циальную литературу два понятия: апоптозпротекторы и 
апоптозкоррегирующую терапию.

Ключевые слова: лекарственно-устойчивый тубер-
кулёз, первичная и вторичная лекарственная устойчивость 
микобактерий туберкулёза, интенсивная химиотерапия.

In 2009–2011 the structure and development of primary 
and acquired (secondary) drug resistance in mycobacterium 
tuberculosis (TB) are studied in 126 patients with pulmonary 
TB attended by bacterioexcretion. Intensive chemotherapy 
during 6 months appears to be effective in 77,8 % of patients. It 
is proved that the patients with primary drug resistance develop 
acquired (secondary) immunodeficiency when the number of 
CD4

+ and CD8
+ lymphocytes and neutrophil phagocytic activity 

are decreased. Acquired (secondary) immunodeficiency is due 
to accelerated induced apoptosis. Barrier mechanism plays the 
main role in drug resistance development. The results of the 
investigation make it necessary to introduce two new terms in 
special literature: apoptosis protectors and apoptosis restoration 
therapy. 

Key words: drug resistant tuberculosis, primary and 
acquired (secondary) drug resistance in mycobacterium 
tuberculosis, intensive chemotherapy.

Различают 3 механизма возникновения лекар-
ственной устойчивости возбудителей инфекционных 
заболеваний:

1)	 барьерный механизм (разрушение мембран 
клеток макроорганизма и нарушение проницаемости 
клеточной стенки микроба);

2)	 инактивация антимикробного препарата 
ферментами, например, β-лактамазой;

3)	 возникновение лекарственной устойчивости 
вследствие генных мутаций.

Из трёх указанных основным механизмом раз-
вития лекарственной устойчивости (ЛУ) микобак-
терий туберкулёза (МБТ) являются мутации в ге-
нах возбудителя [5]. Развитие спонтанных мутаций 
устойчивости у МБТ сразу к нескольким препаратам 
практически невозможно, так как нет единого гена, 
кодирующего устойчивость сразу к нескольким про-
тивотуберкулёзным препаратам. Вероятность раз-
вития устойчивости МБТ обратно пропорциональна 
эффективности противотуберкулёзных препаратов 
(ПТП). Чем эффективнее ПТП, тем меньше и медлен-
нее возникает к нему ЛУ [6].

В клинике туберкулёза применяется классифи-
кация на первичную и вторичную ЛУ. Именно эти две 
разновидности ЛУ МБТ определяют тактику и стра-
тегию химиотерапии больного туберкулёзом.

Установлено, что лекарственная устойчивость 
МБТ возникает внутри каверны и в фокусах казеоза. 
Мы предполагаем, что ЛУ, кроме каверны и фокуса 
казеоза, возникает внутриклеточно, внутри фагоцита 
[3]. Это мнение имеет научное обоснование, потому 
что туберкулёз относится к так называемым внутри-
клеточным инфекциям (туберкулёз, сибирская язва, 
болезнь Лайма, токсоплазмоз и др.). При внутрикле-
точной инфекции возбудитель заболевания длитель-
но персистирует внутри фагоцита в активном и/или 
инертном состоянии.

Цель настоящей работы: изучить барьерный 
механизм возникновения лекарственной устойчиво-
сти МБТ в интенсивную фазу химиотерапии у впер-
вые выявленных больных инфильтративным тубер-
кулёзом лёгких с первичной лекарственной устойчи-
востью.

Материалы и методы

Применялась комплексная диагностика ту-
беркулёза с одновременным многопрофильным ис-
следованием барьерного механизма возникновения 
ЛУ с использованием клинико-рентгенологических, 
микробиологических, биохимических, иммуноло-
гических и специальных методик. При определении 
первичной лекарственной устойчивости МБТ ис-
пользовали критерии Всемирной организации здра-
воохранения. К первичной лекарственной устойчи-
вости МБТ относились случаи, когда больной до ми-
кробиологического исследования не принимал ПТП 
или получал специфическую химиотерапию не более 
трёх недель. В клиническую разработку не вошли 
больные с казеозной пневмонией и хроническими за-
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болеваниями органов дыхания, а также больные са-
харным диабетом, острым и хроническим гепатитом, 
хроническим алкоголизмом.

В 2009–2011 гг. у 126 больных с впервые выяв-
ленным ограниченным (с поражением 1–2 сегментов 
лёгких) инфильтративным туберкулёзом лёгких с 
бактериовыделением изучена структура и динамика 
первичной (ПЛУ) и вторичной лекарственной устой-
чивости (ВЛУ) в интенсивную фазу химиотерапии. 
Мужчин было 84 человека (66,7%), женщин – 42 
(33,3%). Все больные лечились в стационаре Киров-
ского областного противотуберкулёзного диспансера. 
Лекарственная устойчивость исследовалась до нача-
ла лечения, через 2, 4 и 6 месяцев интенсивной химио- 
терапии с применением 4–5 противотуберкулёзных 
препаратов. Лекарственная устойчивость определя-
лась методом абсолютных концентраций. 

У 18 больных с ПЛУ в Кировском НИИ гемато-
логии и переливания крови с использованием стан-
дартных методов проведено комплексное исследова-
ние клеточного иммунитета по 11 показателям. Изу-
чали содержание в периферической крови общего 
числа лейкоцитов, лимфоцитов, Т- и В-лимфоцитов, 
субпопуляций Т-лимфоцитов (CD4

+-; CD8
+- и CD95

+-
лимфоцитов), иммунодифференцировочный индекс, 
фагоцитарную активность нейтрофилов, фагоцитар-
ный индекс (ФАН), уровень циркулирующих иммун-
ных комплексов. У 18 больных определялось коли-
чество CD95

+-лимфоцитов лимфоцитотоксическим 
тестом в динамике (метод Terasaki P.). Группой срав-
нения были соответствующие показатели здоровых 
лиц. Для статистической обработки полученных дан-
ных использовали программы «Biostat» и «Microsoft 
Excel» для «Windows XP». Достоверность различий 
между средними показателями оценивалась по кри-
терию Стьюдента (t) с доверительной вероятностью 
р = 95%.

Все обследованные больные до получения ре-
зультата на ПЛУ лечились в стационаре областного 
противотуберкулёзного диспансера по I режиму хи-
миотерапии. После получения результата о наличии 
лекарственной устойчивости МБТ к ПТП назначался 
IV индивидуальный режим химиотерапии с допол-
нительным применением 1–3 препаратов резервного 
ряда: максаквин, таривид, офлоксацин, рифабутин, 
протионамид, парааминосалициловая кислота, ка-
преомицин, канамицин и циклосерин.

Результаты

Из 126 впервые выявленных больных инфиль-
тративным туберкулёзом лёгких ПЛУ определялась 
у 18 человек (14,3%). Структура ПЛУ оказалась сле-
дующей: к изониазиду 82,3%, рифампицину 45,1%, 
этамбутолу 13,1%, стрептомицину 97,5%. К пирази-
намиду ЛУ не исследовали. Через 2 месяца индиви-
дуальной интенсивной химиотерапии из 18 бактерио- 
выделителей осталось 8, вторичная лекарственная 
устойчивость не определялась. Через 4 месяца из 18 
больных с ПЛУ бактериовыделение осталось у 6, из 
них у 1 определялась вторичная ЛУ к протионамиду. 

Через 6 месяцев интенсивной химиотерапии бакте-
риовыделение сохранилось у 4 больных, вторичная 
ЛУ определялась у всех 4-х больных к протионамиду, 
канамицину, капреомицину.

У больных с впервые выявленным туберкулё-
зом лёгких с первичной лекарственной устойчиво-
стью интенсивная химиотерапия в течение 6 месяцев 
оказалась эффективной у 14 из 18 больных (77,8%), а 
неэффективной у 4 человек из 18 (22,2%).

Таким образом, через 6 месяцев из 18 больных 
с ПЛУ вторичная ЛУ возникла у 4 больных (22,2%). 
Из 108 больных с лекарственночувствительным ту-
беркулёзом вторичная ЛУ через 2, 4 месяца лечения 
не определялась, через 6 месяцев возникла только у 
одного больного к протионамиду.

Методом индуцированной хемилюминесцен-
ции доказано, что в интенсивную фазу химиотерапии 
у больных с ПЛУ достоверно увеличивается актив-
ность перекисного окисления липидов (ПОЛ) по 
сравнению со здоровыми [4].

В настоящее время повышенная активность 
ПОЛ рассматривается как универсальный фактор по-
вреждения клеточной мембраны и гибели клеток ор-
ганизма [1]. При длительной повышенной активно-
сти ПОЛ метаболизм клеток нарушается, уменьшает-
ся энергетика клетки до состояния энергетического 
голода и шока. Это и есть ускоренный апоптоз клеток 
макроорганизма на фоне интенсивной химиотерапии. 
Фагоцитоз не завершается, и возбудитель продолжа-
ет длительно персистировать внутри фагоцита [3, 6]. 

Чтобы подтвердить наличие ускоренного апоп-
тоза в интенсивную фазу химиотерапии, мы иссле-
довали количество CD95

+-лимфоцитов в динамике. 
В настоящее время этот показатель рассматривается 
как активатор апоптоза [2]. У больных до начала ин-
тенсивной химиотерапии уровень CD95

+-лимфоцитов 
составил 19,5 ± 2,56%, а через 6 месяцев увеличился 
до 34,5 ± 0,65% (р <0,001). Это убеждает, что у обсле-
дованных больных в интенсивную фазу химиотера-
пии туберкулёза ускоряется апоптоз.

В условиях ускоренного апоптоза развивается 
вторичный иммунодефицит. Вторичный иммуноде-
фицит подтверждается исследованием иммунного 
статуса. При исследовании иммунного статуса оказа-
лось, что у всех больных с ПЛУ через 6 месяцев интен-
сивной химиотерапии достоверно уменьшается коли-
чество CD4

+-лимфоцитов с 0,7 до 0,4×109/л (р <0,001), 
CD8

+-лимфоцитов с 0,45 до 0,24×109/л (р  <0,001) и 
ФАН с 75,0±1,6% до 58,7±3,2% (р  <0,005). Увели-
чение количества CD95

+-лимфоцитов в интенсивную 
фазу химиотерапии и развитие вторичного имму-
нодефицита мы объясняем ускоренным апоптозом, 
индуцированным повышенной активностью ПОЛ.

Повышенная активность ПОЛ у обследованных 
больных индуцирует ускоренный апоптоз, а ускорен-
ный апоптоз вызывает вторичный иммунодефицит. 
Наряду с этим у обследованных больных повышен-
ная активность ПОЛ достоверно уменьшает функ-
циональную активность фагоцитов. Полученные 
результаты многопрофильного исследования лекар-
ственной устойчивости МБТ в интенсивную фазу хи-
миотерапии позволяют предположить, что при повы-



Клиническая медицина

5

шенной активности ПОЛ нарушается мембрана фа-
гоцита, противотуберкулёзные препараты проникают 
внутрь фагоцита и микроба, и вторичная ЛУ в интен-
сивную фазу химиотерапии возникает внутриклеточ-
но, внутри фагоцита. Следовательно, барьерный ме-
ханизм в возникновении вторичной ЛУ у больных с 
первичной ЛУ играет главную и основную роль. 

Все больные с ПЛУ получали антиоксидантную 
терапию (тиосульфат натрия, аскорбиновая кислота, 
витамин Е, аевит, витерон и препараты янтарной кис-
лоты), а также иммуномодуляторы (Т-активин, тима-
лин, полиоксидоний). Тем не менее назначение анти-
оксидантной и иммунокоррегирующей терапии не 
приводило к уменьшению активности ПОЛ и улуч-
шению показателей вторичного иммунодефицита [4]. 
По нашему мнению, в интенсивную фазу химиотера-
пии целесообразно назначать протекторы клеточной 
мембраны и препараты, повышающие метаболизм 
и жизнеспособность клеток макроорганизма. При-
нимая это во внимание, в специальную литературу и 
практику лечения больных туберкулёзом следует вве-
сти два новых понятия: апоптозпротекторы и апоп-
тозкоррегирующая терапия. Апоптозпротекторы и 
апоптозкоррегирующая терапия должны рассматри-
ваться как самостоятельный раздел патогенетическо-
го лечения больных туберкулёзом. Для подтвержде-
ния предполагаемой гипотезы необходимо провести 
дополнительные целенаправленные исследования.

Выводы

1.	 У больных с впервые выявленным ограни-
ченным инфильтративным туберкулёзом лёгких пер-
вичная лекарственная устойчивость определялась у 
14,3%. После 6 месяцев интенсивной химиотерапии 
бактериовыделение прекратилось у 77,8% больных.

2.	 При интенсивной химиотерапии впервые 
выявленных больных инфильтративным туберкулё-
зом лёгких с первичной лекарственной устойчиво-
стью повышается активность перекисного окисления 
липидов, ускоряется апоптоз, достоверно уменьша-
ется количество CD4

+-, CD8
+-лимфоцитов, снижается 

фагоцитарная активность нейтрофилов, повреждает-
ся клеточная мембрана, и противотуберкулёзные пре-
параты проникают внутрь клетки. И, как следствие, 
создаются условия для возникновения лекарствен-
ной устойчивости внутриклеточно, внутри фагоцита.

3.	 В сравнении с лекарственночувствительным 
туберкулёзом у больных с первичной лекарственной 
устойчивостью, вторичная лекарственная устойчи-
вость возникает в более короткие сроки лечения и 
одновременно к двум и более противотуберкулёзным 
препаратам. В возникновении вторичной лекарствен-
ной устойчивости у этих больных барьерный меха-
низм играет главную и основную роль. 

4.	 Целесообразно использовать в специальной 
литературе и практике лечения больных туберкулё-
зом два понятия: апоптозпротекторы и апоптозкор-
регирующая терапия. Апоптозпротекторы и апоптоз-
коррегирующую терапию следует рассматривать как 
самостоятельный раздел патогенетического лечения 
туберкулёза. 
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Включение озонотерапии в комплексное лечение де-
тей раннего возраста с распространённым тяжёлым атопи-
ческим дерматитом приводило к более быстрому наступле-
нию продолжительной клинической ремиссии и нормали-
зации большинства параметров иммунитета.

Ключевые слова: дети, атопический дерматит, им-
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The introduction of the ozone therapy to the complex 
treatment of the infants with widely spread severe atopic der-
matitis resulted to a quicker clinical remission and  normaliza-
tion of most immunity parameters.

Key words: children, atopic dermatitis, the immune sys-
tem, ozone therapy, remission.

Атопический дерматит является наиболее рас-
пространённым хроническим воспалительным за-
болеванием кожи и самым ранним проявлением 
аллергии у детей. В связи с выраженным влиянием 
на качество жизни и социально-экономическими по-
следствиями атопический дерматит является серьёз-
ной проблемой общественного здравоохранения. 
В большинстве случаев заболевание начинается в 
первые месяцы жизни, проявляется широким спек-
тром клинических симптомов, трудно поддаётся ле-
чению. Современное комплексное лечение детей с 
атопическим дерматитом предусматривает создание 
гипоаллергенных условий быта и назначение инди-
видуальной гипоаллергенной диеты, тщательный ле-
чебно-косметический уход за кожей, использование 
противовоспалительных и антимедиаторных препа-
ратов, коррекцию функциональных нарушений желу-
дочно-кишечного тракта.

В настоящее время выполнено большое коли-
чество исследований, посвящённых изучению про-
блемы атопического дерматита в детском возрасте. 
Однако остаётся недостаточно изученным характер 
иммунных нарушений при атопическом дерматите у 
детей раннего возраста (младенческая форма заболе-
вания) с распространённым тяжёлым течением про-
цесса. Также известно, что современная комплексная 

терапия далеко не всегда обеспечивает наступление 
продолжительной клинической ремиссии у детей 
раннего возраста с распространённым тяжёлым ато-
пическим дерматитом. Это обстоятельство побужда-
ет искать новые методы лечения больных. 

В последние годы в комплексном лечении ряда 
заболеваний успешно используется озонотерапия, 
которая обладает противовоспалительным, обезбо-
ливающим, дезинтоксикационным, бактерицидным, 
вируцидным, фунгицидным, антиоксидантным и им-
муномодулирующим действиями [6]. В литературе 
имеются единичные сообщения об эффективности 
озонотерапии при атопическом дерматите у взрослых 
лиц [3, 4, 5]. Ранее нами были представлены данные 
о высокой иммуномодулирующей и противореци-
дивной эффективности озонотерапии при среднетя-
жёлом атопическом дерматите у детей дошкольного 
и младшего школьного возраста [1, 2], однако оста-
валось неизученным влияние озонотерапии на кли-
ническое течение и состояние иммунологической 
реактивности у детей раннего возраста с распростра-
нённым тяжёлым атопическим дерматитом. Целью 
настоящей работы являлось исследование состоя-
ния иммунитета, изучение иммуномодулирующего 
и противорецидивного эффектов озонотерапии при 
младенческой форме распространённого тяжёлого 
атопического дерматита.

Материал и методы исследования

Под наблюдением находилось 75 детей (46 
мальчиков и 29 девочек) в возрасте от 8 месяцев до 3 
лет с распространённым тяжёлым атопическим дер-
матитом (АД). Наблюдаемые больные младенческой 
формой распространённого тяжёлого атопического 
дерматита были подразделены на две группы в зави-
симости от характера проводимой терапии. Первой 
группе больных АД (45 пациентов) проводили ком-
плексное общепринятое лечение. Родителям больных 
детей давали советы по созданию гипоаллергенных 
условий быта, пациентам назначали индивидуаль-
ную гипоаллергенную диету с исключением из ра-
циона причинно-значимых и облигатных аллергенов, 
лечебно-косметический уход за кожей с использо-
ванием во время ежедневных купаний триактивной 
эмульсии Эмолиум II, а после купания – увлажняю-
щего триактивного крема Эмолиум II, смазывание по-
ражённых участков кожи кремом андвантан (1 раз в 
день в течение 7–10 дней), приём кларитина или зир-
тека (в течение 2 недель), курсы лечения хилак-фор-
те, линексом и креоном, витаминами А, Е, В5, В6, В15. 
Второй группе больных АД (30 пациентов) назначали 
в целом такое же лечение, но в сочетании с курсами 
озонотерапии. Курс озонотерапии состоял в смазыва-
нии озонированным оливковым маслом поражённых 
участков кожи (2 раза в день в течение 15 дней) и рек-
тальных инсуффляций озонокислородной смеси, ко-
торые проводились через день (всего 8 сеансов). Про-
изводство озона осуществлялось при помощи син-
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тезатора «А-с-ГОКСф-5-05-ОЗОН» (изготовитель: 
ОАО «Электромашиностроительный завод «ЛЕП-
СЕ», г. Киров). Концентрация озона в озонированном 
оливковом масле была равной 20 мг/л, при указанной 
концентрации озона его лечебная доза составляет 75 
мкг на 1 кг массы тела больного. Объём озонокисло-
родной смеси на одну ректальную инсуффляцию рас-
считывали по формуле: ; средний 
объём озонокислородной смеси на одну ректальную 
инсуффляцию составлял 70 мл, средний объём озо-
нокислородной смеси на один курс – 560 мл. Первый 
курс озонотерапии у больных АД начинали с 1–2 дня 
наблюдения, второй курс – через три месяца. Ника-
ких осложнений и побочных реакций у пациентов, 
получавших комплексное лечение в сочетании с озо-
нотерапией, не возникало.

Для оценки состояния иммунитета у больных 
атопическим дерматитом в первые 1–2 дня наблюде-
ния (период обострения заболевания) и через 23–28 
дней от начала лечения (период клинической ремис-
сии) исследовали содержание CD3-, CD4-, CD8-, 
HLA-DR+-, CD16-, CD20-лимфоцитов в крови (метод 
непрямой иммунофлюоресценции с моноклональны-
ми антителами (ЛТ3, ЛТ4, ЛТ8, МКА HLA-DR, ЛТ16, 
ЛТ20), содержание иммуноглобулинов (Ig) G, A, M 
(метод радиальной иммунодиффузии с использова-
нием моноспецифических антисывороток) и общего 
IgE (метод иммуноферментного анализа), циркули-
рующих иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке 
крови (унифицированный метод преципитации с рас-
твором полиэтиленгликоля), показатели фагоцитар-
ной активности нейтрофилов (ФАН), фагоцитарного 
индекса (ФИ) и теста восстановления нитросинего 
тетразолия (НСТ-тест) в цитоплазме нейтрофилов (с 
использованием в качестве фагоцитируемого объек-
та частиц латекса), содержание интерлейкина-1бета 
(ИЛ-1b) и фактора некроза опухолей-альфа (ФНО-a) 
в сыворотке крови (метод иммуноферментного ана-
лиза).

Данные, полученные при исследовании имму-
нологических параметров у больных младенческой 
формой распространённого тяжёлого атопического 
дерматита, обрабатывали методом вариационной 
статистики с определением средней арифметиче-
ской величины (М), средней квадратической ошибки 
(m), коэффициента достоверности различий между 
сравниваемыми величинами (р) с использованием 
таблицы Стьюдента-Фишера. Обработку цифрового 
материала осуществляли в компьютере в програм-
ме Microsoft Office Excel Mac 2011. Результаты ис-
следований у больных АД сравнивали с данными, 
полученными у 80 практически здоровых детей того 
же возраста, проживающих в г. Кирове и Кировской  
области.

Результаты и их обсуждение

Среди наблюдаемых нами больных младенче-
ской формой распространённого тяжёлого атопиче-

ского дерматита преобладали мальчики (91%). У всех 
больных АД отмечалась наследственная отягощён-
ность в отношении аллергических заболеваний. В 
анамнезе у детей с АД регистрировались признаки 
экссудативно-катаральной аномалии конституции, 
пиодермия, перенесённые инфекционные заболева-
ния (ОРВИ, бронхит, пневмония и др.) и диспептиче-
ские явления, не связанные с инфекцией. У больных 
АД констатировались проявления поливалентной 
сенсибилизации организма к бытовым, эпидермаль-
ным и пищевым аллергенам. Аллергическое воспа-
ление кожи у большинства наблюдаемых детей (91%) 
появились уже в первом полугодии, у остальных де-
тей – во втором полугодии жизни. Обострения забо-
левания возникали у них каждые 1,5–2 месяца и чаще 
и были связаны с нарушением диеты, контактом с 
причинно-значимыми аллергенами или острыми  
инфекционными заболеваниями.

У наблюдаемых детей с распространённым 
тяжёлым атопическим дерматитом в периоде обо-
стрения заболевания обнаруживались выраженные 
сдвиги параметров иммунологической реактивности 
(таблицы 1 и 2).

Так, у первой и второй групп больных атопиче-
ским дерматитом в периоде обострения заболевания 
(таблица 1) отмечалось уменьшение относительно-
го количества CD3-лимфоцитов (p<0,001, p<0,001) 
при увеличении абсолютного количества этих кле-
ток (p<0,001, p<0,001), уменьшение относительного 
количества CD8-лимфоцитов (p<0,001, p<0,001) и 
увеличение иммунорегуляторного индекса CD4/CD8 
(p<0,001, p<0,001), уменьшение относительного ко-
личества HLA-DR+-лимфоцитов (p<0,05, p<0,01), уве-
личение абсолютного количества CD20-лимфоцитов 
(p<0,01, p<0,01) в крови. Вместе с тем у первой и 
второй групп больных атопическим дерматитом в 
периоде обострения заболевания (таблица 2) имело  
место снижение уровней IgG (p<0,001, p<0,001), IgA 
(p<0,001, p<0,001), IgM (p<0,001, p<0,001) на фоне 
резко выраженного повышения уровня общего IgE 
(p<0,001, p<0,001) в сыворотке крови, снижение по-
казателей ФАН (р<0,001, p<0,001), ФИ (p<0,001, 
p<0,001) и НСТ-теста (p<0,001, p<0,001), а также рез-
ко выраженное повышение уровня ИЛ-1β (p<0,001, 
p<0,001) в сыворотке крови. При этом существенной 
разницы между сдвигами отдельных показателей им-
мунитета у первой и второй групп больных атопиче-
ским дерматитом не отмечалось.

На фоне проводимого лечения у обеих групп 
больных атопическим дерматитом отмечалось улуч-
шение общего состояния, нормализация аппетита и 
сна, уменьшение и исчезновение кожного зуда, вос-
палительных изменений кожи и других клинических 
проявлений заболевания. При этом у второй группы 
больных АД, получавших комплексное лечение в со-
четании с озонотерапией, наступление полной кли-
нической ремиссии регистрировалось на 5,5 суток 
раньше (через 22,5±0,8 суток от начала лечения), чем 
у первой группы больных АД, получавших комплекс-
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ную общепринятую терапию (через 28,0±0,9 суток от 
начала лечения).

Исследования, проведённые после наступления 
полной клинической ремиссии, позволили выявить 
неоднозначные изменения показателей иммунологи-
ческой реактивности у первой и второй групп боль-
ных атопическим дерматитом. Так, у первой группы 
больных АД, получавших комплексную общеприня-
тую терапию (таблицы 1 и 2), в периоде клинической 
ремиссии отмечались сдвиги параметров иммуноло-
гической реактивности, хотя и менее выраженные, 

Таблица № 1
Популяции и субпопуляции лимфоцитов в крови у первой группы больных АД, получавших  

комплексную общепринятую терапию, и у второй группы больных АД,  
получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией (М±m)

Показатели Здоровые дети,
n = 80

Больные АД, период  
обострения Больные АД, период ремиссии

1-я группа, 
n = 45

2-я группа,
 n = 30

1-я группа, 
n = 45

2-я группа, 
n = 30

СD3-л,%
CD3-л,109/л
CD4-л,%

CD4-л,109/л
CD8-л,%

CD8-л,109/л
Индекс CD4/CD8
HLA-DR+-л,%

HLA-DR+-л,109/л
CD16-л,%

CD16-л,109/л
CD20-л,%

CD20-л,109/л

64,30±1,17
1,09±0,08
49,30±1,19
0,93±0,02
25,60±0,93
0,48±0,01
1,92±0,07
19,50±1,06
0,33±0,02
18,20±1,95
0,37±0,05
10,30±0,65
0,21±0,02

55,20±1,36*
2,11±0,19*
48,59±2,11
0,96±0,11
20,56±1,11*
0,43±0,04
2,36±0,09*
16,51±1,11*
0,35±0,04
14,28±1,54
0,36±0,08
11,36±0,54
0,37±0,05*

53,11±1,49*
2,07±0,16*
48,64±1,92
1,02±0,07
21,59±0,93*
0,46±0,03
2,25±0,08*
15,26±0,98*
0,31±0,06
15,25±1,62
0,40±0,07
12,11±0,72
0,34±0,04*

56,77±0,95*
2,10±0,14*
50,02±1,70
1,08±0,09
22,29±0,96*
0,47±0,04
2,24±0,07*
16,27±1,26
0,34±0,05
15,68±1,67
0,41±0,07
10,88±0,62
0,36±0,07

61,70±1,28
2,76±0,15*
46,82±2,37
1,27±0,13*
22,59±1,42
0,57±0,06
2,07±0,11
18,68±1,11
0,35±0,04
18,28±1,27
0,39±0,06
10,51±0,42
0,30±0,04

Примечание: «*» – р<0,05–0,001 по сравнению с показателями у практически здоровых детей.

Таблица № 2
Уровни иммуноглобулинов и циркулирующих иммунных комплексов, показатели фагоцитоза и уровни цитоки-

нов в сыворотке крови у первой группы больных АД, получавших комплексную общепринятую терапию, и у вто-
рой группы больных АД, получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией (М±m)

Показатели
Здоровые дети,

n = 80

Больные АД, период  
обострения Больные АД, период ремиссии

1-я группа,  
n = 45

2-я группа,  
n = 33

1-я группа,  
n = 45

2-я группа, 
n = 33

IgG,г/л
IgA,г/л
IgM,г/л

IgE,МЕ/мл
ЦИК,ед.опт.пл.

ФАН,%
ФИ

НСТ-тест,%
ИЛ-1β,пкг/мл
ФНО-α,пкг/мл

8,40±0,25
0,57±0,03
1,00±0,07
94,00±25,90
0,070±0,003
73,40±1,66
11,80±0,29
17,60±1,03
1,69±0,11
0,50±0,10

5,34±0,28*
0,36±0,04*
0,70±0,05*

434,54±51,24*
0,064±0,007
58,65±3,21*
9,11±0,37*
14,25±0,85*
53,25±7,27*
0,67±0,11

6,25±0,31*
0,32±0,03*
0,62±0,07*

455,41±58,90*
0,072±0,005
60,84±3,65*
8,64±0,59*
12,59±0,79*
52,43±8,55*
0,66±0,11

5,52±0,21*
0,43±0,03*
0,64±0,03*

422,60±47,20*
0,068±0,008
58,70±2,69*
8,70±0,79*
13,52±0,78*
16,33±3,28*
0,69±0,10

8,26±0,35
0,56±0,05
0,95±0,04

201,25±39,18*
0,072±0,007
74,27±1,27
10,54±0,48
19,21±0,92
2,71±0,42
0,73±0,09

Примечание: «*» – p<0,05–0,001 по сравнению с показателями у практически здоровых детей.

но близкие по своему характеру тем, которые выяв-
лялись в периоде обострения заболевания. Иной ха-
рактер изменений показателей иммунитета отмечал-
ся в периоде клинической ремиссии у второй груп-
пы детей с атопическим дерматитом, получавших 
комплексное лечение в сочетании с озонотерапией 
(таблица 1 и 2). У этой группы пациентов констати-
ровалось увеличение абсолютного количества CD3-
лимфоцитов (p<0,001) и CD4-лимфоцитов (p<0,02) в 
крови и сравнительно небольшое повышение уровня 
общего IgE (p<0,05) в сыворотке крови, в то время 
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как другие показатели иммунологической реактивно-
сти у них существенно не отличались от таковых у 
практически здоровых детей.

При катамнестическом наблюдении было уста-
новлено, что у первой группы больных атопическим 
дерматитом, получавших комплексное общеприня-
тое лечение, спустя месяц после наступления полной 
клинической ремиссии вновь появлялись призна-
ки аллергического воспаления кожи в виде экземы 
островкового характера, папулёзной сыпи и сильного 
кожного зуда. У второй группы больных атопическим 
дерматитом, которым наряду с комплексным лечени-
ем были проведены два курса озонотерапии с интер-
валом между ними в три месяца, признаков обостре-
ния заболевания не регистрировалось в течение 6–8 
месяцев.

Данные, полученные в ходе клинических на-
блюдений и специальных исследований, указывают 
на высокую иммуномодулирующую и противоре-
цидивную эффективность комплексного лечения в 
сочетании с озонотерапией при распространённом 
тяжёлом атопическом дерматите у детей раннего  
возраста.

Выводы

1. В периоде обострения заболевания у детей 
раннего возраста с распространённым тяжёлым ато-
пическим дерматитом констатируются нарушения 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета, сни-
жение неспецифической резистентности, высокие 
уровни общего IgE и ИЛ-1b в сыворотке крови.

2. Сохранение выраженных изменений имму-
нологической реактивности в периоде клинической 
ремиссии у больных младенческой формой распро-
странённого тяжёлого атопического дерматита, полу-
чавших комплексную общепринятую терапию, сви-
детельствует о готовности организма к возникнове-
нию аллергической реакции и рецидива заболевания 
и указывает на недостаточную эффективность прово-
димого лечения.

3. Включение озонотерапии в комплексное ле-
чение больных младенческой формой распростра-
нённого тяжёлого атопического дерматита приводит 
к более быстрому наступлению полной клинической 
ремиссии и нормализации большинства параметров 
иммунологической реактивности.

4. Проведение больным младенческой формой 
распространённого тяжёлого атопического дермати-
та комплексного лечения в сочетании с двумя курса-
ми озонотерапии с интервалом между ними в три ме-
сяца обеспечивает наступление полной клинической 
ремиссии, продолжительность которой превышает в 
семь раз продолжительность её у больных младенче-
ской формой распространённого тяжёлого дермати-
та, получавших только комплексное общепринятое 
лечение.
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ИЗМЕНЕНИЕ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ  
ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖЕЛЫМИ

УШИБАМИ ГОЛОВНОГО МОЗГА  
В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ ТРАВМЫ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВИДА  
ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Кировская государственная медицинская  
академия

Yu.V. Kislitsyn

QUALITY LIFE CHANGE IN PATIENTS 
WITH HEAVY  BRUISES BRAIN  

IN THE REMOTE PERIOD OF THE 
TRAUMA DEPENDING ON THE TYPE 

OF SURGERY
Kirov state medical academy

Выполнено исследование неврологического статуса 
и качества жизни отдаленного периода травмы 74 пациен-
тов, оперированных по поводу тяжелого ушиба головно-
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го мозга. Установлено, что выполнение в остром периоде 
травмы декомпрессивной краниотомии с минимально ин-
вазивными манипуляциями на мозге является оптималь-
ным вариантом нейрохирургического вмешательства.

Ключевые слова: тяжелые ушибы головного мозга, 
качество жизни.

The research of the neurological status and quality of life 
of the remote period of a trauma of 74 patients operated con-
cerning a heavy bruise of a brain was executed. It is established 
that performance during decompressive kraniotomiya with 
minimum invasive manipulations trauma acuity on a brain is an 
optimum option of neurosurgical intervention.

Key words: heavy bruises of a brain, quality of life.

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является акту-
альной медицинской и социальной проблемой. В те-
чение 2000–2005 гг. удельный вес пациентов с нейро-
травмой либо ее последствиями колебался в пределах 
64,3–75,6% от общего числа госпитализированных в 
нейрохирургические стационары [1], а летальность 
при тяжелой сочетанной черепно-мозговой травме 
достигала 46,8% [3]. Вполне обосновано, что опре-
деление диагностического и лечебного алгоритма у 
данной категории пострадавших является важной за-
дачей.

При оперативном лечении тяжелых ушибов 
головного мозга допускается как выполнение только 
трепанации черепа, так и дополнение операции уда-
лением необратимо поврежденного мозгового веще-
ства [2, 6]. Факторами выбора вида трепанации (кост-
нопластическая либо декомпрессивная), а также про-
ведения резекции контузионного очага являются вид 
ушиба мозга, уровень утраты сознания при поступле-
нии пострадавшего, степень дислокации головного 
мозга, расстройства гемодинамики [4, 5, 7]. Наличие 
неоднозначных точек зрения по этому вопросу при-
водит к тому, что в ряде случаев столь важная с так-
тической точки зрения проблема решается исходя из 
индивидуальных предпочтений хирурга.

Одним из дополнительных критериев при вы-
боре оптимального способа хирургического лечения 
тяжелого ушиба головного мозга может стать катам-
нестическое исследование качества жизни постра-
давших в отдаленном периоде травмы, когда произо-
шла стабилизация неврологического статуса и легче 
оценить исход лечения. 

Целью проведенного исследования было изу-
чение неврологического статуса и качества жизни 
оперированных пациентов с тяжелыми ушибами 
головного мозга в отдаленном периоде травмы для 
выбора предпочтительного варианта хирургического 
лечения в остром периоде. 

Объект и методика исследования

Были обследованы 74 пациента с изолирован-
ными тяжелыми ушибами головного мозга супра-
тенториальной локализации, пролеченные в период 
2003–2005 гг. в нейрохирургической клинике Киров-
ской государственной медицинской академии на базе 
нейрохирургического отделения Кировской област-
ной больницы № 3. 

Пациенты были разделены на две группы. Пер-
вую составили 35 человек в возрасте от 15 до 65 лет 

(в среднем – 38, 28 лет); мужчин – 28, женщин – 7. Во 
вторую вошли 39 пострадавших в возрасте от 20 до 
67 лет (в среднем – 43, 97 лет). Мужчин было 27, жен-
щин – 12. Исходные клинические параметры и ком-
пьютерно-томографические характеристики ушибов 
головного мозга у пациентов обеих групп были со-
поставимыми.

В первой группе 23 (65,7%) пациентам была 
выполнена широкая двусторонняя декомпрессивная 
краниотомия, 12 пострадавшим (34,3%) – односто-
ронняя. После удаления костного лоскута из раны 
проводилось вскрытие твердой мозговой оболочки 
с ее последующей пластикой, ревизия субдурально-
го пространства и отмывание мозгового детрита без 
дополнительной резекции мозгового вещества. В по-
следующем (в период 6–28 месяцев после операции) 
всем пациентам была выполнена краниопластика 
консервированной аутокостью, титановой пластиной 
либо биодеградируемым материалом.

У пострадавших второй группы после выпол-
нения краниотомии и вскрытия твердой мозговой 
оболочки выполнялась резекция визуально нежизне-
способного мозга. После оценки выраженности моз-
гового отека определялись дальнейшие этапы опера-
ции. В 8 случаях (20,5%) операция заканчивалась по-
становкой костного лоскута на место; у 31 пациента 
(79,5%) было выполнено удаление костного лоскута 
с последующей краниопластикой консервированной 
аутокостью либо титановой пластиной.

Все больные были выписаны с улучшением 
состояния на фоне стабильного неврологического 
статуса на 16–20 сутки после операции. Повторное 
обследование пациентов было проведено через 24–30 
месяцев после получения травмы. В этот период по-
мимо оценки неврологического статуса уточнялись 
катамнестические социально-бытовые данные и 
проводилось анкетирование пациентов с помощью 
опросника ВОЗКЖ-100 для определения их качества 
жизни в отдаленном периоде травмы. 

Результаты и их обсуждение
Ведущими жалобами пациентов первой группы 

в отдаленном периоде травмы были слабость в ко-
нечностях (19 человек, 54,3%), головная боль и на-
рушение памяти – 11 пациентов (31,4%). Снижение 
чувствительности на противоположной половине 
тела отмечали 10 человек (28,6%). На асимметрию 
лицевой мускулатуры жаловались 6 человек (17,1%). 
У 7 больных (11,4%) имели место генерализованные 
(5) либо очаговые (2) приступы. 

Исследование неврологического статуса во вто-
рой группе показало, что нарушения функции глазо- 
двигательных нервов имели место у 4 пациентов 
(11,4%). Центральный парез мимической мускулату-
ры был выявлен в 6 случаях (17,1%). Силовые нару-
шения в виде гемипареза определялись у 19 больных 
(54,3%). Атаксия была объективизирована в 12 на-
блюдениях (34,3%); у 10 больных (28,6%) выявлена 
контрлатеральная ушибу гемигипестезия. В целом 
исследование неврологического статуса подтвердило 
жалобы, предъявляемые пациентами первой группы.

Больные второй группы в отдаленном периоде 
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наиболее часто жаловались на силовые расстройства 
и головные боли. Слабость в конечностях отмечали 
24 пациента (61,5%), периодическая цефалгия бес-
покоила 22 пациентов (56,4%). Довольно распро-
страненными проблемами были также нарушение 
памяти и концентрации внимания, что отмечалось у 
14 обследованных (35,9%). Столько же пациентов (14 
человек, 35,9%) жаловались на снижение чувстви-
тельности в половине тела. Кроме того, 11 пациентов 
(28,2%) отмечали в анамнезе наличие эпилептиче-
ских приступов (в 4 случаях – фокальных, в 4 – ге-
нерализованных, еще в 3 – вторично генерализован-
ных). Асимметрия мимической мускулатуры беспо-
коила 7 больных (17,9%). Еще 6 пациентов (15,4%) 
испытывали шаткость при ходьбе. 

Неврологические нарушения в третьей группе 
чаще всего были представлены контрлатеральным 
пораженному полушарию центральным гемипарезом 
(24 человека, 61,5%). Гемигипестезия была объек-
тивизирована у 17 пациентов (43,6%); атаксия – у 8 
(20,5%). Центральный паралич лицевой мускулатуры 
выявлен у 7 человек (17,9%).

Таким образом, характер жалоб и большинство 
параметров неврологического статуса у пациентов в 
обеих группах в период 24–30 месяцев после полу-
чения травмы были схожими. 

Однако анкетирование с помощью опросника 
ВОЗ КЖ-100 позволило выявить дифференциро-
ванные изменения сфер качества жизни пациентов  
(табл. 1).

Таблица № 1
Значения основных сфер качества жизни у больных в отдаленном периоде травмы

Сферы качества жизни

ФС ПС УН СВ ОС ДС ИТ

1 11,78+
+1,64

12,96+
+1,10

12,71+
+1,43

14,03+
+1,42

13,13+
+1,11

14,46+
+1,87

89,72+
+5,92

2 10,61+
+1,62

11,76+
+1,02*

10,68+
+1,13*

12,78+
+1,45*

11,61+
+1,05*

11,56+
+1,48*

69,01+
+3,56*

Примечание:
«1» – среднее значение показателя (M+s) у больных первой группы;
«2» – среднее значение показателя (M+s) у больных второй группы;
«*» – достоверное (p<0,01) снижение показателя у пациентов второй группы в сравнении с аналогичным параметром 

больных первой группы;
«ФС» – физическая сфера; «ПС» – психологическая сфера; «УН» – уровень независимости; «СВ» – социальные 

взаимоотношения; «ОС» – окружающая среда; «ДС» – духовная сфера; «ИТ» – итоговое (суммарное) значение качества 
жизни респондентов.

Как видно из таблицы, только значение физиче-
ской сферы не имело достоверных отличий в обеих 
группах, в то время как параметры психологического 
комфорта, уровня независимости, социальных взаи-
моотношений, оценки окружающей среды и духов-
ной сферы были достоверно ниже у пациентов, пере-
несших в остром периоде травмы резекцию контузи-
онного очага. 

Более детальное рассмотрение составляющих 
субсфер показало, что причинами снижения сферы 
психологического комфорта во второй группе паци-
ентов был высокий уровень депрессивных настрое-
ний и снижение когнитивных способностей, что, оче-
видно, негативно сказывалось также и на показателях 
духовной сферы и социальных взаимоотношений. 
Снижение сферы уровня свободы у больных второй 
группы было обусловлено высокой зависимостью от 
приема медикаментов, а низкая оценка окружающей 
среды определялась ощущением труднодоступности 
квалифицированной медицинской помощи. 

Очевидно, что именно снижение перечислен-
ных сфер качества жизни явилось причиной более 
низкого уровня социальной адаптации пациентов 
второй группы в отдаленном периоде травмы. Так, 
если среди больных первой группы на момент обсле-
дования процент работоспособных составил 31,4%, 
то все пациенты второй группы были признаны ин-

валидами 2 группы. Учитывая отсутствие значимых 
различий в физической сфере в обеих группах па-
циентов, негативное влияние депрессивного фона и 
низких когнитивных способностей на степень соци-
альной адаптации выглядит вполне логичным объяс-
нением. 

Выводы
Сравнение основных параметров неврологиче-

ского статуса у оперированных в остром периоде па-
циентов с тяжелыми ушибами головного мозга в от-
даленном периоде травмы не выявило существенных 
различий среди пациентов, перенесших декомпрес-
сивную краниотомию с удалением только мозгового 
детрита либо дополнительную резекцию контузион-
ного очага.

Качество жизни отдаленного периода у боль-
ных, оперированных в остром периоде травмы менее 
инвазивным способом, оказалось достоверно выше, 
что определялось большими значениями сфер пси-
хологического комфорта, уровня независимости, со-
циальных взаимоотношений, окружающей среды и 
духовности. Учитывая также лучшую социальную 
адаптацию данной категории пациентов, можно ут-
верждать, что выполнение в остром периоде травмы 
декомпрессивной краниотомии с минимально инва-
зивными манипуляциями на мозге в виде удаления 



12

Вятский медицинский вестник, № 1, 2013

только мозгового детрита является более предпо-
чтительным вариантом нейрохирургического вмеша-
тельства, нежели резекция контузионного очага.
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ВЛИЯНИЕ БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ 
НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ 

ГОНАРТРОЗОМ

Кировская государственная медицинская 
академия

Е.A. Leushina, O.V. Simonova

INFLUENCE OF BASIC THERAPY  
ON LIFE QUALITY IN PATIENS WITH 

OSTEOARTHRITIS OF THE KNEE
Kirov state medical academy

В сравнительном, контролируемом, рандомизирован-
ном 6-месячном исследовании проведен анализ влияния 
заболевания и базисной терапии на качество жизни боль-
ных гонартрозом у 120 больных. Базисная терапия диаце-
реином, глюкозамин сульфатом и хондроитин сульфатом 
улучшает качество жизни больных гонартрозом. При этом 

диацереин и глюкозамин сульфат чаще приводят к улучше-
нию КЖ, чем хондроитин сульфат.

Ключевые слова: остеоартроз, диацереин, хондрои-
тин сульфат, глюкозамин сульфат.

In a comparative, controllable, randomized 6-month’s 
research the analysis of influence of disease and basic therapy 
on quality of life of patients suffering from ОА of the knee was 
lead in 120 cases. Basic diacerhein and glucosamine sulfate and 
chondroitin   sulfate therapy improves quality of patients’ life 
suffering from ОА of the knee. Thus, diacerhein and glucos-
amine sulfate lead to improvement of the life quality more often 
than chondroitin sulfate.

Key words: osteoarthrosis, hand joints, diacerhein, glu-
cosamine sulfate, chondroitin sulfate.

Остеоартроз (ОА) – наиболее распространен-
ное заболевание суставов, являющееся одной из  
основных причин временной нетрудоспособности, 
ранней инвалидизации больных с патологией опор-
но-двигательного аппарата, ведущее к ухудшению 
качества жизни (КЖ) и требующее значительных 
финансовых затрат [2, 5]. При остеоартрозе имеется 
множество клинических проявлений, которые мало 
или совсем не влияют на оценку по функциональным 
индексам (отрицательные эмоции, депрессия, вопро-
сы бытового и социального функционирования), но 
они имеют существенное значение в оценке состоя-
ния больных и эффективности лечения [3]. В послед-
ние годы изучение КЖ все чаще становится пред-
метом клинических испытаний, так как с помощью 
разработанных опросников позволяет адекватно оце-
нить состояние здоровья пациентов и эффективность 
лечения [6]. Оценка КЖ также позволяет обеспечить 
более глубокое наблюдение за больным в динамике 
лечения, оценить необходимость коррекции терапев-
тической программы, определить прогноз заболева-
ния [4].

Цель исследования: провести сравнительный 
анализ влияния диацереина, глюкозамин сульфата и 
хондроитин сульфата на показатели КЖ у больных 
гонартрозом в открытом, контролируемом, рандоми-
зированном 6-месячном исследовании.

Материалы и методы

В исследование продолжительностью 6 меся-
цев было включено 120 пациентов с ОА коленных су-
ставов. Исследование проводилось в соответствии с 
основными принципами Good Clinical Practice (GCP) 
и Хельсинской Декларацией. Средний возраст соста-
вил 57,8±17,8 лет. Преобладали женщины – 95%. Все 
больные имели II (50%) и III (50%) рентгенологиче-
ские стадии гонартроза. Пациенты были рандомизи-
рованы на 3 группы: 1-я группа (40 пациентов) при-
нимали диацереин 100 мг в сутки в течение 4 меся-
цев, 2-я группа (40 пациентов) – глюкозамин сульфат 
1500 мг в сутки в течение 3 месяцев, 3-я группа (40 
пациентов) – хондроитин сульфат 1000 мг в сутки в 
течение 6 месяцев. Все больные принимали нестеро-
идные противовоспалительные препараты (НПВП) в 
дозах, которые они принимали до лечения. Группы 
были сопоставимы по основным клиническим и де-
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мографическим показателям (р>0,05). Длительность 
суставного синдрома менее 5 лет наблюдалась у 35% 
пациентов 1-й группы, 37,5% пациентов 2-й группы 
и 32,5% пациентов 3-й группы. Стаж болезни от 6 до 
10 лет имели 40%; 37,5% и 14,5% соответственно. 
Длительность заболевания более 10 лет наблюдалась 
у 25%; 25% и 22,5% пациентов соответственно. Дву-
сторонний гонартроз наблюдался у 20 (50%) пациен-
тов 1-й группы, 9 (22,5%) пациентов 2-й группы, 19 
(47,5%) пациентов 3-й группы. Синовит выявлен у  
31 (77,5%) больного 1-й группы, 30 (75%) больных 2-й 
группы и 14 (35%) больных 3-й группы. Критериями 
включения являлись подписанное информированное 
согласие, подтвержденный диагноз гонартроза, ин-
тенсивность боли в анализируемом суставе > 40 мм 
по ВАШ, необходимость приема НПВП, отсутствие 
клинически значимых нарушений функции печени и 
почек. Критериями исключения являлись пациенты с 
декомпенсацией сопутствующих заболеваний, сахар-
ным диабетом 1 типа, обострением язвенной болез-
ни желудка и 12-перстной кишки. В исследование не 
включали пациентов, получавших предшествующую 
терапию глюкозамином или хондроитин сульфатом и 
глюкокортикостероидами внутрисуставно в течение 
предыдущих 6 месяцев. Качество жизни изучали по 

шкале SF-36 до лечения и через 6 месяцев терапии. 
Для оценки влияния заболевания на КЖ больных 
проводили сравнительную оценку показателей КЖ 
больных ОА и показателей популяционных норм, ко-
торые были получены Межнациональным центром 
исследования КЖ в Санкт-Петербурге с вычислени-
ем 8 основных показателей: ФФ – физическое  функ-
ционирование, РФФ – ролевое физическое функцио-
нирование, РЭФ – ролевое эмоциональное функци-
онирование, Ж – жизнеспособность, ПЗ – психиче-
ское здоровье, СФ – социальное функционирование, 
Б – боль, ОЗ – общее здоровье. Статистическая об-
работка материала проводилась с использованием 
специализированного статистического пакета SPSS 
17.0. В группах вычисляли среднее арифметическое 
(М), среднеквадратическое отклонение (s), среднюю 
ошибку среднего арифметического (m), доверитель-
ный интервал. При сравнении показателей в группах 
пользовались t-критерием Стьюдента. Вычисляли ко-
эффициент корреляции Пирсона между параметрами 
КЖ и рентгенологической стадией и стажем болезни. 
Изучение динамики исследуемых показателей в про-
цессе лечения проводили с помощью парного крите-
рия Стьюдента. Во всех случаях нулевую гипотезу 
отвергали при p<0,05.

Таблица № 1
Клиническая характеристика больных ОА до лечения

Характеристика Диацереин,
n=40

Глюкозамин
сульфат,
n=40

Хондроитин
сульфат,
n=40

Женщины, n (%) 38 (95%) 36 (90%) 40 (100%)
Мужчины, n (%) 2 (5%) 4 (10%) 0 (0%)
Возраст, лет 57,15±5,42 60,8±6,8 60,1±5,2
Индекс массы тела, кг/м2 37,1±5,4 35,8±5,4 34,7±4,3
Длительность заболевания, 
лет (%)
   <5 лет
6–10 лет
 >10 лет

14 (35%)
16 (40%)
10 (25%)

15 (37%)
15 (37,5%)
10 (25%)

13 (32,5%)
18 (45%)
9 (22,5%)

Рентгенологическая стадия гонартроза по 
Келгрену-Лоуренса, n (%) II стадия 20 (50%) 20 (50%) 20 (50%)

III стадия 20 (50%) 20 (50%) 20 (50%)
Синовит, n  (%) 31 (77,5%) 30 (75%) 14 (35%)
Двухсторонний гонартроз 20 (50%) 9 (22,5%) 19 (47%)

Примечание: статистическая значимость различий во всех случаях р>0,05.

Результаты и обсуждение

Все показатели КЖ были достоверно значимо 
хуже у больных гонартрозом в сравнении со здоро-
выми лицами (p<0,05). В наибольшей степени изме-
нялись показатели физического здоровья: ФФ, РФФ, 
Б. Все параметры были значительно ниже у больных 
с III стадией гонартроза. Показатель Б был снижен на 
51,4% в группах со II стадией и на 53,3% в группах 
с III стадией гонартроза. Показатель ФФ был ниже 
на 54,1% и на 61,6% соответственно. Самое значи-
тельное снижение наблюдалось показателя РФФ: на 
69,1% у больных со II стадией и на 74,9% у больных 

с III стадией. Среди показателей КЖ, характеризую-
щих психологическое здоровье (Ж, СФ, РЭФ, ПЗ), в 
большей степени было снижено РЭФ – на 52,6% у 
пациентов со II стадией и y 61,2% у пациентов с III 
стадией. На более высоком уровне сохранялось СФ, 
тем не менее, его уровень был на 29% хуже, чем в по-
пуляции. Была выявлена отрицательная корреляция 
между ФФ и рентгенологической стадией (r = -0,31; 
р<0,01), стажем заболевания (r = -0,193; р<0,05); 
между РФФ и рентгенологической стадией (r = -0,17; 
р<0,05), а также между Б и рентгенологической ста-
дией (r = -0,202; р<0,05). Отрицательная корреляция 
наблюдалась между Ж и стажем болезни (r = -0,205; 
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р<0,05); между ПЗ и стажем заболевания (r = -0,196; 
р<0,05). Терапия базисными препаратами улучшала 
некоторые параметры КЖ больных (таблица 2). Стати-
стически значимая (р<0,05) положительная динамика 
у больных отмечена во всех группах по шкале «роле-
вое эмоциональное функционирование» (РЭФ). В 1-й 
и 2-й группах наблюдалось также улучшение ролево-
го физического функционирования (РФФ) (р<0,05) и 

боли (Б) (р<0,05). В 1-й группе отмечено статистиче-
ски значимое улучшение физического функциониро-
вания (ФФ) (р<0,05). Социальное функционирование 
(СФ) (р<0,05) улучшалось лишь во 2-й группе. До-
стоверного изменения показателей общего здоровья 
(ОЗ), психологического здоровья (ПЗ) и жизнеспо-
собности (Ж) на фоне лечения не наблюдалось, но от-
мечалась положительная динамика к их повышению.

Таблица № 2
Динамика показателей качества жизни у больных гонартрозом на фоне базисной терапии

Шкалы До лечения 6 месяцев
Физическое функционирование
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

33,50±19,00
41,71±24,50
37,83±22,69

44,23±21,00*
52,22±27,00
40,69±24,23

Ролевое физическое функционирование
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

18,12±24,00
31,48±23,16
27,70±25,19

32,04±23,60*
43,00±25,70*
38,68±28,28

Боль
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

31,62±17,90
34,68±14,65
33,11±14,85

42,34±16,90**
46,80±22,49**
36,68±14,25

Общее здоровье
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

43,47±18,9
45,63±13,82
40,30±19,50

47,00±17,90
52,36±20,50
42,70±18,00

Жизнеспособность
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

41,5±21,06
43,81±16,9
47,63±23,7

47,39±18,3
50,83±21,38
49,33±23,38

Социальное функционирование
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

50,96±25,80
54,77±23,70
60,27±21,36

58,01±23,70
67,15±26,80*
62,29±20,42

Ролевое эмоциональное функционирование
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

28,75±34,68
36,2±23,00
31,67±31,09

43,30±26,70*
47,87±24,70*
51,90±33,69**

Психологическое здоровье
Диацереин
Глюкозамин сульфат
Хондроитин сульфат

45,05±21,10
54,91±17,20
49,94±20,05

50,61±18,70
59,71±23,30
54,21±20,42

Примечание: статистическая значимость различий по отношению к показателям до лечения в группе: ** – p<0,01; 
* – p<0,05.

Полученные нами результаты согласуются с 
данными других исследований, в которых было вы-
явлено снижение показателей КЖ у больных ОА по 
всем шкалам SF-36 в сравнении с популяционными 
и достоверное их ухудшение по мере нарастания 
стадии ОА [5]. Исследования, посвященные оценке 
влияния терапии на КЖ больных ОА единичные и в 
основном касаются хондроитин сульфата [1] и ком-
бинированного препарата «Терафлекс» [5]. Сравни-
тельный анализ влияния базисной терапии в нашем 
исследовании выявил преимущество диацереина и 
глюкозамин сульфата, по сравнению с хондроитин 
сульфатом, по влиянию на показатели физического 
здоровья (ФФ, РФФ, Б) у больных гонартрозом II–III 
стадии. 

Заключение

Применение диацереина, глюкозамин суль-
фата и хондроитин сульфата у больных гонартро-
зом приводит к улучшению некоторых показате-
лей КЖ больных: ФФ, РФФ, Б и РЭФ. При этом 
диацереин и глюкозамин сульфат, по сравнению с 
хондроитин сульфатом, чаще приводили к улучше-
нию показателей, характеризующих физическое  
здоровье.

Список литературы
1. Майко О.Ю. Показатели качества жизни по опрос-

нику SF-36 в оценке эффективности лечения остеоартро-
за разными методами // Аспирантский вестник Поволжья. 
2008. №3. С. 112–120.



Клиническая медицина

15

2. Насонова В.А. Проблема остеоартроза в начале 
ХХI века // Consilium medicum. 2000. № 2. С. 61–4.

3. Насонов Е.Л. Анальгетические эффекты нестеро-
идных противовоспалительных препаратов при заболева-
ниях опорно-двигательного аппарата, баланс эффективно-
сти и безопасности // Consilium medicum. 2001. С. 209–215.

4. Новик А.А., Ионова Т.И. Концепция исследования 
качества жизни в медицине. СПб., 1999. 

5. Светлова М.С. Терафлекс в лечении гонартроза 
ранних стадий // Consilium medicum. 2010. № 2. С. 592.

6. Шатрова Н.В. Качество жизни пожилых пациентов 
с остеоартрозом в сочетании с остеопеническим синдро-
мом // Современная ревматология. 2010. № 4. С. 24–31.

7. Цапина Т.Н. Качество жизни больных остеоартро-
зом // Научно-практическая ревматология. 2004. С. 20–22.

8. Clegg D.O., Reda D.J., Harris C.L. et al. Glucosamine, 
chondroitin sulfate and the two in combination for painful knee 
osteoarthritis // N. Engl. J. Med. 2006. № 354. P. 795–808.

9. Pincus T., Sokka T. Abstract presented during the 
American College of Rheumatology // 2005. Scientific Ses-
sions. San Diego. California.

10. Rintelen B., Neumann K., Leeb B.F. A meta-analysis 
of controlled clinical studies with diacerhein in the treatment 
of osteoarthritis //Arch. Intern. Med. 2006. Vol. 166. № 17.  
Р. 1899–1906.

11. Smith M.M., Ghosh P. Osteoarthritis: Current sta-
tus and future directions // APLAR J. Rheum. 1998. Vol. 2.  
Р. 27–53.

Сведения об авторах
Леушина Елена Александровна – заочный аспи-

рант кафедры госпитальной терапии Кировской госу-
дарственной медицинской академии. Тел. раб.: (8332) 
23-76-66; e-mail: E_Leushina@inbox.ru; 

Симонова Ольга Викторовна – д.м.н., профес-
сор кафедры госпитальной терапии КГМА; e-mail: 
simonova043@mail.ru.

 УДК 616.172.2-053.2-07

Т.С. Подлевских, И.В. Попова, А.Н. Токарев, 
В.А. Беляков

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ 

СЕРДЕЧНОГО РИТМА В КАЧЕСТВЕ 
КРИТЕРИЯ ПОГРАНИЧНЫХ 

СОСТОЯНИЙ У ДЕТЕЙ

Кировская государственная медицинская 
академия

T.S. Podlevskikh, I.V. Popova, A.N. Tokarev, 
V.A. Belakov

HEART RATE VEGETATIVE 
REGULATION USE AS A CRITERION 

OF BOUNDARY CONDITIONS IN 
CHILDREN

Kirov state medical academy

Доступным методом математического анализа сер-
дечного ритма является вариационная пульсометрия, по-
зволяющая быстро и качественно оценить состояние сер-

дечно-сосудистой системы ребенка как критерия выявле-
ния пограничных состояний у детей.

Ключевые слова: дети, пограничные состояния, ва-
риационная пульсометрия.

Variational pulsometry is comprehensible mathematical 
way of heart rhythm analysis that allows the doctor to assess 
child’s cardio-vascular state as an indicator of the borderline 
case.

Key words: children, borderline case, variational pul-
sometry. 

Изучение состояния здоровья детей раннего 
возраста представляет собой сложную актуальную 
проблему. Характеристика здоровья детей в совре-
менном меняющемся мире должна включать в себя 
оценку адаптационных возможностей детского ор-
ганизма [1, 4]. Уровень адаптации является ценным 
дополнительным диагностическим критерием здо-
ровья и приобретает ведущее значение при измене-
нии условий жизни, решении вопроса о поступле-
нии ребенка в дошкольное учреждение, а также для 
прогноза последующего здоровья [6, 7]. Широкое 
распространение в педиатрии получило понятие по-
граничного («донозологического») состояния [1, 3].  
Для пограничных состояний в раннем возрасте харак-
терна неспецифическая минимальная дисфункция 
разных органов и систем, часто отражающая нару-
шение адаптационных возможностей. Детей с погра-
ничными состояниями относят к группам риска. Для 
предупреждения перехода пограничного состояния в 
заболевание необходима своевременная диагностика 
и профилактические оздоровительные мероприятия 
в отношении детей из групп риска [6]. Критерием 
оценки адаптационных возможностей организма и 
способом выявления донозологического нарушения 
адаптации может быть оценка исходного вегетатив-
ного тонуса (ИВТ) ребенка и оценка вегетативной 
регуляции сердечного ритма. Ритм сердца – конеч-
ный результат многочисленных регуляторных вли-
яний, обеспечивающих состояние гомеостаза. Изу- 
чая структуру синусного сердечного ритма, можно 
судить о степени напряжения адаптационно-приспо-
собительных реакций. Доступным методом матема-
тического анализа сердечного ритма является вариа-
ционная пульсометрия (ВП), позволяющая быстро и 
качественно оценить состояние сердечно-сосудистой 
системы (ССС) ребенка как критерия выявления по-
граничных состояний у детей [1, 2, 3].

Материалы и методы исследования
Проведено обследование 121 ребенка раннего 

возраста с определением ИВТ и уровня адаптации к 
условиям окружающей среды. Все дети относились к 
I и II группам здоровья. Функциональное состояние 
ССС определяли путем регистрации частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и уровня АД (систолическо-
го – САД и диастолического – ДАД). По показателям 
ВП оценивали вегетативную регуляцию сердечного 
ритма. Обследование проводилось с применением 
«Комплекса автоматизированного медицинского ос-
видетельствования и оценки функционального состо-
яния человека» (КАМО-2). Определяли следующие 
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статистические показатели: ЧСС (уд/мин); матема-
тическое ожидание (Хср.) мсек. – величину, обратную 
средней частоте пульса за одну минуту, т.е. среднюю 
величину продолжительности кардиоинтервала (ха-
рактеризует уровень функционирования синусового 
узла); моду (Мо) мсек. – наиболее распространенную 
продолжительность кардиоцикла во всем ряду (отра-
жает общий уровень функционирования синусного 
узла, является критерием гуморального канала регу-
ляции сердечного ритма); амплитуду моды (АМо)% 
– количество кардиоциклов со значением моды, вы-
раженное в процентах по отношению к объему вы-
борки (характеризует уровень активации симпати-
ческого отдела вегетативной нервной системы и от-
ражает эффект центрального управления сердечным 
ритмом); среднеквадратичное отклонение значений 
динамического ряда кардиоциклов (s) – основной 
показатель вариабельности сердечного ритма (ука-
зывает на суммарный эффект влияния на синусовый 
узел симпатического и парасимпатического отделов 
вегетативной нервной системы); коэффициент вари-
ации (КВ)% – по физиологическому смыслу сходен 
с s, но является показателем, нормированным по 
частоте пульса; вариационный размах (ВР) мсек. –  
разница между максимальным и минимальным зна-
чениями кардиоинтервалов в исследуемом ряду (ха-
рактеризует уровень активности парасимпатического 
отдела вегетативной нервной системы); дисперсию 
значений динамического ряда кардиоинтервалов (Д) –  
отражает влияние автономного контура управления 
деятельностью сердца (влияние блуждающего нерва 
на функцию сердца); напряжение сердечного ритма 
(НСР), оценивает состояние напряжения кардиоси-
стемы, отражает влияние на нее экстремальных фак-
торов различной природы. 

По данным ВП выделяли ряд интегральных по-
казателей: индекс напряжения регуляторных систем 
(ИН у.е.), характеризующий напряженность адапта-
ционных процессов и степень централизации управ-
ления сердечным ритмом [14, 15]; вегетативный 
показатель ритма (ВПР), отражающий активность 
автономного контура регуляции; ИВР (индекс веге-
тативного равновесия). Учитывали, что при увели-
чении симпатического тонуса увеличивается АМо и 
уменьшается Мо и ВР, что приводит к увеличению 
ИН. Усиление парасимпатического тонуса, наоборот, 
ведет к уменьшению АМо и увеличению Мо и ВР, 
а ИН уменьшается. При повышении парасимпати-
ческой активности увеличивается ВР и замедляется 
ритм сердца, т.е. увеличивается Хср. При этом умень-
шается АМо. ВПР при парасимпатической активно-
сти резко уменьшается. При увеличении симпатиче-
ского тонуса наблюдаются противоположные сдвиги 
(уменьшается ВР, убыстрение ритма сердца и, следо-
вательно, уменьшение Хср). 

Одновременно с цифровыми данными ВП по-
лучали и оценивали графическое изображение ди-
намического ряда интервалов R-R (гистограммы). 
В зависимости от состояния вегетативной нервной 
системы выделяли три вида гистограмм: нормото-
ничные (числовое значение моды составляет 0,7–0,9 
сек., колебания 1,15–0,40); симпатикотоничные (мода 

0,5–0,7 сек., колебания менее 0,1 сек.); ваготоничные 
(мода 1–1,2 сек., колебания более 0,4 сек.). 

ИВТ определяли по результатам оценки вегета-
тивной регуляции сердечного ритма, по дифферен-
циально-диагностической таблице Вейна А.М. [5], в 
том числе по оценке дермографизма. При определе-
нии дермографизма отмечали время его появления и 
исчезновения, цвет и характер. Детей с белым дермо-
графизмом относили к группе «симпатикотоников», 
с красным и нестойким (менее 1,5 мин.) – к группе 
«нормотоников», с красным и стойким – к группе 
«ваготоников». 

Полученные данные были подвергнуты стати-
стической обработке на ПЭВМ IBM Pentium с ис-
пользованием стандартных программ математиче-
ского обеспечения. Математическая обработка прово-
дилась с применением корреляционно-регрессивного 
анализа, многофакторного дисперсионного анализа. 
Достоверность данных, приведенных в процентном 
отношении, определяли по таблицам А.М.  Мер-
кова, Л.Е.  Полякова [5], что в тексте обозначено  
значком «*».

Результаты исследования и их обсуждение

По результатам исследования с учетом уровней 
адаптации дети были распределены на следующие 
группы: I – с удовлетворительной адаптацией к ус-
ловиям окружающей среды, достаточными функцио-
нальными возможностями организма (ИН = 50–90 
у.е.); II – с состоянием напряжения адаптационных 
механизмов, сниженными функциональными воз-
можностями организма (ИН = 90–160 у.е.); III – с 
неудовлетворительным состоянием адаптационных 
механизмов, истощением функциональных возмож-
ностей организма (ИН>160 у.е.). Значительное коли-
чество детей (72%) имели нарушения адаптации, ко-
торые в 21,6% случаев выражались в ее напряжении, 
а в 50,4% случаев – в неудовлетворительном состо-
янии. Зависимости уровня адаптации детей от пола 
не выявлено. С возрастом происходило уменьшение 
количества детей с удовлетворительной адаптацией с 
33% до 24%, и, что особенно следует подчеркнуть, 
среди детей 2–3 лет значительно возросло (до 58,2%) 
число детей с неудовлетворительной адаптацией. 
Ухудшение адаптации с возрастом, вероятнее всего, 
связано с тем, что в процессе роста детей, особенно в 
возрастном периоде от 2 до 3 лет, увеличивается воз-
действие стрессовых факторов внешней среды. 

При анализе показателя Мо установлено, что у 
детей раннего возраста он колебался от 425 до 725 
мсек. (525,8 ± 67,6). Причем при более детальном 
рассмотрении двух возрастных групп оказалось, что 
в возрасте до 2 лет он колебался в пределах от 425 до 
675 мсек. (492,6 ± 58,4). В возрасте 2–3 лет показа-
тель Мо был от 425 до 725 мсек., при средних значе-
ниях 552,6 ± 62,9 мсек. Как видно из представленных 
в таблице 1 данных, средние его значения были выше 
у детей 2–3 лет на 12%. Представляло определенный 
интерес установить отличия этого показателя у детей 
разного пола. Было установлено, что средние его зна-
чения у девочек составили 519,3 ± 65,3 мсек. (табли-
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ца 2); у мальчиков 532,5 ± 70,0 мсек. (таблица 3). При 
анализе показателя Мо в зависимости от возраста и 
адаптационных возможностей организма установле-
но, что по мере ухудшения адаптации он достоверно 
уменьшался у детей 2–3 лет. У детей до 2 лет досто-
верных различий показателя Мо не было (таблицы 
4, 5). При анализе показателя АМо выявлено, что у 

детей раннего возраста он колебался в пределах от 
21 до 94%, при средних значениях 47,4 ± 16,4%. При 
анализе этого показателя в зависимости от возраста 
установлено, что у детей до 2 лет он был ниже, чем 
у детей 2–3 лет (43,7 ± 15,3%; при колебаниях от 21 
до 76% и 50,5 ± 16,7%; при колебаниях от 24 до 94% 
соответственно), таблица 1. 

Таблица № 1
Показатели ритмограмм у детей различного возраста

Показатели
Возраст

Дети до 2 лет Дети 2–3 лет

Хср. (мсек.) 533,2 ± 16,6 563,3 ± 17,4

ЧСС (уд/мин) 114,4 ± 10,4 107,6 ± 11,2

Мо (мсек.) 492,6 ± 58,4 552,6 ± 62,9

АМо (%) 43,7 ± 15,3 50,5 ± 16,7

ВР (мсек.) 322,9 ± 94,3 260,8 ± 111,5*

Сигма 72,4 ± 9,9 62,3 ± 6,7

Д 3652,0 ± 673,2 2841,1 ± 266,3

НСР 7,8 ± 0,2 12,2 ± 0,7

КВ (%) 13,7 ± 1,3 9,5 ± 2,8

ИН (у.е.) 162,5 ± 105,8 257,2 ± 107,5*

ВПР 6,9 ± 0,4 8,9 ± 0,3

Примечание: * – достоверность различий показателей между детьми разного возраста при р<0,05.

Таблица № 2
Показатели ритмограмм у девочек раннего возраста

Показатели
Возраст

Дети до 2 лет Дети 2–3 лет

Хср. (мсек.) 535,4 ± 15,0 554,7 ± 16,6

ЧСС (уд/мин) 114,8 ± 11,7 109,3 ± 11,7

Мо (мсек.) 492,9 ± 61,6 541,7 ± 60,8*

АМо (%) 44,7 ± 16,3 51,4 ± 18,5

ВР (мсек.) 324,1 ± 32,7 261,3 ± 21,9*

s 75,5 ± 4,3 55,8 ±  5,1*

Д 3647,3 ± 204,8 2644,2 ± 182,9

НСР 7,9 ± 1,6 13,1 ± 1,2

КВ (%) 14,2 ± 2,7 9,9 ± 2,7

ИН (у.е.) 176,5 ± 127,5 276,9 ± 123,7*

ВПР 7,2 ± 1,1 9,4 ± 0,9

Примечание: * – достоверность различий показателей между девочками разного возраста при р<0,05.

Отличия показателя АМо в зависимости от пола 
не установлены. С ухудшением адаптационных воз-
можностей показатель АМо повышался с 27,6 ± 1,2% 
при удовлетворительной адаптации до 58,4 ± 2,2% 

при неудовлетворительной адаптации у детей до 2 лет 
и с 31,0 ± 1,0% до 60,5 ± 2,2% у детей 2–3 лет (табли-
цы 4, 5). Это свидетельствует о включении централь-
ных механизмов регуляции в процесс адаптации. 
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При сравнительном анализе значений s у де-
тей в зависимости от возраста и пола оказалось, что 
наибольшие значения s (75,5 ± 4,3) отмечались у де-
вочек до 2 лет. С возрастом происходило снижение 
значений s, что связано с подавлением активности 
автономного контура при ухудшении адаптации. 
Установлена линейная зависимость между степенью 
напряженности адаптации и снижением значений 
s со 104,6 ± 5,4 при удовлетворительной адаптации 
до 50,3 ± 3,2 при неудовлетворительной адаптации у 
детей до 2 лет и с 85,2 ± 4,7 при удовлетворительной 
адаптации до 38,8 ± 1,4 при неудовлетворительной  у 
детей 2–3 лет (таблицы 4, 5). Выраженное снижение 
s при неудовлетворительной адаптации связано со 
значительным напряжением механизмов регуляции, 
сопровождающимся  включением в регуляцию выс-
ших уровней управления, что ведет к подавлению ав-
тономного контура.

По нашим данным показатель ВР с возрастом 
уменьшался с 322,9 ± 94,3 мсек. до 260,8 ± 111,5 
мсек., при средних колебаниях от 67 до 388 мсек. (таб- 
лица 1). Это можно объяснить тем, что у 72% детей 
нашей выборки отмечались нарушения адаптации, 
которые сопровождались повышением тонуса сим-
патического отдела вегетативной нервной системы. 

Таблица № 3
Показатели ритмограмм у мальчиков раннего возраста

Показатели
Возраст

Дети до 2 лет Дети 2–3 лет
Хср. (мсек.) 530,8 ± 14,3 571,6 ± 17,7
ЧСС (уд/мин) 114,0 ± 9,0 106,0 ± 10,6*
Мо (мсек.) 492,3 ± 56,5 563,2 ± 64,0*
АМо  (%) 42,6 ± 14,4 49,5 ± 14,0
ВР (мсек.) 321,7 ± 70,7 260,4 ± 62,2*

s 69,1 ± 6,0 68,7 ± 4,6
Д 3657,2 ± 369,1 3032,4 ± 361,3

НСР 7,7 ± 0,8 11,3 ± 0,9
КВ (%) 13,1 ± 1,5 9,2 ± 1,7
ИН (у.е.) 147,3 ±75,6 237,6 ± 125,9*
ВПР 6,6 ± 0,4 8,4 ± 0,5

Примечание:* – достоверность различий показателей между мальчиками разного возраста при р<0,05.

Зависимость показателя ВР от степени адаптации 
аналогична зависимости s. 

При анализе НСР установлено, что его значения 
значительно увеличивались у детей с неудовлетвори-
тельной адаптацией с 2,8 ± 0,2 до 12,6 ± 0,9 у детей 
до 2 лет и с 3,9 ± 0,3 до 17,1 ± 1,3 у детей 2–3 лет. По 
мере ухудшения адаптации НСР увеличивался почти 
в 4 раза (таблицы 4, 5).

ИН регуляторных систем у детей до 2 лет соста-
вил в среднем 162,5 ± 105,8 у.е.; у детей 2–3 лет 257,2 
± 107, 5 у.е. (таблица 1). У мальчиков ИН в среднем 
составил 147,3 ± 75,6 у.е. (до 2 лет) и 237,6 ± 125,9 у.е. 
(в 2–3 года); у девочек 176,5 ± 127,5 у.е. (до 2 лет) и 
276,9 ± 123,7 (в 2–3 года), таблицы 2, 3. Таким образом, 
ИН увеличивался с возрастом и был выше у девочек.  

Значения ВПР у детей разных возрастных групп 
и разного пола достоверно не отличались и в среднем 
составляли 8,0 ± 0,3, при колебаниях от 3,2 до 31,4. 
Однако при анализе его значений в зависимости от 
степени адаптации (таблицы 4, 5) отмечалось досто-
верное увеличение этого показателя в 2 раза при не-
удовлетворительной адаптации, что свидетельствует 
о включении механизмов центральной регуляции 
сердечного ритма и вегетативном дисбалансе с пре-
обладанием симпатикотонии.

Таблица № 4
Показатели ритмограмм у детей до 2 лет в зависимости от уровня адаптации

Показатели
Адаптация

Удовлетворительная Напряженная Неудовлетворительная
Хср. (мсек.) 565,6 ± 16,4 549,0 ± 15,3 496,7 ± 7,3
ЧСС (уд/мин) 109,4 ± 1,9 109,9 ± 2,8 121,4 ± 9,3**
Мо (мсек.) 483,3 ± 14,2 521,4 ± 19,8 481,9 ± 18,3
АМо (%) 27,6 ± 1,2 41,3 ± 1,4* 58,4 ± 2,2**
ВР (мсек.) 408,8 ± 17,4 321,6 ± 14,1* 253,6 ± 15,0**

s 104,6 ± 5,4 65,8 ± 4,6* 50,3 ± 3,2**
Д 4522,4 ± 478,9 3954,4 ± 571,4 2747,7 ± 390,6**

НСР 2,8 ± 0,2 6,6 ± 0,5* 12,6 ± 0,9**
КВ (%) 18,9 ± 1,9 12,3 ± 1,1 10,3 ± 1,7**
ИН (у.е.) 71,7 ± 19,4 125,8 ± 31,2* 260,0 ± 21,3**
ВПР 5,3 ± 0,2 6,1 ± 0,2 8,9 ± 0,6**

САД (мм рт.ст.) 97,5 ± 1,6 101,8 ± 1,7 96,4 ± 1,7
ДАД (мм рт.ст.) 48,6 ± 1,5 53,2 ± 1,6 50,7 ± 1,9
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Таким образом, развитие функционального на-
пряжения адаптации характеризовалось достовер-
ным увеличением АМо, ИН и снижением s, ВР. Раз-
витие неудовлетворительной адаптации характери-
зовалось достоверным увеличением ЧСС, АМо, НСР, 
ИН, снижением s, Д и ВР. Достоверных половых 
различий показателей вариационной пульсометрии 
в группах детей с различным уровнем адаптации 
не получено. При неудовлетворительной адаптации 
отмечались достоверные возрастные различия сле-
дующих показателей: Мо, ВР, s, ИН. У детей в воз-

расте до 2 лет с напряженной адаптацией отмечалось 
рассогласование нервного и гуморального канала 
регуляции, проявляющееся в увеличении Мо, АМо и  
снижении ВР.

Оценка ИВТ у обследованных детей показала, 
что подавляющее число детей (81,8%) имели исход-
ную симпатикотонию, что является их возрастной 
особенностью. Состояние вегетативного равновесия 
(эйтония) отмечалось в 12,4% случаев. Преобладание 
парасимпатического вегетативного тонуса отмеча-
лось у 5,8% детей. 

Таблица № 5
Показатели ритмограмм у детей 2–3 лет в зависимости от уровня адаптации

Показатели
Адаптация

Удовлетворительная Напряженная Неудовлетворительная
Хср. (мсек.) 623,0 ± 9,8 581,9 ± 12,9 533,0 ± 7,1
ЧСС (уд/мин) 96,8 ± 1,4 103,3 ± 2,3 113,3 ± 1,6**
Мо (мсек.) 606,3 ± 15,0 562,5 ± 18,6 527,6 ± 7,8**
АМо  (%) 31,0 ± 1,0 43,7 ± 1,7* 60,5 ± 2,2**
ВР (мсек.) 402,9 ± 16,4 314,3 ± 13,3* 186,1 ± 10,3**

s 85,2 ± 4,7 64,8 ± 4,6* 38,8 ± 1,4**
Д 5527,4 ± 711,4 3355,2 ± 396,2 1580,9 ± 104,9**

НСР 3,9 ± 0,3 7,3 ± 0,6 17,1 ± 1,3**
КВ (%) 13,8 ± 0,9 11,2 ± 1,2 7,3 ± 0,3**
ИН (у.е.) 65,5 ± 23,5 125,8 ± 25,4* 373,6 ± 37,3**
ВПР 4,2 ± 0,1 5,6 ± 0,2 11,8 ± 0,8**

САД (мм рт. ст.) 102,8 ± 1,0 105,4 ± 1,8 103,2 ± 1,1
ДАД (мм рт. ст.) 55,3 ± 2,0 58,3 ± 1,6 55,8 ± 1,4
Примечание: * – достоверность различий показателей между удовлетворительной и напряженной; ** – между удов-

летворительной и неудовлетворительной адаптацией при р<0,05.

Проанализировав состояние ИВТ в зависи-
мости от пола, выявили существенные различия в 
группах детей, имеющих исходную эйтонию и ва-
готонию. Так, в группе детей с эйтонией мальчиков 

было в 6,5 раза больше, чем девочек. В группе детей 
с ваготонией в 6 раз было больше девочек. Симпа-
тикотония среди девочек встречалась в 1,4 раза чаще  
(таблица 6). 

Таблица № 6
Исходный вегетативный тонус у детей в зависимости от возраста и пола

Исходный  
вегетативный тонус

Все дети
(n = 121)

Дети до 2 лет
(n = 54)

Дети 2–3 лет
(n = 67)

Мальчики
(n = 56)

Девочки
(n = 65)

Мальчики
(n = 26)

Девочки
(n = 28)

Мальчики
(n = 30)

Девочки
(n = 37)

Эйтония
(n = 15) 86,6% 13,4% 11,6% - 33,3% 5,4%

Симпатикотония
(n = 99) 42,4% 57,6% 84,6% 78,6% 66,7% 94,6%

Ваготония
(n = 7) 14,3% 85,7% 3,8% 21,4% - -

При оценке ИВТ в возрастно-половых группах 
установлено, что исходная эйтония в большинстве 
случаев встречалась среди мальчиков в возрасте от 
2 до 3 лет (33,3%), а ваготония – у девочек до 2 лет 
(21,4%). Вероятно, это связано с тем, что у детей в 
возрасте около одного года наблюдается реализация 
позы стояния, что сопровождается появлением то-
нического возбуждения вагуса. Клинические прояв-
ления вегетативной дисфункции отмечались у 44,1% 
детей в возрасте до 2 лет и у 75,9% детей от 2 до 3 лет. 

У детей с клиническими проявлениями вегетативной 
дисфункции наиболее частыми клинико-диагности-
ческими критериями оказались: при симпатикотонии 
– тахикардия (89,7%), увеличение ИН (66,7%), повы-
шение САД (41,4%), психоэмоциональные расстрой-
ства (40,2%), дермографизм (36,8%), повышенное 
потоотделение (35,6%); при ваготонии – вестибуляр-
ные изменения (71,4%), снижение аппетита (71,4%), 
нарушение моторики кишечника (57,1%), тошнота 
(42,9%), аллергические реакции (28,6%).
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Среди всех детей, имевших клинические про-
явления вегетативной дисфункции, 92,6%· были с 
нарушениями адаптации (27,7% – напряжение адап-
тации и 64,9%· – неудовлетворительная адаптация). 
Наиболее частое сочетание клинических симптомов 
вегетативной дисфункции (2 и более) отмечалось у 
детей с неудовлетворительной адаптацией (65,5%·). 

Таким образом, у детей в возрасте 2–3 лет кли-
нические проявления вегетативной дисфункции от-
мечались в 1,7 раза чаще, чем у детей до 2 лет. Это, 
вероятно, связано с тем, что с возрастом отмечалось 
ухудшение адаптации. Включение вегетативной 
нервной системы в процессы регуляции равновесия 
организма с внешней средой, очевидно, влечет за со-
бой появление клинических признаков ее дисфунк-
ции.

Выводы

1.	 Значительное (72%) количество детей ран-
него возраста имеют нарушения адаптации, которые 
могут расцениваться как пограничные состояния здо-
ровья. 

2.	 Нарушения адаптации в раннем детском воз-
расте в подавляющем большинстве (92,6%) случаев 
сопровождаются клиническими проявлениями веге-
тативной дисфункции. Сочетание 2 и более клини-
ческих симптомов вегетативной дисфункции отме-
чается у детей с неудовлетворительной адаптацией 
(65,5%).

3.	 Вариационная пульсометрия может успешно 
использоваться при диспансерном наблюдении детей 
раннего возраста с целью раннего выявления адапта-
ционных нарушений.

4.	 Напряжение адаптации характеризуется до-
стоверным увеличением амплитуды моды, индекса 
напряжения, снижением сигмы и вариационного раз-
маха, а неудовлетворительная адаптация – достовер-
ным увеличением частоты сердечных сокращений, 
амплитуды моды, напряжения сердечного ритма, ин-
декса напряжения, снижением сигмы, дисперсии и 
вариационного размаха. 
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Вопрос о выборе оптимальной оперативной 
тактики по поводу врожденного гидронефроза (ВГ), 
несмотря на довольно глубокие изыскания по во-
просам этиопатогенеза, диагностики и лечения этого 
заболевания [3, 10, 11, 17, 19], до сих пор остается 
дискутабельным. Неоднозначность приводимых в 
литературе данных (резекционные методики с нало-
жением пиелоуретерального анастомоза или методы 
пластики местными тканями?) послужила поводом 
для наших исследований.

Гидронефротическая трансформация (гидро-
нефроз) морфологически характеризуется стойким 
расширением чашечно-лоханочной системы почки, 
атрофией органоспецифической ткани ее медулляр-
ного и коркового слоев, а клинически – прогресси-
рующим ухудшением основных ренальных функций 
вследствие нарушения оттока мочи на уровне лоха-
ночно-мочеточникового сегмента и нарушения ге-
моциркуляции в почках. Гидронефротическая транс-
формация может возникнуть на фоне приобретенной 
обструктивной уропатии, но у детей она гораздо чаще 
возникает в результате врожденной обструкции в ло-
ханочно-мочеточниковом сегменте, вследствие недо-
развития паренхимы почки и ее атрофии [3, 4, 16, 18, 
19, 21]. ВГ приводит у ряда больных к развитию уро-
литиаза, артериальной гипертензии, хронической по-
чечной недостаточности, но особенно частым и ран-
ним осложнением врожденного гидронефроза у де-
тей является обструктивный пиелонефрит, который 
значительно отягощает течение, ухудшает прогноз 
основной патологии и создает дополнительные труд-
ности в лечении этих больных [1, 2, 13, 20, 22, 23].

Нами были изучены и пролечены 181 ребенок 
с односторонним ВГ, осложненным обструктивным 
пиелонефритом в возрасте от 6 до 15 лет. Из них 111 
мальчиков и 70 девочек, все – жители г. Кирова и Ки-
ровской области. У наблюдаемых больных изучали 
данные анамнеза и общеклинические показатели, 
проводили ультразвуковое исследование почек и экс-
креторную урографию, осуществляли общеприняты-
ми методами измерение суточного диуреза и отно-
сительной плотности мочи, определяли содержание 
белка и белковых фракций, мочевины в сыворотке 
крови, креатинина в сыворотке и моче, клиренс эн-
догенного креатинина, канальцевую реабсорбцию 
воды, исследовали показатели периферической кро-
ви. Контрольную группу в этих исследованиях со-
ставили 93 практически здоровых ребенка того же 
возраста. У больных, подвергнутых оперативному 
лечению, проводилось гистологическое исследова-
ние операционного материала. У многих больных 
детей с ВГ и обструктивным пиелонефритом (52,8%) 
нами была выявлена наследственная отягощенность 
в отношении заболеваний мочевой системы (пиело-
нефрит, гломерулонефрит, уролитиаз, гидронефроз, 
киста почки у родителей).

У 72,2% больных детей был диагностирован ле-
восторонний, у 27,8% – правосторонний гидронеф-
роз. 22,5% больных с I степенью гидронефроза (по 
Н.А.  Лопаткину) и обструктивным пиелонефритом 
получали только консервативное лечение, заключа-
ющееся в санации мочи. 7,8% детей с IIIб степенью 

развития гидронефротической трансформации на-
ряду с проводимой терапией была выполнена нефр- 
эктомия. 69,7% больных с гидронефрозом II-IIIа 
степени в процессе комплексного лечения была вы-
полнена реконструктивная операция – резекция ло-
ханочно-мочеточникового сегмента с наложением 
пиелоуретерального анастомоза по Андерсену-Хайн-
су-Кучере. 

Макроскопически причиной развития гидро-
нефроза, по нашим данным, у 60,8% больных явил-
ся стеноз лоханочно-мочеточникового сегмента, у 
27,4% детей – наличие эмбриональных спаек, сдавли-
вающих этот участок мочеточника, у 7,8% человек к 
гидронефрозу привела обструкция мочеточника ниж-
неполярным сосудом, у 3,9% – фиксированный пере-
гиб мочеточника, что в целом согласуется с данными 
литературы [7, 10, 12, 14, 16, 22, 23]. Эти причины 
приводили к перерастяжению чашечно-лоханочной 
системы мочой, к затрудненному поступлению мочи 
из собирательных трубок пирамид мозгового слоя и 
к его атрофии, к затруднению фильтрации провизор-
ной мочи в клубочковом аппарате в целом.

Резецированный в ходе реконструктивной опе-
рации участок мочеточника подвергался обязатель-
ному патогистологическому исследованию. Фикса-
ция – в 10% нейтральном формалине, проведение 
через спирты восходящей крепости, изготовление па-
рафиновых срезов. Окраска – гематоксилином и эо-
зином, пикрофуксином по Ван Гизону, по Гольдману 
и Романовскому (на элементы крови). Ставилась ре-
акция Перлса на железо. Гистологические изменения 
лоханочно-мочеточникового сегмента у большинства 
больных (88,2%) характеризовались различной вы-
раженностью процессов фиброзной дисплазии ткани 
мочеточника, ее метаплазии в другие ее виды, к раз-
ным степеням зрелости волокнистой соединитель-
ной ткани (молодая – богатая сосудами и нежными 
волокнами, созревающая – с выраженными про-
цессами редукции сосудов и образованием грубых 
коллагеновых волокон, со склерозом и гиалинозом). 
Подобные изменения были получены и некоторыми 
другими авторами [3, 5, 6, 11, 15, 19, 21]. В некото-
рых случаях (17,2%) определялась метаплазия эпи-
телия мочевого тракта на резецированном участке в 
однослойный, однорядный, его атрофия – уплощение 
и десквамация. Помимо этого в стенке изученных 
нами резецированных лоханочно-мочеточниковых 
сегментов были выявлены эквиваленты хроническо-
го воспалительного процесса – лимфогистоцитарные 
инфильтраты (пролифераты), иногда формировалась 
лимфоидная ткань, реже – гемоцитосидерофаги или 
отложения аморфных масс гемосидерина (следы не-
когда бывших здесь экстравазатов). 

Таким образом, полученные нами морфоло-
гические данные исследования лоханочно-моче-
точниковых сегментов могут быть трактованы как 
свидетельства различной выраженности фиброзной 
дисплазии лоханочно-мочеточникового сегмента и 
признаки хронического воспалительного процесса. 
Возможность редукции созревающей соединитель-
ной ткани нам представляется заманчивой, но мало-
вероятной. Полученные же данные говорят в пользу 
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применяющихся в клинике детской хирургии Киров-
ской ГМА резекционных методик радикального орга-
носохраняющего оперативного лечения врожденной 
гидронефротической трансформации у детей (рис.1). 

Рис. 1. Схема операции Андерсона-Хайнса-Кучеры 
(по А.Г. Пугачеву, 2009).

Косвенным подтверждающим свидетельством 
этого может служить и тот факт, что из 286 больных 
с ВГ, оперированных в нашей клинике ранее, реци-
дивы гидронефроза (около 4%) отмечались чаще в 
случаях паллиативного вмешательства на этапе ста-
новления службы или в случаях применения мето-
дик пластики лоханочно-мочеточникового сегмента 
местными тканями.

Кроме того, в соответствии с современным на-
циональным протоколом лечения детей с обструк-
тивным пиелонефритом – ОП (Н.А. Коровина, 2007) 
больным назначают постельный или полупостель-
ный режим, продолжительность которого опреде-
ляется длительностью периода выраженной актив-
ности воспалительного процесса, затем пациентов 
переводят на режим с некоторым ограничением фи-
зических нагрузок. Лечебное питание при вторичном 
пиелонефрите прежде всего должно быть направлено 
на щажение тубулярного аппарата почек. При обо-
стрении хронического пиелонефрита на 7–10 дней 
назначается молочно-растительная диета с умерен-
ным ограничением белка (1,5–2,0 г/кг массы) и пова-
ренной соли (до 2–3 г в сутки), включением фруктов 
и овощей, особенно бахчевых культур (богатых соля-
ми калия и обладающих диуретическими свойства-
ми). После ликвидации острых проявлений заболева-
ния в рацион больных включают мясо, рыбу, творог, 
но с исключением экстрактивных веществ. Прием 
поваренной соли значительно ограничивают только 
при наличии артериальной гипертензии. Для пре- 
дупреждения рецидива заболевания из питания боль-
ных хроническим пиелонефритом на срок не менее 1 
года исключают острые блюда, соления, копчености, 
жареные блюда, консервированные продукты, экстр-
активные вещества, лук, чеснок, горчицу, пряности. 
Непосредственно после оперативной коррекции ре-
бенку показан режим гипогидратации (от 2/3 до 1/2 
физпотребности) в течение первых нескольких суток. 
Таким образом достигается уменьшение объема мочи 
и уменьшение ее просачивания между швов артефи-
циального анастомоза. Затем больным хроническим 
пиелонефритом рекомендуется достаточное питье, 

которое в активной стадии заболевания должно быть 
на 50% больше возрастной нормы (если нет склон-
ности к задержке жидкости в организме), в виде не-
крепкого чая, компотов, соков. Рекомендуется прием 
слабощелочных минеральных вод («Славяновская», 
«Смирновская», «Нижне-Ивкинская», «Донат Mg» и 
др.) из расчета 3 мл/кг массы на прием в течение 20 
дней (2 курса лечения в год). 

Проведение дезинтоксикационной терапии яв-
ляется одним из основных составляющих комплекс-
ного лечения хронического пиелонефрита в активной 
стадии заболевания. При назначении дезинтокси-
кационной терапии необходимо учитывать возраст 
больного, выраженность синдрома интоксикации, 
степень нарушения уродинамики, эффективность 
ранее проводимой терапии. Клиническая картина ин-
токсикации характеризуется рядом общих симптомов 
(вялость, мраморность кожи, рвота, гипертермия). 
Для оценки степени выраженности интоксикации 
бактериальной этиологии используют расчет лей-
коцитарного индекса интоксикации по Я.Я.  Кальф-
Калифу. С целью дезинтоксикации у детей приме-
няются 0,9% раствор NaCl, раствор Рингера, 10% 
раствор глюкозы, стерофундин, рефортан, инфукол. 
Продолжительность дезинтоксикационной терапии 
при тяжелом рецидиве вторичного пиелонефрита 
(как правило) – до 7 дней. У больных хроническим 
пиелонефритом после устранения обструкции воз-
можно сочетанное применение инфузионных раство-
ров и мочегонных препаратов (фуросемид, лазикс в 
дозе от 1–2 до 3–4 мг/кг массы тела). При этом про-
водится нагрузка жидкостью перорально из расчета 
25–50 мл/кг массы тела. 

Основой терапевтического действия антибак-
териальных препаратов является подавление жиз-
недеятельности возбудителя инфекции в результате 
угнетения метаболического процесса микроорга-
низма, что происходит при связывании антибиоти-
ка с мишенью, в качестве которой может выступать 
либо фермент, либо структурная молекула микроба. 
У больных пиелонефритом до выделения возбуди-
теля заболевания «стартовая» антибактериальная 
терапия назначается эмпирически, т.е. основывается 
на знаниях этиологической характеристики наиболее 
вероятных возбудителей и их потенциальной чув-
ствительности к данному препарату, поскольку посев 
мочи и определение чувствительности к антибиоти-
ку требуют времени, а начало терапии откладывать 
недопустимо. На протяжении многих лет основным 
возбудителем пиелонефрита у детей и взрослых лиц 
является Escherichia coli, обладающая большим на-
бором факторов вирулентности. При отсутствии кли-
нического эффекта и положительных изменений ла-
бораторных показателей (анализ мочи) через три дня 
эмпирической терапии проводится ее коррекция со 
сменой антибиотика, с учетом полученных данных 
о характере микробной флоры и чувствительности к 
препаратам. При тяжелом течении микробно-воспа-
лительного процесса успех терапии во многом может 
определить своевременное бактериологическое ис-
следование мочи. Исследования последних лет сви-
детельствуют о некотором увеличении стафилококк-
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ассоциированных инвазий как уропатогенов при ОП 
у детей. С этой целью обычно используются ингиби-
торзащищенные пенициллины, цефалоспорины 2–3 
поколений, с осторожностью – аминогликозиды, кар-
бопенемы, гликопептиды. Для повышения эффектив-
ности проводимой антибактериальной терапии целе-
сообразно сочетание антибиотиков с комплексным 
растительным препаратом канефрон Н, который об-
ладает противовоспалительным, спазмолитическим, 
диуретическим, антимикробным, антиоксидантным 
и нефропротекторным действиями. Канефрон Н на-
значается внутрь детям грудного возраста по 10 ка-
пель 3 раза в день, детям дошкольного возраста – по 
15 капель 3 раза в день, детям школьного возраста – 
по 25 капель или по 1 драже 3 раза в день, взрослым –  
по 50 капель или по 2 драже 3 раза в день в течение 
4–8 недель. При тяжелом течении пиелонефрита у де-
тей проводится непрерывная антибиотикотерапия до 
полного подавления возбудителя, со сменой антибио-
тика в случае эффективности каждые 7–10 дней. Та-
ким больным показана инфузионно-корригирующая 
терапия с целью уменьшения синдрома эндогенной 
интоксикации и улучшения реологических свойств 
крови. При тяжелом гнойном пиелонефрите уроло-
гом может быть установлена нефростома и уретраль-
ный катетер; некоторые формы «гнойной почки» ле-
чатся с применением оперативного пособия. В поли-
клинике под наблюдением нефролога и участкового 
педиатра после курса непрерывной антибактериаль-
ной терапии проводится противорецидивное лечение 
разной продолжительности в зависимости от харак-
тера пиелонефрита. За антибиотиками следует на-
значение следующих вариантов антибактериальной 
противорецидивной терапии уросептиками: фурагин 
из расчета 6–8 мг/кг массы тела (полная доза) в те-
чение 2–3 недель; далее при нормализации анализов 
мочи и крови переходят на дачу 1/2-

1/3 от максималь-
ной лечебной дозы в течение 4 недель; один из препа-
ратов налидиксиновой кислоты (неграм, невиграмон) 
или пипемидовой кислоты (пимидель, палин и др.) 
или 8-оксихинолина (нитроксолин, 5-НОК) может 
назначаться по 10 дней каждого месяца в течение 3-х 
месяцев в возрастной дозе; затем комплексный рас-
тительный препарат канефрон Н в возрастной дозе в 
течение 4–8 недель или другие растительные диуре-
тики. 

Для коррекции вторичной митохондриальной 
недостаточности у детей с хроническим пиелонеф-
ритом используют «энергетики»: переносчики элек-
тронов в дыхательной цепи митохондрий (кудесан), 
переносчик полиненасыщенных жирных кислот 
(L-карнитин), кофакторы ферментных реакций энер-
гетического обмена (рибофлавин, никотинамид, ли-
поевая кислота), антиоксиданты (витамины А, Е, С) 
и димесфон (снижающий  лактогенез и улучшающий 
функционирование митохондрий). 

Длительная и повторная антибиотикотерапия 
при хроническом пиелонефрите оказывает суще-
ственное влияние на микробиоценоз кишечника. 
Поддержание нормального микробиоценоза кишеч-
ника, с учетом возможного лимфогенного пути рас-
пространения инфекции, является профилактикой 

рецидивирования микробно-воспалительного про-
цесса в почках и мочевыводящих путях. Коррекция 
дисбиоза кишечника заключается в организации 
функционального питания (кефир, биокефир, бифи-
лок, Наринэ) и медикаментозном лечении (бакти-
субтил, споробактерин, биоспорин, энтерол, линекс, 
аципол, биобактон, виферон, ликопид, вобэнзим). 

В комплексном лечении детей с хроническим 
пиелонефритом уделяют большое внимание фитоте-
рапии. С этой целью применяют сбор лекарственных 
растений, которые обладают противовоспалитель-
ным, антисептическим и регенерирующим и легким 
диуретическим действиями (сборы, фитолизин, ка-
нефрон, растительные адаптогены). Лечение сборами 
лекарственных растений начинают после стихания 
активного микробно-воспалительного процесса в 
почках и мочевыводящих путях, продолжительность 
курса фитотерапии обычно составляет 3 месяца. 

В последние годы все чаще детям с корригиро-
ванными врожденными обструкциями мочевой систе-
мы в послеоперационном периоде назначают имму-
номодулирующую терапию (имунофан) [12, 18] или 
магнитно-инфракрасную лазерную терапию [5, 20].

Таким образом, даже после удачно выполнен-
ного оперативного лечения врожденной гидронеф-
ротической трансформации дети должны состоять 
на диспансерном учете не менее 5 лет. Все это время 
они периодически сдают анализы крови и мочи (в 
течение первого года 1 раз в месяц, затем по реко-
мендациям детского уролога – реже). Через год по-
сле оперативного лечения все больные проходят ком-
плексное стационарное урологическое обследование. 

Список литературы
1.	 Ботвиньева В.В., Яцык К.К., Ахмедов Ю.М., Сен-

цова Т.Б. Изменения гуморального и клеточного иммуните-
та у детей с хроническим обструктивным пиелонефритом 
при ПМР, гидронефрозе, уретерогидронефрозе // Педиа-
трия. 1986. № 2. С. 19–22.

2.	 Галкин В.Н., Разин М.П., Сухих Н.К., Саламай-
кин Н.И. Лечение гидронефротической трансформации у 
детей / Материалы Всероссийского симпозиума детских 
хирургов-урологов «Обструктивные уропатии у детей». 
Казань. 1998. С. 8–9.

3.	 Гидронефроз / Карпенко В.С., Хрипта Ф.П., Рома-
ненко А.М. и др. Киев: Здоровья, 1991. 239 с. 

4.	 Державин В.М., Казанская И.В., Вишневский 
Е.Л., Гусев С.Б. Диагностика урологических заболеваний 
у детей. М. 1984. 214 с. 

5.	 Игнатьев С.В. Иммунные нарушения и их коррек-
ция при обструктивном пиелонефрите у детей:  Авторефе-
рат дисс. …канд.мед.наук. Оренбург. 2009. 133 с.

6.	 Иллек Я.Ю., Зайцева Г.А., Разин М.П., Галкин 
В.Н., Сизова О.Г. Иммунные нарушения при врожденном 
гидронефрозе, осложненном обструктивным пиелонефри-
том // Урология. 2001. № 2. С. 42–45.

7.	 Иллек Я.Ю., Разин М.П., Галкин В.Н., Сизова 
О.Г., Зайцева Г.А. Иммунологическая реактивность при 
врожденной гидронефротической трансформации, ослож-
ненной обструктивным пиелонефритом // Вятский меди-
цинский вестник. 1999. № 4. С. 17–21.

8.	 Кириллов В.И., Теблоева Л.Т., Павлюк А.С., За-
речнева А.В. Клинико-иммунологическая эффективность 
тактивина при пиелонефрите у детей // Педиатрия. 1996. 
№ 2. С. 63–65.



24

Вятский медицинский вестник, № 1, 2013

9.	 Лопаткин Н.А., Пугачев А.Г., Родоман В.Е. Пие-
лонефрит у детей. М. 1979. 254 с.

10.	 Пугачев А.Г., Кудрявцев Ю.В., Ларионов И.Н., 
Чумаков А.М. Выбор вида операции при гидронефрозе у 
детей // Урология и нефрология. 1996. № 3. С. 3–5.

11.	 Пугачев А.Г. Детская урология. М.: «ГЭОТАР-
Медиа», 2009. 832 с.

12.	 Разин М.П. Врожденные обструктивные уропа-
тии и вторичный пиелонефрит у детей (клинические про-
явления, иммуногенетические параметры, иммунные нару-
шения и их коррекция):  Автореф. ... дис. докт. мед. наук. 
Пермь. 2007. 48 с.

13.	 Разин М.П. Гидронефроз у детей первых лет жиз-
ни, его этиология и лечение / Материалы научной конфе-
ренции «Острые инфекционные болезни человека». Омск. 
1999. С. 59–61.

14.	 Разин М.П., Зайцева Г.А., Иллек Я.Ю. Иммуно-
генетика врожденных обструктивных уропатий у детей // 
Урология. 2007. № 2. С. 71–76.

15.	 Разин М.П., Игнатьев С.В., Иллек Я.Ю., Зайцева 
Г.А., Суходоев А.В. Эффективность использования кванто-
вой терапии в комплексном послеоперационном лечении 
детей с врожденными обструктивными уропатиями и вто-
ричным пиелонефритом // Урология. 2009. № 4. С. 55–58.

16.	 Разин М.П., Иллек Я.Ю., Зайцева Г.А., Галкин 
В.Н., Скобелев В.А. Иммуногенетика врожденного гидро-
нефроза // Детская хирургия. 2003. № 1. С. 20–22.

17.	 Разин М.П., Иллек Я.Ю., Зайцева Г.А., Лавров 
О.В., Сухих Н.К. Иммунологические нарушения и их кор-
рекция у детей с врожденными обструктивными уропатия-
ми и вторичным пиелонефритом // Детская хирургия. 2007. 
№ 5. С. 22–25.

18.	 Разин М.П., Иллек Я.Ю., Лавров О.В. Коррекция 
имунофаном нарушений неспецифической реактивности у 
детей с обструктивным пиелонефритом // Педиатрия. 2008. 
Т. 87. № 3. С. 83–85.

19.	 Разин М.П., Иллек Я.Ю., Саламайкин Н.И. Мор-
фологическое обоснование выбора оперативного лечения 
врожденного гидронефроза у детей // Нижегородский ме-
дицинский журнал. 2002. № 4. С. 14–16.

20.	 Разин М.П., Махнёва В.А., Зайцева Г.А., Игна-
тьев С.В., Иллек Я.Ю. Применение имунофана и магнито-
инфракрасной лазерной терапии для коррекции клинико-
лабораторных нарушений у детей с обструктивным пиело-
нефритом // Пермский медицинский журнал. Пермь. 2010. 
Т. XXVII. № 1. С. 22–29.

21.	 Krueger R.P., Ash, Silver M.M. et al. Primary hydro-
nephrosis, assessment of diuretic renography, pelvis perfusion, 
operative findings, and renal and ureteral histology. Urоl. Clin. 
North Am. 1980. № 7. Р. 231–242.

22.	 Mandell J., Kinard H.V., Mittlestoedt C.A., Seeds 
J.W. Prenatal diagnosis of unilateral hydronephrosis with early 
postnatal obstruction. J. Urol. 1984. № 123. Р. 303–307.

23.	 Salinas-Madrigal L. Complex pathology of obstruc-
tive nephropathy. Dialogues Pediatr Urol. 1990. № 13(6).  
Р. 2–3.

Сведения об авторах

Разин Максим Петрович – зав. кафедрой (про-
фессор) детской хирургии Кировской ГМА, д.м.н.; 
е-mail: mprazin@yandex.ru;

Галкин Валерий Николаевич – доцент кафедры 
детской хирургии Кировской ГМА, к.м.н.;

Сухих Николай Константинович – доцент  
кафедры детской хирургии Кировской ГМА, к.м.н.;

Мищенко Игорь Юрьевич – доцент кафедры пе-
диатрии Кировской ГМА, к.м.н.;

Батуров Максим Александрович – ассистент ка-
федры детской хирургии Кировской ГМА;

Игнатьев Сергей Викторович – старший науч-
ный сотрудник КНИИГиПК, к.м.н.;

Кузнецов Сергей Юрьевич – ординатор хирурги-
ческого отделения КОДКБ;

Лапшин Виталий Иванович – старший ордина-
тор хирургического отделения КОДКБ;

Топоркова Анастасия Александровна – врач-
интерн кафедры педиатрии ИПО Кировской ГМА.



Экспериментальная медицина и клиническая диагностика

25

экспериментальная медицина  
и клиническая диагностика                                          

УДК 612.118 

А.И. Володченко1, В.И. Циркин2, С.В.. Хлыбова3, 
С.Л. Дмитриева4

АДРЕНОРЕАКТИВНОСТЬ 
ЭРИТРОЦИТОВ, ОПРЕДЕЛЯЕМАЯ 

ПО ИХ АДРЕНОЗАВИСИМОЙ 
АГГЛЮТИНАЦИИ, У ЖЕНЩИН 

НА РАЗЛИЧНЫХ ЭТАПАХ 
РЕПРОДУКТИВНОГО ПРОЦЕССА

1Вятский государственный гуманитарный  
университет

2Казанский государственный медицинский  
университет

3Кировская государственная медицинская  
академия

4Кировский областной клинический  
перинатальный центр

A.I. Volodchenko1, V.I. Tsirkin2, S.V. Khlybova3, 
S.L. Dmitrieva4

ADRENOREACTIVITY OF WOMAN 
ERYTHROCYTES AT VARIOUS STAGES 

OF THE REPRODUCTIVE PROCESS 
DEFINED BY THEIR ADRENALINE-

DEPENDENT AGGLUTINATION
1Vyatka State University of Humanities

2Kazan State Medical University
3Kirov State Medical Academy

4Kirov regional clinical perinatal center
Определяли время начала агглютинации (ВНА) эри-

троцитов женщин, имеющих II, III или IV группу крови, в 
изогемагглютинирующей сыворотке I группы и изменение 
ВНА под влиянием адреналина (10-10–10-6 г/мл). Установ-
лено, что ВНА, а следовательно, скорость агглютинации 
эритроцитов, зависит от этапа репродуктивного процес-
са и это объясняется изменением числа и эффективности 
активации альфа1- и бета2-адренорецепторов. Данная ме-
тодика может быть информативна при оценке состояния 
бета-адренорецепторного ингибирующего механизма, про-
гнозирования срока наступления родов и диагностики аку-
шерских патологий.

Ключевые слова: эритроциты, агглютинация, бере-
менность, адренорецепторы.

The time of the hemagglutination beginning (TВEА) at 
women with II, III or IV blood group in izohemagglutinated se-
rum group I and TВEА’s change under the influence of adrena-
line (10-10–10-6 g/ml) was determined. It was found that TВEА, 
and therefore, hemagglutination’s rate cells depends on the 
stage of the reproductive process, and this is due to the changes 
in the number and efficiency of the alpha1- and beta2-adrenergic 
receptors’ activation. This method can be informative in the as-
sessment of beta-adrenoreceptor myometrium-inhibiting mech-
anism, in predicting onset of labor and diagnosis of obstetric 
pathologies.

Key words: erythrocytes, agglutination, pregnancy, ad-
renergic receptors.

Считается, что в регуляции сократительной де-
ятельности матки и развитии акушерской патологии 
большую роль играет бета-адренорецепторный ин-
гибирующий механизм или бета-АРИМ, формиру-
ющийся под влиянием прогестерона [4, 10, 14]. Во 
время беременности за счет повышения числа бе-
та-адренорецепторов (бета-АР) в миоцитах матки, а 
также в результате повышения содержания в крови 
и околоплодных водах эндогенного сенсибилизатора 
бета-адренорецепторов (ЭСБАР) возрастает способ-
ность эндогенных агонистов бета-АР тормозить со-
кратительную деятельность матки (СДМ) [10, 14]. 
Перед родами в результате уменьшения эффективно-
сти активации бета-АР степень ингибирующего вли-
яния бета-АРИМ на миоциты матки снижается, что 
индуцирует родовую деятельность. Предполагается, 
что нарушение функционирования бета-АРИМ мо-
жет приводить к развитию преждевременных родов, 
слабости родовой деятельности и других акушерских 
осложнений [10, 14]. Поэтому в акушерской практи-
ке возникает потребность в определении состояния 
бета-АРИМ, в том числе бета-адренореактивности 
миометрия. Ранее было предложено оценивать ее 
по партусистеновому тесту, т.е. по изменению СДМ 
при внутривенном введении бета-адреномиметика 
партусистена [7], а позже – по бета-адренореактив-
ности эритроцитов беременных женщин [1, 3, 5, 6, 
12], в частности, по степени изменения под влияни-
ем адренергических средств скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ), т.е. по адренозависимой СОЭ [3, 6], 
по степени изменения осмотической резистентности 
эритроцитов (ОРЭ), т.е. по адренозависимой ОРЭ [1, 
5, 6] и по изменению индуцированной алциановым 
голубым агрегации эритроцитов (АЭ), т.е. по адрено-
зависимой АЭ [12]. 

Так, при исследовании бета-адренозависимой-
СОЭ показано, что при неосложненном течении бе-
ременности наряду с ростом СОЭ изменяется бета-
адренозависимая СОЭ, т.е. степень снижения СОЭ 
при добавлении в среду адреналина, пропранолола, 
партусистена, гексопреналина и других адренергиче-
ских средств [3, 6]. Авторы пришли к заключению, 
что при неосложненном течении беременности су-
щественно возрастает бета-адренореактивность (или 
эффективность активации бета-АР) эритроцитов, а 
при угрозе преждевременных родов [3, 6] или нака-
нуне срочных родов [3] она снижается. Авторы пола-
гают, что подобным образом изменяется и бета-адре-
нореактивность миометрия. Вопрос о том, почему 
безъядерный эритроцит может отражать изменение 
адренореактивности миометрия, в этих исследова-
ниях не изучался. Но высказано мнение [3], что из-
менение адренореактивности обусловлено тем, что 
в эритроциты встраиваются циркулирующие в кро-
ви адренорецепторы, источником которых является 
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миометрий. Однако до настоящего времени наличие 
растворимых форм АР не установлено. 

При исследовании адренозависимой ОРЭ было 
подтверждено [5, 6], что при физиологически проте-
кающей беременности повышается бета2-адренореак-
тивность эритроцитов, т.е. возрастает эффективность 
активации бета2-АР, а накануне срочных родов и при 
угрозе преждевременных она снижается [5], хотя, 
по данным Николаевой  И.С. [6], при угрозе преж- 
девременных родов она не меняется. По мнению 
Крысовой А.В. и соавт. [5], динамика адренореактив-
ности эритроцитов при беременности и в родах обу-
словлена изменением содержания в крови ЭСБАР 
(повышением при беременности и снижением нака-
нуне срочных родов), а также ЭСБАР, способностью 
встраиваться в мембрану эритроцитов и тем самым 
изменять эффективность активации бета-АР. Недав-
но методом адренозависимой ОРЭ было показано 
[6], что милдронат (триметилгидрозиния пропионат), 
являющийся, как известно [11], аналогом ЭСБАР, по-
вышает в условиях in vitro эффективность активации 
бета-АР эритроцитов адреналином или гексопрена-
лином. 

Однако все указанные методы оценки состо-
яния бета-АРИМ, в том числе основанные на опре-
делении адренореактивности эритроцитов, до на-
стоящего времени не нашли широкого применения в 
клинической практике. В то же время мы поддержи-
ваем представление ряда авторов [3, 5, 6] о том, что 
благодаря наличию в эритроцитах альфа- и бета-АР 
[16], эти клетки крови могут быть тем объектом ис-
следования, который позволяет определять эффек-
тивность активации адренорецепторов, в том числе 
локализованных в миометрии. Поводом для такой 
уверенности являются результаты, полученные нами 
при оценке адренореактивности эритроцитов по сте-
пени изменения под влиянием адреналина скорости 
агглютинации эритроцитов в изогемагглютинирую-
щей сыворотке 0ab(I) группы у женщин с ΙΙ, ΙΙΙ или 
ΙV группами крови. Этот метод был предложен еще в 
2008 году, но до настоящего времени он не применял-
ся для оценки адренореактивности эритроцитов жен-
щин, находящихся на различных этапах репродук-
тивного процесса. В опытах с эритроцитами мужчин 
нами [2] была подтверждена способность адренали-
на изменять скорость их агглютинации, и показано, 
что ее повышение связано с активацией альфа1-АР, 
а снижение – с активацией бета2-АР. В частности, 
показано, что при связывании адреналина с альфа1-
АР активируются циклооксигеназа, фосфолипаза А2 
и кальмодулин, повышается вход Са2+ в эритроцит 
и компенсаторный выход К+ (Гардош-эффект). Это, 
вероятно, снижает дзета-потенциал эритроцитов, что 
способствует их сближению и повышению скорости 
их агглютинации [2]. 

В данной работе мы поставили перед собой цель 
– оценить по изменению скорости агглютинации под 
влиянием адреналина адренореактивность эритроци-
тов у небеременных женщин, находящихся в фолли-
кулярной или лютеиновой фазах цикла, и у женщин 
с неосложненным течением беременности (I, II и III 
триместры) и родов (латентная фаза I периода).

Материалы и методы

Исследовали гепаринизированную венозную 
кровь, которую получали путем смешивания с гепа-
рином в соотношении 4:1, т. е. 1 мл крови смешива-
ли с 0,25 мл раствора гепарина (50 Ед/мл раствора 
Кребса). Кровь была получена с личного устного со-
гласия у 60 женщин, в том числе у 10 небеременных 
в фолликулярную фазу цикла (3–12 день, в среднем 
6,6±0,9; группа 1), у 10 небеременных в лютеиновую 
фазу (16–27 день, в среднем 21,2±1,1; группа 2), у 10 
беременных в I триместре (5–12, в среднем 8,1±0,8 
нед.; группа 3), у 10 женщин во II триместре (14–20, 
в среднем 17,4±0,5 нед.; группа 4), у 10 женщин в III 
триместре (28–37, в среднем 30,2±1,0 нед.; группа 5) 
физиологически протекающей беременности и 10 ро-
жениц (39–40, в среднем 39,6±0,2 нед.; группа 6). В 
исследование не включали женщин, имеющих 0αβ(Ι) 
группу крови по системе АВ0. Адренореактивность 
эритроцитов определяли по методике Циркина В.И. 
и соавт. [13], т. е. по изменению времени начала их 
агглютинации в изогемагглютинирующей сыворотке 
0αβ(Ι) группы под влиянием адреналина в концентра-
циях 10-10, 10-9, 10-8, 10-7 или 10-6 г/мл раствора Креб-
са. Для проведения агглютинации на плоскость на-
носили 3 капли: 1) каплю гепаринизированной кро-
ви, 2) каплю раствора Кребса (контроль) или каплю 
адреналина в одной из исследуемых концентраций 
(опыт) и 3) каплю изогемагглютинирующей сыво-
ротки 0αβ(Ι) группы. Затем смешивали стеклянной 
палочкой первую и вторую капли, а через 10 секунд к 
ним примешивали каплю сыворотки и с этого момен-
та определяли время начала агглютинации (ВНА, в 
с) эритроцитов по появлению ее первых визуальных 
признаков – «зернышек» агглютината. ВНА опыта 
выражали в процентах к контролю.

В работе использовали изогемагглютиниру-
ющую сыворотку группы 0αβ(Ι), произведенную на 
Кировской областной станции переливания крови 
(титр 1:32), а также адреналин гидрохлорид (Мо-
сковский эндокринный завод, Россия). Раствор Креб-
са (рН = 7,4) содержал (мМ): NaCl – 136, KCl – 4,7, 
CaCl2  – 2,52, MgCl2  – 1,2, KH2PO4  – 0,6, NaHCO3  – 
4,7, C6H12O6  – 11.

Результаты исследования подвергнуты стати-
стическому анализу с использованием программы 
SPSS 11.5.0 и BioStat 2009 Professional. 5.8.4. (в тексте 
они представлены в виде M±m, так как большинство 
выборок подчиняется нормальному распределению, 
определяемому по критерию Шапиро-Уилка). Учи-
тывая небольшой объем выборок, различия между 
группами оценивали по критерию Манна-Уитни, счи-
тая их статистически значимыми при р <0,05. Зависи-
мость эффекта адреналина от его концентрации оце-
нивали по критерию ранговой корреляции Спирмена. 

Результаты

Установлено (рис. 1), что ВНА эритроцитов в 
контроле, т.е. при внесении эритроцитов в изогемаг-
глютинирующую сыворотку в присутствии раство-
ра Кребса, у женщин в фолликулярную фазу цикла 
(группа 1) составило 18±2 с, а в лютеиновую фазу 
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(группа 2) – 15±1 с (различия между ними статисти-
чески незначимы, р>0,05). Это позволяет заключить, 
что у женщин скорость фоновой агглютинации эри-
троцитов не зависит от фазы менструального цикла. 
У женщин в I, II и III триместрах (группы 3, 4 и 5) 
ВНА составило соответственно 13±1 с, 13±2 с и 12±2 
с. При этом различия с небеременными женщинами 
(группы 1 и 2) и между собой статистически незначи-
мы (р>0,05). В родах (группа 6) ВНА составило 11±1 
с, что статистически значимо ниже, чем в группе 1 
(р<0,01) или в группе 2 (р<0,05). Таким образом, при 
физиологическом течении беременности скорость 
фоновой агглютинации существенно не меняется, но 
возрастает (в сравнении с небеременными) в родах.

Рис. 1. Время начала агглютинации (с) эритроцитов  
небеременных и беременных женщин и рожениц  

в изогемагглютинизирующей сыворотке 0αβ (I) группы 
крови в присутствии раствора Кребса. 1, 2 – неберемен-

ные женщины в фолликулярную (1) и лютеиновую (2) фазу 
менструального цикла, 3, 4, 5 – беременные женщины  
в I триместре беременности (3), во II триместре (4),  

в III триместре беременности (5), 6 – в латентную фазу 
I периода срочных родов. 1,2 – различия с группами 1 и 2 
статистически значимы по критерию Манна-Уитни 

(р<0,05).

Показано (рис. 2, панель А), что у женщин в 
фолликулярной фазе цикла (группа 1) адреналин в 
концентрациях 10-10, 10-9, 10-8, 10-7 и 10-6 г/мл стати-
стически значимо (р<0,01) и дозозависимо, судя по 
значению коэффициента Спирмена (-0,338; р<0,05), 
снижает ВНА эритроцитов до 86–72% от контроля. 
В лютеиновую фазу цикла (группа 2; рис. 2., панель 
Б) адреналин ни в одной из исследованных концен-
траций (10-10–10-6 г/мл) не влиял на ВНА – все из-
менения, вызываемые адреналином (102–108% от 
контроля), были статистически незначимы (р>0,05). 
Отметим, что значения ВНА на фоне адреналина в 
фолликулярную фазу цикла были статистически зна-
чимо ниже (р<0,01), чем у женщин группы 2, т.е. в 
лютеиновую фазу цикла. Так, при действии адрена-
лина в концентрации 10-10 ВНА в группе 1 состави-
ло 86±4%, а в группе 2 – 104±2% от контроля. Таким 
образом, впервые показано, что, судя по изменению 
значений ВНА, способность адреналина изменять 
скорость агглютинации эритроцитов зависит от фазы 
цикла – в фолликулярную фазу адреналин повышает 
ее, а в лютеиновую – не меняет.

Выявлено (рис. 2, панель В), что у женщин в 
I триместре беременности (группа 3) адреналин во 
всех исследуемых концентрациях не изменяет ВНА –  
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его значения варьируют в диапазоне 99–103% от кон-
троля. При этом значения ВНА у женщин группы 3 
были статистически значимо выше, чем у женщин 
группы 1 (р<0,01), но такими же, как у женщин груп-
пы 2 (р>0,05). Так, при действии адреналина в кон-
центрации 10-10 ВНА в группе 3 составило 103±2%, 
а в группах 1 и 2 – соответственно 86±4% и 104±2% 
от контроля. Следовательно, в I триместре беремен-
ности так же, как и в лютеиновую фазу, адреналин 
утрачивает способность повышать скорость агглюти-
нации.

Установлено (рис. 2, панель Г), что у женщин 
во II триместре беременности (группа 4) адреналин в 
концентрации 10-10 г/мл увеличивал ВНА до 109±2% 
от контроля (р<0,01), а в концентрациях 10-9, 10-8, 10-7, 
10-6 г/мл не изменял ВНА – оно составило соответ-
ственно 103±2%, 102±1%, 101±1% и 101±2% от кон-
троля. Значения ВНА на фоне адреналина у женщин 
во II триместре были статистически значимо выше, 
чем у женщин группы 1 (р<0,01), и такими же, как у 
женщин группы 2 (р>0,05). Статистически значимые 
различия между группами 3 и 4 характерны только 
для ВНА на фоне адреналина в концентрации 10-10 
г/мл – 103±2% против 109±2% в группе 4 (р<0,01). 
Таким образом, во II триместре беременности адре-
налин приобретает способность снижать скорость 
агглютинации эритроцитов, но при условии исполь-
зования его в низких концентрациях.

Выявлено (рис. 2, панель Д), что у женщин в 
III триместре беременности (группа 5) адреналин 
в концентрациях 10-10, 10-8, 10-7 и 10-6 г/мл статисти-
чески значимо увеличивал ВНА соответственно до 
107±2%, 106±2%, 105±1% и 106±2% от контроля. 
Эффект адреналина не зависел от его концентрации 
(критерий Спирмена составил 0,084; р>0,05). Значе-
ния ВНА под действием адреналина у женщин этой 
группы были статистически значимо выше, чем у 
женщин группы 1 (р <0,01), но такими же, как у жен-
щин групп 2 и 4 (р >0,05). Статистически значимые 
отличия между значениями ВНА у женщин группы 5 
и группы 3 выявлены в опытах с адреналином в кон-
центрациях 10-9 (103±2% против 99±1% в группе 3;  
р<0,01), 10-7 (105±1% против 100±2%; р<0,01) и  
10-6 г/мл (106±2% против 99±1%; р<0,05). Таким об-
разом, в III триместре беременности (по сравнению 
со II) возрастает способность адреналина снижать 
скорость агглютинации, так как она проявляется не 
только при использовании его в низких (10-10 г/мл), но 
и в более высоких (10-8, 10-7, 10-6 г/мл) концентрациях.

Показано (рис. 2, панель Е), что у женщин в 
латентную фазу I периода срочных родов (группа 
6) адреналин в концентрациях 10-10, 10-9, 10-8, 10-7 и 
10-6 г/мл статистически значимо снижает ВНА эри-
троцитов соответственно до 77±2%, 80±2%, 78±1%, 
77±3% и 77±2% от контроля. При этом выявить за-
висимость эффекта адреналина от его концентрации 
не удалось – коэффициент Спирмена составил -0,017 
(р>0,05). Отметим, что группа 6 статистически зна-
чимо отличалась от группы 1 по значению ВНА на 
фоне адреналина в концентрации 10-10 г/мл (77±2% 
против 86±4% от контроля (р<0,05), а также во всех 
концентрациях от групп 2, 3, 4 и 5 (р<0,01). Напри-
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мер, в опытах с адреналином в концентрации 10-6 г/мл  
ВНА в группе 6 составило 77±2%, а в группах 2, 
3, 4 и 5 соответственно 108±2%, 99±1%, 101±2% и 
106±2% от контроля. Таким образом, в латентную 
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фазу I периода родов адреналин утрачивает способ-
ность снижать скорость агглютинации и восстанав-
ливает характерную для фолликулярной фазы цикла 
способность повышать ее.

Рис. 2. Время начала агглютинации (в % от контроля) эритроцитов женщин в изогемагглютинизирующей  
сыворотке 0αβ (I) группы крови в присутствии адреналина в концентрации 10-10, 10-9, 10-8, 10-7 и 10-6 г/мл (соответ-

ственно 10, 9, 8, 7 и 6): небеременных женщин, находящихся в фолликулярной (группа 1, панель А) или лютеиновой фазе 
цикла (группа 2, панель Б), беременных женщин в I, II или III триместре беременности (соответственно  

группы 3, 4, 5 и панели В, Г и Д) и рожениц (группа 6, панель Е). *, 1, 2, 3, 4, 5 – различия с контролем (*)  
группами 1, 2, 3, 4 и 5 статистически значимы по критерию Манна-Уитни (р<0,05).

Изменение на различных этапах репродуктив-
ного процесса способности адреналина влиять на ско-
рость агглютинации эритроцитов демонстрирует рис. 
3, на котором показано изменение ВНА под влиянием 
адреналина в концентрациях 10-10, 10-9, 10-8, 10-7 и 10-6 
г/мл (соответственно панели А, Б, В, Г и Д) во всех 

6 группах. Отметим, что способность адреналина 
повышать скорость агглютинации в фолликулярную 
фазу цикла и в родах, и способность снижать ско-
рость агглютинации во II и особенно в III триместре 
беременности проявляется при использовании адре-
налина во всех исследованных нами концентрациях.
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Обсуждение

Нами впервые показано, что фоновая скорость 
агглютинации у женщин не меняется на протяжении 
менструального цикла и при беременности, но воз-
растает (в сравнении с небеременными) в родах. Это 
мы объясняем существенным ростом концентрации 
фибриногена в родах, известным в литературе [15], 
так как фибриноген увеличивает вероятность меж-
эритроцитарного взаимодействия и тем самым ско-
рость агглютинации. 

Нами подтверждены данные литературы [13] о 

Рис. 3. Время начала агглютинации (% от контроля) эритроцитов небеременных женщин, находящихся  
в фолликулярной (1) или лютеиновой (2) фазе менструального цикла, а также беременных женщин в I, II или III  

триместре беременности (соответственно 3, 4, 5) и рожениц (6) в изогемагглютинизирующей сыворотке 0αβ (I)  
группы крови в присутствии адреналина в концентрации 10-10 (панель А), 10-9 (панель Б), 10-8(панель В), 10-7 (панель Г) и 

10-6 г/мл (панель Д). *, 1, 2, 3, 4, 5 – различия с контролем (*) группами 1, 2, 3, 4 и 5 статистически значимы  
по критерию Манна-Уитни (р <0,05).

том, что адреналин способен повышать скорость аг-
глютинации эритроцитов, в частности, это выявлено 
в отношении эритроцитов женщин, находящихся в 
фолликулярной фазе цикла, и рожениц. В то же вре-
мя впервые выявлено, что эта способность зависит 
от гормонального статуса – адреналин утрачивает 
способность повышать скорость агглютинации эри-
троцитов женщин, находящихся в лютеиновой фазе 
цикла и в I триместре беременности. Более того адре-
налин приобретает способность снижать скорость 
агглютинации эритроцитов женщин во II и III три-
местрах беременности. В то же время в родах вновь 
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восстанавливается способность адреналина повы-
шать скорость агглютинации эритроцитов.

Как уже отмечалось выше, в опытах с эритро-
цитами мужчин было показано, что адреналин повы-
шает скорость агглютинации интактных эритроцитов 
мужчин [2]. При использовании неселективного бло-
катора альфа-АР ницерголина, селективного блока-
тора альфа2-АР йохимбина, неселективного блокато-
ра бета-АР пропранолола и селективного блокатора 
бета1-АР атенолола показано [2], что повышение ско-
рости агглютинации под действием адреналина связа-
но с активацией альфа1-АР, в то время как активация 
альфа2- и бета1-АР не влияет на эту способность, а ак-
тивация бета2-АР препятствует ее проявлению. Пола-
гаем, что полученные в этих опытах сведения о роли 
соответствующих АР в изменении скорости агглюти-
нации под влиянием адреналина [2] применимы для 
объяснения выявленных нами изменений адренореак-
тивности эритроцитов у небеременных, беременных 
и рожениц. В частности, мы считаем, что изменение 
способности адреналина влиять на скорость агглю-
тинации эритроцитов женщин, которое наблюдается 
на различных этапах репродуктивного процесса, обу- 
словлено изменением под влиянием прогестерона и 
эстрогенов числа альфа1- и бета2-АР и эффективно-
сти их активации. Наиболее вероятно, что у женщин 
в фолликулярную фазу цикла, как и у мужчин, в эри-
троцитах число альфа1-АР и эффективность их акти-
вации выше, чем число бета-АР и эффективность их 
активации, поэтому адреналин повышает скорость 
агглютинации эритроцитов. В лютеиновую фазу цик-
ла, а также при беременности (особенно выражено во 
II и III триместре) под влиянием прогестерона снижа-
ется число и эффективность активации альфа1-АР и 
возрастает число и эффективность активации бета2-
АР. Поэтому адреналин утрачивает способность по-
вышать скорость агглютинации (в лютеиновую фазу 
и в I триместре беременности) и даже приобретает 
способность снижать ее, что наблюдается во II и III 
триместрах. В родах, вследствие прекращения влия-
ния прогестерона на клетки организма, в том числе и 
на эритроциты, вновь возрастает число и эффектив-
ность активации альфа1-АР и снижается число и эф-
фективность активации бета2-АР. Все это приводит к 
тому, что адреналин вновь приобретает способность 
повышать скорость агглютинации эритроцитов.

В литературе имеются данные о том, что при 
беременности возрастает содержание ЭСБАР [4], 
который повышает эффективность активации бета2-
АР. Очевидно, что он, как и предполагали Крысова 
А.В. и соавт. [5], встраивается в мембрану эритро-
цитов и тем самым повышает эффективность акти-
вации бета2-АР. Это приводит к утрате адренали-
ном способности повышать скорость агглютинации 
эритроцитов. Считается, что продукция ЭСБАР при 
беременности (как и в лютеиновую фазу) возрастает 
под влиянием прогестерона [4]. Известно также [9], 
что прогестерон повышает экспрессию гена бета-АР 
в миометрии и, тем самым, увеличивает число этих 
рецепторов. Очевидно, что подобная ситуация про-
исходит и в костном мозге в отношении эритроцитов. 
В результате при увеличении срока гестации в крови 

увеличивается процент эритроцитов с высоким со-
держанием бета-АР, достигая максимума в III триме-
стре беременности. Перед родами, когда снижается 
чувствительность тканей к прогестерону и возрас-
тает чувствительность к эстрогенам, в миометрии и, 
возможно, в эритроцитах возрастает число альфа-АР. 
В этот период, как показано Самоделкиной  Е.О. и 
соавт. [8], возрастает содержание ЭСААР, что уве-
личивает эффективность их активации альфа1-АР в 
эритроцитах. Все это приводит к восстановлению 
способности адреналина повышать скорость агглю-
тинации эритроцитов.

Наши данные об изменении адренореактив-
ности эритроцитов при беременности коррелируют 
с данными об изменении эффективности активации 
АР миометрия женщин, полученными нами ранее 
[14]. В частности, в экспериментах с изолированным 
миометрием женщин показано, что адреналин повы-
шает сократительную активность (СА) миометрия 
небеременных женщин (за счет активации альфа-
АР), снижает ее у беременных женщин (за счет ак-
тивации бета2-АР) и вновь повышает ее у рожениц 
(за счет активации альфа-АР). Это подтверждает 
наше представление о том, что характер изменения 
адренореактивности эритроцитов при беременности 
в определенной степени отражает изменения содер-
жания бета- и альфа-АР в миометрии женщин и не 
противоречит представлению о том, что эритроциты 
также отражают эффективность активации альфа- и 
бета-АР, которая зависит от наличия в крови ЭСБАР, 
ЭСААР и других эндогенных модуляторов адреноре-
активности. Поэтому полагаем, что оценка альфа1- 
и бета2-адренореактивности эритроцитов женщин, 
определяемая по изменению времени агглютинации 
в присутствии адреналина, может использоваться для 
определения состояния бета-АРИМ, прогнозирова-
ния срока наступления родов и диагностики акушер-
ской патологии. 

Выводы

1)	 Скорость фоновой агглютинации эритроци-
тов женщин с I, III или IV группой крови, судя по вре-
мени начала их агглютинации (ВНА) в присутствии 
изогемагглютинирующей сыворотки, не меняется на 
протяжении менструального цикла и при физиологи-
чески протекающей беременности, но возрастает в 
родах.

2)	 Адреналин в концентрациях 10-10–10-6 г/мл 
снижает ВНА эритроцитов небеременных женщин, 
находящихся в фолликулярной фазе менструального 
цикла (до 86–72% от контроля), не влияет на ВНА у 
небеременных женщин, находящихся в лютеиновой 
фазе, и у беременных женщин в I триместре, повы-
шает ВНА эритроцитов женщин во II и III триместрах 
(до 109% и 105–107% от контроля) и снижает ВНА 
у женщин, находящихся в латентной фазе I периода 
родов (до 77–80% от контроля). Следовательно, спо-
собность адреналина изменять скорость агглютина-
ции зависит от этапа репродуктивного процесса, т.е. 
от гормонального фона.

3)	 Способность адреналина повышать скорость 
агглютинации объясняется доминированием эффек-
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тивности активации альфа1-АР, что характерно для 
женщин, находящихся в фолликулярной фазе цикла, 
и для рожениц, а ее утрата или инверсия – домини-
рованием эффективности активации бета2-АР у жен-
щин, находящихся в лютеиновой фазе цикла, и у жен-
щин при беременности.

4)	 Оценка адренореактивности эритроцитов 
женщин, определяемая по изменению времени аг-
глютинации в присутствии адреналина, может ис-
пользоваться для определения состояния бета-адре-
норецепторного ингибирующего механизма (бета-
АРИМ), прогнозирования срока наступления родов и 
диагностики акушерской патологии.
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Туберкулез остается одной из наиболее актуаль-
ных проблем практического здравоохранения. Российская 
Федерация является государством, где меры по борьбе с 
туберкулезной инфекцией носят государственный харак-
тер. С 2004 г. введена единая система мониторинга за эпи-
демиологической ситуацией по туберкулезу в Российской 
Федерации, что позволяет объективно сравнивать эпиде-
миологическую ситуацию в различных регионах. В насто-
ящее время можно констатировать стабилизацию эпидеми-
ологической обстановки по туберкулезу в Кировской обла-
сти: заболеваемость, смертность от туберкулеза в области 
стабильно ниже, чем средние значения по Приволжскому 
федеральному округу и Российской Федерации в целом. В 
дальнейшем необходимо продолжать работу по раннему и 
своевременному выявлению туберкулеза среди всех кон-
тингентов населения, увеличив долю больных туберкуле-
зом, выявленных при профилактическом осмотре.

Ключевые слова: туберкулез, эпидемиологические 
показатели, Кировская область. 

 
Tuberculoses remains one of the most actual problems 

of the practical healthcare. The Russian Federation is the state 
where anti tuberculoses measures have state wide character. 
Since 2004 the general monitoring system for tuberculoses 
situation in Russia was introduced which allows to compare 
objectively the epidemiological situation in different regions. 
Currently we can state that the epidemiological situation on 
tuberculoses in Kirov region is stabilized. The rate of morbid-
ity and mortality from tuberculoses in the region is sustainable 
lower than that in average in the Volga Federal district and the 
Russian Federation as a whole. In future it is necessary to con-
tinue the work on early and timely detection of tuberculosis 
among all groups of population increasing the proportion of TB 
patients identified in the preventive examination.

Key words: tuberculosis, epidemiological indicators, 
the Kirov region.

Туберкулез остается одной из наиболее акту-
альных проблем практического здравоохранения 
[1]. Российская Федерация является государством, 
где меры по борьбе с туберкулезной инфекцией но-
сят государственный характер. Это регламентиро-

вано ФЗ от 18.06.2001 № 77-ФЗ, Постановлением 
Правительства РФ № 892 от 25 декабря 2001 г. Кроме 
того, с 2004 г. в Российской Федерации для совер-
шенствования государственной системы мониторин-
га эпидемиологических показателей по туберкулезу 
разработана единая система учета и контроля за эф-
фективностью лечения больных туберкулезом (при-
каз МЗРФ № 50 от 13.02.2004 г.). Определены единые 
учетные и отчетные формы для всех территорий РФ, 
что дает возможность сопоставлять и проводить ана-
лиз эпидемиологических показателей по регионам 
РФ [2].

Цель работы – оценить статистические показа-
тели по туберкулезу в Кировской области и сравнить 
с данными в Приволжском Федеральном округе и 
средними данными по Российской Федерации.

Материалы и методы

Для исследования использовали формы отрас-
левой статистической отчетности, введенные прика-
зом Минздрава РФ № 50 от 13.02.2004 г. Общие ме-
дицинские показатели рассчитаны на среднегодовое 
население.

В 2011 г. по сравнению с 2008–2010 гг. в 
Кировской области улучшились следующие показа-
тели по туберкулезу:

– общая заболеваемость – снижение на 16,2% (с 
50,7 до 42,5 на 100 тыс. населения), а с 2008 г., когда 
отмечался пик показателя, – на 26,1% (Рис. 1);

– заболеваемость подростков – снижение на 
66,8% (с 44,3 в 2009 г. до 14,7 на 100 тыс. населения) 
(Рис. 1); 

– общая распространенность – снижение на 
18,6% (с 170,8 до 139,1 на 100 тыс. взрослого насе-
ления) (Рис. 2);

– заболеваемость туберкулезом органов дыха-
ния с бактериовыделением среди впервые выявлен-
ных больных уменьшилась на 26% (с 33,0 до 24,4 на 
100 тыс. населения);

– показатель ранних рецидивов и рецидивов из 
снятых с учета снизился на 46,3% и 26,3% соответ-
ственно;

– общая смертность – снижение на 50,4% (с 12,1 
до 6,0 на 100 тыс. населения) (Рис. 3).

Вместе с тем в 2011 г. заболеваемость туберку-
лезом детей увеличилась по сравнению с 2010 г. на 
55,6% (с 7,2 до 11,2 на 100 тыс. детского населения) 
(Рис.1). Вероятно, это связано с внедрением новых 
методов диагностики – иммунодиагностики (диа-
скинтеста) и рентгенологической диагностики (ком-
пьютерной томографии) для дообследования детей 
групп риска. При сравнении показателей заболевае-
мости туберкулезом взрослого, детского населения 
и смертности от туберкулеза в Кировской области, 
Приволжском федеральном округе и Российской 
Федерации регистрируются стабильно более низкие 
показатели в Кировской области (рис. 4, 5, 6).
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Рис. 1. Заболеваемость туберкулезом населения Кировской области (на 100 тыс. населения) за 2004–2011 гг.

Рис. 2. Распространенность туберкулеза в Кировской области (на 100 тыс. населения).

Рис. 3. Смертность от туберкулеза в Кировской области.
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Рис. 4. Заболеваемость туберкулезом населения Российской Федерации, Приволжского федерального округа и 
Кировской области (на 100 тыс. населения).

Рис. 5. Заболеваемость туберкулезом детей Российской Федерации, Приволжского федерального округа и 
Кировской области (на 100 тыс. детского населения).

Рис. 6. Смертность от туберкулеза в Российской Федерации, Приволжском федеральном округе и 
Кировской области (на 100 тыс. населения).
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Снижение показателя общей заболеваемости 
туберкулезом происходит на фоне улучшения орга-
низации профилактических осмотров на туберкулез: 
ежегодно повышается доля пациентов, выявленных 
при профилактических осмотрах с 59,5% в 2008 г. до 
64% в 2011 г., а показатель охвата флюорографиче-
ским обследованием взрослого (15 лет и старше) на-
селения находится примерно на одном уровне – 74%. 
Показатель заболеваемости хронической формой – 
фиброзно-кавернозным туберкулезом – в эти годы су-
щественно не изменился – 0,4–0,2–0,4. Уменьшилась 
доля впервые выявленных больных туберкулезом, 
умерших в течение одного года наблюдения с 6,3% в 
2008 г. до 4% в 2011 г., а также доля больных, умер-
ших от туберкулеза, ранее не известных – с 3,2% до 
2,0% соответственно.

Вместе с тем показатель заболеваемости тубер-
кулезом органов дыхания с множественной лекар-
ственной устойчивостью увеличился на 7% (с 4,3 до 
4,6 на 100 тысяч населения). Эти данные свидетель-
ствуют о все еще большом резервуаре туберкулезной 
инфекции в области и требуют мер по улучшению ор-
ганизации выявления туберкулеза среди населения.

Заключение

В настоящее время можно констатировать ста-
билизацию эпидемиологической обстановки по ту-
беркулезу в Кировской области: заболеваемость, 
смертность от туберкулеза в области стабильно ниже, 
чем средние значения по Приволжскому федерально-
му округу и Российской Федерации в целом. В даль-
нейшем необходимо продолжать работу по раннему и 
своевременному выявлению туберкулеза среди всех 
контингентов населения, увеличив долю больных 
туберкулезом, выявленных при профилактическом 
осмотре.
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Изучение проблемы стигматизации родителей детей, 

страдающих эпилепсией, является актуальным для про-
цесса социально-психологической реабилитации пациен-
тов. От восприятия родителями болезни ребенка во мно-
гом зависит терапевтическая реабилитация, внутренняя 
картина болезни у ребенка и его адаптация в социуме. В 
статье представлены результаты исследования стигмати-
зации 120 родителей с использованием опросника Санкт-
Петербургского Психоневрологического института им. 
В.М. Бехтерева.

Ключевые слова: эпилепсия, стигматизация.

Stigmatization of parents of children with epilepsy is rel-
evant to the process of social and psychological rehabilitation. 
Therapeutic rehabilitation, internal picture of the disease in the 
child and its adaptation in a society are more dependent on the 
perception of the disease by their parents. This article includes 
a study of stigma 120 parents using a questionnaire developed 
at St. Petersburg V.M. Bekhterev Psychoneurological Research 
Institute

Key words: epilepsy, stigma. 

Диагноз «эпилепсия» для пациентов и их род-
ственников является фрустрирующим фактором, что 
во многом связано не только с клиническими прояв-
лениями заболевания и социальными ограничения-
ми, но и с высокой стигматизацией. Отечественные 
и зарубежные исследования подтверждают высокий 
уровень стигматизации пациентов, страдающих эпи-
лепсией [6, 7, 8, 9]. Негативное отношение общества 
к больным эпилепсией неблагоприятно отражается 
на их психосоциальной адаптации. Низкая информи-
рованность населения об эпилепсии порождает дис-
криминационное отношение к пациентам и затрудня-
ет их интеграцию в обществе. 

Стигматизация негативно отражается на вос-
приятии болезни близкими родственниками, порож-
дает у них страх, тревогу и опасение за члена семьи, 
страдающего эпилепсией. Отношение к болезни род-
ственников, а особенно родителей ребёнка, страда-
ющего эпилепсией, влияет на внутреннюю картину 
болезни и процессы самостигматизации пациента. 



36

Вятский медицинский вестник, № 1, 2013

Семья является главным ресурсом, где должны соз-
даваться условия для полноценной терапевтической 
помощи, эмоциональной поддержки, социализации и 
интеграции пациента в обществе [6]. 

В связи с этим в реабилитационные программы 
должны включаться мероприятия, направленные на 
дестигматизацию и формирование толерантного от-
ношения родных к больному эпилепсией. В семьях 
детей, страдающих эпилепсией, важно сформировать 
правильное отношение родителей к болезни ребенка, 
внедрять информационные программы, направлен-
ные на получение знаний о клинических проявлениях 
болезни, лечении, мероприятиях по оказанию первой 
помощи и профилактике повторных эпилептических 
приступов, образу жизни больного эпилепсией [1, 2]. 
Нивелированию стигматизирующего влияния может 
способствовать проведение психообразовательной 
и психотерапевтической работы с родственниками  
[3, 4, 5].

Целью данного исследования являлось изучение 
уровня стигматизации родителей детей, страдающих 
эпилепсией, для оптимизации процесса реабилита-
ционной работы.

Материалы и методы исследования

В исследовании участвовали 120 родителей де-
тей, страдающих эпилепсией не менее одного года.

Исследование осуществлялось с помощью 
структурированного опросника стигматизации боль-
ных эпилепсией, разработанного в лаборатории ме-
дицинской психологии и отделе реабилитации не-
врологических больных Санкт-Петербургского Пси-
хоневрологического института им. В.М.  Бехтерева 
(Л.И.  Вассерман, В.А.  Михайлов, 2003). Опросник 
представляет собой краткую медико-социальную ан-
кету для анализа осведомленности о распространен-
ном заболевании – эпилепсия и определения отноше-
ния к людям, страдающим этим заболеванием.

Результаты исследования

Полученные данные показали, что треть ре-
спондентов – 51 (41,67%) воспринимают эпилепсию 
как неизлечимое заболевание, подавляющее боль-
шинство – 109 (90,83%) предпочли бы скрывать у 
себя или близкого человека диагноз эпилепсии. Боль-
шая часть опрошенных – 100 (83,33%) – убеждены, 
что большинство работодателей не возьмут на работу 
человека, страдающего эпилепсией, треть респон-
дентов – 37 (30,83%) – отметили, что интеллект у 
больных эпилепсией ниже, чем в целом в популяции, 
меньше половины родителей – 49 (40,83%) – оценили 
интеллект людей, страдающих эпилепсией, не ниже, 
чем у здорового человека. Большинство респонден-
тов – 97 (80,83%) – полагают, что многие люди боятся 
больных эпилепсией и смотрят на них «свысока» – 
81 (67,50%).

116 (96,67%) родителей детей, страдающих 
эпилепсией, не видят препятствий для вступления в 
брак больных эпилепсией, а половина опрошенных – 

57 (47,50%) – допускают, что могли бы сами связать 
свою жизнь с больным эпилепсией. 

На вопрос «следует ли доверять больным эпи-
лепсией» большинство – 96 (80,0%) – респондентов 
ответили утвердительно.

Все опрошенные родители детей, страдающих 
эпилепсией, – 120 (100%) – убеждены, что эпилеп-
сию надо лечить, и только 28 (23,33%) из них допу-
скают возможность полного излечения заболевания, 
во временное улучшение или уменьшение проявле-
ний заболевания при квалифицированном лечении 
верят 53 (44,17%), 38 (31,66%) – затруднились отве-
тить на вопрос о прогнозе эпилепсии, бесперспектив-
ность лечения отметил 1 (0,83%) респондент.

Большинство респондентов – 108 (90,0%) – от-
метили, что эпилепсия в той или иной степени ухудша-
ет качество жизни и социальные возможности (полу-
чение образования, образование семьи, трудоустрой-
ство, межличностное общение) больных. Половина 
респондентов – 60 (50,0%) – считают, что эпилепсия в 
некоторой степени ухудшает качество жизни челове-
ка, страдающего этим заболеванием. Треть опрошен-
ных – 48 (39,0%) – воспринимают эпилепсию, как 
жизненную трагедию для пациентов, сопровождаю-
щуюся значительным ухудшением их качества жизни. 

100 (83,33%) опрошенных родителей считают, 
что дети, страдающие эпилепсией, могут посещать 
обычный детский сад при отсутствии проявлений 
заболевания, лишь 8 (6,67%) респондентов отмети-
ли необходимость посещения детьми, страдающими 
эпилепсией, специальных коррекционных детских 
садов. 114 (95,00%) родителей разрешили бы сво-
ему ребенку играть со сверстником, страдающим 
эпилепсией, 112 (93,33%) – допускают возможность 
обучения детей, страдающих эпилепсией, в обычной 
школе, 116 (96,67%) – рассматривают возможность 
получения специального и высшего образования. 

73 (60,83%) опрошенных родителей считают, 
что больной эпилепсией может быть допущен к во-
ждению автотранспорта при условии прекращения 
припадков, 6 (5,00%) – считают, что больные эпилеп-
сией могут управлять личным автотранспортом без 
ограничений, 22 (18,33%) – ответили, что больные 
эпилепсией не могут управлять автотранспортом ни 
при каких условиях. 

56 (46,67%) родителей детей, страдающих эпи-
лепсией, допускают, что больные эпилепсией могут 
заниматься отдельными видами спорта без риска для 
собственного здоровья или здоровья окружающих, 
28 (23,33%) – считают, что больным эпилепсией не-
обходим специальный комплекс упражнений под на-
блюдением врача, 26 (21,67%) – полагают, что боль-
ным эпилепсией не следует заниматься спортом.

Более половины опрошенных родителей отме-
тили то, что возможность больных эпилепсией пу-
тешествовать зависит от тяжести заболевания – 81 
(67,50%) и от выбранного маршрута – 17 (14,17)%. 
Меньшая часть родителей – 11 (9,17%) – считают, 
что больные эпилепсией могут путешествовать толь-
ко под наблюдением врача в составе специальных 
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групп, лишь 4 (3,33%) – отвергают возможность пу-
тешествий больных эпилепсией. 

111 (92,50%) родителей детей, страдающих 
эпилепсией, полагают, что при трудоустройстве на 
работу человек, страдающий эпилепсией, должен 
сообщить о своем заболевании только медицинской 
комиссии, в необходимости предупреждать о забо-
левании администрацию предприятия убеждены 6 
(5,0%), 2 (1,67%) – считают, что необходимо согласие 
трудового коллектива, 1 (0,83%) респондент не видит 
необходимость сообщать кому-либо о заболевании. 

Треть респондентов – 49 (40,83%) считают, что 
люди, страдающие эпилепсией, могут занимать на 
работе руководящие должности, 38 (31,67%) – по-
лагают, что больные не должны работать на важных 
руководящих должностях, 13 (10,83%) – высказали 
мнение, что больным следует запретить занимать ру-
ководящие должности.

Недостаток своих знаний по проблеме эпилеп-
сии отметили большинство – 92 (76,67%) – родите-
лей детей, страдающих эпилепсией, 28 (23,33%) – 
считают, что они хорошо информированы о данной 
проблеме. Хотели бы получать больше информации 
об эпилепсии из средств массовой информации 118 
(98,33%) респондентов.

Обсуждение и выводы

Полученные данные свидетельствуют о высо-
кой стигматизации родителей детей, страдающих 
эпилепсией. Наибольшее стигматизирующее воздей-
ствие на родителей оказывает негативное восприятие 
больных в обществе (боязнь, нетерпимость, оценива-
ние «свысока»), большинство из них предпочли бы 
скрыть диагноз эпилепсии у детей в связи с тем, что 
заболевание негативно отражается на качестве жиз-
ни, социальных возможностях (получении образо-
вания, создании семьи, межличностном общении) и 
трудоустройстве больных эпилепсией. 

Необходимо отметить, что небольшая часть 
родителей детей, страдающих эпилепсией, оптими-
стически верят в полное излечение детей от заболе-
вания, примерно половина родителей настроены на 
достижение улучшения в клинических проявлениях 
эпилепсии при квалифицированном лечении, чет-
верть опрошенных затруднились дать клинический 
прогноз для больных эпилепсией. Подавляющее 
большинство родителей рассчитывают на полно-
ценную интеграцию детей в социум общеобразова-
тельных детских учреждений (детский сад и школа) 
при отсутствии клинических проявлений эпилепсии 
и в будущем не видят для них ограничений в полу-
чении высшего образования, работе на руководя-
щих должностях и в управлении автотранспортом. 
Большинство опрошенных лояльно относятся к 
больным эпилепсией и считают, что им можно до-
верять, вступать с ними в брак и позволили бы сво-
ему ребенку играть со сверстником, болеющим  
эпилепсией.

При этом большинство родителей детей, стра-
дающих эпилепсией, испытывают недостаток знаний 

об эпилепсии и хотели бы получать информацию из 
средств массовой информации.

Таким образом, эффективная информационно-
образовательная и психологическая работа с родите-
лями детей, страдающих эпилепсией, должна быть 
направлена на формирование толерантности к стиг-
матизирующим факторам эпилепсии, позитивное от-
ношение к терапии, комплаентность, соблюдение ме-
роприятий по профилактике эпилептических присту-
пов у детей, помощь в организации воспитательного 
процесса, направленного на формирование личности 
ребенка, способной к интеграции в социуме. 
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Актуальность проблемы

В современном российском обществе широко 
пропагандируется «здоровый образ жизни», который 
сводится к соблюдению правил гигиены, занятию 
физкультурой, отказу от вредных привычек. Все это 
в совокупности может значительно увеличить жиз-
ненный цикл человека на земле как биологического 
организма. Однако не следует забывать общеизвест-
ную истину: «В здоровом теле – здоровый дух», что 
подразумевает дуализм человеческого существа, и, 
как следствие, наличие в нем a priori, нравственной 
составляющей. Конечно, трудно говорить о первич-
ности какого-либо детерминанта: духа или набора 
инстинктов в человеке. Бесспорно одно – как дух, так 
и тело, несмотря на противоположность, составляют 
неразрывное единство [1].

Здоровый образ жизни: суть понятия в конце 
XIX–начале XX вв.

Отсюда выводится другая сторона здорового 
образа жизни – развитие морально-нравственного 

потенциала как отдельного человека, так и всего об-
щества в целом. Основы здорового образа жизни за-
кладываются прежде всего в семье и учебно-воспи-
тательных учреждениях: в частности, посредством 
приучения к чистоте, здоровому питанию, труду.

В конце XIX–начале XX вв. Россия являлась 
страной с преобладающими чертами традиционной 
культуры. Большая часть населения проживала в 
сельской местности. Воспитание здорового образа 
жизни у молодежи осуществлялось в семье в соот-
ветствии с вековыми народно-религиозными тра-
дициями, а в учебных заведениях в соответствии с 
научными достижениями того времени. 

Воспитание здорового образа жизни в учебных 
заведениях Российской Империи

В Положении о начальных народных учили-
щах, Высочайше утвержденном в мае 1874 г., ста-
вится цель их существования: утверждать в народе 
религиозные и нравственные понятия и распростра-
нять первоначальные полезные знания [2]. Достичь 
этой цели можно, в том числе и через обучение де-
тей чистоте и опрятности, т.к. «неряшливость явля-
ется источником болезней, вредна и в нравственном 
отношении: кто живет нечистоплотно, у того мало-
помалу притупляется чувство и к нравственной бес-
порядочности» [3]. 

Забота Министерства народного просвещения 
о личной гигиене учащихся начальных народных 
училищ не случайна: данный вид учебных заведе-
ний являлся единственным местом, где крестьян-
ские дети могли приучаться к опрятности, здоровой 
и вообще порядочной жизни, но лишь при том усло-
вии, что в самом училище соблюдаются порядки и 
правила, рекомендуемые гигиеной. 

Преподаватели и фельдшеры училищ прекрас-
но понимали, что соблюдение в училищах гигие-
нических и санитарных правил будет полезно для 
дальнейшей жизни учащихся, так как из школы они 
смогут перенести эти нормы, установленные здесь, 
и в собственный быт. Исходя из этой установки, 
учителю вменялось в обязанность наблюдение за 
тем, чтобы учащиеся носили платье соответствен-
но времени года и погоде известного дня, ибо кре-
стьянские дети часто не обращают на это внимания, 
продолжая, например, носить полушубок и по на-
ступлению совершенно теплой погоды. Учителя 
запрещали присутствие в классе в теплом верхнем 
платье, в шарфах, в шейных и головных платках, 
так как все это ведет потом к простудным заболе-
ваниям; «…верхнее платье при потении детей часто 
распространяет неприятный специфический запах, 
заражающий воздух, препятствуя в то же время сво-
боде движений учащихся, особенно при занятии 
письмом. Поэтому все верхнее платье, считая тут 
шарфы, шляпки и платки, должно быть оставляемо 
в передней, а если нет, то в самом классном поме-
щении» [4].

Служащим училищ рекомендовалось для верх-
ней одежды учащихся сделать вешалки в перед-
ней или в самом классе на задней стене. Сваливать 
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одежду в одну кучу, без всякого порядка, учащимся 
запрещалось, так как часто «…при допущении та-
кого недостатка, дети, собираясь уходить из школы, 
подолгу разыскивают свои шапки и кушаки; не на-
шедши, плачут и иногда принуждены бывают идти 
домой с открытой головой или не подпоясавшись» 
[5]. При входе в школу дети должны были очищать 
обувь от грязи и пыли, для чего в сенях училища 
находились необходимые приспособления: скобы, 
щетки, рогожки и т.п. Полы, стены и потолки клас-
са, а равно и мебель, оконные стекла с внутренней 
и наружной стороны протирались от пыли, крыльцо 
школы, лестницы, полы в классах и коридорах мы-
лись ежедневно, для чего назначались дежурные из 
числа учащихся.

Учитель требовал от детей, чтобы они прихо-
дили в училище умытыми, причесанными, в чистой 
и удобной для занятий одежде. Ежедневно, перед 
началом занятий, он осматривал учащихся на пред-
мет удовлетворения этим требованиям и если заме-
чал кого-либо с плохо вымытым лицом или с гряз-
ными руками, то немедленно заставлял умыться в 
передней школы, а непричесанному он приказывал 
тотчас же привести в порядок свои волосы.

Осознавая, что от своевременного приема пищи 
учащимися напрямую зависит их здоровье, училищ-
ным начальством не запрещался завтрак прямо в 
классе во время уроков. Было предусмотрено, что 
временем общего завтрака должна быть перемена 
после третьего урока. Сами учителя должны были 
принимать меры, чтобы учащиеся не оставались по-
долгу без пищи, при этом желательно, чтобы дети, 
остававшиеся в школе на ночлег, имели какой-либо 
теплый ужин, особенно в суровое зимнее время.

Министерством народного просвещения за 
теснотою классных комнат и отсутствием особых 
гимнастических приборов не предусматривалась 
специальная программа по физическому развитию 
учащихся и не вводилась такая должность, как пре-
подаватель гимнастики [6]. Однако, с одной сторо-
ны, в интересах здоровья учеников, для которых 
продолжительное сидение в классной, часто тесной, 
комнате было обременительно, и осознание того, 
что гимнастика развивает здоровье детей и при-
учает их к порядку и повиновению, с другой, – в 
каждом училище практиковались в перемены и во 
время уроков самые элементарные гимнастические 
упражнения: «…таковы, например, как вставать со 
скамейки и опять садиться, стоять на носках, пят-
ках, поднимать и опускать руки, быстро протягивать 
их вперед, обращать назад и в стороны, разгибать 
и сгибать пальцы, оборачивать голову, плечи, руки, 
и ноги, сгибать, разгибать и оборачивать туловище» 
[7]. 

Несмотря на принимаемые училищным на-
чальством меры по соблюдению детьми гигиениче-
ских норм и правил, начальные народные училища 
часто являлись источником заразных болезней, что 
в конце XIX–начале ХХ вв. воспринималось как 
чрезвычайное происшествие губернского масштаба, 
поэтому в случае появления какой-либо инфекции 
для скорейшего прекращения распространения бо-

лезней принимались различные меры к предупреж-
дению заболеваний, так как здоровье детей служит 
одним из верных залогов успешности школьных 
занятий. Ученики, заболевшие заразными болезня-
ми, немедленно удалялись из школы и принимались 
опять только после полного выздоровления, что за-
верялось врачом или фельдшером. 

Врач или фельдшер того поселения, где нахо-
дилось училище, собирал сведения о вновь посту-
пивших учащихся на предмет прививки от оспы и 
брал такого ученика, у которого она отсутствовала, 
под наблюдение как субъекта, находящегося в зоне 
риска.

Сами преподаватели в целях предупреждения 
заноса в школу заразных болезней наводили справ-
ки у родителей ученика или заменяющих их лиц о 
предшествующем состоянии здоровья учащихся в 
следующих случаях: 1) при поступлении учеников в 
школу; 2) при возвращении их после каникулярного 
времени и 3) при всякой неявке в школу в течение 
недельного срока. 

О каждом случае, вызывающем опасность за-
ражения инфекционными болезнями учеников, 
учителя обязаны были сразу доносить местному 
врачу или фельдшеру и инспектору народных учи-
лищ, который был связан напрямую с губернскими 
властными структурами, и запрещали заболевшим 
посещать школу до разрешения врача или фельдше-
ра. Те же действия повторялись при любом случае 
одновременного заболевания нескольких детей в 
деревне или в селе, где находится школа. При этом 
глава училища просил врача или фельдшера как 
можно скорее прибыть в данный очаг заражения. 
Если медицинские работники по каким-либо при-
чинам задерживались, а появление новых симпто-
мов заразной болезни, несмотря на разобщение за-
болевших учащихся, не прекратилось, то занятия 
в школе приостанавливались. Если болезнь между 
учащимися оказывалась заразной и врач признавал 
необходимость закрыть школу на определенное им 
время, то об этом немедленно сообщалось инспек-
тору народных училищ. О времени возобновления 
учебных занятий, особенно если они начинались не 
в определенный срок, следовало также доносить ин-
спектору народных училищ.

Итак, представление преподавателей о здоро-
вом образе жизни учащихся в начальных народных 
училищах сводилось к соблюдению последними 
правил гигиены, режима питания, внешнего вида, 
элементарных физических упражнений в виде раз-
минок на занятиях, и контролю за состоянием здоро-
вья как со стороны медицинских работников, так и 
со стороны преподавателей. Все это в совокупности 
определенным образом оказывало влияние на дис-
циплину подопечных данных типов школ и облегча-
ло задачу нравственного становления личности.

Воспитание здорового образа жизни в рамках 
семейного воспитания

Обратимся к вопросам воспитания здорового 
образа жизни в крестьянских семьях, которые этни-
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чески были далеко не однородны и в связи с при-
родно-климатическими различиями областей имели 
различные возможности для проведения определен-
ных санитарно-гигиенических процедур. В частно-
сти, семьи марийцев, проживавшие на территории 
Вятской губернии в XIX веке, не имели возможно-
сти приобретать 2–3 полотенца на каждого члена 
семьи, имели лишь по одному полотенцу на одну 
семью, что приводило к распространению эпидемии 
трахомы. Даже повышение уровня материального 
благосостояния марийцев не привело к одновремен-
ному увеличению количества их белья – мешали 
привычки, традиции. Лишь санитарный «ликбез», 
проведенный учителями и медработниками, сменил 
их традиции. С педикулезом марийцы боролись, об-
мазывая свои волосы перекисшим катыком (кефи-
ром), после этого мыли щелоком [8].

Необходимо отметить, что в мировоззрении 
крестьян, в том числе и в указанный период, соче-
тались христианская картина мира, языческие веро-
вания и народная медицина. Остановимся на таких 
естественных реакциях человеческого организма, 
как «пошибка» или икота, – распространенные в 
крестьянской среде Верхнекамья представления 
об одержимости злым духом, который в результате 
колдовской порчи или нарушения норм поведения 
вселяется в человека (преимущественно в женщин) 
и проявляет себя определенным образом: вызывает 
боли, приступы икоты или зевоты, говорит-ругает-
ся, предвещает будущее, не позволяет что-либо де-
лать или, напротив, заставляет делать. На примере 
людей, пораженных этой болезнью, в крестьянских 
семьях говорили о причинах болезни (которые сво-
дились к неправильному поведению), чем оказыва-
ли нравственное воспитательное давление на под-
растающее поколение и призывали придерживаться 
существующих норм и правил в обществе.

Довольно часто икоту рассматривали как ло-
кальный вариант кликушества – особого нервного 
расстройства, бывающего преимущественно у жен-
щин и понимаемого в народной среде как одержи-
мость бесом. Для этого состояния характерны исте-
рические припадки, боязнь освященных предметов 
– икон, креста, святой воды, мощей святых и др., и 
специфическое речевое поведение, нередко воспри-
нимаемое как пророчества. От этой черты поведе-
ния больных (кликать, выкликать) образовались и 
сами понятия «кликуша», «кликушество».

Сохранности этих представлений способство-
вали и выполняемые ими социально-психологиче-
ские функции.

Во-первых, они являли собой привычную мо-
дель для интерпретации разнообразных физиологи-
ческих состояний и поведенческую схему в случаях 
как действительных заболеваний разной этиологии, 
так и притворства, вызванного, возможно, корыст-
ными побуждениями. По полевым наблюдениям, 
действию «пошибки» могли приписать боли в раз-
ных частях тела (сердечные, желудочные, суставные 
и т.д.), приступы икания и зевоты, урчание в животе, 
сонливость, повышенный аппетит и т.п. 

Во-вторых, одержимые оказываются социаль-

но востребованными в качестве своеобразного след-
ственного органа: ворожба «пошибки» – называние 
вора или поджигателя, указание, где искать пропав-
шего человека или скотину и т.п. – один из наиболее 
частых мотивов быличек. Многие местные жители 
предпочитали обращаться в подобных случаях не 
в определенные государственные органы, а к жен-
щине с говорящей «пошибкой» (нередко восприни-
мая ее как более объективную инстанцию), к ней 
же обращались в сложных жизненных ситуациях, 
когда требуется предсказание будущего. В случаях, 
связанных с конфликтами среди односельчан (про-
пажи, исчезновения людей), ответы «пошибки» 
обычно не отличаются определенностью – либо 
подтверждались мысли клиента («на кого думаешь, 
тот и украл»), либо вообще не рекомендуется искать 
виновного («не найдется»). Тем не менее, и в этом 
случае ворожба «пошибки» устраняла сомнение и 
страх обвинить кого-либо ложно – и вообще страх 
самостоятельно обвинить кого-то («беды не обе-
решься»), поскольку ответственность за обвинение, 
как и в случае выкликания имени колдуна, пере-
дается безличным силам, говоря иначе, человеку-
«институту», который выступал от имени социума, 
но персонифицировал его лишь отчасти, отчасти же 
– благодаря своему аномальному статусу – вопло-
щал невидимый мир со свойственной его обитате-
лям осведомленностью. В народной культуре были 
и синонимичные институты – колдуны, ворожеи, 
гадающие на бобах, по воде, однако ворожея «по-
шибка» была предпочтительнее – благодаря своему 
статусу, она воспринималась как институт более не-
подкупный, и, кроме того, роль жертвы психологи-
чески сближала с ней клиента, тогда как ворожеи, 
знающие специальные приемы гадания, нередко 
имели репутацию «знатких», практикующих лече-
ние или порчу и в силу этого вызывающих насторо-
женное к себе отношение.

В-третьих, одна из функций речи «пошибки» 
– называние колдуна, формирование или подтверж-
дение его репутации. Однако по верхнекамским ма-
териалам это была одна из второстепенных функций 
икоты. Гораздо более важной оказывалась функция 
социального контроля – назидание, утверждение 
религиозных представлений и практик, моральных 
норм, социальной стратификации, т.е. традиции в 
целом. Так, быличка о том, как попала «пошибка», 
неизменно подчеркивала неправильное поведение 
будущей жертвы – она не носит крест, не творит мо-
литву или молится суетно. 

В-четвертых, для самих жертв «пошибки» это 
состояние нередко оказывалось средством удовлет-
ворения определенных социально-психологических 
потребностей. Репутация одержимой дает женщине 
право на авторитетное мнение, санкционирует ее 
слова и поступки, наделяет их особым смыслом. Та-
ким образом, маргинальность, некая асоциальность 
данной роли давали, как ни парадоксально, социаль-
ную власть, повышали статус и даже предоставля-
ли материальную выгоду (приношения за ворожбу), 
что иногда немаловажно было для одиноких пожи-
лых женщин.
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Наконец, еще одна функция быличек – раз-
влечение, они бытовали почти как анекдоты, где 
обыгрывалось, с неизменным подражанием голосу, 
речевое поведение «пошибки».

В российской психиатрии второй половины 
XIX века кликушество и икота рассматривались как 
локальные варианты истерии – преимущественного 
женского заболевания, несколько различающегося 
симптомами в зависимости от сословия больной.

В современной зарубежной медицинской  
антропологии физиологической основой икоты при-
нято считать стартл-рефлекс – слабую форму реф-
лекторной эпилепсии, физиологическую реакцию 
на сильный испуг, которая выражается в выкри-
ках, вздрагиваниях, гримасах, копролалии (руга-
тельствах), эхолалии и эхопраксии (повторе слов и 
жестов окружающих). В глоссарии культурно-обу-
словленных синдромов локальными вариантами 
стартл-рефлекса названы также сибирское меряче-
нье, эскимосский пиблокток, или арктическая исте-
рия, малайский латах и другие похожие состояния в 
разных частях  света. 

Наиболее напоминает поведение икотки – ла-
тах – это заболевание настигает преимущественно 
пожилых женщин, нередко перенесших сильней-
ший стресс; выражается оно в повышенной нервной 
возбудимости, непроизвольных действиях и вы-
сказываниях (грубого, обсценного характера) в от-
вет на раздражитель (например, громкий звук или 
резкое движение). Женщины-латах вызывают повы-
шенный интерес у всего сообщества, их состояние 
обсуждали, молодежь развлекалась, вызывая у них 
приступы. Единственное отличие от икоты состоит в 
том, что латах не воспринимается как одержимость, 
соответственно не связан с концептом колдовства, 
не подлежит экзорцизму, не имеет отношения к 
гаданиям о пропажах или о будущем (и напротив, 
культурные модели одержимости в Юго-Восточной 
Азии, в особенности одержимости институционали-
зованной, а не спонтанной, могут иметь совершенно 
иные физиологические проявления). Попытки свя-
зать кликушество с синдромом Жиля де ла Туретта – 
тикоидным гиперкинезом, в симптоматику которого 
входит в том числе импульсивная эхолалия и копро-
лалия, потерпели неудачу, т.к. это заболевание, вы-
зываемое, по мнению большинства исследователей, 
органической патологией головного мозга, встреча-
ется в основном у мальчиков-подростков и не имеет 
тенденции к эпидемическому распространению.

Интерпретации кликушества как колдовской 
порчи и как бесоодержимости отражают народное 
и ученое/церковное понимание феномена, имеющее 
разное происхождение – народные (дохристиан-
ские) представления о колдовстве (явление универ-
сальное, но всегда обладающее местной специфи-
кой) и церковную традицию, основанную на авто-
ритете св. Писания и Предания. При интерпретации 
кликушества или икоты как порчи акцентируется 
прежде всего роль наславшего ее колдуна, рассказы 
о болезни сосредоточены на самой ситуации порчи, 
иногда значительно отстоящей по времени, а лече-
ние заключается в поиске более сильного колдуна. 

Если болезнь понимается как одержимость бесом, 
роль колдуна может быть не актуализована, т.к. бес 
воспринимается как самостоятельный агент; прояв-
ляется болезнь не столько в бытовой, сколько в бого-
служебной сфере, таковы же и приемы лечения (па-
ломничество по монастырям, отчитка монахами и  
священниками).

Заключение

Таким образом, воспитание здорового образа 
жизни у российской молодежи в конце XIX–начале 
XX вв. в учебных заведениях проводилось в соответ-
ствии с научными изысканиями в области медицины, 
тогда как под аналогичное воспитание в крестьян-
ских семьях подводился фундамент культурно-исто-
рических традиций, которые основывались на веро-
ваниях и обычаях определенной местности.
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Цель: изучить переносимость адаптированной мо-
лочной смеси «Бабушкино лукошко 1 БИО» у детей перво-
го полугодия жизни.

Заключение: проведённые клинические испытания 
позволяют считать, что исследованный продукт может 
быть использован в питании детей первого полугодия жиз-
ни.

Ключевые слова: дети первого полугодия жизни, 
адаптированная молочная смесь, «Бабушкино лукошко 1 
БИО».

The objective: to study the tolerance of adaptable milk 
blend «Granny’s basket1BIO» in nutrition of infants of the  
1 half-year of life.

Conclusion: the clinical trials performed make it possible 
to believe, that the studied product might be used in nutrition of 
infants of the 1 half-year of life.

Key words: infants of the 1 half-year of life, adaptable 
milk blend, «Granny’s basket 1 BIO».

Введение

Питание ребёнка первого года жизни играет 
ключевую роль в обеспечении гармоничного роста 
и развития и поддержания его устойчивости к дей-
ствию инфекций и других неблагоприятных внешних 
факторов [2]. Однако, несмотря на значительную ра-
боту по поддержке грудного вскармливания в РФ и 
определённые успехи в увеличении его распростра-
нённости, значительное число детей уже в 3 месяца 
переходят на смешанное и искусственное вскармли-
вание [3]. Это обстоятельство делает по-прежнему 
актуальным обеспечение детей оптимальным ис-
кусственным питанием, основу которого составляет 
использование адаптированных смесей – «замените-
лей» женского молока.

Сотрудниками кафедры педиатрии Кировской 
ГМА совместно с врачами Кировского детского го-
родского клинического лечебно-диагностического 
центра проведена клиническая апробация сухой мо-
лочной адаптированной смеси «Бабушкино лукошко 
1 БИО» в питании детей первого полугодия жизни.

ЗГМ «1 БИО» выпускается фирмой «Nutribio» 
(Франция), предназначена для вскармливания здо-

ровых детей первого полугодия жизни. Молочная 
смесь «Бабушкино лукошко 1 БИО» – единственная в 
России имеет сертификат независимой европейской 
организации ECOCEPT в соответствии с требовани-
ями БИО-органического производства (экологически 
чистое производство) [4]. В составе продукта: пре-
биотики, нуклеотиды, L-карнитин, таурин, рыбий 
жир и др. компоненты [1]. Качественный и количе-
ственный состав смеси отвечает требованиям, предъ-
являемым к современным заменителям грудного мо-
лока для детей первого года жизни. Целью настояще-
го исследования являлось изучение переносимости 
данного ЗГМ, оценка развития детей первого полу-
годия жизни, получавших смесь «1 БИО».

Материал и методы исследования

Проведено проспективное исследование эф-
фективности сухой адаптированной молочной смеси 
«Бабушкино лукошко 1 БИО» у 17 детей в возрасте 
0–4 месяцев. Отбор детей производился согласно 
представленным критериям. Исследование проводи-
лось в соответствии с директивными указаниями МЗ 
РФ и отечественным протоколом проведения клини-
ческой апробации заменителей женского молока и 
последующих смесей у детей первого года жизни ГУ 
НИИ питания РАМН (2000 г.).

Исследование проводилось на базе Кировского 
детского городского клинического лечебно-диагно-
стического центра (стационар и детская поликлини-
ка). Структура заболеваний представлена на рисунке 1.
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где, ФИК – функциональные изменения кишечника, ВУИ – 
внутриутробные инфекции, ПП ЦНС - перинатальное поражение ЦНС

Рисунок 1.  Структура заболеваний   

 , где ФИК – функциональные изменения кишечника,
ВУИ – внутриутробные инфекции,  

ПП ЦНС – перинатальное поражение ЦНС.

Длительность наблюдения составила 3 неде-
ли. Клинические наблюдения включали в себя: сбор 
анамнеза, прежде всего, – характер вскармливания, 
физическое и психомоторное развитие ребенка, при-
чины перевода на смешанное вскармливание или 
раннее искусственное вскармливание, причины раз-
вития основного заболевания у детей, тщательное 
обследование детей, проведение необходимых лабо-
раторно-инструментальных методов обследования. 

Рисунок 1. Структура заболеваний
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Эффективность вскармливания смесью «Бабушкино 
лукошко 1 БИО» оценивали по субъективному отно-
шению к продукту, клинической оценке переносимо-
сти смеси и показателям физического развития. Дети 
регулярно осматривались врачом-педиатром, реги-
страция исследуемых показателей на каждого ребен-
ка проводилась в специализированных картах.

Результаты и их обсуждение

Обработка результатов проводилась по обще-
принятым методикам. Показатели эффективности 
представлены в таблице 1.

Таблица № 1 
Показатели эффективности применения смеси 

Абсолютное 
число детей

Относитель-
ное число 

(%)
Субъективное отношение к продукту

Ест охотно 17 100
Ест неохотно - -

Отказывается от смеси - -
Кожные проявления пищевой непереносимости

Есть - -
Нет 17 100

Улучшение - -
Срыгивания

Купировались 1 6
Появились -

Без улучшений -
Отсутствовали  
до исследования 16 94

Нарушения стула
Нормализация 4 25
Без улучшений - -

Запор - -
Диарея - -

Отсутствовали  
до исследования 13 92

Колики
Купировались - -
Появились - -

Улучшений нет - -
Отсутствовали  
до исследования 17 100

Метеоризм
Купирование 4 25
Появился

Улучшений нет
Отсутствовал  

до исследования 13 92

Примечание: 
Средние показатели прибавки массы + 350 г;
Средние показатели прибавки роста + 0,5 см.

Период адаптации к смеси «Бабушкино лукош-
ко 1 БИО» у всех детей протекал без особенностей. 
Дети ели продукт охотно, спокойно выдерживали 
промежутки между кормлениями. Аллергических 
проявлений не зарегистрировано.

Состояние здоровья детей при вскармливании 
смесью зависело от динамики основного заболева-
ния. На фоне применения смеси у одного ребёнка 
имелись лёгкие диспепсические нарушении. Стул у 
детей на фоне получения смеси «Бабушкино лукош-
ко 1 БИО» был 1–4 раза в сутки, переваренный, от 
кашицеобразного до оформленного, обычного цвета 
и запаха, без патологических примесей.

Выводы

1. Сухая адаптированная молочная смесь «Ба-
бушкино лукошко 1 БИО» хорошо переносится деть-
ми первых 6-ти месяцев жизни и обеспечивает их 
адекватное физическое развитие.

2. Вскармливание ЗГМ «Бабушкино лукошко  
1 БИО» не вызывает аллергических проявлений.

3. Вскармливание смесью «1 БИО» способ-
ствует устранению симптомов функциональных на-
рушений пищеварения (срыгивания, метеоризм, на-
рушения стула) у большинства обследованных детей 
первого полугодия жизни.

4. Адаптированная молочная смесь «Бабушкино 
лукошко 1 БИО» может быть рекомендована для ис-
пользования в питании детей, начиная с рождения до 
6 месяцев первого года жизни.
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В статье проведен обзор современной литературы по 
проблеме хронического эндометрита как одной из основных 
причин невынашивания беременности, диагностике данной 
патологии, методам лечения и способам восстановления 
функции эндометрия.
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The article provides a review of contemporary literature 
on the problems of chronic endometritis as one of the main 
causes of miscarriage, its diagnosis, methods of treatment and 
ways to restore reproductive function.

Key words: missed abortion, spontaneous abortion, 
chronic endometritis, subendometrial blood, endometrial pro-
tein, morphofunctional condition of endometrium.

Актуальность

Хроническое воспаление эндометрия – одна из 
наиболее острых проблем современной гинекологии 
[1, 2, 4, 5, 8, 10, 11, 14, 16, 19, 23, 24, 28, 31, 33, 40]. 
Это обусловлено не только высокой частотой дан-
ной проблемы у женщин репродуктивного возраста  
[5, 23, 30, 31, 33], но и значимостью повреждения 
эндометрия как причины нарушений менструальной 
функции [9, 15, 21,], эндокринного дисбаланса [11], 
невынашивания беременности [1, 2, 4, 8, 10, 11, 14, 
16, 19, 24, 28], бесплодия [10, 11, 14, 19, 24, 28, 56] 
и неудовлетворительных результатов вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ВРТ) [10, 14, 24, 
44, 48], а также снижения качества жизни женщин 
[5]. Это говорит о том, что до настоящего времени не 
решен вопрос профилактики ХЭ после внутриматоч-
ных вмешательств, нет методов диагностики, позво-
ляющих верифицировать диагноз, избегая повторных 
«вхождений» в полость матки. Актуальным также 

является поиск новых технологий предгравидарной 
подготовки у женщин с морфофункциональными на-
рушениями эндометрия, так как по-прежнему лече-
ние ХЭ – это искусство, дающее врачу, с одной сто-
роны, огромные возможности для маневра, а, с дру-
гой стороны, не предлагающее конкретного решения 
данной проблемы.

Определение

Хронический эндометрит (ХЭ), согласно опре-
делению, данному в российском Национальном 
руководстве «Гинекология» – это хронический вос-
палительный процесс, протекающий с поражением 
функционального и базального (камбиального) слоев 
эндометрия. Он впервые выделен как отдельная нозо-
логическая форма в Международной статистической 
классификации болезней, травм и причин смерти IX 
пересмотра в 1975 г.

Частота ХЭ широко варьирует по данным зару-
бежных [39, 42] и отечественных [10, 27, 30] авторов. 
Согласно мнению ведущих российских экспертов, 
отраженному в Национальном руководстве «Гине-
кология», частота хронического эндометрита имеет 
значительный диапазон, а именно от 0,2 до 66,3%, 
составляя в среднем 14%, что можно объяснить раз-
личными подходами к диагностике. Женщины репро-
дуктивного возраста [21] составляют 76–88% среди 
пациенток с ХЭ. Среди гинекологических больных 
ХЭ встречается с частотой 3–14% [13, 27, 39]. При 
этом частота ХЭ зависит от нозологической формы, 
по поводу которой обследуется пациентка. Так, у 
женщин с невынашиванием беременности, по дан-
ным разных авторов [5, 23, 30, 31, 32, 33], ХЭ встре-
чается с частотой от 23% до 86,7%. Частота ХЭ у 
больных с бесплодием также колеблется и составляет 
7,8%–23,6% [5, 10, 13, 30, 31, 32]. В то же время при 
морфологическом исследовании эндометрия частота 
ХЭ составляет от 2,3% до 19,2% от общего числа био-
псий [15]. Как показано в ряде работ [5, 10, 57], ХЭ 
ассоциирован с другими патологическими изменени-
ями органов малого таза, прежде всего со спаечным 
процессом, наружным генитальным эндометриозом, 
гиперпластическими процессами эндометрия, мио-
мой матки, что отмечается в 75% случаев [5]. Реже, 
а именно в 46% наблюдений, встречается сочетание 
ХЭ и хронического сальпингоофорита [10].

Таким образом, широкий диапазон частоты 
встречаемости заболевания свидетельствует о раз-
личных подходах к диагностике и делает необходи-
мой выработку единой тактики в вопросах верифи-
кации диагноза. 

Этиология ХЭ

Как свидетельствуют данные литературы [59], 
ХЭ – это инфекционный или реактивный процесс 
множественной этиологии. 

Известно, что факторами риска ХЭ в совре-
менных условиях являются раннее начало половой 
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жизни [21], инфицирование генитального тракта [5, 
32, 57], длительное использование внутриматочной 
контрацепции [3, 21, 32], инвазивные вмешательства 
в полости матки [32, 48] – такие, как гистероскопия 
[5], диагностические выскабливания [5, 21], экстра-
корпоральное оплодотворение [48], аспирационная 
биопсия эндометрия, гистеросальпингография, ин-
семинация. Подчеркивается [21], что особую роль 
приобретают внутриматочные вмешательства, вы-
полненные на фоне недиагностированной инфек-
ции, что может привести к нарушению целостности 
защитных барьеров генитального тракта, осложняя 
течение хронического воспалительного процесса в 
эндометрии. Наряду с вышеперечисленными при-
чинами отмечается [5] роль первичной хронизации 
процесса в эндометрии у пациенток с нарушениями 
факторов локальной резистентности, к которым от-
носятся активированные фагоциты и продукты их 
жизнедеятельности – цитокины, продукты метабо-
лизма кислорода [17, 18].

Общепризнано [3, 13, 32, 33, 40, 41, 47, 57, 60], 
что неотъемлемой причиной развития ХЭ является 
персистенция в эндометрии микробного фактора. 
При этом в настоящее время в микробиотопах эн-
дометрия преобладают ассоциации облигатно-ана-
эробных микроорганизмов, микроаэрофилов и ви-
русов, тропных к эндометрию. Существует большое 
количество публикаций [1, 3, 33, 41, 43, 46, 56, 60], 
посвященных исследованию причастности тех или 
иных возбудителей к возникновению ХЭ. Например, 
показано [41, 60], что более чем 70% случаев ХЭ –
это результат негонококковой, нехламидийной ин-
фекции даже у пациентов из группы риска. Показано 
[56],что типичные бактерии (или условно-патогенная 
микрофлора) и Ureaplasma urealiticum являются пре-
обладающими инфекционными агентами у женщин 
с ХЭ. Так, типичные бактерии определяются в 58% 
случаев, Ureaplasma urealiticum – в 10%, а Chlamidia 
trachomatis только в 2,7% исследований. Некоторые 
авторы [56] показывают полное отсутствие хлами-
дийного инфицирования эндометрия, определенно-
го методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
При этом отмечено [41], что и вагинальные, и эндо-
цервикальные культуры имеют низкую конкордант-
ность с эндометриальными культурами. И только 
Chlamidia trachomatis, выделенная из шейки матки, 
имеет высокую конкордантность с эндометриаль-
ными находками [41]. Подобная закономерность не 
зависит от расовой принадлежности. Так, при имму-
ногистохимическом исследовании образцов эндоме-
трия у нигерийских женщин с бесплодием, ассоци-
ированным с патологией эндометрия [43], в 16,4% 
доказана неспецифическая этиология процесса и 
только в 1,4% случаев выявлено гранулематозное 
воспаление с эозинофильной инфильтрацией, ха-
рактерное для специфических процессов (например,  
хламидиоза). 

Выявлена связь между ХЭ и микроэкологиче-
скими нарушениями в вагинальном биотопе у жен-
щин – в частности, с бактериальным вагинозом [5, 
41, 46], дефицитом доминантной микрофлоры (лак-
тобацилл) и наличием ассоциации микроорганизмов 

с ярко выраженными характеристиками устойчиво-
сти. В этом случае течение эндометрита характери-
зуется высоким уровнем рецидивов и сокращением 
периодов ремиссии [46]. Связано это с наличием у 
микроорганизмов, выделенных из полости матки, 
выраженных персистентных характеристик (антили-
зоцимной, антикомплементарной, антилактоферри-
новой активности).

Доказано, что невынашивание по типу неразви-
вающейся беременности и самопроизвольного абор-
та происходит при высоком инфекционном индексе: 
два и более возбудителя выявляются у 66% из числа 
всех инфицированных [33], смешанная бактериаль-
но-вирусная инфекция – 81,4% [1], моноинфекция –  
18,6% [1]. При этом установлено [1], что наиболее 
распространенная комбинация инфекционных аген-
тов – хламидийно-микоуреаплазменная инфекция в 
сочетании с цитомегаловирусом. 

В то же время в литературе имеются данные 
[10], полученные при микробиологическом исследо-
вании биоптатов эндометрия, свидетельствующие о 
персистенции микроорганизмов в эндометрии при 
ХЭ лишь у 41,8% больных. А в локусах нижнего эта-
жа половой сферы, по данным этих авторов, у 100% 
пациенток с ХЭ вообще отсутствует и патогенная, 
и условно-патогенная флора. Это согласуется с дан-
ными других авторов [5], которые показали, что при 
первичном обследовании пациенток с ХЭ почти в 
70% случаев применение традиционных рутинных 
методов исследования не позволяет выявить этиоло-
гический фактор хронического воспаления. 

Кроме этого, при исследованиях выявлена ас-
социация ХЭ с другими инфекциями генитального 
тракта, включая ВИЧ-инфекцию [57]. 

Маточный фактор может выступать и причиной 
неудач при использовании ВРТ. Женщины с проявле-
ниями ХЭ имеют низкие имплантационные результа-
ты по данным зарубежной литературы [48]. В России 
нерезультативные ЭКО с переносом эмбрионов при 
наличии ХЭ описаны в 37% [13] и даже в 59,9% [23].

Имеется взаимосвязь ХЭ с другими гинекологи-
ческими заболеваниями. Так, при гормональной не-
достаточности яичников [19] нарушение морфофунк-
ционального состояния эндометрия, характерное для 
ХЭ, наблюдается в 85% случаев, а как причина пато-
логических маточных кровотечений ХЭ диагности-
руется в 3–10% случаев [30].

В то же время среди женщин с верифицирован-
ным ХЭ бесплодие диагностируется в 60,4%–73,7% 
[13, 30], в том числе в 24,8% – первичное бесплодие, 
а в 35,6% – вторичное бесплодие [13]. 

Патогенез

Попытка понять механизмы развития наруше-
ний в эндометрии и их влияние на течение беремен-
ности ведут к большому количеству исследований в 
этой области, рассматривающих разные этапы пато-
генеза [1, 2, 11, 19, 26, 30, 32, 33, 49, 52, 53, 54, 59].

Так как в условиях постоянного присутствия 
повреждающего агента в ткани не происходит завер-
шения заключительной фазы воспаления – регенера-
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ции, то нарушается тканевой гомеостаз и формирует-
ся целый каскад вторичных повреждений [5].

Изменения в иммунной системе. Исследования 
последних лет [19, 22, 26, 32, 33, 53, 59] выявили су-
щественные изменения параметров иммунитета у па-
циенток с ХЭ. Это проявляется в виде активации кле-
точных и гуморальных провоспалительных реакций, 
лимфоцитарной инфильтрации эндометрия, локаль-
ного увеличения Т-лимфоцитов, NК-клеток (есте-
ственных киллеров), макрофагов, титров IgM, IgA, 
IgG [32]. Кроме этого, иммунная система и неспе- 
цифические защитные силы (собственная нормальная 
микрофлора), испытывая постоянную антигенную 
стимуляцию, не способны полностью элиминировать 
инфекционный агент. Активация Т-лимфоцитов и 
макрофагов не может ограничить бактериально-ви-
русную колонизацию эндометрия. На фоне перси-
стенции микроорганизмов в очаг хронического вос-
паления привлекаются мононуклеарные фагоциты, 
естественные киллеры, синтезирующие различные 
провоспалительные цитокины (ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6) 
[22, 26]. В итоге этих иммунопатологических про-
цессов происходит нарушение экспрессии стероид-
ных рецепторов эндометрия, нарушается развитие 
локальной иммуносупрессии. В результате недавних 
исcледований [26, 33] определено, что в функцио-
нальном слое эндометрия вокруг желез появляются 
очаговые воспалительные инфильтраты. Они со-
стоят из лимфоцитов, экспрессирующих CD  56+++ 
CD 16++, макрофагов (CD 68), плазматических кле-
ток (CD 138) и фибробластов. Высокое содержание 
в сыворотке ИЛ-4 и повышенная спонтанная продук-
ция его отражают активность гуморального иммун-
ного ответа, что подтверждается также повышением 
количества секреторного иммуноглобулина А в эн-
дометрии. Также снижается индуцированная про-
дукция ИФН-α, ИФН-γ, ФНО-α, ИЛ-6 и низкомолеку-
лярных ЦИК, что свидетельствует об усилении Th-2 
типа ответа для реализации механизма антителозави-
симой цитотоксичности [33]. Подобные изменения 
вследствие несостоятельности иммунных механиз-
мов регуляции прослеживаются и в патогенезе неспе-
цифического ХЭ [19, 33]. По данным иностранных 
авторов [53], у бесплодных женщин с ХЭ отмечаются 
отклонения в относительном содержании лимфоци-
тов по сравнению с женщинами, страдающими не-
объяснимым бесплодием. 

Неблагоприятным прогностическим признаком 
для наступления беременности [59] является и уве-
личение в эндометрии количества моноцитов, макро-
фагов (СD 14+) и больших гранулярных лимфоцитов 
(СD  56+). В ряде случаев иммунологические изме-
нения в эндометрии (лимфоцитарная инфильтрация, 
повышенное содержание плазматических клеток и 
иммуноглобулинов, изменение соотношения цитоки-
нов Тh-1 и Тh-2 типов и др.) могут быть самостоя-
тельной причиной бесплодия и невынашивания бере-
менности [32].

Кроме этого, доказано, что избыточное коли-
чество провоспалительных цитокинов ведет к ак-
тивации протромбиназы, что вызывает тромбозы, 
инфаркты трофобласта и его отслойку. В резуль-

тате наступившая беременность может прерваться 
в I триместре, а при сохранении беременности – 
сформироваться первичная плацентарная недоста- 
точность [22]. 

При проведении иммуногистохимического ис-
следования [49] показано наличие аберрантности 
локального микроокружения, что является триггером 
для возможной бактериальной инфекции и играет 
роль в селективной экстравазации циркулирующих 
В-клеток при ХЭ. 

Повреждение рецепторного аппарата эндоме-
трия. Одними из самых чувствительных мишеней 
гормональных воздействий являются эпителий и 
строма эндометрия. В то же время это быстро обнов-
ляющиеся ткани, которые под влиянием половых гор-
монов достаточно легко подвергаются ремоделирова-
нию. Эстрогены, обеспечивая процессы пролифера-
ции эндометрия, одновременно индуцируют синтез 
рецепторов прогестерона. При этом трансформация 
гормональных импульсов в структурные изменения 
происходит благодаря наличию в клетках эндометрия 
эстрогеновых рецепторов. 

У женщин, страдающих бесплодием на фоне 
ХЭ, по данным литературы [2, 11, 54], снижение экс-
прессии рецепторов к стероидным гормонам наибо-
лее выражено со стороны рецепторов к прогестеро-
ну, происходит это в раннюю стадию фазы секреции 
менструального цикла. При этом основные отклоне-
ния от нормальных показателей характерны для кле-
ток железистого эпителия функционального слоя. В 
2006 году Котиков А.Р. и др. доказали, что степень 
выраженности воспалительного процесса обратно 
пропорциональна уровню экспрессии рецепторов 
стероидных гормонов – эстрогеновых (ER) и проге-
стероновых (PR). В целом эндометриальное воспа-
ление мешает локальной экспрессии ER, PR и Ki-67 
(маркер быстрой пролиферации), что может способ-
ствовать бесплодию независимо от других факторов 
и другой эндометриальной дисфункции [54]. 

Последующие исследования [2] показали, что 
экспрессия уровня ER и PR зависит от фазы менстру-
ального цикла (МЦ). Так, на ранних стадиях воспали-
тельного процесса в строме и в железах происходит 
увеличение уровня экспрессии эстрогеновых и про-
гестероновых рецепторов за счет лимфоплазмоци-
тарной инфильтрации эндометрия на 6–9 день МЦ. А 
к 19–22 дню МЦ при пролиферативных изменениях 
эндометрия экспрессия прогестероновых рецепторов 
резко снижается, в то время как уровень экспрессии 
эстрогеновых рецепторов остается на высоком уров-
не. Если в эндометрии происходят очаговые склеро-
тические изменения, то экспрессия прогестероновых 
рецепторов так же резко снижается, а эстрогеновых 
рецепторов остается умеренно выраженной на всем 
протяжении МЦ.

Роль металлопротеиназ. Было доказано [52, 
59], что при выкидышах, связанных с ХЭ, в слизи-
стой оболочке матки ниже экспрессия металлопро-
теиназ 2, 9, ОСФК-бета, желатиназ, важных для эф-
фективной имплантации и развития беременности, и 
выше воздействие TIMP-1 (ингибитора металлопро-
теиназ) и EGFR (рецептора эпидермального фактора 
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роста). Это подтверждает патогенетическую связь 
между дисбалансом ростовых факторов, эндопротеаз 
и их ингибиторов и указывает на активное участие 
эндопротеаз в воспалительных, репаративных про-
цессах и ремоделировании тканей. Есть мнение [52], 
характеризующее эти процессы как причину ремоде-
лирования слизистой матки с прогрессивным колла-
геногенезом и атрофией железистого аппарата, что 
наряду с сохранением возбудителя может быть одним 
из факторов, предрасполагающих к выкидышу.

Нарушения гемодинамики.  По данным литера-
туры [30], в 73% случаев у пациенток с ХЭ и нару-
шением репродуктивной функции выявляются нару-
шения гемодинамики в сосудах матки и в сосудистом 
бассейне малого таза. Это проявляется дефицитом 
капиллярных сетей, что восполняется извилистостью 
сосудов, и, как следствие, повышением сопротивле-
ния кровотоку. Далее происходит фиброзирование 
стромы со склерозом стенок спиральных артерий и 
формирование большого количества сосудов капил-
лярного типа. 

Клинически и инструментально – это конста-
тируется как гипоплазия эндометрия в период «окна 
имплантации» со снижением показателей гемодина-
мики в сосудах матки [25].

Известно [30], что нарушение микроциркуля-
ции в эндометрии приводит к ишемии и гипоксии 
ткани. А активированные макрофаги в очаге воспале-
ния являются источником активных форм кислорода 
и перекиси водорода и запускают процесс перекис-
ного окисления липидов и повреждение клеточных 
мембран.

Системный ангиогенез у больных с ХЭ харак-
теризуется дисбалансом между содержанием про- и 
ангиогенных факторов роста за счет увеличения со-
держания СЭФР-А (сосудисто-эндотелиального фак-
тора роста-А) в 2,7 раза и снижения уровня рСЭФР 
Р-2 (тип растворимого рецептора к СЭФР-А) в 10 раз 
по сравнению с нормой, что приводит к повышению 
проангиогенной активности в сыворотке крови. На 
локальном уровне отмечено увеличение содержания 
СЭФР-А в 3,5 раза; рСЭФР Р-1 в 2,8 раза и рСЭФР 
Р-2 в 2,7 раза по сравнению с нормой, что свидетель-
ствует о повышении в цервикальной слизи содержа-
ния активаторов и ингибиторов ангиогенеза [30]. 

Содержание гликоделина. Эндометриальные 
белки и клетки, их продуцирующие, которые входят в 
состав эндометриального секрета, также играют осо-
бую роль в репродуктивном процессе [1, 38]. В насто-
ящее время известно более 30 эндометриальных бел-
ков, влияющих на имплантацию и раннее развитие 
эмбриона/плода. Наиболее изученный из них – гли-
коделин (АМГФ), вырабатываемый эпителиоцитами 
маточных желез. Он является маркером секреторной 
трансформации эндометрия, показателем функци-
ональной активности эндометриальных желез, об-
ладает мощной иммуносупрессорной активностью, 
чем обеспечивает локальное подавление иммунного 
ответа матери на развивающийся эмбрион [1, 22]. 
АМГФ также способствует увеличению продукции 
ИЛ-6 эпителием эндометрия, что оказывает положи-
тельное влияние на развитие беременности [22]. В 

связи с этим гликоделин как основной секреторный 
белок репродуктивной системы может быть марке-
ром восстановления морфофункционального состоя-
ния эндометрия после потерь беременностей по типу 
неразвивающейся беременности и самопроизвольно-
го аборта на фоне ХЭ и недостаточности лютеиновой 
фазы. 

Несмотря на большое количество наблюдений, 
касающихся содержания гликоделина у женщин с 
ХЭ, до сих пор остается неизученным уровень АМГФ 
и его динамика на фоне комплексного лечения ХЭ с 
использованием иммуномодуляторов у женщин с не-
вынашиванием беременности в анамнезе.

Клиника

Клиническая картина ХЭ достаточно разно- 
образна и часто стерта. Типичные клинические сим-
птомы отсутствуют [32]. ХЭ проявляется в виде на-
рушений МЦ (менометроррагии и ациклические кро-
вотечения) [5, 9, 15, 21, 32], синдрома хронических 
тазовых болей [5, 32], бесплодия и невынашивания 
беременности [32], хронических белей, диспареунии, 
альгодисменореи [5]. Есть работа, доказывающая 
связь ХЭ с преждевременными родами [51]. Все это 
существенно снижает качество жизни пациенток [5]. 
В то же время показано [50], что ХЭ протекает бес-
симптомно чаще, чем мы можем это ожидать.

Показано [2], что ХЭ часто ассоциирован с дру-
гими патологическими состояниями гениталий. Так 
нарушения МЦ на фоне ХЭ выявляются в 84% слу-
чаев, фоновые заболевания эндометрия – в 34%, за-
болевания шейки матки – в 24%. Есть данные [2] о 
том, что вероятность повторения угрозы прерывания 
беременности раннего срока у женщин с привычным 
невынашиванием беременности на фоне ХЭ состав-
ляет 15–24%. 

Методы диагностики

Диагностика ХЭ является комплексной и ос-
нована на анализе клинических симптомов, данных 
анамнеза, эхографической картины, морфологиче-
ского исследования эндометрия и оценке иммуноло-
гического статуса.

Морфологическое исследование эндометрия 
является «золотым стандартом» [5, 12] диагностики 
ХЭ. Материал для исследования рекомендуют полу-
чать в среднюю и позднюю фазу пролиферации, т.е. 
на 7–10-й день МЦ, путем пайпель-биопсии или при-
цельной биопсии в момент выполнения гистероско-
пии. Штрих-биопсия эндометрия, получаемая при 
аспирации содержимого полости матки с помощью 
специальных канюлей, в последнее время приобре-
тает большую диагностическую ценность в связи с 
возможностью ее использования в амбулаторных ус-
ловиях и высокой (85–97%) диагностической точно-
стью [5].

В последние годы общепринятыми критери-
ями морфологической диагностики ХЭ являются  
[5, 13, 21]:

1.	 Воспалительные инфильтраты, состоящие 
преимущественно из лимфоидных элементов и рас-



48

Вятский медицинский вестник, № 1, 2013

положенные чаще вокруг желез и кровеносных сосу-
дов, реже диффузно. Очаговые инфильтраты имеют 
вид «лимфоидных фолликулов» и располагаются не 
только в базальном, но и во всех отделах функцио-
нального слоя. В состав их входят также лейкоциты 
и гистиоциты.

2.	 Наличие плазматических клеток. Последние 
данные [36, 50] показывают, что выявление маркера 
ХЭ – плазматических клеток при иммунологическом 
исследовании с использованием Sindecan-1 – мож-
но проводить как в пролиферативную фазу, так и в 
секреторную фазу, т.к. проявления похожи в оба пе-
риода. Причем инфильтрация стромы и морфоло-
гические изменения более выражены при ХЭ с вы-
раженной симптоматикой, чем при бессимптомном  
течении.

3.	 Очаговый фиброз стромы, возникающий при 
длительном течении хронического воспаления, ино-
гда захватывающий обширные участки.

4.	 Склеротические изменения стенок спираль-
ных артерий эндометрия, появляющиеся при наи-
более длительном и упорном течении заболевания и 
выраженной клинической симптоматике. 

Кроме того, в последнее время можно говорить 
о пятом критерии – обнаружение эозинофилов в био-
птате эндометрия [34], поскольку множество состоя-
ний может мимикрировать или мешать обнаружению 
плазматических клеток, включая плазмоцитоидные 
клетки стромы и предецидуальные изменения стро-
мальных клеток. Эозинофилы легко идентифициру-
ются рутинными гематоксилин-эозиновыми мазками 
по характерным эозинофильным гранулам в отличие 
от плазматических клеток, которые нуждаются в им-
муногистохимическом подтверждении.

Наличие только одного или двух из вышепе-
речисленных критериев вызывает у морфологов со-
мнение в постановке диагноза [33]. При обильных 
эндометриальных плазматических инфильтратах, 
которые в редких случаях сопровождают ХЭ, надо 
исключать лимфому матки и лимфомоподобные по-
ражения женских половых органов [45].

В целом морфологическое подтверждение в 
виде всех вышеописанных признаков ХЭ отмечают 
у 11,9% женщин, лимфолейкоцитарная инфильтра-
ция стромы эндометрия встречается у 54,6%, фиброз 
стромы – у 34,5% обследованных [33]. Данные о ча-
стоте обнаружения только плазматических клеток в 
литературе отсутствуют.

Эхографическое исследование с целью диа-
гностики ХЭ проводят на 5–7-й и 17–21-й день МЦ, 
используя критерии, которые были разработаны 
В.Н. Демидовым (1993 г.). Чувствительность данного 
метода диагностики при ХЭ может достигать 88%, 
специфичность – 92% [5]. 

По данным некоторых авторов [13], у каждой 
второй больной отмечается несколько из классиче-
ских признаков. Данные о частоте встречаемости 
каждого из признаков в литературе отсутствуют.

Современные методики с использованием цве-
тового допплеровского картирования позволяют 
определить дефицит кровенаполнения, повышение 
сосудистого тонуса, нарушение капиллярного крово-

тока, затруднение венозного оттока. Причем оценка 
субэндометриального кровотока возможна как в ба-
зальных, так и в спиральных артериях [1, 30]. Для 
более углубленного анализа возможно проведение 
тетраполярной и монополярной реографии [29].

Гистероскопия также широко используется в 
диагностике ХЭ. Считается, что тотальный кюретаж 
в условиях ХЭ, как правило, приводит к обострению 
воспалительного процесса или формированию син-
дрома Ашермана, поэтому рекомендуется гистеро-
скопия с прицельной биопсией и гистологическим 
исследованием биоптата.

Оптимальными сроками проведения процеду-
ры считается средняя стадия фазы пролиферации 
(7–11-й день МЦ). Чувствительность и специфич-
ность гистероскопии в диагностике ХЭ, по данным 
Дубницкой Л.В. и Назаренко Т.А. [5], достигает 55% 
и 92–95% соответственно. По данным Polisseni F. et 
al. [57], в определении ХЭ с 95% доверительным ин-
тервалом метод гистероскопии чувствителен в 16,7% 
(диапазон 0,9–63,5%), специфичен в 93,2% (диапазон 
80,3–98,2%), положительная прогностическая цен-
ность 89,1% (65,6–95,9%). 

Кулаков В.И. и Шуршалина А.В. [11] считают, 
что по макроскопическим признакам точная иденти-
фикация ХЭ возможна только в 32,9% случаев. При 
этом наиболее частыми гистероскопическими при-
знаками воспалительного процесса в эндометрии, 
по мнению ряда авторов [5, 11], являются неравно-
мерная толщина эндометрия (31%), полиповидные 
нарастания (31,2%), неравномерная окраска (22%), 
гиперемия слизистой оболочки (12,8%), точечные 
кровоизлияния (8%), очаговая гипертрофия слизи-
стой оболочки (8%), симптом «клубники» – единич-
ные или множественные очаги гиперемии слизистой 
оболочки тела матки со светлым точечным центром. 
Чаще всего при ХЭ, как отмечает Cicinelli  E. et al. 
(2005), встречается сочетание отека, гиперемии и 
микрополипов эндометрия. 

Рассматривая эндоскопические особенности 
хронического воспалительного процесса в эндоме-
трии, целесообразно выделять 2 варианта ХЭ: гипер-
пластический и гипопластический [19]. Гиперпласти-
ческий вариант ХЭ при панорамной гистероскопии 
характеризуется участками утолщенной слизистой 
оболочки на фоне неизмененного эндометрия. Ги-
попластический вариант ХЭ (в 61,5% это диффузная 
форма) характеризуется бледным, тусклым, неравно-
мерной толщины эндометрием [19].

В то же время роль гистероскопии в диагности-
ке бесплодия подвергается обсуждениям [37]. Есть 
исследования, доказывающие, что гистероскопия не 
является полезной для скрининга ХЭ у бесплодных 
женщин [56]. 

Исследование системного и местного иммуни-
тета [33] используется для подтверждения диагноза 
ХЭ при сомнительном гистологическом заключении 
(наличии только лимфолейкоцитарной инфильтра-
ции и фиброза стромы) и для подтверждения ауто-
иммунного процесса. Определяется местное увели-
чение количества лимфоцитов, экспрессирующих 
CD16++ CD56+++ и системный иммунитет (сниже-
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ние CD8+CD16+, повышение иммунорегуляторного 
индекса, увеличение содержания в сыворотке ЦИКн 
(низкомолекулярных циркулирующих иммунных 
комплексов), высокая продукция ИЛ-2, ФНО-α и 
ИНФ-g). Это позволяет в дальнейшем обоснованно 
назначать иммунокорригирующую терапию.

Определение альфа-2-микроглобулина (АМГФ 
или гликоделин), который, как было указано выше, 
рассматривают как показатель функциональной ак-
тивности маточных желез, в последнее время доста-
точно часто используют в диагностике ХЭ [1, 38]. 
Гликоделин в менструальной крови определяется на 
2–3-й день менструального цикла методом «сэнд-
вич» – иммуноферментного анализа. При имевшем 
место прерывании беременности оценку уровня 
АМГФ рекомендуют проводить не ранее, чем через 
3–4 МЦ. Норма АМГФ в менструальных выделени-
ях составляет, по данным Серовой О.Ф. и др. [22], 
39287,2±1480,6 нг/мл, а по данным Балханова Ю.С. 
[1], – 33565±878 нг/мл при референтном значении 
16000–64000 нг/мл [1]. Показано [1], что уровни 
гликоделина достоверно ниже у пациенток с невы-
нашиванием беременности и зависят от типа пре-
рывания беременности: при неразвивающейся бере-
менности – 15243±740 нг/мл, при самопроизвольном 
аборте – 18338±462 нг/мл. Кроме этого, установлено 
[1], что при невынашивании беременности на фоне 
ХЭ уровень гликоделина в среднем 13230±1209 нг/
мл, а при невынашивании на фоне недостаточности 
лютеиновой фазы – 12073±847 нг/мл. Также уровень 
гликоделина достоверно ниже при ХЭ на фоне микст-
инфекции по сравнению с моноинфекцией. 

Все это требует соответствующего лечения для 
сохранения последующей беременности. 

Иммуно-гистохимическое исследование по-
зволяет обнаружить усиление апоптоза, преимуще-
ственно в железистом и покровном эпителии функ-
ционального слоя эндометрия, в сочетании с высокой 
пролиферацией эпителия желез (экспрессия Ki-67 и 
EGF – эпидермального фактора роста), что доказыва-
ет наличие аутоиммунного компонента при неспеци- 
фическом ХЭ. По данным исследований ряда авто-
ров [26], при ХЭ в строме эндометрия увеличивает-
ся плотность сосудов капиллярного типа с тонкими 
базальными мембранами, содержащими коллаген IV 
типа. Развитие склероза стромы эндометрия с нако-
плением интерстициальных коллагенов проявляется 
в экспрессии коллагена III и IV типов и сочетается с 
высокой экспрессией провоспалительного цитокина 
TNFa макрофагами. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ). 
Специфичность и чувствительность методики МРТ с 
применением контраста [55] составляют 75,3 и 95,9% 
соответственно. При МРТ-сканировании гипертро-
фические и атрофические формы ХЭ имеют весьма 
специфические МРТ-признаки и проявляются изме-
нениями не только функционального слоя эндоме-
трия и переходной зоны, но и собственно миометрия. 
Все это позволяет оценить степень вовлечения ма-
точной стенки в воспалительный процесс и провести 
дифференциальный диагноз с другими патологиче-
скими состояниями женской генитальной сферы.

На основании клинических, гистохимических, 
гормональных, иммуноферментных исследований и 
уровня гликоделина можно выделить несколько со-
стояний эндометрия при неразвивающейся беремен-
ности и самопроизвольном аборте [1]: недостаточ-
ность лютеиновой фазы с умеренным снижением 
гликоделина; ХЭ с умеренным снижением гликоде-
лина; ХЭ с формированием плацентарного полипа с 
персистенцией трофобласта, экспрессия сосудисто-
эндотелиального фактора роста и низкий уровень 
гликоделина. 

Таким образом, все предложенные методы име-
ют и достоинства, и недостатки и, возможно, требуют 
дальнейшего усовершенствования.

Лечение

В первых источниках [35] упоминалось о лече-
нии ХЭ с помощью аппликаций карболовой кислоты 
на дно матки, что вело не только к устранению воспа-
лительного процесса, но и к нормализации менстру-
ального цикла. Время внесло существенные коррек-
тивы в лечебные стратегии, и теперь восстановление 
структуры и функции эндометрия – длительный про-
цесс, в котором можно выделить два этапа.

На первом этапе необходимо элиминировать 
повреждающий агент или, в случае вирусной инва-
зии, снизить его активность, с этой целью исполь-
зуют этиотропные препараты с учетом чувствитель-
ности выявленной микрофлоры. При этом наиболее 
рациональными сегодня считаются [35] сочетания 
фторхинолонов, цефалоспоринов III поколения, те-
трациклинов с нитроимидазолами. При выявлении 
хламидий в лечении используются макролиды. При 
неспецифическом ХЭ применяют фторхинолоны в 
сочетании с нитроимидазолами. При герпетическом 
эндометрите назначают современные аналоги нукле-
озидов [5, 13]. 

В настоящее время не проведены рандомизи-
рованные контролируемые исследования (РКИ) в 
поддержку целесообразности применения оральных 
форм цефалоспоринов, так как тканевые концентра-
ции этих антибиотиков, вероятно, ниже при их перо-
ральном применении [35].

Если же этиологический фактор при использо-
вании рутинных методов исследования не выявлен 
(как уже говорилось выше, это примерно 70% случа-
ев ХЭ), то проводится эмпирическая антимикробная 
терапия в виде комбинаций различных групп анти-
биотиков и нитроимидазолов согласно утвержден-
ным клиническим рекомендациям [5]. 

В то же время есть наблюдения по использова-
нию НПВС (как замены противомикробных и гормо-
нальных препаратов) для устранения воспалитель-
ного процесса и восстановления функции атрофиче-
ского эндометрия у женщин с отсутствием возбуди- 
теля [60]. 

Несмотря на большое количество современных 
эффективных средств антимикробной терапии, эли-
минация возбудителя ХЭ является лишь первым эта-
пом лечения, так как не позволяет добиться восста-
новления функциональной активности эндометрия. 
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Учитывая патогенез заболевания, требуется приме-
нение средств, воздействующих на все его звенья. 

Второй этап лечения ХЭ направлен на восста-
новление морфофункционального потенциала ткани 
и устранение последствий вторичных повреждений: 
коррекция иммунного статуса, метаболических нару-
шений и последствий ацидоза, стимуляция регенера-
торных процессов, восстановление гемодинамики и 
активности рецепторного аппарата эндометрия. 

Коррекция иммунного статуса. Установлено [6], 
что при персистенции инфекции в организме осо-
бое значение имеет применение индукторов интер-
фероногенеза. Это способствует противомикробной 
защите, а также сдерживает развитие клинических 
форм некоторых вирусных инфекций. Так как есть 
доказательства связи индукторов интерфероногенеза 
с иммунной системой [6], становится понятно при-
менение этих препаратов для стимуляции иммунного 
ответа. Так, на основании данных изучения иммун-
ного и интерферонового статуса пациенток с ХЭ кор-
рекцию иммунных нарушений проводят с помощью 
многих препаратов: галавит [13, 24], иммуномакс, по-
лиоксидоний, ликопид [19, 31]. 

Есть мнение [19], что комплексная терапия, 
включающая такие иммунотропные препараты, как 
ликопид и полиоксидоний, у женщин с неспецифи-
ческим ХЭ способствует восстановлению чувстви-
тельности эндометрия к гормональной регуляции, 
снижению субпопуляций лимфоцитов в эндометрии 
(CD16+ и CD56+ NK-, В-клеток и лимфоцитов, экс-
прессирующих HLA-DR+), что указывает на угаса-
ние топического хронического воспалительного про-
цесса.

Метаболическая терапия направлена на усиле-
ние тканевого обмена и устранение последствий ги-
поксии, при этом могут быть использованы различ-
ные метаболические препараты: актовегин, витамин 
Е, аскорбиновая кислота, метионин, глутаминовая 
кислота, системная энзимотерапия [13, 19]. Рекомен-
дуется использование протеолитических ферментов, 
например, лонгидазы, с целью улучшить проникно-
вение в ткани других лекарственных веществ [20].

Доказана целесообразность применения ораль-
ных контрацептивов [9] и комбинации эстрогенов, 
идентичных натуральным, в сочетании с гестагенами 
в течение двух менструальных циклов с целью вос-
становления структурных и функциональных воз-
можностей эндометрия. 

Проводятся исследования по возможности не-
традиционных путей введения медикаментозных 
препаратов в очаг поражения при ХЭ. 

Установлено [26], что включение физических 
факторов в алгоритмы реабилитации после гинеко-
логических операций и в комплексное лечение ХЭ 
оказывает позитивное влияние на состояние рецеп-
торного аппарата эндометрия и маточную гемодина-
мику, а также повышает частоту наступления и вына-
шивания беременности. При ХЭ широко используют 
электроимпульсную и магнитотерапию, которые ока-
зывают анальгетический, вазопротективный, трофо-
тропный эффекты. 

Из электроимпульсной терапии в основном ис-

пользуются полостные методики. Они дают комфорт-
ные ощущения во время процедуры, низкий «эффект 
привыкания» при высокой терапевтической эффек-
тивности, достигающей 83% при лечении морфоло-
гически верифицированного ХЭ [29]. Обладая ва-
зотропным   действием, импульсная электротерапия 
дает возможность устранить нарушения гемодина-
мики на уровне мелких сосудов и улучшить тканевой 
обмен в исследуемой области. Исследования [26, 29] 
также подтвердили эффективность и безопасность 
использования интерференционных токов у пациен-
ток с ХЭ в сочетании с миомой матки и наружным ге-
нитальным эндометриозом. Перспективным является 
использование аппарата КАП-ЭЛМ-01 «Андро-Гин», 
позволяющего получить электроимпульсное воздей-
ствие в широком диапазоне [21], что обуславливает 
широкую терапевтическую эффективность. 

Есть работы [29], доказывающие эффектив-
ность применения «бегущего» магнитного поля у 
женщин с бесплодием на фоне ХЭ. Причем показано, 
что эффективность его наиболее высокая при ХЭ с 
преобладанием экссудативно-пролиферативных из-
менений в эндометрии.

Электротерапия [26] способствует ослаблению 
или устранению клинических проявлений заболева-
ния, что коррелирует с положительной эхографиче-
ской динамикой состояния эндометрия. Морфологи-
ческое исследование аспирата эндометрия у тех же 
пациенток после проведенной терапии продемон-
стрировало резкое уменьшение, вплоть до полного 
исчезновения, признаков хронического воспаления у 
большинства больных. После комплексной терапии 
при ИГХ-исследовании исчезали воспалительные 
инфильтраты, не выявлялись плазматические клетки. 
В отдельных случаях в строме эндометрия сохраня-
ются лишь рассеянная инфильтрация единичными 
лимфоцитами и макрофагами, достоверно снижает-
ся экспрессия провоспалительных цитокинов, зна-
чительно снижается пролиферативная активность 
железистого и покровного эпителия и апоптоз в этих 
же структурах. Снижается активность ангиогенеза, 
уменьшается площадь склеротических изменений. 
[26]. По данным этих авторов, частота наступления 
беременности при использовании импульсной элек-
тротерапии составила в среднем 37% обследуемых, 
в том числе в естественных циклах – 44%, при ЭКО 
– 32%.

При использовании терапии интерференцион-
ными токами [30] у пациенток с ХЭ, сопутствующи-
ми миомой матки и наружным генитальным эндоме-
триозом, исследования не выявили прогрессирования 
болевого синдрома, изменения среднего размера мио- 
матозных узлов, частоты визуализации кровотока и 
динамики индексов скоростей кровотока в миоматоз-
ных узлах. В то же время [30] отмечено улучшение 
гемоциркуляции в сосудистом бассейне малого таза 
без эффекта гиперемизации, позитивная динамика 
ангиогенных факторов без повышения активаторов 
ангиогенеза на локальном уровне (снижение концен-
трации СЭФР-А на 16% в цервикальной слизи). 

Другие исследователи [28] предлагают в про-
грамме лечения ХЭ низкочастотный ультразвук 
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(НчУЗ) и введение с его помощью лекарственного 
вещества полудан, чем достигается качественная са-
нация очага инфекции, детоксикация и импрегнация 
лекарственного вещества в глубь биотканей. 

Существуют данные [7, 15] о применении вну-
триматочной озонолазерной терапии. Также прово-
дится внутриматочная лазеротерапия – облучение 
эндометрии с помощью излучения He-Ne-лазера. До-
казано [7], что при этом курсовая доза используемого 
антибиотика была в среднем в 2 раза меньше обще-
принятой. Другой вариант [15]: внутриполостной 
способ введения озонированного физиологического 
раствора, который обеспечивает бактерицидное дей-
ствие, не оказывая повреждающего влияния на сли-
зистую оболочку. 

Несмотря на широкое применение методов фи-
зиотерапии в лечении ХЭ, остается не до конца изу-
ченным вопрос о состоянии локального иммунитета 
на уровне эндометрия как при непосредственном 
влиянии преформированного фактора, так и в период 
последействия.

Планирование беременности у женщин с ХЭ  
в анамнезе

Дубницкая Л.В. и Назаренко Т.А. [5] предложи-
ли критерии эффективности проведенной терапии 
ХЭ, а именно купирование клинических проявлений 
заболевания; восстановление УЗ-картины эндоме-
трия в динамике МЦ; восстановление морфологиче-
ской структуры эндометрия (аспирационную биоп-
сию с целью контрольного гистологического иссле-
дования рекомендуется проводить через 1,5–2 месяца 
после окончания лечения на 8–10-й день цикла).

Балханов  Ю.С. [1] рекомендует женщинам с 
невынашиванием беременности в анамнезе опреде-
лять функциональную активность эндометрия по со-
держанию гликоделина в менструальной крови до и 
после проведенной прегравидарной подготовки для 
оценки эффективности лечения и снижения частоты 
повторных потерь беременности. Таким образом, по 
мнению Балханова  Ю.С. [1], беременность можно 
планировать при толщине эндометрия 10±2 мм, при 
уровне прогестерона в сыворотке крови не менее 31,2 
нм/мл на 19–22-й дни МЦ; при уровне гликоделина в 
менструальной крови не ниже 16000 нг/мл.  

Критериями эффективности терапии физиче-
скими факторами следует считать [30]: динамическое 
допплерометрическое исследование сосудов матки с 
ЦДК во II фазе МЦ с оценкой симметричности ва-
скуляризации миометрия, частоты визуализации ба-
зальных и спиральных артерий, скоростей кровотока 
в маточных артериях, углонезависимых индексов PI, 
RI, S/D для всех калибров маточных сосудов; опре-
делением ангиогенных маркеров (СЭФР-А, рСЭФР 
Р-1, рСЭФР Р-2) и их соотношений (рСЭФР Р-1/
СЭФР-А и рСЭФР Р-2/СЭФР-А) в сыворотке крови 
и в цервикальной слизи до лечения, через 1 и 2 меся-
ца после терапии в идентичные дни I фазы МЦ. Пла-
нирование беременности, в том числе и в результате 
использования программы ЭКО и ПЭ, у пациенток с 
ХЭ рекомендовано через 2 месяца после проведения 
курса импульсной электротерапии.

Результаты лечения ХЭ

В отличие от женщин с нелеченным ХЭ, частота 
повторного прерывания беременности у которых со-
ставляет 15–24 % [2], комплексное двухэтапное ле-
чение значительно повышает шансы на благоприят-
ный исход. Так, доказано [17], что после проведения 
комплексной патогенетической терапии патологии 
эндометрия у женщин с бесплодием в течение года 
беременность наступила в 24,1% случаев. При этом 
отмечают [48], что у женщин с ХЭ после успешного 
лечения антибиотиками нет никакого различия в те-
чении последующей беременности, полученной как 
в естественном цикле или при ЭКО. Использование 
физических методов лечения у пациенток с ХЭ при-
водит к клиническому улучшению [24] (сокращение 
в 6 раз числа больных с перименструальными вы-
делениями, ликвидация болевых ощущений у 84%, 
позитивная динамика эхографических параметров). 
У пациенток с ХЭ, которые прошли курс лечения с 
использованием импульсной электротерапии, пози-
тивные эхографические изменения эндометрия отме-
чаются в 93% случаев, восстановление репродуктив-
ной функции – у 52% больных [29]. У женщин с ХЭ, 
в комплекс лечения которых была включена магни-
тотерапия, частота восстановления репродуктивной 
функции составила 52,5% [28]. При использовании 
комбинированного лечения полиаденилуредиловой 
кислотой в сочетании с низкочастотным ультразву-
ком [27] наблюдается на 25% чаще восстановление 
нормальной эхоструктуры эндометрия и размеров 
полости матки через 3 месяца после лечения. У жен-
щин на фоне ХЭ, в комплекс лечения которых была 
включена озонолазерная терапия, частота наступле-
ния беременности была выше на 14,5% [7]. 

Заключение

Таким образом, ХЭ и вызываемые им морфо-
функциональные нарушения эндометрия являются 
существенной причиной бесплодия и невынашива-
ния беременности. Общепринятые в отечественной 
гинекологии подходы к лечению во многом соответ-
ствуют зарубежным тенденциям ведения пациенток 
с подобными нарушениями. Но публикации послед-
них лет показывают большое разнообразие методов 
диагностики и лечения, что говорит об отсутствии 
до настоящего времени единого подхода к решению 
этого вопроса. Зачастую врач стоит перед выбором 
эффективности и стоимости лечения, а значит, перед 
исследователями до сих пор стоит задача разработки 
новых методов точной и быстрой диагностики в со-
четании с результативной и экономичной терапией.
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PRIMARY HEADACHES  
AT CHILDREN
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Жалобы на головные боли, пожалуй, одни из самых 
частых жалоб на приеме у педиатра, особенно в подростко-
вом возрасте. И не всегда педиатр или врач общей практи-
ки правильно может разобраться в причинах и патогенезе 
развития данных симптомов, а следовательно, и назначить 
адекватное лечение. Данная статья направлена на объясне-
ние наиболее частых причин головной боли у детей, алго-
ритма лечения при первичных головных болях, содержит 
рекомендации по работе с родителями пациентов.

Ключевые слова: первичные головные боли, голов-
ная боль напряжения, мигрень, дети.

Complaints of headaches, perhaps, one of the most com-
mon complaints at the reception at the pediatrician, especially 
in adolescence. And not always a pediatrician or general prac-
titioner can properly understand the causes and pathogenesis of 
these symptoms, and, therefore, prescribe adequate treatment. 
This article aims to explain the most common causes of head-
aches in children, treatment algorithm for primary headaches, 
the guidelines for use with parents of patients.

Keywords: primary headaches, tension headache, mi-
graine, children.

По результатам эпидемиологических исследо-
ваний во всем мире в последнее время отмечается 
рост жалоб на головные боли не только у взросло-
го населения, но и у детей. Поэтому головная боль 
в практике врача-педиатра, врача общей практики и 
невролога встречается достаточно часто. Распростра-
ненность головной боли отмечается от 37% до 51% 
с увеличением ее частоты от 57% до 82% к возрасту 
пятнадцати лет [2, 3, 9]. 

В 2003 году практическим врачам предложена 
Международная классификация головной боли 2-го 
пересмотра (МКГБ-2), где представлены критерии 
диагностики головных болей [3, 5].
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В данной статье мы хотим напомнить врачам о 
первичной головной боли у детей.

К первичным головным болям относятся:
1. Головная боль напряжения.
2. Мигрень.
3. Пучковая (кластерная) головная боль и дру-

гие тригеминальные вегетативные (автономные) це-
фалгии.

Пучковая (кластерная) головная боль встреча-
ется относительно редко, наблюдается преимуще-
ственно у мужчин 20–40 лет. У детей практически не 
встречается.

Головная боль напряжения
Головная боль напряжения (ГБН) – наиболее 

часто встречающаяся форма головной боли среди на-
селения. По данным различных авторов, распростра-
ненность ГБН у детей школьного возраста составляет 
от 50 до 70%. Согласно МКБ-10 ГБН имеют шифр G 
44.2 [3, 6].

Среди причин ГБН у детей доминируют реак-
ция на психосоциальный стресс и аффективные со-
стояния (тревога и депрессия). Социальные факторы 
(конфликты в школе, семье), длительное умственное 
и физическое перенапряжение, усталость играют 
важнейшую роль в возникновении и поддержании 
ГБН. Психическое напряжение сопровождается по-
вышением тонуса лобных, височных, затылочных, 
трапециевидных мышц. Напряженные мышцы спаз-
мируют расположенные в них сосуды, вследствие 
чего наступает ишемия и отек, что ведет к усилению 
болевых ощущений.

Другой механизм возникновения ГБН опреде-
ляется как сегментарно-рефлекторный. Напряжение 
мышц мягких тканей головы может возникать при 
антифизиологических позах: длительной работе за 
компьютером, неудобном рабочем столе или парте, 
которые не соответствуют росту, неправильно подо-
бранных очках или линзах при астигматизме, неот-
коррегированном зрении и т.д. Т.е. в перенапряжении 
находятся глазные мышцы, мышцы шеи, скальповый 
апоневроз. Некоторые авторы называют головные 
боли, имеющие такой патогенез, «школьными» го-
ловными болями. 

В последнее время выявлен еще один патоге-
нетический механизм возникновения ГБН – низкий 
уровень магния, который служит фактором рас-
слабления миоцита, нарушение взаимоотношений 
кальция и магния. При дефиците магния снижается 
активность процессов фосфорилирования, уменьша-
ется энергетический потенциал, что снижает устой-
чивость нервной системы к стрессам [2, 4, 6, 10].

По МКГБ-2 выделяются три типа ГБН:
– редкая эпизодическая ГБН с частотой менее  

1 дня в месяц (менее 12 дней в год);
– частая эпизодическая ГБН с частотой более  

1 дня и менее 15 дней в месяц (менее 180 дней в год);
– хроническая ГБН с частотой более 15 дней в 

месяц (более 180 дней в год) продолжительностью 
более 6 месяцев [1, 6]. 

Головная боль напряжения отличается харак-
тером болевых ощущений. Она монотонная, тупая, 
сдавливающая, стягивающая, ноющая, умеренной 

интенсивности, обычно двусторонняя, но может ло-
кализоваться в лобно-височной или шейно-затылоч-
ной области. ГБН не усиливаются от обычной фи-
зической нагрузки, не сопровождаются тошнотой и 
рвотой, свето- и звукобоязнью.

Клиническая картина ГБН всегда полиморфна и 
редко проявляется только головными болями. У боль-
ных могут наблюдаться боли в животе, сердце, шее, 
спине, суставах. Болевой синдром сопровождается 
страхом, раздражительностью, повышенной потли-
востью, неустойчивостью артериального давления. К 
факторам, провоцирующим усиление ГБН, относятся 
смена погоды, сильный ветер, вынужденное голода-
ние, нахождение в душном помещении, бессонница, 
прием алкоголя и токсических или энергетических 
напитков, длительное физическое и умственное пере-
напряжение.

Подход к лечению эпизодических и хрониче-
ских ГБН различен. 

При редких эпизодических ГБН приемлемы кур-
сы расслабляющего массажа, лечебной гимнастики, 
методики релаксации и обратной биологической свя-
зи. Для профилактики редких ГБН назначение кур-
сов медикаментозной терапии нецелесообразно. При 
мышечном напряжении показан однократный при-
ем мидокалма (100–150 мг). Важно обучить ребенка 
приемам самомассажа, аутогенной тренировки, гим-
настики, коррекции позы. Весьма эффективны курсы 
психотерапии. При частой эпизодической ГБН необ-
ходимо проводить короткие (4–6 недель) курсы ком-
плексного медикаментозного лечения. В комплекс 
включаются седативные препараты растительного 
происхождения (валериана, пустырник, Новопассит 
и др.) или транквилизаторы (траксен, грандаксин) и 
НПВС в течение трех недель, нейрометаболические 
и вазоактивные препараты в течение одного-двух ме-
сяцев (семакс, кортексин, мексидол, пирацетам, гли-
цин, фенибут, танакан, вазобрал). При выраженном 
мышечном напряжении показаны курсы толперизона 
(мидокалм) 2–4 мг/кг/сут. в течение 3–4 недель. При 
всех типах ГБН широко используется комбинирован-
ный препарат Магне В6 в таблетках и в растворе. Де-
тям старше 6 лет (массой более 20 кг) рекомендуется 
3–4 таблетки в сутки или по 10 мл раствора 2–3 раза 
в сутки. Продолжительность лечения один месяц [2, 
4, 10].

Лечение хронических ГБН – задача более слож-
ная. Современный подход к их лечению у взрослых 
предполагает назначение антидепрессантов. В дет-
ской практике применение антидепрессантов крайне 
ограничено. В настоящее время применяются селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотонина в 
пресинаптической мембране – сертралин (асентра). 
Кроме того, можно использовать антидепрессанты 
растительного происхождения – препараты зверобоя 
гелариум, деприм, гиперикум, негрустин, а также ва-
лериану, пустырник, пион. 

Лечение больных с хроническими ГБН требует 
от врача не только знаний, но и терпения. Не всег-
да первая предложенная больному терапия дает по-
ложительный результат. Нередко приходится менять 
тактику лечения и назначать повторные курсы, со-
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четать фармакологический и нефармакологический 
подходы. Особое усилие врач должен приложить при 
разъяснительной работе с родителями [1, 4, 7, 8]. 

В профилактике ГБН у детей большое значение 
имеет предупреждение факторов риска: психоэмоцио- 
нальных стрессов, высоких учебных и физических 
нагрузок, длительных занятий за компьютером, нару-
шений режима сна, питания. Больным рекомендуется 
соблюдение диеты с присутствием продуктов, бога-
тых магнием, кальцием, витаминами группы В, ино-
зитом, холином и витаминами С, Е, А и D. Огромное 
значение имеет сохранение оптимального для ребен-
ка режима сна, учебных нагрузок, ограничение вре-
мени, проводимого за компьютером и телевизором, 
спокойная обстановка дома и в школе [4, 8, 10].

Мигрень
По эпидемиологическим данным, в настоящее 

время мигренью страдает от 5 до 16% населения раз-
витых стран. Мигрень чаще встречается у женщин, 
в юношеском и молодом возрасте, а у 45% начина-
ется в детском возрасте. Мигрень чаще наследуется 
по женской линии. Наличие семейного анамнеза яв-
ляется важным диагностическим критерием заболе-
вания. Если приступы мигрени были у обоих роди-
телей, то заболевание встречается в 60–90% случаев, 
если только у матери – в 72%, только у отца – в 20% 
случаев. Мигренью страдают лица с высоким уров-
нем притязаний, с высокой социальной активностью, 
стремлением к лидерству, хорошей социальной адап-
тацией [1, 2, 7].

Патогенез мигрени чрезвычайно сложен и до 
конца не изучен. Известно, что мигрень – это наслед-
ственно детерминированная дисфункция вазомотор-
ной регуляции (лимбико-стволовой дисфункции), 
приводящей к изменению взаимоотношений анти- и 
ноцициптивной систем со снижением влияния по-
следней. В периваскулярных окончаниях выделяется 
субстанция Р, зависимый от гена кальцитонина пеп-
тид, нейрокинин А. Вазоактивные вещества вызыва-
ют резкое расширение сосудов, нарушение проницае-
мости сосудистой стенки, запускающее процесс ней-
рогенного воспаления (выделение в периваскулярное 
пространство из сосудистого русла ноцицептивных 
веществ: простагландинов, брадикининов, гистами-
на, серотонина и др.). Исследована и роль серотонина 
при мигрени. Перед приступом усиливается агрега-
ция тромбоцитов, из них высвобождается серотонин, 
что приводит к сужению крупных артерий и вен и 
расширению капилляров. В дальнейшем начинается 
интенсивное выделение серотонина почками, сни-
жение его концентрации в крови, что обусловливает 
дилатацию и атонию сосудов [1, 2, 7]. 

К диагностическим критериям мигрени у 
взрослых относится односторонняя локализация 
головной боли пульсирующего характера умерен-
ной или выраженной интенсивности в течение 4–72 
часов, ухудшение состояния при физической актив-
ности, тошнота или рвота, фото- и фонофобия, от-
сутствие органического заболевания, которое может 
вызвать головную боль. У детей есть некоторые 
особенности: приступы головной боли могут со-
провождаться болями в животе, наблюдается значи-

тельное улучшение самочувствия после короткого 
сна, приступы короче – от получаса до 5 часов, часто 
наблюдается визуальная, сенсорная или моторная  
аура.

Диагностика мигрени в основном клиническая, 
т.к. на сегодняшний день не существует ни одного 
метода обследования, достоверно подтверждающего 
диагноз мигрени. Инструментальные и радиологиче-
ские методы исследования в межприступном периоде 
необходимы для проведения дифференциальной диа-
гностики головной боли для исключения текущего 
органического заболевания [1, 2, 7].

Лечение мигрени у детей – сложная задача 
для врача. Врачу необходимо разъяснить родителям 
больного ребенка, какое это заболевание, как долго 
оно длится. Что не существует медикаментов, кото-
рые смогли бы полностью ликвидировать заболева-
ние. Кроме того, необходимо объяснить, что после-
дующие приступы могут трансформироваться и быть 
непохожими на предыдущие.

Одним из самых важных компонентов лечения 
является купирование приступа. Препаратами выбо-
ра, особенно в тех случаях, когда не сформировались 
еще типичные приступы, являются парацетамол и 
нестероидные противовоспалительные средства. Их 
арсенал достаточно широк. Если родители рассказы-
вают врачу о применении того или иного анальгетика 
с хорошим терапевтическим эффектом на ребенка – 
это необходимо учитывать и рекомендовать исполь-
зовать данный препарат для купирования последую-
щих приступов.

В случае неэффективности НПВС, а также толь-
ко по достижении ребенком определенного возраста 
(чаще 14–16 лет) при приступе мигрени можно ис-
пользовать специфические антимигренозные сред-
ства. К ним относятся препараты группы триптанов 
(селективных агонистов 5НТ-серотониновых рецеп-
торов) – суматриптан (имигран, амигренин, сумами-
грен). Наиболее эффективно применение триптанов 
в начале болевого приступа (лучше не позднее 1 часа 
от момента начала приступа). Другая группа медика-
ментозных средств, которые можно использовать для 
купирования приступов мигрени с 12 лет – эрготами-
новые препараты – неселективные агонисты серото-
нина (например, дигидроэрготамин) [1, 4, 7, 8].

Основной целью профилактического, т.е. меж-
приступного, лечения мигрени является снижение 
частоты и тяжести приступов. Очень важно опреде-
лить для каждого больного провоцирующие факто-
ры и совместно с родителями решить, как их лучше 
устранить или ослабить. Провоцирующими фактора-
ми мигрени у детей являются стресс, изменение по-
годы, период менструации и овуляции, недосыпание 
или избыточный сон, употребление некоторых про-
дуктов (какао, шоколад, сыр, орехи, копчености, по-
мидоры, цитрусовые, консервы), алкоголь, голод, не-
которые лекарственные препараты (контрацептивы), 
сильный свет, шум, неприятные запахи, сильные ве-
стибулярные раздражители (езда в транспорте, полет 
в самолете, качели).

Среди немедикаментозных методов профилак-
тики следует отметить курсы массажа, гимнастики, 
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акупунктура, методики релаксации и обратной био-
логической связи [1, 4, 7, 8, 10].

Прогноз при детской мигрени в целом благо-
приятный. Установлено, что у 41% детей, страдаю-
щих тяжелой формой заболевания, в последующие 
15 лет приступы мигрени не наблюдались, а у 35% 
– в последующие 6 лет. Хотя к 30 годам у 60% из них 
мигренозные атаки все же были [1, 2, 4, 7].

Таким образом, первичные головные боли до-
статочно часто встречаются в детском возрасте и 
требуют от врачей всех специальностей тщатель-
ного обследования пациентов, адекватного лече-
ния и грамотной работы с пациентом и его родите- 
лями.
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