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УДК 616.314.17-002-092
Малежик М.С., Малежик Л.П., Пинелис Ю.И.
ГЕНЕРАЦИЯ ОКСИДА АЗОТА И ЕГО
МЕТАБОЛИТОВ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОМ ПАРОДОНТИТЕ
У ЛИЦ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА,
СТРАДАЮЩИХ ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)

Введение.  Патогенетическим звеном
многих воспалительных заболеваний, в том
числе и при хроническом пародонтите, являет-
ся окислительный стресс. Его развитие обус-
ловлено нарушением баланса между проокси-
дантами и антиоксидантами. Основную роль в
этом процессе играют активные формы кисло-
рода и азота, обладающие высокой реакцион-
ной способностью и вызывающие окислитель-
ную модификацию биополимеров.

В организме оксид азота продуцируется
непрерывно ферментативным путём при учас-
тии NO - синтаз. Одна их форм iNOS синтези-
руется эпителиальными клетками слизистой
полости рта [5,7]. В тканях пародонта есть син-
таза типа II [8], которая экспрессируется в пе-
риодонт [9]. NO соединяется с супероксидом
с образованием пероксинитрита, который вы-
зывает воспаление, сосудистые нарушения,
деструкцию околозубных тканей [3,6].

Учитывая роль оксида азота в воспали-
тельных реакциях, нужно было бы ожидать
избыточную продукцию NO в слюне при хро-
ническом пародонтите. Однако известно, что
при воспалении пародонта концентрация NO и
его нитритов в слюне уменьшается [4]. Иссле-
дования, связанные с определением NOS-фер-
мента, свидетельствуют о том, что при хрони-
ческом пародонтите увеличивается  число эпи-
телиоцитов, несущих NO-синтазу [5]. Эти ре-
зультаты были получены на больных среднего
и молодого возраста. Нас интересовали паци-
енты старше 60 лет.

Цель исследования: изучить генерацию
оксида азота и его метаболитов в различные
периоды течения хронического генерализован-
ного пародонтита у лиц пожилого возраста на
фоне ишемической болезни сердца.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
Материалы и методы исследования.
Было обследовано 50 больных, поступив-

ших  в Забайкальский краевой госпиталь вете-
ранов войны по поводу клинических проявле-
ний ишемической болезни сердца с диагнозом:
стабильная стенокардия  напряжения  I-II фун-
кционального класса, ХСН II-a стадии, гипер-
тоническая  болезнь 1-2 стадии, хронический
пародонтит средней степени тяжести.

Все больные получали местную противовос-
палительную терапию хронического пародонти-
та и общую, направленную на  коррекцию основ-
ных проявлений ИБС. Лабораторному анализу
подлежали кровь и ротовая жидкость (смешан-
ная слюна), взятые в первые дни поступления в
стационар и после проведенной терапии.

В плазме и слюне изучали концентрацию
оксида азота  и его метаболитов [2].

Контрольную группу составили 10 пожилых
людей, сопоставимых с основной группой по
возрасту, полу, степени ИБС, проводимой кар-
диоваскулярной терапией, но без явных прояв-
лений воспаления пародонта. В ходе экспери-
мента по полученным результатам все боль-
ные, получавшие противовоспалительную те-
рапию, были поделены на 3 группы:

30 больных имели показатели NO больше,
чем в норме, 15 больных - меньше нормы и 5
больных равных норме.

Статистическая обработка материала про-
водилась при помощи пакета  статистических
программ  Statistica 6,0 (StatSoft). При нормаль-
ном распределении рядов различия между груп-
пами  выявлялись при помощи критерия Стъю-
дента. Результаты приведены в виде M±SD.

Результаты исследования.
Анализируя генерацию оксида азота в слю-

не и крови у пожилых людей при обострении хро-
нического пародонтита на фоне клинических про-
явлений ИБС, мы получили далеко не однознач-
ные результаты. Как следует из табл. 1, концен-
трация NO, его нитритов и нитратов в крови боль-
ных не отличается от контрольных значений.
После проведенной санации полости рта и курса
кардиотропной терапии содержание оксида азо-
та и его метаболитов несколько уменьшилось, но
эта разница входит в предел вероятных отклоне-
ний и обсуждению не подлежит.

Анализируя вариационные ряды, мы обра-
тили внимание на  то, что они состоят из пока-
зателей больших (50%) и меньших (30%)  по
отношению к контролю и равных ему (10%).
Мы поделили больных на 2 группы, имеющих
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разные исходные отклонения от контроля. В
табл. 2  представлены данные группы больных,
имеющих  высокую концентрацию оксида азо-
та и его производных. После проведенной те-
рапии, содержание NO в крови снизилось и до-
стигло уровня контрольных значений.

Вторая группа больных имела низкую исход-
ную концентрацию  оксида азота и его метаболи-
тов (табл.3). Проведенная терапия восстановила
синтез NO, повысив его концентрацию в кровото-
ке. Это благоприятный эффект, свидетельству-
ющий о позитивном сдвиге в окислительно-вос-
становительных процессах в организме.

Динамика оксида азота в слюне у обсле-
дуемых больных несколько отличается от по-
казателей, полученных в крови. При обобщён-
ном расчёте средних величин, мы не нашли
изменений в концентрации   NO в слюне  у боль-
ных до и после лечения (табл.4). Однако при
анализе вариационных рядов выяснили, что
нормальную концентрацию  оксида азота в слю-
не имеют  27,4% больных,  высокое содержа-
ние - 33,4%, низкое - 38,8%.

Таблица 1
Концентрация No и его метаболитов

в плазме крови пожилых людей,
страдающих ХГП и ИБС

до и после лечения (М± SD)

Таблица 2
Концентрация No и его метаболитов в

плазме крови у больных ХГП до и после
лечения при высоком исходном

содержании оксида азота (М±SD)

Примечание:
*- статистическая значимость различий с контролем
- статистическая значимость различий в показате-
лях до и после лечения

Таблица 3
Концентрация No и его метаболитов в

плазме крови у больных ХГП до и после
лечения при низком исходном

содержании оксида азота (M±SD)

Примечание: см. табл.2
Таблица 4

Концентрация  No и его метаболитов
в слюне у больных ХГП  до и после

лечении (M±SD)

Эффект проведенной терапии сказался на
больных, имеющих исходную высокую концент-
рацию NO в слюне. Санация полости рта и кар-
диотропная терапия нормализовали  метаболизм
оксида азота, и его содержание  в слюне прибли-
зилось к контрольным значениям (табл.5).

В группе больных с низкой концентрацией
NO (табл.6), терапия существенно не измени-
ла определяемых показателей.

Таблица 5
Концентрация No и его метаболитов

в слюне больных страдающих ХГП  до
и после лечения при высоком исходном

содержании оксида азота (M±SD)

Примечание: см. табл. 2

Не отмечено динамики в генерации окси-
да азота среди больных, имеющих нормальное
содержание в слюне NO, NO2, NO3 при по-
ступлении в стационар.

Показатели
Kонтроль

n= 10
До лечения

n=50

После
лечения

n=50

Nox мкмоль/л 25,86 ± 4,92 27,35-+5,85 23,52 ±8,44

No
2

21,11 ± 4,45 22,52 ± 5,06 19,16 ± 6,68

No3 5,00± 0,83 4,82 ± 1,01 4,35 ± 1,94

Показатели
Kонтроль

n= 10
До лечения

n=30

После
лечения

n=30

No
x 
мкмоль/л 25,86 ± 4,92 31,9 ± 2,58* 24,29 ± 2,64

No2 21,11 ± 4,45 26,58 ± 2,39 21,91 ± 3,77

No3 5,00± 0,83 5,26 ± 0,56 4,67 ± 0,61

Показатели
Kонтроль

n= 10
До лечения

n=15

После
лечения

n=15

Noxмкмоль/л 25,86 ± 4,92 19,95 ± 1,31* 27,89 ± 2,77

No2 21,11 ± 4,45 16,26 ± 1,13* 23,05 ± 2,75

No3 5,00 ± 0,83 3,23 ± 0,28* 4,11± 0,89*

Показатели
Kонтроль

n= 10
До лечения

n=50

После
лечения

n=50

No
x 
мкмоль/л 14,19 ± 1,65 14,11 ± 3,3 13,5 ± 4,69

No2 12,78± 0,58 12,44 ± 2,9 11,93 ± 4,08

No3 1,41± 0,14 1,63 ± 0,56 1,5 ± 0,73

Показатели
Kонтроль

n= 10
До лечения

n=15

После
лечения

n=15

Nox мкмоль/л 14, 19 ± 1,65 17,67± 0,89* 10,62 ± 1,11

No2 12,78± 0,58 15,12± 0,98 9,53± 1,13

No3 1,41 ± 0,14 1,96 ± 0,14* 1 ,21 ± 0,11
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Таблица 6
Концентрация No и его метаболитов
в слюне больных страдающих ХГП до
и после лечения при низком исходном

содержании оксида азота (M±SD)

Примечание: см. табл. 2

Резюмируя изложенные данные, следует
отметить, что проведенный курс противореци-
дивной терапии хронического пародонтита и
ИБС приводит к нормализации уровня оксида
азота в крови. При исходно высокой концент-
рации  NO, происходит снижение его содержа-
ния. При низкой концентрации оксида азота в
крови, противоишемическая терапия индуциру-
ет его образование.

В слюне подобной закономерности не на-
блюдается. Местная противовоспалительная
терапия нормализует уровень NO в полости
рта только при высокой исходной концентрации
оксида азота. Следовательно, у больных этой
группы есть ещё адаптационные резервы  в
пародонте и они могут временно справиться с
окислительным стрессом.

В группе больных ХГП с низким содержа-
нием NO в слюне местная санация полости рта
не восстанавливает синтез оксида азота в по-
ражённых тканях. Специалисты, изучающие
окислительно-восстановительные процессы,
считают, что снижение уровня  NO в биологи-
ческих жидкостях и отсутствие  его повыше-
ния на фоне лечения, свидетельствует об ис-
тощении стресс-лимитирующих и адаптацион-
ных эффектов  оксида азота [2]. Возможно, имен-
но у этой группы больных стремительно прогрес-
сирует хроническое воспаление  пародонта с яв-
ными деструктивными последствиями.

Выводы.
1. При хроническом генерализованном пародон-

тите уровень оксида азота изменяется в кро-
ви и слюне неоднозначно для всех больных.

2. После проведенного лечения концентрация
оксида азота достигает нормы в крови и слю-
не с исходно высоким содержанием NO.

3. При низком уровне оксида азота в слюне прове-
денная терапия не изменяет его содержание.
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Показатели
Kонтроль

n= 10
До лечения

n=20

После
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No
x 
мкмоль/л 14, 19 ± 1,65 9,98 ± 1,61* 9,61 ± 1,34*

No2 12,78± 0,58 9,59 ± 1,28* 8,88 ± 1,34*

No3 1,41 ± 0,14 1,09 ± 0,17* 1,06 ± 0,11*
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академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)

В современной практической медицине нет
ни одной области, в которой с успехом не ис-
пользовались бы лекарственные средства.
Медикаментозная терапия служит важнейшей
составной частью лечебного процесса. Одним
из видов доставки лекарственных веществ к
органам мишеням является ингаляционный путь.

Ингаляционный путь введения - это  целе-
направленная доставка лекарственного сред-
ства  в дыхательную систему [4,9,10,11].

Преимущества ингаляционного пути  вве-
дения включает:
• лёгкость применения;
• эффективность небольших доз;
• быстрый ответ на препарат в результате бы-

строго всасывания (например, аэрозоль нит-
роглицерина);

• проникновение необходимого препарата к наи-
более отдаленным участкам дыхательной
системы (например, аэрозоль сальбутамола)
[2,4,6,13].

Важное преимущество ингаляционного
пути введения для достижения топического
действия лекарственного средства - возмож-
ность получения высокой локальной концент-
рации в респираторной системе с минималь-
ной концентрацией в системном кровотоке.
Однако эффект во многом зависит как от сте-
пени проникновения лекарственного вещества
в бронхиальное дерево (в бронхи, бронхиолы,
альвеолы), т.е. от легочной депозиции, так и от
фармакокинетических свойств препарата [2, 4,6].

Легочная депозиция - накопление препара-
та в респираторной системе [11,12].

Основные механизмы легочной депозиции:
- инерционное столкновение, осуществляемое в

верхних дыхательных путях (глотке, гортани)
и местах бифуркации дыхательных путей;

-  седиментация (оседание), ответственная за
депозицию частиц аэрозоля, не подвергших-
ся столкновению при вхождении в легкие;

- диффузия, ответственная за депозицию час-
тиц диаметром менее 0,5 мкм.

Чем больше препарата подвергается инер-
ционному столкновению и оседает в верхних
дыхательных путях и глотке, тем большая его
часть всосется в системный кровоток, оказы-
вая системное действие [2,4,6].

Депозиция частиц лекарственного вещества
в дыхательных путях зависит от их размера:
- 5-10 мкм - осаждение в ротоглотке, гортани

и трахее;
- 2-5 мкм - осаждение в нижних дыхательных

путях;
- 0,5 - 2 мкм - осаждение в альвеолах;
- менее 0.5 мкм - не осаждаются в легких.

Ингаляционные системы доставки лекар-
ственных средств характеризуются различной
величиной респирабельной фракции. Респира-
бельная фракция  - доля респирабельных час-
тиц в аэрозоле, выраженная в процентах.  Респи-
рабельные частицы - частицы с аэродинамичес-
ким диаметром < 5мкм (т.е. частицы, проника-
ющие в нижние дыхательные пути) [2,4,7,11].

На сегодняшний день существуют следу-
ющие общепринятые ингаляционные системы
доставки лекарственных веществ:
• дозированные аэрозольные ингаляторы;
• дозированные аэрозольные ингаляторы со

спейсерами;
• порошковые ингаляторы;
• небулайзеры [4,9,10].

Дозированные аэрозольные ингаляторы
Дозированные аэрозольные ингаляторы

(ДАИ) - наиболее популярные и распространен-
ные в мире системы доставки лекарственных
аэрозолей. Первый ДАИ Medihaler был изготов-
лен в 1956г., сначала в стеклянном, а с 1963г. -
в алюминиевом корпусе [4,11,15,17].

В классическом ДАИ под давлением со-
держатся микронизированный препарат в виде
суспензии и пропеллент фреон, представляю-
щий собой хлорфторуглерод. Кроме того, для
смазывания клапана и сохранения лекарствен-
ного вещества в виде суспензии в состав ДАИ
входит также сурфактант (рис.1). Обычно
лишь около 30-40% всех частиц аэрозоля, ге-
нерируемого ДАИ, находятся в пределах рес-
пирабельных размеров (менее 5 мкм)  [2,5,10].

К достоинствам дозированных аэрозоль-
ных ингаляторов относится:
• их удобство;
• портативность;
• быстрота обращения с ними;
• низкая стоимость [4,5,8,12].

КЛИНИЧЕСКАЯ ЛЕКЦИЯ
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Рис.1. А - канистра,
В - клапан, С - мундштук

 Однако, несмотря на относительную про-
стоту, ДАИ имеют серьезные недостатки:
1. Главные проблемы связаны с использовани-

ем фреона, который создает высокоскорост-
ное "облако" аэрозоля (скорость более 30 м/
с) в течение короткого отрезка времени. Вы-
сокая скорость аэрозоля приводит к массив-
ной депозиции препарата на задней стенке
глотки (около 80%), в то время как легочная
депозиция обычно не превышает 10% от от-
меренной дозы; еще около 10% дозы оста-
ется в ингаляторе. Другим недостатком, свя-
занным с фреоном, является его низкая тем-
пература (до -30°С), что при его контакте с
мягким небом может приводить к рефлек-
торному прерыванию вдоха - так называе-
мый эффект холодного фреона;

2.  Постепенное снижение эффективности препа-
рата по мере его хранения и непредсказуемые
колебания его дозы после использования за-
данного количества доз - "феномен остатка".
Данный феномен означает, что после высвобож-
дения номинальных 200 доз препарата в каме-
ре ДАИ может оставаться еще до 20 доз, од-
нако содержание в них лекарственного веще-
ства очень сильно варьирует, что негативно
влияет на результативность терапии в целом;

3. Еще одно последствие высокой скорости аэро-
золя - сложность координации вдоха с высво-
бождением препарата из ингалятора. Непра-
вильно используют ДАИ от 8 до 54% всех
больных бронхиальной астмой. Правильная
ингаляционная техника позволяет добиться
значительного эффекта при доставке препара-
та в легкие. У больных с хорошей координаци-

ей вдоха и высвобождения аэрозоля легочная
депозиция препарата (18,6%) почти втрое боль-
ше, чем у пациентов с неадекватной техникой
использования ДАИ (7,2%). Обучение больных
правилам ингаляции значительно снижает ос-
троту проблемы координации, хотя до 20%
всех пациентов все же не способны правильно
пользоваться ДАИ [2,4,5,6,8,12].

Оптимальная техника ингаляции - медлен-
ный вдох (инспираторный поток около 30 л/мин)
с последующей задержкой дыхания до 10 сек.
При этом требуется встряхивать ДАИ перед
каждой ингаляцией: лекарственный препарат в
резервуаре ингалятора находится в виде сус-
пензии, а по тому необходимо равномерно рас-
пределять его перед ингаляцией [4,5,6].

Бесфреоновые дозированные аэро-
зольные ингаляторы

Для замены фреонов были предложены
другие пропелленты - гидрофторалканы (HFA-
134a). Новый пропеллент HFA абсолютно не
токсичен, имеет очень низкую растворимость
в воде и липидах. Создание новых ДАИ с про-
пеллентом HFA привело не просто к замене
наполнителя, а к полному изменению техноло-
гии ДАИ. В бесфреоновых ДАИ лекарствен-
ный препарат содержится не в виде суспензии,
а в виде раствора (для его стабилизации ис-
пользуется этанол, олеиновая кислота или цит-
раты). Новшество сделало ненужным предва-
рительное взбалтывание содержимого ингаля-
тора, однако больной может ощущать появив-
шийся привкус алкоголя [2,4,5,10,13,15].

Достоинством бесфреоновых ДАИ являет-
ся создание низкоскоростного "облака" аэрозо-
ля, что приводит к значительно меньшей депо-
зиции препарата в ротоглотке и меньшему рис-
ку развития эффекта холодного фреона (тем-
пература "облака" около 3°С). Бесфреоновые
ДАИ лишены таких недостатков классических
ДАИ, как потеря дозы, "феномен остатка"; они
могут функционировать даже при низких тем-
пературах окружающей среды [2,4,5,12].

Дозированные аэрозольные ингалято-
ры, активируемые вдохом

ДАИ, активируемые вдохом, были созда-
ны для преодоления проблемы координации
вдоха и активации ингалятора. К таким ингаля-
торам относятся Autohaler (3M Pharmaceutical),
Easy-Breath (зарегистрирован в России под
названием "Легкое Дыхание", Baker Norton) и
Breath-Operated Inhaler (Baker Norton). Их глав-
ным отличием является пружинный механизм,
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который взводится либо открытием колпачка,
либо поднятием специального рычажка
(Autohaler). В ответ на вдох (средний инспира-
торный поток 20 и 30 л/мин) в течение 0,2 с
происходит высвобождение дозы препарата.
Легочная депозиция препаратов достигает зна-
чений в 2 раза больших по сравнению с обыч-
ными ДАИ (18-21%) [2,4,5,13,17].

Клинические исследования показали, что
больные очень быстро обучаются ингаляцион-
ной технике с использованием ДАИ, активиру-
емых вдохом. В исследовании Lenney et al.
(2000) хорошая техника ингаляции с помощью
ДАИ "Легкое Дыхание" и Autohaler была про-
демонстрирована у 91% больных. Кроме того,
активируемые вдохом ДАИ являются устрой-
ствами, которым больные чаще всего отдают
предпочтение по сравнению со всеми другими
системами для ингаляций [2,4,5,12,17].

Комбинация дозированные аэрозоль-
ные ингаляторы со спейсерами

Проблема использования дозированных
аэрозольных ингаляторов связана с трудностя-
ми синхронизации вдоха и момента нажатия на
баллончик. Для преодоления этих недостатков
разработана дополняющая система доставки
к дозированному аэрозольному ингалятору -
спейсер (рис. 2).

Спейсер  - объемная камера, соединяющая
дозированные аэрозольные ингаляторы дозиро-
ванных аэрозольных ингаляторов и дыхатель-
ные пути пациента, его используют в виде на-
садки для дозированных аэрозольных ингаля-
торов [2,4,5,11].

Рис. 2. А - дозированный аэрозольный ингалятор,
В - камера спейсера, С - однонаправленный

клапан, D - загубник (сверху), Е - маска.

Спейсер увеличивает расстояние между
ингалятором и полостью рта больного, время
от момента выброса лекарственного средства
из баллончика до его попадания в полость рта
увеличивается, благодаря чему облако аэро-
золя успевает потерять излишнюю скорость, а
пропеллент испаряется. В результате уменьша-
ются  местные побочные эффекты от приме-
нения лекарственного средства, и снижается
риск развития системного действия. Техника
использования спейсеров намного проще по
сравнению с ДАИ, что делает возможным их
применение у пациентов практически всех воз-
растных категорий, включая и детей. Объём
спейсеров значительно варьирует: от 135 до
750 мл; больший объём способствует лучше-
му проникновению респирабельных частиц в
дыхательные пути [2,4,5,10,15].

Металлические спейсеры, по сравнению с
пластиковыми (поликарбоновыми) системами,
обладают антистатическими свойствами, т.е.
не имеют электростатического заряда на сво-
ей поверхности и не вызывают повышенного
осаждения частиц аэрозоля. Электростатичес-
кий заряд является значимым фактором, влия-
ющим на выход аэрозоля при использовании
пластиковых спейсеров. Для решения данной
проблемы предлагается создание антистати-
ческого покрытия на поверхности спейсера, что
может быть достигнуто либо "примированием"
устройства лекарственным препаратом, либо
обработкой спейсера ионными детергентами.
"Примирование" нового или вымытого спейсе-
ра создается впрыскиванием в него несколь-
ких доз из ДАИ (обычно около 15 доз), вслед-
ствие чего образуется тонкий антистатичес-
кий слой. Обработка спейсера ионными детер-
гентами является очень эффективным мето-
дом: она обеспечивает повышение легочной
депозиции препаратов от 11,5 до 45,6% - в 4
раза [2,4,5,10,12].

Дозированные аэрозольные ингаляторы
используют для доставки: ингаляционных глю-
кокортикоидов, бронхолитиков, кромонов, анти-
биотиков и др.

Дозированные порошковые ингаляторы
 Известно три типа дозированных порош-

ковых ингаляторов:
• однодозовые капсульные - препарат находится

в желатиновых капсулах, помещённых в инга-
лятор и перед использованием прокалываемых
(спинхалер, циклохалер), либо в блистерах по
4-8 разовых доз (дискхалер, ротахалер);
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• мультидозовые резервуарного типа - весь пре-
парат содержится в резервуаре, и перед ин-
галяцией необходимо провести манипуляции
для высвобождения дозы препарата (турбо-
халер, циклохалер, изихалер);

• мультидозовые блистерные - препарат (60 ра-
зовых доз) содержится в блистерах, и пере-
зарядки в процессе лечения не требуются
(мультидиск или дискус) [3, 4,10].

Дозированные порошковые ингаляторы ли-
шены многих недостатков, свойственных до-
зированным аэрозольным ингаляторам:
• не требуется координации вдоха и актуации

ингалятора;
• отсутствует пропеллент;
• температура порошка соответствует услови-

ям хранения ингалятора;
• отсутствует ирратантный эффект, связанный

с большой скоростью поступления вдыхае-
мых частиц [3, 4,8,12,16].

Один из недостатков дозированных порош-
ковых ингаляторов - необходимость значитель-
ного инспираторного усилия для генерации аэро-
золя, а также риск увеличения орофарингеаль-
ной депозиции лекарственного средства
[3,4,8,12,16].

Дозированные порошковые ингаляторы
используют для доставки ингаляционных глю-
кокортикоидов, бронхолитиков, кромонов.

Небулайзеры
Небулайзеры - непортативные ингаляцион-

ные устройства, разработанные для превраще-
ния жидкого лекарственного средства в аэро-
золь с относительно небольшими размерами
генерируемых частиц (от 1 до 5 мкм) [4,9,11].

Различают ультразвуковые и компрессион-
ные небулайзеры. Ультразвуковой небулайзер
распыляет лекарственное средство посред-
ством воздействия на него ультразвуковых
волн, компрессионный - воздействием воздуха
под давлением. В обоих случаях создаётся
мелкая аэрозольная взвесь частиц лекарствен-
ного вещества, и больной вдыхает её через
мунштук или лицевую маску. Доза препарата
доставляется в течение 10-15 минут [4,10].

Преимущества ингаляций с помощью не-
булайзера:
• отсутствие необходимости координации дви-

жений и вдоха;
• возможность проведения высокодозной тера-

пии при тяжелой обструкции бронхов;
• генерация относительно однородных высоко-

дисперсных частиц аэрозоля;

• возможность включения в системы подачи
кислорода или ИВЛ;

• отсутствие пропелллента [4,9].
К недостаткам небулайзеров относят:

• недостаточную портативность (громоздкие,
шумные);

• необходимость постоянного источника пита-
ния для прибора;

• значительную продолжительность ингаляции
(3-5 минут);

• возможность микробного загрязнения аппа-
ратуры;

• необходимость специального обучения паци-
ента или родственников работе с прибором;

• высокую стоимость [4,9].
Для использования лекарственных средств

в небулайзерах создают специальные лекар-
ственные формы - небулы (ингаляционные глю-
кокортикоиды, бронхолитики). Ингаляционные
системы доставки ЛС позволяют использовать
меньшую дозу препарата, снижают риск раз-
вития побочных эффектов, расширяют терапев-
тический диапазон [4,9].

Респимат - ингалятор нового поколения
Принцип действия. Ингалятор состоит из

мундштука, моноблока, дозирующей камеры,
кнопки подачи дозы, капиллярной трубки, вер-
хней части корпуса, прозрачной гильзы, пружи-
ны и картриджа (рис. 3). Поворот корпуса ин-
галятора на 180 градусов сжимает пружину и
лекарство по капиллярной трубке поступает в
микропомпу. Моноблок - ключевой компонент
ингалятора Респимат: он имеет конструкцию
фильтра с двумя мелкими отверстиями. Когда
раствор под давлением подается через эти ка-
налы, два очень тонких потока жидкости пере-
секаются под определенным углом, образуя
мелкодисперсный аэрозоль [1,6, 9,14].

Преимущества Респимата:
1. Длительное распыление ингалятора обеспе-

чивает координацию проведения ингаляции;
2. Аэрозольное "облачко" ингалятора сохраня-

ется в 4-10 раз дольше, чем "облачко" обыч-
ных бесфреоновых ингаляторов;

3. Аэрозольное "облачко" ингалятора распыля-
ется в 3-10 раз медленнее, чем "облачко"
обычных бесфреоновых ингаляторов;

4. Улучшенная депозиция в легких по сравне-
нию с дозированным аэрозольным и порош-
ковым ингаляторами;

5. Благодаря особенностям ингалятора умень-
шается отложение лекарственного вещества
в полости рта и глотки [1, 6, 9,14].
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Рис. 3. Принцип действия ингалятора Респимат.

Современные ингаляционные системы име-
ют не только достоинства, но и недостатки,
поэтому в настоящее время предпринимаются
активные попытки для создания новых ингаля-
ционных систем. Практически ежегодно на
фармацевтическом рынке появляются одно или
несколько устройств, по свойствам все более
приближающихся к "идеальному" ингалятору
для лечения заболеваний  органов дыхания.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ
ДИАГНОСТИКИ АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО
СПОНДИЛОАРТРИТА
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)
НУЗ "Дорожная клиническая больница на станции Чита-
2 ОАО "РЖД" (директор - П.В. Громов)

Анкилозирующий спондилит (АС) - хрони-
ческое, постепенно прогрессирующее воспали-
тельное заболевание позвоночника, которое у
ряда больных может протекать одновременно
с поражением энтезов и периферических сус-
тавов. Прогрессирование заболевания в первую
очередь связано с пролиферацией костной тка-
ни, что проявляется ростом синдесмофитов (и/
или энтезофитов) и процессом анкилозирования
позвоночника и суставов, в ряде случаев раз-
вивается поражение глаз и корня аорты [4, 9].

Распространенность спондилоартрита с
выраженным поражением крестцово-под-
вздошного сочленения и позвоночника состав-
ляет приблизительно 1 на 1000 мужчин. Жен-
щины болеют в 10 раз реже мужчин [6]. У мно-
гих больных симптомы проявляются в начале
третьего десятилетия жизни; средний возраст
начала заболевания составляет 26 лет. Хотя
болезнь редко начинается после 40 лет, диаг-
ностика нередко бывает запоздалой и диагноз
нередко устанавливается в более старшем воз-
расте [5]. Ювенильный АС, развивающийся у
детей и подростков, до достижения ими возра-
ста 16-18 лет не поражает позвоночник, прояв-
ляется олигоартритом, который иногда связан
с иритом и/или энтезитом [7, 12].

Первым проявлением болезни обычно бы-
вает воспалительная боль в спине, которая на-
чинается исподволь, сохраняется более 3 ме-
сяцев, усиливается после отдыха и ослабева-
ет после физической активности. Согласно оце-
ночным данным Международного общества по
спондилоартритам (Аssessment of Spondylo
Arthritis International Society - ASAS, 2009), оп-
ределены следующие критерии воспалительной
боли в спине

1. Возраст начала боли в спине менее 40 лет;
2. Постепенное начало боли в спине;
3. Боль в спине уменьшается после физичес-

ких упражнений;
4. Боль в спине не уменьшается в покое;
5. Боль в спине присутствует в ночное время

(с усилением болевых ощущений после про-
буждения).

Боли в спине считаются воспалительными
при наличии любых 4 признаков [13].

При развитии сакроилиита, наиболее харак-
терного начального признака болезни, возникает
боль в ягодицах, которая различается по интен-
сивности между правой и левой сторонами. Эта
боль иногда иррадиирует вниз по бедру, но никог-
да не распространяется ниже коленного сустава.

Типично восходящее распространение дис-
комфорта и скованности в течение нескольких
лет, что вызывает прогрессивную боль и огра-
ничение движений в позвоночнике. Один из
первых клинических признаков - исчезновение
поясничного лордоза. Прогрессирование изме-
нений позвоночника сопровождается вовлече-
нием позвоночно-реберных суставов (снижая
объем движений грудной клетки при дыхании)
и шейного отдела позвоночника (с ограниче-
нием подвижности шеи). Вовлечение грудного
отдела позвоночника может ассоциироваться
с болями в переднем отделе грудной клетки и
болезненностью хряща грудины и ребер, что
особенно беспокоит пациентов [5, 10].

Симптомы для выявления сакроилиита:
1. Симптом Кушелевского (I): больной лежит

на спине на твердом основании. Врач кла-
дет руки на гребешки подвздошных костей
спереди и резко надавливает на них. При на-
личии воспалительных изменений в крестцо-
во-подвздошных суставах возникает боль в
области крестца;

2. Симптом Кушелевского (II): больной лежит на
боку, врач кладет руки на область подвздош-
ной кости и рывком надавливает на нее. Боль-
ной при этом ощущает боль в области крестца;

3. Симптом Кушелевского (III): больной лежит
на спине, одна нога согнута в коленном сус-
таве и отведена в сторону. Врач одной рукой
упирается на этот коленный сустав, а дру-
гой рукой надавливает на противоположную
подвздошную кость. Пациент при этом ощу-
щает боль в области крестцово-подвздош-
ного сустава. Затем проверяется наличие бо-
лезненности в области другого коленно-под-
вздошного сустава;

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
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4. Симптом Макарова (I) характеризуется воз-
никновением боли при поколачивании диаг-
ностическим молоточком в области крест-
цово-подвздошных суставов;

5. Симптом Макарова (II): пациент лежит на
спине, врач захватывает правой кистью ле-
вую нижнюю конечность, а левой - правую
нижнюю конечность обследуемого выше го-
леностопного сустава, просит больного рас-
слабить мышцы ног, а затем быстро раздви-
гает и сближает его нижние конечности, что
сопровождается болями в крестцово-под-
вздошной области [5].

Диагностические пробы для выявления
болевого синдрома и ограничения подвиж-
ности позвоночника:
1. Определение болезненности по ходу остис-

тых отростков позвоночника, а также в па-
равертебральных точках;

2. Симптом Зацепина - болезненность при на-
давливании у места прикрепления к позвон-
кам X-XI-XII ребер, связанная с воспали-
тельным процессом в реберно-позвоночных
сочленениях;

3. Проба Верещаковского: больной стоит спи-
ной к врачу, врач кладет кисти рук ладонями
вниз на гребни подвздошных костей и, по-
степенно надавливая, пытается углубиться
в промежуток между реберным краем и гре-
бешком подвздошной кости. При наличии у
пациента воспалительного процесса в мыш-
цах живота и спины кисти врача наталкива-
ются на резкое сопротивление этих мышц;

4. Симптом Форестье: больной стоит спиной к
стене, пытаясь прикоснуться к ней пятками,
туловищем и головой, что в норме делается
свободно. При болезни Бехтерева вслед-
ствие наличия кифоза одна их этих частей
тела больного не соприкасается со стеной;

5. Определение подвижности в шейном отделе
позвоночника. От VII шейного позвонка отме-
ряют вверх 8 см и делают отметку. Затем про-
сят больного максимально наклонить голову
вниз и снова измеряют это расстояние. У здо-
ровых лиц оно увеличивается на 3 см. При по-
ражении шейного отдела позвоночника это рас-
стояние увеличивается незначительно или не
изменяется. У обследуемых с короткой шеей
данная проба считается неинформативной;

6. Проба подбородок-грудина: при поражении
шейного отдела позвоночника остается рас-
стояние между подбородком и грудиной при
максимальном наклоне головы вперед;

7.  Проба Отта - для определения подвижнос-
ти в грудном отделе позвоночника. От VII
шейного позвонка вниз отмеряют 30 см и
делают отметку. Затем расстояние между
указанными точками измеряют повторно при
максимальном наклоне обследуемого впе-
ред. У здоровых людей это расстояние уве-
личивается на 4-5 см, а у больных болезнью
Бехтерева практически не изменяется;

8.  Для выявления патологического процесса в
реберно-позвоночных суставах проводится
определение ограничения дыхательных экс-
курсий грудной клетки. Измерение произво-
дится сантиметровой лентой на уровне IV
ребра. В норме разница окружности грудной
клетки между максимальным вдохом и вы-
дохом составляет 6-8 см. При развитии анки-
лоза реберно-позвоночных суставов эта раз-
ница уменьшается до 1-2 см. При наличии
эмфиземы легких проба не информативна;

9.  Проба Шобера (выявления ограничения под-
вижности в поясничном отделе позвоноч-
ника). От V поясничного позвонка отме-
ряется вверх 10 см, и в данной точке делает-
ся отметка. При максимальном наклоне впе-
ред у здоровых лиц это расстояние увеличи-
вается на 4-5 см, а у больных болезнью Бех-
терева оно практически не изменяется;

10. Проба Томайера (оценка общей подвижнос-
ти позвоночника). Проводится путем изме-
рения в сантиметрах расстояния от среднего
пальца вытянутых рук до пола при максималь-
ном наклоне вперед. Это расстояние в норме
равно "О", а при ограничении сгибания позво-
ночника оно значительно увеличивается;
Позвоночный индекс (ПИ) определяется (в

см) путем складывания показателей: расстоя-
ния подбородок - яремная вырезка грудины при
максимальном отклонении головы назад, про-
бы Отта, пробы Шобера и дыхательной экскур-
сии грудной клетки, а затем вычитания из полу-
ченной суммы показателя пробы Томайера. Ве-
личина ПИ в норме составляет в среднем 27-30
см и оценивается в динамике. Снижение ПИ в
динамике свидетельствует о прогрессировании
ограничения подвижности позвоночника [2, 4, 5].

Функциональные нарушения, которые воз-
никают у больных АС, объективизируют при
помощи индексов BASFIи BASMI.

Индекс BASFI (BathAnkylosing
Spondylitis Functional Index) состоит из 10 воп-
росов, пациент оценивает имеющиеся у него за
последнюю неделю ограничения в движении
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по 10 балльной шкале, где "0"  - отсутствие огра-
ничений, "10" - невозможность выполнить опре-
деленное действие, индекс рассчитывается как
среднее значение суммы всех ответов.
1.   Могли ли Вы надеть носки или колготки без

посторонней помощи или использования при-
способлений, в течение последней недели?

2.   Могли ли Вы нагнуться вперед, чтобы под-
нять ручку с пола без использования при-
способлений, в течение последней недели?

3.   Могли ли Вы дотянуться рукой до высоко
расположенной полки без посторонней по-
мощи или использования приспособлений?

4.   Могли ли Вы встать со стула без помощи
рук и без посторонней помощи?

5.   Могли ли Вы встать с пола из положения
лежа на спине без посторонней помощи, в
течение последней недели?

6.   Могли ли Вы стоять без дополнительной
опоры в течение 10 минут, не ощущая дис-
комфорта, в течение последней недели?

7.    Могли ли Вы подняться вверх на 12-15 сту-
пенек, не опираясь на перила или трость (опи-
раясь одной ногой на каждую ступеньку)?

8.  Могли ли Вы повернуть голову и посмот-
реть за спину, не поворачивая туловище, в
течение последней недели?

9.   Могли ли Вы заниматься физически актив-
ными видами деятельности?

10. Могли ли Вы поддерживать активность в
течение всего дня?
Функциональные нарушения считаются

выраженными при счете BASFI> 4 [9].
BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology

Index) - это комбинированный индекс для оценки
подвижности в позвоночнике и функции тазобед-
ренных суставов, в таблице 1 представлены ос-
новные показатели, используемые для его под-
счета. Общее значение индекса - от 0 до 10 [11].

Таблица 1
Основные показатели, используемые

для подсчета индекса BASMI

Индексы BASFI и BASMI рекомендуется
регистрировать в динамике на фоне терапии и
для оценки прогрессирования функциональных
нарушений [2].

В клинической картине выделяют внепоз-
воночные поражения, к которым относить-
ся патология опорно-двигательного аппарата,
напрямую связанная с АС: артрит (отдельно
отмечается коксит), энтезит и дактилит. Эн-
тезит является основной причиной боли, ско-
ванности и ограничений в крестцово-подвздош-
ных суставах и других суставах позвоночника.
Такие изменения чаще всего затрагивают подо-
швенную фасцию и участки прикрепления ахил-
лова сухожилия к пяточной кости, что вызывает
боль в пятке, приводящую к инвалидизации. По-
дошвенный фасциит обычно вызывает формиро-
вание  пяточной шпоры, которая видна на рент-
генограммах пятки через 6-12 месяцев. Подоб-
ные повреждения могут возникнуть вокруг кос-
тей таза, реберно-хрящевых сочленений, бугри-
стости большеберцовой кости и в других участ-
ках, вызывая выраженную локальную боль [4, 7].

К внескелетным проявлениям АС отно-
сят иридоциклит (ирит или передний увеит), вос-
палительные заболевания кишечника (болезнь
Крона, язвенный колит), псориаз, IgA- нефропатию,
аортит, нарушение ритма сердца, лихорадку. Ост-
рый передний увеит (ирит) развивается приблизи-
тельно у одной трети пациентов с АС, может быть
рецидивирующим. Типичная картина - перемежа-
ющееся одностороннее воспаление глаза, харак-
теризующееся болью, покраснением, слезотече-
нием, светобоязнью и затуманенностью зрения.

У небольшого числа больных с данной па-
тологией были зарегистрированы отклонения
сердечной проводимости и миокардиальная
дисфункция. Аортит с расширением кольца аор-
тального клапана и аортальной регургитацией
выявлен приблизительно у 1% пациентов. Риск
возникновения аортальной недостаточности и
нарушений сердечной проводимости возраста-
ет с увеличением возраста, продолжительности
болезни, при наличии HLA-B27 и поражения пе-
риферических суставов [7, 12]. Следует помнить,
что АС может дебютировать с внескелетных
проявлений, что затрудняет диагностику [9].

Лучевая диагностика.
Инструментальное обследование пациен-

тов с подозрением на АС должно начинаться с
проведения обзорного снимка таза с тщатель-
ным описанием крестцово-подвздошных сус-
тавов (КПС) [9].

Показатели функции
осевого скелета

0 баллов 1 балл 2 балла

Боковое сгибание в пояснич-
ном отделе позвоночника

>10 см 5-10 см <5 см

Расстояние от козелка до стены <15 см 15-30 см >30 см

Сгибание в поясничном отде-
ле позвоночника (модифици-
рованный тест Шобера)

>4 см 2-4 см <2 см

Максимальное расстояние
между лодыжками

>100 см 70-100 см <70 см

Ротация в шейном отделе
позвоночника

> 70 20-70 <20
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Рентгенологические стадии сакроили-
ита (по Kellgren)  [8].

Стадия 0 (рентгенологическая норма).
Нормальная равномерная ширина суставных
щелей, суставные поверхности четкие, ровные.
Вдоль суставной щели с двух сторон опреде-
ляется узкая полоска кортикальной кости, име-
ющая четкий ровный контур, субхондральный
остеосклероз не выявляется.

Стадия I (подозрительные изменения).
Субхондральный остеосклероз незначительно
выражен, чаще отмечается в центральных от-
делах суставов, не на всем протяжении, а на
отдельных участках. Вначале изменённым
может оказаться только один сустав, но уже
через несколько месяцев выявляется вовлече-
ние в процесс и второго. Суставная щель обыч-
но равномерная на всем протяжении. Сустав-
ные поверхности с нечеткими и/или неровны-
ми контурами, что связано с местной декаль-
цификацией ("размытая суставная щель"), при
этом она кажется более широкой.

Стадия II (ранние явные изменения) - на-
чальный сакроилиит. Незначительный или уме-
ренно выраженный распространенный остеос-
клероз, определяющийся с обеих сторон сус-
тавной щели. В суставной щели чередуются
участки незначительного или умеренного рас-
ширения с участками сужения. Суставные по-
верхности нечеткие и неровные на всем про-
тяжении, единичные эрозии.

Стадия III (тяжелые деструктивные из-
менения) - активный сакроилиит от умеренно-
го до значительного. Одновременно развива-
ется периартикулярный склероз в области оча-
гов деструкции и частичное анкилозирование
суставов. Отмечаются эрозии, склерозирова-
ние, расширение или сужение суставной щели
или частичный анкилоз.

Стадия IV, поздняя стадия. Процесс за-
вершается полным костным анкилозом, на рен-
тгенограммах таза можно видеть общий вы-
раженный остеопороз и более плотную тонкую
линию на месте бывшего крестцово-подвздош-
ного сустава ("призрак сустава") [8].

После установки диагноза рентгенографию
таза следует проводить не чаще 1 раза в 2 года
при отсутствии коксита [9]. Воспалительные
изменения в позвоночнике рентгенологичес-
ки характеризуются образованием синдесмо-
фитов, которые представляют собой вертикаль-
но ориентированные костные оссификаты, рас-
положенные снаружи от фиброзного кольца

межпозвоночного диска. Синдесмофиты форми-
руются в передней и задней продольной и межо-
стных связках, образуют костные мостики меж-
ду телами позвонков. В поздних стадиях множе-
ственные синдесмофиты соединяются между
собой и формируют характерный рентгенологи-
ческий симптом "бамбукового" позвоночника [8].

При наличии клинических показаний (боль
воспалительного ритма в нижней части спины и
относительно небольшой давности заболевания
(до 2-3 лет) и отсутствии достоверных призна-
ков сакроилиита на рентгенограммах целесооб-
разно проведение МРТ КПС с обязательным
использованием Т1 и Т2 FatSat (или Т2 STIR)
импульсных последовательностей в полукоронар-
ной плоскости с толщиной среза не более 4 мм.
При наличии боли воспалительного ритма в оп-
ределенном отделе позвоночника с целью выяв-
ления распространенности процесса, а также диф-
ференциальной диагностики с невоспалительны-
ми заболеваниями позвоночника, целесообразно
проведение МРТ в режимах Т1 и Т2 FatSat (или
Т2 STIR) в сагиттальной проекции с толщиной
среза не более 4 мм в Т2 FatSat (или Т2 STIR)
импульсной последовательности. Для диагности-
ки сакроилиита при АС основное значение имеет
выявляемый при МРТ исследовании отек кост-
ного мозга (ОКМ) в прилежащих к суставу кос-
тях - "достоверный сакроилиит". Наличие толь-
ко синовита КПС, капсулита или энтезита без суб-
хондрального отека костного мозга/остеита со-
гласуется с диагнозом активного сакроилиита, но
не является достаточным для его постановки.
Если присутствует только один сигнал (воспали-
тельные изменения только в одной области) он
должен определяться, как минимум, на двух сре-
зах. Если выявляется более чем два сигнала на
одном срезе, одного среза может быть доста-
точно для подтверждения определенного сакро-
илиита. ОКМ - выглядит как гиперинтенсивный
сигнал на МР-томограммах в STIR-режиме и
режиме T1 с подавлением сигнала от жировой
ткани (fat-saturated) с контрастным усилением;
в T1-взвешенном режиме ОКМ выглядит как
гипоинтенсивный сигнал. Чем сильнее гиперин-
тенсивный сигнал, тем с большей вероятностью
он отражает активное воспаление (интенсивность
гиперинтенсивного сигнала аналогична таковому
у кровеносных сосудов или ликвора). Поражен-
ные области костного мозга при спондилоартри-
те обычно расположены периартикулярно [9].

КТ КПС целесообразно проводить в слу-
чае наличия сомнительных изменений по дан-
ным рентгенографии и отсутствия МРТ-призна-
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ков достоверного сакроилиита. На основании
комплексной оценки по данным рентгенографии
и МРТ определяют 3 стадии АС

1-ая стадия - дорентгенологическая. Нет
достоверных рентгенологических (структурных)
изменений ни в сакроилиальных суставах, ни в
позвоночнике (синдесмофиты), однако имеется
достоверный сакроилеит (СИ) по данным МРТ.

2-ая стадия - развернутая. На рентгено-
грамме определяется достоверный СИ, но от-
сутствуют четкие структурные изменения в
позвоночнике в виде синдесмофитов.

3-я стадия - поздняя. На рентгенограм-
ме определяется достоверный СИ и четкие
структурные изменения в позвоночнике (СИ +
синдесмофиты) [9].

Рентгенологически достоверный сакрои-
леит - СИ двусторонний второй стадии и выше
или односторонний третьей стадии и выше по
Kellgren. СИ первой стадии или односторонний
второй стадии не является достоверным.

Достоверный СИ по МРТ - не менее двух
участков субхондрального отека костного мозга
в области КПС, или по одному участку, но на
двух и более последовательных срезах[9].

Из лабораторных данных наиболее инфор-
мативными являются: наличие HLA-B27, повы-
шение СОЭ до 30-60 мм/ч и СРБ  и гипохромная
анемия. Около 8% людей являются носителями
HLA-B27-аллели (HLA-B27-позитивны, в лите-
ратуре также можно встретить выражение "но-
сители HLA-B27-антигена"). Положительный
результат типирования HLA-B27 увеличивает
риск развития какого-либо заболевания из груп-
пы спондилоартритов в 20 раз. Поэтому типиро-
вание HLA-B27 может быть использовано для
оценки риска развития спондилоартрита [1, 3].

При дифференциальной диагностике сустав-
ного синдрома наличие HLA-B27 является ха-
рактерным признаком спондилоартритов: эта ал-
лель присутствует у 90-95 % пациентов с АС, у
60-90 % -с реактивным артритом, у 50% -с псо-
риатической артропатией и 80-90 % - с ювениль-
ным АС. Наличие HLA-B27 у пациентов с други-
ми заболеваниями с поражением суставов (подаг-
ра, ревматоидный артрит, септический артрит) не
превышает 7-8%. Типирование HLA-B27 оказы-
вается особенно полезным, когда диагноз забо-
левания не удается сформулировать на основа-
нии основных диагностических критериев [8].

Следует отметить, что существуют и дру-
гие, как наследственные, так и приобретенные,
факторы риска развития спондилоартритов.
Отсутствие HLA-B27 не противоречит диагно-

зу анкилозирующего спондилоартрита, в таком
случае он классифицируется как HLA-B27-нега-
тивный и развивается в более позднем возрасте,
чем HLA-B27-позитивный спондилоартрит [12].

Таблица 2
Клиническая классификация

анкилозирующего спондилита (АРР, 2013)

Определение функционального класса
1 - полностью сохранены самообслужива-

ние, непрофессиональная и профессиональная
деятельности.

2 - сохранены самообслуживание и профес-
сиональная деятельность, ограничена непро-
фессиональная деятельность.

3 - сохранено самообслуживание, ограни-
чены непрофессиональная и профессиональная
деятельности.

4 - ограничены самообслуживание, непрофес-
сиональная и профессиональная деятельности [9].

Особенности определения активнос-
ти при АС. Определение активности АС ос-

Признак Градации

Стадия болезни 1 (дорентгенологическая)
2 (развернутая)
3 (поздняя)

Активность болезни Низкая
Умеренная
Высокая
Очень высокая

Внеаксиальные
проявления

Артрит (отдельно отмечается коксит)
Энтезит
Дактилит

Внескелетные
проявления

Увеит
Воспалительные заболевания кишеч-
ника (болезнь Kрона, язвенный колит)
Псориаз IgA- нефропатия
Нарушение проводящей системы
сердца
Аортит

Дополнительная
иммуногенетическая
характеристика

HLAB27(+)
HLAB27(-)

Осложнения Амилоидоз
Остеопороз
Атеросклероз
Нарушение ритма сердца
Аортальный порок сердца
Перелом синдесмофитов
Подвывих атланто-аксиального сустава
Анкилоз височно-нижнечелюстных
суставов
Шейно-грудной кифоз (расстояние
затылок - стена)
Нарушение функции тазобедренных
суставов
Kонтрактура периферического сустава

Функциональный
класс

1; 2; 3; 4
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новывается на индексах BASDAI и ASDAS.
Индекс BASDAI (Bath AS Disease Activity

Index, индекс активности АС) основан на само-
стоятельном заполнении опросника больными и
отражает их субъективные ощущения (теорети-
ческой основой его разработки является концеп-
ция, согласно которой уровень боли является
субъективным отражением активности АС).
Пациент по 10-балльной шкале отвечает на сле-
дующие вопросы, при этом 10 соответствует
крайней степени выраженности признака, 0- его
отсутствию; пациент оценивает выраженность
симптомов за последнюю неделю
• Как бы Вы расценили уровень общей слабос-

ти (утомляемости)?
• Как бы Вы расценили уровень боли в шее,

спине или тазобедренных суставах?
• Как бы Вы расценили уровень боли (или сте-

пень припухлости) в суставах (помимо шеи,
спины или тазобедренных суставов)?

• Как бы Вы расценили степень неприятных ощу-
щений, возникающих при дотрагивании до каких-
либо болезненных областей или давлении на них?

• Как бы Вы расценили степень выраженности
утренней скованности, возникающей после
просыпания?

• Как долго длится утренняя скованность, воз-
никающая после просыпания (2 часа и более
оценивается как 10 баллов)?

ASDAS (AS Disease Activity Score - счет
активности болезни) Комбинированный индекс

ASDAS основан на сочетании субъективных
ощущений пациента, и лабораторных показате-
лей системного воспаления - СОЭ или СРБ.
ASDASС-РБ является предпочтительным ин-
дексом, но ASDASСОЭ может быть исполь-
зован в том случае, если исследование С-РБ
недоступно. С-РБ измеряется в мг/л, СОЭ - в
мм/час (по Вестергрену), остальные парамет-
ры - по числовой рейтинговой шкале (ЧРШ) от
0 до 10, расчет проводят по формулам:

Таблица 3
Определение активности АС

В процессе лечения важно оценивать ди-
намику, ASDAS > 1,1 свидетельствует о зна-
чимом улучшении, ASDAS > 2,0 - большое
улучшение [2, 4, 5].

В настоящее время диагноз АС в среднем
устанавливается на 8-м году заболевания. Та-
кое запаздывание связано с рядом объектив-
ных и субъективных причин:
• Клиническое и возрастное разнообразие де-

бюта болезни
• Длительное отсутствие достоверного СИ, необ-

ходимого для постановки диагноза по модифи-
цированным Нью-Йоркским (1984) критериям

• Слабая выраженность и многообразие кли-
нической симптоматики в начале болезни, осо-
бенно в детском возрасте, которая легко ку-
пируется НПВП

• Отсутствие патогномоничных лабораторных
признаков болезни

• Территориальная отдаленность места прожи-
вания больного от диагностических центров

• Недостаточная подготовка врачей первого
контакта по выявлению пациентов со спон-
дилоартритами: незнание особенностей боле-
вого синдрома в спине при АС (воспалитель-
ная боль в спине); слабая информированность
о возможных вариантах дебюта болезни; пло-
хое знание рентгенодиагностики сакроилии-
та и других рентгенологических признаков за-
болевания; заблуждение, что это заболева-
ние встречается только у мужчин

• Недостаточное знание клинической картины
АС врачами "не ревматологами"

Расчет индекса
BASDAI

п.1 + п.2 + п.3 + п4 + (п.5 + п.6)/2
5=

Степень активности ASDAS
BASDAI

(ЧРШ 0-10)

Низкая активность < 1,3 < 2,0

Умеренная активность 1,3 - 2,1 2,0 - 4,0

Высокая активность 2,1 - 3,5 4,0 - 7,0

Очень высокая активность >3,5 > 7,0
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• Неверие пациентов в результативность офи-
циальной медицины [9].

В настоящее время диагноз АС считается
ранним, если он выставлен на "дорентгеноло-
гической" стадии заболевания, т.е. если отсут-
ствует достоверный СИ на рентгенограммах
(2-ая и более стадия по Kellgren), либо если он
выставлен в течение первых двух лет от нача-
ла клинической картины (которую можно со-
отнести с дебютом болезни). На основании
анализа классификационных критериев ASAS для
аксиального спондилоартрита (2009) группа Рос-
сийских экспертов адаптировала известные мо-
дифицированные Нью-Йоркские критерии
(1984 г.) и создала Российскую версию модифи-
цированных Нью-Йоркских критериев АС, кото-
рые предлагается использовать для диагности-
ки заболевания в клинической практике [9].

Российская версия модифицирован-
ных Нью-Йоркских классификационных
критериев АС

Клинические признаки
• Воспалительная боль в спине (согласно кри-

териям экспертов ASAS, 2009)
• Ограничение движений в поясничном отделе

позвоночника, как в сагиттальной, так и во
фронтальной плоскостях (определяется тес-
тами бокового сгибания в поясничном отде-
ле позвоночника и модифицированным тес-
том Шобера)

• Ограничение дыхательной экскурсии грудной
клетки в сравнении с показателями у здоро-
вых лиц

Определяемый методом визуализации
признак
• Сакроилиит по данным МРТ или рентгеногра-

фии.
Для постановки диагноза необходимо на-

личие сакроилиита, выявленного одним из аль-
тернативных методов визуализации и хотя бы
один из клинических признаков [5, 9].

Примеры формулировки диагноза
• Анкилозирующий спондилит (М45), разверну-

тая стадия, активность высокая, перифери-
ческий артрит, правосторонний коксит, реци-
дивирующий увеит в стадии ремиссии, HLA
B-27 ассоциированный, ФК 1.

• Анкилозирующий спондилит (М45), поздняя
стадия, активность умеренная, энтезиты
больших вертелов, плечевых суставов, HLA
B-27 ассоциированный, шейно-грудной кифоз
(затылок-стена - 10см), A-V блокада 1 сте-
пени, ФК 2.

• Анкилозирующий спондилит (М45), дорент-
генологическая стадия, очень высокая актив-
ность, энтезиты пяток, периферический оли-
гоартрит, IgA-нефропатия?, HLA B-27 ассо-
циированный, ФК 2.

• Анкилозирующий спондилит (М45), поздняя
стадия, активность умеренная, энтезиты
больших вертелов, коленных, плечевых сус-
тавов, HLA B-27 негативный, шейно-грудной
кифоз (затылок-стена - 8см). Амилоидоз по-
чек, ХБП 3а, ФК 3.
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УДК 616.62-008.22-071-053.3
Батаева Е.П., Зеленева А.Ю., Калинина Л.Р.
ЭНУРЕЗ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ:
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД
НА ПРОБЛЕМУ ЛЕЧЕНИЯ
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)

Энурез - одно из самых распространенных
расстройств мочеиспускания в педиатрической
нефрологии. Термин "энурез" происходит от
древнегреческого "enureo" - "мочиться ночью",
и означает феномен недержания мочи во вре-
мя ночного и дневного сна. При этом, диагноз
"энурез", либо "ночной энурез" правомочен, ког-
да ребенку уже исполнилось 5 лет - возраст, в
котором должен быть достигнут осознанный
контроль над функцией мочевого пузыря, при
этом продолжительность проявлений должна
составлять не менее 3 месяцев. По мере рос-
та ребенка в большинстве случаев заболева-
ние проходит. Наблюдения показали, что эну-
рез встречается, примерно, у 20% пятилетних
детей, у 10-15% детей в возрасте 10 лет, а у
подростков проблема имеется лишь в 3-4%
случаев (Москва, 2013). Однако не стоит ос-
тавлять решение вопроса на откуп времени,
поскольку в любом возрасте энурез представ-
ляет собой серьезную социально-гигиеничес-
кую проблему, как для самих детей, так и для
их окружения. Доказано, что большинство

больных с непроизвольными ночными мочеиз-
вержениями страдают заниженным уровнем
самооценки, состоянием социальной дезадап-
тации, что, в свою очередь, способствует воз-
никновению необоснованных конфликтных си-
туаций, проблем в проявлении личностных ка-
честв, отрицательно влияет на успеваемость
в школе, вызывает затруднения в выборе нуж-
ного окружения, профессии, и, несомненно, на-
кладывает отпечаток на характер, вызывая
повышенную тревожность, раздражительность,
недоверие к людям. Английские специалисты,
например, необходимость своевременной диаг-
ностики и рационального лечения энуреза обосно-
вывают слабой надеждой на самоизлечение в 15-
20% случаев, сохранением проблемы у призыв-
ников (в 1,5% случаев), высокой вероятностью
возникновения вторичных неврозов, сохраняю-
щихся даже после излечения, а также существо-
вания закономерности проблем с потенцией у
мужчин, страдающих в детстве непроизвольным
ночным мочеиспусканием. Шведские психологи
поставили проблему на одно из первых мест са-
мых "критических" стрессовых ситуаций в жиз-
ни (после развода и смерти родителей).

Лечение энуреза - сложная задача, успех
выполнения которой зависит, прежде всего, от
правильно выясненной причины, вызвавшей его,
обозначения формы, вида, причем это может
быть самостоятельным заболеванием, либо
явиться симптомом большого числа патологи-
ческих состояний, в том числе и их сочетани-
ем, что усложняет процесс лечения. Даже в
случае правильного диагностического подхода
процесс терапии энуреза достаточно длитель-
ный и кропотливый, который необходимо осу-
ществлять с терпением и тактом, и включает
в себя поведенческую коррекцию, психотера-
пию, физиотерапевтические процедуры, а так-
же прием медикаментозных средств.

Среди причин, вызывающих энурез, выде-
ляют врожденные и приобретенные заболева-
ния спинного и головного мозга, задержку раз-
вития регуляторных систем мочевого пузыря
(МП), генетическую предрасположенность,
микробно-воспалительные процессы в мочевы-
водящей системе, врожденные пороки разви-
тия мочевыводящих и половых органов, трав-
матические повреждения органов мочевой си-
стемы, нарушение циркадного ритма антидиу-
ретического гормона (АДГ), нейрогенные дис-
функции мочевого пузыря (гипо- и гиперреф-
лекторный МП), социально-психологические
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факторы, среди которых выделяют: ссоры меж-
ду родителями (35,7%), рождение второго ре-
бенка (23%), развод родителей (19,2%), посе-
щение детского сада (15,4%), проблемы в шко-
ле (15,4%), смена места жительства (7,7%) [1].

В педиатрической практике обоснованно
выделить две большие формы энуреза, требую-
щие разнонаправленного терапевтического под-
хода: неврозоподобный и невротический. Невро-
зоподобный энурез - одна из наиболее многочис-
ленных его форм, которая порождается микро-
очаговыми процессами головного мозга, обус-
ловленными патологией беременности, родов,
постнатального периода, или, так называемой,
перинатальной энцефалопатией. Здесь немало-
важно отметить роль выявления "пограничных"
расстройств, к которым относятся синдром де-
фицита внимания, гиперреактивность, тики, заи-
кания, и т.д., объединенных многими авторами в
одну группу на основе ряда признаков, ведущи-
ми из которых являются: четкая связь рас-
стройств с патологией сна, вегетативными рас-
стройствами, отсутствия влияния психогенных
факторов, прогредиентности в течении, заметного
переживания ребенком своего состояния [5].

Невротическая форма энуреза в отличие
от неврозоподобной, напротив, тесно связана с
воздействием острых или затяжных психотрав-
мирующих факторов. При этом изначально за-
частую имеет место какое-либо невропатичес-
кое состояние, тревожность в характере ребен-
ка, повышенная эмоциональность, характерны
сверхкритичное, переживательное отношение
к своей проблеме [5].

Отдельное внимание специалисты уделяют
генетической форме энуреза. Скандинавскими
исследователями установлена генетическая ге-
терогенность по энурезу с вероятными локуса-
ми генетических нарушений в хромосоме 13 (13q
13 и 13q 14.2), что в настоящее время известно,
как дефектный ген  Scandin urol nefrologi (enur1
ген) (1995г.). Доказано, что 77% детей страдают
энурезом до определенного возраста в случае,
если оба родителя имели данный недуг, в 44%
случаев - если заболевание отмечалось у одно-
го родителя, и в 8-25% случаев - энурез не имеет
наследственной предрасположенности [4].

Пациенты с ночным недержанием мочи на
фоне инфекций мочевой системы - пиелонеф-
ритами, циститами, уретритами в педиатричес-
кой нефрологии и урологии явление достаточ-
но распространенное, при этом имеющиеся
дизурические расстройства, в том числе не-

произвольное мочеиспускание ночью, купируются
на фоне лечения, либо сразу после ликвидации
воспалительного процесса. Такие дети подлежат
наблюдению и лечению у нефролога. Проблему
ночного недержания, имеющую связь с той или
иной аномалий развития ОМС, решают совмес-
тно с урологами, нередко она устраняется после
хирургической коррекцией порока [2].

Достаточно многочисленную группу боль-
ных энурезом представляют дети с нарушени-
ем циркадного ритма секреции вазопрессина
(антидиуретического гормона), при этом в ноч-
ные часы уровень гормона не повышается, как
происходит в физиологических условиях, а по-
нижается, что сопровождается снижением ре-
абсорбции натрия и воды в восходящем отде-
ле петли Генле и собирательных трубках по-
чек. Зачастую причина ночного дефицита гор-
мона вазопрессина остается неизвестной.
Сравнительно недавно, в начале 21 века откры-
ты водные каналы - аквапорины, представля-
ющие собой  интегральные порообразующие
трансмембранные белки, способствующие спе-
цифическому транспорту воды [3].

Итак, в связи с возможным разнообрази-
ем причин и форм энуреза, необходим диффе-
ренцированный подход к терапии. Одновремен-
но, независимо от формы и вида ночного не-
держания мочи, существуют общие принципы
коррекции заболевания. Важность режима дня
и ночи переоценить сложно для любого расту-
щего организма, тем более для ребенка, стра-
дающего ночным недержанием мочи, особен-
но невротической его формой. Гигиена сна под-
разумевает использование жесткого (ортопе-
дического) матраса, неглубокой подушки, ре-
комендуется засыпание в позе на спине с под-
ложенным под согнутые колени валиком, что
особенно важно для детей с неврозоподобной
формой энуреза, патологической глубиной сна.
Ограничение употребления жидкости обосно-
ванно также для всех больных энурезом толь-
ко в вечерние часы: ужин и прием напитков
(особенно кофеинсодержащих) рекомендуют
обычно за 2-3 часа до сна, некоторые продук-
ты - фрукты, овощи, кисло-молочные смеси,
учитывая их диуретический эффект не жела-
тельно применять на ужин. Также за несколь-
ко часов до сна необходима комфортная пси-
хологическая обстановка, без компьютерных
игр, цвето- и звукоэффектных телепередач.
Рекомендуются спокойные беседы, чтение книг
с закономерно развивающимся, не будоража-
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щими воображение ребенка сюжетами. Всем
больным советуют трехкратно помочится в
течение последнего часа бодрствования с интер-
валом в 20 минут. Нет необходимости поднимать
ребёнка среди ночи, так как прервав сон, нару-
шается восстановление нервной системы, сры-
вается процесс мотивации к излечению, и он мо-
жет проспать "ответственный момент", если бу-
дет знать о запланированном пробуждении.

Необходима коррекция самооценки, как на
уровне семьи и собственного "я", так и на уров-
не специализированной психологической помо-
щи. Обоснована позитивная мотивация, форми-
рование цели, самоконтроль, создание и веде-
ние дневника, в котором ребенок отмечает
"мокрые" и "сухие" ночи, получая поощрения,
как родителями, так и специалистами в слу-
чае достижения даже минимального результа-
та и который способствует воспитанию чув-
ства ответственности и усилению мотивации к
излечению. Мочевые алармы, (будильники),
достаточно жесткий и спорный метод, исполь-
зуется у детей при полном пробуждении стар-
ше 8 лет и при согласии пациента курсом от 2
недель до 2 месяцев. Большинство из них пред-
ставляют собой определённые электрические
конструкции; обычно это незамкнутый участок
цепи между двумя электродами. Замыкание про-
исходит благодаря электрическим свойствам
мочи, которая увлажняет имеющийся между дву-
мя электродами кусок гигроскопичной ткани и
превращает её в проводник тока. При этом начи-
нает работать сигнальное устройство, подающее
раздражение (акустическое, световое или боле-
вое), пробуждая, таким образом больного или
(реже) привлекая внимание наблюдающих за ним
лиц. Действие подобных аппаратов основано на
принципах условнорефлекторной терапии: после
многократных пробуждений из-за непроизволь-
ного мочеиспускания во сне, включающего сиг-
нальное устройство, должен выработаться проч-
ный условный рефлекс - пробуждение в ответ
на позыв к мочеиспусканию. В конце двадца-
того века вопрос о целесообразности примене-
ния сигнальных устройств неоднократно под-
вергался критике. Указывалось на достаточно
большое количество осложнений подобной те-
рапии. У многих детей нарушался сон, нарас-
тали невротические симптомы. В то же время
об этой терапии не забывали и исследования
продолжаются. Современные аппараты, выпус-
каемые различными компаниями, легки, мини-
атюрны и практически не нарушают покой боль-

ного во время сна. Чувствительные к несколь-
ким каплям мочи, они пробуждают больного с
одновременным рефлекторным сокращением
наружного сфинктера МП.

Медикаментозная терапия. В современной
медикаментозной терапии прослеживаются три
основных направления: препараты, улучшаю-
щие обменные процессы в нервной ткани (но-
отропы, средства, улучшающие микроциркуля-
цию в сосудах мозга),  группа антидепрессан-
тов, препараты вазопрессина.

В случае диагностики нарушения циркад-
ного ритма вазопрессина, что несложно выяв-
ляется с помощью правильного собранного
анамнеза (мочеиспускание вскоре после засы-
пания, большие ночные порции мочи, отсут-
ствие испускания мочи в случае насильствен-
ного пробуждения), и обычных лабораторных
тестов (ритм спонтанных мочеиспусканий, про-
ба Зимницкого - никтурия), в лечении исполь-
зуется препараты вазопрессина. Десмопрессин,
прессайнекс - аналог АДГ, интраназальный
дозированный спрей (1 доза содержит 10 мкг
десмопрессина ацетата). Препарат действует
только на V2 рецепторы, которые располага-
ются в эпителиальной ткани извитых каналь-
цев и в восходящих петлях Генле, что приво-
дит к усилению процесса реабсорбции воды в
кровеносные сосуды, минимизации побочных
эффектов. Условия назначения: не младше 6-8
лет и не менее 6 мокрых ночей за 2 недели в
дозе 0,1-0,2 гр, начиная с 0,1 гр, если в течение
недели достигается положительный эффект, то
препарат оставляют до 1,5-3 месяцев, макси-
мальная доза - до 0,4 гр., средняя доза 0,2 гр,
курс прерывистый - для рецидивов. Обычно
препарат назначают по 1 впрыскиванию в каж-
дую ноздрю на ночь. Другой более современ-
ный аналог АДГ - минирин также действует
только на V2 рецепторы, выпускается в таб-
летках по 0,1 и 0,2 гр., Desmotabs - таблетки по
0,2 гр. Принцип назначения и дозирования ана-
логичен десмопрессину. Иногда требуется не-
сколько недель, чтобы подобрать необходимую
схему лечения. Средство обладает менее вы-
раженным действием на гладкую мускулатуру
сосудистого русла и внутренних органов, однако
его антидуретический эффект выражен намного
сильнее. Фармакокинетика десмопрессина, ми-
нирина основана на снижении образования мочи
в ночное время до такого объёма, который
может удерживаться мочевым пузырём до
утра. Противопоказаниями к терапии аналога-
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ми АДГ являются: сердечная недостаточность,
требующая назначения мочегонных препаратов;
гипонатриемия; тяжелая и средней степени по-
чечная недостаточность, артериальная гипертен-
зия. Прием жидкости исключается за 2 и спустя
8 часов после приема препарата.

Работы, посвящённые применению ингиби-
торов синтеза простагландинсинтетазы, оправ-
дывают успешное применение  диклофенака,
индометацина в лечении энуреза. Простаглан-
дин F2 может снижать активность аденилатцик-
лазы и снижать образование циклического аде-
нозинмонофосфата, который реализует эффект
антидиуретического гормона в клетке. Диклофе-
нак натрия - таблетки по 0,05 гр используют пе-
ред сном из расчета 1 мг/кг. Препарат можно
назначать в сочетании с АДГ, особенно если эф-
фект от его применения неполный.

При гиперреактивном мочевом пузыре
(ГРМП), когда ребенок мочится чаще, чем
допустимо в его возрасте, при этом порции
мочи небольшие, могут иметь место импера-
тивные и ложные позывы к мочеиспусканию,
что выявляется опять же с помощью анамне-
за и зафиксированных родителями частоты и
объема каждого мочеиспускания за сутки, пре-
паратом выбора является дриптан (гидрохло-
рида оксибутинин). Его используют, как в ка-
честве монотерапии, так и в сочетании с ми-
нирином. Препарат выпускается в таблетках
по 5 мг, оказывает прямое спазмолитическое
воздействие на гладкомышечные волокна дет-
рузора,  блокирует влияние ацетилхолина на м-
холиноблокаторы мочевого пузыря. Затем дет-
рузор расслабляется, его эффективная емкость,
напротив, увеличивается, частота спонтанных
позывов к мочеиспусканию сокращается. При-
меняется дриптан от 1 до 3 раз в день. Доза под-
бирается индивидуально - 0,3-0,5 мг/кг/сут. Мож-
но давать таблетку только перед сном. Препа-
раты спазмекс, детрузиол (М-холинолитики),
дальфаз (альфа1-адреноблокатор), обладающие
миотропным, папавериноподобным действием,
снижающие тонус детрузора, имеют ограничен-
ное применение в педиатрии из-за возможных
побочных эффектов и недостаточного количества
клинических наработок в детской практике.

Ноотропы: пантогам, пирацетам, панто-
кальцин, пикамлон оправданы при лечении не-
врозоподобного энуреза. Пикамилон - таблет-
ки 0,02; 0,05 гр, назначается в лечебных дозах
- 2-6 мг/кг/сут. в 2-3 приема. Последний при-
ем рекомендуется непосредственно перед

сном. Курс составляет 1-1,5 месяцев, жела-
тельно проводить 3 курса в год.

Пантокальцин, пантогам - таблетки по 0,25;
0,5 гр, применяют через 15-20 минут после при-
ема пищи по 0,25-0,5 гр 2-3 раза в сутки - 2-3
курса в год по 1-3 месяца. Данные ноотропные
средства влияют на детрузорно-сфинктерную
диссенергию, вызывая торможение патологичес-
ки повышенного пузырного рефлекса и тонуса
детрузора, на ход невротических реакций, сле-
довательно, применимы для лечения, как невро-
тических, так и неврозоподобных энурезов.

Антидепрессанты: амитриптиллин, милли-
промин, применяются редко, совместно с не-
врологами у детей с выраженными нарушени-
ями в психо-эмоциональной сфере, в частности,
деспрессивными состояниями, нарушениям
сна, при этом они эффективно снижают эмоци-
ональное напряжение, улучшают циркуляцию
крови в сосудах головного мозга, нормализу-
ют фазность сна. Оправданы при лечении не-
вротической формы энуреза.

Из дополнительных медикаментозных пре-
паратов используют антиоксиданты - витамин
Е или сочетание витаминов группы Е, А, С и
В1, В6, обычно в комплексах, например, муль-
титабс-В-комплекс и др., метаболические пре-
параты - убихинон, элькар, кудесан в возраст-
ных дозировках.

В стационарах, и особенно в санаторно-
реабилитационных учреждениях, поликлиниках
и в домашних условиях достаточно успешно в
лечении энурезов применяются многочислен-
ные виды лечебной гимнастики, в т. ч. упраж-
нения, направленные на тренировку мочевого
пузыря, рефлексотерапии: иглорефлексотерапия,
точечный массаж, электропунктурная рефлексо-
терапия; различные методы электрофореза с
выбором медикаментозного средства в зависи-
мости от типа нарушения деятельности мочево-
го пузыря; лазеротерапия, синусмодулированные
токи. Отмечались результативные попытки ис-
пользования бальнеотерапии в лечении энуреза.

Таким образом, эффективность лечения ноч-
ного непроизвольного недержания мочи - есть
результат совокупности факторов: правильно про-
веденный алгоритм диагностики, рационально
подобранные медикаментозная и дополнитель-
ные методы терапии, взаимопонимание с леча-
щим врачом, систематическое выполнение уста-
новленных правил, адекватная психологическая
обстановка в окружении, позитивный настрой
всех членов семьи, вера в успешное лечение.
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В начале 21-го столетия сепсис остается
актуальной проблемой современной медицины.
По данным мировой статистики, сепсис явля-
ется одной из ведущих причин летальности при
острой хирургической патологии и гнойно-вос-
палительных заболеваниях человека. По дан-
ным большинства исследований, летальность
от сепсиса варьирует от 20 до 40 % в зависи-
мости от страны, типа стационара и особенно-
стей пациентов, включенных в исследование,
достигая 60-80 % у пациентов с развитием сеп-
тического шока и/или полиорганной недоста-
точности [3, 5, 6, 9].

Эволюция взглядов на природу сепсиса в
ходе истории медицины во многом является
отражением развития фундаментальных обще-
биологических представлений реакции организ-
ма на повреждение. По мере расшифровки

механизмов антиинфекционной защиты и на-
копления новых данных о взаимодействии ин-
фекции и макроорганизма происходила посте-
пенная трансформация понимания сути этого
патологического процесса: от ведущей и един-
ственной роли инфекционного начала к призна-
нию определяющего значения реактивности
организма человека. Более того, современный
уровень развития генетики и молекулярной био-
логии позволил подчеркнуть и важную роль
генетической детерминации в развитии сепси-
са [1, 3, 5, 6, 7, 8, 9]. В настоящее время име-
ется значительное количество принципиально
новых экспериментальных и клинических дан-
ных, позволяющих рассматривать сепсис в ка-
честве патологического процесса, в основе ко-
торого лежит реакция организма в виде гене-
рализованного (системного) воспаления на ин-
фекцию различной природы (бактериальную,
вирусную, грибковую) [6, 7, 9, 10].

В данной статье представлены особенно-
сти течения острого бактериального сепсиса
у двух пациентов, проходивших лечение в от-
делении ОРиИТ 321 ВКГ города Читы.

Пациентка М., 59 лет, поступила в отделе-
ние сосудистой хирургии 25. 05. 2015г. При по-
ступлении предъявляла жалобы на выраженную
боль и отечность правой ноги, выраженную сла-
бость, сухость во рту, отсутствие аппетита.

Из анамнеза установлено, что 17 мая 2015
года после физической нагрузки появилась рез-
кая боль в области правого тазобедренного
сустава. По этому поводу пациентка самосто-
ятельно вводила себе внутримышечно раствор
диклофенака. В этот же период проводила зе-
мельные работы на дачном участке. С 22 мая
отметила появление отека, боли в области го-
лени и бедра правой ноги. В связи с этим 25
мая обратилась в консультационно-диагности-
ческую поликлинику и с направительным ди-
агнозом острый тромбофлебит глубоких вен
правой нижней конечности госпитализирована
в 321 ВКГ.

При осмотре состояние тяжелое, отмеча-
лись заторможенность речи, вялость, отек ниж-
ней правой конечности на уровне средней тре-
ти бедра +8 см, в средней трети голени +5 см,
в нижней трети голени +4 см, кожные покровы
гиперемированы, выраженная болезненность
при пальпации в области отека, увеличенные
паховые лимфоузлы справа. Температура тела
36,5°С, АД - 80/60 мм рт. ст., ЧСС - 100 в мин.,
ЧДД - 23 в мин. При проведении УЗДГ сосу-
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дов данных за тромбофлебит глубоких вен пра-
вой нижней конечности не было выявлено.

В общем анализе крови гемоглобин 96 г/л,
зритроциты 2,911012/л, тромбоциты 300109/л,
лейкоциты 29109/л, метамиелоциты 2%, па-
лочкоядерные 41%, сегментоядерные 53%,
лимфоциты 2%, моноциты 2%, СОЭ 50 мм/ч.

В биохимическом анализе крови отмеча-
лась гипопротеинемия 47,2 г/л, повышение
уровня креатинина до 309 мкмоль/л, мочевины
до 20,8 ммоль/л. Другие биохимические пока-
затели в пределах нормы.

Был выставлен предварительный диагноз:
флегмона правого бедра (анаэробная флегмо-
на под вопросом), коксит справа, острый бак-
териальный сепсис. После предоперационной
подготовки проведена операция: вскрытие, дре-
нирование анаэробной неклостридиальной флег-
моны правого бедра. В интраоперационном
периоде выявлялся гнилостный характер пора-
жения тканей, которые имели грязно-серый
оттенок, отмечалось поражение межмышечных
соединительнотканных прослоек с захватом в
патологический процесс мышечной ткани. В по-
севах из тканей от 25.05., 28.05., 01.06. высевал-
ся золотистый стафилококк103 с высокой чув-
ствительностью к меронему. Микробиологичес-
кое определение анаэробов в раневом экссудате
и тканях раны не проводилось, так как это ис-
следование требует строго соблюдения специаль-
ных условий их проведения. Поэтому данный
метод для широкого использования в хирургичес-
кой практике малопригоден, тем более он непри-
емлем при быстротекущих инфекциях, к которым
относится анаэробное воспаление.

Пациентке была назначена антибактери-
альная терапия (метрогил 1,5 г/сут, меронем 3
г/сут), инфузионная, дезагрегационная и анти-
коагулянтная терапия, УФОК, ГБО. Ежеднев-
но под общей анестезией проводили ревизию
раны, этапную некрэктомию, вскрытие затеков,
лечебные блокады.

Несмотря на проводимую терапию, ко 2-
ым суткам отмечалось распространение гной-
ного процесса на всю правую нижнюю конеч-
ность, нарастание лейкоцитоза до 56,4109г/л,
со сдвигом влево до 54% палочкоядерных и
количеством лимфоцитов 7%. В связи с этим,
к лечению был подключен иммуномодулятор
пентаглобин. При этом температура тела со-
хранялась на нормальных значениях, диурез
был адекватен проводимой инфузионной тера-
пии, уровень азотистых шлаков, уровень калия

крови без тенденции к нарастанию. Поэтому к
диализной терапии было решено не прибегать.
Начиная с шестых суток, отмечалось сниже-
ние уровня креатинина и мочевины в два раза,
лейкоцитоз уменьшился до 12,6109г/л с даль-
нейшим снижением до нормальных значений к
15-ым суткам. Местно отмечалось уменьше-
ние отека подкожной клетчатки, демаркация
очагов некроза, восстановление сократимости
и цвета мышц бедра. Обращает на себя вни-
мание, что в течение первых 15-ти суток на-
хождения на лечении в ОРиИТ температура
тела была в норме. В многократных посевах
крови на стерильность рост микрофлоры не
выявлялся. Однако на фоне относительного
благополучия на 16-е сутки был зафиксирован
подъем температуры до 38,5°С, вновь увели-
чилось общее количество лейкоцитов до
18,4109/л, палочкоядерных 8%, сегментоядер-
ных 79%, лимфоцитов 19%, моноцитов 4%.
Учитывая, что большая поверхность раны на-
ходилась в непосредственной близости к об-
ласти промежности, несмотря на тщательный
уход и гигиенические мероприятия, не исклю-
чалось инфицирование раны кишечной микро-
флорой, в связи с чем была проведена смена
антибиотика: отменен меронем, назначен зи-
вокс 600 мг/сут. Но, несмотря на проводимую
терапию, отмечалось резкое ухудшение состо-
яния в виде нарастания явлений полиорганной
недостаточности: угнетение сознания до уров-
ня комы к 18 суткам, нарастание креатинина
до 396 мкмоль/л, мочевины до 22 ммоль/л, со
снижением диуреза до уровня олигоанурии к
20-ым суткам. Наблюдались явления дыха-
тельной недостаточности, сердечно-сосудис-
той недостаточности, требующей инотропной
поддержки с нарастанием дозы дофамина до
10 мкг/кг/сек. Пациентка была переведена на
ИВЛ. При этом отмечалась изменение темпе-
ратурной реакции с гипертермии на гипотермию
до 35°С к 20-ым суткам. В анализах крови на
20-ые сутки: лейкоцитов 92,8109/л, промиело-
цитов 1%, миелоцитов 2%, палочкоядерных
34%, сегментоядерных 53%, лимфоцитов 5%,
моноцитов 5%. Пятнадцатого июня, т.е. на 21-
ые сутки наступил летальный исход. Причиной
ухудшения состояния, приведшего к смерти
пациентки, вероятно, явилось изменение мик-
рофлоры в очаге инфекции с выбросом токси-
нов на фоне глубокого угнетения механизмов
иммунной резистентности организма, что при
патологоанатомическом исследовании было
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морфологически подтверждено полным исто-
щением лимфоидной ткани селезенки и лимфа-
тических фолликулов. В посеве из ткани от
11.06. (результат был готов 19.06.) был опре-
делен рост Enterococcus faecalis с нулевой чув-
ствительностью ко всем антибиотикам.

Пациент Ж., 47 лет, поступил в отделение
неотложной хирургии 14.06. 2015г. с диагнозом
огнестрельное сквозное ранение живота с по-
вреждением внутренних органов, продолжаю-
щееся внутрибрюшное кровотечение, травма-
тический шок II-III степени.

Из анамнеза установлено, что за 3 часа до
госпитализации при неправильном обращении
с охотничьим карабином произошел непроизволь-
ный выстрел в упор, пулей калибра 7,62 мм.

При поступлении состояние тяжелое, созна-
ние спутанное, АД 70/50 мм рт. ст., ЧСС - 120 уд/
мин, ЧДД - 24-26 в минуту. На коже живота на 10
см выше пупка и на 10 см латеральнее от средин-
ной линии живота имелась рана округлой формы
до 0,8 см в диаметре с осадненными краями. В
поясничной области справа рана неправильной
звездчатой формы до 2,5 см в диаметре.

После предоперационной подготовки была
проведена операция: лапаротомия, ревизия ор-
ганов брюшной полости, правосторонняя геми-
колэктомия, ушивание раны тонкой кишки, на-
зогастроинтестенальная интубация (НГИИ),
санация, тампонирование правого забрюшинно-
го пространства, дренирование брюшной поло-
сти, первичная хирургическая обработка огне-
стрельной раны, установлена программирован-
ная лапаростома. Пациенту проводили интен-
сивную терапию: продленная ИВЛ, трехкомпо-
нентная антибактериальная, инфузионно-транс-
фузионная терапия, симптоматическое лечение.
Несмотря на проводимую терапию в течение
первых двух суток отмечали снижение темпа
диуреза до 30 мл/ч, нарастание азотемии (кре-
атинин 450 мкмоль/л, мочевина 18 ммоль/л).
В это же время присоединилась артериальная
гипотензия, требующая инотропной поддерж-
ки, прогрессировала дыхательная недостаточ-
ность на фоне респираторного дистресс-синд-
рома взрослых (РДСВ). На 2-е сутки, при ре-
визии брюшной полости, выявлена гнилостная
флегмона мягких тканей передней брюшной
стенки и поясничной области. В связи с нали-
чием очага инфекции, выраженных проявлений
системной воспалительной реакции, наличия
полиорганной недостаточности (ПОН) диагно-
стирован острый тяжелый бактериальный сеп-

сис. В связи с этим продолжали трехкомпонен-
тную антибактериальную терапию, проводили
ежедневные санации брюшной полости, нало-
жение илеостомы, сеансы гемодиализа, инфу-
зинно-трансфузионную терапию, включающую
парентеральное питание, осуществляли коррек-
цию параметров ИВЛ (увеличение FiO2, ПДКВ),
увеличение дозы дофамина до 15 мкг/кг/мин.

Обращало на себя внимание, что в тече-
ние всего периода лечения пациента общее ко-
личество лейкоцитов в крови было в норме.
Однако при этом отмечался сдвиг лейкоцитар-
ной формулы влево (количество миелоцитов
3%, промиелоцитов 2%, палочкоядерных до
20%). С 1-х суток отмечалась выраженная ги-
пертермия до 38-39 °С, с 3-х суток олигоану-
рия. Несмотря на проводимое лечение, на 8-е
сутки наступил летальный исход.

Таким образом, на примере двух клиничес-
ких случаев мы продемонстрировали разные
варианты течения сепсиса (типы температурной
реакции и воспалительных изменений перифери-
ческой крови), динамику развития ПОН, что свя-
зано, вероятно, с характером повреждающих
факторов и преморбидным статусом организма.
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3ГУЗ "Забайкальское краевое бюро судебно - медицинс-
кой экспертизы" (Начальник бюро - Е. А. Киреева)

Введение. Первичные опухоли печени у
детей являются относительно редким состоя-
нием, поэтому детальный разбор каждого кли-
нического случая вносит определенный вклад
в изучение данной патологии. В данной публи-
кации представлена структура, причины, кли-
ника, диагностика болезни, что позволяет про-
гнозировать и уменьшить частоту появления
детей с первичными опухолями печени, вклю-
чая улучшение качества пренатальной диагно-
стики на ранних сроках беременности и ран-
ней диагностики после рождения.

Эпидемиология.
Первичные опухоли печени составляют 1-

4% случаях от всех новообразований, встре-
чающихся в детском возрасте [2]. Наиболее
частой злокачественной опухолью печени яв-
ляется гепатобластома. Согласно литератур-
ным данным из представленных 1256 первич-
ных опухолей печени гепатобластома встреча-
ется в 43% случаев, гепатоцеллюлярный рак в
23%, доброкачественные сосудистые опухоли
в 13%, мезенхимальные гемартромы и сарко-

мы в 6%, аденомы и нодулярная гиперплазия в
2%,  другие опухоли в 5%  случаях [2].

В пренатальном периоде среди новообра-
зований печени зарегистрированы гемартрома,
гемангиома, кисты, очаговая узловая гиперп-
лазия, лимфангиома, гемангиоэндотелиома,
гепатобластома и метастатическое поражение
печени при нейробластоме надпочечников [6].

Гепатобластома наиболее  часто встречает-
ся у  мальчиков. Половое соотношение составля-
ет 1,5:1-2:1. Гепатобластома имеет уникальное
возрастное распределение, отмечается два воз-
растных пика заболеваемости: первый происходит
при рождении или в первый месяц жизни, а второй
отмечается в возрасте 16-18 месяце жизни. Ме-
тастазы часто находятся в легких, брюшной по-
лости и костях[2]. Согласно статистическим дан-
ным наблюдается увеличение смертности детей
от злокачественных опухолей печени [1, 14].

Эмбриогенез.
Зачаток печени образуется из энтодермы

в конце 3-й недели эмбриогенеза и имеет вид
мешковидного выпячивания вентральной стен-
ки туловищной кишки (печеночная бухта). В
процессе роста печеночная бухта подразделя-
ется на верхний (краниальный) и нижний (кау-
дальный) отделы. Краниальный отдел служит
источником развития печени и печеночного
протока, каудальный - желчного пузыря и жел-
чного протока. Устье печеночной бухты, в ко-
торое впадают краниальный и каудальный от-
делы, образует общий желчный проток. В ги-
стогенезе происходит дивергентная дифферен-
цировка стволовых клеток в составе краниаль-
ного отдела печеночной бухты, в результате ко-
торой возникают диффероны эпителиоцитов пе-
чени (гепатоцитов) и эпителиоцитов желчных
протоков (холангиоцитов). Эпителиальные клет-
ки краниального отдела печеночной бухты быс-
тро разрастаются в мезенхиме брыжейки, фор-
мируя многочисленные тяжи. Между эпителиаль-
ными тяжами располагается сеть широких кро-
веносных капилляров, происходящих из желточ-
ной вены, которая в процессе развития дает на-
чало воротной вене [3]. Каждый зародышевый
листок и его дервиаты могут стать гистогенети-
ческим источником первичных опухолей [4].

Сложившаяся таким путем железистая
паренхима печени своим строением напомина-
ет губку. Дальнейшая дифференцировка пече-
ни происходит во второй половине внутриутроб-
ного периода развития и в первые годы после
рождения. При этом по ходу ветвей воротной
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вены внутрь печени врастает соединительная
ткань, разделяя ее на печеночные дольки [3].

Представлена классификация опухо-
лей печени [4,5]:

I.Доброкачаственные
1. Неопухолевые эпителиальные поражения:

- солитарная узловая гиперплазия
- множественная узловая гиперплазия
- дополнительная доля

2. Эпителиальные опухоли
- опухоль из остатка надпочечника
- аденома из печеночных клеток
- аденома из желчных протоков
- кисты (непаразитарные)

3. Доброкачественные мезенхимальные опухоли
- мезенхимальная гемартрома
- кавернозная гемангиома
- гемангиоэндотелиома новорожденных

4. Тератома
II. Злокачественные

1.Эпителиальные поражения (гепатобластома)
2. Гепатоцеллюлярный печеночно-клеточный рак
3. Мезодермальные опухоли

- мезенхиома
- саркома

4. Метастатические опухоли
Клиническая картина. Клинические  про-

явления опухолей печени у детей разнообраз-
ны, можно выделить ряд симптомов [4,5]. Ча-
стым симптомом является увеличение живота
и наличие пальпируемой опухоли. У маленьких
детей даже при небольших размерах опухоли
имеется видимая на глаз деформация живота и
его увеличение. Правильно проведенная пальпа-
ция позволяет определить незначительные изме-
нения размеров, поверхности и формы печени.

Боль в животе  не имеет определенной ло-
кализации, бывает непостоянной, разной интен-
сивности и наблюдается не у всех больных.
Субфебрильная температура тела в большин-
стве случаев связана с интоксикацией и рас-
падом опухоли. В клинике детей наблюдается
недомогание, слабость, апатия, адинамия, пло-
хая прибавка в весе, снижение аппетита, анорек-
сия, тошнота, рвота, бледность кожных покровов.

Более редкими симптомами могут быть,
такие,  как расширение венозной сети на пере-
дней стенке живота, жидкий стул, запоры, спле-
номегалия, асцит, кахексия, патологические
переломы и деформация костей, что связано с
остеопорозом, вызванным нарушением синте-
за протеинов, вторичным дефицитом кальция.

Наиболее грозным осложнением опухоли

печени является массивное кровотечение в
брюшную полость. Может быть метастазиро-
вание, которое обычно возникает в конечной
стадии заболевания, но часто смерть ребенка
наступает раньше, чем появляются клиничес-
кие признаки метастазирования [5].

Диагностика опухолей печени включает в
себя лабораторные, морфологические, инстру-
ментальные данные.

Ведущим лабораторным тестом в диагно-
стике опухолей печени является реакция на
альфа-фетопротеин (АФП). АФП является он-
комаркером, гликопротеином, вырабатывае-
мым желточным мешком эмбриона. Содержа-
ние АФП в сыворотке в норме у взрослых - до
10 МЕ/мл,  у беременных с 8 недель его содер-
жание повышается и составляет во II-III триме-
стре 28-120 МЕ/мл, содержание у новорожден-
ных в первые сутки жизни - до 100 МЕ/мл.

Уровень АФП при первичной карциноме пе-
чени более 15 МЕ/мл выявляется в 95 % случа-
ев, 15-100 МЕ/мл в 12 %, 100-1000 МЕ/мл в 14
%, 1000-10 000 МЕ/мл в 29 %, 10 000 - 100 000
МЕ/мл в 39 % случаев. При метастатическом
поражении печени уровень АФП более 15 МЕ/
мл обнаруживается в 9 % случаев, 15-100 МЕ/
мл - в 7 %, 100-1000 МЕ/мл - в 2 % случаев [9,12].

Морфологическое исследование позволяет
определить структурные особенности опухоле-
вого процесса. В последнее время широко вне-
дряется метод  определения "молекулярного
портрета" новообразованной ткани. Таким об-
разом выясняется нозологическая специфич-
ность процесса, определяется степень зрелос-
ти опухолевой ткани и клеток, выявляются воз-
можные признаки прогностического плана и
параметры, на основании которых можно по-
добрать адекватный вид терапии и оценить
эффект от проведенного лечения [2].

Рентгенологическая картина брюшной по-
лости указывает на увеличение тени печени (на
этом фоне можно обнаружить кальцификаты),
изменения ее контуров [2].

Стандартное ультразвуковое исследование
(УЗИ) брюшной полости позволяет выявить
наличие объемного образования печени [2].
Метод дуплексного сканирования значительно
расширяет диагностические возможности
УЗИ, благодаря качественной оценке ангиоар-
хитектоники очага и периваскулярной зоны,
особенно в величине минутного кровотока по
собственной печеночной артерии (СПА). При
гемангиомах объем кровотока увеличивается
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при размерах образования свыше 5 см. У боль-
ных со злокачественными опухолями даже при
небольших размерах очагов наблюдается уве-
личение объема артериального кровотока по
СПА. Состояние кровотока в перифокальной зоне
косвенно отражает тип очагового поражения [7].
Пункционная биопсия печени считается опасной
из-за возможности кровотечения [5]. Лапароско-
пия показана в редких случаях, когда окончатель-
но нельзя отвергнуть диагноз опухоли [2,5].

Компьютерная томография (КТ) позволяет
получить точную информацию о локализации, раз-
мерах и природе заболеваний. КТ позволяет оце-
нить распространенность процесса, а в ряде слу-
чаев, дополняя КТ-исследование пункционной био-
псией, выставить морфологический диагноз [8,14].

Магнитно-резонансная томография (МРТ)
является методом исследования с визуализа-
цией тканей и органов, что позволяет получить
детальное изображение и морфологическую
картину структуры печени, дает информацию
о структурных изменениях, которые не могут
быть определены с помощью рентгенографии,
УЗИ или КТ [8,11].

Дифференциальная пренатальная диагнос-
тика новообразований печени у плода являет-
ся сложной задачей, но возможна при тщатель-
ном изучении структуры и особенностей вас-
куляризации образования [6].

Лечение.
При лечении детей с опухолями печени при-

меняют два  метода: хирургический и консер-
вативный.  В большинстве случаев их комби-
нируют [2].

В настоящее время резекция остается
единственным методом в лечении первичного
рака печени,  несмотря на высокую чувстви-
тельность некоторых видов опухолей к химио-
терапии [2,10,13].  Благоприятные долгосроч-
ные результаты можно ожидать от гепатоб-
ластомы с полным удалением опухоли и адъю-
вантной химиотерапии [12]. Общая выживае-
мость детей с первичными опухолями печени
составляет более 60%. Чем старше ребенок, тем
прогноз для жизни более благоприятный [13].

По литературным данным, абсолютными
противопоказаниями к резекциям печени яв-
ляются: генерализация опухолевого процесса
на обе половины печени, множественные ме-
тастазы в лимфатических узлах и органах
(легкие, кости), поражение опухолевыми узла-
ми кавальных и портальных ворот печени,
нижней полой вены, тяжелое общее состояние

больного. Однако некоторые из вышеперечис-
ленных противопоказаний, такие как вовлече-
ние магистральных сосудов и соседних орга-
нов, считаются относительными [10].

Химиотерапия проводится по определенно
разработанным протоколам. Например, при ге-
патобластоме наиболее эффективными явля-
ются препараты: карбоплатин, доксорубицин,
цисплатин, винкристин, иринотекан [2].

Клинический случай из практики. Ребенок
А., девочка, родилась на сроке гестации 38-39
недель, с оценкой по шкале Апгар 5-8 баллов.
Из анамнеза известно, что ребенок от 4 бере-
менности, 2 родов. У матери во время бере-
менности  хронический пиелонефрит, на сроке
35-36 недель признаки хронической фетопла-
центарной недостаточности.

При проведении УЗИ на сроках 12 и 22
недели патологии со стороны плода не обнару-
жено. При проведении  ультразвукового иссле-
дования на сроке 35-36 неделе выявлен пери-
тонит? аномалия вращения? В 37 недель гес-
тации по данным УЗИ диагноз уточнен - ново-
образование брюшной полости.

С момента рождения состояние ребенка тя-
желое за счет дыхательных нарушений, требую-
щих дополнительной подачи кислорода через ли-
цевую маску, неврологический симптоматики в
виде синдрома сниженной нервно-рефлекторной
деятельности, образования брюшной полости.

При осмотре у ребенка с рождения живот
увеличен в объеме, окружность живота 39-40
см. При пальпации отмечалось увеличение пе-
чени до 10 см, которая занимала практически всю
брюшную полость. Энтеральное кормление про-
водилось по типу минимального трофического
питания, отмечались признаки дисфункции желу-
дочно-кишечного тракта по гипомоторному типу.

На 3-и сутки после рождения проведен кон-
силиум в составе ведущих специалистов в облас-
ти неонатологии, хирургии, кардиологии. Установ-
лен предварительный диагноз: объемное образо-
вание брюшной полости (сосудистое образование
печени). Рекомендовано оформление выписки в
РДКБ с определением дальнейшей тактики веде-
ния, начать консервативную терапию пропронало-
лом (учитывая сосудистый генез образования).

За время наблюдения ребенку проводились
комплексное обследование. В общем анализе
крови в динамике отмечался нарастающий лей-
коцитоз с воспалительным характером форму-
лы, прогрессирующая анемия; в общем анали-
зе мочи: макрогематурия, лейкоцитурия, бак-
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терийурия, дрожжевые грибы; в биохимичес-
ком анализе крови нарастание фракций пече-
ночных ферментов, гипербилирубинемия, рез-
ко положительный С-реактивный белок; в коа-
гулограмме признаки гипокоагуляции.

При проведении абдоминального УЗИ от-
мечалось объемное образование печени, уве-
личивающееся в динамике, занимающее всю
правую долю с ровными и четкими контурами,
визуализируется до малого таза. По данным
нейросонографии признаки общего отека голов-
ного мозга. При проведении эхокардиографи-
ческого исследования сердца признаки умерен-
ной дилатации левого предсердия, повышение
эхоплотности миокарда, функционирующий ар-
териальный проток и овальное окно.

По данным компьютерной томографии
брюшной полости описывалось сосудистое об-
разование правой доли печени.

В крови отмечался повышенный уровень
альфа-фетопротеина более 300 МЕ/мл (норма от
0,50 до 5,50 МЕ/мл) и хорионического гонадотро-
пина до 80,9 МЕ/мл (норма от 0 до 5,30 МЕ/мл).
Ребенок консультирован узкими специалистами
(кардиологом, неврологом, онкологом, хирургом).

Ребенок получал терапию: респираторную,
антибактериальную, противогрибковую, кардиото-
ническую, обезболивание, бета-адреноблокаторы.

Учитывая данные анамнеза, клинику, ре-
зультаты обследования, консультации узких
специалистов ребенку выставлен основной кли-
нический диагноз:  объемное образование
брюшной полости (сосудистое образование
правой доли печени). Осложнение данного  за-
болевания: транзиторная дисфункция миокар-
да, нарушение кровообращения 2 А-Б стадии,
ишемическая нефропатия 1-2 степени, печеноч-
ная недостаточность, геморрагический синдром,
анемия средней степени тяжести. У ребенка
имело место сопутствующая патология: гипок-
сически-ишемическое поражение центральной
нервной системы, острый гнойный конъюктивит
обоих глаз, инфекция мочевыводящих путей, дву-
сторонняя очаговая пневмония средней степени.

Ребенку проведена заочная консультация
с ведущими специалистами из Российской дет-
ской клинической больнице г. Москва, в боль-
шей степени  следует думать о злокачествен-
ном новообразовании, прежде всего гепатоб-
ластоме, однако, учитывая возраст ребенка,
тяжесть состояния, размеры опухоли, рекомен-
довано проведение химиотерапии по протоко-
лу гепатобластомы на месте.

В дальнейшем состояние ребенка ухудша-
лось, в динамике нарастали  симптомы дыха-
тельной недостаточности, что потребовало
перевода ребенка на аппарат ИВЛ, прогресси-
ровала печеночная недостаточность, геморра-
гический синдром, нарастание окружности жи-
вота, болевой синдром, синдром интоксикации.

Нарастание отрицательной динамики
объяснялось прогрессированием синдрома
сдавления сосудов, сердца, органов грудной по-
лости и обкрадывания по большому кругу кро-
вообращения на фоне больших размеров объем-
ного образования печени. Течение заболевания
усугубляла присоединившаяся двусторонняя оча-
говая фибринозно-гнойная пневмония.

В возрасте 20 суток жизни наступила
смерть ребенка от декомпенсированной пече-
ночно-клеточной недостаточности.

При проведении патоморфологического
исследования установлен заключительный ди-
агноз: злокачественное новообразование пра-
вой доли печени, солитарная (узел правой доли
печени 10 х 11 см) гепатобластома, фетально-
эмбриональный вариант эпителиального типа, с
массивными очагами некрозов, кровоизлияний,
прорастанием опухоли собственной капсулы, рас-
пространенным канцероматозом сосудов, слабо-
выраженной местнотканевой реакцией, распрос-
траненными метастазами в легкие.

Таким образом, данный редкий клинический
случай и изучение особенностей эпидемиологии,
клиники и диагностики данного заболевания, по-
зволяет сделать следующие выводы:
1. Первичные опухоли печени, несмотря на то,

что являются редким явлением, требуют боль-
шого внимания в плане ранней пренатальной
диагностики, поскольку прогноз для жизни де-
тей с данным пороком различен и во многом
зависит от типа новообразования: от благопри-
ятного до сомнительного и неблагоприятного.

2. В данном клиническом случае порок запо-
дозрен лишь на 35-36 неделе гестации и уточ-
нен на 37 неделе, что не позволило прервать
беременность и предотвратить рождение ре-
бенка с гепатобластомой.

3. Значительную роль в выявлении первичных
опухолей печени играет тщательная постна-
тальная диагностика, так как отсутствие
явных признаков (например, увеличение жи-
вота или пальпируемое образование), не ис-
ключает наличие данного порока.

4. Использование простых и доступных мето-
дов диагностики, таких как абдоминальное



29

Забайкальский медицинский журнал, № 1, 2016

УЗИ и обзорная рентгенография позволяет
окончательно убедиться в наличии образо-
вания в печени и начать более детальное об-
следование ребенка.
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Рябкова М.В.2, Терещенко В.Н.1,
Сормолотова И.Н.1.
ВИТАМИНЫ В КЛИНИЧЕСКОЙ
ТРИХОЛОГИИ И ДЕРМАТОЛОГИИ
1ГБОУ  ВПО  Читинская государственная медицинская
академия МЗ РФ (ректор-заслуженный врач РФ.,д.м.н.,
профессор А.В.Говорин)
2ГУЗ Краевой кожно-венерологический диспансер (глав-
ный врач - к.м.н. Л.Ю.Бердицкая)

Данные статистического анализа обращае-
мости к врачам - дерматовенерологам краевого
кожно-венерологического диспансера, свидетель-
ствуют о нарастании негативных проблем  со сто-
роны кожи, волосистой части  головы, волосяных
фолликулов и стержня волос (2013г.-7%; 2015г.-
62%, за 3 истекших года рост более 50%).

Большое значение в клинической дермато-
логии уделяют микроэлементам и витаминам.
Ведущими технологиями в лечении болезней
кожи, кожи волосистой части головы и множе-
ства дерматозов являются специальные вита-
минно-минеральные комплексы. Витамины
обладают активными биологическими свой-
ствами, не синтезируются организмом челове-
ка. Они нужны для нормальной жизнедеятель-
ности организма в качестве абсолютно необ-
ходимых компонентов ключевых ферментов
(коферментов), а также для защиты его от аг-
рессивных факторов окружающей среды.

Часть веществ, обладающих витаминны-
ми свойствами, могут частично синтезировать-
ся в организме и, поэтому, часто называются
"витаминоподобными" (холин, кислоты панга-
мовая, оротовая, парааминобензойная, инозит,
витамины F, U, убихинон, карнитин).

Дефицит в потреблении витаминов может
обусловить развитие болезни, привести к на-
рушениям функционального характера. Разли-
чают экзогенную (первичную) недостаточ-
ность витаминов, развивающуюся вследствие
их недостаточного содержания в пище  и эндо-
генную, обусловленную нарушением их всасы-
ваемости или разрушением в желудочно-ки-
шечном тракте (ЖКТ),  при беременности, лак-
тации, глистной инвазии; потере с мочой и ка-
лом у лиц, страдающих заболеваниями пече-
ни, злокачественными новообразованиями, на-
следственными ферментопатиями, гипертире-
озом, нарушением функции надпочечников, а
также при приеме лекарственных препаратов.

Снижение витаминной обеспеченности
может наступить по причине чрезмерного по-
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требления  их организмом при различных фи-
зиологических нагрузках и патологических про-
цессах, в том числе при стрессовых ситуациях
(острых и хронических), низкой и высокой тем-
пературе окружающей среды, кислородного
голодания (снижение парциального давления
кислорода-  "холодовая"  гипоксия; при подъе-
ме на высоту- "высотная" гипоксия), алкоголиз-
ме. Причиной тканевой гипоксии может быть
нарушение синтеза дыхательных ферментов
при витаминной недостаточности.

Витамин А (ретинол).  Синтетические пре-
параты витамина А: ретинол ацетат и ретинол
ральмитат  широко применяются при ксерозе
кожи, всех формах ихтиоза, фолликулярном ке-
ратозе, гиперкератозах ладоней и подошв,
красном волосяном лишае Девержи, псориазе,
себорее, угревой болезни, экземе, атопическом
дерматите, парапсориазе, хронической язвен-
ной пиодермии, трофических язвах, заболева-
ниях ногтей, волос, лейкоплакиях,эрозивно-яз-
венных поражениях кожи и слизистых.

Жирорастворимый витамин попадает в орга-
низм при употреблении в пищу печени, молока,
сливочного масла, яичного желтка, икры рыб. Его
предшественник (a- и b-каротин) содержится в
растительной пище (морковь, шпинат).

Витамин А оказывает влияние на плас-
тичность кожи, окислительно-восстановитель-
ные процессы, обмен белков, углеводов, липи-
дов, синтез стероидных и половых гормонов,
нуклеиновых кислот; участвует в регенерации
эпителиальных тканей, регуляции процессов
ороговения, поддержании  иммунного статуса.
Обладает антиоксидантными свойствами, чем
объясняется его антимутогенный эффект.

Дефицит витамина усиливает процессы
ороговения кожи и слизистых оболочек, обус-
ловливает повышенную ломкость ногтей,  вы-
падение волос и выраженную предрасположен-
ность к гиперкератозам.

Суточная потребность витамина А для
взрослых - 50 000 МЕ, суточная лечебная - 100
000(300 000) МЕ. В 1 капле 3300МЕ. Срок ле-
чения не менее 2-х месяцев, через 5-6 меся-
цев курс лечения повторяют.

При невозможности приема витамина
внутрь, назначают в/м 1 раз в неделю ретинол
ацетат в дозе 1 мл = 25 тыс. ЕД. Возможно
назначение препарата  "Рыбий жир очищенный
для внутреннего применения" (содержит в 1 г
350 - 1000 МЕ ретинола).

Передозировка витамина А проявляется
тошнотой, рвотой, головной болью. Возможен

понос, анорексия, снижение массы тела, уве-
личение печени, головокружение, зуд кожи, пиг-
ментации. Желтое окрашивание ладоней и по-
дошв. Кожа при этом истончается, становится
сухой, грубой, воспаляется, развиваются фол-
ликулярный кератоз, диффузная телогено-
вая алопеция, хейлит с трещинами в углах рта.

Значительно расширились  возможности
лечения  многих хронических, резистентных к
терапии дерматозов при использовании  син-
тетических  производных витамина А- арома-
тических ретиноидов (тигазон, неотигазон,
роаккутан). Ароматические ретиноиды оказы-
вают нормализующее действие на пролифера-
цию и дифференцировку  эпителиальных тка-
ней, обладают противоопухолевым и иммуно-
модулирующим эффектом. При приеме внутрь
все ретиноиды тератогенны.

Витамин Е (токоферола ацетат). Вита-
мин Е, как антиоксидант применяют при дер-
матомиозите, красной волчанке, склеродермии,
атопическом дерматите, пластинчатой индура-
ции полового члена, краурозе вульвы, ихтиозе,
себорее, экземе, вульгарных угрях, липоидном
некробиозе,  дистрофической форме буллезно-
го эпидермолиза, поздней кожной порфирии.

Жирорастворимым витамином Е  богаты:
пшеница, овощи, растительные масла. Содер-
жится во всех клеточных мембранах и выпол-
няет функцию защиты ненасыщенных липидов
от перекисного окисления.

Дефицит витамина Е вызывает себорейный
дерматит. Потребность в витамине увеличива-
ется при беременности и кормлении грудью; эк-
зогенная недостаточность отмечается у спорт-
сменов при значительной физической нагрузке.

Назначают витамин Е внутрь или внутри-
мышечно по 50 -200 мг в сутки в течение 1-1,5
месяца в виде 5%, 10%, и 30% растворов токо-
ферола ацетата в масле; наружно - в виде мас-
ляного концентрата или мази, содержащей 3%
токоферола ацетата. Витамин Е  является ин-
гибитором витамина К, поэтому его нельзя на-
значать в больших дозах больным, получаю-
щих кумариновые антикоагулянты.

Витамин С (аскорбиновая кислота).
Регулирует пигментный обмен в коже,  он бо-
рец с выпадением волос, при его дефиците лу-
ковицы волос функционально ослабляются, зат-
рудняется усвоение железа, а без железа во-
лосы становятся ломкими и тускнеют.

Витамин С назначают при токсикодермии,
аллергическом дерматите, экземе, атопичес-
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ком дерматите , почесухе, хронической крапив-
нице, красном плоском лишае, фотодерматозах,
поздней кожной порфирии, пузырчатке, васку-
литах  кожи, хронической пиодермии, угревой
болезни, при длительном приеме кортикосте-
роидов. При заболеваниях, проявляющихся со-
судистой патологией кожи, сочетают прием
витамина С с рутинном (Аскорутин).

Витамин С противопоказан  дерматоло-
гическим больным с  тяжелой формой  сахарно-
го диабета. Необходима осторожность при на-
значении его максимальных  (внутривенных) доз
больным с повышенной свертываемостью кро-
ви, тромбофлебитом, склонностью к тромбозам.

Витамин С (АК) содержится в свежих
фруктах и овощах, им особенно богаты цитру-
совые, ягоды (голубика,  черная смородина,
брусника и др.), капуста, перец, петрушка, пло-
ды шиповника, киви. Из животных тканей бо-
гаты АК печень, почки.

Суточная потребность в АК (ее профилакти-
ческие дозы)  70-100 мг; лечебные  дозы АК  со-
ставляют 0,5-1,0-2 г/сут. Лечебные формы АК
являются таблетки (порошок) по  0,3 г, 0,5 г, 1,0 г;
ампулированные растворы натрия аскорбината
(5%, 10% - 1 мл, 2 мл; действуют быстрее, актив-
нее пероральных форм; вводят в/м по 2-5 мл, в/в,
в том числе в составе капельниц). Таблетки   "Ас-
корутин" (содержат по 0,05 г. витаминов С и Р).

Витамины группы В (витамины кра-
соты). Имеют большое клиническое значение.
Изолированный дефицит одного из витаминов
этой группы возникает редко. Обычно он ком-
бинированный - результат недостаточного по-
ступления в организм белков и других незаме-
нимых питательных веществ. Эта группа ви-
таминов включает витамины В1 (тиамин), В2
(рибофлавин), В3 (ниацин), В5 (пантотеновая
кислота), В6 (пиридоксин), В8 (инозитол, ино-
зит), В12 (цианокобаламин), фолиевую кисло-
ту, витамин Н (биотин) и К.

Витамин В1 (тиамин). Показан больным
экземой, нейродермитом,  псориазом, парапсори-
азом,  красной волчанкой,  фотодерматитами, пел-
лагрой,  поздней кожной   порфирией, опоясываю-
щим лишаем, трофическими язвами, аллергичес-
ким васкулитом. Защищает организм от стресса.

Содержится в различных продуктах пита-
ния (фасоль; горох; рис; пшеница; гречка; пе-
чень говядины и свинины; яйца куриные;),  в
особенности  богаты витамином  В1 дрожжи.

Витамин В1 важный кофермент в цикле
Кребса. Дефициту этого витамина часто спо-

собствуют  заболевания ЖКТ и печени, при
которых происходит нарушение всасывания,
утилизации и превращения тиамина в метабо-
лически активную форму.

В дерматологической практике  применяют
синтетические  препараты витамина В1: тиамин
бромид и тиамин хлорид (вводят внутримышечно
по 1 мл 1% раствора в сутки, на курс 10-20 инъек-
ций), а также его коферментную форму - кокар-
боксилазы  гидрохлорид  (вводят внутримышеч-
но по 0,05-0,1 г в сутки, на курс 15-25 инъкций)  в
комплексе с другими витаминами группы  В.

Витамин В2 (рибофлавин). Показан при
лечении угревой болезни,  себореи, хейлитов,
фотозависимых дерматозов, алопеций, дистро-
фий и нарушений роста волос, профилактика
раннего поседения волос.

Недостаток витаминов В1 и В2 приводит к
шелушению кожи лица, сухости  и ломкости
стержня волоса (корни  волос жирные,  кончи-
ки пересушенные),  проявляется краснотой и
сухостью красной каймы губ с наличием тре-
щин, заедами, ярко красным и блестящим язы-
ком. На коже возникает эритемато-сквамозная
сыпь, напоминающая себорейный дерматит.

Рибофлавин поступает в организм с мяс-
ными и молочными продуктами, взаимодей-
ствует с аденотрифосфорной кислотой, в резуль-
тате чего образуются коферменты флавиноп-
ротеинов, участвующих в регулировании окис-
лительно-восстановительных процессов.

Дефицит витамина В2 встречается редко,
обычно при недоедании или "щадящей" диете, а
также при нарушении его всасывания (при хро-
ническом энтерите, недостаточности панкреати-
ческих ферментов, заболевании тощей кишки,
хронических инфекциях и новообразованиях).

Лечение витамином В2 на фоне нормали-
зации диеты приводит к быстрому регрессу
этих симптомов. Назначают рибофлавин по 10
мг 3 раза в сутки в течение 1 - 1,5 мес. или его
коферментную форму  рибофлавин-мононукле-
отид внутримышечно по 1 мл 1% раствора, на
курс 20 инъекций.

Витамин В3 (никотиновая кислота). По-
казан при пиодермитах,  псориазе, ксантомато-
зе, язвах конечностей на фоне атеросклероза, эк-
земе,диабетических ангиопатиях (язвах на этой
почве), липоидном некробиозе, микозах, вирусных
дерматозах, аллергических кожных процессах, т.е.
дерматозах связанных с нарушением обмена ли-
пидов, и дерматозов, протекающих более тяжело
на фоне повышения уровня сахара в крови.
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Способствует нормализации микроциркуля-
ции крови; дефицит витамина обуславливают се-
дину волос, появление пигментных пятен на коже.

Никотиновая кислота (витамин РР) в боль-
шом количестве содержится в рисовых и пшенич-
ных отрубях, дрожжах, печени и почках. У жи-
вотных и человека она образуется из триптофана.

Суточная потребляемость витамина В3
возрастает при физической нагрузке, переох-
лаждении, нервно-психическом стрессе, забо-
левания ЖКТ, алкоголизме, процессе старения.

Никотиновую кислоту назначают внутрь по
0,02 - 0,05 г 2 - 3 раза в сутки или внутримышечно
по 1мл 1% раствора. Может применятся  никоти-
намид в таблетках по 0,025 г 2 раза в день или в
форме 2,5% раствора по 1мл внутримышечно.

Витамин В5 (пантотеновая кислота (ПК).
Показана при самых разнообразных заболева-
ниях кожи (экземе, аллергических дерматозах,
нейродермите, пруриго, красной волчанке, ске-
родермии, токсикодермиях, бактериальных и
грибковых дерматозах).

 ПК улучшает регенерацию кожи и слизи-
стых, осуществляет питание кожи по причине
ее всасывания  (единственный витамин кото-
рый хорошо всасывается кожей).

Пантотеновая кислота в большом количе-
стве содержится в печени, желтках яиц,  дрож-
жах и проросших зернах, синтезируется в кишеч-
нике  Е.coli и является компонентом кофермента
А, в связи с чем играет важную роль в метабо-
лизме углеводов и жирных кислот,  стимулирует
выработку  кортикостероидов  надпочечников.

Дефицит пантотеновой  кислоты приводит
к поражениям кожи  (дерматит, приводит к по-
седению и нарушению роста волос, обуслов-
ливает плохое заживление ран) и слизистых
оболочек (стоматит, ринит).  Содержание пан-
тотеновой кислоты в крови снижается при пу-
зырчатке, системной красной волчанке, зудя-
щих и аллергических дерматозах.

Витамин В5 назначают внутрь по 0,1-0,2 г
3 раза в день парентерально; подкожно, внут-
римышечно, внутривенно - по 1 мл 1% раство-
ра в течение 3-4 мес.

Витамин В6 (пиридоксин). Показан  при
лечении тяжелых  гнойничковых, грибковых и
вирусных дерматозов на фоне иммунодефицит-
ных состояний. Используется при лечении се-
бореи, угревой болезни, розацеа, крапивницы,
дерматитов, хейлитов, токсикодермий, трещин
в углах рта, псориаза, десквамативных и экс-
фолиативных дерматов, выпадения волос, дер-

матозов на фоне депрессивного состояния.
Антидепрессант,  активист среды синтеза

гормона "счастья" - серотонина. Без серотонина
не будет хорошего настроения, крепкого сна.

Пиридоксин содержится во многих пище-
вых продуктах, особенно богаты им морковь,
печень, яйца. Он играет важную роль в обме-
не веществ, а его основная коферментная  фор-
ма -  пиридоксальфосфат катализирует процес-
сы, регулирующие обмен нуклеиновых кислот,
белков, жиров, углеводов.

Витамин В6 назначают внутрь по 0,05 г 3
раза в сутки или внутримышечно по 1-3 мл 5%
раствора ежедневно в течение месяца. Кофер-
мент витамина В6  принимают внутрь по 0,02 г
3 раза в сутки или вводят внутримышечно по
5-10 мг 1 раз в сутки в течение 20 дней.

Витамин В7 (ПАБК) - парааминобен-
зойная кислота. Показана при лечении склеро-
дермии, дерматомиозита, дерматита Дюринга,
пузырчатки, фотозависимых дерматозов (красная
волчанка), фотодерматитов, розацеа. Отмечен
благоприятный эффект от ПАБК при витилиго.

Так называемый "витамин в витамине", ибо
ПАБК встречается постоянно в сочетании с
фолиевой кислотой (входит в состав ее моле-
кулы) ПАБК по некоторым данным, имеет от-
ношение к пигментации кожи и волос.

Известно фотозащитное действие местных
препаратов ПАБК (5-10% мази, кремы)  для
профилактики солнечных ожогов  (длитель-
ность действия "кремов от загара" с ПАБК-
около 3 часов).

Суточная потребность в ПАБК не опреде-
лена. Ее важнейшими пищевыми источниками
являются печень, почки, мясо, дрожжи. Меньше
молоко, яйца, картофель, хлеб, шпинат, морковь.
Считается, что потребность в ПАБК покрыва-
ется при достаточном поступлении фолиевой кис-
лоты. При пероральном приеме новокаина ПАБК
является одним из его метаболитов, поэтому
рекомендуется использовать  0,5% раствор но-
вокаина (1 ст. л. 1-2 раза /сут.), при состояниях,
являющихся показанием к применению ПАБК.
При передозировке ПАБК возможна  жировая
инфильтрация печени, гипогликемия.

В8 (инозитол, инозит-витаминоподоб-
ные вещества). Благоприятно влияет на нервную
систему и работу головного мозга; укрепляет
стенки сосудов; разрежает кровь, борется с ате-
росклеротическими бляшками, нормализует уро-
вень холестерина, артериальное давление; обла-
дает успокаивающим действием, нормализует
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сон; активно участвует в синтезе белка, обуслов-
ливает рост мышечной и костной структур.

Дефицит инозитола  приводит к различным
высыпаниям на коже, способствует развитию
алопеций, нарушениям в функционировании го-
ловного и спинного мозга, сбоям в работе вы-
делительной системы.  Работа печени немыс-
лима без витамина В8.

Суточная потребность инозитола в орга-
низме здорового человека 500-1000 мг. Глав-
ные потребители - хрусталик и сетчатка гла-
за. Расход возрастает при сильных умствен-
ных нагрузках.

75% инозитола организм вырабатывает са-
мостоятельно. Синтез происходит в почках, пече-
ни и сердце, 25% - поступает с пищей.  Основные
продукты, богатые  витамином В8 - это бобовые
и орехи; цитрусовые; кунжутное масло; натураль-
ные дрожжи; овощи (лук, капуста, горошек, мор-
ковь); изюм; дикий рис; ягоды (крыжовник, еже-
вика, дыня); отруби и зародыши пшеницы; суб-
продукты (печень, почки, сердце животных). Пре-
парат имеется в капсулах, порошках, ампулах.

Витамин В12 (цианокобаламин). Пока-
зан при псориазе, дискоидной красной волчан-
ке, фотодерматозах, поздней кожной порфирии,
постгерпетических невралгиях.

Содержится исключительно в пище живот-
ного присхождения, особенно в свежей печени,
мясе, молочных продуктах, яйцах. Авитаминоз
эндогенного происхождения наступает при от-
сутствии в пищеварительном тракте гастрому-
копротеина, необходимого для всасывания ци-
анокобаламина, а также при глистной инвазии.

Витамин В12 назначают (внутримышечно
или подкожно по 100-500 мкг ежедневно, либо
через день) на курс 20-30 инъекций.

Фолиевая кислота. Определенных при-
знаков поражения кожи при дефиците  фолие-
вой кислоты не отмечено. Однако ее назначе-
ние повышает клинический эффект при лече-
нии псориаза, солнечной крапивницы, почесу-
хи, поздней кожной порфирии, розовых угрей,
хейлитов, герпетиформного дерматита Дюрин-
га, пиодермий, лучевых поражений кожи, а так-
же при длительном приеме цитостатиков.

Особенно много фолиевой кислоты в печени
и зеленых овощах. Кроме того, она в большом
количестве продуцируется  бактериальной фло-
рой кишечника. Фолиевая кислота в форме тет-
рогидрофолиевой кислоты играет важную роль в
обмене серотонина,  глицина, гистидина, в био-
синтезе пуриновых и пиримидиновых оснований,

нуклеиновых кислот, улучшает гемопоэз, является
важным фактором клеточного деления и роста.

Фолиевую кислоту назначают по 1 мг  3 раза
в день в сочетании с витамином В12  и богатой
белками и другими витаминами диетой. Важно
учитывать,  что даже однократное введение че-
ловеку фолиевой кислоты в дозе, превышающей
100 мг, вызывает симптомы,  напоминающие от-
равление гистамином; резкое покраснение  лица,
одышка, загрудинные боли, тахикардия.

Витамин Н (биотин (Б))-"витамин
жизни".

Биотин используется в комплексном лече-
нии эксфолиативной эритродермии Лейнера,
себорейной экземы у детей грудного возраста
и эксфолиативного дерматита Риттера, фурун-
кулеза, диабетической ангиопатии (кожных ее
проявлений), липоидного некробиоза.

Дефицит биотина проявляется алопецией,
периоральным дерматитом с экзематизацией,
депрессией.

"Дерматотропное" действие  биотина
объясняют наличием серы в его составе и даже
рассматривают,   как своеобразное  "транспор-
тное средство", доставляющее серу к струк-
турам кожи,  волосам, ногтям, сальным желе-
зам, которые испытывают особую потребность
в этом веществе (сера, например, входит в со-
став кератина).  В качестве источника Б при
нарушениях структуры волос, ногтей, дисфун-
кциях сальных желез весьма целесообразно
употреблять яичные желтки,  в 100 г. которых
содержится 165 мг чистой серы (в том числе
связанной с цистеином и метионином).

Суточная потребность в биотине  состав-
ляет  0,25-0,3 мг; на 80% она удовлетворяется
за счет синтеза Б кишечной флорой. Осталь-
ное количество должно поступать с пищевыми
продуктами растительного и животного проис-
хождения. Наиболее богаты Б печень, почки,
молоко, яичный желток, лук, помидоры, соя и
другие бобовые, орехи, дрожжи.

Применение лекарственных препаратов
биотина ограничено (существуют рекоменда-
ции  принимать Б внутрь  в дозе 0,005 г или
вводить в/м 0,01% раствора по 2 мл, например,
при дерматозах на фоне алкоголизма.

Витамин К (викасол). Показан при ле-
чении ожогов и отморожений кожи, лучевых
дерматитах, дерматозах с геморрагическим
компонентом (аллергических васкулитов кожи),
каплевидного парапсориаза, дерматомиозита,
крапивницы, красного плоского лишая.



34

Забайкальский медицинский журнал, № 1, 2016

У людей витамин К  воспроизводится  путем
бактериального синтеза E.  Coli в кишечнике.  Он
участвует в свертывании крови, играет существен-
ную роль в генерировании энергии в коже, влияет
на синтез биологически активных веществ, уси-
ливает противовоспалительное действие стероид-
ных гормонов, оказывает влияние на регенерацию
тканей, повышает устойчивость к инфекциям, ока-
зывает болеутоляющее действие.

При дефиците витамина К  повышается кро-
воточивость кожи, особенно на участках склон-
ных к травматизации, с последующем появлени-
ем петехий, экхимозов и даже обширных подкож-
ных гематом. Для исключения дефицита витами-
на К исследуют время свертывания крови, дли-
тельность кровотечения, протромбиновый индекс.

Лечение витамином К (викасол - внутрь по
0,015 г 2 раза в день или внутримышечно по 1
мл 1% раствора). Препарат противопоказан при
повышенной свертываемости крови.

Витамин F (жирные кислоты). Вита-
мин молодости кожи. Хранит гидролипидный
баланс в организме, в первую очередь кожи и
волос. Важен при лечении себореи, псориаза,
угревой болезни. Для усвоения лучше прини-
мать совместно с витамином Е.

В повседневной жизни имеется мно-
жество факторов, снижающих усвоение
витаминов  и минералов, либо нейтрали-
зующих их биологическую активность:
- Алкоголь вымывает витамины А; В;- Каль-

ций; Цинк; Калий; Железо; Магний;
- Усвоению витаминов мешает соль; кофе; ал-

коголь;
- Кофеин:  3 чашки кофе или таблетка с кофеи-

ном "убивают" витамины В; РР; снижает
железо, калий, цинк, кальций;

- Снотворные уменьшают усвоение витаминов
А; D; Е; В12, резко снижают уровень кальция;

- Антибиотики разрушают витамины группы В;
Fe;  Ca;  Mg;

- Никотин разрушает витамин С; А; Е; Селен.
Витамин С  является основным катализатором
синтеза коллагена.  Дефицит витамина С  у ку-
рящих в 2,5 раза больше, чем у некурящих. При
пилингах (лазерный пилинг) у курящих суще-
ственно замедлена регенерация кожи, обуслов-
ливая в 2 раза менее стойкий эффект.

Витамины являются абсолютно необходимы-
ми компонентами пищи, без поступления которых
невозможно нормальное функционирование орга-
низма. В этой связи истощение запасов витами-
нов, особенно у жителей городов, может быть
существенным препятствием для сохранения ге-

нетического здоровья. В группу риска по авита-
минозу следует включить пациентов, страдающих
хроническими дерматозами, наследственными,
депрессивными и аутоиммунными состояниями,
инфекционным заболеваниями и лиц подвержен-
ных воздействию различных мутагенов.

Витаминов достаточно в пище, ягодах
(ежевике, бруснике, крыжовнике и др.), овощах
и пр.  Необходимо регулярно употреблять каши,
орехи, фрукты. Особенно полезны бобовые,
дикий рис, печень, сливочное масло, яйца, сыр,
творог, чеснок, морепродукты, которые особо
богаты омега 3 ненасыщенными жирными кис-
лотами, витаминами и эссенциальными микро-
элементами.  Омега 3 жирные кислоты обла-
дают противовоспалительными свойствами,
поскольку они конкурируют  с линолевой кис-
лотой за одни и те же ферменты и уменьшают
производство арахиноидоновй кислоты.

Однако нельзя не учитывать, что нера-
циональный длительный прием жирораство-
римых (А, D, Е, К), или водорастворимых (С,
Р, группы В) витаминов иногда (редко) при-
водит к развитию токсических реакций.
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Егорова Е.В., Хисматулин Р.И., Иванов М.О.,
Иванова Н.М.
РЕДКИЙ СЛУЧАЙ РЕЦИДИВИРУЮЩЕГО
ТЕЧЕНИЯ ДВУСТОРОННЕГО
ЭКСCУДАТИВНОГО СРЕДНЕГО ОТИТА
У ВЗРОСЛОГО ПАЦИЕНТА
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)
НУЗ Дорожная клиническая больница на ст. Чита II ООО
"РЖД" (директор - П.В. Громов)

Экссудативный средний отит (ЭСО) - не-
гнойное заболевание среднего уха, проявляю-
щееся скоплением в его полостях экссудата
(серозного, слизистого или мукоидного харак-
тера) и как следствие возникающая тугоухость
звукопроводящего или смешанного характера.

 Распространённость ЭСО у взрослых за-
нимает 20% среди заболеваний среднего уха
[6,8]. В детском возрасте рецидив ЭСО состав-
ляет около 10% случаев в виду анатомической
особенностей строения среднего уха [2,4]. Дос-
товерных литературных данных, отображающих
число зарегистрированных эпизодов рецидивиру-
ющего течения двустороннего ЭСО у взрослых
найти не удалось, что еще раз подтверждает ред-
кость данного варианта течения заболевания.

ЭСО многофакторное заболевание и в ряде
случаев установить первопричину развития дан-
ной патологии не представляется возможным.
Однако, как показывает практика, наиболее час-
той причиной появления экссудата в барабанной
полости является нарушение дренажной и вен-
тиляционной функции слуховой трубы [5].

Тубарные расстройства могут быть обуслов-
лены целым рядом причин: синдром вегетатив-
ной дисфункции [3], врожденные пороки разви-
тия слуховых труб, патологический тубарный
рефлюкс, "зияющие" слуховые трубы [1], нару-
шения системного характера (неадекватное при-
менение антибиотиков, аллергические заболева-
ния), локальный или системный иммунодефицит.
Негнойный характер воспаления при ЭСО не ис-
ключает факт присутствия бактериальной фло-
ры. Чаще всего в экссудате обнаруживается
Moraxella  catarrhalis,  Hemophilus  influenzae,
Streptococcus  pneumoniae, вирусные инфекции, в
частности вирус Эпштейна- Барр [6], цитоме-
галовирусная инфекция [8]. Анатомические

особенности строения среднего уха так же
могут являться предикторами развития забо-
левания. Так же не стоит забывать о генети-
чески обусловленной предрасположенности к
развитию данной патологии [7].

В последнее время отмечается значитель-
ное увеличение выявляемости заболевания за
счет улучшения материально-технической базы
первичного звена здравоохранения, что позво-
ляет диагностировать катаральную стадию
ЭСО и начать адекватную медикаментозную
терапию, не прибегая к хирургическим мето-
дам лечения. Средние сроки лечения ЭСО оти-
та составляют 7-10 дней.

К нам обратился пациент, который, несмотря
на адекватный ответ на проводимую хирургичес-
кую и консервативную терапию, дает частые ре-
цидивы ЭСО. Хотим поделиться своими наблю-
дениями и результатами проведенной работы.

Клинический случай: Больной Ц., 1973 г.р.,
поступил в сентябре 2015 года в лор - отделе-
ние Дорожной клинической больницы с жало-
бами на снижение слуха на правое ухо и зало-
женность носа.

Из анамнеза жизни известно, что считает
себя больным с апреля 2013 года, когда после
перенесенного ОРВИ возникли жалобы на за-
ложенность ушей, снижение слуха. Обратился
в поликлинику к лор врачу, где была выполнена
аудиограмма. При отоскопическом осмотре
обнаружена жидкость за барабанной перепон-
кой, больному был выставлен клинический ди-
агноз: Острый двусторонний экссудативный
средний отит. Острая кондуктивная двусторон-
няя тугоухость I-II ст. Пациент направлен на
госпитализацию в стационар, где было прове-
дено следующее: парацентез барабанных пе-
репонок, системная и местная антибиотикоте-
рапия, сосудосуживающие капли в нос, проду-
вание через евстахиеву трубу, пневмомассаж
барабанных перепонок, введение гидрокорти-
зона с адреналином в барабанную полость.
После курса лечения пациент выписан с вос-
становлением слуха. Были даны рекомендации
после выписки использовать топические глю-
кокортикостероиды в течение 4 месяцев. Вви-
ду того, что возможной причиной развития
ЭСО может быть искривлённая перегородка
носа, пациенту советовали исправить дефект
четырёхугольного хряща в плановом порядке.
Спустя 20 дней с момента выписки пациент Ц.
вновь поступает в лор-отделение с жалобами
на заложенность носа, снижение слуха на оба

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ
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уха. При передней риноскопии: искривление
носовой перегородки и гипертрофия задних кон-
цов нижних носовых раковин. При осмотре но-
соглотки обращает на себя внимание отечность
устья слуховых труб с обеих сторон. Проходи-
мость слуховых труб 3-степени. При отоско-
пии за барабанной перепонкой с обеих сторон
уровни жидкости. На аудиограмме признаки
кондуктивной тугоухости, тимпанограмма тип
B. Выполняется парацентез барабанной пере-
понки с шунтированием барабанной полости,
проводится общая и местная противовоспали-
тельная, антибиотикотерапия. Пациент выпи-
сывается с вентиляционными катушками и пол-
ным восстановлением слуха. И вновь назнача-
ются топические стероиды сроком на 4 меся-
ца. Пациент Ц. 4 месяца носил шунты, после
удаления которых на 7 сутки получено согла-
сие на операцию на перегородке носа и резек-
цию задних концов нижних носовых раковин.
Четвертая госпитализация возникла через 1,5
месяца, когда у пациента вновь наступило ухуд-
шение слуха. При отоскопии был обнаружен
экссудат за барабанной перепонкой с обеих
сторон. При бактериологическом исследовании
из носа роста патогенной микрофлоры не об-
наружено. На аудиограмме выявлена двусто-
ронняя кондуктивная тугоухость 1-2 степень.
Тимпанограмма типа В. Проведено шунтиро-
вание барабанной полости с обеих сторон, ан-
тибактериальная терапия, секретолитики, со-
судосуживающие препараты, физиолечение.
Пациент выписан с восстановлением слуха.
Рекомендовано: ношение вентиляционных ка-
тушек (4-6 месяцев), применение топических
кортикостероидов в течение 3 месяцев. Спус-
тя 6 месяцев пациент вновь поступает в лор
отделение с типичными жалобами. Настоящее
ухудшение возникло после того, как неделю
назад из левого уха выпала вентиляционная
катушка, перфорация барабанной перепонки
закрылась, скопился экссудат в среднем ухе и
больной почувствовал снижение слуха на ле-
вое ухо. При отоскопии слева обнаружен уро-
вень жидкости за барабанной перепонкой сле-
ва, а на аудиограмме кондуктивная тугоухость
на левое ухо, тимпанограмма - слева тип В.
Вновь проведен парацентез барабанной пере-
понки слева с установкой шунта, системная
антибиотикотерапия, секретолитики и сосудо-
суживающие препараты. Принято решение -
катетеризировать слуховую трубу с введени-
ем лекарственных средств, но оказалось, что

провести эту манипуляцию невозможно, так как
вследствие длительного воспаления образова-
лись рубцовые спайки в области глоточного
отверстия слуховой трубы, не вызывающие ее
полной обтурации и стойкого снижения слуха.

Особенность данного клинического случая
заключается в том, что, несмотря на проводи-
мую адекватную терапию, направленную на
восстановление вентиляционной и дренажной
функции слуховой трубы, ЭСО протекает с ча-
стыми рецидивами.

Наш опыт ведения больных с данным за-
болеванием позволяет говорить о том, что за-
частую в этиологии ЭСО играет не один фак-
тор, а их сочетание, что может обуславливать,
как тяжесть течения заболевания, так и созда-
вать трудности при диагностике и выборе так-
тики лечения. К сожалению, прогнозировать
положительный результат лечения на всегда
представляется возможным.

Все предыдущие госпитализации пациен-
та заканчивались выздоровлением, но на корот-
кий срок, что свидетельствует об отсутствии
адгезивного процесса в полостях среднего уха.

Данный клинический случай нам встретил-
ся впервые, но, несмотря на положительный
ответ проводимой нами терапии, нам все-таки
не удалось установить причину и вылечить
пациента.
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Чесотка - одно из самых распространенных
паразитарных заболеваний кожи, вызываемое
чесоточным клещом Sarcoptes scabiei hominis. По
клинической картине различают несколько вари-
антов чесотки. Самым редким видом, но, в то
же время, самым контагиозным и тяжелым яв-
ляется норвежская чесотка (НЧ).

НЧ впервые была описана Беком и Дани-
эльссеном в 1847 г. в Норвегии у больных леп-
рой [1]. Фердинанд Гебра назвал эту форму
заболевания "норвежская чесотка", в данном
названии отражено лишь место ее первого опи-
сания: никакой информации о характерных про-
явлениях заболевания это определение не со-
держит [2]. В литературе более поздних лет
норвежскую чесотку нередко называют корко-
вой или крустозной, делая акцент на основном
клиническом симптоме заболевания - образо-
вании массивных сливных гиперкератотичес-
ких наслоений на различных участках кожного
покрова. Помимо проявлений гиперкератоза,
при норвежской чесотке обычно выявляются
полиморфные высыпания (папулы, везикулы,
пустулы, трещины, чешуйки) и эритродермия.

Эта форма чесотки обладает самой высо-
кой контагиозностью в связи с большим коли-

чеством клещей: до 200 на 1 см2  кожи больно-
го.  Заболевание чаще всего поражает боль-
ных с ослабленной иммунной системой (ВИЧ-
инфицированные, страдающие злокачественны-
ми новообразованиями,  при длительном лече-
нии цитостатиками и кортикостероидными гор-
монами, получающими иммуносупрессивную
терапию, а также больных с болезнью Дауна,
сенильной деменцией и слабоумием) [3-4].

Нередко пациенты с нераспознанной НЧ
становятся причиной эпидемий чесотки в ста-
ционарных отделениях больниц, социальных
учреждениях престарелых, психоневрологичес-
ких интернатах и др. [5].

За 20-летний период на базе Краевого кож-
но-венерологического диспансера (ККВД) г.
Читы были выявлены лишь единичные случаи
НЧ.  Приводим  наблюдаемый  нами  случай
НЧ: больной А., 78 лет, в январе 2016 г. посту-
пил  в терапевтическое отделение ГУЗ город-
ская клиническая больница  г. Читы с диагно-
зом - сахарный диабет (СД) 2 типа, диабети-
ческая микроангиопатия: ретинопатия, препро-
лиферативная стадия, полинейропатия, нефро-
патия, энцефалопатия, целевой уровень HbA1c
<7,5%. Осл.: ХБП С2 А2 (СКФ по EPI=50),
ХПН 2 стадия. Болеет СД более 30 лет.

Находясь в стационаре,  предъявлял жа-
лобы на зуд кожи в ночное время,  высыпания,
сухость кожных покровов, слабость, невозмож-
ность стоять на ногах. Зуд кожи и высыпания
стали причиной консультации дерматолога.

Объективно: кожный процесс носил распро-
страненный характер, с локализацией на   шее,
груди, спины, живота, на разгибательной повер-
хности верхних и нижних конечностей, тыль-
ной поверхности кистей, стоп, нижних отделах
живота, что проявлялось застойно-гиперемиро-
ванной и инфильтрированной кожей с выражен-
ным пластинчатым шелушением, в особенно-
сти на спине и нижних отделах живота. На спи-
не выраженное крупнопластинчатое шелуше-
ние и грязно-желтого цвета корки  в виде пан-
циря, толщиной 2-3 см.

В области лопаток  линейные расчесы, ге-
моррагические корки. В нижних отделах живо-
та выраженное мелкопластинчатое шелушение.
На коже верхних и нижних конечностей, туло-
вища полиморфные высыпания: папулы,  пус-
тулы, чешуйки,  множественные экскориации и
геморрагические корочки.

На коже ладоней, по наружной боковой по-
верхности - бугристый линейный гиперкератоз
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с  массивными грязно-желтого цвета корками,
глубокие кровоточащие трещины, при снятии ко-
рок определялись  обширные мокнущие эрозии.
На ладонях и подошвах грубый  гиперкератоз
(диффузный и линейный), не позволяющий разги-
бать ладони. Положительные симптомы: Арди
(на локтях и окружающей зоне пустулы и гной-
ные корочки); симптом Горчакова (на локтях и
окружающей зоне кровянистые корочки); сим-
птом Михаэлиса (кровянистые корочки и им-
петигинозные высыпания в межъягодичной
складке с переходом на крестец).

Ногтевые пластинки нижних конечностей  с
признаками атрофии (рыхлые, серо-желтого цве-
та с бугристой поверхностью), по свободному
краю ногтей имеется онихолизис, ногти легко
крошатся, выраженный подногтевой  гиперкера-
тоз. Волосы сухие, тусклые, имелась  диффуз-
ная алопеция в теменной и затылочной областях.
От больного исходил неприятный "кислый" запах.

При микроскопии чешуек кожи и корок об-
наружены яйца чесоточного клеща (анализ ла-
боратории ККВД от 01.02.2016 г.).

На основании  анамнеза, жалоб, клиники,
положительных лабораторных исследований и
положительного эффекта от специфического
лечения, больному А. был выставлен диагноз:
норвежская чесотка.

Перед специфическим лечением был на-
значен препарат "аквапилинг", содержащий 15%
мочевины. Это позволило купировать/снизить
шелушение, частично удалить корковые мас-
сы, уменьшить их выраженность, снизить сим-
птомы гиперкератоза. В последующем было
проведено специфическое лечение  20% мазью
Бензилбензоата.

Полученное лечение дало выраженный,
стойкий положительный результат. Регресси-
ровали многочисленные папулезные и папуло-
везикулярные элементы, купировался зуд, улуч-
шилось общее состояние.

Таким образом,  нами описан редкий слу-
чай норвежской чесотки,  что представляет
интерес для врачей клиницистов различных
специальностей.
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Нейрофиброматоз I - типа (нейрофиброматоз
с феохромоцитомой, болезнь фон Реклингхаузена,
синдром Реклингхаузена, NF-1) самое распрост-
раненное наследственно-дегенеративное заболе-
вание нервной системы, характеризующееся по-
ражением кожи и нервных стволов. Заболевание
впервые описано Фридрихом фон Реклингхаузеном
в 1882 г. Частота встречаемости этой патологии 1
на 2000-5000 населения. Мужчины болеют чаще,
чем женщины. Биохимический дефект наследо-
вания до конца неизвестен. Тип наследования ауто-
сомно-доминантный с высокой пенетрантностью,
хотя встречаются спорадические случаи заболе-
ваемости. Риск рождения ребенка с нейрофибро-
матозом от больного человека составляет 50%
(в случае гетерозиготы) либо 100% (в случае го-
мозиготы). Примерно 50% случаев заболевания
представляют мутации. Заболевание обусловле-
но мутациями в гене нейрофиброматоза I-типа
(NF-1), являющимся геном-супрессором опухо-
левого роста, локализованным на хромосоме
17g11.2. Ген NF-1 наследуется как аутосомно-
доминатный и характеризуется значительной
предрасположенностью к развитию бурного не-
контролируемого роста клеток, высокой вероят-
ностью развития злокачественных опухолей. Ген
NF-1 кодирует нейрофибромин - белок, контро-
лирующий клеточную  пролиферецию путем инак-
тивации белков семейства RAS.

Патоморфология патологии: макроскопичес-
ки на коже лица, шеи, туловища, конечностей
выявляются различной величины светло-корич-
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невые пятна, имеющие тенденцию к росту. Гис-
тологически обнаруживают диффузное отложе-
ния в сосочковом слое  дермы меланобластов и
меланоцитов с включением меланина в цитоплаз-
ме. Под ними или независимо от них по ходу не-
рвных стволов можно обнаружить опухолевые
образования, не связанные с окружающими тка-
нями, плотные на ощупь, 1-2 см и более в диамет-
ре, безболезненные при пальпации. Опухоли пери-
ферических и черепных нервов по гистологичес-
кой структуре являются невриномами, шваннома-
ми; внутричерепные опухоли - нейрофибромами,
реже - глиомами, менингиомами, астроцитома-
ми, эпендимомами. Число опухолей может варь-
ировать от единичных до огромного количества.

Наряду с этим довольно часто наблюда-
ются аномалии развития костной системы: де-
формация скелета, искривление позвоночника,
незаращение дуг позвонков, расширение межпоз-
воночных отверстий и эрозии их краев; узуры
нижних краев задних отделов ребер, вызванные
давлением нейрофиброматозных узлов; асиммет-
рия черепа и другие диспластические изменения,
аномалии развития внутренних органов.

Длинные трубчатые кости могут быть ат-
рофичными, изогнутыми, иногда, наоборот, ги-
пертрофированными, утолщенными. Компакт-
ное вещество в гипертрофированной кости утол-
щено. На поверхности кости видны периосталь-
ные гребни, иногда обнаруживаются параосталь-
ные окостенения. Внутрикостные нейрофибромы
в трубчатых костях выглядят как ограниченные
вздутия и кистовидные образования.

Глазные симптомы встречаются примерно
у 20% больных. Наблюдаются плексиформные
нейрофибромы склеры, конъюнктивы, гамарто-
мы радужной оболочке глаза "узелки Лиша".
"Узелки Лиша" встречаются практически у всех
больных нейрофиброматозом I типа старше 20
лет. Они представляют небольшие белесоватые
пятна (гамартомы) на радужке глаза.

Формирование неврином на черепно-моз-
говых нервах может сочетаться с диффузным
разрастанием пораженной части тела: полови-
ны языка, лица, шеи, гипертрофией внутренних
органов. При центральных формах нейрофиб-
роматоза вследствие опухолевых разрастаний
в головном и спинном мозге, мозжечке наблю-
дается клиническая картина обычных опухо-
лей. Возможны эпилептиформные судороги. У
детей возникают трудности в обучении. При
периферических формах патологии довольно
часто возникают расстройства чувствительно-

сти. Двигательная функция обычно не наруша-
ется. Находят нейрофибромы в средостении,
со сдавлением органов средостения, в брюш-
ной полости. В зависимости от расположения
нейрофибромы могут вызвать различную кли-
ническую симптоматику.

Дополнительные клинические проявления
нейрофиброматоза I - типа:

Когнитивные нарушения - затруднения ос-
воения письма, чтения, математики, часто со-
четающиеся с умеренным снижением интел-
лекта. У больных отмечается депрессия из-за
стыда, вызываемого обезображиванием тела
и лица нейрофибромами, боязнь общества.
Эндокринные расстройства - феохромоцитома,
нарушение роста и полового созревания. Эпи-
лептические припадки. Снижение мышечного
тонуса. Нарушения поведения. Сирингомиелия.

Специфического лечения не существует.
При единичных периферических, интракрани-
альных и спинальных опухолях возможно опе-
ративное вмешательство. Оперативное удале-
ние одного из узлов в ряде случаев может при-
вести к прогрессированию процесса с резким
увеличением размеров других узлов. Патоге-
нетическое лечение находится на стадии кли-
нических исследований. Имеются данные об
эффективности ингибиторов RAS (типифарни-
ба) в лечении нейрофиброматоза I - типа.

Клинический случай
В стационар поступила пациентка 65 лет. При

осмотре на коже всех областей тела: на лице, на
туловище, на животе, на верхних и нижних конеч-
ностях множественные бородавчатые, различной
величины образования, плотно-эластической кон-
систенции. Пациентка отметила, что впервые
кожные новообразования  появились в 23 года на
животе, в период первой беременности. С года-
ми высыпания и мелкие образования стали
обильнее, особенно после 54 лет, когда у пациен-
тки наступила менопауза - стали многочислен-
нее и  увеличились  в размерах от мелких 0,3 -
0,5 - 1,0 до 3,5 см в диаметре, безболезненные,
мягкие, подвижные, некоторые на ножках, а так-
же пигментные высыпания различных размеров
цвета "кофе с молоком". Высыпания и новообра-
зования распространились по лицу, по всему ту-
ловищу, верхним и нижним конечностям. Гинеко-
логи впервые диагностировали нейрофиброматоз
I - типа. Активного хирургического лечения па-
циентке не предлагали, так как высыпания были
многочисленные. Больная сведения о заболева-
нии и прогрессирование процесса восприняла в
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свое время адекватно, явлений депрессии не от-
мечалось. В семейном кругу выяснили, что со
стороны отца в одном из  поколений были такие
больные. Ультразвуковое исследование брюшной
полости: печень, почки, поджелудочная железа,
надпочечники - без очаговых изменений. Забрю-
шинные лимфоузлы не увеличены. При эзофаго-
гастродуоденоскопии явления смешанного гаст-
рита. На серии компьютерных томограмм: лег-
кие расправлены. Трахея, главные, долевые, сег-
ментарные бронхи удовлетворительно прослежи-
ваются, деформированы. Увеличенных лимфоуз-
лов средостения не выявлено. Корни легких струк-
турные. Очаговых и инфильтративных измене-
ний в легких не выявлено. Легочный рисунок уси-
лен за счет пневмосклероза в нижних отделах.
Плевральные полости свободные. Отмечаются
атеросклеротические изменения аорты. Обнару-
жены торакоабдоминальные липомы в кардио-
диафрагмальных синусах. В мягких тканях груд-
ной клетки множественные подкожные липомы.

В настоящее время, в виду доброкаче-
ственного течения процесса, пациентке было
рекомендовано постоянное наблюдение у те-
рапевта и онколога. Хирургическое вмешатель-
ство, даже с косметической целью, не показа-
но в виду многочисленности кожных новооб-
разований и доброкачественности их течения.
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МЕДИЦИНСКАЯ ЭКСПЕРТИЗА ПРИ
НЕКОРОНАРОГЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
СЕРДЦА. Часть 3. Кардиомиопатии:
классификация и диагностика
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)

Кардиомиопатии (КМП) - гетерогенная
группа заболеваний миокарда, ассоциированных
с механической и/или электрической дисфунк-
цией, обычно сопровождающихся гипертрофи-
ей миокарда или дилатацией камер сердца и
развивающихся вследствие различных причин,
но чаще имеющих генетическую природу, при
отсутствии заболеваний коронарных артерий,
артериальной гипертензии, клапанной патоло-
гии, врожденных заболеваний сердца, способных
вызвать наблюдаемые изменения миокарда.
Классификация КМП по Международной клас-
сификации болезней представлена в таблице:

Классификация КМП по МКБ-10
КМП разделяют на специфические морфоло-

гические и функциональные фенотипы (гипертро-
фическая, дилатационная, аритмогенная правоже-
лудочковая, рестриктивная, неклассифицируемая
КМП), каждый из них подразделяется на семей-
ные и несемейные формы. Выделяют первичные
КМП  (генетические, смешанные и приобретенные),
когда поражается только сердце, и вторичные (яв-
ляются проявлением генерализованного, системно-

KМП I42 - I43

I42.0 Дилатационная KМП

I42.1 Обструктивная ГKМП

I42.2 Другая ГKМП

I42.3 Эндомиокардиальная (эозинофильная) болезнь

I42.4 Эндокардиальный фиброэластоз

I42.5 Другая РKМП

I42.6 Алкогольная KМП

I42.7
KМП, обусловленная воздействием лекарствен-
ных средств и других внешних факторов

I42.8 Другие KМП

I42.9 KМП неуточнённая

I43.0
KМП при инфекционных и паразитарных болез-
нях, классифицированных в других рубриках

I43.1 KМП при метаболических нарушениях

I43.2 KМП при расстройствах питания

I43.8
KМП при других болезнях, классифицированных
в других рубриках

ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
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го  заболевания). КМП часто приводят к развитию
сердечной недостаточности (ХСН), ее осложнений
и  летальным исходам. Соотношение между дила-
тационной (ДКМП), гипертрофической (ГКМП) и
рестриктивной (РКМП) составляет 10:1,0:0,1.

В настоящее время отмечен рост часто-

ты встречаемости различных форм КМП, что
связано, по-видимому, как с истинным увели-
чением числа таких пациентов, так и с внедре-
нием современных методов диагностики.

Основные дифференциально-диагностичес-
кие признаки КМП представлены в таблице 1.

Таблица 1
Дифференциально-диагностические различия основных видов кардиомиопатий

Признаки
Kардиомиопатии

Дилатационная Гипертрофическая Рестриктивная

Kлиническая симптоматика

Застойная СН Выраженная, преимущественно
левожелудочковая.

Длительное время отсутствует,
может развиваться, умеренно
выраженная.

Выраженная, преимущественно
правожелудочковая.

Синкопальные
состояния

Не характерны. Характерны. Не характерны.

Стенокардия Не характерна. Характерна. Не характерна.

Системная и
легочная эмболия

Характерна. Характерна, но встречается
реже, чем при ДKМП.

Малохарактерна, бывает при
фибропластическом париеталь-
ном эндокардите.

Данные физикального исследования

Границы сердца Значительное расширение
границ относительной тупости,
преимущественно влево.

Расширены. Границы относительной
сердечной тупости сердца
обычно нормальные.

Тоны сердца Часто протодиастолический
ритм галопа (за счет патологичес-
кого III тона), пресистоличес-
кий ритм галопа (за счет пато-
логического IV тона).

Часто пресистолический галоп
(за счет патологического IV тона),
реже протодиастолический
галоп.

Характерен патологический IV
(предсердный тон),

Систолический шум
атриовентрикулярной
регургитации (АВР)

Характерен, чаще всего
митральная регургитация (МР).

Характерен для  обструктивной
ГKМП, свидетельствует о МР,
выслушивается в области вер-
хушки сердца, проводится в под-
мышечную область.

Характерен, АВР митральная
(систолический шум в области
верхушки сердца) или трикус-
пидальная (систолический шум
в области мечевидного отростка).

Сердечный толчок Разлитой, ослабленный
(особенно при развитии СН).

Разлитой, резистентный, часто
"двойной", "тройной", "четвертной".

Ослабленный.

Данные инструментального обследования

Рентгенография
сердца и легких

Выраженная кардиомегалия,
преимущественно за счет ЛЖ,
легочная венозная гипертензия.

Гипертрофия стенки ЛЖ (выбу-
хание левой границы сердца в
прямой проекции), увеличение
левого предсердия, умеренная
венозная легочная гипертензия.

Нет гипертрофии ЛЖ, имеется
гипертрофия левого предсердия.

ЭKГ Синусовая тахикардия, суправент-
рикулярные и ЖА,изменения
интервала ST и зубца Т, наруше-
ние внутрижелудочковой
проводимости (ВЖП).

ЭKГ-признаки гипертрофии
миокарда ЛЖ, патологический
зубец QV4-V6, изменения зубца
Т, интервала ST.

Снижение вольтажа ЭKГ, приз-
наки гипертрофии миокарда пред-
сердий, нарушения ВЖП и атрио-
вентрикулярной проводимости.

ЭхоKГ Значительная дилатация полос-
тей сердца, особенно ЛЖ, при
почти неизмененной толщине
стенок желудочков, систоличес-
кая дисфункция, диффузная
гипокинезия желудочков.

Асимметричная гипертрофия
межжелудочковой перегородки,
сужение ВТ ЛЖ, систолическое
движение вперед створок мит-
рального клапана, нормальная
или суженная полость ЛЖ; реже
наблюдается концентрическая
ГЛЖ; ДД ЛЖ.

Нормальный или даже уменьшен-
ный объем полостей желудоч-
ков и отсутствие их гипертро-
фии; дилатация и гипертрофия
предсердий; ДД ЛЖ.

Kатетеризация
сердца, измерение
давления в полостях

МР и/или Трикуспидальная
регургитация; увеличение
конечного диастолического
давления в ЛЖ и ПЖ.

МР, часто градиент систоличес-
кого давления в ВТ ЛЖ; кривая
давления в ЛЖ имеет форму
"пика и купола".

Kривая диастолического давле-
ния в желудочках в виде симво-
ла "квадратного корня".

Данные
эндомиокардиальной
биопсии

Дистрофия, нередко некроз
кардиомиоцитов (KМЦ),
интерстицициальный фиброз
(ИФ), заместительный склероз.

Гипертрофия и дистрофия KМЦ;
неправильная, хаотичная взаим-
ная ориентация KМЦ, ИФ; гис-
тологический индекс более 50%.

ИФ, характерные гистологичес-
кие изменения при инфильтра-
тивных болезнях миокарда и
лизосомальных болезнях накоп-
ления.
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ГКМП - одна из основных и наиболее рас-
пространенных форм первичных КМП, "явля-
ется  преимущественно генетически обуслов-
ленным заболеванием мышцы сердца, характе-
ризующимся комплексом специфических морфо-
функциональных изменений и неуклонно прогрес-
сирующим течением с высокой угрозой разви-
тия тяжелых, жизнеугрожающих аритмий и вне-
запной смерти (ВС). ГКМП характеризуется
массивной (более 1,5 см) гипертрофией миокар-
да левого (ЛЖ) и/или в редких случаях правого
желудочка (ПЖ), чаще асимметрического харак-
тера за счёт утолщения межжелудочковой пере-
городки (МЖП), с частым развитием обструк-
ции выходного тракта  ЛЖ при отсутствии изве-
стных причин (артериальная гипертония, пороки
и специфические заболевания сердца)".

ГКМП может диагностироваться в любом
возрасте, однако преимущественно заболева-
ние  выявляется  у  лиц  молодого  трудоспособ-
ного  возраста, что определяет особую соци-
альную важность этой проблемы. Ежегодная
смертность  больных ГКМП колеблется в пре-
делах от 1 до 6%: у взрослых  больных  состав-
ляет  1-3 %, у лиц с высоким риском ВС -  4-6%.

Нередко заболевание распознается слу-
чайно во время медицинских освидетельство-
ваний (табл.). Клинические проявления разно-
образны и малоспецифичны: от бессимптомных
до резистентных к медикаментозному лече-
нию, прогрессирующихформ, сопровождающих-
ся выраженной симптоматикой. При этом пер-
вым и единственным проявлением заболевания
может стать ВС. У четверти больных ГКМП
течение заболевания бессимптомное и стабиль-
ное, они достигают нормальной для общей попу-
ляции продолжительности жизни (> 75 лет).

Основным методом диагностики остается
эхокардиографическое исследование (ЭХО-КГ).
В настоящее время особое место занимают со-
временные визуализирующие методики, в част-
ности магнитно-резонансная томография (МРТ),
обладающая большей разрешающей способнос-
тью и позволяющая получить более точную ин-
формацию о структурных нарушениях в сердце.

В основе развития ГКМП сложный комп-
лекс взаимосвязанных звеньев: обструкция
выносящего тракта левого желудочка (ВТЛЖ),
диастолическая дисфункция (ДД), митральная
регургитация (МР), ишемия миокарда, элект-
рофизиологические нарушения и аритмии, осо-
бенности автономной регуляции кровообраще-
ния, что приводит к разнообразию клиничес-

ких проявлений: одышка, болевой синдром,
аритмии, пре- и синкопальныесостояния, высо-
кая вероятность ВС, снижение толерантности
к нагрузкам и другие проявления.ДД миокар-
да - фактор, во многом определяющий клини-
ческую картину, течение и прогноз заболева-
ния, еераспространенность у больных ГКМП
составляет не менее 80%. Нарушения напол-
нения ЛЖ встречаются  как при обструктив-
ной, так и необструктивной формах ГКМП, а
также при бессимптомном течении и не зави-
сят от выраженности гипертрофии ЛЖ.

Клиническим следствием нарастания ДД
и обструкции ВТ ЛЖ является прогрессирова-
ние ХСН, усугубление ишемии и электричес-
кой нестабильности миокарда. Электрическая
нестабильность миокарда обусловливает раз-
витие нарушений сердечного ритма, включая
жизнеугрожающие аритмии и ФП.

В настоящее время единой классификации
ГКМП нет. Выделяют семейную (семейный
анамнез) и спорадическую формы заболевания,
учитывают локализацию и выраженность ги-
пертрофии (табл. 2).Возможные варианты: ги-
пертрофия базального отдела, передней, пере-
днебоковой, задней части МЖП, диффузная
гипертрофия МЖП.

Таблица 2
Классификация ГКМП в зависимости

от локализации гипертрофии (E.D.Wigle)

В зависимости от наличия или отсутствия
обструкции ВТ ЛЖ в покое и при нагрузке выде-
ляют следующие варианты ГКМП:обструктив-
ный(обструктивная ГКМП): градиент давления
в ВТ ЛЖ > 30 мм рт.ст. с развитием субаорталь-
ной или среднежелудочковой обструкции;латен-
тный (градиент давления ВТ ЛЖ < 30 в покое и >
30 мм рт. ст. при нагрузке);необструктивный (гра-
диент давления ВТ ЛЖ < 30 в покое и при на-
грузке).У больныхобструктивной ГКМП более
выражены клинические проявления и более тя-
желое течение и худший прогноз заболевания.

I. Гипертрофия ЛЖ:
А) Асимметрическая гипертрофия, в том числе:
    - гипертрофия МЖП
    - среднежелудочковая гипертрофия
    - апикальная (верхушечная) гипертрофия
    - гипертрофия свободной латеральной или
      задней части МЖП
Б) Симметрическая (концентрическая)
гипертрофия

%

90%
 1%
 3%
 1%

 5%

II. Гипертрофия ПЖ (редко в сочетании с
гипертрофией ЛЖ)

 1%
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Подразделение больных по принципу лока-
лизации и выраженности гипертрофии, наличия
и тяжести обструкции ВТ ЛЖ имеет важное
клиническое значение, влияет на выбор такти-
ки лечебных мероприятий.

По данным ЭхоКГ  устанавливают началь-
ную гипертрофию - толщина миокарда в пре-
делах 1,1-1,5 см; умеренную (1,6-2 см); выра-
женную (2,1-2,5 см); значительно выраженную
(более 2,5 см). Асимметричную форму ГКМП
диагностируют при соотношении толщины
МЖП и задней стенки ЛЖ  равном 1,3 и более.

В зависимости от выраженности обструкции
выделяют 4 стадии обструктивной ГКМП: I ста-
дия - градиент давления менее 25 мм рт.ст., жа-
лоб нет. II стадия - градиент давления до 36 мм
рт.ст.,больные отмечают небольшие затруднения
при физической нагрузке. III стадия - градиент
давления до 44 мм рт.ст., более выраженное сни-
жение толерантности к нагрузке, появление
одышки, стенокардии, синкопальных состояний.
IV стадия - градиент давления более 45 мм рт.ст.,
клинические проявления ХСН.

Фактором, определяющим клиническую кар-
тину, течение и прогноз заболевания, является
также ДД миокарда - диастолическая СН, с на-
рушением  активной релаксации и растяжимос-
ти миокарда. Распространенность ДД ЛЖ среди
больных ГКМП составляет не менее 80%. На-
рушения наполнения ЛЖ встречаются  как при
обструктивной, так и необструктивной формах
ГКМП, а также при бессимптомном течении и
не зависят от выраженности гипертрофии ЛЖ.

Клиническим следствием нарастания ДД и
обструкции ВТ ЛЖ является прогрессирование
ХСН, усугубление ишемии и электрической не-
стабильности миокарда. Электрическая неста-
бильность миокарда обусловливает развитие на-
рушений сердечного ритма, включая жизнеугро-
жающие аритмии и фибрилляцию предсердий.

ГКМП - практически единственное карди-
оваскулярное заболевание, которое может
проявиться в любом возрасте человека от мла-
денчества до глубокой старости, при этом, сред-
ний возраст больных при установке диагноза со-
ставляет 30-40 лет. По современным представ-
лениям ГКМП следует отнести к категории не-
уклонно прогрессирующих заболеваний.

Выделяют пять основных вариантов тече-
ния и исходов: стабильное, доброкачественное
(почти у 25% больных бессимптомное) тече-
ние при нормальной в сравнении с общепопу-
ляционной продолжительностью жизни (75 лет

и более); фибрилляция предсердий(пароксиз-
мальная или постоянная), ассоциированная с
ХСН различной степени выраженности  и по-
вышенным риском тромбоэмболических ос-
ложнений, включая инсульт;прогрессирующее
течение - усиление одышки, слабости, утом-
ляемости, болевого синдрома (атипичные боли,
стенокардия), появление пре- и синкопальных
состояний, аритмий, прогрессирование ХСН при
сохраненной систолической функции ЛЖ и си-
нусовом ритме или в терминальной стадии с
ремоделированием ЛЖ и систолической дис-
функцией;"конечная стадия" -дальнейшее про-
грессирование явлений застойной СН, связан-
ной с ремоделированием и систолической дис-
функцией ЛЖ; внезапная сердечная смерть -
высокий риск ВС в связи с непредсказуемыми
желудочковыми тахиаритмиями, чаще у лиц
молодого возраста, в отсутствие симптомов
заболевания (в том числе у спортсменов).

Течение и прогноз больных ГКМП в зна-
чительной степени зависит от первичного генно-
го дефекта и фона, на котором развивается забо-
левание. ГКМП - наследственное заболевание и
ему присущи общие характеристики - чем рань-
ше манифестация, тем более тяжелое течение и
неблагоприятный прогноз. Факт достижения при
ГКМП больным зрелого возраста является бла-
гоприятным прогностическим признаком.

В целом при ГКМП прогноз благоприят-
ный. Ежегодная смертность у взрослых паци-
ентов составляет 1-3%, при этом от 50 до 90%
летальных исходов развивается внезапно. Наи-
большая смертность, ассоциированная с ВС,
характерна для молодых больных ГКМП, а
среди больных среднего и старшего возраста
- от прогрессирования СН и инсультов. У лиц
молодого возраста прогноз ГКМП менее оп-
ределен. Более  чем у четверти больных забо-
левание протекает благоприятно и продолжи-
тельность жизни не отличается от таковой в
общей популяции. Лучший прогноз у больных
старшего возраста, у них заболевание изначаль-
но имеет более благоприятное течение. Наи-
большее неблагоприятное влияние на прогноз
больных ГКМП оказывают наличие фибрилля-
ции предсердий (ФП), эпизодов неустойчивой
желудочковой тахикардии (ЖТ), неадекватной
реакции артериального давления при проведе-
нии велоэргометрии и обмороков, выражен-
ность ДД ЛЖ и ХСН 3 ф. кл.

Наиболее тяжелым осложнением ГКМП,
часто не связанным с выраженностью клини-
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ческой симптоматики, является ВС. Все боль-
ные ГКМП на этапе первичного обследования
и/или в процессе динамического наблюдения
должны быть стратифицированы на наличие
следующих факторов риска ВС: указания в
анамнезе на регистрацию фибрилляции желу-
дочков (ФЖ), эпизодов устойчивой ЖТ или ос-
тановку сердца, включая имплантацию карди-
овертера-дефибриллятора (ИКД) в связи с на-
личием  желудочковых тахиаритмий (ЖТА);
указания на ВС родственников, включая имп-
лантацию ИКД в связи с наличием  ЖТА в се-
мейном анамнезе; необъяснимые эпизоды по-
тери сознания; наличие документированных
эпизодов неустойчивой ЖТ (3 или более комп-
лексов с частотой более 120 уд./мин) по ре-
зультатам амбулаторного СМ-ЭКГ; макси-
мальная толщина стенки ЛЖ > 30 мм.

Дилатационная КМП - это поражение
мышцы сердца, характеризующееся выражен-
ным увеличением полостей сердца и снижени-
ем сократительной способности желудочков.
Для ДКМП характерна дилатация ЛЖ с его си-
столической дисфункцией при отсутствии ге-
модинамической перегрузки (артериальной ги-
пертензии, клапанной патологии) или ишемичес-
кой болезни сердца, которые могли бы вызвать
такое нарушение. Могут быть дилатация ПЖ
и его дисфункция, но они для подтверждения
диагноза не обязательны.

ДКМП является третьей по частоте при-
чиной ХСН, распространенность: 1:2500, самая

частая причина трансплантации сердца, в 2-3
чаще болеют мужчины, особенно в возрасте
30-50 лет. Больные с ДКМП составляют от 26
до 60% всех больных с КМП. Первичную
ДКМП подразделяют на воспалительную, се-
мейную, идиопатическую, в 20-50% случаев в
основе генетические нарушения.

В большинстве случаев этиологию ДКМП
установить не удается (идиопатическая фор-
ма заболевания). Вторичная ДКМП развива-
ется при одновременном наличии у пациента
факторов риска из трех групп: наследственные
факторы (передача по наследству особеннос-
тей структуры мышцы сердца, делающих ее
более чувствительной к повреждающим воз-
действиям); иммунный дефицит; некоторые
заболевания и состояния, способные запустить
процесс растяжения полостей сердца и сниже-
ния его сократительной способности (вирусная
инфекция, алкоголь, другие токсические пора-
жения сердечной мышцы, витаминная недоста-
точность, заболевания эндокринных желез, си-
стемные заболевания соединительной ткани,
стойкие аритмии). Описаны случаи ДКМП на
поздней стадии инфекционного миокардита, в
послеродовом периоде (признаки СН выявля-
ются в последний месяц беременности или пер-
вые 5 месяцев после родов) - перипартальная
(послеродовая) КМП.

ДКМП наиболее часто манифестирует в
возрасте 20-50 лет, но может выявляться во
всех возрастных группах. Клиническая карти-

Таблица 3
Диагностические критерии ишемической ДКМП

Диагностические критерии Примечания к критериям

Наличие стенокардии в настоящее время или в прошлом,
или перенесенного инфаркта миокарда (ИМ), которые
предшествуют развитию ХСН.

Kритерий подтверждается ЭKГ, ЭхоKГ. Стенокардия или
перенесенный инфаркт миокарда не всегда предшествуют
развитию ХСН, возможно наличие безболевой ишемии
задолго до появления клиники ишемической KМП. Иногда
предшествовавшие приступы стенокардии исчезают или
ослабевают.

Kардиомегалия. Определяется при перкуссии сердца, но должна быть
верифицирована с помощью ЭхоKГ.

Наличие клинических и Эхо-KГ признаков СН . При выраженной застойной СН обычно имеется
комбинированная систолическая СН и ДД ЛЖ.

Обнаружение в миокарде участков, находящихся в
состоянии гибернации.

Используются методы: стресс-ЭхоKГс добутамином, позит-
ронно-эмиссионная томографияс фтор-флуородезоксиглюкозой;
сцинтиграфия миокарда с 100Т1 и 221Тс и сравнением участ-
ков нарушения накопления изотопа с участками асинергии,
выявленными при ЭхоKГ.

Обнаружение при KАГ выраженного атеросклеротического
процесса с сужением просвета одной из главных артерий

Отсутствие аневризмы желудочков и органической патоло-
гии клапанного аппарата, других причин кардиомегалии.
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на ДКМП проявляется систолической ХСН
(чаще левожелудочковой или бивентрикуляр-
ной), при этом в момент установления диагно-
за у 90% пациентов определяется уже 3-4 ф.
кл. по NYHA. Часто выявляют нарушения рит-
ма и проводимости, тромбоэмболические ос-
ложнения (ТЭЛА и эмболия в артерии большо-
го круга кровообращения). У 4-13% больных
выявляется бессимптомная кардиомегалия.
Клинические проявления ДКМП и результаты
инструментально-лабораторных исследований
неспецифичны, что затрудняет дифференциаль-
ный диагноз. Поэтому диагноз ДКМП ставит-
ся методом исключения других заболеваний
сердца с систолической дисфункцией желудоч-
ков (ИБС,АГ, миокардит, легочное сердце).

Ишемическая КМП (по МКБ-10 I25.5) ха-
рактеризуется увеличением размеров полостей
сердца и клинической симптоматикой ХСН,
обусловленное диффузным, значительно выра-
женным атеросклерозом коронарных артерий,
выявляется чаще у мужчин в возрасте 45-55
лет (табл. 3. 4). В классификации КМП (ВОЗ/
МОФК, 1995) ишемическая (ИДКМП) отнесе-
на в группу специфических КМП. Больные
ИДКМП составляют около 5-8% пациентов с
клинически выраженными формами ИБС.

Таблица 4
Диагностические критерии

ишемической ДКМП

К специфическим КМП относится и алко-
гольная КМП, которая является достаточно
распространенной патологией, развивается при
злоупотреблении алкоголем и обусловлена его
токсическим влиянием на миокард. Диагнос-
тические критерии представлены в таблице 5.
В настоящее время заболевание является ак-
туальной проблемой: составляет более 30% от
всех ДКМП, от нарушения сердечной деятель-

ности погибают 12-22% больных алкоголизмом,
алкогольное поражение сердца в 35% случаев
является причиной ВС.

Таблица 5
Диагностические критерии

алкогольной КМП

Условно, в зависимости от клинических
проявлений, тяжести течения и прогноза, вы-
деляют три варианта течения ДКМП: бессим-
птомное латентное течение - кардиомегалия в
течение длительного времени не сопровожда-
ется симптомами СН; рецидивирующее - кар-
диомегалия и СН имеются с начала заболева-
ния, при лечении происходит стабилизация со-
стояния с длительной ремиссией, рецидив про-
воцируют чрезмерная физическая нагрузка, ин-
фекции и другие факторы, продолжительность
жизни в среднем 15 лет; прогрессирующее -
неуклонное ухудшение с летальным исходом в
течение нескольких месяцев.

ДКМП  - прогностически неблагоприятное
заболевание: основные причины летальности -
рефрактерная застойная СН (48-64%), в 30-
50% причиной смерти является ВС, тромбоэм-
болические осложнения. Неблагоприятный про-
гноз обусловлен выраженностью дисфункции

Большие гемодинамические критерии: ФВ ЛЖ менее 45%
или фракционное укорочение переднезаднего размера ЛЖ
менее 25% (по данным ЭхоKГ, радионуклидного скани-
рования, ангиографии) KДР ЛЖ > 117% от предусмот-
ренного значения с учетом возраста и площади тела
(> 2,7 см/м2 поверхности тела).

Малые диагностические критерии: необъяснимые супра-
вентрикулярные (фибрилляция предсердий или другие
устойчивые аритмии) или желудочковые аритмии в воз-
расте до 50 лет; увеличение KДР ЛЖ более 117% от рас-
считанной нормы с учетом возраста и поверхности тела;
необъяснимые нарушения проводимости: атриовентри-
кулярная блокада 2-3 степени, полная блокада левой нож-
ки пучка Гиса, синоатриальная блокада; необъяснимая
внезапная смерть или инсульт в возрасте до 50 лет.

Наличие клинических признаков синдрома ДKМП (рас-
ширение границ сердца при перкуссии, появление по
мере прогрессирования заболевания симптомов ХСН,
нарушений сердечного ритма, проводимости, кардиалгии).

Наличие инструментальных (ЭхоKГ и рентгенологических)
признаков ДKМП (дилатация всех полостей сердца, ги-
пертрофия миокарда ЛЖ, ЭхоKГ признаки систолической
и/или диастолической дисфункции ЛЖ).

Установление факта злоупотребления алкоголем, связь
обострения клинической симптоматики с алкогольными
эксцессами.

Внешние стигматы хронической алкогольной интоксикации:
"помятый" внешний вид, одутловатое багрово-синюшное
лицо, расширенные капилляры лица, тремор пальцев рук,
контрактура Дюпюитрена, гинекомастия.

Наличие других висцеральных проявлений хронического
алкоголизма: алкогольного стеатоза, алкогольного гепатита,
микронодулярного цирроза печени, хронического кальци-
фицирующего панкреатита, энцефалопатии, периферичес-
кой полинейропатии.

Исключение других заболеваний, которые могут сопровож-
даться развитием синдрома ДKМП или кардиомегалии:
ишемической KМП, миокардитов, поражения клапанного
аппарата, KМП при системных заболеваниях, перикардита,
гипертонического сердца.

Повышение содержания в крови безуглеводистого (десиа-
лизированного) трансферрина (новый маркер алкоголь-
ной интоксикации, повышение концентрации которого в
крови происходит при регулярном приеме 60 г и более
этанола в сутки).
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ЛЖ, в меньшей степени - развитием ЖА, эм-
болических осложнений.

Показатели неблагоприятного клиническо-
го прогноза при ДКМП: возраст больных стар-
ше 55 лет; низкая толерантность к физической
нагрузке; сахарный диабет; курение; блокада
левой ножки пучка Гиса; атриовентрикулярная
блокада; перенесенный Q- инфаркт миокарда;
застойная СН 3-4 ф. кл.; тромбэмболии; зна-
чительные изменения при ЭхоКГ.
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УДК 614.253.4
Батаева Е.П., Панченко А.С., Любина М.С.,
Петрухина И.И., Максимова О.Г., Левченко Н.В.
ВОЛОНТЕРСКОЕ ДВИЖЕНИЕ В РАМКАХ
АЛЬТЕРНАТИВНОЙ  ПРОИЗВОДСТВЕННОЙ
ПРАКТИКИ У СТУДЕНТОВ  ВТОРОГО  КУРСА
ПЕДИАТРИЧЕСКОГО ФАКУЛЬТЕТА
ЧИТИНСКОЙ ГОСУДАРСТВЕННОЙ
МЕДИЦИНСКОЙ АКАДЕМИИ
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)
ГУЗ Краевая детская клиническая больница (главный
врач - В.В. Комаров)

С 2010 года в Читинской государственной
медицинской академии действует проект "Аль-
тернативная производственная практика", в
котором участвуют студенты 2 курса педиат-
рического факультета.

Производственная практика по плану, пре-
дусмотренному рабочей программой дисцип-
лины, проходит в соматических и хирургичес-
ких отделениях Краевой детской клинической
больницы в летние месяцы после сдачи экза-
менационной сессии и называется: "Помощник
медсестры палатной". Производственная прак-
тика студентов медицинского ВУЗа является
особо важным разделом образовательного про-
цесса, предусматривающим изучение и закреп-
ление профессиональных навыков и умений. В
нашем случае студенты-второкурсники в пер-
вую очередь осваивают навыки работы сред-
него медицинского персонала: обучаются ра-
боте с документацией поста медсестры, при-
ему и сдаче дежурств, хранению, использова-
нию лекарственных средств в зависимости от
их назначения, а также осуществлению легоч-
но-сердечной реанимации у детей разного воз-
раста. По окончании происходит ее защита в
форме демонстрации практических навыков в
симуляционном центре, сдачи тестового конт-
роля в центре компьютерного тестирования
академии, собеседования с вузовским руково-
дителем практики с одновременной оценкой
дневников, в которых студенты отражают вре-
мя и характер работы в стационаре, перечень
освоенных знаний и умений.

Согласно новому проекту, студенты 2 кур-
са педиатрического факультета проходят прак-
тику в апреле-мае (4 семестре) в вечернее

время после академических занятий. Альтер-
нативная практика предусматривает процесс
освоения практических навыков в рамках ра-
бочей программы производственной практики
под контролем ее руководителя и руководите-
лей отделений больницы в лице старших меди-
цинских сестер, и волонтерскую деятельность,
как вариант студенческого самоуправления.

Альтернативная практика предусматрива-
ет реализацию задач: развитие у студентов
чувства ответственности за свои действия и
зависящих от тебя людей; личностных качеств,
необходимых в жизни и профессиональной де-
ятельности, реализация полученных в процес-
се обучения знаний о психологии детей, соци-
ально-психологическая реабилитация детей с
длительной госпитализацией в стационаре, ус-
воение профессиональных навыков медицинс-
кой сестры палатной.

Отбор студентов для реализации проекта
осуществляется на конкурсной основе, при этом
учитывается уровень академической успевае-
мости (рейтинг по дисциплинам, средний балл
зачетной книжки) с целью совмещения успеш-
ного обучения дисциплинам, оптимального ка-
чества освоения практических навыков, пре-
дусмотренными программами ВУЗа, полноцен-
ной реализации в проекте. Обязательным ус-
ловием является личное желание участия в
проекте, выраженного в форме заявлений. В
альтернативной практике ежегодно принимает
участие в среднем 15-25 студентов.

В целях обоснования актуальности дея-
тельности волонтерского отряда данного про-
филя совершено изучение общественного мне-
ния по проблеме привлечения волонтеров к про-
цессу реабилитации тяжело больных детей [2].
По результатам опроса - среди первопричин,
побуждающих к волонтерской деятельности,
студенты отмечают помощь нуждающимся из
чувства сострадания и милосердия, возмож-
ность повышения уровня своего образования,
расширение кругозора, желание иметь больше
друзей, поиск единомышленников, познание
интересного.

Проект осуществляется в три этапа: подго-
товительный, основной и итоговый. Первый этап
предусматривает проведение ознакомительной
беседы с целью привлечения внимания к волон-
терскому движению, определения его значимос-
ти, осуществляется ракурс в историю волонтер-
ского движения, приводятся современные приме-
ры добровольческих инициатив [5].

МЕДИЦИНСКОЕ ОБРАЗОВАНИЕ
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Процесс разработки проекта подразумева-
ет составление плана работы, подбор методи-
ческого материала с учетом специфики отде-
лений больницы. Общее руководство волонтер-
ской деятельностью осуществляется руково-
дителем проекта - помощником по воспита-
тельной работе на педиатрическом факульте-
те, либо одним из лидеров волонтерского от-
ряда Читинской государственной медицинской
академии "Подари улыбку!".

В волонтерском отряде выбирается коман-
дир отряда, ответственный за выполнение на-
меченных заданий, он же представляет отряд
на собраниях, входит в состав Штаба студен-
ческих отрядов Забайкальского края, где за-
щищает права и интересы волонтеров. Струк-
тура волонтерского отряда также включает
организационно-методический сектор и сектор
по связям с общественностью. Информацион-
но-издательский сектор издает информацион-
ный материал об акциях и мероприятиях, ос-
вещая работу отряда, размещает ее на сайте
факультета. Сектор по связям с общественно-
стью проводит агитационно-рекламные акции
по привлечению новых волонтеров, поддержи-
вает информационную связь с другими волон-
терскими отрядами города и края, сотрудни-
чает со средствами массовой информации.

Определена сфера деятельности волонтер-
ского отряда: заключено соглашение о сотруд-
ничестве с администрацией Краевой детской
клинической больницы по реализации социаль-
ного проекта, определены права и обязанности
членов волонтерского отряда. План мероприя-
тий согласуется с методистом больницы.

Второй этап проекта состоит из двух ком-
понентов: ключевого и вариативного. Основной
компонент отражает тематику социально-зна-
чимых событий: День Победы, День космонав-
тики, День здоровья и т.д. Вариативный ком-
понент состоит из различных форм организа-
ции досуга детей, находящихся на стационар-
ном лечении больницы, и включает игровое,
творческое и просветительское направления.
Студенты самостоятельно готовят и организу-
ют игровую, либо познавательную деятель-
ность для детей, вкладывая при этом собствен-
ные идеи, учитывая особенности психики боль-
ных, вызванных длительным пребыванием в
стационаре, самим заболеванием и болезнен-
ными процедурами. В сознании студентов раз-
вивается творческая самостоятельность, воз-

можность переоценки собственной личности.
Тематика мероприятий посвящена наиболее
актуальным проблемам современного обще-
ства: "Гигиена твоего тела", "Я - будущая
мама", диспут "Курить, или не курить", беседа
"Скажи наркотикам - нет!", "День смеха", "День
труда", познавательно-развлекательное мероп-
риятие "Пожар", "Дядя Степа: Правила дорож-
ного движения". Студенты внедряют заплани-
рованные мероприятия в рамках волонтерско-
го проекта в процессе прохождения альтерна-
тивной производственной практики в выходные
и праздничные дни.

Итоговым этапом работы проекта являет-
ся анализ результатов, которые демонстриру-
ются на заранее запланированной конференции,
где каждый студент представляет выполнен-
ную работу в виде проекта-презентации, делит-
ся впечатлениями, вносит предложения. Ком-
пьютерное тестирование, сдача практических
навыков в симуляционном центре и защита
дневника производственной практики являют-
ся обязательной частью итогового контроля.

Многоцентровые исследования педаго-
гов, психологов, социологов показали, что од-
ним из наиболее радикальных способов воспи-
тания студенческой молодежи является ее вов-
лечение в самостоятельную творческую дея-
тельность, органически связанную с ее про-
фессиональным образованием [3, 4]. Система
волонтерской и добровольческой работы стро-
ится на основании разработанных проектов и
программ, в основе которых лежит принцип:
хочешь почувствовать себя человеком - помо-
ги другому. В связи с растущим числом соци-
альных проблем в обществе, современное раз-
витие волонтерского движения приобретает
ускоряющие темпы [1].

Таким образом, внедрение проекта "Аль-
тернативная производственная практика" у сту-
дентов 2 курса педиатрического факультета
Читинской государственной медицинской ака-
демии успешно оптимизирует методы обуче-
ния, является ярким примером внедрения в
учебный процесс новых технологий, повыша-
ющих уровень процесса и результатов обуче-
ния, качества усвоения профессиональных на-
выков, активному использованию информаци-
онных технологий, развитию социальной актив-
ности студентов, вовлечению их в социально-
полезную деятельность.
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Щербак В.А., Брызгалин М.П.
ВСКАРМЛИВАНИЕ И УХОД
ЗА МЛАДЕНЦАМИ У "СЕМЕЙСКИХ"
В ЗАБАЙКАЛЬСКОМ КРАЕ
ГБОУ ВПО “Читинская государственная медицинская
академия” МЗ РФ (ректор – заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)

Семейские - это старообрядцы, высланные
правительством Российской империи в Забай-
калье в XVIII веке при разделе Речи Посполи-
той. Семейские были переселены в Забайка-
лье из Ветки, ныне города Гомельской облас-
ти Белоруссии, в то время находившегося на
территории Речи Посполитой у границ России.
Первое выселение произошло в 1735 году и 40
тысяч человек перебрались в Забайкалье. Ста-
рообрядцы получили от местных жителей на-
звание семейские, ввиду их прихода большими
семьями с имуществом, в отличие от одино-
ких каторжников [2].

Семейские принесли с собой высокую
сельскохозяйственную культуру. Они выращи-
вали: рожь, пшеницу, ячмень, гречиху, овёс, кар-
тофель, овощи. Значительная часть семейских
в период коллективизации была раскулачена и
выслана. Кухня семейских отличалась большим
количеством мяса. Мясо жареное и тушеное -
баранина, свинина, говядина, дикой козы и изюб-
ря, не ели зайчатину. Строго соблюдали посты.
В году было до 244 постных дней. Чай пили не
все; вместо него пили кипячёную воду, настой
трав или бадана. Алкоголь и табак были запре-
щены, как у всех старообрядцев.

Семьи были традиционные, патриархаль-
ного типа, с большим количеством детей. В
большой усадьбе, состоявшей из нескольких
домов, жило несколько поколений одной семьи.
Имущество и землю делили редко. В семье
признавалось главенство мужа над женой. Суп-
ружеские измены, как мужа, так и жены стро-
го порицались. Наследство передавалось по
мужской линии. Межэтнические и межрелиги-
озные браки были запрещены. Запрещался при-
ем пищи совместно с иноверцами [1].

Вскармливание. Младенцев кормили гру-
дью, продолжительность вскармливания не
была определена, но, как правило, составляла
2-3 года. В селе Обор Петровск-Забайкальс-

кого района, со слов старожилов Кузнецовой
Нины Семеновны (1936 года рождения) и Су-
туриной Галины Андреевны (1945 г.р.), приспо-
собление для искусственного вскармливания
младенцев называлось "титька" - это выделан-
ный сосок коровьего вымени, надетый на ро-
жок. Рожок изготавливали из коровьего рога
длиной 8-10 см (рис. 1, 2). Острый край отпи-
ливали и вырезали углубление для крепления
соска. В рожок наливали цельное или разведен-
ное коровье молоко.

Рис.1. Рожок.

В качестве прикорма из овса готовили ки-
сель. Овес обколачивали, отбивали, просеива-
ли и из полученной муки варили кисель, он на-
зывался "бурдук". Его давали детям с 6 меся-
цев и до 1 года.

Детям старше 1 года давали варенец. Для
этого долго варили молоко, затем добавляли
простоквашу, и получалась густая масса.

Рис. 2. Рожок и деревянная ложка.

В селе Верхний Ульхун Кыринского райо-
на Забайкальского края, со слов старожила

ИСТОРИЯ МЕДИЦИНЫ
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Мусорина Павла Иннокентьевича (1933 года
рождения), давали "жеванку" вместо пустыш-
ки. В марлю закладывали густую манную кашу
или разжеванное печенье.

В селе Обор приготовляли "тюрьку" - хлеб
с молоком закладывали в марлю и давали вме-
сто пустышки.

В селе Верхний Ульхун маловесным детям
или при недостатке грудного молока давали
сосать "курдюк" - жировое скопление под хво-
стом барана.

Воспитание и уход
Люлька называлась "зыбка" - от слова "зы-

бать" - качать (рис. 3).

Рис 3. Зыбка.

Она подвешивалась на центральную пото-
лочную балку-матку, называвшуюся "матница".
В нее забивали кольцо рядом с кроватью для
родителей. На данное кольцо подвешивали зыб-
ку. Иногда дополнительно между  потолочным
кольцом и кроваткой вставляли пружину для
более удобного раскачивания не только по го-
ризонтали, но и вверх-вниз. Пеленка называ-
лась "постилка" (слово пишется без буквы д).
Её изготавливали изо льна.

В селе Обор, когда родители выходили из
дома, а ребенок оставался в это время один, в
качестве оберега под зыбку клали веник, а в
селе Верхний Ульхун - кухонный нож.

В селе Обор, если ребенок плохо спал, бес-
покоился, то на ножки кроватки ставили метки
из дегтя.

В селе Верхний Ульхун при опрелостях изго-
товляли присыпку.  Гнилую сухую древесину "гни-
лушку" - обычно часть доски из старого забора
толкли как пудру и обрабатывали опрелости.

Таким образом, грудное вскармливание в

течение 2-3 лет было типично для семейских.
В советское время произошло сокращение
грудного вскармливания до 1 года и меньше.
Ошибочное решение привело к многочислен-
ным заболеваниям детей и, в последующем,
взрослых. Вот почему современные програм-
мы оптимизации питания детей рекомендуют
продолжать грудное вскармливание до 2-3 лет.

ЛИТЕРАТУРА
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15-16 марта 2016 года состоялась краевая
конференция акушеров-гинекологов Забайкаль-
ского края "Репродуктивная медицина XXI
века: старые проблемы - новые решения", орга-
низаторами которой явились Читинская госу-
дарственная медицинская академия, Забай-
кальское общество акушеров-гинекологов
(ЗОАГ) и Министерство здравоохранения За-
байкальского края. В конференции приняли уча-
стие врачи акушеры-гинекологи медицинских
организаций г. Читы и Забайкальского края,
преподаватели Читинской медицинской акаде-
мии и Читинского медицинского колледжа, кли-
нические ординаторы, интерны ЧГМА, члены
Молодежного научного общества ЧГМА.

Открыл конференцию ректор Читинской
государственной медицинской академии, зас-
луженный врач России, профессор А.В. Гово-
рин, который  поприветствовал участников и
подчеркнул огромную медико-социальную и
демографическую значимость проблем репро-
дуктивного здоровья россиянок и сделал акцент
на высокие квалификационные и личностные
требования к специалистам, оказывающим аку-
шерско-гинекологическую помощь.

Главный внештатный акушер-гинеколог Ми-
нистерства здравоохранения Забайкальского
края, вице-президент ЗОАГ, зав. кафедрой аку-
шерства и гинекологии лечебного и стоматоло-
гического факультетов ГБОУ ВПО ЧГМА, к.м.н.,
доцент М.Н. Мочалова представила аналитичес-
кий доклад "Итоги работы акушерско-гинеколо-
гической службы Забайкальского края за 2015
год. Ближайшие перспективы развития". Дина-
мика основных демографических показателей в
крае за 2015 год: рождаемость (на 1000 населе-
ния) понизилась с 16,0 в 2014 г до 15,4 в 2015 г (в
РФ за 2014 г - 13,3); общая смертность (на 1000
населения) возросла с 12,4 в 2014 г  до 12,9 в
2015 г  (в РФ за 2014 г - 13,1), соответственно
снизился естественный прирост населения (на
1000 населения) с 3,6 в 2014 г до 2,5 в 2015 г (в РФ
за 2014 г - 0,2). Показатель материнской смерт-
ности (на 100 тыс. родившихся живыми) соста-
вил в 2014 году 11,4 (2 случая), в 2015 году 23,8
(4 случая)  (в РФ за 2014 - 10,8). Уровень мла-
денческой смертности по сравнению с 2014 г.

возрос с 7,3  до 7,7  на 1000 родившихся живыми
(в РФ за 2014 - 7,4). Достижением службы охра-
ны материнства и детства является то, что в 2015
году в Забайкальском крае показатели перина-
тальной смертности понизились с 11,7 до 7,5 (в
2014 в РФ - 8,61; в СФО - 8,5), мертворождаемо-
сти - с 9 до 6,7 (в 2014 в РФ - 6,29; в СФО - 6,7),
ранней неонатальной смертности - с  2,7 до 1,8 (в
2014 в РФ - 2,35; в СФО - 2,62). Тревожными яв-
ляются данные статистики о динамике возраст-
ного состава населения Забайкальского края с
позиции службы охраны здоровья матери и ре-
бенка. Численный состав населения, являюще-
гося основой репродуктивного потенциала попу-
ляции забайкальцев, снижается: уменьшилось
число детей в возрасте 15-17 лет (включитель-
но) с 37352 в 2014 г до 35682 в 2015 году, женщин
фертильного возраста (15-49 лет) - с 273600 в
2014 г до 269730 в 2015 году, а удельный вес жен-
щин фертильного возраста (в % к общему числу
жителей) понизился с 25,1% до 24,8%.

Проведение пренатальной диагностики в
крае осуществляется в центре пренатальной
диагностики ГБУЗ "ЗКПЦ" и межрайонных
кабинетах пренатальной диагностики, создан-
ных на базах краевых больниц №3 (п. Перво-
майск), №4 (г. Краснокаменск), а также Мого-
чинской, Акшинской, Сретенской, Петровск-
Забайкальской центральных районных больниц.
Создан и работает на базе ГБУЗ "ЗКПЦ" еди-
ный акушерский дистанционный консультатив-
ный центр, осуществляющий централизованный
мониторинг беременных высокой группы рис-
ка г. Читы и Забайкальского края.

Перспективы развития акушерско-неона-
тологической помощи на 2016 год: совершен-
ствование работы единого акушерского дис-
танционного консультативного центра Забай-
кальского края ЗКПЦ с рациональным изме-
нением маршрутизации беременных; выделе-
ние в г. Чита 15 пансионатных коек (коек сест-
ринского ухода) для беременных из районов
края; создание единого реанимационно-кон-
сультативного центра для новорожденных на
базе ГБУЗ "ЗКПЦ"; повышение качества и
охвата пренатальным скринингом беременных
с формированием дополнительных межрайон-
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ных кабинетов пренатальной диагностики
(Агинская ЦРБ, Шилкинская ЦРБ); повышение
доступности кровесберегающих технологий в
акушерстве; активное внедрение федеральных
клинических рекомендаций и протоколов лечения
с непрерывным обучением специалистов в симу-
ляционно-тренинговом центре ЧГМА.

"Репродуктивная медицина: современные
стратегии" -  такова была тематика первого
дня работы конференции 15 марта 2016 года.

Гостья конференции Г.Б. Дикке, заслужен-
ный деятель науки и образования, д.м.н., про-
фессор кафедры акушерства, гинекологии и
репродуктивной медицины ФПКМР РУДН (г.
Москва), выступила с докладом "Современные
стратегии репродуктивного выбора в мире и в
России", в котором озвучила приоритетные со-
циально-демографические проблемы с точки зре-
ния репродуктивной медицины. Согласно схеме
Дж. Бонгаартса потенциальная плодовитость
составляет 15,5 ребенка на одну женщину. Да-
лее были представлены и детально проанализи-
рованы факторы, определяющие отклонение рож-
даемости от потенциальной плодовитости (все
женщины взяты за 100%):  безбрачие - 42%; кон-
трацепция - 20%; аборты - 16%; послеродовая
инфертильность - 10%; бесплодие - 4%; т.е. на
долю рождаемости приходится лишь 8%.

С интересом и вниманием участники конфе-
ренции прослушали и обсудили доклады заведу-
ющей кафедрой акушерства и гинекологии ФПК
и ППС ЧГМА, д.м.н. профессора Т.Е. Белокри-
ницкой "Миома матки, как причина репродуктив-
ных нарушений: повышаем безопасность и эф-
фективность хирургических методов" и профес-
сора кафедры акушерства, гинекологии и репро-
дуктивной медицины ФПК МР Российского уни-
верситета дружбы народов д.м.н. Г.Б. Дикке
(Москва) "Медикаментозное прерывание бере-
менности. Обсуждаем Федеральный клиничес-
кий протокол", в которых были изложены основ-
ные сведения новых федеральных клинических
протоколов "Миома матки" (утверждены МЗ РФ
2.10.2015 г) и "Медикаментозное прерывание бе-
ременности" (утверждены МЗ РФ 15.10.2015 г).

Большую информационную и практичес-
кую ценность имели доклады доцента кафед-
ры акушерства и гинекологии педиатрическо-
го факультета, ФПК и ППС ЧГМА, к.м.н. Е.П.
Белозерцевой  "Преждевременная недостаточ-
ность яичников и проблемы репродукции"; за-
ведующей отделением оперативной гинеколо-
гии НУЗ ДКБ Т.М. Баркан "Эндоскопическая
хирургия бесплодия: современные возможнос-

ти"; профессора кафедры акушерства, гинеко-
логии и репродуктивной медицины ФПК МР
"Российский университета дружбы народов"
д.м.н. Г.Б. Дикке (Москва) "Восстановление
репродуктивной функции - от оперативного ле-
чения к новым стратегиям реабилитации".

Очень полезной с точки зрения решения
сложных и спорных клинических ситуаций
была лекция-тренинг с интерактивным голосо-
ванием "Неразвивающаяся беременность и
самопроизвольный аборт - завершение без
кюретки" профессора кафедры акушерства,
гинекологии и репродуктивной медицины РУДН
д.м.н. Г.Б. Дикке (Москва).

"Осложнённая беременность: клини-
ческие протоколы и современные алго-
ритмы ведения" - тема второго дня работы
конференции 16 марта 2016 г.

Результаты аудита случаев критических
состояний в акушерстве, едва не закончивших-
ся летальным исходом (near miss), в Забайкаль-
ском крае в 2015 году, которые предваритель-
но были разобраны на лечебно-контрольных
комиссиях с участием и экспертной оценкой
ведущими специалистами региона, представил
ассистент кафедры акушерства и гинекологии
лечебного и стоматологического  факультетов
ГБОУ ВПО ЧГМА  В.А. Мудров.

Дальнейшая работа конференции была по-
священа современным проблемам акушерства,
которые вносят существенный вклад в форми-
рование показателей материнской и перинаталь-
ной смертности. Были заслушаны и активно об-
суждены доклады заведующей кафедрой аку-
шерства и гинекологии педиатрического факуль-
тета, ФПК и ППС ГБОУ ВПО ЧГМА д.м.н.,
профессора Т.Е. Белокриницкой "Профилактика
септических осложнений в акушерстве: эффек-
тивные клинические практики - рекомендации
ВОЗ и МЗ РФ 2015г"; заведующей кафедрой аку-
шерства и гинекологии лечебного и стоматоло-
гического факультетов ГБОУ ВПО ЧГМА, к.м.н.,
доцента М.Н. Мочаловой "Многоплодная бере-
менность: обсуждаем ключевые позиции регио-
нального клинического протокола"; к.м.н., доцента
кафедры акушерства и гинекологии лечебного и
стоматологического факультетов ГБОУ ВПО
ЧГМА, зам. главного врача по акушерству и ги-
некологии ГУЗ "КМЦ г. Читы" Е.С. Ахметовой
"Беременность и резус-изосенсибилизация: совре-
менные алгоритмы ведения"; главного внештат-
ного специалиста по ультразвуковой диагностике
МЗ ЗК Е.М. Чацкис "Инвазивная пренатальная
диагностика: показания, сроки, осложнения";
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к.м.н. доцента кафедры акушерства и гинеколо-
гии лечебного и стоматологического факульте-
тов ГБОУ ВПО ЧГМА Е.В. Казанцевой "Мета-
болический синдром, ожирение и беременность:
прогнозируем риски"; заведующей кафедрой ин-
фекционных болезней и эпидемиологии ГБОУ
ВПО ЧГМА д.м.н., доцента А.Н. Емельяновой
"Общие аспекты применения АРВТ в комплексе
мер, направленных на профилактику передачи
ВИЧ от матери к ребенку"; заведующей отделе-
нием клинической фармакологии ГУЗ  ККБ г. Читы,
председателя Забайкальского общества клини-
ческих фармакологов С.М. Труфановой "Фарма-
котерапия в период беременности и грудного
вскармливания: принципы и нормативная база".

Во всех докладах, представленных на кон-
ференции, обращалось особое внимание на не-
обходимость соблюдения и текущего аудита за
исполнением федеральных и региональных кли-
нических рекомендаций (протоколов лечения)
и порядка оказания акушерско-гинекологичес-
кой помощи, регламентированного  приказом
Минздрава России № 572-н от 01.11.2012 г. Осо-
бо указано, что в соответствии приказом МЗ РФ
от 7 июля 2015 г. № 422ан "Об утверждении кри-
териев оценки качества медицинской помощи"
(зарегистрирован в Минюсте России 13 августа
2015 г. № 38494), клинические протоколы, разра-
батываемые профессиональными общественны-
ми организациями, являются важной составля-
ющей оценки качества медицинской помощи.

В рамках мероприятия 16 марта 2016 года
прошла очередная Конференция Краевой обще-
ственной организации "Забайкальское общество
акушеров-гинекологов" - высшего органа ЗОАГ.
При наличии кворума (присутствовали 113 чле-
нов ЗОАГ) согласно п. 5.2., п. 5.4. "Устава ЗОАГ"
состоялось обсуждение и утверждения итогов
деятельности ЗОАГ за отчетный период.

С отчётным докладом о реализации целей,
задач и основных направлениях работы орга-
низации в 2015 году выступила президент
ЗОАГ профессор Т.Е. Белокриницкая. Отмече-
но, что в 2015 году существенно выросло пред-
ставительство акушеров-гинекологов края  в
ЗОАГ:  в 2014 состояло 145 врачей (48,5% от
общей численности) представляющих  22 из 28
районов края, в 2015 году членами ЗОАГ были
192 акушера-гинеколога края (75,9% от общей
численности), которые представляли 92,8%
районов  (26 из 28 районов; всего 31 террито-
рия, 3 района не имеют акушеров-гинекологов).

01 декабря 2015 года Забайкальское об-
щество акушеров-гинекологов вступило в НП
"Забайкальская Медицинская палата".

Члены ЗОАГ участвовали в аудите случаев
"near miss", материнской и перинатальной смерт-
ности, аттестации врачей, организации и прове-
дении конференций, семинаров, тренингов, в не-
зависимой оценке качества оказания услуг ме-
дицинскими организациями, профориентационной
и санитарно-просветительной работе. Совет
ЗОАГ регулярно обеспечивал информационно-об-
разовательную  поддержку членов ЗОАГ через
веб-сайт организации и в виде рассылки матери-
алов по е-mail. Все члены ЗОАГ получили на руки
сборники федеральных клинических рекоменда-
ций (протоколов лечения) по акушерству и гине-
кологии (под ред.проф. Т.Е. Белокриницкой. Чита,
2015. - 296 страниц), изданные за счёт членских
взносов организации. Члены Совета и лидеры
ЗОАГ участвовали в  разработке и рецензирова-
нии федеральных клинических протоколов, реги-
ональных порядков маршрутизации, стандартов
оформления медицинской документации, оказы-
вали правовую поддержку врачам по специаль-
ности, осуществляли многоцелевые и всесторон-
ние связи с Российским обществом акушеров-
гинекологов, с профессиональными ассоциация-
ми (обществами) акушеров-гинекологов округов
и субъектов Российской Федерации, а также с
зарубежными. Член ревизионной комиссии ЗОАГ
Е.Ю. Глотова представила Конференции отчёт о
проверке финансово-хозяйственной деятельнос-
ти организации за 2015 год.  Оба отчета утверж-
дены Конференцией ЗОАГ.

На основании заслушанных докладов глав-
ного внештатного акушера-гинеколога Мини-
стерства здравоохранения Забайкальского края
М.Н. Мочаловой о показателях работы акушер-
ско-гинекологической службы за 2015 год, пре-
зидента ЗОАГ Т.Е. Белокриницкой, проблем-
ных докладов в соответствии с заявленной про-
граммой и их обсуждения участниками конфе-
ренции была принята резолюция.

РЕЗОЛЮЦИЯ
научно-практической конференции

акушеров-гинекологов
Забайкальского края "Репродуктивная
медицина XXI века: старые проблемы -
новые решения", Чита, 15-16 марта 2016 года

1. Организационные мероприятия по
повышению качества акушерско-гинеко-
логической помощи
1. Строго соблюдать Порядок оказания аку-

шерско-гинекологической помощи №572н МЗ
РФ, федеральные и региональные протоколы.
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2. Регулярный и тщательный многоуровневый
аудит соблюдения клинических протоколов.

3. Разработка и внедрение региональных кли-
нических протоколов "Многоплодная бере-
менность", "Беременность при изоиммуниза-
ции матери".

4. Повысить ответственность и контроль ру-
ководителей ЛПУ и отделений акушерско-
гинекологического профиля  за рациональ-
ным использованием антибактериальных
препаратов.

5. Разработка и соблюдение локальных прото-
колов в ЛПУ о порядке информирования и
действий в критических ситуациях.

6. Соблюдение порядка направления врачей на
симуляционно-тренинговое обучение в центр
медицинской симуляции, аккредитации и
стратификации Читинской государственной
медицинской академии.

2. Задачи в области охраны репродук-
тивного здоровья
1. Содействовать созданию и организации ра-

боты краевого "Центра охраны здоровья се-
мьи и репродукции".

2. Внедрять и повышать доступность совре-
менных методов завершения нежеланной и
неразвивающейся беременности (медика-
ментозный, вакуумная аспирация), как наи-
более эффективных и безопасных с позиций
сохранения репродуктивного здоровья.

3. Активно и повсеместно использовать пер-
сонализированный пациент-ориентированный
подход к выбору метода контрацепции.

4. Консолидировать усилия акушеров-гинеко-
логов, педагогов и  органов, формирующих
социальную и молодёжную политику, по ре-

шению вопросов раннего начала половой
жизни и ранней беременности у подростков,
как значимых факторов риска нарушений
репродуктивного здоровья.

3. Медико-демографические задачи
1. Обратить внимание Законодательных органов

власти на проблемы охраны репродуктивного
здоровья населения Забайкальского края.

2. Обратить внимание Законодательных орга-
нов власти Забайкальского края, что тренд
снижения рождаемости в регионе обуслов-
лен, прежде всего, неуклонным снижением
численности женщин фертильного возраста
и подростков 15-17 лет (репродуктивный по-
тенциал популяции), а также социально-эко-
номическими  проблемами, в том числе низ-
ким уровнем социальной поддержки молодых
и многодетных семей, а не профессиональной
деятельностью  акушеров-гинекологов.

3. Способствовать формированию у населения
приверженности к ответственному родитель-
ству и ориентации на многодетную модель
семьи.

Президент КОО "Забайкальское обще-
ство акушеров-гинекологов", заслуженный
врач России, заведующая кафедрой акушер-
ства и гинекологии педиатрического фа-
культета, ФПК и ППС ГБОУ ВПО ЧГМА,
д.м.н., профессор Т.Е. Белокриницкая

Секретарь КОО "Забайкальское обще-
ство акушеров-гинекологов",  ассистент
кафедры акушерства и гинекологии педиат-
рического факультета, ФПК и ППС ГБОУ
ВПО ЧГМА, к.м.н.  Д.А. Тарбаева
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23 февраля 2016 года отметил свой 80-лет-
ний юбилей кандидат медицинских наук, доцент,
заслуженный работник здравоохранения Читин-
ской области, врач высшей квалификационной
категории, долгое время бессменный сотрудник
кафедры психиатрии, наркологии и медицинской
психологии Читинской государственной медицин-
ской академии Леонид Тихонович Морозов.

В психиатрии Забайкальского края вряд ли
найдется человек, который не слышал эту фа-
милию или не знаком лично с юбиляром.

В далеком 1953 году после окончания шко-
лы Леонид Тихонович и не помышлял связать
свою жизнь с медициной. Он грезил инженерны-
ми специальностями, но односельчанин завлек
его в Курский медицинский институт. К 4-му кур-
су обучения Леонид Тихонович мечтал стать
хирургом, но этой мечте не суждено было сбыть-
ся: как рассказывает сам юбиляр, он уже тогда
носил очки, которые в операционной запотевали,
что и послужило поводом к продолжению поиска
в профессиональном самоопределении. В резуль-
тате, в 50-е годы начался его долгий путь позна-
ния и преклонения перед наукой - психиатрией, ко-
торую он нередко впоследствии называл "Богиней",
и именно она стала делом всей его жизни.

После окончания Курского медицинского
института, Леонид Тихонович Морозов по рас-
пределению приехал в Читу, где с 1959 по 1962
год работал врачом-психиатром в Читинском
областном психоневрологическом диспансере. В
1963 году он уехал в Харьков для продолжения
карьеры, где совмещал работу заведующего пси-
хиатрическим отделением Харьковской област-
ной психиатрической больницы и обучение в ас-
пирантуре в Харьковском НИИ психиатрии. В
1968 году он защитил кандидатскую диссертацию
на тему: "Некоторые клинико-патофизиологичес-
кие особенности гипертимических синдромов при

МДП и шизофрении". После защиты вернулся в
полюбившееся ему еще в первый приезд Забай-
калье - работать, жить, вести научный поиск.

В результате вся его жизнь оказалась свя-
зана с Читинской государственной медицинской
академией. С 1968 года по 1981 год Леонид Ти-
хонович был ассистентом, с 1981 года по 1992
год - заведующим кафедрой психиатрии, нарко-
логии и медицинской психологии. Под его мето-
дическим руководством в лечебный процесс вне-
дрялись новые психофармакологические препа-
раты и разработанные им средства диагности-
ки, которые широко используются психиатрами
и наркологами Забайкалья. Основными направ-
лениями научных исследований кафедры в то вре-
мя стали эпидемиологические и патогенетичес-
кие механизмы алкоголизма с учетом клинико-
географических и социально-психологических
факторов. Им были установлены клинические
особенности алкоголизма у мигрантов, изуче-
ны сезонные колебания активности алкоголиза-
ции, определены некоторые психологические пре-
диспозиционные факторы алкоголизма, разрабо-
тан и внедрен в практику экспресс-метод диаг-
ностики алкогольной зависимости, который ши-
роко используется сотрудниками кафедры в на-
учных исследованиях и в настоящее время. С
1992 года по 2015 год Леонид Тихонович Моро-
зов продолжал трудиться на кафедре в долж-
ности доцента, внося огромный вклад в подго-
товку врачей; он активно помогал молодым со-
трудникам освоить методические приемы пре-
подавания психиатрии; оказывал консультатив-
ную помощь в психиатрической больнице.

На протяжении всех лет работы Леонида
Тихоновича отличала высокая научная и педа-
гогическая активность. Он автор более 90 пе-
чатных работ по различным разделам психи-
атрии и наркологии. Им внедрено в педагоги-
ческий процесс немало методических находок,
которые опубликованы в многочисленных на-
учных и научно-методических изданиях.

Находясь в настоящее время на заслуженном
отдыхе, Леонид Тихонович продолжает постоян-
но следить за развитием психиатрии и нарколо-
гии, читает и оценивает своим опытным взглядом
специалиста новые учебники, знакомится с резуль-
татами исследований в периодических изданиях.

Коллектив кафедры психиатрии, нар-
кологии и медицинской психологии Чи-
тинской государственной медицинской
академии сердечно поздравляет прекрас-
ного клинициста, ученого, педагога Мо-
розова Леонида Тихоновича с 80-летием,
желает крепкого здоровья, долголетия,
благополучия родным и близким!

ЮБИЛЕЙ
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В мае 2016 года отмечает свой юбилей
заслуженный педагог и замечательный человек
нашей академии Нелли Юрьевна Ким. Уди-
вительна ее судьба. Она связана с судьбой на-
шего вуза. Жизненный и профессиональный путь
Нелли Юрьевны, длиною почти в 60 лет, начался
со студенческой скамьи 1 сентября 1959 и про-
должается до сих пор.

Нелли Юрьевна родилась 31 мая 1941 года
в г. Чирчик, в Узбекистане, где проживала в
трудные военные годы. После смерти мамы
переехала к бабушке и дедушке в г. Холмск,
Сахалинской области. В 1958 году Нелли Юрь-
евна окончила Холмскую среднюю школу № 6,
год работала в одной из аптек Южно-Сахалин-
ска. Тогда у нее впервые и зародилась мечта
помогать людям в их болезнях и страданиях.
Со стремлением реализовать свою мечту в
1959 году она поступила в Читинский государ-
ственный медицинский институт на лечебный
факультет, где с первого курса начала зани-
маться в научном студенческом кружке на ка-
федре нормальной анатомии. Исследователь-
ская, учебная работа и препаровка очень ув-
лекли открытую к знаниям студентку. Всё это
и стало ориентиром в будущую профессию.
Сразу после  окончания  института в 1965 году,
по приглашению заведующего кафедрой нор-
мальной анатомии д.м.н., профессора  Степа-
нова Петра Фёдоровича, Нелли Юрьевна при-
шла работать на кафедру ассистентом. Об
этом свидетельствует  первая и единственная
запись в трудовой книжке. Надо отметить, что
в те годы кафедра  активно занималась изуче-
нием морфологии периферических нервов у жи-
вотных и человека в онтогенезе. Под руковод-
ством профессора Степанова П.Ф. Нелли Юрь-
евна выполнила и успешно защитила в 1973 году
кандидатскую диссертацию: "Развитие мезен-

химных производных межреберных нервов че-
ловека в антенатальном онтогенезе", доказав,
что энергия роста и дифференцировка межре-
берных нервов человека - это сопряженный
процесс преобразования мезенхимных струк-
тур. После защиты кандидатской диссертации
Нелли Юрьевна продолжила научно-исследова-
тельскую работу под руководством  академика
РАМН, профессора Иванова Владимира Никола-
евича. Она принимала участие в исследовании
морфологии органов при атеросклерозе, под вли-
янием редкоземельных металлов и воздействии
неблагоприятных факторов окружающей среды
у жителей Забайкалья. Она является соавтором
изобретения "Способ моделирования гепатоза"
(1991). По результатам исследований Нелли
Юрьевной опубликовано около 50 печатных ра-
бот, среди которых статьи, тезисы материалов
конференций и съездов разных уровней.

В 1988 году приняла участие в работе меж-
дународного симпозиума по традиционным
методам лечения, проходившего в Северной Ко-
рее. После специализации по точечному масса-
жу, Нелли Юрьевна обучала этому мануальному
навыку врачей на факультативных курсах.

На протяжении всей своей педагогической
деятельности Н.Ю.Ким активно занимается
учебно-методической работой, передавая бо-
гатый опыт освоения анатомии молодым препо-
давателям. Лекции и практические занятия, про-
водимые Нелли Юрьевной, интересны и содер-
жательны, она всегда выстраивает диалог с ауди-
торией, вовлекает в познавательный процесс каж-
дого студента. В обучении студентов применяет
все новейшие достижения педагогической науки,
активно используя инновационные методы обу-
чения.  Нелли Юрьевна является автором боль-
шого количества методических разработок и
пособий по анатомии человека, которые вызы-
вают живой интерес у студентов и преподавате-
лей. Одними из наиболее востребованных посо-
бий являются "Частные вопросы анатомии и фи-
зиологии нервной системы" и "Частные вопросы
анатомии иннервации головы и шеи".

Имея замечательные педагогические спо-
собности, Нелли Юрьевна на протяжении мно-
гих лет работы прививает знания и любовь к ана-
томии человека, как основе врачебного труда,
студентам младших курсов и молодым препо-
давателям. За все годы её работы подготовле-
ны тысячи врачей разных специальностей, кото-
рые трудятся во всех уголках нашей страны и за
рубежом. В каждом лечебном учреждении нашего
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края работает множество высококвалифицирован-
ных специалистов, учеников Нелли Юрьевны.

Благодаря высокой  работоспособности и
активной жизненной позиции, Нелли Юрьевна
на протяжении многих лет успешно  занимает-
ся не только научной и учебной работой, но и
много энергии отдает воспитательной и орга-
низационной работе.

Будучи членом парткома института в 70-
80-х годах она возглавляла культурно-массо-
вый сектор парткома академии, организуя раз-
личные патриотические и культурные мероп-
риятия, смотры художественной самодеятель-
ности, так популярные в те годы. Нелли Юрь-
евна - эрудированный и начитанный человек,
не теряющий интерес к художественной лите-
ратуре ни на минуту. Она является постоянным
читателем библиотек города. Ее литературные
вкусы разнообразны от классики до публицис-
тики и фэнтази. Своей любовью к  чтению она
заражает и покоряет окружающих, после ее
рассказов о прочитанном, хочется непременно
самому взять в руки книгу и прочесть её.

С 1980 по 1986 год Нелли Юрьевна была
руководителем научного студенческого круж-
ка на кафедре. В 80-90-х годах она выполняла
обязанности помощника декана младших кур-
сов лечебного факультета, в этой должности
проработала 12 лет. Именно она на первых по-
рах студенческой жизни помогала студентам
адаптироваться  к новым условиям жизни. Сту-
денты доверяли ей личные проблемы и пережи-
вания и  всегда получали поддержку, понимание,
утешение и материнский совет. Её жизненный
опыт давал  правильный ориентир на выход из
сложных, казалось бы, безвыходных ситуаций.
Она спасла многих студентов от совершения
неправильных поступков в жизни.  Воспитатель-
ную работу Н. Ю.Ким выполняет и в настоящее
время, являясь куратором группы и возглавляя
кураторский совет кафедры. По-прежнему, сту-
денты любят и уважают Нелли Юрьевну за спра-
ведливое и доброжелательное отношение. За
советом и помощью к ней обращаются не толь-
ко студенты, но и выпускники,  коллеги.

 В 1996 году в академии был открыт фа-
культет высшего сестринского образования,
организатором и первым деканом которого
была  Нелли Юрьевна Ким. Много сил и энер-
гии она вложила в становление факультета,
организовала учебную и методическую рабо-
ту, привлекла молодых преподавателей в этот
процесс. Менеджеры, подготовленные ею, выпол-

няют свою работу в сфере здравоохранения, за-
нимая высокие управленческие должности. В
1992 году ей  присвоено звание  доцента.

За свой более 50-летний непрерывный труд
на кафедре  анатомии Читинской государствен-
ной медицинской академии Нелли Юрьевна Ким
неоднократно была отмечена многочисленными
почетными грамотами, благодарностями и поощ-
рениями, о чем свидетельствует около 40 запи-
сей в трудовой книжке. За свою многолетнюю
педагогическую деятельность она награждена
знаком "Заслуженный работник высшей школы
Читинской области", а также почетной грамотой
Министерства здравоохранения РФ,  имеет по-
четное звание "Ветеран труда".

Несмотря на высокие достижения в науч-
но-педагогической деятельности Нелли Юрь-
евна очень много внимания и заботы уделяет
семье. В студенческие годы началась семей-
ная жизнь Нелли Юрьевны. В 1963 она вышла
замуж за Михаила Дымбрыловича Жалсарае-
ва. Рука об руку они вступили и в профессио-
нальную жизнь, став на долгие годы коллега-
ми. Вместе со своим супругом они вырастили
прекрасных дочерей, которые пошли по стопам
родителей. Старшая дочь Диана Михайловна,
кандидат медицинских наук, преподает в За-
байкальском государственном университете.
Вторая дочь - Евгения Михайловна, также име-
ет ученую степень кандидата медицинских наук,
преподавала нормальную физиологию в нашей
академии. Не только дети продолжили семейную
традицию, но и внуки Нелли Юрьевны и Михаи-
ла Дымбрыловича. Старший из внуков, Михаил,
посвятил себя врачебной профессии. Именно
энергия Нелли Юрьевны является фундаментом
этой семьи. Мудро и с любовью она управляет
сложными семейными отношениями. Теплота,
внимание, необыкновенная аура их семьи всегда
привлекала к себе друзей не только взрослых, но
и их детей. Нелли Юрьевна прекрасная хозяйка,
к ее хлебосольному столу как ручейки стекают-
ся люди разных поколений, интересов, профессий,
и всегда за этим столом царит дух радости и ве-
селья, заботы и внимания к гостям.

Сотрудники кафедры  анатомии от
всей души поздравляют Нелли Юрьевну с
юбилеем и от всего сердца желают ей здо-
ровья и долголетия.
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ

Уважаемые коллеги!
Редакционная коллегия ежеквартального

научно-практического журнала "Забайкальский
медицинский журнал" принимает материалы
для публикации по следующим рубрикам:
- вопросы организации здравоохранения;
- клинические лекции;
- новые медицинские технологии;
- в помощь практическому врачу
- случаи из практики;
- краткие сообщения.

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ
Редакция "Забайкальского медицин-

ского журнала" просит внимательно озна-
комиться с нижеследующими положения-
ми по изданию журнальных публикаций

Статья должна быть представлена в пе-
чатном виде и на электронном носителе в фор-
мате MS Word (любой версии).

Бумажный вариант статьи должен быть
напечатан на одной стороне листа А4 через 1,5
интервала, шрифт Times New Roman, кегль - 14.
Размеры полей: левое - 30 мм, правое - 10 мм,
верхнее и нижнее - каждое не менее 20 мм.

Объем публикаций по вопросам организа-
ции здравоохранения не должен превышать 5-
7 страниц, лекций - 12-15 страниц, случаев из
практики  - 2-4 страницы, кратких сообщений -
2-3 страницы.

Структура оригинальной статьи
Титульная часть статьи должна содержать:

индекс УДК, название статьи, фамилию и иници-
алы автора(ов), наименование организации.

Основной текст статьи должен структур-
но строиться в следующем порядке: введение;
цель исследования; методы и материалы; резуль-
таты и обсуждение; заключение; литература.

Единицы измерения, характеристики  и по-
казатели изучаемых явлений должны быть
представлены в единицах единой метрической
системы.

Таблицы, диаграммы и рисунки помеща-
ются в тексте по ходу изложения. Иллюстра-
тивный материал должен быть пронумерован
и снабжен подписями.

Цитируемая литература приводится в ал-
фавитном порядке (русские, затем иностран-
ные источники) в соответствии с действующим
ГОСТом. В тексте статьи литературные ис-
точники проставляются цифрами в квадратных
скобках, соответственно списку.

Вся ответственность за достоверность
представленных данных возлагается на авто-
ра(ов) статьи.

Статьи, не соответствующие указанным тре-
бованиям, к опубликованию не принимаются.

Материалы для публикации отправля-
ются или сдаются в редакцию по адресу:

672090, г.Чита, ул. Горького, 39-а, ЧГМА,
редакционно-издательский центр.


