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ȺɌɊȿɁɂə ȾȼȿɇȺȾɐȺɌɂɉȿɊɋɌɇɈɃ ɄɂɒɄɂ ɍ ȾȿɌȿɃ. 
ɈȻɁɈɊ ɅɂɌȿɊȺɌɍɊɕ 

Я.И. Чилибийский, С.М. Батаев 2-4, М.В. Цаца1 

1ɐɟɧɬɪɚɥɶɧɚɹ ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɚɹ ɛɨɥɶɧɢɰɚ ɫ ɩɨɥɢɤɥɢɧɢɤɨɣ ɍɩɪɚɜɥɟɧɢɹ 
ɞɟɥɚɦɢ ɉɪɟɡɢɞɟɧɬɚ Ɋɨɫɫɢɣɫɤɨɣ Ɏɟɞɟɪɚɰɢɢ 

2ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ; 

3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 
Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ. Ƚ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 

4Ɉɬɞɟɥ ɩɥɚɫɬɢɱɟɫɤɨɣ ɢ ɪɟɤɨɧɫɬɪɭɤɬɢɜɧɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȺɈɍ ȼɈ 
ɊɇɂɆɍ ɢɦ. ɇ. ɂ. ɉɢɪɨɝɨɜɚ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɧɧɨɬɚɰɢɹ. Работа просвещена различным аспектам врожденной 

патологии – атрезии двенадцатиперстной кишки у детей.  Представлены 
исторические аспекты формирования хирургических подходов в лечении 
данного заболевания. Приведены вопросы классификации и 
сравнительная характеристика различных хирургических вмешательств, 
применяемых для коррекции атрезии двенадцатиперстной кишки. 
Оценены основные ошибки и осложнения, характерные для тех или иных 
хирургических вмешательств. Анализу подвергнуто 72 отечественных и 
зарубежных источников. На основании проведенного литературного 
обзора обозначилась проблема, имеющая отношение к функции 
двенадцатиперстной кишке в постоперационном периоде. В ряде случаев 
при абсолютно нормальном пассаже контрастного вещества и полной 
проходимости двенадцатиперстной кишки, у пациентов отмечается 
проявления динамической непроходимости кишечника (до 55%). Это 
может быть связанно с нарушением иннервации фрагментов 12-перстной 
кишки. Не исключена возможность, что потеря физиологического 
двенадцатиперстно – тощекишечного изгиба нарушает нормальную 
проходимость всей дуоденоеюнальной зоны.  

Все перечисленное выше определяет необходимость в проведение 
научных исследований, ориентированных на улучшении функции 
желудочно-кишечного тракта после коррекции атрезии 
двенадцатиперстной кишки.  

Ʉɥɸɱɟɜɵɟ ɫɥɨɜɚ: дуоденальная непроходимость; атрезия 12 -
перстной кишки; хирургическое лечение; дети.  
         DUODENAL ATRESIA IN CHILDREN. LITERATURE REVIEW 

Abstract  
The work is devoted to various aspects of congenital pathology – 

duodenal atresia in children. The historical aspects of the formation of surgical 
approaches in the treatment of this disease are presented. The questions of 
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classification and comparative characteristics of various surgical interventions 
used to correct duodenal atresia are presented. The main errors and 
complications characteristic of certain surgical interventions are evaluated. 
More than 72 domestic and foreign sources have been analyzed. Based on the 
literature review, a problem related to the function of the duodenum in the 
postoperative period was identified. In some cases, with absolutely normal 
passage of contrast medium and complete patency of the duodenum, patients 
have manifestations of dynamic intestinal obstruction (up to 55%). This may 
be due to a violation of the innervation of the fragments of duodenum. It is 
possible that the loss of the physiological duodenal – jejunal bend violates the 
normal patency of the entire duodenal zone. 

All of the above determines the need for scientific research focused on 
improving the function of the gastrointestinal tract after correction of duodenal 
atresia. 

Keywords: duodenal obstruction; atresia of the duodenum; surgical 
treatment; children. 

Ɉɫɧɨɜɧɨɣ ɬɟɤɫɬ ɫɬɚɬɶɢ. Атрезия двенадцатиперстной кишки — 
это облитерация просвета дуоденального канала, которая вызывает 
врожденную кишечную непроходимость.  

Lynn (1972) и Rickham (1970) указывают, что первое описание этого 
заболевания дал Calder (1733) у 7-дневного мальчика [1]. Попытки 
лечения дуоденальной непроходимости последовали лишь в конце XIX 
века. Оперативное лечение заключалось только в гастростомии и 
дуоденостомии, поэтому смертность достигала 100% случаев [1]. Первое 
упоминание об успешном лечении детей с этой патологией принадлежит 
Ernst (1916), ему удалось успешно наложить 
дуоденоеюнальныйанастомоз новорожденной девочке. Benson и Coury в 
1951г.  описали 57 случаев успешных результатов, после хирургического 
лечения атрезии двенадцатиперстной кишки за 36 лет [1]. 

Исследования семейных случаев атрезии двенадцатиперстной 
кишки (ДПК) предполагают аутосомно-рецессивное наследование у этих 
людей. Врожденная атрезия ДПК является одной из наиболее 
распространенных кишечных аномалий встречающаяся 1 на 5000-10000 
новорожденных [1-5], и чаще встречается у недоношенных детей. В 25-
40% случаев аномалия встречается у детей с трисомией - 21 (синдром 
Дауна) [2-5]. 

Дуоденальная непроходимость может быть обусловлена 
несколькими формами: атрезией, кольцевидной поджелудочной железой, 
мембраной, синдромом Ледда и аберрантным сосудом [6]. Анатомически 
непроходимость двенадцатиперстной кишки классифицируется либо как 
атрезия, либо как стеноз. Неполная непроходимость, вызванная суженной 
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перегородкой, считается стенозом [6]. Атрезия, или полная 
непроходимость, подразделяется на три морфологических типа по S.W. 
Gray и J.E. Skandalakis 1972 г.  

Атрезии типа I составляют более 90% всех обструкций 
двенадцатиперстной кишки и содержат мембрану, которая включает 
слизистый и подслизистый слои. Атрезия II типа характеризуется 
расширением проксимального и сужением дистального сегментов, 
соединенных волокнистым канатиком, встречается с частотой чуть более 
5% случаев от всего количества непроходимости ДПК. Атрезия III типа 
имеет очевидный разрыв, разделяющий проксимальный и дистальный 
сегменты двенадцатиперстной кишки (ДПК), частота встречаемости 
близка к 4% всех случаев атрезии данного отдела кишечника [1]. 

Историю развития хирургического лечения атрезии ДПК условно 
можно разделить на два периода: I – связан с мобилизацией 
двенадцатиперстной кишки по Кохеру с наложением обходного 
дуоденоеюноанастомоза, II – связан с наложением ромбовидного 
дуоденодуоденоанастомоза по технологии Kimura. 

При выделении нисходящего вертикального отдела 
двенадцатиперстной кишки по технологии Кохера с рассечением 
брюшины по латеральному краю кишки и смещением ее в медиальную 
сторону, лишь частично становятся мобильными оба конца кишечной 
трубки. Фиксация ДПК в области связки Трейтца признавалась как noli 
me tangere (с лат. «не прикасайся ко мне»), и все ресурсы мобилизации 
дистальных отделов двенадцатиперстной кишки на этом исчерпывались 
[7,8]. Основной задачей хирургических вмешательств было наложение 
обходного дуоденоеюнального анастомоза, при котором проксимальная 
расширенная часть двенадцатиперстной кишки соединялась с начальным 
отделом тощей кишки. Петлю её проводили в межсосудистом 
пространстве брыжейки поперечно-ободочной кишки и приближали к 
приводящему отделу ДПК [7,9]. После гидравлической дилатации тощей 
кишки накладывали горизонтальное или косое соустье, используя 
различные виды однорядного шва. Этот тип дуоденоеюноанастомоза 
рекомендовали применять ведущие детские хирурги как в нашей стране, 
так и за рубежом [8]. 

Основными недостатками такого соустья - выключение большей 
части ДПК, как регулятора деятельности всего желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и длительное восстановление кишечного транзита [10]. В 
ближайшие и особенно отдалённые сроки послеоперационного периода 
проявлялись анатомическим несовершенством таких анастомозов, а 
также их функциональной неполноценностью. 
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Многие авторы приводили высокие цифры несостоятельности швов 
анастомозов, доходящие до 10%, развития ранней спаечной кишечной 
непроходимости, стенозов соустья [11], поздней спаечной кишечной 
непроходимости [12], дуоденостаза [13], холестаза [14, 15], язвенно-
некротического энтероколита [16], дизбактериоза и др. [17]. 

Исходя из недостатков типичного дуоденоеюнального анастомоза, 
возникла целая серия хирургических вмешательств с различными 
модификациями дуоденоеюноанастомоза. Эти изменения касались 
прежде всего направлении сечения стенки супрастенотического отдела 
ДПК: от горизонтального до вертикального; с фиксацией петли тощей 
кишки выше соустья в виде шпоры, предотвращающей заброс пищевых 
масс в приводящий отрезок кишки [18]. Обращалось внимание на детали 
техники выполнения отдельных этапов хирургических вмешательств, в 
частности, на предотвращение ущемления петли тощей кишки в «окне» 
брыжейки поперечно-ободочной кишки путём подшивания ее краёв к 
стенкам двенадцатиперстной кишки. Наконец, разрабатывалась 
технология наложения швов, используемых в брюшных анастомозах у 
новорождённых, а также доступы для хирургической коррекции порока 
[19-22]. 

В.Ф. Шин в 2005г. применил и описал двухэтапный способ 
устранения врожденной дуоденальной непроходимости у 22 больных 
[18]. На первом этапе проводили дренирование желудка и 
двенадцатиперстной кишки назогастральным и назодуоденальным 
зондами в течение 2-3 недель. Эта операция не получила широкого 
распространения из-за возникновения аспирационных пневмоний и 
трудностями кормления ребёнка через энтеростому. 

Формирование дуоденоеюноанастомоза бок в бок стало 
отвечающим всем требованиям того времени. Наложение такого типа 
соустий у новорождённых не только с нормальной массой тела, но и 
недоношенных, привело к относительно благоприятным результатам 
хирургического вмешательства, с низким процентом летальности и 
осложнений [8, 9]. Основной особенностью дуоденоеюнального соустья 
была относительная лёгкость его наложения при отсутствии натяжения 
кишечных стенок в процессе сшивания органов. Предварительная 
гидравлическая дилатация тощей кишки и применение однорядного шва 
обеспечивали достаточно широкий просвет анастомоза. Основным 
недостатком такого анастомоза – выключение из ЖКТ большой части 
ДПК. Этот недостаток проявлялся у больных в отдалённые сроки 
послеоперационного периода в виде холецистита, холангита и 
мегадуоденум [13, 14, 23-25]. 
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Настоящий прорыв в рассматриваемой проблеме был осуществлён 
К. Kimura [26-28], который в 1977 г. разработал и внедрил в клиническую 
практику способ ромбовидного соустья, при котором допускается 
мобилизация нижней горизонтальной ветви ДПК путём отсечения связки 
Трейтца и смещения этой части кишечной трубки в забрюшинной 
клетчатке вправо. Технология такой значительной мобилизации нижнего 
горизонтального сегмента двенадцатиперстной кишки позволяет 
довольно свободно, без натяжения, наложить дуоденодуоденоанастомоз 
как при атрезии, так и при кольцевидной поджелудочной железе [29]. 
Описанный ромб — соустье с постоянно зияющим просветом определило 
его несомненные достоинства по сравнению с другими разновидностями 
такого анастомоза. 

Если в технологии Кохера масштабы мобилизации ограничены 
местом впадения общего жёлчного протока в вертикальный отдел ДПК, 
то в технологии Kimura после снятия ограничения в виде пересечения 
связки Трейтца нижний горизонтальный отрезок кишки становится 
настолько подвижным, что его можно легко подвести к расширенному 
супрастенотическому сегменту двенадцатиперстной кишки и также легко 
соединить атрезированные или разъединённые кольцевидной 
поджелудочной железой фрагменты двенадцатиперстной кишки. При 
этом достигается настолько близкое сопоставление кишечных концов, 
что исключает натяжение в области анастомоза. Это очень упрощает 
технику наложения соустья с полным соблюдением необходимых 
нюансов геометрического построения ромбовидного анастомоза [29]. 

Рекомендуемое проведение тонкой трубки через такой анастомоз в 
начальные отделы тощей кишки предотвращает образование «шпор» [30, 
31]. 

Заслуга K. Kimura состоит в том, что он впервые разработал 
технологию совершенно нового способа, при котором допустима 
мобилизации левой половины двенадцатиперстной кишки за счёт 
рассечения связки Трейтца, удерживающей двенадцатиперстно-
тощекишечный переход. Публикация успешных результатов лечения 44 
детей в 1990 г. свидетельствовала об успехе в лечении атрезии ДПК и 
обратила внимание детских хирургов к описанной методике [32]. 

По словам NТМШХК LОаТ, длительное наблюдение за пациентами с 
различными формами дуоденальной непроходимости показывает, что 
большинство детей живут с нормальным нутритивным статусом, лишь 
10% пациентов нуждаются в фундопликации по поводу 
гастроэзофагеального рефлюкса [33-35]. Другие авторы указывают на 
поздние осложнения (мегадуоденум, гастрит с дуоденально-желудочным 
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и пищеводным рефлюксом, пептическую язву, эзофагит, панкреатит и 
холецистит) которые встречались у 12 – 20% пациентов [12,36].  

Предложен ряд реконструктивных хирургических вмешательств по 
улучшению транзиторных возможностей над анастомозного сегмента 
кишки, например, уменьшение диаметра проксимального участка ДПК 
при помощи пликации, которые, как показали клинические результаты, 
имею лишь кратковременную эффективность [37]. Стоит отметить еще 
одно исследование, указывающее на роль клеток Кахаля и других 
водителей ритма ЖКТ [38]. В этих условиях оптимально выполненных 
оперативных методов лечения бывает недостаточно, для полноценного 
функционирования организма [39]. 

При анализе литературных источников выявлено, что наиболее 
частой причиной хронических нарушений проходимости ДПК в 
послеоперационном периоде является дисфункция бульбодуоденального 
сфинктера и сфинктера Окснера [72].  

К сожалению, нам не удалось обнаружить в доступной нам 
литературе работ по изучению скорости продвижения химуса через ДПК 
в условиях отсечённой связки Трейтца. 

Комплексная предоперационная терапия больных с коррекцией в 
первую очередь водно-электролитных расстройств вместе с 
декомпрессией двенадцатиперстной кишки назодуоденальным зондом 
позволило перевести операцию из разряда экстренной в срочное 
хирургическое вмешательство [9]. А в последние 30 лет благодаря 
совершенному парентеральному питанию вовсе отсутствует привязка к 
временному фактору [33]. 

По-прежнему в различных лечебных учреждениях используют 
дуоденодуоденоанастомоз «бок в бок» и дуоденоеюностомию. Эти 
хирургические вмешательства обычно несложны в исполнении и 
достаточно эффективны. Основной проблемой после операции является 
позднее восстановление проходимости соустья за счёт 
гастродуоденального стаза, который обусловлен задержкой 
перистальтической активности этих органов на фоне паралича 
перистальтики мегадуоденума [12]. 

Согласно данным Kokkonen, после наложения 
дуоденодуоденоанастомоза или дуоденоеюностомии у 22% пациентов 
сохраняется дилатация двенадцатиперстной кишки с дуоденостазом, 
развитием дуоденогастрального и гастроэзофагеального рефлюкса, 
холестатической желтухи, замедленного кишечного транзита, 
мегадуоденум [13, 23, 47, 48]. 

Для редукции мегадуоденум были предложены способы резекции 
расширенной части двенадцатиперстной кишки треугольной формы [49] 

http://emedicine.medscape.com/article/181753-overview
http://emedicine.medscape.com/article/933256-overview
http://emedicine.medscape.com/article/927340-overview
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с традиционной (ручной) методикой сшивания кишечной стенки или с 
помощью механического шва [41, 50]. 

Негативными сторонами предложенных вмешательств является 
удлинение времени хирургических вмешательств, а дополнительные швы 
на стенку двенадцатиперстной кишки создают угрозу возникновения 
серьёзных осложнений в виде несостоятельности соустья [41]. 

В современной медицинской литературе активно обсуждаются 
вопросы доступов для хирургического устранения врождённой 
дуоденальной непроходимости: открытого, параумбиликального и 
лапароскопического [43]. Сторонники открытого доступа [44, 45] 
отмечают его хорошие возможности в отношении диагностики 
множественных аномалий развития кишечника, особенно при сочетании, 
например, атрезии с мембранозными формами врождённой 
непроходимости двенадцатиперстной кишки [46]. Открытый способ 
может быть вполне применим в условиях отсутствия необходимого 
лапароскопического оборудования или специально подготовленного 
персонала [20]. 

Необходимость выполнения травматичных лапаротомий приводит к 
длительному пребыванию в условиях отделений реанимации и 
интенсивной терапии, что повышает риск инфицирования, степень 
операционного стресса, обусловливает необходимость длительного 
парентерального питания и вентиляционной поддержки после операции, 
введения обезболивающих средств с учётом того, что применения 
наркотических анальгетиков у новорождённых нежелательно из-за их 
отрицательных эффектов. Существенными недостатками широких 
лапаротомий являются также необходимость удлинения сроков 
госпитализации и неудовлетворительные косметические результаты [12, 
23]. 

После публикации работы Tan и Bianchi по использованию 
параумбиликального доступа при операции Фреде-Рамштедта по поводу 
пилоростеноза, этот мини инвазивный доступ стал применяться и при 
хирургических вмешательствах по устранению врождённой 
дуоденальной непроходимости [20, 22,51]. 

Безусловным достоинством такого доступа является безупречный 
косметический эффект, когда послеоперационный рубец теряется в 
складках кожи пупка и, следовательно, почти невиден. Небольшая 
модернизация доступа, в виде вскрытия влагалища правой прямой 
мышцы живота, позволила расширить операционное поле и облегчить 
работу [52]. 
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Названные факторы создают предпосылки для использования 
щадящих методик с использованием современных малотравматичных 
технологий в данной возрастной группе [53- 63]. 

В связи с развитием эндоскопических технологий, с 2000 года стала 
применяться лапароскопическая версия наложения ромбовидного 
анастомоза [64- 67]. 

Технология лапароскопического анастомоза по Kimura отличалась 
от стандартной лишь применением узловых швов (Vicryl 5/0), в 
остальном повторяя технику хирургических вмешательств открытым 
способом [68]. Контрольная фибродуоденоскопия, выполненная через 2 
месяца после лапароскопического хирургического вмешательства 
обнаруживала редукцию мегадуоденум с достаточно широким просветом 
соустья [21]. 

Что же касается лапароскопического устранения врождённой 
дуоденальной непроходимости, связанной с наложением 
дуоденодуодено-анастомоза по Kimura, то в этом доступе проявляется и 
негативные свойства. Прежде всего, этот доступ усложняет процедуру 
гидростатической дилатации субстенотического сегмента ДПК, 
затрудняет диагностику сочетанных форм дуоденальной обструкции 
(атрезии с мембранозными формами), наконец, сама процедура 
наложения ромбовидного соустья лапароскопическим инструментарием 
весьма затруднительна [66, 69]. 

По мнению многих авторов, анастомоз, выполненный по 
технологии Kimura, на сегодняшний день является оптимальным 
способом хирургического лечения врождённого дуоденального блока [33, 
43, 61, 64-66]. 

Такому способу наложения соустья способствовала малая 
протяженность разобщения атрезированных концов кишечной трубки и 
при необходимости сама методика мобилизации нижней горизонтальной 
части двенадцатиперстной кишки. Именно за счёт такой необычной 
мобилизации ДПК стало возможным наложение ромбовидного соустья 
по методике K.Kimura при большом диастазе [29]. 

Не маловажным остается факт большого количества осложнений 
при выполнении любого вида операций. Основными из осложнений 
являются: стеноз и частичная дуоденальная непроходимость, спаечная 
болезнь – 12% [33]. В ряде случаев при абсолютно нормальном пассаже 
контрастного вещества и полной проходимости двенадцатиперстной 
кишки, у пациентов отмечается проявления динамической 
непроходимости кишечника – 55% [70]. Это может быть связанно с 
нарушением иннервации фрагментов ДПК. Дуоденоеюноанастомоз и 
классическая технология Kimura не лишена этих недостатков. Не 
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исключена возможность, что потеря физиологического 
двенадцатиперстно–тощекишечного изгиба нарушает нормальную 
проходимость всей дуоденоеюнальной зоны. 

В этой связи дальнейшая разработка способов операций на 
двенадцатиперстной кишке по поводу устранения непроходимости 
остается актуальной. Все перечисленное выше определяет 
необходимость в проведение научных исследований, ориентированных 
на улучшении функции ЖКТ после коррекции атрезии 12-перстной 
кишки.  
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ȽȿɇȿɌɂɑȿɋɄɂ ȾȿɌȿɊɆɂɇɂɊɈȼȺɇɇɈȿ ɇȺɊɍɒȿɇɂȿ 
ɈȻɆȿɇȺ ɆɈɑȿȼɈɃ ɄɂɋɅɈɌɕ - ɋɂɇȾɊɈɆ ɄȿɅɅɂ -

ɋɂȽɆɂɅɅȿɊȺ, ɈɋɅɈɀɇȿɇɇɈȿ ɏɊɈɇɂɑȿɋɄɈɃ ȻɈɅȿɁɇɖɘ 
ɉɈɑȿɄ. 

ɋɅɍɑȺɂ ȾɂȺȽɇɈɋɌɂɄɂ ɂ ɄɈɆɆȿɇɌȺɊɂɂ 
Н.З. Зокиров,1,2,3, М.И. Каледа 4, С.Р. Родионовская1,2., О.П. 

Алексеева1 А.И. Смирнова А И1,3 

1 ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢ, Ɇɨɫɤɜɚ; 
2 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 

Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɎȽȻɍ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ 
ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ; 

4 ɎȽȻɇɍ «ɇɚɭɱɧɨ-ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɬɟɥɶɫɤɢɣ ɢɧɫɬɢɬɭɬ ɪɟɜɦɚɬɨɥɨɝɢɢ 
ɢɦ. ȼ.Ⱥ.ɇɚɫɨɧɨɜɨɣ», Ɇɨɫɤɜɚ. 

 
Ɋɟɡɸɦɟ: в статье рассмотрены трудности диагностики и 

возможности консервативного лечения детей с наследственным 
заболеванием пуринового обмена, с тофусной подагрой, осложнившейся 
хронической болезнью почек и, с подтвержденной молекулярно-
генетическими методами, характерной мутацией. Детально обсуждены 
вопросы этиопатогенеза и критерии диагностики нарушения обмена 
мочевой кислоты на примере синдрома Келли-Сигмиллера у пациентов 
15 и 16 лет, т.е. сложный путь к правильному диагнозу. Изложены 
вопросы консервативной терапии таких пациентов. 

Ʉɥɸɱɟɜɵɟ ɫɥɨɜɚ: дети, синдромы Келли–Сигмиллера и Леша–
Нихена, мочевая кислота, тубулоинтерстициальный нефрит, ХБП, 
артрит, тофус, клинический случай, генетика, нефрокальциноз, 
нефролитиаз. 

ȼɜɟɞɟɧɢɟ. Избыточное выделение почками продуктов нарушенного 
обмена – оксалатов, уратов и других в растворенном виде или, тем более, 
в виде кристаллов, конгломератов кристаллов, повреждает, прежде всего, 
эпителий почечных канальцев. Нередко возникают повреждения 
внутриклеточных структур эпителиальных клеток, что ведет к 
нарушению функции канальцев – реабсорбции и секреции. При 
выраженной кристаллурии наблюдается механическое повреждение 
стенок канальцев с попаданием кристаллов в интерстициальную ткань, 
окружающую канальцы. В ответ на повреждение интерстиция 
инородными телами (кристаллами) реагируют макрофаги, а также другие 
клетки интерстиция, выделяя ряд интерлейкинов с провоспалительным 
эффектом, что может спровоцировать развитие 
тубулоинтерстициального нефрита. Выраженная кристаллурия часто 

http://nczd.ru/
http://nczd.ru/
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приводит к образованию конкрементов (оксалатных, уратных, 
цистиновых, смешанных), что нередко осложняется присоединением 
микробно-воспалительного процесса – пиелонефрита; 

В практике педиатра нередко встречаются дети с различными 
нарушениями пуринового обмена, в том числе с повышением мочевой 
кислоты в крови и моче, приводящих, в ряде случаев, к уратной 
нефропатии. В международной классификации болезней X пересмотра 
нарушение обмена пуринов и пиримидинов встречается в разделе 
нарушения обмена веществ (класс IV болезни эндокринной системы, 
расстройства питания и нарушений обмена веществ) и классифицируется 
следующим образом:   

E79.0. Гиперурикемия без признаков воспалительного артрита и 
подагрических узлов; 

E79.1.  Синдром Леша-Нихана; синдром Келли–Сигмиллера;  
E79.8.  Другие нарушения обмена пуринов и пиримидинов; 
E79.9.  Нарушение пуринового и пиримидинового обмена 

неуточненное;  
В большинстве случаев нарушения обмена мочевой кислоты 

формируют такое заболевание как подагра, характеризующееся как 
тофусное заболевание с отложением кристаллов моноурата натрия в 
различных тканях и, развивающимся, в связи с этим, воспалением, 
обусловленное внешне средовыми и/или генетическими факторами. 
Согласно последним исследованиям, подагра относится к разряду 
метаболических заболеваний, имеющих аутовоспалительный компонент 
в своем патогенезе и полигенную наследственную предрасположенность.  

Редкими тяжелыми нарушениями обмена пуринов вследствие 
генетического дефекта, дебютирующее в детском возрасте, являются 
синдромы Леша-Нихена (Lesch-Nyhan) и Келли–Сигмиллера (Kelli-
Seegmiller). В основе этих синдромов лежит отсутствие или неполный 
дефицит фермента гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансферазы 
(ГФРТ-HPRT), который должен катализировать превращение 
гипоксантина в инозинмонофосфат, а гуанина – в гуанозинмонофосфат. 
Это ведет к гиперпродукции ксантина и мочевой кислоты.  Дефект или 
низкая активность гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансферазы 
способствует накоплению 2,8-дигидроксиаденина, обладающего 
нефротоксичностью и формирующего мочевые камни, и сопровождается 
развитием подагры; 

Ɋɚɫɩɪɨɫɬɪɚɧɟɧɧɨɫɬɶ. Точная распространенность неизвестна, но, 
вероятно, недооценивается из-за ошибочного диагноза. Заболеваемость 
нарушением пуринового и пиримидинового обмена по данным разных 
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авторов различная и колеблется от 1/380 000 живорожденных в Канаде, 
1/235 000 - в Испании, до 1/300 - в США.  

Ƚɟɧɟɬɢɤɚ. Синдромы нарушения процессов обмена пуринов 
наследуются по рецессивному, сцепленному с полом (Х-хромосомой) 
типу. В 1967 году Сигмиллер, Розенблюм и Келли сообщили о полном 
дефиците деятельности фермента HPRT в качестве причины синдрома 
Леша–Нихена. В том же году, Келли и Сигмиллер описали частичный 
дефицит деятельности фермента HPRT, связанный с подагрой, но без 
неврологических проявлений.  

В зависимости от тяжести генетического дефекта нарушения 
обмена могут быть выражены в различной степени - от тяжелых 
системных поражений до локальных изменений какого-либо органа, 
чаще почек. Ген гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтрансферазы (HPRT) 
локализуется на длинном плече Х хромосомы в сегменте q26 - q27.2; 

Известны 4 псевдогена HPRT:  
HPRT 1 - хромосома 3; 
HPRT 2 - хромосома 5 локус 5p14-p13;  
HPRT 3 и HPRT 4 - хромосома 11 в длинном плече 11q; 
Для гена HPRT известна гетерогенность на молекулярном уровне. 

Люди из разных семей могут иметь гены HPRT с различными мутациями. 
Ферменты могут отличаться по остаточной активности, значениям Km, 
термостабильности, ингибированию GMP и IMP и др. 

Синдром Келли-Сигмиллера – это заболевание, которое вызывается 
частичным дефицитом фермента гипоксантин-гуанин-
фосфорибозилтрансферазы (ГФРТ - HPRT) из-за мутации в гене HPRT1 
(Xq26).  Наследование X-сцепленное, рецессивное. 

ɉɚɬɨɝɟɧɟɡ. В патогенезе синдрома особая роль отводится 
недостаточной утилизации пуриновых оснований с повышенным 
синтезом пуриновых нуклеотидов – образуется гиперурикемия, что 
увеличивает риск отложения уратных кристаллов в тканях в форме 
тофусов, в суставах приводит к воспалительным процессам и 
подагрическому артриту, а в почках протекает в виде уратного 
тубулоинтерстициального нефрита или мочекаменной болезни; (Rosa J. 
Torres, 2010). 

Механизмы нарушения пуринового обмена, приводящие к 
первичной уратной нефропатии, довольно сложные и основаны на 
усиленной экскреции мочевой кислоты почками и отложением ее 
мононатриевой соли в интерстициальной ткани мозгового слоя, 
канальцевой системе, особенно в области петель нефрона, чашечно-
лоханочном аппарате. При этом стенка канальцев повреждается, а 
выпавшие кристаллы проникают в интерстициальную ткань, 
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накапливаются в ней, вызывая развитие тубулоинтерстициального 
нефрита.  Макроскопически такая почка характеризуется бугристой 
поверхностью, покрытой мелкими рубцами, а при световой микроскопии 
биоптатов почек выявляют гиалиноз клубочков, атрофию, дилатацию 
или регенерацию в канальцах, фиброз и лимфогистиоцитарную 
инфильтрацию в интерстиции. Анализируя обзор литератур, касаемо 
патогенетичеких механизмов поражения почек при нарушении 
пуринового обмена, можно сформулировать следующим образом.  

 Мочекислая нефропатия. Массивная преципитация кристаллов 
мочевой кислоты в собирательных трубочках почек и мочеточниках 
приводит к развитию острой почечной недостаточности. Это происходит 
при резком повышении концентрации мочевой кислоты.  

 Уратный тубулоинтерстициальный нефрит. Отложение кристаллов 
урата натрия в интерстициальной ткани почек проявляется умеренной и 
непостоянной протеинурией и редко приводит к выраженному снижению 
функции почек. Иногда уратная нефропатия становится причиной 
развития сопутствующей артериальной гипертензии и хронической ПН.  

 Мочекаменная болезнь с образованием уратных камней. Частота 
образования камней коррелирует с выраженностью гиперурикемии и 
гиперурикозурии, а также с кислотностью мочи. Уратные камни 
рентгенонегативны. У больных, страдающих подагрой, нередко 
обнаруживаются камни, содержащие кальций, особенно при выраженной 
гиперурикозурии. Кристаллы мочевой кислоты служат основой для 
формирования кальциевых камней.  

Ʉɥɢɧɢɤɚ. Симптомы синдрома Келли-Сигмиллера развиваются 
постепенно. Возможна манифестация синдрома в раннем возрасте, когда 
одним из первых признаков заболевания может быть выявление 
оранжевых кристаллов в пеленках или кристаллурия с обструкцией 
мочевых путей.  Другие клинические проявления в основном 
встречаются у детей более старшего возраста и проявляются 
следующими симптомами (Kelley WN, Greene ML; 1969):   

 подагрический артрит с образованием тофусов; 
 повышенный уровень мочевой кислоты в крови и моче; 
 уратный тубулоинтерстициальный нефрит (микрогематурия и 

протеинурия); 
 уратный нефролитиаз;  
 хроническая почечная недостаточность (ХПН) 
 нет поражения ЦНС. 

Синдром Келли-Сигмиллера следует в первую очередь 
дифференцировать с синдромом Леша-Нихана. Клинические проявления 
этого синдрома характеризуются не только подагрическим артритом с 
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образованием тофусов и повреждением почек, но и поражением 
центральной нервной системы:   

 подагрическим артритом с образованием тофусов; 
 повышением содержания мочевой кислоты в крови и моче; 
 хореоатетозом, спастическим парезами (параличами); 
 анемией; 
 проявлением умственной отсталости; 
 приступами агрессивного поведения со стремлением к 

самоповреждению (больные обкусывают себе губы, ногти, пальцы, 
предплечья (вплоть до самоампутации), царапают нос и рот, пускают 
себе кровь). 

Ʉɪɢɬɟɪɢɢ ɞɢɚɝɧɨɫɬɢɤɢ ɧɚɫɥɟɞɫɬɜɟɧɧɵɯ ɧɚɪɭɲɟɧɢɣ 
ɩɭɪɢɧɨɜɨɝɨ ɨɛɦɟɧɚ ɜɤɥɸɱɚɸɬ: 

Ʉɥɢɧɢɤɨ-ɥɚɛɨɪɚɬɨɪɧɵɟ: поражение ЦНС, подагрический артрит с 
образованием тофусов, повышенный уровень мочевой кислоты в крови и 
моче, повышение уровня креатинина и мочевины, протеинурия, 
микрогематурия, нефролитиаз и др; 

ɂɧɫɬɪɭɦɟɧɬɚɥɶɧɵɟ: УЗИ и КТ почек, суставов (выявляются 
нефрокальциноз и конкременты, эхо признаки артрита, наличие 
остепороза и др);  

Ɇɨɥɟɤɭɥɹɪɧɨ-ɞɢɚɝɧɨɫɬɢɱɟɫɤɢɟ: определение мутации в гене 
HPRT; 

Ȼɢɨɯɢɦɢɱɟɫɤɢɟ: повышенный уровень гипоксантина, ксантина, 
мочевой кислоты в крови и моче;  

ɗɧɡɢɦɚɬɢɱɟɫɤɢɟ: повышение аденин-фосфорибосилтрансферазы 
в эритроцитах или лимфоцитах крови; 

С целью демонстрации клинико-генетической характеристики 
синдрома Келли – Сигмиллера приводим случаи клинического 
наблюдения. Пациенты обследованы в разные года в детском отделении 
ФГБНУ НИИР им. В.А.Насоновой и в нефрологическом отделении 
ЦДКБ ФМБА России.  

Кɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɫɥɭɱɚɣ № 1. ɉɚɰɢɟɧɬ А.  06.04.1995 ɝ.ɪ. - 15 ɥɟɬ. ɂɡ 
ɚɧɚɦɧɟɡɚ ɠɢɡɧɢ ɢɡɜɟɫɬɧɨ, ɱɬɨ ɪɟɛɟɧɨɤ ɨɬ ɩɟɪɜɨɣ ɛɟɪɟɦɟɧɧɨɫɬɢ, 
ɩɪɨɬɟɤɚɜɲɟɣ ɫ ɭɝɪɨɡɨɣ ɩɪɟɪɵɜɚɧɢɹ. Ɋɨɞɵ ɫɪɨɱɧɵɟ, ɜɟɫ ɩɪɢ ɪɨɠɞɟɧɢɢ 
3400 ɝ., ɪɨɫɬ 52 ɫɦ. Ʉ ɝɪɭɞɢ ɩɪɢɥɨɠɟɧ ɧɚ ɩɟɪɜɵɟ ɫɭɬɤɢ, ɧɚ ɟɫɬɟɫɬɜɟɧɧɨɦ 
ɜɫɤɚɪɦɥɢɜɚɧɢɢ ɞɨ 1 ɝɨɞɚ. ɉɫɢɯɨɦɨɬɨɪɧɨɟ ɪɚɡɜɢɬɢɟ ɧɚ ɩɟɪɜɨɦ ɝɨɞɭ 
ɠɢɡɧɢ ɛɟɡ ɨɫɨɛɟɧɧɨɫɬɟɣ. ɉɟɪɟɧɟɫɟɧɧɵɟ ɡɚɛɨɥɟɜɚɧɢɹ: ɝɢɩɟɪɬɟɧɡɢɨɧɧɨ-
ɝɢɞɪɨɰɟɮɚɥɶɧɵɣ ɫɢɧɞɪɨɦ, ɱɚɫɬɵɟ ɈɊȼɂ, ɨɬɢɬ. Ⱥɥɥɟɪɝɨɚɧɚɦɧɟɡ 
ɨɬɹɝɨɳɟɧ: ɩɨɥɥɢɧɨɡ. ɇɚɫɥɟɞɫɬɜɟɧɧɨɫɬɶ ɩɨ ɪɟɜɦɚɬɢɱɟɫɤɢɦ ɢ 
ɡɚɛɨɥɟɜɚɧɢɹɦ ɦɨɱɟɜɵɞɟɥɢɬɟɥɶɧɨɣ ɫɢɫɬɟɦɵ ɧɟ ɨɬɹɝɨɳɟɧɚ. ɋ 2-ɯ ɥɟɬ 
ɨɬɦɟɱɚɟɬɫɹ ɩɨɥɢɭɪɢɹ ɢ ɩɨɥɢɞɢɩɫɢɹ, ɛɨɥɢ ɜ ɠɢɜɨɬɟ ɢ ɩɪɢ 
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ɦɨɱɟɢɫɩɭɫɤɚɧɢɢ (ɜ ɚɧɚɥɢɡɚɯ ɦɨɱɢ ɦɢɤɪɨɝɟɦɚɬɭɪɢɹ). ɋ 4-ɯ ɥɟɬ - ɛɨɥɢ ɜ 
ɤɨɥɟɧɧɵɯ ɢ ɩɹɬɨɱɧɵɯ ɫɭɫɬɚɜɚɯ, ɧɟɩɪɨɞɨɥɠɢɬɟɥɶɧɵɟ, ɛɟɡ ɥɨɤɚɥɶɧɵɯ 
ɫɢɦɩɬɨɦɨɜ ɩɨɪɚɠɟɧɢɹ. ɋ 9-10 ɥɟɬ – ɩɨɹɜɥɟɧɢɟ ɩɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɢɯ ɬɨɮɭɫɨɜ ɜ 
ɨɛɥɚɫɬɢ ɩɪɚɜɨɝɨ ɭɯɚ ɢ ɥɟɜɨɝɨ ɝɥɚɡɚ (ɬɨɮɭɫ ɭɞɚɥɟɧ). ȼ 13 ɥɟɬ 
ɝɨɫɩɢɬɚɥɢɡɢɪɨɜɚɧ ɜ ɇɂɂ ɪɟɜɦɚɬɨɥɨɝɢɢ ɊȺɆɇ, ɝɞɟ ɛɵɥɚ 
ɜɟɪɢɮɢɰɢɪɨɜɚɧɚ ɉɨɞɚɝɪɚ ɬɨɮɭɫɧɚɹ ɮɨɪɦɚ, ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɨɟ ɬɟɱɟɧɢɟ. 
ɏɪɨɧɢɱɟɫɤɢɣ ɚɪɬɪɢɬ, ɨɛɨɫɬɪɟɧɢɟ. Ƚɢɩɟɪɨɤɫɚɥɭɪɢɹ. ɇɚɪɹɞɭ ɫ 
ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɢɦ ɚɪɬɪɢɬɨɦ ɜ ɫɵɜɨɪɨɬɤɟ ɤɪɨɜɢ ɜɵɹɜɥɟɧɨ ɩɨɜɵɲɟɧɢɟ ɭɪɨɜɧɹ 
ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ, ɦɨɱɟɜɢɧɵ ɢ ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ ɢ ɩɪɢɡɧɚɤɢ ɧɟɮɪɨɤɚɥɶɰɢɧɨɡɚ 
ɩɨ ɞɚɧɧɵɦ ɍɁɂ. ɉɨɞɨɛɪɚɧɚ ɬɟɪɚɩɢɹ ɇɉȼɉ - ɧɢɦɭɥɢɞ, ɚɥɥɨɩɭɪɢɧɨɥ ɫ 
ɩɨɥɨɠɢɬɟɥɶɧɵɦ ɷɮɮɟɤɬɨɦ. ȼɡɹɬɚ ɤɪɨɜɶ ɞɥɹ ɩɪɨɜɟɞɟɧɢɹ ɦɨɥɟɤɭɥɹɪɧɨ-
ɝɟɧɟɬɢɱɟɫɤɨɝɨ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ ɢ ɜɵɹɜɥɟɧɢɹ ɩɟɪɜɢɱɧɨɝɨ ɧɚɪɭɲɟɧɢɹ 
ɩɭɪɢɧɨɜɨɝɨ ɨɛɦɟɧɚ. ɍɱɢɬɵɜɚɹ ɨɫɨɛɟɧɧɨɫɬɢ ɬɟɱɟɧɢɹ ɡɚɛɨɥɟɜɚɧɢɹ, 
ɩɪɨɹɜɥɹɸɳɢɟɫɹ ɩɪɢɡɧɚɤɚɦɢ ɧɟɮɪɨɤɚɥɶɰɢɧɨɡɚ ɩɨ ɞɚɧɧɵɦ ɍɁɂ ɩɨɱɟɤ, 
ɩɨɜɵɲɟɧɢɟɦ ɭɪɨɜɧɟɣ ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ ɞɨ 330 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ, ɦɨɱɟɜɢɧɵ ɞɨ 12,9 
ɦɦɨɥɶ/ɥ ɢ ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ ɞɨ 1191 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ ɜ ɫɵɜɨɪɨɬɤɟ ɤɪɨɜɢ, 
ɦɢɤɪɨɝɟɦɚɬɭɪɢɢ ɞɨ 20-30 ɜ ɩ/ɡɪ, ɩɪɨɬɟɢɧɭɪɢɢ ɞɨ 0,5 ɝ/ɥ ɢ ɧɚɪɭɲɟɧɢɟɦ 
ɮɭɧɤɰɢɢ ɩɨɱɟɤ (ɋɄɎ 56 ɦɥ/ɦɢɧ; ɨɬɧɨɫɢɬɟɥɶɧɚɹ ɩɥɨɬɧɨɫɬɶ ɦɨɱɢ – 1010-
1012 ɩɪɢ ɩɪɨɛɟ Ɂɢɦɧɢɰɤɨɝɨ) ɪɟɤɨɦɟɧɞɨɜɚɧɚ ɤɨɧɫɭɥɶɬɚɰɢɹ ɧɟɮɪɨɥɨɝɚ ɢ 
ɞɚɥɶɧɟɣɲɟɟ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɢɟ ɜ ɭɫɥɨɜɢɹɯ ɧɟɮɪɨɥɨɝɢɱɟɫɤɨɝɨ ɨɬɞɟɥɟɧɢɹ. 

ȼɩɟɪɜɵɟ ɜ ɨɬɞɟɥɟɧɢɟ ɧɟɮɪɨɥɨɝɢɢ ɐȾɄȻ ɎɆȻȺ ɩɨɫɬɭɩɢɥ ɜ 
ɜɨɡɪɚɫɬɟ 15 ɥɟɬ ɫ ɠɚɥɨɛɚɦɢ ɧɚ ɩɟɪɢɨɞɢɱɟɫɤɨɟ ɛɨɥɟɡɧɟɧɧɨɟ 
ɦɨɱɟɢɫɩɭɫɤɚɧɢɟ, ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ ɜ ɚɧɚɥɢɡɚɯ ɦɨɱɢ, ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɶ, ɩɨɤɪɚɫɧɟɧɢɟ 1 

ɩɚɥɶɰɚ ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ, ɩɨɤɪɚɫɧɟɧɢɟ 
ɢ ɛɨɥɢ ɜ ɨɛɥɚɫɬɢ IV ɩɚɥɶɰɚ ɥɟɜɨɣ 
ɫɬɨɩɵ, ɩɟɪɢɨɞɢɱɟɫɤɢɟ ɛɨɥɢ ɜ 
ɤɨɥɟɧɧɵɯ ɫɭɫɬɚɜɚɯ ɢ ɜ ɠɢɜɨɬɟ, 
ɜɵɫɵɩɚɧɢɹ ɧɚ ɤɨɠɟ ɥɢɰɚ, 
ɫɧɢɠɟɧɢɟ ɚɩɩɟɬɢɬɚ, ɛɵɫɬɪɭɸ 
ɭɬɨɦɥɹɟɦɨɫɬɶ. Ɏɢɡɢɱɟɫɤɨɟ 
ɪɚɡɜɢɬɢɟ (25-ɣ ɩɟɪɰɟɧɬɢɥɶ ɩɨ 
ɪɨɫɬɭ ɢ ɦɚɫɫɟ) - ɝɚɪɦɨɧɢɱɧɨɟ, 

ɧɢɠɟ ɫɪɟɞɧɟɝɨ, ɩɨɥɨɜɨɟ ɪɚɡɜɢɬɢɟ - 
ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɭɟɬ ɜɨɡɪɚɫɬɭ. Ʉɨɠɧɵɟ 

ɩɨɤɪɨɜɵ ɛɥɟɞɧɨ-ɪɨɡɨɜɵɟ, ɱɢɫɬɵɟ ɨɬ ɢɧɮɟɤɰɢɨɧɧɨɣ ɫɵɩɢ, ɭɦɟɪɟɧɧɨ 
ɜɥɚɠɧɵɟ. ɇɚ ɥɢɰɟ - ɷɥɟɦɟɧɬɵ ɭɝɪɟɜɨɣ ɫɵɩɢ. Ɍɨɮɭɫɵ ɧɚ ɭɲɧɵɯ ɪɚɤɨɜɢɧɚɯ, 
ɧɚ ɩɪɚɜɨɣ ɩɹɬɤɟ ɢ ɥɚɞɨɧɢ ɥɟɜɨɣ ɤɢɫɬɢ (ɮɨɬɨ 1,2). ɗɥɚɫɬɢɱɧɨɫɬɶ ɢ 
ɬɭɪɝɨɪ ɬɤɚɧɟɣ ɫɨɯɪɚɧɟɧɵ. Ɉɬɟɤɨɜ ɢ ɩɚɫɬɨɡɧɨɫɬɢ ɧɟɬ. Ɂɟɜ ɢ ɜɢɞɢɦɵɟ 

Ɏɨɬɨ 1. ɉɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɢɟ ɬɨɮɭɫɵ ɧɚ ɭɲɧɵɯ ɪɚɤɨɜɢɧɚɯ 
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ɫɥɢɡɢɫɬɵɟ ɛɥɟɞɧɨ-ɪɨɡɨɜɵɟ, ɛɟɡ 
ɧɚɥɨɠɟɧɢɣ. Ɇɢɧɞɚɥɢɧɵ ɧɟ ɭɜɟɥɢɱɟɧɵ, 
ɱɢɫɬɵɟ. ɋɤɥɟɪɵ ɛɟɥɨɝɨ ɰɜɟɬɚ.  
ɉɨɞɤɨɠɧɨ-ɠɢɪɨɜɚɹ ɤɥɟɬɱɚɬɤɚ 
ɪɚɡɜɢɬɚ ɭɦɟɪɟɧɧɨ, ɪɚɫɩɪɟɞɟɥɟɧɚ 
ɪɚɜɧɨɦɟɪɧɨ. Ʌɢɦɮɨɭɡɥɵ ɷɥɚɫɬɢɱɧɵɟ, 
ɩɨɞɜɢɠɧɵɟ, ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɵɟ. 
Ɇɵɲɟɱɧɵɣ ɬɨɧɭɫ ɭɞɨɜɥɟɬɜɨɪɢɬɟɥɶɧɵɣ. 
ɉɨɯɨɞɤɚ ɢɡɦɟɧɟɧɚ ɡɚ ɫɱɟɬ ɨɝɪɚɧɢɱɟɧɢɹ 
ɞɜɢɠɟɧɢɹ ɜ ɩɪɚɜɨɦ ɤɨɥɟɧɧɨɦ ɫɭɫɬɚɜɟ. Ⱦɥɢɧɚ ɤɨɧɟɱɧɨɫɬɟɣ ɨɞɢɧɚɤɨɜɚɹ, 
ɩɚɥɶɩɚɰɢɹ ɢ ɩɟɪɤɭɫɫɢɹ ɩɥɨɫɤɢɯ ɤɨɫɬɟɣ, ɩɨɡɜɨɧɨɱɧɢɤɚ ɢ ɤɪɟɫɬɰɨɜɨ-
ɩɨɞɜɡɞɨɲɧɨɝɨ ɫɨɱɥɟɧɟɧɢɹ ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɚɹ. Ɉɝɪɚɧɢɱɟɧɢɟ ɞɜɢɠɟɧɢɹ ɜ 
ɩɪɚɜɨɦ ɤɨɥɟɧɧɨɦ ɫɭɫɬɚɜɟ, ɛɨɥɟɡɧɟɧɧɨɫɬɶ ɩɪɢ ɞɜɢɠɟɧɢɢ. ɇɨɫɨɜɨɟ 
ɞɵɯɚɧɢɟ ɧɟ ɡɚɬɪɭɞɧɟɧɨ. ɑȾ 20 ɜ ɦɢɧ. ɉɟɪɤɭɬɨɪɧɵɣ ɡɜɭɤ ɥɟɝɨɱɧɵɣ. 
Ⱥɭɫɤɭɥɶɬɚɬɢɜɧɨ ɞɵɯɚɧɢɟ ɜɟɡɢɤɭɥɹɪɧɨɟ, ɯɪɢɩɨɜ ɧɟɬ. Ƚɪɚɧɢɰɵ ɫɟɪɞɰɚ ɜ 
ɩɪɟɞɟɥɚɯ ɜɨɡɪɚɫɬɧɨɣ ɧɨɪɦɵ. Ɍɨɧɵ ɹɫɧɵɟ, ɪɢɬɦɢɱɧɵɟ. ɑɋɋ 76 ɭɞɚɪɨɜ ɜ 
ɦɢɧ. ȺȾ 115/70 ɦɦ ɪɬ. ɫɬ. əɡɵɤ ɜɥɚɠɧɵɣ, ɭɦɟɪɟɧɧɨ ɨɛɥɨɠɟɧ ɛɟɥɨɜɚɬɵɦ 
ɧɚɥɟɬɨɦ ɭ ɤɨɪɧɹ. ɀɢɜɨɬ ɧɟ ɭɜɟɥɢɱɟɧ, ɫɢɦɦɟɬɪɢɱɟɧ, ɩɪɢ ɩɨɜɟɪɯɧɨɫɬɧɨɣ 
ɢ ɝɥɭɛɨɤɨɣ ɩɚɥɶɩɚɰɢɢ ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɵɣ. ɉɟɱɟɧɶ ɩɨ ɤɪɚɸ ɪɟɛɟɪɧɨɣ ɞɭɝɢ; 
ɫɟɥɟɡɟɧɤɚ ɧɟ ɩɚɥɶɩɢɪɭɟɬɫɹ. ɉɚɥɶɩɚɰɢɹ ɩɨ ɯɨɞɭ ɦɨɱɟɬɨɱɧɢɤɨɜ 
ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɚɹ. ɋɬɭɥ ɪɟɝɭɥɹɪɧɵɣ. Ɇɨɱɟɢɫɩɭɫɤɚɧɢɟ ɱɚɫɬɨɟ, ɜɪɟɦɟɧɚɦɢ 
ɛɨɥɟɡɧɟɧɧɨɟ.  ȼ ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɨɦ ɚɧɚɥɢɡɟ ɤɪɨɜɢ ɜɵɹɜɥɟɧɨ ɭɫɤɨɪɟɧɧɨɟ ɋɈɗ ɞɨ 
20 ɦɦ/ɱɚɫ. ȼ ɛɢɨɯɢɦɢɢ ɤɪɨɜɢ - ɩɨɜɵɲɟɧɧɵɟ ɭɪɨɜɧɢ ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ ɞɨ 
859.0 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ, ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ ɞɨ 107,4 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ ɢ ɦɨɱɟɜɢɧɵ ɞɨ 6.8 ɦɦɨɥɶ/ɥ. 
ɉɪɢ ɨɰɟɧɤɟ ɮɭɧɤɰɢɨɧɚɥɶɧɨɝɨ ɫɨɫɬɨɹɧɢɹ ɩɨɱɟɤ ɜɵɹɜɥɟɧɨ ɨɝɪɚɧɢɱɟɧɢɟ ɩɨ 
ɨɫɦɨɬɢɱɟɫɤɨɦɭ ɤɨɧɰɟɧɬɪɢɪɨɜɚɧɢɸ – ɦɚɤɫɢɦɚɥɶɧɵɣ ɭɞɟɥɶɧɵɣ ɜɟɫ ɦɨɱɢ 
1012 ɩɨ ɞɚɧɧɵɦ ɩɪɨɛɵ Ɂɢɦɧɢɰɤɨɝɨ; ɫɧɢɠɟɧɢɟ ɫɤɨɪɨɫɬɢ ɤɥɭɛɨɱɤɨɜɨɣ 
ɮɢɥɶɬɪɚɰɢɢ ɩɨ ɮɨɪɦɭɥɟ ɒɜɚɪɰɚ: 60,2 ɦɥ/ɦɢɧ ɧɚ 1,73 ɦ2 ɢ ɩɪɨɛɵ Ɋɟɛɟɪɝɚ 
- 54.2 ɦɥ/ɦɢɧ ɧɚ 1,73 ɦ2.  ɗɤɫɤɪɟɰɢɹ ɭɪɚɬɨɜ ɛɵɥɚ ɪɟɡɤɨ ɩɨɜɵɲɟɧɚ (Ur/Cr 
=1.0, N<0,2) ɩɨ ɫɪɚɜɧɟɧɢɸ ɫ ɷɤɫɤɪɟɰɢɟɣ ɨɤɫɚɥɚɬɨɜ (Ox/Cr = 0,4, N<0,01).  
ɉɨ ɞɚɧɧɵɦ ɍɁɂ ɩɨɱɟɤ ɧɚɛɥɸɞɚɟɬɫɹ ɩɨɜɵɲɟɧɢɟ ɷɯɨɝɟɧɧɨɫɬɢ ɩɢɪɚɦɢɞɨɤ 
ɜ ɨɛɟɢɯ ɩɨɱɤɚɯ (ɧɟɮɪɨɤɚɥɶɰɢɧɨɡ) ɫɨ ɫɧɢɠɟɧɢɟɦ ɞɢɮɮɟɪɟɧɰɢɪɨɜɤɢ 
ɩɚɪɟɧɯɢɦɵ ɢ ɨɫɥɚɛɥɟɧɢɟɦ ɤɪɨɜɨɬɨɤɚ ɜ ɩɨɞɤɚɩɫɭɥɹɪɧɨɣ ɡɨɧɟ, ɡɧɚɱɢɦɨɟ 
ɭɦɟɧɶɲɟɧɢɟ ɨɛɴɟɦɚ ɨɛɟɢɯ ɩɨɱɟɤ (ɛɨɥɶɲɟ ɫɩɪɚɜɚ) ɫ ɧɟɪɨɜɧɨɫɬɶɸ 
ɤɨɧɬɭɪɨɜ ɢ ɛɨɥɶɲɨɟ ɤɨɥɢɱɟɫɬɜɨ ɜɡɜɟɫɢ ɜ ɦɨɱɟɜɨɦ ɩɭɡɵɪɟ (ɪɢɫ.1).  

Ɏɨɬɨ 2. ɉɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɢɣ ɬɨɮɭɫ ɥɚɞɨɧɢ ɥɟɜɨɣ ɤɢɫɬɢ 
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ɉɪɢ ɫɬɚɬɢɱɟɫɤɨɣ 
ɧɟɮɪɨɫɰɢɧɬɢɝɪɚɮɢɢ ɜɵɹɜɥɟɧɵ 
ɞɢɮɮɭɡɧɨ-ɨɱɚɝɨɜɵɟ ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ 
ɨɛɟɢɯ ɩɨɱɟɤ ɫɨ ɫɧɢɠɟɧɢɟɦ 
ɨɛɳɟɝɨ ɨɛɴɟɦɚ 
ɮɭɧɤɰɢɨɧɢɪɭɸɳɟɣ ɩɚɪɟɧɯɢɦɵ. 
ɇɚ ɪɟɧɬɝɟɧɨɝɪɚɦɦɟ ɫɬɨɩɵ 
ɧɚɛɥɸɞɚɟɬɫɹ ɜɵɪɚɠɟɧɧɚɹ 
ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɹ ɛɨɥɶɲɢɧɫɬɜɚ 
ɬɪɭɛɱɚɬɵɯ ɤɨɫɬɟɣ. Ɉɫɨɛɟɧɧɨ 

ɜɵɪɚɠɟɧɚ ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɹ ɫ 
ɭɬɨɥɳɟɧɢɟɦ ɜɫɟɯ ɨɬɞɟɥɨɜ I 
ɩɥɸɫɧɟɜɨɣ ɤɨɫɬɢ ɫɥɟɜɚ, ɧɟ 

ɩɪɨɫɥɟɠɢɜɚɟɬɫɹ ɫɭɫɬɚɜɧɚɹ ɳɟɥɶ ɩɪɟɞɩɥɸɫɧɟɜɨɝɨ-ɩɥɸɫɧɟɜɨɝɨ ɫɭɫɬɚɜɚ, 
ɪɟɡɤɨ ɫɭɠɟɧɚ ɳɟɥɶ ɩɥɸɫɧɟɮɚɥɚɧɝɨɜɨɝɨ ɫɭɫɬɚɜɚ. Ɍɚɤ ɠɟ, ɫɥɟɜɚ ɜɵɪɚɠɟɧɚ 
ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɹ ɫɪɟɞɧɟɣ ɮɚɥɚɧɝɢ IV ɩɚɥɶɰɚ. Ⱦɪɭɝɢɟ ɤɨɫɬɧɵɟ ɫɬɪɭɤɬɭɪɵ 
ɞɟɮɨɪɦɢɪɨɜɚɧɵ ɜ ɦɟɧɶɲɟɣ ɫɬɟɩɟɧɢ. Ɉɩɪɟɞɟɥɹɸɬɫɹ ɜ ɦɟɬɚɞɢɚɮɢɡɚɪɧɵɯ 
ɡɨɧɚɯ ɦɧɨɠɟɫɬɜɟɧɧɵɟ ɦɟɥɤɨɤɢɫɬɨɡɧɵɟ ɩɪɨɫɜɟɬɥɟɧɢɹ. ȼɵɲɟɭɤɚɡɚɧɧɵɟ 
ɪɟɧɬɝɟɧɨɥɨɝɢɱɟɫɤɢɟ ɩɪɢɡɧɚɤɢ ɯɚɪɚɤɬɟɪɧɵ ɞɥɹ ɞɟɮɨɪɦɢɪɭɸɳɟɝɨ 
ɚɪɬɪɢɬɚ, ɬɚɤɠɟ ɜɵɹɜɥɟɧɵ ɬɨɮɭɫɵ ɤɨɫɬɧɨɣ ɬɤɚɧɢ.   ɋ ɰɟɥɶɸ ɜɵɹɜɥɟɧɢɹ 
ɦɭɬɚɰɢɢ ɩɨɥɭɱɟɧɵ ɪɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɦɨɥɟɤɭɥɹɪɧɨ-ɝɟɧɟɬɢɱɟɫɤɨɝɨ 
ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ ɝɟɧɚ HPRT I ɨɛɪɚɡɰɚ ɤɪɨɜɢ ɤɨɧɫɭɥɶɬɢɪɭɸɳɟɝɨɫɹ, ɟɝɨ 
ɦɚɬɟɪɢ ɢ ɫɟɫɬɪɵ. Ɉɛɧɚɪɭɠɟɧɚ ɦɹɝɤɚɹ ɦɭɬɚɰɢɹ ɝɟɧɚ HPRT1 ɜɨ 2 ɷɤɡɨɧɟ 
ɝɟɧɚ y 15 Ser,  ɭ ɦɚɬɟɪɢ ɢ ɫɟɫɬɪɵ - ɜ ɝɟɬɟɪɨɡɢɝɨɬɧɨɦ ɫɨɫɬɨɹɧɢɢ. Ⱦɚɧɧɚɹ 
ɦɭɬɚɰɢɹ ɧɟ ɩɪɢɜɨɞɢɬ ɤ ɪɚɡɜɢɬɢɸ ɫɢɧɞɪɨɦɚ Ʌɟɲɚ-ɇɢɯɚɧɚ, ɧɨ 
ɨɬɜɟɬɫɬɜɟɧɧɚ ɡɚ ɥɟɝɤɭɸ ɧɟɞɨɫɬɚɬɨɱɧɨɫɬɶ ɝɢɩɨɤɫɚɧɬɢɧ-
ɮɨɫɮɨɪɢɛɨɡɢɥɬɪɚɧɫɮɟɪɚɡɵ.  

ɋ ɭɱɟɬɨɦ ɩɨɥɭɱɟɧɧɵɯ ɤɥɢɧɢɤɨ-ɥɚɛɨɪɚɬɨɪɧɵɯ ɢ 
ɢɧɫɬɪɭɦɟɧɬɚɥɶɧɵɯ ɞɚɧɧɵɯ, ɚ ɬɚɤɠɟ ɝɟɧɟɬɢɱɟɫɤɨɝɨ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢя, ɭ 
ɪɟɛɟɧɤɚ ɞɢɚɝɧɨɫɬɢɪɨɜɚɧɨ: ɉɟɪɜɢɱɧɨɟ ɧɚɪɭɲɟɧɢɟ ɨɛɦɟɧɚ ɦɨɱɟɜɨɣ 
ɤɢɫɥɨɬɵ, ɚɫɫɨɰɢɢɪɨɜɚɧɧɨɟ ɫ ɱɚɫɬɢɱɧɵɦ ɞɟɮɢɰɢɬɨɦ ɮɟɪɦɟɧɬɚ 
ɝɢɩɨɤɫɚɧɬɢɧ-ɝɭɚɧɢɧ-ɮɨɫɮɨɪɢɛɨɡɢɥɬɪɚɧɫɮɟɪɚɡɵ (ɫɢɧɞɪɨɦ Кɟɥɥɢ-
ɋɢɝɦɢɥɥɟɪɚ) ɫ ɩɨɪɚɠɟɧɢɟɦ ɫɭɫɬɚɜɨɜ (ɩɨɞɚɝɪɚ, ɬɨɮɭɫɧɚя ɮɨɪɦɚ, 
ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɨɟ ɬɟɱɟɧɢɟ, ɚɪɬɪɢɬ) ɢ ɩɨɱɟɤ (ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɢɣ ɭɪɚɬɧɵɣ 
ɬɭɛɭɥɨɢɧɬɟɪɫɬɢɰɚɥɶɧɵɣ ɧɟɮɪɢɬ. ɇɟɮɪɨɥɢɬɢɚɡ. Хɪɨɧɢɱɟɫɤɚя 
ɛɨɥɟɡɧɶ ɩɨɱɟɤ 2-я ɫɬɚɞɢя). 

Ȼɵɥɚ ɪɟɤɨɦɟɧɞɨɜɚɧɚ ɬɟɪɚɩɢɹ, ɜɤɥɸɱɚɸɳɚɹ ɩɨɜɵɲɟɧɧɵɣ ɩɢɬɶɟɜɨɣ 
ɪɟɠɢɦ ɨɬ 2 ɞɨ 3 ɥ/ɦ2.  ɉɚɬɨɝɟɧɟɬɢɱɟɫɤɢ ɨɛɨɫɧɨɜɚɧɨ ɩɪɢɦɟɧɟɧɢɟ 
ɝɢɩɨɭɪɢɤɟɦɢɱɟɫɤɢɯ ɩɪɟɩɚɪɚɬɨɜ ɬɚɤɢɯ ɤɚɤ, ɚɥɥɨɩɭɪɢɧɨɥ - 10-30 
ɦɝ/ɤɝ/ɫɭɬɤɢ ɢɥɢ ɩɪɨɛɟɧɟɰɢɞ – 25-40 ɦɝ/ɤɝ/ɫɭɬ. ȼ ɧɚɲɟɦ ɫɥɭɱɚɟ 
ɚɥɥɨɩɭɪɢɧɨɥ ɧɚɡɧɚɱɚɥɫɹ ɜ ɞɨɡɟ 250 ɦɝ/ɫɭɬ (5ɦɝ/ɤɝ/ɫɭɬ) ɭɱɢɬɵɜɚɹ ɏɉɇ, 

Ɋɢɫ.1. ɍɁɂ ɩɨɱɟɤ: ɤɚɪɬɢɧɚ ɞɢɮɮɭɡɧɵɯ ɢɡɦɟɧɟɧɢɣ 

ɨɛɟɢɯ ɩɨɱɟɤ. ɇɟɮɪɨɤɚɥɶɰɢɧɨɡ - ɤɫɚɧɬɢɧɨɜɵɣ 
ɧɟɮɪɨɥɢɬɢɚɡ 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/gene/3251


30 
 

ɬɚɤ ɤɚɤ ɚɥɥɨɩɭɪɢɧɨɥ – ɩɪɨɬɢɜɨɩɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɢɣ ɩɪɟɩɚɪɚɬ, ɭɝɧɟɬɚɸɳɢɣ 
ɫɢɧɬɟɡ ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ ɢ ɟɟ ɫɨɥɟɣ ɜ ɨɪɝɚɧɢɡɦɟ. ɉɪɟɩɚɪɚɬ ɨɛɥɚɞɚɟɬ 
ɫɩɟɰɢɮɢɱɟɫɤɨɣ ɫɩɨɫɨɛɧɨɫɬɶɸ ɢɧɝɢɛɢɪɨɜɚɬɶ ɮɟɪɦɟɧɬ ɤɫɚɧɬɢɧɨɤɫɢɞɚɡɭ, 
ɭɱɚɫɬɜɭɸɳɢɣ ɜ ɩɪɟɜɪɚɳɟɧɢɢ ɝɢɩɨɤɫɚɧɬɢɧɚ ɜ ɤɫɚɧɬɢɧ ɢ ɤɫɚɧɬɢɧɚ ɜ 
ɦɨɱɟɜɭɸ ɤɢɫɥɨɬɭ. ȼɫɥɟɞɫɬɜɢɟ ɷɬɨɝɨ, ɩɨɧɢɠɚɟɬɫɹ ɫɨɞɟɪɠɚɧɢɟ ɭɪɚɬɨɜ ɜ 
ɫɵɜɨɪɨɬɤɟ ɤɪɨɜɢ ɢ ɩɪɟɞɨɬɜɪɚɳɚɟɬɫɹ ɨɬɥɨɠɟɧɢɟ ɩɨɫɥɟɞɧɢɯ ɜ ɬɤɚɧɹɯ ɢ 
ɩɨɱɤɚɯ.  

ɇɚ ɮɨɧɟ ɞɟɣɫɬɜɢɹ ɩɪɟɩɚɪɚɬɚ ɭɦɟɧɶɲɚɟɬɫɹ ɜɵɞɟɥɟɧɢɟ ɫ ɦɨɱɨɣ 
ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ ɢ ɩɨɜɵɲɚɟɬɫɹ ɜɵɞɟɥɟɧɢɟ ɛɨɥɟɟ ɥɟɝɤɨɪɚɫɬɜɨɪɢɦɵɯ 
ɫɨɥɟɣ ɝɢɩɨɤɫɚɧɬɢɧɚ ɢ ɤɫɚɧɬɢɧɚ (Puig JG, et all, 2001). ɍɱɢɬɵɜɚɹ ɭ 
ɪɟɛɟɧɤɚ ɧɚɥɢɱɢɟ ɧɟɮɪɨɥɢɬɢɚɡɚ, ɫ ɰɟɥɶɸ ɢɧɝɢɛɢɪɨɜɚɧɢɹ ɤɪɢɫɬɚɥɥɢɡɚɰɢɢ 
ɢ ɩɪɟɞɭɩɪɟɠɞɟɧɢɹ ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɦɨɱɟɤɢɫɥɵɯ ɤɚɦɧɟɣ ɡɚ ɫɱɟɬ 
ɨɳɟɥɚɱɢɜɚɧɢɹ ɦɨɱɢ ɞɨ ɡɧɚɱɟɧɢɣ ɪɇ 6.6–6.8 (ɩɪɢ ɪɇ ɦɨɱɢ ɜ ɩɪɟɞɟɥɚɯ 6.6-
6.8 ɡɧɚɱɢɬɟɥɶɧɨ ɩɨɜɵɲɚɟɬɫɹ ɪɚɫɬɜɨɪɟɧɢɟ ɫɨɥɟɣ ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ) ɛɵɥ 
ɧɚɡɧɚɱɟɧ ɛɥɟɦɚɪɟɧ ɩɨ 1 ɬɚɛɥ - 2 ɪ/ɫɭɬ. Ʉɪɨɦɟ ɜɵɲɟɭɤɚɡɚɧɧɨɣ ɬɟɪɚɩɢɢ, ɜ 
ɩɟɪɢɨɞ ɨɛɨɫɬɪɟɧɢɹ ɚɪɬɪɢɬɚ, ɩɚɰɢɟɧɬ ɩɨɥɭɱɚɥ ɧɟɫɬɟɪɨɢɞɧɵɟ 
ɩɪɨɬɢɜɨɜɨɫɩɚɥɢɬɟɥɶɧɵɟ ɩɪɟɩɚɪɚɬɵ (ɇɉȼɉ). ɉɪɨɜɨɞɢɦɚɹ ɬɟɪɚɩɢɹ ɜ 
ɬɟɱɟɧɢɟ ɝɨɞɚ ɩɪɢɜɟɥɚ ɤ ɭɦɟɧɶɲɟɧɢɸ ɱɚɫɬɨɬɵ ɩɪɢɫɬɭɩɨɜ ɨɛɨɫɬɪɟɧɢɹ 
ɚɪɬɪɢɬɚ ɛɟɡ ɜɥɢɹɧɢɹ ɧɚ ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɟ ɬɨɮɭɫɨɜ, ɫɧɢɠɟɧɢɸ ɭɪɨɜɧɟɣ 
ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ, ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ ɢ ɦɨɱɟɜɢɧɵ ɜ ɫɵɜɨɪɨɬɤɟ ɤɪɨɜɢ, 
ɭɥɭɱɲɟɧɢɸ ɫɚɦɨɱɭɜɫɬɜɢɹ ɩɚɰɢɟɧɬɚ, ɨɞɧɚɤɨ, ɧɟ ɨɫɬɚɧɨɜɢɥɚ 
ɩɪɨɝɪɟɫɫɢɪɨɜɚɧɢɟ ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɨɣ ɛɨɥɟɡɧɢ ɩɨɱɟɤ.  

Кɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɫɥɭɱɚɣ № 2. ɉɚɰɢɟɧɬ Ɋ, ɜɨɡɪɚɫɬ 16 ɥɟɬ ɜɩɟɪɜɵɟ 
ɝɨɫɩɢɬɚɥɢɡɢɪɨɜɚɧ ɜ ɨɬɞɟɥɟɧɢɟ ɧɟɮɪɨɥɨɝɢɢ ɐȾɄȻ ɎɆȻȺ ɫ ɠɚɥɨɛɚɦɢ ɧɚ 
ɪɟɰɢɞɢɜɢɪɭɸɳɢɟ ɛɨɥɢ ɜ ɩɚɥɶɰɚɯ ɫɬɨɩ, ɢɯ ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɶ, ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɸ ɢ 
ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɟ ɬɨɮɭɫɨɜ ɜ ɨɛɥɚɫɬɢ ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɩɚɥɶɰɟɜ 
ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ, ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ ɜ ɩɨɱɤɚɯ ɩɨ ɞɚɧɧɵɦ ɍɁɂ. 

Аɧɚɦɧɟɡ ɠɢɡɧɢ: Ɋɟɛɟɧɨɤ ɪɨɞɢɥɫɹ ɨɬ 1-ɣ ɛɟɪɟɦɟɧɧɨɫɬɢ, 
ɩɪɨɬɟɤɚɜɲɟɣ ɫ ɭɝɪɨɡɨɣ ɩɪɟɪɵɜɚɧɢɹ ɜɨ ɜɬɨɪɨɦ ɬɪɢɦɟɫɬɪɟ, ɚɧɟɦɢɟɣ ɜ 
ɬɪɟɬɶɟɦ ɬɪɢɦɟɫɬɪɟ. Ɋɨɞɵ ɫɬɢɦɭɥɢɪɨɜɚɧɧɵɟ, ɧɚ 42-ɣ ɧɟɞɟɥɟ. Ɇɚɫɫɚ 
ɬɟɥɚ ɩɪɢ ɪɨɠɞɟɧɢɢ 3500 ɝ, ɪɨɫɬ 51 ɫɦ. ɋɩɟɰɢɚɥɢɡɢɪɨɜɚɧɧɨɝɨ 
ɜɵɯɚɠɢɜɚɧɢɹ ɧɟ ɛɵɥɨ. ȼɵɩɢɫɚɧ ɢɡ ɪɨɞɞɨɦɚ ɧɚ 4-ɟ ɫɭɬ ɩɨɫɥɟ ɪɨɞɨɜ. 
Ɋɚɧɧɟɟ ɩɫɢɯɨɦɨɬɨɪɧɨɟ ɪɚɡɜɢɬɢɟ ɩɪɨɬɟɤɚɥɨ ɜ ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɢɢ ɫ 
ɜɨɡɪɚɫɬɨɦ. ɂɡ ɞɟɬɫɤɢɯ ɢɧɮɟɤɰɢɣ ɩɟɪɟɧɟɫ ɜɟɬɪɹɧɭɸ ɨɫɩɭ. ȼ 2002 ɝɨɞɭ, 
ɫɨɝɥɚɫɧɨ ɩɪɟɞɨɫɬɚɜɥɟɧɧɨɣ ɦɟɞɢɰɢɧɫɤɨɣ ɞɨɤɭɦɟɧɬɚɰɢɢ, ɩɨɥɭɱɚɥ ɥɟɱɟɧɢɟ 
ɩɨ ɩɨɜɨɞɭ ɢɧɮɟɤɰɢɢ ɦɨɱɟɜɵɜɨɞɹɳɢɯ ɩɭɬɟɣ, ɜɟɪɨɹɬɧɨɝɨ ɩɢɟɥɨɧɟɮɪɢɬɚ. 
ɉɪɨɮɢɥɚɤɬɢɱɟɫɤɚɹ ɜɚɤɰɢɧɚɰɢɹ ɩɪɨɜɟɞɟɧɚ ɜ ɩɨɥɧɨɦ ɨɛɴɟɦɟ. Ⱥɞɟɧɨɬɨɦɢɹ 
ɜ ɫɟɧɬɹɛɪɟ 2008 ɝɨɞɚ. Ɉɛɭɱɚɟɬɫɹ ɜ ɨɛɳɟɨɛɪɚɡɨɜɚɬɟɥɶɧɨɣ ɲɤɨɥɟ ɫ 
ɭɞɨɜɥɟɬɜɨɪɢɬɟɥɶɧɨɣ ɭɫɩɟɜɚɟɦɨɫɬɶɸ. ɋɟɦɟɣɧɵɣ ɚɧɚɦɧɟɡ: ɨɞɢɧ ɢɡ 
ɛɪɚɬɶɟɜ ɪɨɞɧɨɣ ɛɚɛɭɲɤɢ ɩɨ ɥɢɧɢɢ ɦɚɬɟɪɢ ɫɬɪɚɞɚɟɬ ɩɨɞɚɝɪɨɣ, ɜɬɨɪɨɣ – 
ɦɨɱɟɤɚɦɟɧɧɨɣ ɛɨɥɟɡɧɶɸ ɫ ɪɚɡɜɢɬɢɟɦ ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɨɣ ɩɨɱɟɱɧɨɣ 
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ɧɟɞɨɫɬɚɬɨɱɧɨɫɬɢ 4 ɫɬɚɞɢɢ, ɧɚɯɨɞɢɬɫɹ ɧɚ ɩɪɨɝɪɚɦɦɧɨɦ ɝɟɦɨɞɢɚɥɢɡɟ. 
Ɋɨɞɢɬɟɥɢ ɜ ɪɨɞɫɬɜɟ ɧɟ ɫɨɫɬɨɹɬ. ȼ ɫɟɦɶɟ ɢɦɟɟɬɫɹ ɦɥɚɞɲɢɣ ɫɵɧ 6 ɥɟɬ. 
ɋɢɦɩɬɨɦɵ ɩɨɪɚɠɟɧɢɹ ɨɩɨɪɧɨ-ɞɜɢɝɚɬɟɥɶɧɨɝɨ ɚɩɩɚɪɚɬɚ ɭ ɦɥɚɞɲɟɝɨ 
ɛɪɚɬɚ ɢ ɦɚɬɟɪɢ ɦɚɥɶɱɢɤɚ ɩɪɢ ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɨɦ ɨɫɦɨɬɪɟ ɧɟ ɨɛɧɚɪɭɠɟɧɵ. 

Аɧɚɦɧɟɡ ɡɚɛɨɥɟɜɚɧɢя: ɦɚɥɶɱɢɤ ɩɨɫɬɭɩɚɟɬ ɢɡ ɞɟɬɫɤɨɝɨ 
ɪɟɜɦɚɬɨɥɨɝɢɱɟɫɤɨɝɨ ɨɬɞɟɥɟɧɢɹ ɎȽȻɇɍ ɇɂɂɊ ɢɦ. ȼ.Ⱥ. ɇɚɫɨɧɨɜɨɣ, ɝɞɟ 
ɧɚɯɨɞɢɥɫɹ ɧɚ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɢɢ ɜ ɫɜɹɡɢ ɫ ɠɚɥɨɛɚɦɢ ɧɚ ɩɪɨɝɪɟɫɫɢɪɭɸɳɭɸ 
ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɸ ɩɚɥɶɰɟɜ ɤɢɫɬɟɣ ɢ ɫɬɨɩ, ɩɨɜɬɨɪɧɵɟ ɩɪɢɫɬɭɩɵ ɜɧɟɡɚɩɧɨɣ 
ɛɨɥɢ ɢ ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɢ ɜ ɝɨɥɟɧɨɫɬɨɩɧɵɯ ɫɭɫɬɚɜɚɯ, ɜ ɩɥɸɫɧɟɮɚɥɚɧɝɨɜɨɦ 
ɫɭɫɬɚɜɟ 1 ɩɚɥɶɰɚ ɥɟɜɨɣ ɫɬɨɩɵ ɫ ɩɨɬɟɪɟɣ ɨɩɨɪɨɫɩɨɫɨɛɧɨɫɬɢ ɜɨ ɜɪɟɦɹ 
ɩɪɢɫɬɭɩɚ.  ɂɡ ɚɧɚɦɧɟɡɚ ɭɬɨɱɧɟɧɨ, ɱɬɨ ɜɩɟɪɜɵɟ, ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ ɜ ɚɧɚɥɢɡɚɯ 
ɦɨɱɢ ɜ ɜɢɞɟ ɫɥɟɞɨɜɨɣ ɩɪɨɬɟɢɧɭɪɢɢ ɢ ɝɟɦɚɬɭɪɢɢ ɨɬɦɟɱɟɧɵ ɜ ɜɨɡɪɚɫɬɟ 6 
ɦɟɫɹɰɟɜ (ɜɟɪɢɮɢɰɢɪɨɜɚɧɚ ɂɆɉ). ɇɟɬ ɫɜɟɞɟɧɢɣ ɨ ɞɚɧɧɵɯ ɍɁɂ ɩɨɱɟɤ ɢ 
ɦɨɱɟɜɨɝɨ ɩɭɡɵɪɹ. ȼ ɜɨɡɪɚɫɬɟ 6 ɥɟɬ ɧɚɛɥɸɞɚɥɚɫɶ ɝɢɩɨɢɡɨɫɬɟɧɭɪɢɹ 
(ɭɞɟɥɶɧɵɣ ɜɟɫ ɦɨɱɢ 1010). ȼ ɦɚɪɬɟ 2016 ɝɨɞɚ ɫɬɚɥɢ ɩɪɢɩɭɯɚɬɶ 3 ɢ 5 ɩɚɥɶɰɵ 
ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ. ȼ ɚɩɪɟɥɟ 2016 ɝɨɞɚ ɜ ɤɪɚɟɜɨɣ ɛɨɥɶɧɢɰɟ ɩɨ ɦɟɫɬɭ ɠɢɬɟɥɶɫɬɜɚ 
ɭɫɬɚɧɨɜɥɟɧ ɞɢɚɝɧɨɡ ɸɜɟɧɢɥɶɧɵɣ ɪɟɜɦɚɬɨɢɞɧɵɣ ɚɪɬɪɢɬ (ɘɊȺ), 
ɩɨɥɢɚɪɬɢɤɭɥɹɪɧɵɣ ɜɚɪɢɚɧɬ. ɇɚɡɧɚɱɟɧɚ ɬɟɪɚɩɢɹ ɇɉȼɉ ɧɚ ɞɥɢɬɟɥɶɧɵɣ 
ɫɪɨɤ. ɋɨɝɥɚɫɧɨ ɩɪɟɞɨɫɬɚɜɥɟɧɧɨɣ ɦɟɞɢɰɢɧɫɤɨɣ ɞɨɤɭɦɟɧɬɚɰɢɢ, ɬɨɝɞɚ ɠɟ, 
ɜɩɟɪɜɵɟ ɛɵɥɚ ɜɵɹɜɥɟɧɚ ɝɢɩɟɪɭɪɢɤɟɦɢɹ 0,99 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ, ɩɨɜɵɲɟɧɧɵɟ ɭɪɨɜɧɢ 
ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ ɞɨ 132 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ, ɦɨɱɟɜɢɧɵ ɞɨ 7,2 ɦɦɨɥɶ/ɥ ɢ ɦɨɱɟɜɨɣ ɤɢɫɥɨɬɵ ɞɨ 
990 ɦɦɨɥɶ/ɥ ɜ ɫɵɜɨɪɨɬɤɟ ɤɪɨɜɢ, ɝɢɩɨɢɡɨɫɬɟɧɭɪɢɹ (1008-1009) ɢ 
ɬɪɚɧɡɢɬɨɪɧɚɹ ɩɪɨɬɟɢɧɭɪɢɹ ɞɨ 70-110 ɝ/ɫɭɬ. ȼ ɦɚɟ 2016 ɝɨɞɚ ɷɩɢɡɨɞ 
ɚɪɬɪɢɬɚ ɥɟɜɨɝɨ ɥɨɤɬɟɜɨɝɨ ɫɭɫɬɚɜɚ. ȼ ɞɚɥɶɧɟɣɲɟɦ ɫɨɯɪɚɧɹɥɚɫɶ ɫɬɨɣɤɚɹ 
ɞɟɮɢɝɭɪɚɰɢɹ 3 ɢ 5 ɩɚɥɶɰɟɜ ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ ɫ ɛɵɫɬɪɵɦ ɧɚɪɚɫɬɚɧɢɟɦ 
ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɢ ɢ ɩɨɹɜɥɟɧɢɟɦ ɛɟɥɨɝɨ ɩɨɪɨɲɤɨɨɛɪɚɡɧɨɝɨ ɨɬɞɟɥɹɟɦɨɝɨ ɢɡ 
ɨɛɪɚɡɭɸɳɢɯɫɹ ɭɡɥɨɜ, ɩɨɜɬɨɪɧɵɟ ɷɩɢɡɨɞɵ ɚɪɬɪɢɬɚ 1 ɩɥɸɫɧɟɮɚɥɚɧɝɨɜɨɝɨ 
ɫɭɫɬɚɜɚ ɥɟɜɨɣ ɫɬɨɩɵ. ȼ ɧɨɹɛɪɟ 2016 ɝɨɞɚ ɧɚɡɧɚɱɟɧɚ ɛɚɡɢɫɧɚɹ ɬɟɪɚɩɢɹ 
ɫɭɥɶɮɚɫɚɥɚɡɢɧɨɦ ɜ ɞɨɡɟ 1,5 ɝ ɜ ɫɭɬɤɢ, ɩɪɨɞɨɥɠɟɧ ɩɪɢɟɦ ɇɉȼɉ ɩɟɪɨɪɚɥɶɧɨ ɫ 
ɞɨɛɚɜɥɟɧɢɟɦ ɜɧɭɬɪɢɦɵɲɟɱɧɨ ɜ ɩɟɪɢɨɞ ɩɨɹɜɥɟɧɢɹ ɢɧɬɟɧɫɢɜɧɵɯ ɛɨɥɟɣ. ɋ 
ɭɱɟɬɨɦ ɩɪɨɝɪɟɫɫɢɪɨɜɚɧɢɹ ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɣ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɤɢɫɬɟɣ ɢ ɩɨɜɬɨɪɹɸɳɢɯɫɹ 
ɩɪɢɫɬɭɩɨɜ ɢɧɬɟɧɫɢɜɧɵɯ ɛɨɥɟɣ, ɦɚɬɶ ɦɚɥɶɱɢɤɚ ɫɚɦɨɫɬɨɹɬɟɥɶɧɨ 
ɨɛɪɚɬɢɥɚɫɶ ɤ ɪɟɜɦɚɬɨɥɨɝɭ ɜ ɤɨɧɫɭɥɶɬɚɬɢɜɧɨ-ɞɢɚɝɧɨɫɬɢɱɟɫɤɢɣ ɰɟɧɬɪ ɜ 
ɞɪɭɝɨɦ ɪɟɝɢɨɧɟ ɜ ɢɸɧɟ 2017 ɝɨɞɚ. ɉɨ ɢɬɨɝɚɦ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ ɜɩɟɪɜɵɟ ɛɵɥ 
ɭɫɬɚɧɨɜɥɟɧ ɞɢɚɝɧɨɡ ɩɨɞɚɝɪɵ ɫ ɪɚɡɜɢɬɢɟɦ ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɨɝɨ ɩɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɨɝɨ 
ɚɪɬɪɢɬɚ ɢ ɩɨɪɚɠɟɧɢɟɦ ɩɨɱɟɤ.  ɇɚɡɧɚɱɟɧ ɚɥɥɨɩɭɪɢɧɨɥ ɜ ɞɨɡɟ 200 ɦɝ ɜ ɫɭɬɤɢ. 

ȼɩɟɪɜɵɟ ɜ ɨɬɞɟɥɟɧɢɟ ɧɟɮɪɨɥɨɝɢɢ ɩɨɫɬɭɩɢɥ ɜ ɨɤɬɹɛɪɟ 2017 ɝɨɞɚ ɫ 
ɠɚɥɨɛɚɦɢ ɧɚ ɪɟɰɢɞɢɜɢɪɭɸɳɢɟ ɛɨɥɢ ɜ ɩɚɥɶɰɚɯ ɫɬɨɩ, ɢɯ ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɶ ɢ 
ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɸ, ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɟ ɬɨɮɭɫɨɜ ɜ ɨɛɥɚɫɬɢ ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ 
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ɩɚɥɶɰɟɜ ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ, ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ ɜ 
ɩɨɱɤɚɯ ɩɨ ɞɚɧɧɵɦ ɍɁɂ. Ɏɢɡɢɱɟɫɤɨɟ 
ɪɚɡɜɢɬɢɟ ɝɚɪɦɨɧɢɱɧɨɟ, ɫɪɟɞɧɟɟ, 
ɩɨɥɨɜɨɟ ɪɚɡɜɢɬɢɟ - ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɭɟɬ 
ɜɨɡɪɚɫɬɭ.  Ʉɨɠɧɵɟ ɩɨɤɪɨɜɵ ɫɦɭɝɥɵɟ, 
ɱɢɫɬɵɟ, ɭɦɟɪɟɧɧɨ ɜɥɚɠɧɵɟ. 
ɉɟɪɢɨɪɛɢɬɚɥɶɧɵɟ ɬɟɧɢ, 
ɝɢɩɟɪɩɢɝɦɟɧɬɚɰɢɹ ɧɚɞ ɫɭɫɬɚɜɚɦɢ. ȼ 
ɨɛɥɚɫɬɢ ɞɢɫɬɚɥɶɧɵɯ ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ 
ɫɭɫɬɚɜɨɜ 3 ɢ 5 ɩɚɥɶɰɟɜ ɤɢɫɬɟɣ ɧɚ ɮɨɧɟ 
ɩɨɞɤɨɠɧɵɯ ɭɡɥɨɜ ɫɢɧɸɲɧɨ-ɛɚɝɪɨɜɚɹ ɝɢɩɟɪɟɦɢɹ, ɩɪɨɫɜɟɱɢɜɚɸɬɫɹ 
ɩɪɨɫɨɜɢɞɧɵɟ ɛɟɥɨɜɚɬɵɟ ɭɱɚɫɬɤɢ ɫ ɫɭɯɢɦɢ ɤɨɪɨɱɤɚɦɢ ɩɨɫɥɟ 
ɫɚɦɨɩɪɨɢɡɜɨɥɶɧɨɝɨ ɞɪɟɧɢɪɨɜɚɧɢɹ ɨɱɚɝɨɜ (Ɏɨɬɨ 3,4).  

ȼ ɨɛɥɚɫɬɢ ɩɪɚɜɨɝɨ ɥɨɤɬɟɜɨɝɨ ɫɭɫɬɚɜɚ ɪɭɛɟɰ (ɩɨɫɥɟ ɡɚɠɢɜɥɟɧɢɹ 
ɜɬɨɪɢɱɧɵɦ ɧɚɬɹɠɟɧɢɟɦ) ɩɨɫɥɟ ɨɩɟɪɚɰɢɢ ɜ ɧɨɹɛɪɟ 2015 ɝ. ɗɥɚɫɬɢɱɧɨɫɬɶ 
ɢ ɬɭɪɝɨɪ ɬɤɚɧɟɣ ɫɨɯɪɚɧɟɧɵ. Ɉɬɟɤɨɜ ɢ ɩɚɫɬɨɡɧɨɫɬɢ ɧɟɬ. Ɂɟɜ ɢ ɜɢɞɢɦɵɟ 
ɫɥɢɡɢɫɬɵɟ ɛɥɟɞɧɨ-ɪɨɡɨɜɵɟ, ɛɟɡ ɧɚɥɨɠɟɧɢɣ. Ɇɢɧɞɚɥɢɧɵ ɧɟ ɭɜɟɥɢɱɟɧɵ, 
ɱɢɫɬɵɟ. ɋɤɥɟɪɵ ɛɟɥɨɝɨ ɰɜɟɬɚ.  ɉɨɞɤɨɠɧɨ-ɠɢɪɨɜɚɹ ɤɥɟɬɱɚɬɤɚ ɪɚɡɜɢɬɚ 
ɭɦɟɪɟɧɧɨ, ɪɚɫɩɪɟɞɟɥɟɧɚ ɪɚɜɧɨɦɟɪɧɨ. Ʌɢɦɮɨɭɡɥɵ ɷɥɚɫɬɢɱɧɵɟ, 
ɩɨɞɜɢɠɧɵɟ, ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɵɟ. Ɇɵɲɟɱɧɵɣ ɬɨɧɭɫ ɭɞɨɜɥɟɬɜɨɪɢɬɟɥɶɧɵɣ. 
Ƚɪɭɛɚɹ ɞɟɮɨɪɦɚɰɢɹ ɫ ɭɜɟɥɢɱɟɧɢɟɦ ɜ ɨɛɥɚɫɬɢ ɞɢɫɬɚɥɶɧɵɯ 
ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ ɩɨ ɬɢɩɭ ɤɪɭɩɧɵɯ ɭɡɥɨɜ, 
ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɶ ɩɪɨɤɫɢɦɚɥɶɧɵɯ ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɩɪɚɜɨɣ ɤɢɫɬɢ ɩɨ 
ɬɢɩɭ ɤɪɭɩɧɵɯ ɭɡɥɨɜ, ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɶ ɩɪɨɤɫɢɦɚɥɶɧɵɯ ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ 
ɫɭɫɬɚɜɨɜ 2-5 ɩɚɥɶɰɟɜ ɤɢɫɬɟɣ; ɧɟɩɨɥɧɨɟ ɪɚɡɝɢɛɚɧɢɟ ɜ ɩɪɚɜɨɦ ɥɨɤɬɟɜɨɦ 
ɫɭɫɬɚɜɟ. ɍɤɨɪɨɱɟɧɢɟ ɢ ɭɬɨɥɳɟɧɢɟ ɦɹɝɤɢɯ ɬɤɚɧɟɣ 1 ɩɚɥɶɰɚ ɥɟɜɨɣ ɫɬɨɩɵ, 
ɩɪɢɩɭɯɥɨɫɬɶ ɩɥɸɫɧɨ-ɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɩɟɪɜɵɯ ɩɚɥɶɰɟɜ ɨɛɟɢɯ ɫɬɨɩ, 
ɛɨɥɶɲɟ ɫɥɟɜɚ, ɜɵɪɚɠɟɧɧɨɟ ɭɩɥɨɳɟɧɢɟ ɫɜɨɞɨɜ ɫɬɨɩ. Ʌɨɤɚɥɶɧɚɹ 
ɝɢɩɨɬɪɨɮɢɹ ɨɛɥɚɫɬɢ ɩɥɸɫɧɵ ɫ 2-ɯ ɫɬɨɪɨɧ. ɍɞɥɢɧɟɧɢɟ 3 ɩɚɥɶɰɚ ɩɪɚɜɨɣ 
ɤɢɫɬɢ. ɇɨɫɨɜɨɟ ɞɵɯɚɧɢɟ ɧɟ ɡɚɬɪɭɞɧɟɧɨ. ɑȾ 20 ɜ ɦɢɧ. ɉɟɪɤɭɬɨɪɧɵɣ ɡɜɭɤ 
ɥɟɝɨɱɧɵɣ. Ⱥɭɫɤɭɥɶɬɚɬɢɜɧɨ ɞɵɯɚɧɢɟ ɜɟɡɢɤɭɥɹɪɧɨɟ, ɯɪɢɩɨɜ ɧɟɬ. Ƚɪɚɧɢɰɵ 
ɫɟɪɞɰɚ ɜ ɩɪɟɞɟɥɚɯ ɜɨɡɪɚɫɬɧɨɣ ɧɨɪɦɵ. Ɍɨɧɵ ɹɫɧɵɟ, ɪɢɬɦɢɱɧɵɟ. ɑɋɋ 80 
ɭɞɚɪɨɜ ɜ ɦɢɧ. ȺȾ 100/70 ɦɦ ɪɬ. ɫɬ. əɡɵɤ ɜɥɚɠɧɵɣ, ɨɛɥɨɠɟɧ ɫɟɪɵɦ 
ɧɚɥɟɬɨɦ. ɀɢɜɨɬ ɦɹɝɤɢɣ, ɧɟ ɭɜɟɥɢɱɟɧ, ɫɢɦɦɟɬɪɢɱɟɧ, ɩɪɢ ɩɨɜɟɪɯɧɨɫɬɧɨɣ 
ɢ ɝɥɭɛɨɤɨɣ ɩɚɥɶɩɚɰɢɢ ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɵɣ. ɉɟɱɟɧɶ ɩɨ ɤɪɚɸ ɪɟɛɟɪɧɨɣ ɞɭɝɢ; 
ɫɟɥɟɡɟɧɤɚ ɧɟ ɩɚɥɶɩɢɪɭɟɬɫɹ. ɉɚɥɶɩɚɰɢɹ ɩɨ ɯɨɞɭ ɦɨɱɟɬɨɱɧɢɤɨɜ 
ɛɟɡɛɨɥɟɡɧɟɧɧɚɹ. ɋɬɭɥ ɪɟɝɭɥɹɪɧɵɣ, ɦɨɱɟɢɫɩɭɫɤɚɧɢɟ ɧɟ ɧɚɪɭɲɟɧɨ.  

Ɏɨɬɨ 3, 4. ȼɧɟɲɧɢɣ ɜɢɞ ɤɢɫɬɟɣ: Ⱥ – ɨɤɬɹɛɪɶ 
2017 ɝɨɞɚ; Ȼ – ɦɚɪɬ 2018 ɝɨɞɚ 
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ȼ ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɨɦ ɚɧɚɥɢɡɟ ɤɪɨɜɢ ɛɟɡ ɨɫɨɛɟɧɧɨɫɬɟɣ. ȼ ɛɢɨɯɢɦɢɢ ɤɪɨɜɢ - 
ɩɨɜɵɲɟɧɧɵɣ ɭɪɨɜɟɧɶ ɨɛɳɟɝɨ ɢ ɩɪɹɦɨɝɨ ɛɢɥɢɪɭɛɢɧɚ 30,2 ɢ 7,91 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ 
ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɟɧɧɨ, ɩɨɜɵɲɟɧɢɟ ɤɪɟɚɬɢɧɢɧɚ ɞɨ 164 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ, ɦɨɱɟɜɨɣ 
ɤɢɫɥɨɬɵ ɞɨ 397,1 ɦɤɦɨɥɶ/ɥ, ɦɨɱɟɜɢɧɵ ɞɨ 11,3 ɦɦɨɥɶ/ɥ, ɯɨɥɟɫɬɟɪɢɧɚ ɞɨ 
5,96 ɦɦɨɥɶ/ɥ. ɉɪɢ ɨɰɟɧɤɟ ɮɭɧɤɰɢɨɧɚɥɶɧɨɝɨ ɫɨɫɬɨɹɧɢɹ ɩɨɱɟɤ ɜɵɹɜɥɟɧɨ 
ɨɝɪɚɧɢɱɟɧɢɟ ɩɨ ɨɫɦɨɬɢɱɟɫɤɨɦɭ ɤɨɧɰɟɧɬɪɢɪɨɜɚɧɢɸ: ɦɚɤɫɢɦɚɥɶɧɵɣ 
ɭɞɟɥɶɧɵɣ ɜɟɫ ɦɨɱɢ 1015 ɩɨ ɞɚɧɧɵɦ ɩɪɨɛɵ Ɂɢɦɧɢɰɤɨɝɨ; ɫɧɢɠɟɧɢɟ 
ɫɤɨɪɨɫɬɢ ɤɥɭɛɨɱɤɨɜɨɣ ɮɢɥɶɬɪɚɰɢɢ ɩɨ ɮɨɪɦɭɥɟ ɒɜɚɪɰɚ: 64,8 ɦɥ/ɦɢɧ ɧɚ 
1,73 ɦ2.   

ɉɨ ɞɚɧɧɵɦ ɍɁɂ ɩɨɱɟɤ (ɪɢɫ.2) 
ɧɚɛɥɸɞɚɸɬɫɹ ɞɢɮɮɭɡɧɵɟ ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ 
ɫɬɟɧɨɤ ɑɅɋ ɢ ɩɚɪɟɧɯɢɦɵ ɨɛɟɢɯ ɩɨɱɟɤ. 
ɋɢɦɩɬɨɦ «ɝɢɩɟɪɷɯɨɝɟɧɧɵɯ» ɩɢɪɚɦɢɞ. 
ɍɦɟɧɶɲɟɧɢɟ ɥɢɧɟɣɧɵɯ ɪɚɡɦɟɪɨɜ ɨɛɟɢɯ 
ɩɨɱɟɤ. ɉɪɢ ɫɬɚɬɢɱɟɫɤɨɣ 
ɧɟɮɪɨɫɰɢɧɬɢɝɪɚɮɢɢ ɜɵɹɜɥɟɧɵ 
ɭɦɟɪɟɧɧɨ ɜɵɪɚɠɟɧɧɵɟ ɨɱɚɝɨɜɵɟ 
ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ ɨɛɟɢɯ ɩɨɱɟɤ ɧɚ ɮɨɧɟ 
ɞɢɮɮɭɡɧɵɯ ɢɡɦɟɧɟɧɢɣ ɩɨɱɟɱɧɨɣ 
ɩɚɪɟɧɯɢɦɵ. Ɉɛɳɢɣ ɨɛɴёɦ ɮɭɧɤɰɢɨɧɢɪɭɸɳɟɣ ɩɚɪɟɧɯɢɦɵ ɫɧɢɠɟɧ.  

ɉɪɢ ɪɟɧɬɝɟɧɨɥɨɝɢɱɟɫɤɨɦ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɢ ɤɢɫɬɟɣ (ɮɨɬɨ 5) ɜɵɹɜɥɟɧɵ 
ɞɟɫɬɪɭɤɬɢɜɧɵɟ ɢɡɦɟɧɟɧɢɹ ɜ ɨɛɥɚɫɬɢ ɞɢɫɬɚɥɶɧɵɯ ɦɟɠɮɚɥɚɧɝɨɜɵɯ 
ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɫ ɦɚɤɫɢɦɚɥɶɧɨɣ ɜɵɪɚɠɟɧɧɨɫɬɶɸ ɜ 3 ɢ 5 ɩɚɥɶɰɚɯ ɤɢɫɬɟɣ ɢ 
ɩɥɸɫɧɟɮɚɥɚɧɝɨɜɨɦ ɫɭɫɬɚɜɟ 1 ɩɚɥɶɰɚ ɥɟɜɨɣ ɫɬɨɩɵ, ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɭɸɳɢɟ 
ɬɚɤ ɧɚɡɵɜɚɟɦɨɦɭ ɫɢɦɩɬɨɦɭ «ɩɪɨɛɨɣɧɢɤɚ». Ɍɚɤɠɟ ɛɵɥɚ ɜɵɩɨɥɧɟɧɚ 
ɦɚɝɧɢɬɧɨ-ɪɟɡɨɧɚɧɫɧɚɹ ɬɨɦɨɝɪɚɮɢɹ ɤɢɫɬɟɣ ɢ ɫɬɨɩ, ɜɵɹɜɢɜɲɚɹ ɬɨɮɭɫɵ 
ɢ ɩɟɪɢɮɨɤɚɥɶɧɨɟ ɜɨɫɩɚɥɟɧɢɟ ɦɹɝɤɢɯ ɬɤɚɧɟɣ ɜɨɤɪɭɝ ɧɢɯ. 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ɉɚɰɢɟɧɬɭ ɛɵɥɨ ɜɵɩɨɥɧɟɧɨ ɦɨɥɟɤɭɥɹɪɧɨ-ɝɟɧɟɬɢɱɟɫɤɨɟ 

ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɟ: ɜ ɨɛɪɚɡɰɟ ȾɇɄ ɦɟɬɨɞɨɦ ɩɪɹɦɨɝɨ ɚɜɬɨɦɚɬɢɱɟɫɤɨɝɨ 
ɫɟɤɜɟɧɢɪɨɜɚɧɢɹ ɩɪɨɜɟɞɟɧɨ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɟ ɜɫɟɣ ɤɨɞɢɪɭɸɳɟɣ 
ɩɨɫɥɟɞɨɜɚɬɟɥɶɧɨɫɬɢ ɝɟɧɚ HPRT1, ɨɬɜɟɬɫɬɜɟɧɧɨɝɨ ɡɚ ɪɚɡɜɢɬɢɟ 

Ɋɢɫ. 2. ɍɥɶɬɪɚɡɜɭɤɨɜɚɹ ɤɚɪɬɢɧɚ 
ɧɟɮɪɨɤɚɥɶɰɢɧɨɡɚ ɩɪɚɜɨɣ ɩɨɱɤɢ 

Ɏɨɬɨ 5. Ɋɟɧɬɝɟɧɨɝɪɚɦɦɵ ɤɢɫɬɟɣ ɢ ɫɬɨɩ ɫ ɬɢɩɢɱɧɵɦɢ ɞɥɹ ɩɨɞɚɝɪɵ 
ɢɡɦɟɧɟɧɢɹɦɢ 
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ɫɢɧɞɪɨɦɚ Ʌɟɲɚ-ɇɢɯɚɧɚ, ɜɤɥɸɱɚɹ ɨɛɥɚɫɬɢ ɷɤɡɨɧɢɧɬɪɨɧɧɵɯ ɫɨɟɞɢɧɟɧɢɣ. 
ȼɵɹɜɥɟɧɚ ɦɭɬɚɰɢɹ c.481G> Ⱥ, (ɪ.161Ala> Thr) CM088136 NM 000194.1 ɜ 
ɝɟɦɢɡɢɝɨɬɧɨɦ ɫɨɫɬɨɹɧɢɢ. Ɇɭɬɚɰɢɹ ɨɩɢɫɚɧɚ ɪɚɧɟɟ ɭ ɛɨɥɶɧɵɯ ɫ 
ɫɢɧɞɪɨɦɨɦ Ʌɟɲɚ-ɇɢɯɚɧɚ ɢ Ʉɟɥɥɢ-ɋɢɝɦɢɥɥɟɪɚ, ɧɚɫɥɟɞɭɟɬɫɹ ɩɨ ɏ-
ɫɰɟɩɥɟɧɧɨɦɭ ɬɢɩɭ, ɢ, ɜ ɫɨɱɟɬɚɧɢɢ ɫ ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɨɣ ɤɚɪɬɢɧɨɣ, ɩɨɡɜɨɥɹɟɬ 
ɩɨɞɬɜɟɪɞɢɬɶ ɧɚɥɢɱɢɟ ɭ ɩɚɰɢɟɧɬɚ ɜɬɨɪɢɱɧɨɣ ɩɨɞɚɝɪɵ ɧɚ ɮɨɧɟ ɫɢɧɞɪɨɦɚ 
Ʉɟɥɥɢ-ɋɢɝɦɢɥɥɟɪɚ.  

Ɋɟɬɪɨɫɩɟɤɬɢɜɧɵɣ ɚɧɚɥɢɡ ɚɧɚɦɧ 
ɟɫɬɢɱɟɫɤɢɯ ɞɚɧɧɵɯ, ɪɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɩɪɨɜɟɞɟɧɧɵɯ ɤɥɢɧɢɤɨ-

ɥɚɛɨɪɚɬɨɪɧɵɯ ɢ ɢɧɫɬɪɭɦɟɧɬɚɥɶɧɵɯ ɞɚɧɧɵɯ ɩɨɡɜɨɥɢɥɢ ɭ ɪɟɛɟɧɤɚ 
ɜɟɪɢɮɢɰɢɪɨɜɚɬɶ ɞɢɚɝɧɨɡ: ɉɟɪɜɢɱɧɨɟ ɧɚɪɭɲɟɧɢɟ ɨɛɦɟɧɚ ɦɨɱɟɜɨɣ 
ɤɢɫɥɨɬɵ, ɚɫɫɨɰɢɢɪɨɜɚɧɧɨɟ ɫ ɱɚɫɬɢɱɧɵɦ ɞɟɮɢɰɢɬɨɦ ɮɟɪɦɟɧɬɚ 
ɝɢɩɨɤɫɚɧɬɢɧ-ɮɨɫɮɨ-ɪɢɛɨɡɢɥɬɪɚɧɫɮɟɪɚɡɵ (ɫɢɧɞɪɨɦ Кɟɥɥɢ-
ɋɢɝɦɢɥɥɟɪɚ). ɉɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɚя ɚɪɬɪɨɩɚɬɢя, ɬɨɮɭɫɧɚя ɮɨɪɦɚ. 
Хɪɨɧɢɱɟɫɤɢɣ ɭɪɚɬɧɵɣ ɬɭɛɭɥɨɢɧɬɟɪɫɬɢɰɢɚɥɶɧɵɣ ɧɟɮɪɢɬ 
(ɩɨɞɚɝɪɢɱɟɫɤɚя ɩɨɱɤɚ). Хɪɨɧɢɱɟɫɤɚя ɛɨɥɟɡɧɶ ɩɨɱɟɤ 2-3 ɫɬɚɞɢя. 

Ɉɛɫɭɠɞɟɧɢɟ: приведенные клинические случаи, 
свидетельствующие о раннем дебюте подагры, с быстрым 
прогрессированием как суставных изменений, так и поражений почек с 
формированием ХБП, а также анализ данных семейного анамнеза 
пациентов, вероятнее всего, предполагают о генетически 
детерминированной форме подагры. Выявленные изменения почек, на 
момент верификации диагноза подагры, в виде снижения их функции и 
двустороннего нефросклероза с формированием 2-3 стадии ХБП у наших 
пациентов, диктуют необходимость ранней консультации и 
обследования у нефролога.  Отсутствие необходимого нефрологического 
обследования у пациентов на момент постановки диагноза ювенильного 
ревматоидного артрита, когда были выявлены повышенные уровни 
креатинина и мочевой кислоты в сыворотке крови, не позволило 
своевременно диагностировать наличие хронической болезни почек, 
требующей более корректного подхода к назначению всей 
медикаментозной терапии. Хроническая болезнь почек, под которой 
понимают стойкие структурные изменения почек или нарушение их 
функции, сохраняющиеся более 3 месяцев, в настоящее время 
рассматривается как одна из глобальных проблем здравоохранения, 
имеющая тенденцию к росту, существенно влияющая на инвалидизацию 
и повышение смертности. Механизм повреждения почек при 
гиперурикемии до конца не изучен, но обсуждаются данные, что при 
стойкой гиперурикемии, в условиях низкой кислотности мочи, 
возникают оптимальные условия для образования кристаллов моноурата 
натрия, которые стимулируют NLP3 инфламмасому, что в последующем, 
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за счет активации фермента каспазы-1, приводит к высвобождению IL1 и 
IL18, вызывающих развитие хронического воспаления, за счет которого, 
происходит повреждение почечных канальцев и формирование 
тубулоинтерстициального фиброза. Также имеются сведения о том, что 
гиперурикемия в изолированном виде может служить фактором риска 
повреждения эндотелия, повышения артериального давления, развития 
сахарного диабета 2-го типа, ассоциируется с ростом общей и сердечно-
сосудистой смертности и др.  

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. Таким образом, особенности течения заболевания, 
ранний дебют и высокая активность артрита с образованием тофусов у 
наших пациентов (сохранявшаяся на фоне нестероидной 
противовоспалительной терапии), признаки «подагрической» почки по 
данным УЗИ, выявленные изменения по данным статической 
нефросцинтиграфии в виде нефросклероза, наличие мочевого синдрома 
и снижение почечных функций, высокий уровень мочевой кислоты в 
крови, а также, результаты молекулярно-диагностического исследования 
позволили поставить трудный вышеуказанный диагноз. 
Зафиксированное, на момент верификации диагноза подагры, снижение 
функции почек у наших пациентов диктует необходимость раннего 
нефрологического обследования, еще до повышения уровня креатинина, 
мочевины и мочевой кислоты. Ранняя диагностика хронической болезни 
почек требует более корректного подхода к назначению всей 
медикаментозной терапии во избежание формирования нефросклероза и 
прогрессирования ХБП. Хроническая болезнь почек, под которой 
понимают стойкие структурные изменения почек или нарушение их 
функции, сохраняющиеся более 3 месяцев, в настоящее время 
рассматривается как одна из глобальных проблем здравоохранения, 
имеющая тенденцию к росту, существенно влияющая на инвалидизацию 
и повышение смертности. 

Представленные клинические случаи указывают на то, что тесное 
сотрудничество нефролога и ревматолога не только способствует ранней 
диагностике первичного нарушения пуринового обмена с поражением 
суставов и почек, но, и позволяет оптимизировать консервативное 
лечение, приводящее к снижению активности заболевания и улучшению 
качества жизни таких пациентов.    
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Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ.  Согласно Всемирной организации 

здравоохранения качество жизни (КЖ) это восприятие человеком своего 
положения в жизни в рамках культурного контекста и системы ценностей, 
в которой он живёт, и в соответствии с его целями, ожиданиями, нормами 
и проблемами. Концепция анализа КЖ становится всё более актуальной, 
учитывая её потенциал для оценки результатов вмешательств и оказания 
услуг. За последние несколько десятилетий учёные разработали ряд 
показателей и индексов для оценки КЖ у детей и взрослых [1]. 

В современной педиатрии существует целый арсенал инструментов 
для оценки качества жизни детей. Наиболее популярными среди 
используемых опросников являются SF-36 (Short Form Health Survey) и 
PedsQL (Pediatric Quality of Life Inventory). Эти диагностические 
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инструменты дают комплексную оценку влияния заболевания на такие 
аспекты жизни ребенка как физическое, эмоциональное и социальное 
функционирование. С помощью этих опросников можно проводить 
сравнительный анализ качества жизни до и после проведения лечебных 
мероприятий и выбирать более эффективные методы лечения [2, 3, 4].  

В педиатрической практике также применяются альтернативные 
методики оценки КЖ: Child Health Questionnaire (CHQ), TNO-AZL Child 
Quality of Life Questionnaire (TACQOL) и KINDL (специальный опросник 
для оценки связанного со здоровьем качества жизни у детей и 
подростков). Каждый из этих инструментов имеет свои особенности и 
может быть выбран в зависимости от конкретных задач исследования и 
возрастной категории пациентов [5, 6]. 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Изучить инструменты, используемые для 
оценки качества жизни детей с заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта.  

Ɇɟɬɨɞɨɥɨɝɢɹ. Мы провели поиск научных публикаций в 
крупнейших базах данных, таких как РИНЦ, PubMed и Scopus. В рамках 
поиска учитывались публикации на английском и русском языках, 
опубликованные за последние десять лет. Были отобраны публикации 
результатов исследований, в которых изучали показатели качества жизни 
детей с заболеваниями ЖКТ.  

Заголовки и аннотации всех публикаций из потенциально 
подходящего списка были проверены вручную. Критериями включения 
в наш обзор были статьи, в которых изучали качество жизни детей с 
заболеваниями ЖКТ с помощью специальных опросников. 
Дублированные статьи были удалены. Обзоры литературы, отчёты о 
случаях, дискуссионные статьи и другие нерелевантные исследования 
были исключены. В итоге для дальнейшего анализа были отобраны 
подходящие исследования.  

Отобранные статьи были проанализированы с точки зрения 
методологии и дизайна исследования. По итогам анализа информация 
была структурирована и сгруппирована по ключевым тематическим 
блокам. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. По результатам поиска в базах данных 
было отобрано 22 статьи, в которых изучали качество жизни детей с 
заболеваниями ЖКТ. В 8 исследованиях анализировали качество жизни 
детей с функциональными расстройствами органов пищеварения, из них 
4 работы посвящены функциональному запору, 3 – синдрому 
раздраженного кишечника и 1 – функциональной диспепсии. В 14 
исследованиях было изучено качество жизни детей с органической 
патологией ЖКТ, а именно хронический гастрит (4 исследования), 
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гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (2 исследования) и 
воспалительные заболевания кишечника (9 работ).  

Подавляющее большинство исследований качества жизни, 
проанализированными нами, были сосредоточены на детях школьного 
возраста. При этом внимание дошкольникам уделили лишь в единичном 
исследовании. 

Опросник KINDL был использован в 1 исследовании, в 1 
исследовании был использован опросник CHQ, в 4 исследованиях был 
использован опросник качества жизни SF-36, а в остальных 16 работах 
определяли качество жизни детей с помощью опросника PedsQL. 

Для оценки качества жизни детей с органическими заболеваниями 
ЖКТ были использованы опросники SF-36 и CHQ. Опросник KINDL был 
использован в 1 исследовании, посвященном функциональной 
диспепсии. Опросник PedsQL использовали для анализа качества жизни 
детей как с функциональными расстройствами ЖКТ, так и с 
органической патологией. 

ȼɵɜɨɞɵ.  По результатам нашего исследования мы выявили, что 
для изучения качества жизни детей с заболеваниями ЖКТ чаще всего 
используется опросник PedsQL. Данный опросник был использован для 
оценки качества жизни детей, как с органической патологией, так и с 
функциональными расстройствами.   

Результаты нашего обзора показали, что большинство 
исследований посвящено изучению качества жизни детей с 
органическими заболеваниями ЖКТ, при этом особое внимание 
уделяется воспалительным заболеваниям кишечника. Несмотря на 
высокую распространенность функциональных расстройств органов 
пищеварения среди детей, исследования качества жизни представлены 
меньшим количеством работ. Мы считаем, что расширение 
исследовательской базы в данной области позволит не только лучше 
понять влияние функциональных заболеваний ЖКТ на качество жизни 
детей, но и разработать более эффективные стратегии наблюдения и 
лечения. 
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ɂɋɉɈɅɖɁɈȼȺɇɂȿ ɗɄȽ ȼ ɊȺɇɇɂɃ ɉȿɊɂɈȾ ɈɊɌɈɋɌȺɁȺ 
ȾɅə ɍɅɍɑɒȿɇɂə ȾɂȺȽɇɈɋɌɂɄɂ ɋɂɇȾɊɈɆȺ 

ɍȾɅɂɇȿɇɇɈȽɈ ɂɇɌȿɊȼȺɅȺ QT ɍ ɘɇɕɏ ɋɉɈɊɌɋɆȿɇɈȼ 
В.Н. Комолятова 1,2., А.Г. Акопян 1,3, Л.М. Макаров 1,2, И.И. 

Киселева 1, Д.А. Беспорточный 1, А.В. Дмитриева 1, Н.В. Аксенова 4. 
1 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ». ɐɟɧɬɪ 

ɫɢɧɤɨɩɚɥɶɧɵɯ ɫɨɫɬɨɹɧɢɣ ɢ ɫɟɪɞɟɱɧɵɯ ɚɪɢɬɦɢɣ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 Ɋɨɫɫɢɣɫɤɚɹ Ɇɟɞɢɰɢɧɫɤɚɹ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɇɟɩɪɟɪɵɜɧɨɝɨ 

ɉɪɨɮɟɫɫɢɨɧɚɥɶɧɨɝɨ Ɉɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɆɁ ɊɎ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 

ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ. Ƚ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
4 Ʌɚɛɨɪɚɬɨɪɢɹ ɫɩɨɪɬɢɜɧɨɣ ɦɟɞɢɰɢɧɵ ɢ ɧɭɬɪɢɰɢɨɥɨɝɢɢ ɎȽȻɍ 

Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ɋɟɡɸɦɟ: Известно, что используемые во всем мире критерии 
Schwartz для постановки синдрома удлиненного интервала QT обладают 
высокой специфичность (Sp-99%), однако, чувствительность их остается 
низкой (Se-19%), что диктует необходимость поиска дополнительных 
маркеров для улучшения диагностики этого опасного состояния. Целью 
настоящего исследования явилось оценить диагностическую ценность 
ортостатической пробы у юных элитных спортсменов для выявления 
больных с СУИQT. 1668 юным элитным спортсменам, членам 
юношеских сборных команд РФ по 47 видам спорта (средний возраст 
15,3±1,5 лет) в рамках углубленного медицинского обследования 
проведено ЭКГ в клино- и ортоположениях с оценкой частоты сердечных 
сокращений, интервалов QT и QTc и с использованием формулы Базетта. 
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Выявлено 329 (19,7%) спортсменов с удлинением интервала QTс на ЭКГ 
в клино (>440 мсек) и/или ортоположении (>500 мсек): 157 спортсменов 
с изолированным удлинением интервала QTc только в клиноположении, 
120 - с изолированным удлинением интервала QTс только в ранний 
период ортостаза и 52 – удлинение интервала QTc в обеих позициях. У 
четверых (0,24%) с удлинением интервала QTс в обеих позициях был 
подтвержден диагноз СУИQT. Выводы: сочетанное удлинение интервала 
QT на стандартной ЭКГ покоя и в ранний период ортостаза встречается 
у 3,1% юных элитных атлетов, изолированное удлинение интервала QTс 
только на ЭКГ в клиноположении или только в ранний период ортостаза 
не всегда позволяет выявить больных с СУИQT, распространённость 
СУИQT у юных элитных спортсменов составляет 0,24%.  

Ʉɥɸɱɟɜɵɟ ɫɥɨɜɚ: синдром удлиненного интервала QT, 
спортсмены, интервал QT на ЭКГ.  

Согласно современным представлениям основной причиной 
внезапной смерти молодых спортсменов являются нарушения ритма 
сердца, причинами которых могут быть заболевания, связанные с 
поражением функции каналов кардиомиоцита, так называемые 
каналопатии [1]. Молекулярно-генетический анализ, проведенный у 
ближайших родственников внезапно умерших, выявляет от 17 до 23% 
случаев мутации в генах, отвечающих за синдром удлиненного интервала 
QT (СУИQT) [2,3]. Используемые во всем мире для диагностики этого 
заболевания критерии Schwartz [4], где основным признаком является 
удлинение интервала QT на стандартной ЭКГ покоя, хотя и обладают 
высокой специфичностью (Sp-99%), чувствительность их остается 
низкой (Se-19%), что диктует необходимость поиска дополнительных 
маркеров, улучшающих диагностику этого опасного состояния [5]. В 
опубликованном нами ранее исследовании было показано, что удлинение 
интервала QT в ранний период ортостаза более 500мсек является 
высокочувствительным и высокоспецифичным диагностическим 
маркером СУИQT [6]. Известен факт, что юные спортсмены имеют более 
высокие значения интервала QT по сравнению с их сверстниками, 
которые не занимаются спортом [7]. Целью настоящего исследования 
явилось оценить диагностическую ценность ортостатической пробы у 
юных элитных спортсменов для выявления больных с синдромом 
удлиненного интервала QT.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: В период с января по декабрь 2017 года в 
Центре синкопальных состояний и сердечных аритмий ФНКЦ детей и 
подростков ФМБА России (ЦСССА ФМБА России) в рамках 
углубленного медицинского обследования (УМО) было обследовано 
1668 (842 юноши) юных элитных спортсменов, которым суммарно за это 
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время проведено 2134 обследования (1216 однократно, 438 дважды и 14 
трижды). Все спортсмены являлись членами юношеских сборных команд 
РФ по 47 видам спорта, средний возраст 15,3±1,5 (от 11 до 17) лет. 

Всем исследуемым проводилась стандартная 12 канальная ЭКГ в 
положении лежа на спине после 5 минутного отдыха (клиноположении), 
а затем пациент поднимался самостоятельно и записывалась ЭКГ в 
положении стоя в течение первых 10 секунд (ортоположении), после 
устранения артефактов записи. В горизонтальном и вертикальном 
положениях определялись стандартные показатели ЭКГ: ЧСС (уд/мин.), 
продолжительность интервала QT в мсек (интервал от начала зубца Q до 
окончания зубца Т, зубец U из анализа исключался) определялась 
методом наклона или тангенциальным методом во II стандартном или V5 
отведениях, рассчитывался корригированный интервал QT (QTc) по 
формуле Базетта: QTc (мсек) = QT(мсек)/√R-R (сек)). За удлинение 
интервала QT принимались показатели: QTc более 440 мсек в положении 
лежа и более 500 мсек в ранний период ортостаза [6,8].   

Статистический анализ полученных данных осуществлялся на 
персональном компьютере с помощью пакета прикладных программ 
Statistika for Windows (StatSoft 7.0, США). Вычислялись следующие 
показатели: среднее арифметическое (М), стандартное отклонение (σ), 
размах выборки с определением 5-95-го процентилей распределения. Для 
оценки достоверности различий между двумя группами использовались 
тесты Колмогорова-Смирнова. Статистически значимыми считались 
различия при p <0,05. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ: На основании анализа интервала QT на ЭКГ у 1668 
обследованных спортсменов было выявлено 329 (19,7%) человек с 
удлинением интервала QTс на ЭКГ в клино и/или ортоположениях. Все 
спортсмены с выявленным удлинением интервала QT были разделены на 
3 группы (табл. 1): в первую группу (группа I) вошли спортсмены с 
изолированным удлинением интервала QT в клиноположении (QTc >440 
мсек) - 157 (9,4% от общего числа обследованных спортсменов); вторую 
группу (группа II) составили спортсмены с изолированным удлинением 
интервала QT в ортоположении (QTc > 500мсек) – 120 (7,2% от общего 
числа обследованных) и третья группа (группа III) состояла из 
спортсменов с удлинением интервала QT в обоих (клино-орто) 
положениях (QTc лежа >440мсек, QTc стоя > 500мсек) – 52 (3,1% от 
общего числа обследованных). Среди спортсменов с удлинением 
интервала QTс на стандартной ЭКГ из I и III групп, у 31 (1,9% от общего 
числа спортсменов) было отмечено удлинение этого показателя выше 
460мсек, у 4 юношей выше 470мсек и 5 девушек выше 480мсек. 
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Исследуемые показатели и групповые различия представлены в 
таблице 1. 

 
Ɍɚɛɥɢɰɚ 1 
 Ƚɪɭɩɩɨɜɵɟ ɪɚɡɥɢɱɢɹ ɡɧɚɱɟɧɢɣ ɢɧɬɟɪɜɚɥɚ QT (QTМ) ɢ ɑɋɋ ɧɚ ɗɄȽ 

ɸɧɵɯ ɫɩɨɪɬɫɦɟɧɨɜ ɫ ɭɞɥɢɧɟɧɢɟɦ ɢɧɬɟɪɜɚɥɚ QT 
Ƚɪɭɩɩɚ I ɝɪɭɩɩɚ II ɝɪɭɩɩɚ III ɝɪɭɩɩɚ 

   

   

 Изолированное 
удлинение интервала 

QT в 
клиноположении  

Изолированное 
удлинение 

интервала QT в 
ортоположении  

Удлинение 
интервала QT в 

клино и 
ортоположениях 

329 ɫɩɨɪɬɫɦɟɧɨɜ 

Ʉɨɥɢɱɟɫɬɜɨ 
(n, %) 

 
157 (48%) 

 
120 (36%) 

 
52 (16%) 

 M±σ  
(5-95%) 

p* M±σ  
(5-95%) 

p** M±σ  
(5-95%) 

p*** 

ɑɋɋ (ɭɞ/ɦɢɧ) 
ɧɚ ɗɄȽ 
(ɤɥɢɧɨ) 

71±11 
(54-93) 

<0,001 56±8 
(44-71) 

<0,005 63±9 
(50-78) 

<0,001 

QT (ɦɫɟɤ) ɧɚ 
ɗɄȽ (ɤɥɢɧɨ) 

414±32 
(360-470) 

<0,001 433±29 
(390-480) 

 446±36 
(40-520) 

<0,001 

QTc (ɦɫɟɤ) ɧɚ 
ɗɄȽ (ɤɥɢɧɨ) 

451±10 
(441-472) 

<0,001 419±15 
(390-439) 

<0,001 455±14 
(442-484) 

 

ɑɋɋ (ɭɞ/ɦɢɧ) 
ɧɚ ɗɄȽ (ɨɪɬɨ)  

90±15 
(65-120) 

 91±11 
(71-112) 

 91±13 
(69-114) 

 

QT (ɦɫɟɤ) ɧɚ 
ɗɄȽ (ɨɪɬɨ) 

387±35 
(335-440) 

<0,001 420±31 
(370-480) 

 425±32 
(380-485) 

<0,001 

QTc (ɦɫɟɤ) ɧɚ 
ɗɄȽ (ɨɪɬɨ) 

471±20 
(435-500) 

<0,001 519±18 
(502-564) 

 524±20 
(502-561) 

<0,001 

 
Клино - в клиноположении (лежа), орто -  в ортоположении (ранний 

период ортостаза), QTс – корригированный интервал QT, рассчитанный 
с использованием формулы Базетта  

* достоверность различий между I и II группами (p) 
** достоверность различий между II и III группами (p) 
*** достоверность различий между I и III группами (p) 
Наиболее значимое удлинение интервала QTс на стандартной ЭКГ 

мы отметили у спортсменов III группы (спортсмены с удлинением 
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интервала QT в клино и ортоположениях), это касалось как изменений на 
стандартной ЭКГ, так и при холтеровском мониторировании.  

Впоследствии, при катамнестическом наблюдении, у четверых 
(0,24%) юных спортсменов из этой группы по критериям Шварца был 
поставлен диагноз синдром удлиненного интервала QT (рис 1.), 
подтвержденный при молекулярно-генетическом исследовании.  

 

 
 
 

 
Ɋɢɫ.1. ЭКГ спортсменки с удлинением интервала на стандартной ЭКГ в 
положении в клино (А) и ортоположении (Б) из III группы. На ЭКГ в 
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клиноположении – синусовый ритм с ЧСС 66 уд/мин, QT=440 мс, QTc=469 мс. 
На ЭКГ в ортоположении – учащение синусового ритма до 79 уд/мин, QT=440 
мс, QTc=518 мс. 

За весь период наблюдения 123 спортсмена с удлинением 
интервала QT (37,3 % от общего числа спортсменов из этой группы) 
проходили повторные обследования, у 93 (75,6%) из них при проведении 
повторного УМО отмечалась нормализация продолжительности 
интервала QT на ЭКГ (в обеих позициях), что позволило предположить у 
них вторичный и транзиторный характер удлинения интервала QT.  

 Ɉɛɫɭɠɞɟɧɢɟ: Заболевания сердечно-сосудистой системы являются 
самой частой причиной отводов от занятий спортом. По данным, 
опубликованного ранее нами исследования, 23,6% юных спортсменов 
уровня высшего спортивного мастерства получают временный или 
постоянный отвод от занятий спортом в связи с выявленной сердечно-
сосудистой патологией [9]. Удлинение интервала QT одно из частых 
нарушений процесса реполяризации у спортсменов, которое вызывает 
затруднение в диагностике СУИQT в этой группе. Как показали ранее 
проведенные исследования, интервал QT у высоко тренированных 
спортсменов длиннее, чем у их сверстников, не вовлеченных в спорт [7], 
что объясняется большей массой миокарда у лиц, занимающихся 
спортом [10]. Именно с этим связаны более высокие допустимые 
значения продолжительности интервала QT у юных элитных 
спортсменов [11]. Согласно последним Международным критериям по 
оценке интервала QT у юных элитных спортсменов в возрасте от 14 до 
35 лет, продолжительность интервала QTс у лиц мужского пола не 
должна превышать 470 мсек, у девушек 480 мсек. [11]. В нашем 
исследовании только у 9 (0,5%) атлетов мы наблюдали превышение этих 
значений на стандартной ЭКГ в клиноположении, не все больные с 
доказанным СУИQT попали в эту группу, у 2-х девушек во время 
проведения обследования интервал QTс на стандартной ЭКГ был более 
440мсек, но менее 480мсек, однако в ранний период ортостаза интервал 
QTс у них у всех превышал 500мсек.   

В одном из наиболее цитируемых исследований в этой области, где 
было обследовано 2000 молодых спортсменов в возрасте 14-35 лет 
(средний возраст 20,2 лет), у 7 (0,4%) человек было выявлено удлинение 
интервала QT на стандартной ЭКГ, за удлинение в этом исследовании 
принимались значения выше 440 мсек у мужчин и выше 460 мсек у 
женщин [12]. Выводом исследования стало, что только при значениях 
QTс выше 500мсек необходимо исключать СУИQT [12], хотя эта цифра 
противоречит критериям Schwartz, где при удлинении QTс выше 480мсек 
на серии ЭКГ присваивается 3 балла, что соответствует высокой 
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вероятности синдрома [4]. По данным S.Basavarajaiah и соавторов [12] 
распространенность СУИQT среди спортсменов составляет 0,15%, что 
почти в 2 раза меньше, чем в нашем исследовании. Оценка интервала QT 
в ортостазе в этой группе не проводилась. В нашем исследовании за 
удлинение интервала QT принимались меньшие значения 
продолжительности интервала QTс, но дополнительно проведенный 
анализ интервала QT в ортостазе позволил выявить больше больных с 
СУИQT. 

В 2019 году опубликованы данные анализа интервала QT у 1473 
юных спортсменов, более молодой возрастной группы (7-15 лет) [13]. За 
удлинение интервала QT были взяты значения QTс выше 460мсек, 
удлинение интервала QT было выявлено в 0,7% случаев, что значительно 
реже, чем в нашей работе (12,5% спортсменов имели изолированное 
удлинение интервала QT на ЭКГ лежа или в двух позициях). В нашем 
исследовании мы использовали значение 440мсек. т.к. в опубликованном 
нами ранее анализе мировых ЭКГ скринингов верхний предел 
продолжительности интервала QTс (98%) в популяциях детей от 1 до 18 
лет составил 440 мсек [14], но, если бы мы использовали значение QTс 
более 460 мсек, как в исследовании D’Ascenzi и соавт [14], то количество 
спортсменов с удлинением интервала QTс на стандартной ЭКГ в нашем 
исследовании было 1,9%, что в 3 раза больше, чем в исследовании 
D’Ascenzi и соавт [13], что вероятно связано с возрастными различиями 
в группах обследованных. Средний возраст спортсменов, включенных в 
наше исследование, был 15 лет, в то время как в работе D’Ascenzi и соавт 
[13] дети-спортсмены были предпубертатного периода (средний возраст 
– 12 ±1,8 лет).  

 Удлинение интервала QT на ЭКГ у лиц, интенсивно 
занимающихся спортом, может носить вторичный характер и быть 
связано с перетренированностью. Спортсмены из первой группы с 
изолированным удлинением интервала QT в клиноположении имели 
также достоверно более высокие значения ЧСС, чем в остальных 
группах, а выявлении у высокотренированных атлетов синусовой 
тахикардии может свидетельствовать о первых признаках 
перетренированности [15]. Нормализация интервала QT после отдыха 
может также указывать на вторичный характер удлинения. В своих 
исследования L.Crotti и соавторы [16] доказали, что после периода 
детренинга у ген-негативных при проведении молекулярно-
генетического исследования на СУИQT спортсменов с удлинением 
интервала QT на стандартной ЭКГ в 66% случаев происходила 
нормализация этого показателя, в отличии от ген-позитивных атлетов. В 
нашем исследовании нормализация интервала QT на стандартной ЭКГ и 
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в положении стоя происходила в 75,6% случаев. У спортсменов с 
доказанным генетически СУИQT мы также отмечали умеренное 
укорочение интервала QT на стандартной ЭКГ после периода 
детренинга, однако к нормальным значениям интервал QTс не приходил. 
Схожие результаты были продемонстрированы и в исследовании 
D’Ascenzi и соавторов [13], где катамнез был более продолжительный, у 
половины обследуемых спортсменов с удлинение интервала QT на ЭКГ 
в течение 3-х летнего наблюдения происходила нормализация этого 
показателя. В этом исследовании только у 2 из трех спортсменов с 
удлинением QTс выше 480 мсек на стандартной ЭКГ подтвердился 
синдром удлиненного интервала QT.  

Таким образом, удлинение интервала QT только на стандартной 
ЭКГ может носить транзиторный характер и быть вероятной причиной 
перетренированности атлета. Однако наличие этого феномена, особенно, 
если он впервые выявлен, всегда требует исключения синдрома 
удлиненного интервала QT, в чем может быть полезно дополнительное 
проведение ЭКГ в ранний период ортостаза.      

ȼɵɜɨɞɵ:  Сочетанное удлинение интервала QT на стандартной ЭКГ покоя и 
в ранний период ортостаза встречается у 3,1% юных элитных атлетов и 
может быть дополнительным критерием для постановки диагноза 
СУИQT;  Изолированное удлинение интервала QT только на ЭКГ в 
клиноположении или только в ранний период ортостаза не всегда 
позволяет выявить больных с СУИQT;  Распространённость СУИQT у юных элитных спортсменов 11-17 
лет составляет 0,24%. 
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ɄȺɑȿɋɌȼɈ ɀɂɁɇɂ ȾȿɌȿɃ ȼ ȼɈɁɊȺɋɌȿ 13-17 ɅȿɌ ɋ 
ȻɂɅɂȺɊɇɈɃ ȾɂɋɎɍɇɄɐɂȿɃ 

Н.З. Зокиров 1,2,3, Э.И. Алиева1,2, А.В. Краснов3,4. 
1ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
2ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ 

Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
3ɎȽȻɍ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ 

ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ.Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
4ȽȻɍɁ ɆɈ «Ⱦɨɥɝɨɩɪɭɞɧɟɧɫɤɚɹ ɰɟɧɬɪɚɥɶɧɚɹ ɝɨɪɨɞɫɤɚɹ ɛɨɥɶɧɢɰɚ», 

ɝ. Ⱦɨɥɝɨɩɪɭɞɧɵɣ ɆɈ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ.  Билиарные дисфункции относятся к 
функциональным расстройствам органов пищеварения с абдоминальной 
болью. Данная патология представляет собой значимую проблему в 
педиатрии и детской гастроэнтерологии из-за высокой 
распространенности и отсутствия общепринятых международных 
рекомендаций по диагностике и лечению [1]. 

Функциональные расстройства билиарного такта оказывают 
существенное влияние на качество жизни людей, независимо от их 
возраста и пола. Абдоминальная боль является ключевым симптомом 
билиарных дисфункций и значительно ухудшает жизнь пациентов [2]. 

Изучение качества жизни в педиатрии представляет собой простой, 
надежный и эффективный метод оценки состояния ребенка. Данный 
метод позволяет сформировать полное представление о физическом, 
психологическом и социальном функционировании ребенка. В нашей 
стране для оценки качества жизни детей большой популярностью 
пользуется опросник PedsQL™ 4.0 [3].  

Результаты ряда исследований указывают на то, что качество жизни 
у пациентов с функциональными расстройствами пищеварительной 
системы ниже, чем у людей с органическими заболеваниями ЖКТ. На 
данный момент не ясно, что является первопричиной: абдоминальная 
боль, снижающая качество жизни детей, или изначально низкое качество 
жизни, вызывающее психоэмоциональное напряжение, которое в свою 
очередь приводит к функциональным расстройствам органов 
пищеварения с абдоминальной болью [4,5]. 

Таким образом, исследования, направленные на изучение качества 
жизни детей с различной патологией, в том числе с билиарной 
дисфункцией, являются актуальными направлениями современной 
медицины 
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ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Изучить качество жизни детей в возрасте 13-
17 лет с билиарной дисфункцией.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. Исследование было проведено на базе 
детской поликлиники г. Долгопрудный. В исследовании приняли участие 
64 ребенка в возрасте от 13 до 17 лет, из них 30 (46,9%) мальчиков и 34 
(53,1%) девочки. Средний возраст участников исследования составил 
14,72±1,4 лет. В первую группу (группа наблюдения) были включены 32 
ребенка с установленным диагнозом билиарная дисфункция, из них 14 
(43,75%) девочек и 18 (56,25%) мальчиков. Во вторую группу (группа 
сравнения) вошли - 32 ребенка, относящихся к I и II группам здоровья, из 
них 12 (37,5%) девочек и 20 (62,5%) мальчиков. Средний возраст 1 
группы исследуемых составил 14,84±1,5 лет, второй – 14,59±1,4 лет.   

Оценка качества жизни была выполнена с использованием 
русскоязычной версии универсального опросника Pediatric Quality of Life 
Inventory - PedsQL™4.0. Этот опросник даёт возможность оценить не 
только общее качество жизни, но и такие аспекты качества жизни, как 
физическое, эмоциональное, социальное и ролевое функционирование. 
Баллы вычислялись по 100-балльной шкале: чем выше полученный балл, 
тем лучше считается качество жизни.  

Статистическая обработка результатов исследования проводилась с 
использованием статистической программы IBM SPSS Statistics, версия 
21.0 (IBM, США). 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. На основе результатов проведенного 
исследования была осуществлена оценка средних показателей качества 
жизни детей из двух групп. Средний балл качества жизни у детей, 
входящих в группу наблюдения, составил 50,3, в то время как в группе 
сравнения этот показатель равнялся 77,7. Таким образом, можно сделать 
вывод, что качество жизни детей с билиарной дисфункцией ниже, чем у 
детей из контрольной группы.  

В ходе исследования также был выполнен сравнительный анализ 
различных аспектов качества жизни, включая психосоциальное, 
физическое, эмоциональное, социальное функционирование и 
функционирование в школе. У детей с диагнозом билиарная дисфункция 
уровень всех составляющих качества жизни оказался ниже, чем в 
контрольной группе.  

ȼɵɜɨɞɵ. В результате исследования качества жизни, проведенного 
с использованием опросника PedsQL™ 4.0, было установлено, что у 
подростков в возрасте от 13 до 17 лет с билиарной дисфункцией 
показатели качества жизни ниже по сравнению со здоровыми 
сверстниками. У детей, страдающих этим расстройством, наблюдается 
снижение всех аспектов качества жизни, особенно в сфере 
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эмоционального и школьного функционирования. Данное явление может 
быть связано с тем, что такие дети часто пропускают занятия в школе из-
за ухудшения самочувствия и необходимости посещения лечебного 
учреждения для регулярных осмотров врачом и выполнения различных 
диагностических процедур. Все вышеперечисленное также оказывает 
влияние и на эмоциональное состояние ребенка. 

Для более глубокого понимания влияния билиарной дисфункции на 
качество жизни в детском возрасте необходимо проведение 
дополнительных исследований на более широкой выборке пациентов и с 
участием детей возрасте от 8 до 12 лет. Это позволит получить более 
точные данные и выявить закономерности влияния билиарной 
дисфункции на различные аспекты качества жизни в зависимости от 
возраста. 
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ɄɅɂɇɂɑȿɋɄɂɃ ɉɊɂɆȿɊ ȽɂȻɊɂȾɇɈɃ ɅȺɉȺɊɈ-
ɗɇȾɈɋɄɈɉɂɑȿɋɄɈɃ ɈɉȿɊȺɐɂɂ ɍ ɊȿȻȿɇɄȺ ɋ 

ɏɊɈɇɂɑȿɋɄɈɃ ȾɍɈȾȿɇȺɅɖɇɈɃ ɇȿɉɊɈɏɈȾɂɆɈɋɌɖɘ. 
О.В. Щербакова 1, С.М. Батаев1,2, Э.И. Алиева 1,2, А.С. Габараев 1, 

А.О. Магер 1, Е.В. Кузнецова1. 
1ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
2ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ 

Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

ȼɜɟɞɟɧɢɟ. В последние десятилетия в повседневную практику 
хирургов активно внедряются различные малоинвазивные оперативные 
методики, как лапароскопические, так и эндоскопические. Сочетанные, 
или гибридные, лапаро-эндоскопические вмешательства широко 
используются у взрослых пациентов с различными заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), чаще при опухолях [1] и полипах 
трудной локализации [2], холецисто-холедохолитиазе [3]. В то же время 
у детей гибридные лапаро-эндоскопические операции не нашли такого 
широкого применения, кроме случаев постановки гастростомы в 
сложных случаях [4, 5]. 

Терминология менялась на протяжении нескольких лет, 
сочетанные операции назывались «симультанными; гибридными; 
комбинированными; кооперативными и, даже, лапаро-эндоскопическим 
«рандеву». Гибридные лапаро-эндоскопические вмешательства 
подразумевают использование комбинированного доступа, который 
выполняется двумя бригадами, имеющими различные задачи на 
различных этапах операции [6]. К преимуществам таких сочетанных 
минимально-инвазивных технологий относятся лучшая визуализация 
границ патологического участка и прецизионная техника резекции, 
надежный контроль гемостаза и состоятельности/герметичности 
кишечного шва. 

На этапах комбинированной операции вмешательство выполняется 
по очереди или одновременно эндоскопической бригадой с 
использованием лапароскопического визуального контроля и 
ассистенции, и/или лапароскопической бригадой с эндоскопическим 
контролем и ассистенцией [7]. Обе бригады выполняют определенный 
этап операции, внося свой вклад и координируя свои действия, по заранее 
продуманному плану вмешательства, учитывающему этапность, 
оптимальное расположение бригад и оборудования в операционной. 

Первая публикация применения гибридных операций у взрослых 
пациентов была представлена Beck D.E. и соавторами в 1993 году с 
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описанием лапароскопически-ассистированной эндоскопической 
полипэктомии [8]. Спустя два года опубликовано два случая 
лапароскопически-ассистированного наложения эндоскопической 
гастростомы у детей [9]. В последующих публикациях детские хирурги 
представляли клинические случаи или серии наблюдений, 
демонстрирующих техническую выполнимость и преимущества 
гибридных лапаро-эндоскопических операций у маленьких пациентов с 
различной патологией ЖКТ [10, 11, 12]. 

Целью нашей работы являлась демонстрация возможностей 
комбинированного оперативного вмешательства у ребенка с редким 
отдаленным осложнением оперативной коррекции врожденного стеноза 
двенадцатиперстной кишки.  

Кɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɫɥɭɱɚɣ. Мальчик К., 1 г. 9 мес. 
(03.03.2023 г.р.), находился на лечении в ФНКЦ 
детей и подростков ФМБА России с диагнозом: 
Хроническая частичная высокая кишечная 
непроходимость. Стеноз дуодено-дуоденального 
анастомоза. Состояние после операции Кимура по 
поводу врожденного стеноза двенадцатиперстной 
кишки. Спаечная болезнь. Задержка физического 
развития, белково-энергетическая 
недостаточность легкой степени, 
низкорослость. 

Ребенок поступил в ФНКЦ детей и 
подростков в декабре 2024г. с жалобами 
на эпизоды срыгивания едой (съеденной 
накануне) с примесью желчи, вздутие живота после приема пищи, 
задержку прибавки веса и роста. 

Из анамнеза известно, что с рождения у ребенка отмечались 
признаки высокой кишечной непроходимости, выявлен врожденный 
стеноз двенадцатиперстной кишки (12ПК), незавершенный поворот 
кишечника. В возрасте 3-х недель (29.03.2023г) выполнена операция: 
лапаротомия, наложение дуодено-дуоденоанастомоза по Кимура, 
устранение незавершенного поворота кишечника. 

Наблюдался педиатром по месту жительства. В связи с задержкой 
физического развития направлен в отделение эндокринологии ФНКЦ 

Ɋɢɫ. 1. ȼɧɟɲɧɢɣ ɜɢɞ ɩɚɰɢɟɧɬɚ Ʉ. 
(ɜɵɪɚɠɟɧɧɨɟ ɜɡɞɭɬɢɟ ɢ ɭɜɟɥɢɱɟɧɢɟ 
ɪɚɡɦɟɪɨɜ ɠɢɜɨɬɚ) 
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детей и подростков, где исключена 
эндокринологическая патология. Для 
дальнейшего обследования переведен в 
отделение гастроэнтерологии. При осмотре - 
выраженное вздутие и увеличение живота в 
размерах (ɪɢɫ. 1).  

По данным УЗИ органов брюшной полости 
(ОБП) визуализированы расширенные до 4.5-5 см 
петли кишечника.  
По результатам эзофагогастродуоденоскопии 

(ЭГДС) выявлено сужение 12ПК, с 
незначительным усилием 
проходимое для аппарата 
диаметром 4,9мм, в желудке 

(натощак!) большое количество жидкости и непереваренной пищи, 
окрашенной желчью (ɪɢɫ. 2).                                 

На обзорном снимке ОБП - уровни жидкости/газа 
в желудке и расширенной 12ПК (ɪɢɫ. 3), при 
рентгенографии ЖКТ с водорастворимым контрастом 
– задержка пассажа контрастного вещества по 
кишечнику с формированием мегагаструм и 
мегадуоденум (ɪɢɫ. 4) и рентген-признаки частичной 
кишечной непроходимости на отсроченных снимках 
через 10 часов после дачи контраста (ɪɢɫ. 5). По 
данным компьютерной томографии ОБП подтвержден 

субкомпенсированный стеноз 12ПК 
(ɪɢɫ. 6). Ребенок 
переведен в 

хирургическое 
отделение для 

оперативного лечения. После предоперационной 
подготовки выполнена гибридная лапаро-
эндоскопическая операция (18.12.2024г.): 
Лапароскопическое разделение спаек и 
эндоскопическое бужирование стеноза дуодено-
дуоденоанастомоза. Первым этапом 
выполнена ЭГДС с визуализацией и 
последовательным бужированием 
стеноза 12ПК эндоскопом: сначала 
диаметром 4,9 мм, свободно 
проведенным через зону стеноза; затем эндоскопом диаметром 8,5 мм, 

Ɋɢɫ. 2. ɗɧɞɨɫɤɨɩɢɱɟɫɤɨɟ ɮɨɬɨ. 
ȼɢɡɭɚɥɢɡɢɪɭɟɬɫɹ ɫɬɟɧɨɡ ɞɜɟɧɚɞɰɚɬɢɩɟɪɫɬɧɨɣ 
ɤɢɲɤɢ ɢ ɛɨɥɶɲɨɟ ɤɨɥɢɱɟɫɬɜɨ ɫɨɞɟɪɠɢɦɨɝɨ ɜ 
ɩɪɨɫɜɟɬɟ 

Ɋɢɫ. 3. Ɉɛɡɨɪɧɚɹ ɪɟɧɬɝɟɧɨɝɪɚɦɦɚ ɨɪɝɚɧɨɜ 
ɛɪɸɲɧɨɣ ɩɨɥɨɫɬɢ. Ɉɩɪɟɞɟɥɹɟɬɫɹ ɞɜɚ 
ɭɪɨɜɧɹ ɠɢɞɤɨɫɬɢ – ɜ ɠɟɥɭɞɤɟ ɢ 
ɪɚɫɲɢɪɟɧɧɨɣ ɞɜɟɧɚɞɰɚɬɢɩɟɪɫɬɧɨɣ ɤɢɲɤɟ 

Ɋɢɫ. 4. Ɋɟɧɬɝɟɧɨɝɪɚɦɦɚ ɱɟɪɟɡ ɱɚɫ ɩɨɫɥɟ 
ɞɚɱɢ ɤɨɧɬɪɚɫɬɚ. Ɉɬɦɟɱɚɟɬɫɹ ɡɚɞɟɪɠɤɚ 
ɩɚɫɫɚɠɚ ɤɨɧɬɪɚɫɬɚ, ɦɟɝɚɝɚɫɬɪɭɦ ɢ 
ɪɚɫɲɢɪɟɧɢɟ ɞɜɟɧɚɞɰɚɬɢɩɟɪɫɬɧɨɣ ɤɢɲɤɢ 
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который с некоторыми трудностями заведен за зону 
стеноза. Вторым этапом выполнена диагностическая 
лапароскопия, визуализирован анастомоз 
двенадцатиперстной кишки (с позиционированием его 
эндоскопом), визуализирован выраженный спаечный 
процесс в этой области, представленным штрангами, 
вызывающими странгуляцию 12ПК, и подпаем петель 
тонкой кишки (Ɋɢɫ. 7). Проведено лапароскопическое 
разделение и иссечение спаек, отмечено улучшение 

микроциркуляции стенки кишки 
после устранения странгуляции. 
После этого проведено повторное 
эндоскопическое исследование - под 
контролем лапароскопии - эндоскоп 
диаметром 8,5 мм свободно проведен 

через зону стеноза в тощую кишку.  
Послеоперационный период протекал без 

осложнений. Постепенно расширена 
энтеральная нагрузка. Выписан на 6-е сутки 
после операции. 

Контрольное обследование ребенка 
проведено через 2 месяца. В межгоспитальный 
период жалоб не отмечалось. 
Прибавка веса 600г. По данным 
рентгенографии ЖКТ с пассажем 
контраста (Ɋɢɫ. 8) через 15 минут от 
начала исследования отмечается 

своевременная эвакуация из желудка; 12-
перстная кишка умеренно расширена. Через 2 
часа после введения контраста, последний 
визуализируется в петлях тонкой и начальных 
отделах толстой кишки.  По результатам ЭГДС 
– в желудке натощак небольшое количество 

следов желчи; эндоскоп диаметром 8,5 мм - 
свободно проведен в начальные отделы 
тощей кишки. 

Ɋɢɫ. 5. Ɋɟɧɬɝɟɧɨɝɪɚɦɦɚ ɱɟɪɟɡ 10 ɱɚɫɨɜ ɩɨɫɥɟ 
ɞɚɱɢ ɤɨɧɬɪɚɫɬɚ. ɋɨɯɪɚɧɹɟɬɫɹ ɤɨɧɬɪɚɫɬ ɜ 
ɠɟɥɭɞɤɟ ɢ ɩɟɬɥɹɯ ɬɨɧɤɨɣ ɤɢɲɤɢ, 
ɦɟɝɚɝɚɫɬɪɭɦ ɢ ɦɟɝɚɞɭɨɞɟɧɭɦ ɫ ɭɪɨɜɧɹɦɢ 
ɠɢɞɤɨɫɬɢ 

Ɋɢɫ. 6. Ʉɨɦɩɶɸɬɟɪɧɚɹ ɬɨɦɨɝɪɚɦɦɚ. 
ȼɢɡɭɚɥɢɡɢɪɨɜɚɧɚ ɡɧɚɱɢɬɟɥɶɧɨ ɪɚɫɲɢɪɟɧɧɚɹ 
ɞɜɟɧɚɞɰɚɬɢɩɟɪɫɬɧɚɹ ɤɢɲɤɚ ɫ ɝɚɡɨɦ ɢ 
ɠɢɞɤɢɦ ɫɨɞɟɪɠɢɦɵɦ ɜ ɟɟ ɩɪɨɫɜɟɬɟ 

Ɋɢɫ. 7. ɂɧɬɪɚɨɩɟɪɚɰɢɨɧɧɨɟ ɮɨɬɨ. 
ȼɢɡɭɚɥɢɡɢɪɨɜɚɧɵ ɫɩɚɣɤɢ ɜ 
ɨɛɥɚɫɬɢ ɫɬɟɧɨɡɢɪɨɜɚɧɧɨɝɨ 
ɞɭɨɞɟɧɨ-ɞɭɨɞɟɧɨɚɧɚɫɬɨɦɨɡɚ. 
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Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ.  Гибридные операции обладают 
всеми преимуществами малоинвазивных методик 
(косметический эффект, снижение потребности в 
обезболивающих препаратах, меньший койко-день), а 
также дают возможность выполнения двух 
вмешательств под одним наркозом. К недостаткам, или 
ограничениям, сочетанных лапаро-эндоскопических 
вмешательств можно отнести трудоемкость 
выполнения и сложность организации 
мультидисциплинарной работы двух бригад, что 
мешает их широкому 
распространению этой методики 
в детской хирургии. Тем не 
менее, в современных 
стационарах, при наличии 
оборудования и соответствующих навыках специалистов 
лапароскопических и эндоскопических бригад, организационные 
аспекты не являются препятствием для внедрения гибридных операций. 

Индивидуальный выбор гибридного вмешательства позволил 
обеспечить малоинвазивность и органосохранную направленность, 
улучшить результаты лечения в ближайшем послеоперационном периоде 
у ребенка с редкой причиной хронической дуоденальной 
непроходимости. 

 
ɋɩɢɫɨɤ ɥɢɬɟɪɚɬɭɪɵ 

1. Di Buono G, Maienza E, Buscemi S, Bonventre G, Romano G, Agrusa 
A. Combined endo-laparoscopic treatment of large gastrointestinal stromal 
tumor of the stomach: Report of a case and literature review. Int J Surg Case 
Rep. 2020;77S(Suppl):S79-S84. doi: 10.1016/j.ijscr.2020.09.053.  
2. Liu ZH, Jiang L, Chan FS, Li MK, Fan JK. Combined endo-laparoscopic 
surgery for difficult benign colorectal polyps. J Gastrointest Oncol. 
2020;11(3):475-485. doi: 10.21037/jgo.2019.12.11. 
3. Pavlidis ET, Pavlidis TE. Current management of concomitant 
cholelithiasis and common bile duct stones. World J Gastrointest Surg. 
2023;15(2):169-176. doi: 10.4240/wjgs.v15.i2.169.  
4. Balogh B, Szűcs D, Gavallér G, Rieth A, Kovács T. Laparoscopic-
Assisted Percutaneous Endoscopic Gastrostomy Reduces Major 
Complications in High-Risk Pediatric Patients. Pediatr Gastroenterol Hepatol 
Nutr. 2021;24(3):273-278. doi: 10.5223/pghn.2021.24.3.273.  
5. Zenitani M, Nose S, Sasaki T, Oue T. Safety and efficacy of laparoscopy-
assisted percutaneous endoscopic gastrostomy in infants and small children 

Ɋɢɫ. 8. Ʉɨɧɬɪɨɥɶɧɨɟ ɨɛɫɥɟɞɨɜɚɧɢɟ. 
Ɋɟɧɬɝɟɧɨɝɪɚɦɦɚ ɱɟɪɟɡ 15 ɦɢɧɭɬ ɩɨɫɥɟ ɞɚɱɢ 
ɤɨɧɬɪɚɫɬɚ. Ɉɬɦɟɱɟɧɚ ɪɚɧɧɹɹ ɷɜɚɤɭɚɰɢɹ ɤɨɧɬɪɚɫɬɚ 
ɢɡ ɠɟɥɭɞɤɚ; ɠɟɥɭɞɨɤ ɢ ɞɜɟɧɚɞɰɚɬɢɩɟɪɫɬɧɚɹ ɤɢɲɤɚ 
ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɭɸɬ ɜɨɡɪɚɫɬɧɵɦ ɪɚɡɦɟɪɚɦ. 



58 
 

weighing less than 10 kg: A comparison with larger patients. Asian J Endosc 
Surg. 2021;14(1):44-49. doi: 10.1111/ases.12803. 
6. Джантуханова СВ, Старков ЮГ, Замолодчиков РД, Зверева АА, 
Конторщиков ПК. Гибридные лапароэндоскопические операции при 
неэпителиальных опухолях желудка. ɗɧɞɨɫɤɨɩɢɱɟɫɤɚɹ ɯɢɪɭɪɝɢɹ. 
2021;27(4):47–60. Dzhantukhanova SV, Starkov YuG, Zamolodchikov RD, 
Zvereva AA, Kontorshchikov PK. The techniques of hybrid laparo-endoscopic 
resections for non-epithelial gastric tumors. Endoskopicheskaya khirurgiya. 
2021;27(4):47–60. (In Russ.). 
https://doi.org/10.17116/endoskop20212704147 
7. Garrett KA, Lee SW. Combined Endoscopic and Laparoscopic Surgery. 
Clin Colon Rectal Surg. 2015;28(3):140-5. doi: 10.1055/s-0035-1555005.  
8. Beck DE, Karulf RE. Laparoscopic-assisted full-thickness endoscopic 
polypectomy. Dis Colon Rectum. 1993;36(7):693-5. doi: 
10.1007/BF02238598. 
9. Stringel G, Geller ER, Lowenheim MS. Laparoscopic-assisted 
percutaneous endoscopic gastrostomy. J Pediatr Surg. 1995;30(8):1209-10. 
doi: 10.1016/0022-3468(95)90024-1. 
10. Chang PF, Lin YC, Chen Y, Yeh SJ. Laparoscopic-assisted colonoscopic 
polypectomy for juvenile polyp in children: a new minimal-invasive 
therapeutic approach. Surg Laparosc Endosc Percutan Tech. 2007;17(5):442-
3. doi: 10.1097/SLE.0b013e3181200275. 
11. Jokić R, Antić J, Bukarica S, Pajić M, Fratrić I. Laparoscopic-
Endoscopic "Rendezvous" Procedure in Pediatric Gastrointestinal Surgery-
Case Series. Children (Basel). 2021;8(9):770. doi: 10.3390/children8090770.  
12. Cisarò F, Pane A, Scottoni F, Pizzol A, Romagnoli R, Calvo PL, et al. 
Laparo-Endoscopic Rendez-Vous in the Treatment of Cholecysto-
Choledocolithiasis in the Pediatric Population. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 
2022;74(6):819-822. doi: 10.1097/MPG.0000000000003444. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://doi.org/10.17116/endoskop20212704147


59 
 

ɅȿȽɈɑɇɕȿ ɉɊɈəȼɅȿɇɂə ɉɊɂ ȼɈɋɉȺɅɂɌȿɅɖɇɕɏ 
ɁȺȻɈɅȿȼȺɇɂəɏ ɄɂɒȿɑɇɂɄȺ ɍ ȾȿɌȿɃ 

Э.И. Алиева 2,3, С.В. Зайцева 1, К.А. Чиркова 2. 
1 ɎȽȻɈɍ ȼɈ Ɋɨɫɫɢɣɫɤɢɣ ɍɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ Ɇɟɞɢɰɢɧɵ Ɇɢɧɡɞɪɚɜɚ 

Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 
ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. В последние десятилетия воспалительные 

заболевания кишечника (ВЗК) демонстрируют растущую 
распространенность во всем мире и являются одной из актуальных 
проблем современной гастроэнтерологии.  По данным литературы у 25% 
пациентов ВЗК проявляется в возрасте до 18 лет [1].  

Под общим термином ВЗК объединяют две различные формы 
заболевания: болезнь Крона (БК), язвенный колит (ЯК), которые 
являются мультисистемной патологией и в первую очередь поражают 
желудочно-кишечный тракт, но часто осложняются внекишечными 
проявлениями, затрагивающими практически все системы органов.  
Вовлеченность дыхательной системы в системный воспалительный 
процесс при ВЗК встречается относительно редко и остается 
малоизученной проблемой.  Однако, в последнее время в литературе все 
больше число сообщений, свидетельствующих о том, что патология 
легких и ВЗК взаимосвязаны.  

По данным ряда авторов распространенность респираторных 
проявлений находится в диапазоне 3-10% согласно данным 
компьютерной томографии (КТ) или анкетирования детей с ВЗК [2]. 

В опубликованной литературе интерстициальные заболевания 
легких являются наиболее распространенными респираторными 
проявлениями ВЗК у детей [2]. Так интерстициальный пневмонит чаще 
встречается у пациентов с ЯК, а гранулематозное заболевание чаще 
ассоциируется с БК. Большинство зарегистрированных случаев легочных 
проявлений ВЗК у детей и подростков связаны с БК, в то время как у 
взрослых чаще выявляются у пациентов с ЯК [1]. 

 Патогенез поражения легких при ВЗК изучен недостаточно. 
Современные патофизиологические концепции заключаются в общем 
эмбриологическом происхождении кишечника и легких, тесной связи 
между иммунной системой легких и кишечника, сходной экспрессии 
отличительных провоспалительных молекул, генетической 
восприимчивости и аспектах микробиома [1].  
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 В настоящее время возможности радиологического обследования 
существенно расширили знания о легочных поражениях при ВЗК у детей, 
однако в связи с редкостью патологии отсутствуют четкие алгоритмы 
обследования и лечения данной группы пациентов.    

Имеющиеся данные литературы свидетельствуют о том, что 
изменения легких могут опережать основную симптоматику поражения 
кишечника, появляться в период выраженной клинический 
симптоматики ВЗК или быть следствием фармакотерапии 
воспалительного заболевания кишечника.    

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Провести анализ распространенности 
легочных проявлений у детей с ВЗК (ЯК, БК) с помощью методов 
визуализации.   

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. На базе гастроэнтерологического отделения 
ФНКЦ детей и подростков ФМБА России наблюдалось 60 детей с 
тяжелым течением ВЗК, которым планировалось проведение 
биологической терапии.  Из них с ЯК–25 пациентов (42%), с БК – 35 
(58%). Возраст детей составлял от 3 до 18 лет: 3-5 лет – 5 человек (8.3%), 
6-11лет–15 человек (25%), 11-18лет — 40 человек (66.7%). Всем детям с 
диагностической целью проведена КТ органов грудной клетки (ОГК) 
(исследование проводилось на аппарате КТ – томограф PHILIPS ingenuity 
CT) для исключения бронхолегочной патологии.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. По результатам проведенного анализа, 
изменения со стороны легочной ткани по данным КТ ОГК выявлены в 
48% случаев (29 человек). При этом у всех детей в клинической картине 
заболевания не удалось выявить респираторных симптомов (кашель, 
одышка). Среди них дети с БК составили 30% (18 человек), а с ЯК 18% 
(11 человек). Анализ полученных данных показал, что дети в возрасте от 
12 до 18 лет составили большинство - 32% (19 человек), от 6 - 11 лет 
патология встречалась у 15% (9 человек) и 3 - 5 лет в 1 % (1 человек). 
Изменения по данным КТ ОГК в виде уплотнения легочной ткани по типу 
«матового стекла» обнаружена в 8% случаев (5 человек), спайки - 5% (3 
человека), кальцинаты - 12% (7 человек), внутрилегочные лимфатические 
узлы - 23% (14 человек).  

ȼɵɜɨɞɵ. Согласно нашим данным у 48% детей с тяжелым течением 
ВЗК при клиническом отсутствии респираторных симптомов имеет место 
патология органов дыхания. Изменения легких по данным КТ ОГК чаще 
встречается в подростковом возрасте у детей с БК, в виде уплотнения 
легочной ткани по типу «матового стекла», увеличения внутрилегочных 
лимфатических узлов и обнаружения кальцинатов. 

Поражение органов дыхания у пациентов с ВЗК в детском и 
подростковом возрасте, имеет важное клиническое значение как с точки 



61 
 

зрения влияния на прогноз заболевания, так и с учетом потенциальных 
проблем, возникающих при выборе в подобных ситуациях 
терапевтической тактики.  

В связи с низкой распространенностью и гетерогенностью 
клинических проявлений исследование поражения легких у детей с ВЗК 
представляет сложную задачу и является недооцененной клинической 
проблемой. 

До настоящего времени в литературе отсутствуют критерии 
клинической диагностики поражений легких у детей при ВЗК, четкие 
паттерны радиологических поражений и соответственно тактика ведения 
данной группы пациентов. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о необходимости 
более высокой осведомленности врачей различных специальностей о 
возможных легочных проявлений у детей с ВЗК с целью повышения 
клинической бдительности и проведения правильной дифференциальной 
диагностики патологии респираторного тракта на ранних этапах во 
избежание дальнейших осложнений, а так же для предотвращения 
прогрессирующего поражения легких во взрослом возрасте. Правильная 
идентификация картины заболевания при визуализирующих 
исследованиях позволяет клиницистам назначить адекватное лечение и 
избежать деструктивных необратимых изменений дыхательных путей на 
ранних этапах заболевания.   

Как показывают последние исследования [8], ведение и лечение 
легочных проявлений у пациентов с ВЗК требует междисциплинарного 
подхода, который учитывает сложности как кишечных, так и 
респираторных заболеваний. 
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населения (Global Burden of Disease Study) признало боль в спине главной 
медицинской причиной снижения качества жизни в мире и России. [1]. 

Неспецифические боли (скелетно-мышечные) представляют 
наиболее частую (в 85-90%) причину болей в нижней части спины 
(БНЧС) [2-5]. 

В настоящее время значительно чаще встречается боль в спине 
неспецифической мышечно-скелетной природы без признаков 
вовлечения корешка [6]. 
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Факторами риска являются пассивный образ жизни, длительные 
воздействия неудобных поз в различных исходных положениях, 
чрезмерные физические нагрузки, неравномерно развитая костно-
мышечная система. Хронизация БНЧС связана также с 
психологическими и социальными факторами, которые включают 
тревожно-депрессивные расстройства, проблемы в семье, неправильное 
представление пациента о боли с неадекватным субъективным 
утяжелением реальной опасности заболевания, ипохондрический тип 
личности, снижение активности (профессиональной, социальной, 
бытовой, физической) [9,10]. 

Задачами медицинской реабилитации таких детей является 
обучение равномерному распределению нагрузки на различные отделы 
позвоночника, формирование правильных двигательных стереотипов, 
привитие привычки к занятиям, чтобы они стали частью образа жизни 
каждого пациента, а также коррекция двигательного режима и 
тренировочного процесса у спортсменов. 

ɐɟɥɢ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: Оценить эффективность комплексного 
подхода реабилитационных процедур у детей с болями внизу спины. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: в период с января 2024 г. по февраль 2025 г. в 
Федеральном научно-клиническом центре (ФНКЦ) детей и подростков 
ФМБА России по поводу неспецифических болей внизу спины было 
реабилитировано: 51   пациент из них спортсменов 32 (16.32%), не 
спортсменов 19 (9.69%), мальчики 22 (11.2%), девочки 29 (14.79%) в 
возрасте от 12 лет до 17 лет. Средний возраст - 14-17лет.   

Оценка проводилась на основании физикального обследования, 
провокационных тестов, объема активных движений позвоночного 
столба, мануально-мышечного тестирования, оценки силы мышц спины, 
брюшного пресса и болевого синдрома по визуально аналоговой шкале 
(ВАШ), использовался опросник Освестри (адаптированный для детей). 

Оценивали снижение болевого синдрома, мышечно-тонического 
напряжения мышц спины, увеличение мобильности позвоночника и 
субъективные ощущения пациента. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: Применялся индивидуальный 
комплексный подход реабилитации, включающий занятия ЛФК, как 
основной метод консервативного лечения, направленный на 
расслабление, растягивание спазмированных мышц, так же включались   
статико-динамические силовые упражнения, на улучшение стабилизации 
тела в пространстве, равновесия, координации и коррекцию осанки.  
Массаж, с целью уменьшения выраженности симптоматического 
напряжения, постизометрическую релаксацию, ее обезболивающий 
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эффект равен эффекту от акупунктуры или даже новокаиновой блокады 
[7], мягкие мануальные техники, кинезиотейпирование. 

Физиотерапия включала магнитотерапию и фонофорез с 
гидрокортизоном на поясничную область. 

 С осени 2025 г. с помощью оценки БОС, создавался 
индивидуальный протокол тренировок на аппарате HUBER 360® MD - 
это система нейрофизической диагностики и реабилитации, с целью 
комбинированного улучшения проприоцептивных навыков, 
двигательных функций, мышечной силы, баланса и координации, 
улучшение выносливости и осанки через воздействие на мышечные цепи. 

Из лекарственной терапии нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВС) применялись у пациентов с подострой и обострением 
хронической БНЧС, с целью облегчения болей и повышения 
функциональной активности пациентов [8]. Для усиления 
обезболивающего действия НПВС применялись в комбинации с 
витаминами группы В в/м (витамин В1 с В6 и /или В12). 

При наличии выраженного мышечного спазма и неэффективности 
монотерапии НПВС применялись миорелаксанты центрального действия 
(тизанидин, толперизон), с целью уменьшения болезненного гипертонуса 
мышц.  

В результате проведенного курса процедур у больных отмечалось 
снижение болевого синдрома по оценке ВАШ — 1 (85%), ВАШ — 2 
(15 %), снижение мышечно-тонического напряжения - 100%, укрепление 
«мышечного корсета» - 100 %, увеличение подвижности позвоночника - 
100 %,  

ȼɵɜɨɞɵ: Применение комплексного реабилитационного подхода у 
детей с болями внизу спины   показало высокую эффективность и 
актуальность с позиции клинической и субъективной оценки пациента 
согласно критериям опросника Освестри, а включение БОС терапии 
способствует более быстрому регрессу болевого синдрома и 
стабилизации результата. 
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ɉɈɋɌɍɊȺɅɖɇɕȿ ɂɁɆȿɇȿɇɂə ɂɇɌȿɊȼȺɅȺ QT 
В.Н.Комолятова1,2, Л.М. Макаров1,2, А.Г. Акопян 1,3, И.И. 
Киселева1, Д.А. Беспорточный1, А.В. Дмитриева1. 

1 ɐɟɧɬɪ ɫɢɧɤɨɩɚɥɶɧɵɯ ɫɨɫɬɨɹɧɢɣ ɢ ɫɟɪɞɟɱɧɵɯ ɚɪɢɬɦɢɣ ɭ ɞɟɬɟɣ ɢ 
ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ. ɎȽȻɍ» ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ 

Ɋɨɫɫɢɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ 

ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 

ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 
Ɋɟɡɸɦɟ: Синдром удлиненного интервала QT (СУИQT) - 

заболевание с риском развития опасных аритмий, поэтому раннее его 
выявление, является крайне важным в профилактике внезапной смерти. 
В последнее время было продемонстрировано, что удлинение интервала 
QTс в ранний период ортостаза может служить дополнительным 
диагностическим критерием СУИQT, однако нормативные параметры 
этого показателя не отработаны.  Целью настоящего исследования 
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определить диагностические критерии оценки интервала QT в ранний 
период ортостазе. Обследовано 115 пациентов: 64 пациента в возрасте от 
4 до 47 лет (13,3±10 лет) с СУИQT и 87 здоровых 4-20 лет (11±3,5). Всем 
проводилась ЭКГ в положении лежа и стоя. Оценивались ЧСС интервалы 
QT, QTc в обоих положениях и разница между этого показателя В обеих 
группах мы отмечали увеличение ЧСС и QTc и укорочение интервала QT 
в ортостазе. Выявлены достоверно различия между всеми параметрами, 
кроме прироста интервала QTс (∆ QTc) в группах. ROC анализ выявил: 
оптимальной точкой для выявления больных с СУИQT значение 
интервала QTс в ортостазе -500 мсек с Se - 73%, Sp -93%.  

ȼɵɜɨɞɵ: При изменении положения тела из горизонтального в 
вертикальное происходит увеличение ЧСС, укорочение интервала QT и 
удлинение интервала QTс. Постуральные изменения интервала QTс не 
должны превышать 500 мсек, увеличение этого значения, выше 
предложенного может явится дополнительным диагностическим 
критерием СУИQT.  

Синдром удлиненного интервала QT (СУИQT) - заболевание с 
риском развития опасных аритмий, поэтому раннее его выявление, 
является крайне важным в профилактике внезапной смерти. 
Распространенность этого заболевания – составляет 1:2000 случаев [1,2]. 
Диагностические критерии этого заболевания разработаны P. Schwartz и 
соавторами, где основным признаком является удлинение интервала QT 
на стандартной ЭКГ [3]. По мнению некоторых других исследователей, 
эти признаки обладают низкой чувствительностью (Se- 19%). только у 41 
из 208 носителей мутации СУИQT диагноз был высоковероятен согласно 
предложенным критериям Шварца [4].  

В последнее время в ряде работ показано, что от 42 до 52 % больных 
с генетически доказанным СУИQT имеют нормальные или пограничные 
значения интервала QTс на стандартной ЭКГ, что затрудняет 
диагностику и выявляемость этого опасного заболевания [5,6].  

Исследование, опубликованное в 2010г, проведенное под 
руководством S. Viskin и соавт. [7], показало неадекватное удлинение 
интервала QT у больных с СУИQT в ранний период ортостаза (когда 
интервал RR уже успевает укоротиться. а QT интервал еще остается 
неизмененный) позволило выявить больных с СУИQT с высокой 
чувствительностью и специфичностью.   

Однако точные критерии оценки интервала QT при 
ортостатической пробе не отработана, что определяет цель нашего 
исследования – определить диагностические критерии оценки интервала 
QT в ранний период ортостазе.   
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Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: нами обследовано 151 пациент: 64 
пациента в возрасте от 4 до 47 лет (13,3±10 лет), 44 (69%) мужчины с 
СУИQT и 87 здоровых молодых лиц в возрасте 4-20 лет (11±3,5). Всем 
больным с СУИQT диагноз был поставлен на основании критериев P 
Schwartz, у 50% диагноз подтвержден молекулярно-генетическим 
исследованием. Первый молекулярно-генетический вариант выявлен у 
29% пациентов, второй - у 15%, третий вариант – 5%, 1 пациент имел 
мутацию, которую ранее описывали у больных с синдромом Бругада – 
SCN1B, и у 50% генетическое исследование не проводилось. 15 больных 
постоянно принимали бета-блокаторы. 13 ранее имели синкопальные 
эпизоды в анамнезе. Всем исследуемым проводилась стандартная 12 
канальная ЭКГ в положении лежа на спине после 5 минутного отдыха, а 
затем пациент поднимался самостоятельно и ЭКГ записывалась в 
положении стоя в течение первых 10 секунд, после устранения 
артефактов записи. В горизонтальном и вертикальном положении 
определялись стандартные показатели ЭКГ, в том числе ЧСС (уд/мин), 
интервал QT (мс) - от начала Q до окончания Т зубца методом наклона 
или по Лепешкину в V5 или II стандартном отведениях, 
корригированный интервал QT (QTс в мс) рассчитывался по формуле 
Базетта: QTc=QT (мс)/√RR (сек), (рис 1). Вычислялась разница между 
этими показателями в положении стоя и лежа, как Δ ЧСС, ΔQT и ΔQTс.  

Статистический анализ полученных данных осуществлялся на 
персональном компьютере с помощью пакета прикладных программ 
Statistika for Windows, версия 7.0 (StatSoft, США).  Вычислялись 
следующие показатели: среднее арифметическое (М), стандартное 
отклонение (σ), размах выборки с определением 5-95 процентилей 
распределения. Для оценки достоверности различий между двумя 
группами использовались тесты Колмогорова – Смирнова. 
Статистически значимыми считались различия при p <0,05. С целью 
оценки предиктивного значения продолжительности интервала QTс в 
ортостазе для диагностики СУИQT проводилось ROC анализ. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ: в ранний период ортостаза в обеих группах мы 
отмечали схожие изменения: увеличение ЧСС, укорочение интервала QT 
и увеличении продолжительности интервала QTс (рис 2). Выявлены 
достоверные различия между всеми параметрами, кроме прироста 
интервала QTс (∆ QTc) в основной и контрольной группах (табл. 1). Как 
видно из представленной таблице в группе здоровых значения интервала 
QTс в ранний период ортостаза не превышали 500 мс. Мы провели ROC 
анализ для определения оптимального значения интервала QTс в ранний 
период ортостаза с целью выявления больных с СУИQT. Полученные 
результаты представлены на рисунке 3.   
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ROC анализ показал, что оптимальной точкой для определения 
больных с СУИQT явилось значение интервала QTс в ранний период 
ортостаза - 500 мс с чувствительностью - 73%, специфичностью 93%.   

Мы наблюдали семью (мать и сын) с генетически доказанным 1 
вариантом СУИQT, у которых на ЭКГ покоя регистрировался 
нормальный интервал QT: QTс -417 мс был у мальчика и 400 мс -  у его 
мамы при норме до 440 мсек (рис 4А). Используя стандартные критерии 
постановки диагноза, мы бы никогда не смогли заподозрить у них это 
заболевание, и только сделав ЭКГ стоя, диагноз был предположен, а 
далее и подтвержден. В ранний период ортостаза у мальчика интервал 
QTс удлинялся до 516 мс, а у его мамы до 609 мс (рис 4В). 

Ɉɛɫɭɠɞɟɧɢɟ. Синдром удлиненного интервала QT - заболевание, 
сопряженное с высоким риском возникновения опасных 
жизнеугрожающих аритмий и внезапной смерти. До 33% детей в дебюте 
заболевания имеют остановку сердца, а 18% внезапную сердечную 
смерть [8], поэтому ранее выявление этого заболевания кране актуально, 
т.к. позволяет своевременно назначить адекватное лечение и 
предотвратить развитие жизнеугрожающих состояний. Однако арсенал 
диагностических возможностей при пограничных и нормальных 
значениях интервала QT пока достаточно ограничен. Критерии оценки T 
при холтеровском мониторировании активно разрабатываются, но не 
приобрели пока статуса клинических маркеров [9,10]. 

Предложенный S.Viskin и соавт [7] тест с оценкой QT в ортостазе 
был проведен на 64 больных с СУИQT, средний возраст которых был 
старше, чем в нашем исследовании (35±10 лет). Авторы работы в 
основном сосредоточились на оценке разницы интервалов QT и QTс при 
переходе в ортостаз, в исследовании отсутствуют абсолютные 
показатели этих интервалов в ортостазе, что затрудняет сравнение 
полученных нами результатов. Однако в этом исследования выявлена 
достоверная разница в увеличении интервала QTс в ортостазе у здоровых 
и больных, что не получилось в нашей работе. В более позднем 
исследовании, выполненном под руководством S.Viskin и соавт. [11] 
была расширена группа больных до 104 пациентов, наряду с другими 
показателями оценивалось оптимальное значение интервала QT и QTс в 
ортостазе для выявления больных с СУИQT. Авторы получили схожие с 
нами результаты, оптимальным значением интервала QTс в ортостазе для 
разграничения группы здоровых и больных оказалась 
продолжительность интервала QTс в ортостазе 499 мс со 
специфичностью - 87%.  

Схожие данные были получены группой испанских авторов в 2017 
году [12]. Было показано, что значения интервала QTс в ортостазе 
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является лучшим диагностическим маркером СУИQT, чем 
продолжительность интервала QTс на стандартной ЭКГ, при 90% 
чувствительности, специфичность составила соответственно 100 и 58%. 
Правда, в этом исследовании оптимальным показателем интервала QTс в 
ортостазе явилось значение - 475 мс. 

В самом крупном исследование в этом области, проведенном у 1028 
человек старше 18 лет, в том числе сюда вошли лица, страдающие 
различными сердечно-сосудистыми заболеваниями, но не имеющие 
СУИQT продолжительность интервала QTс в вертикальном положении 
была несколько ниже, чем в нашем исследовании (440±28 мс), но здесь 
за вертикальное положение принималось положение сидя, что возможно 
обуславливает более низкие значения этого показателя. Авторы 
исследования сделали противоречивые выводы о том, что интервал QT 
можно быть оценен только в положении лежа, т.к. в вертикальном 
положении, этот показатель удлиняется [13].  

В работе, выполненной нами раннее по оценке изменений 
интервала QT и QT с в ранний период ортостаза у юных элитных атлетов 
мы не отметили достоверной разницы в продолжительности интервала 
QTс в ортостазе у детей, занимающихся и не занимающихся спортом 
[14]. В еще одной работе, опубликованной в 2018, касающийся изучения 
интервалов QT и QTс в ранний период ортостаза у детей было 
обследовано 100 здоровых в возрасте от 6 до 17 лет [15]. Авторы выявили 
выраженное удлинение интервала QTс в ранний период ортостаза: 
средний интервал QTс в ортостазе составил 509±41 мс, что значительно 
больше, чем в нашем исследовании в контрольной группе обследуемых, 
а 10% интервал QTс достигал 551 мс возможно, это объясняется тем, что 
и в покое интервал QTс здесь был длиннее и 10% достигал 457 мс. К 
сожалению, авторы никак не объясняют этот феномен.  

ȼɵɜɨɞɵ:   При изменении положения тела из горизонтального в вертикальное 
происходит увеличение ЧСС, укорочение интервала QT и удлинение 
интервала QTс. Постуральные изменения интервала QTс не должны 
превышать 500 мсек.   Удлинение интервала QTс в ранний период ортостаза более 500 мс 
может являться дополнительным диагностическим критерием 
заболевания при пограничных значениях интервала QTс на ЭКГ покоя.   
 
 
 
 



70 
 

ɉɊɂɆȿɇȿɇɂȿ PRP-ɌȿɊȺɉɂɂ ɉɊɂ ɉɈȼɊȿɀȾȿɇɂəɏ 
ɉȿɊȿȾɇȿɃ ɄɊȿɋɌɈɈȻɊȺɁɇɈɃ ɋȼəɁɄɂ ɍ 

ɉɊɈɎȿɋɋɂɈɇȺɅɖɇɕɏ ɇȿɋɈȼȿɊɒȿɇɇɈɅȿɌɇɂɏ 
ɋɉɈɊɌɋɆȿɇɈȼ. ɄɅɂɇɂɑȿɋɄɂɃ ɋɅɍɑȺɃ 
И.В. Зябкин1,2,3, И.В. Панкратов1, А.М. Ковалькова1, Е.В. 

Завалева1, В.А. Мухортых1,2 

1ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ.Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ; 

2ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, 
ɝ.Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 

3 Ɋɨɫɫɢɣɫɤɚɹ ɦɟɞɢɰɢɧɫɤɚɹ ɚɤɚɞɟɦɢɹ ɧɟɩɪɟɪɵɜɧɨɝɨ 
ɩɪɨɮɟɫɫɢɨɧɚɥɶɧɨɝɨ ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ.  Распространенность травм в результате занятия 

спортом среди детей в возрасте от 5 до 17 лет составляет 35,8% [1]. По 
частоте встречаемости среди спортивных травм повреждения коленного 
сустава занимают лидирующую позицию и составляют порядка 45,7%. 
Повреждения передней крестообразной связки (ПКС) являются одними 
из самых частых травм колена у молодых спортсменов, особенно в таких 
видах спорта, как футбол, баскетбол [2]. Неверно выбранная терапия при 
травмах и повреждениях ПКС приводит к последующим разрывам 
мениска и очень раннему развитию остеоартрита. Своевременная 
диагностика и правильно подобранная тактика ведения таких пациентов 
важны для сокращения сроков реабилитации и возвращения к 
профессиональной спортивной карьере. В данном аспекте в последнее 
время все больше работ посвящено применению методов регенеративной 
медицины – ортобиотических препаратов (плазмы, обогащенной 
тромбоцитами – PRP) при травмах и повреждениях коленных суставов у 
юных спортсменов, в том числе ПКС, однако в России такого рода работ 
недостаточно.  

Учитывая, что в соответствии с Перечнем поручений Президента 
Российской Федерации по итогам заседания Совета при Президенте 
Российской Федерации по развитию физической культуры и спорта от 
29.11.2024 № Пр-2500  [3] на Федеральное медико-биологическое 
агентство возложена функция по повышению эффективности медико-
биологического сопровождения и медицинского обеспечения 
несовершеннолетних спортсменов, актуальным является внедрение в 
клиническую практику инновационных методов диагностики и терапии, 
обеспечивающих скорейшее возвращение в строй профессиональных 
спортсменов, в том числе при травмах и повреждениях крупных 
(коленных) суставов. 
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ɐɟɥɶ настоящей работы - оценить эффективность применения PRP-
терапии при повреждении передней крестообразной связки у 
несовершеннолетних профессиональных спортсменов. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ. В рамках выполнения данной работы проведен обзор 
научной отечественной и зарубежной базы данных по библиотечным 
системам Elibrary, Pubmed, Google scholar. Выполнен анализ первичной 
медицинской документации несовершеннолетнего профессионального 
спортсмена с повреждением ПКС. 

Ɇɟɬɨɞɵ. В работе применен комплекс методов: аналитический, 
правового мониторинга, синтеза, дедукции, индукции. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. В связи с проводимой государственной 
политикой по формированию задела для создания пула будущих 
олимпийских чемпионов в последнее время значительно возросло число 
подростков и детей, занимающихся профессиональным спортом, что, 
соответственно, привело к увеличению числа травм колена, связанных со 
спортом.  

Передняя крестообразная связка и мениск являются 
внутрисуставными структурами, имеющими недостаточную 
способность к регенерации [4]. Из-за высокой степени вовлеченности 
этих структур в подвижность и стабильность колена, их травмы и 
повреждения представляют особый интерес для врачей-травматологов-
ортопедов, что привело к формированию новых подходов в тактике 
ведения пациентов посредством, в том числе, применения плазмы, 
обогащенной тромбоцитами (PRP). 

PRP является методом ортобиологического воздействия, 
аутологичным продуктом крови, содержащим различные факторы роста, 
которые оказывают благоприятное воздействие на пролиферацию и 
дифференцировку клеток, продукцию внеклеточного матрикса, 
миграцию клеток, хемотаксис и ангиогенез [4]. Поэтому она широко 
используется для лечения последствий травм опорно-двигательного 
аппарата. 

На базе травматолого-ортопедического отделения ФГБУ «ФНКЦ 
детей и подростков ФМБА России» проведена оценка эффективности 
применения PRP-терапии у двух несовершеннолетних 
профессиональных спортсменов с повреждениями ПКС. 

Ʉɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɫɥɭɱɚɣ. Пациент А, мужской пол, 17 полных лет, вид 
спорта – вольная борьба (спортивные единоборства в соответствии с 
олимпийской классификацией), получил травму в ходе тренировочного 
процесса. На магнитно-резонансной томографии (МРТ): изолированное 
повреждение ПКС левого коленного сустава в виде полного 
разволокнения и расслоения структуры ПКС левого коленного сустава. 
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МР-признаки фокальных ушибов мыщелков бедренной и 
большеберцовой костей от соударения. Локальный отек костного мозга. 
Осмотр после травмы: отек области левого коленного сустава выражен 
умеренно. Надколенник по средней линии. Симптом баллотирования 
положительный. Сгибание в суставе ограничено в пределах 90/100 гр. 
Тест Лахмана и Переднего выдвижного ящика (ПВЯ) положительные 
(++-). Назначено лечение: в острый период (6 недель после травмы) - 
фиксация конечности в прямом жестком туторе; ортез с шарниром с 
блоком угла сгибания (смена угла на 30 гр. каждые две недели (спустя 6 
недель прямого жесткого тутора); во время ношения ортеза – программа 
реабилитационных мероприятий с целью уменьшение отека, улучшения 
трофики (физиотерапевтические процедуры, лечебно-физкультурные 
комплексы (ЛФК)); с целью постепенного восстановления объема 
движений в коленном суставе - ЛФК в ортез на выставленный угол для 
восстановления силы мышц. 

Осмотр через 6 недель: отек области левого коленного сустава 
регрессировал полностью. Надколенник по средней линии. Симптом 
баллотирования отрицательный. Сгибание в суставе ограничено за счет 
иммобилизации.  Тесты не проводились.  

Назначена PRP терапия 3 курса по 3 инъекции. Первый курс - после 
снятия тутора – через 6 недель (1.5 мес. после травмы), второй курс - 
через 3 месяца после первого (контроль МРТ) – 4.5 мес. после травмы, 
третий курс - через 6 месяцев после второго курса (контроль МРТ) – 7.5 
мес. после травмы.  

Осмотр после 1 курса PRP: отек области левого коленного сустава 
регрессировал полностью. Надколенник по средней линии. Симптом 
баллотирования отрицательный. Сгибание в суставе ограничено до 90 гр. 
(ортез). Болей при движении нет. Тест Лахмана и ПВЯ слабо 
положительный (+--).  

Осмотр после 2 курса PRP: отек области левого коленного сустава 
регрессировал полностью. Надколенник по средней линии. Симптом 
баллотирования отрицательный. Сгибание в суставе полный объем. 
Болей при движении нет. Тест Лахмана и ПВЯ слабо положительный (--
-). Сила мышц и объем мягких тканей нижних конечностей 
симметричные. Субъективных и объективных признаков нестабильности 
коленного сустава нет. С 3-го месяца после травмы начат монотонный 
бег (без резкой смены направления и резкого старт/стоп). 

Осмотр после 3 курса PRP: отек области левого коленного сустава 
регрессировал полностью. Надколенник по средней линии. Симптом 
баллотирования отрицательный. Сгибание в суставе полный объем. 
Болей при движении нет. Тест Лахмана и ПВЯ слабо положительный (--
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-). Сила мышц и объем мягких тканей нижних конечностей 
симметричные. Субъективных и объективных признаков нестабильности 
коленного сустава нет. МРТ контроль через 6 месяцев после травм: МР- 
признаки регрессирования повреждения волокон передней 
крестообразной связки с репаративными изменениями и 
восстановлением структуры связки до близкой к физиологической. 
Регрессия остаточного отека костного мозга мыщелков бедренной и 
большеберцовой костей. Через 6 месяцев после травмы разрешены 
силовые упражнения на нижние конечности.  

Серия МР-снимков после травмы и в динамике через 6 месяцев 
после начала терапии и проведения трех курсов PRP представлена на 
рисунке 1. 

Ⱥ – ɆɊ-ɫɧɢɦɤɢ ɥɟɜɨɝɨ ɤɨɥɟɧɧɨɝɨ ɫɭɫɬɚɜɚ ɩɨɫɥɟ ɬɪɚɜɦɵ 

ȼ – ɆɊ-ɫɧɢɦɤɢ ɥɟɜɨɝɨ ɤɨɥɟɧɧɨɝɨ ɫɭɫɬɚɜɚ ɱɟɪɟɡ 6 ɦɟɫɹɰɟɜ ɩɨɫɥɟ 
ɬɪɚɜɦɵ (ɩɨɫɥɟ 3-ɯ ɤɭɪɫɨɜ PRP) 

 
В данном клиническом случае применение PRP в комплексе с 

консервативными методами терапии показало ускорение репаративных 
процессов при повреждении ПКС и безболезненное возвращение к 
занятиям профессиональным спортом.    

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. При работе с молодыми пациентами спортивная 
медицина и ортопедия должны учитывать важность обеспечения 
снижения долгосрочных осложнений травм ПКС и менисков. Именно 
поэтому необходимо внедрять в клиническую практику современные 



74 
 

методы диагностики и лечения такие, как применение плазмы, 
обогащенной тромбоцитами. 

Применение PRP-терапии показало положительные результаты 
купирования болевого синдрома, улучшения функции и сокращения 
реабилитационного периода у пациента с травмой ПКС. PRP 
способствует более быстрому возвращению к спорту и улучшению 
регенерации и может рассматриваться, как перспективный метод лечения 
повреждений крупных суставов, который может использоваться в 
комплексе с другими терапевтическими подходами. 
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ɉɋȿȼȾɈɌɊɈɆȻɈɐɂɌɈɉȿɇɂə ȼ ɉɊȺɄɌɂɄȿ ȼɊȺɑȺ-
ɉȿȾɂȺɌɊȺ – ɄȺɄ ɇȿ ɈɒɂȻɂɌɖɋə ɋ ȾɂȺȽɇɈɁɈɆ. 

ɄɅɂɇɂɑȿɋɄɈȿ ɇȺȻɅɘȾȿɇɂȿ 
С.Р.Родионовская1,2, И.Н. Цымбал1,2 

1ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ.Ɇɨɫɤɜɚ, 
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Ɋɟɮɟɪɚɬ. ЭДТА-индуцированная псевдотромбоцитопения — 

лабораторный феномен, определяемый как ложное снижение количества 
тромбоцитов, возникающее in vitro при использовании в качестве 
антикоагулянта этилендиаминтетрауксусной кислоты (ЭДТА). В статье 
представлено клиническое наблюдение псевдотромбоцитопении у 
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ребенка 10 лет. Снижение уровня тромбоцитов капиллярной крови у 
пациентки неоднократно фиксировалось по данным автоматических 
гематологических анализаторов, однако истинный генез 
тромбоцитопении верифицирован при световой микроскопии, 
использовании других антикоагулянтов, а также исключения 
альтернативных диагнозов. Заключение: Представленное клиническое 
наблюдение демонстрирует, что ЭДТА-зависимая 
псевдотромбоцитопения до сих пор остается недостаточно распознанной 
у врачей педиатров и врачей лабораторной диагностики. Данный 
феномен нередко обуславливает ошибки подсчета тромбоцитов в 
периферической крови, может привести к ошибочному диагнозу 
тромбоцитопении и повлечь за собой избыточную диагностику и 
лечение. 

Ʉɥɸɱɟɜɵɟ ɫɥɨɜɚ (ɧɚ ɪɭɫɫɤɨɦ ɢ ɚɧɝɥɢɣɫɤɨɦ ɹɡɵɤɟ) 

Тромбоциты, псевдотромбоцитопения, 
этилендиаминтетрауксусная кислота (ЭДТА), Platelets, 
pseudothrombocytopenia, EDTA 

ȼɜɟɞɟɧɢɟ. Тромбоцитопения – состояние, при котором количество 
тромбоцитов в периферической крови выходит за пределы нижней 
границы нормы (менее 150×109/л), нередко встречается в практике 
педиатра и требует установления точного диагноза для выработки 
правильной тактики ведения пациента. Тромбоциты играют важную роль 
в процессе первичного сосудисто-тромбоцитарного гемостаза. При 
уменьшении количества тромбоцитов или наличии качественного 
дефекта функционирования тромбоцитов, у пациентов возникает 
геморрагический синдром, что собственно и является проявлением 
заболевания [1]. 

Для патологии сосудисто-тромбоцитарного гемостаза характерен 
микроциркуляторный тип геморрагического синдрома, клиническими 
проявлениями которого являются: 

- поверхностные кровоизлияния (петехии, пурпура, экхимозы) в 
кожу, подкожную клетчатку и слизистые оболочки самой различной 
локализации. Петехии (точечные кровоизлияния), пурпура 
(кровоизлияния диаметром до 5 мм) и экхимозы (большие пурпурные 
очаги в результате слияния петехий) не исчезают и не бледнеют при 
надавливании, 

- кровотечения из слизистых оболочек (носовые, гематурия, 
меноррагии, желудочно-кишечные), возможны кровоизлияния в 
головной мозг, глазное дно, коньюнктивы, 

- кровоизлияния возникают при минимальной травме, 
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- характер кровотечений немедленный, т.е. возникает сразу после 
травмы, 

- глубокие кровоизлияния (гематомы, гемартрозы) не характерны. 
Геморрагии легко провоцируются травмированием микрососудов – 

любое механическое воздействие: трение одежды, сжатие конечности 
манжетой (при измерении артериального давления) или при снятии ЭКГ, 
а также инъекциями (подкожными, внутримышечными, 
внутривенными). 

Тромбоцитопения развивается вследствие снижения образования 
тромбоцитов или из-за увеличения их деструкции. Основные причины 
тромбоцитопений представлены в таблице 1. 

Ɍɚɛɥɢɰɚ 1. Ɉɫɧɨɜɧɵɟ ɩɪɢɱɢɧɵ ɬɪɨɦɛɨɰɢɬɨɩɟɧɢɣ 

 Патогенетические 
механизмы 

Причины и клинические состояния, 
вызвавшие тромбоцитопению 

1. Гемодилюция - инфузия жидкостей 

- массивное возмещение кровопотери 

- обменное переливание крови 

- операции с использованием аппарата 
искусственного кровообращения 

2.  Повышенное 
потребление 
тромбоцитов 

- состояния с внутрисосудистым 
свёртыванием крови: сепсис, 
метастазирующие опухоли, катетеры, 
протезы  
- гемолитико-уремический синдром  
- тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура  
- гигантская гемангиома (синдром Казабах-
Меррита) 
- “синие” пороки сердца 

3. Повышенное 
разрушение 
тромбоцитов 

- лекарственно-индуцированная, включая 
гепарин-индуцированную 

- инфекционно-индуцированная (гепатит B, 
C, ВИЧ, ЦМВ, Эбштейн-Барр, герпес, корь, 
краснуха, парвовирусB19, туберкулез) 
(перекрестные антитела) 
- иммунная тромбоцитопения  
- посттрансфузионная (тромбоцитарные 
аллоантитела) 
- аутоиммунные заболевания (АФС, СКВ) 
- лимфопролиферативные заболевания 
(лейкозы, лимфомы) 
- неонатальная тромбоцитопения  
- посттрансплантационная 
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4 Нарушение 
образования 
тромбоцитов: 
уменьшение / 
отсутствие 
мегакриоцитов в 
костном мозгу или 
недостаточное 
образование 
тромбоцитов 

(неэффективный 
тромбоцитопоэз) 

- токсическое воздействие на костный мозг 
(лекарственные препараты, химические 
вещества) 
- радиационное воздействие 

- апластическая анемия 

- инфильтративные процессы в костном 
мозге (миелодисплазия, лейкозы, лимфомы) 
- инфекции (ВИЧ) 

5 Повышение 
секвестрации 
(перераспределения) 
тромбоцитов в 
увеличенной селезенке 

- застойная спленомегалия (синдром 
портальной гипертензии, цирроз печени) 

- болезни накопления (болезнь Гоше) 
- врождённая гемолитическая анемия  

6 Псевдотромбоцитопени
я 

Сгустки в пробе крови, индуцированные 
ЭДТА - ex vivo слипание (clumping) 
тромбоцитов 

 
Снижение количества тромбоцитов до 50•109 /л клинически, как 

правило, никак не проявляется и чаще всего обнаруживается при 
выполнении анализа крови по тем или иным показаниям. Регистрация 
геморрагических событий при количестве тромбоцитов выше 50•109 /л 
предполагает серьезную травму или наличие каких-либо нарушений 
функциональной активности тромбоцитов, т.е. приобретенной или 
наследственной тромбоцитопатии. Снижение содержания тромбоцитов 
ниже 50•109/л уже ассоциировано с развитием умеренного и тяжелого 
геморрагического синдрома, а ниже 20•109 /л – с возможностью 
жизнеугрожаемых спонтанных кровотечений и кровоизлияний. 

В норме продолжительность жизни тромбоцитов, циркулирующих 
в кровеносном русле, составляет от 7 до 9 дней. Именно поэтому, если 
костный мозг прекращает выработку тромбоцитов, для развития тяжелой 
тромбоцитопении требуется около 1 недели. В противоположность этому 
острый иммунный или инфекционный процесс может внезапно и резко 
угнетать выживаемость тромбоцитов, в результате чего тяжелая 
тромбоцитопения развивается уже через несколько часов [2]. 

В клинической практике нередко встречается 
псевдотромбоцитопения, возникающая за счет формирования 
тромбоцитарных агрегатов в мазке при контакте с консервантом. Одним 
из распространенных лабораторных феноменов ложного снижения 
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количества тромбоцитов, возникающим in vitro при использовании в 
качестве антикоагулянта этилендиаминтетра-уксусной кислоты (ЭДТА) 
является ЭДТА-индуцированная псевдотромбо-цитопения. Данный 
феномен, сопряжен с техническими особенностями современных 
автоматических гематологических анализаторов, что обуславливает 
лабораторные ошибки подсчета тромбоцитов в периферической крови, 
может привести к ошибочному диагнозу тромбоцитопении и повлечь за 
собой избыточную инвазивную диагностику и лечение. 

Кɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɩɪɢɦɟɪ: Пациентка 10 лет впервые была направлена 
к гематологу ФНКЦ детей и подростков ФМБА России в связи с 
выявленной тромбоцитопенией 43х109/л (норма 150-400). Жалоб ребенок 
не предъявлял. Ранний анамнез без особенностей, вакцинирована в 
соответствии с национальным календарем прививок. Перенесенные 
заболевания – редкие острые респираторные инфекции. Состоит на учете 
у уролога с диагнозом пузырно-мочеточниковый рефлюкс II степени. 
Наследственность не отягощена.  

При обследовании для проведения планового урологического 
вмешательства по данным гематологического анализатора в капиллярной 
крови выявлена тромбоцитопения, подсчет по Фонио не проводился. При 
ревизии медицинской документации обращено внимание, что в 
периферической крови в течение 1,5 лет фиксировалась 
тромбоцитопения в пределах от 50х109/л до 100х109/л, без указаний на 
клинические проявления геморрагического синдрома. 

По данным объективного статуса: Состояние ребенка 
удовлетворительное, трофических нарушений нет. Кожные покровы и 
видимые слизистые чистые. Периферические лимфоузлы не увеличены, 
размеры печени и селезенки в пределах нормы. Предварительный 
клинический диагноз Тромбоцитопения неуточненная. 

По результатам клинического анализа капиллярной крови с ЭДТА, 
проведенном на гематологическом анализаторе (исследование было 
выполнено с помощью 5-diff-гематологического анализатора) через 60 
минут от забора крови, уровень тромбоцитов оставался низким 49х109/л, 
других нарушений гемограммы не выявлено: гемоглобин 124 г/л (норма 
110-170), эритроциты 4,41х1012/л (норма 3,8-5,8), лейкоциты 5,42х109/л 
(норма 3,8-9,0). При подсчете тромбоцитов в окрашенном мазке крови 
(методом световой микроскопии окрашенных по Романовскому– Гимзе 
мазков периферической крови с увеличением х1000) обнаружены 
агрегаты тромбоцитов, затрудняющие подсчет по Фонио, что могло 
соответствовать ЭДТА-зависимой ПТП (рис. 1). В пробе с 
антикоагулянтом цитратом натрия, количество PLT составило 185х109/л, 
а методом по Фонио 204х109/л. Для верификации диагноза 
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ЭДТА-индуцированной псевдотромбоцитопении выполнена проба с 
временными интервалами 10-60-120 мин, подтвердившая 
прогрессирующее снижение уровня тромбоцитов 96х109-43х109-38х109. 
При дифференциальной диагностике были исключены и другие причины 
тромбоцитопении - иммунная тромбоцитопения, системные заболеваний 
соединительной ткани, тромбоцитопатии, нарушения гемостаза. Таким 
образом был выставлен окончательный клинический диагноз: ЭДТА-
зависимая псевдотромбоцитопения.  

 
Ɋɢɫɭɧɨɤ ɩɨɞɝɨɬɨɜɥɟɧ ɚɜɬɨɪɚɦɢ / The figure is prepared by the 

authors 

Ɋɢɫ. 1. Исследование мазка периферической крови методом световой 
микроскопии окрашенного по Романовскому–Гимзе: обнаружены агрегаты 

тромбоцитов, увеличение ×1000 раз. 
 

Ɉɛɫɭɠɞɟɧɢɟ. ЭДТА-зависимая псевдотромбоцитопения (ПТП) — 
распространенный лабораторный феномен, при котором происходит 
повышенная агрегация тромбоцитов под воздействием специфических 
антител иммуноглобулинов (Ig) IgM/IgG, направленных против скрытого 
в физиологических условиях эпитопа рецепторов тромбоцитов 
комплекса гликопротеина (ГП) IIb/IIIa в присутствии стабилизирующего 
пробы крови антикоагулянта - этилендиаминтетрауксусной кислоты [3]. 
Агрегация тромбоцитов при ЭДТА-зависимой ПТП обычно 
предотвращается другими антикоагулянтами, такими как цитрат натрия 
или гепарин. Частота встречаемости ЭДТА-зависимой 
псевдотромбоцитопении составляет 0,03–0,27%, она наблюдается в 
среднем с частотой 1/1000 здоровых взрослых и не ассоциирована с 
кровотечениями или тромбозами [4,5]. 

Впервые данный феномен описан Gowland с соавт. в 1969 году у 
пациентки с ретикулярной саркомой и идентифицирован как явление in 
vitro, связанное с использованием ЭДТА [3]. Авторами было высказано 
предположении о причинном факторе феномена – наличии 
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сывороточного АТ. Начиная с 80-х годов прошлого века активно 
изучались причины и механизм развития ПТП, однако этиопатогенез до 
конца не ясен. Установлено, что ЭДТА-зависимые антитромбоцитарные 
АТ, максимально проявляющие свою активность при низких 
температурах от 0°C до 4°C, взаимодействуя с рецепторами мембраны 
тромбоцитов стимулируют экспрессию активационных антигенов, 
внутриклеточного фермента тирозинкиназы, агглютинацию и слипание 
тромбоцитов in vitro, что в конечном итоге приводит к ложному 
снижению количества тромбоцитов [3,6]. Ряд иммунологических 
исследований продемонстрировали различное происхождение 
антитромбоцитарных АТ. Bizzaro с соавт. выявили наличие 
антикардиолипиновых антител (АКЛ) в 2/3 образцах, содержащих 
антитромбоцитарные АТ [7]. В работах других авторов, исследовавших 
титр АКЛ у лиц с ПТП и контрольной группой пациентов такой 
корреляции не получено [8]. Описана трансплацентарная передача 
материнского IgG, приводящая к ПТП у новорожденных [9], что следует 
учитывать у новорожденных с длительной тромбоцитопенией. В 
педиатрической практике большинство наблюдений ПТП представлены 
при инфекционных заболеваниях и у здоровых детей [10,11]. 

Обобщая сведения о патогенезе ПТП следует отметить, за 
последние годы было сформулировано множество гипотез о 
происхождении продукции антитромбоцитарных АТ и предполагаемых 
факторах риска. Общепринятая гипотеза подразумевает выработку 
антител из-за перекрестной реактивности, как недавно было описано у 
двух пациентов с COVID-19 или аутоиммунных антителах, в 80% 
случаях, связанных с GР IIbIIIa [3,12]. 

Вместе с тем, в отличие от серьезных и потенциально опасных для 
жизни причин тромбоцитопении, ЭДТА-ПТП является исключительно 
эффектом in vitro, не имеющим какой-либо клинической значимости. 
Гематологические анализаторы подсчитывают образовавшиеся 
скопления тромбоцитов как одиночные гигантские тромбоциты или как 
другие клетки крови (лимфоциты) и указывают на тромбоцитопению. 
Часто ЭДТА-ПТП остается незамеченной (как и в случае с нашей 
пациенткой), т.к. мазки крови обычно не оцениваются при визуальном 
осмотре, а гистограммы гематологических анализаторов 
интерпретируются ошибочно. 

1. Согласно разработанным критериям ЭДТА-зависимой 
псевдотромбоцитопении (Lippi G., Plebani M. 2012г [13]): 

2. Снижение уровня тромбоцитов <100×109/л;  
3. Прогрессирующее с течением времени снижение количества 

тромбоцитов в пробе с ЭДТА проводимой при комнатной температуре. 
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В меньшей степени снижение количества тромбоцитов в пробе с другими 
антикоагулянтами (цитрат натрия) и/или хранившейся при 37°C 

4. Наличие агрегатов тромбоцитов в пробах, где в качестве 
антикоагулянта использовалась ЭДТА, выявляемых при помощи 
показателей анализаторов или микроскопии; 

5. Отсутствие клинических проявлений геморрагического 
синдрома 

В представленном нами наблюдении критерии тромбоцитопении, 
позволившие диагностировать ЭДТА-зависимую 
псевдотромбоцитопению, соответствовали вышеуказанным: уровень 
PLT 43х109/л, прогрессирующее снижение уровня тромбоцитов по 
времени 96-43-38х109,, подсчитанных через 10-60-120 мин в пробе с 
ЭДТА, типичная картина скоплений (агрегатов) тромбоцитов в пробе с 
ЭДТА (рис 1) при световой микроскопии и отсутствие клинических 
проявлений геморрагического синдрома.  

Несмотря на действующие рекомендации [14], согласно которым 
любое снижение уровня тромбоцитов требует исключения ПТП, 
особенно если время забора крови перед подсчетом составляет более 30-
60 мин или кровь хранилась при низкой температуре, верификация 
диагноза была отсрочена более чем на 1,5 года от момента первого 
выявления тромбоцитопении. 

ȼɵɜɨɞɵ. ЭДТА-зависимая псевдотромбоцитопения – известное 
явление in vitro, до сих пор остается недостаточно распознанным. 
Важнейшим и наиболее эффективным этапом диагностики ПТП при 
снижении количества тромбоцитов на гематологическим анализаторе, 
остаются микроскопическое исследование мазка крови 
(предпочтительнее) по методу Фонио, использование в качестве 
антикоагулянта цитрата натрия и сопоставление полученных результатов 
с клиническими данными пациента. 
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ɊȺɇȿȿ ɇȿɈɉɂɋȺɇɇɕɃ ȼȺɊɂȺɇɌ ɆɍɌȺɐɂɂ ȼ Ƚȿɇȿ 

PDX1 ɍ ɉȺɐɂȿɇɌȺ ɋ ɆɈɇɈȽȿɇɇɈɃ ɎɈɊɆɈɃ ɋȺɏȺɊɇɈȽɈ 
ȾɂȺȻȿɌȺ MODВ4. ɄɅɂɇɂɑȿɋɄɂɃ ɋɅɍɑȺɃ. 

Д.П. Гришина, Л.А. Иванова, Е.М. Алания. 
Ɉɬɞɟɥɟɧɢɟ ɷɧɞɨɤɪɢɧɨɥɨɝɢɢ ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ 

ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

MODY – акроним английского названия Maturity-Onset Diabetes of 
the Yong (юношеский диабет взрослого типа). Термин впервые введен 
Tattersall в 1974г. Сахарный диабет, тип MODY представляет собой 
гетерогенную группу заболеваний, вызванных мутациями различных 
генов. В настоящее время известно более 15 генов, мутации которых 
приводят к MODY.  Нарушения углеводного обмена, как правило, 
обусловлены дисфункций бета-клеток; заболевание развивается 
преимущественно в молодом возрасте (до 25 лет) и передается 
аутосомно-доминантным путем.  Наиболее распространены MODY2 и 3, 
вклад остальных известных генов составляет менее 10%, у 15 % 
пациентов мутации не идентифицированы, такие варианты названы 
MODY-Х. 

MODY4 (ɦɭɬɚɰɢɢ ɝɟɧɚ ɮɚɤɬɨɪɚ -1 ɪɟɝɭɥɹɰɢɢ ɩɪɨɦɨɬɨɪɚ ɝɟɧɚ 
ɢɧɫɭɥɢɧɚ, IPF-1 (PDX1) – наименее изученная форма вследствие ее 
редкости. Фактор -1 регуляции гена промотора инсулина (IPF1, PDX1) 
является фактором транскрипции, который контролирует развитие 
поджелудочной железы и экспрессию ключевых генов β-клеток, включая 
ген инсулина. Дефект IPF-1 приводит к нарушению развития β-клеток, а 
также к нарушению экспрессии переносчика глюкозы, GLUT2, и/или 
глюкокиназы. При гомозиготных мутациях IPF-1(PDX1) наблюдается 
врожденная форма сахарного диабета с агенезией поджелудочной 
железы и резко выраженными проявлениями синдрома мальабсорбции. 
Манифестация заболевания обычно в более позднем возрасте от 17 до 60 
лет и старше. 

Ʉɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɫɥɭɱɚɣ. Пациент Б.В., 17 лет, член сборной России по 
спортивной борьбе, в связи с выявленными нарушениями углеводного 
обмена наблюдается в отделении эндокринологии ФГБУ «ФНКЦ детей и 
подростков ФМБА России с 2022 года в течение 3-х лет. 

Ранний анамнез без особенностей: ребенок от 1-й беременности, 
протекавшей с угрозой прерывания в 1-2 триместрах, от 1-ых срочных 
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самостоятельных родов. Масса тела при рождении 3200 г, длина тела 50 
см. На грудном вскармливании находился до 1 г. 3 месяцев. Раннее 
развитие по возрасту.     

В 2021 году при прохождении УМО в возрасте 14 лет впервые 
выявлено повышение гликемии венозной плазмы натощак до 6,7 
ммоль/л, при динамическом обследовании по месту жительства гликемия 
натощак 5,6-5,7 ммоль/л. На консультацию к эндокринологу пациент не 
обращался, дополнительного обследования не проводилось. 

В марте 2022 года в возрасте 14,5 лет при прохождении УМО 
повторно выявлено повышение гликемии до 6,4 ммоль/л. Проведено 
исследование гликированного гемоглобина — 5,6 % (норма 4,0-6,0). В 
общем анализе мочи глюкозурии, ацетонурии не регистрировалось.  
Клинические симптомы сахарного диабета на протяжении всего периода 
наблюдения (2021 и 2022гг.) отсутствовали, физические нагрузки 
пациент переносил хорошо. 

В июне 2022г. в возрасте 15 лет пациент впервые был обследован в 
эндокринологическом отделении ФГБУ «ФНКЦ детей и подростков 
ФМБА Росси». При обследовании: гликированный гемоглобин – 5,9 % 
(норма 4,0-6,0). Гормональный анализ крови: ТТГ – 1,84 мкЕд/мл (норма 
0,4-4,0), св.Т4 –10,6 пмоль/л (норма 11-24), АТ к ТПО –1,13 Ед (норма до 
34), АТ к ТГ – 17,9 Ед/мл (норма до 100), базальный кортизол  262,5 
нмоль/л (норма 150-550), пролактин - 234,6 мЕд/мл (норма 105-540). 
Поведена проба с нагрузкой завтраком (8ХЕ) в 3-х точках (0 мин., 60 
мин., 120 мин.): глюкоза 6,41-3,77-6,24 ммоль/л; инсулин 4,2-13,3-13,0 
мкЕд/мл; с-пептид 446-1304-1049 пмоль/л. В дальнейшем проведен 
пероральный глюкозотолерантный тест в 3-х точках (0 мин., 60 мин., 120 
мин.): глюкоза 6,8-13,11-8,36 ммоль/л; инсулин 9,3-47,7-41,3 мкЕд/мл. 
При проведении иммунологического обследования антитела к инсулину 
— 0,7 МЕ/мл (норма до 10,0), антитела к бета-клеткам поджелудочной 
железы — 0,35 (норма до 0,95), антитела к GAD — не обнаружено.  

По результатам обследования верифицирована нарушенная 
толерантность к глюкозе. На момент выписки в назначении 
инсулинотерапии или терапии сахароснижающими препаратами пациент 
не нуждался. Учитывая отсутствие клинических симптомов сахарного 
диабета, мягкое не прогрессирующее течение заболевания, сохранную 
секрецию инсулина и отрицательный титр специфических антител была 
заподозрена моногенная форма СД (тип MODY2?). Рекомендовано 
проведение молекулярно-генетического исследования на моногенные 
формы сахарного диабета. 

В межгоспитальный период у пациента клинических проявлений 
сахарного диабета не отмечалось, самочувствие было 
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удовлетворительное, активно занимался спортом, толерантность к 
физическим нагрузкам сохранялась высокая. Диетические рекомендации 
соблюдал не полностью, отмечались погрешности в режиме приемов 
пищи и употреблении продуктов с высоким гликемическим индексом, 
большого количества углеводов в один прием пищи. Контроль гликемии 
в домашних условиях проводил 1 раз в несколько дней (!), по данным 
портативного глюкометра колебания гликемии в разное время суток 
были натощак 5,5-6,8 ммоль/л и после приема пищи 8,3-9,0 ммоль/л. 

В октябре 2022г.  в ФГБУ НМИЦ Эндокринологии проведено 
молекулярно-генетическое исследование панели «Сахарный диабет — 
гиперинсулинизм»: в гене PDX1 во втором экзоне обнаружен ранее не 
описанный в литературе вариант (с.417С> G) в гетерозиготном 
состоянии, приводящий к формированию стоп-кодона и 
преждевременной терминации трансляции р.(Tyr139Ter). Вариант 
расположен в слабоконсервативной позиции и вероятно приводит к 
потере функции соответствующей копии гена. По совокупности 
сведений, найденный вариант был расценён как вариант с 
неопределенной клинической значимостью.  

В августе 2023г. по результатам молекулярно-генетического 
обследования проведена консультация врача-генетика: Нарушение 
углеводного обмена. Нарушение толерантности к глюкозе. Сахарный 
диабет тип MODY4 вероятный. В дальнейшем проведено подтверждение 
мутации, выявленной при NGS секвенированием по Сэнгеру у трио 
(пробанд, мать, отец). У отца методом прямого автоматического 
секвенирования выявлена нуклеотидная замена (с.417С> G) в 
гетерозиготном состоянии, как у пробанда. У отца пациента по данным 
портативного глюкометра колебания гликемии в течение суток 7,5 -9,8 
ммоль/л. Гликированный гемоглобин у отца пациента не исследовался.  

При повторной госпитализации пациента в эндокринологическое 
отделение ФГБУ «ФНКЦ детей и подростков ФМБА России» в 2024г. 
отмечено повышение гликированного гемоглобина до 6,32 %. Уровень с-
пептида - 2,06 нг/мл (н 1,1-4,4), что свидетельствует о сохранной 
секреции инсулина. Микроальбумин в моче (разовая порция) - 4,9 мг/л (н 
до 19,0). Альбумин-креатининовое соотношение (ACR) - 0,20 мг/ммоль 
(н до 3,0). Учитывая данные медицинской литературы, в рамках 
скрининга микрососудистых осложнений сахарного диабета проведена 
оценка фильтрационной функции почек: уровень креатинина 87,95 
мкмоль/л, рСКФ (по формуле Шварца) 80 мл/мин/1,73м2, соотношение 
альбумин/креатинин в разовой порции мочи 0,3 мг/ммоль. Данных за 
диабетическую нефропатию не выявлено. Пациент был осмотрен 
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офтальмологом: данных за диабетическую ретинопатию не получено, 
рекомендовано динамическое наблюдение. 

За время нахождения в отделении гликемия в течение суток была в 
пределах целевых значений: натощак 5,5 - 6,5 ммоль/л; постпрандиально 
до 7,8-8,5 ммоль/л; гипо- или гипергликемий не зарегистрировано. 
Учитывая показатели гликемического профиля в отделении и 
компенсацию углеводного обмена, сахароснижающая терапия не 
назначалась. Рекомендована диета с ограничением легкоусвояемых 
углеводов, регулярный самоконтроль гликемии в домашних условиях не 
менее 1 раза в сутки в разное время, контроль гликированного 
гемоглобина 1 раз в 3 месяца, анализ на соотношение 
альбумин/креатинин в утренней порции мочи – не реже 1 раза в год, 
регулярное наблюдение офтальмолога, невролога, эндокринолога. 
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ɊȿȾɄɈȿ ɋɈɑȿɌȺɇɂȿ ȻɈɅȿɁɇɂ ɄɊɈɇȺ ɂ 
ȼɂɅɅȿȻɊȺɇȾȺ ɍ ɉɈȾɊɈɋɌɄȺ ɋ ɉɈɁȾɇȿɃ ȾɂȺȽɇɈɋɌɂɄɈɃ 

(ɄɅɂɇɂɑȿɋɄɈȿ ɇȺȻɅɘȾȿɇɂȿ) 
Э.И. Алиева 1,2,3., А.В. Иванцова1 

1ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ; 

2 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 
Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 

3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɎȽȻɍ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ 
ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ 

 
ȼɜɟɞɟɧɢɟ: Болезнь Крона (БК) – хроническое-рецидивирующие 

заболевание желудочно-кишечного тракта неясной этиологии с 
трансмуральным, сегментарным, гранулематозным воспалением, 
характеризуется прогрессирующим течением и осложнениями (местные 
и системные). Распространенность БК достигает 322 на 100 000 человек. 
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Болезнь Виллебранда (БВ) – наследственная коагулопатия, 
обусловленная снижением количества или нарушением функции фактора 
Виллебранда свертываемости крови, что характеризуется 
возникновением эпизодических спонтанных кровотечений. БВ наиболее 
распространенная наследственная коагулопатия и встречается у 0,5-1% 
населения.  

Учитывая сложное влияние двух заболеваний на систему гемостаза, 
диагностика и лечение больного представляет сложности. При Болезни 
Крона отмечается склонность к тромбоэмболическим осложнениям (из-
за системного воспаления), за счет повышения в крови факторов 
свертываемости, повреждения сосудистой стенки, а также за счет 
побочных эффектов применения лекарственных препаратов. При 
Болезни Виллебранда отмечается гипокоагуляция, за счет дефицита 
фактора Виллебранда, что может привести к спонтанным желудочно-
кишечным кровотечениям.  

В представленном нами клиническом случае вышеуказанные 
факторы привели к поздней диагностики сочетание двух заболеваний. 

Ранее нами были сообщены клинические случаи сочетания 
язвенного колита с тяжелой формой гемофилии А у детей «Клиническое 
наблюдение. Сочетание неспецифического язвенного колита с тяжелой 
формой гемофилии А у детей. Э.И.Алиева, И.В.Поддубный».  

Сочетания БК и БВ у детей в отечественной литературе нами 
обнаружены не были.  

Ʉɥɢɧɢɱɟɫɤɨɟ ɧɚɛɥɸɞɟɧɢɟ: Ребенок поступил в отделение 
гастроэнтерологии ФГБУ ФНКЦ детей и подростков ФМБА России с 
жалобами примеси крови в стуле, эпизодами болей в животе, 
образования в перианальной области с целью обследования, уточнения 
диагноза и коррекции терапии. 

При поступлении беспокоили жалобы на изменение частоты и 
характера стула, примесь крови в стуле, гнойное отделяемое из 
постоперационной раны. 

Ɉɛɴɟɤɬɢɜɧɨɟ ɫɨɫɬɨɹɧɢɟ: Состояние средней степени тяжести. 
Отмечалась бледность кожных покровов, на передней грудной клетки, 
нижних конечностях множественные экхимозы. Результаты оценки 
состояния органов пищеварения: Язык обложен белом налетом по 
спинке. Живот мягкий, безболезненный, доступен глубокой пальпации 
во всех отделах. Пальпация органов брюшной полости безболезненна. 
Печень не увеличена, селезенка не пальпируется. Оценка характера стула 
и кратности дефекации: со слов (пациента) регулярный, оформленный 
(по Бристольской шкале тип 4,5), эпизоды примеси крови в стуле до 3 мл. 
Локальный статус: в перианальной области на 4-5 ч условного 
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циферблата (область послеоперационного поля - иссечения свища) 
определяется глубокий дефект мягких тканей, болезненная при 
пальпации, скудное гнойное отделяемое. 

Aɧɚɦɧɟɡ ɠɢɡɧɢ: Ребёнок от 1 беременности, протекавшей без 
особенностей. Роды 1, на 34 недели. Масса тела при рождении 2810 
грамм. Длина тела при рождении 54 см. Оценка по шкале APGAR 6/7 
баллов. Пороки развития: отрицает. Родовая травма: отрицает.  Грудное 
вскармливание не проводилось. Психомоторное развитие на первом году 
жизни по возрасту. Перенесенные заболевания: ОРИ, ветряная 
оспа. Травм не было. Операции - диагностическая лапароскопия, 
параумбиликальная минилапаротомия (17.01.2023 года), вскрытие, 
дренирование абцесса (28.08.2023 года), иссечение свища мягких тканей 
перианальной области (20.12.2023 года). Наследственность по 
основному заболеванию не отягощена. Вакцинация по индивидуальному 
календарю (прививочный сертификат прилагается). Аллергоанамнез не 
отягощен. 

Aɧɚɦɧɟɡ ɠɢɡɧɢ: Ребенок с раннего детского возраста наблюдается 
у гематолога с диагнозом — Болезнь Виллебранда, находится на 
постоянной заместительной терапии препаратом факторов свертывания 
крови (VII и Вилебранде) Вилате. 

С 2020 года у ребенка отмечаются эпизоды примеси крови в стуле. 
В 2020 году во время прохождения стационарного лечения в отделение 
гематологии было проведено обследование. Компьютерная томография 
органов брюшной полости (от 04.01.2020 года) — признаки 
димфоаденопатии брюшной полости, забрюшинного пространства. 
Эзофагогастродуоденоскопия (от 05.01.2020 года) — эндоскопические 
признаки пангастрита с косвенные признаки H.p.-инфекции, дуоденита, 
дуодено-гастрального рефлюкса, признаков кровотечения в 
осмотренных отделах не выявлено (слизистая тела желудка неярко 
гиперемирована, отечна, рельефна; в антральном отделе выраженный 
отек с наличием множественных плоских выбуханий и единичных 
субэпителиальных геморрагий; луковица 12 п.к рыхлая, отечная, в 
постбульбарных отделах слизистая гиперемирована). Анализ кала на 
скрытую кровь (от 09.01.2020 года) — положительный. Учитывая 
эндоскопическую картину при оценки верхних отделов ЖКТ была 
назначена гастропротекторная терапия. Эндоскопический контроль 
после завершения курса гастропротекторной терапии не проводился. 

В ноябре 2022 года в связи с появлением примеси крови в стуле, 
ребенок был госпитализирован в хирургическое отделение, где было 
проведено комплексное обследование. Ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости (от 28.11.2022 года) — признаки 
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незначительной дисхолии, динамических изменений кишечника, 
увеличение линейных размеров печени. Ректосигмоскопия (от 29.11.2022 
года) — фолликулярно-геморрагическая колопатия (множественные 
округлой формы фолликулы, с втянутыми верхушками, на единичных 
выбуханиях петехии). ЭГДС (от 01.12.2022 года) — эрозивный гастрит, 
эрозивный бульбит (стенки привратника желудка утолщены с 
единичными плоскими эрозиями 2 мм; луковица 12 п.к. слизистая 
розовая с единичными точечными эрозиями, рыхлая). Колоноскопия (от 
01.12.2022 года) — патологии не выявлено. Так же была назначена 
гастропротеткорная терапия. Повторный эпизод примеси крови в 
стуле отмечался в декабре 2022 года. УЗИ органов брюшной полости (от 
11.12.2022 года) — признаки терминального илеита. УЗИ органов 
брюшной полости (от 15.12.2022 года) — признаки структурных 
изменений отечно-инфильтративного характера стенки терминального 
отдела подвздошной кишки, купола слепой кишки, баугиниевой 
заслонки, мезентериальной лимфаденопатии. АТ к Saccharomyces 
ctrevisiae-ASCA-IgA, G (от 26.12.2022 года) — обнаружено. Была 
проведена сцинтиграфия — при проведение заподозрен ангиоматоз 
кишечника. В январе 2023 года вновь обращение по поводу эпизодом 
примеси крови в стуле. 17.01.2023 года была выполнена диагностическая 
лапароскопия, параумбиликальная минилапаротомия, послойная 
биопсия подвздощной и тощей кишки. По данным морфологического 
обследования — картина может соответствовать мальформации 
лимфатических сосудов, микрокистозной форме. По результатам 
проведенных обследований был выставлен диагноз – Ангиоматоз 
кишечника, ребенок наблюдался амбулаторно. 26.05.2023 года после 
стрессового состояния (ребенок упал дома с высоты собственного роста) 
после чего в стуле появилась кровь, в большом объеме. Был 
госпитализирован в отделение гематологии, проведена заместительная 
гемостатическая терапия фактором свертываемости. Далее проведено 
обследование. УЗИ органов брюшной полости (от 27.05.2023 года) - 
признаки выраженных диффузных изменений стенок толстого 
кишечника (признаки колита сегментарного характера), мезаденит. 
Данное состояние на тот момент не было интерпетирована как течение 
воспалительных заболеваний кишечника. Была назначена 
противопротозойная терапия (Метронидазол).  

В августе 2023 года пациент заметил болезненное образование в 
области ануса с гнойным отделяемым. Был госпитализирован в 
хирургическое отделение. При осмотре хирургом: в положение лёжа на 
спине промежность чистая, анус сомкнут, на 6 часах условного 
циферблата определяется инфильтрат размером 20х30 мм, резко 
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болезненный при пальпации, симптом флюктуации положительный, 
кожа над ним гиперемирована. УЗИ мягких тканей выявило признаки 
отграниченного жидкостного образования перианальной области 
(парапроктит), ректальный свищ. 28.08.2023 года проведено оперативное 
лечение — вскрытие, дренирование абцесса и назначена 
антибактериальная терапия. В декабре 2023 года повторно появилась 
боль, гнойное и геморрагическое отделяемое из области ануса. Была 
проведена контрастная прямая фистулография (от 19.12.2023 года), где 
выявлен параректальный свищ. 20.12.2023 года было проведено 
оперативное лечение — иссечение свища мягких тканей перианальной 
области. Послеоперационный период получал антибактериальную 
терапию (Метронидазол, Амоксициллин).  

После выписки из стационара отмечались повторные кровотечения 
из послеоперационнной раны, в связи с чем был госпитализирован в 
гематологическое отделение, где проводилась заместительная, 
гемостатическая терапия. В межгоспитальный период беспокоили: 
неоформленный стул 2-3 раза в день с прожилками крови и слизи. 

В ноябре 2024 года во время планового обследования в 
гематологическом отделение, в связи с повторными эпизодами 
гематохезии, выявлены: по данным ЭГДС (от 17.11.2024 года) — 
эрозивный бульбит, эрозивный гастрит (слизистая желудка умеренно 
отечна, сосудистый рисунок определяется нечетко; в препилорическом 
отделе складки утолщены с наличием единичной афтоподобной эрозии 
на вершине последней, размером до 0,3 см, с точечным налетом белого 
фибрина), по данным колоноскопии (от 17.11.2024 года) — язвенный 
илеит, баугинит, эрозивно-язвенный колит (терминальный отдел 
подвздошной кишки, слизистая отечная, деформирована за счет 
множественных, преимущественно продольных язв-трещин, покрытых 
налетов фибрина и вязко слизи; между язвами определяются 
конусовидной и полушаровидной формы псевдополипы, некоторые из 
которых с налётом фибрина по верхушкам; баугиниева заслонка так же 
грубо деформирована за счет сливных изъявлений, покрытых налетом 
фибрина и псевдополипом на суженном основании по верхнему краю; 
слизистая во всех отделах толстой кишки пастозная, гладкая, сосудистый 
рисунок нечеткий, местами не определяются; в поперечной и 
сигмовидной кишке на доступных осмотру участках определяются 
единичные афтоподобные эрозии и язвы полигональной формы, 
размером от 0,3 до 0,5 см, покрытых фибрином и венчиком гиперемии по 
периферии). По данным лабораторных исследований - анемия средней 
степени тяжести (минимально до Hb 70 г/л), воспалительная активность 
(тромбоцитоз, повышение СОЭ), так же отмечалось резкое снижение 
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сывороточного железа минимально до 1,2 мкмоль/л. В отделение 
проводилась заместительная гемостатическая терапия фактором 
свертываемости (VIII+фактор Виллебранда), заместительная терапия 
препаратами железа. По результатам проведенного обследования 
ребенок был проконсультирован гастроэнтерологом. Была назначена 
противовоспалительная терапия препаратами 5-АСК (Месалазин) 4000 
мг/сут, гастропротекторная терапия (Алюминия фосфат, Омепразол). В 
декабре 2024 года ребенок госпитализирован в отделение 
гастроэнтерологии. В отделение было проведено обследование. УЗИ 
органов брюшной полости (от 23.12.2024 года) — признаки структурных 
изменений терминального отдела подвздошной кищки, динамических 
нарушений кишечника (дистальный отдел подвздошной кишки утолщен 
до 6 мм, просвет не сужен). КТ органов грудной клетки (от 25.12.2024 
года) — данных за наличие очаговых и инфильтративных изменений не 
выявлено, умеренная количественная лимфоаденопатия, малый выпот в 
перикарде. ЭХО-КГ (от 26.12.2024 года) — камеры серлца не увеличены, 
геометрия левого желудочка обычная, признаков гипертрофии левого 
желудочка нет, показатели сократительной способности левого 
желудочка в норме, ФВ 60%, жидкость в перикарде не определяется, 
эхопризнаков легочной гипертензии нет. По данным лабораторных 
исследований — анемия легкой степени тяжести (Hb 109 г/л), 
островоспалительных изменений не было, отмечалось снижение 
сывороточного железа до 3,6 ммоль/л. По результатам проведенных 
обследования ребенку выставлен диагноз — Болезнь Крона верхних 
отделов пищевартельного тракта (эрозивный гастрит, эрозивный 
бульбит), тонкой и толстой кишки (язвенный илеит, баугинит, эрозивно-
язвенный колит), свищевая форма, низкая степень активности (PCDAI 15 
баллов). Была назначена противовоспалительная терапия препаратами 5-
АСК 4000 мг/сут (50 мг/кг), иммуносупрессивная терапия цитостатиками 
(Азатиоприн) 50 мг/сут, гастропротекторная терапия (Омепразол, 
Алюминия фофсат). На фоне проводимой терапии выраженной 
положительной динамики не отмечалось. 

Впервые в отделение гастроэнтерологии ФГБУ ФНКЦ детей и 
подростков ФМБА России проходил обследование в январе 2025 года.  

В отделение были проведены обследования, по данным 
лабораторных исследованиям выявлены следующие изменения - 
гипохромная, нормоцитарная анемия легкой степени умеренная 
воспалительная активность, в виде повышение СРБ до 12,49 мг/л, 
снижение сывороточного железа до 3,08 ммоль/л. По данным 
коагулограммы отмечалось нормальное содержание фактора VII, 
остальные показатели без отклонений. УЗИ органов брюшной полости - 
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признаки: умеренных реактивных изменений в печени, поджелудочной 
железе и селезенке, увеличения линейных размеров печени, увеличения 
мезентериальных л/узлов, УЗИ кишечника (от 16.01.2025 года) - 
признаки: дисфункции кишечника с признаками структурных изменений 
на отдельных участках терминального отдела подвздошной кишки и 
толстого кишечника, увеличения мезентериальных л/узлов. УЗИ мягких 
тканей перианальной области (от 17.01.2025 года) - в анамнезе 
оперативное лечение по поводу параректального свища (в 2023 году), 
признаков дополнительных патологических образований на момент 
осмотра не определяется. Так же было получено гистологического 
заключения биопсийного материала (лестничная биопсия кишечника): 
морфологические изменения в подвздошной кишке, с учетом 
обнаружения грануляционной ткани, свидетельствуют в пользу 
язвенного илеита, хронический очаговый активный эрозивный колит; 
обнаруженные морфологические изменения носят тяжелый 
воспалительно-деструктивный характер в подвздошной кишке и 
очаговый умеренно выраженный эрозивный воспалительный процесс 
обнаруживается в толстой кишке, отмечается очаговая гистиоцитарная 
реакция с формированием отдельных ɦɢɤɪɨɝɪɚɧɭɥɟɦ, в биоптатах 
слизистой оболочки подвздошной кишки обнаруживаются крупные 
скопления грануляционной ткани и скопления некротического детрита и 
фибринозно-лейкоцитарного экссудата; биоптаты слизистой оболочки 
толстой кишки с неровной поверхностью и очаговой деформацией крипт 
и регенерации; в собственной пластинке плотность клеточного 
инфильтрата неравномерно повышена, в состав отмечается повышенное 
содержание плазматических клеток, появление лейкоцитов и отдельные 
мелкие скопления гистиоцитов, формирующих одиночные мелкие 
скопления, мелкие участки грануляцонной ткани; обнаруживаются 
крупные лимфоидные скопления. Выявленные изменения соответствуют 
проявлениям БК. 

По результатам клинико-анамнестических данных, проведенного 
обследования в отделение ребенку был подтвержден диагноз - Болезнь 
Крона, сочетанное поражение верхних отделов ЖКТ, тонкой и толстой 
кишки, свищевая форма, умеренная активность (PCDAI 22,5 баллов), 
непрерывное течение, осложнения основного 
заболевания: Параректальный свищ, Состояние после оперативного 
лечение по поводу иссечение свища мягких тканей перианальной 
области от 20.12.2023 года, Анемия смешанного генеза легкой степени 
тяжести, Хроническая трещина заднего прохода, сопутствующие 
заболевания: Болезнь Виллебранда.  
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В отделение с целью профилактики вторичной инфекции и 
осложнений проводилась антибактериальная терапия, с целью 
восполнения дефицита железа проводилась заместительная терапия 
препаратами железа. Так же было рекомендовано продолжить 
противовоспалительную терапию препаратами 5-АСК (Месалазин), 
иммуносупрессивную терапию цитостатиками (Азатиоприн). Учитывая 
хроническое непрерывное течение Болезни Крона с перианальными 
поражениями, неконтролируемое комбинированной терапией 
препаратами 5-АСК, цитостатиками, позднюю диагностику, предикторы 
тяжелого течения заболевания, сопутствующие гематологическое 
заболевание, ребенку для индукции ремиссии была проведена инициация 
генно-инженерной биологической терапии препаратом из группы 
ингибиторов ФНО-альфа Адалимумаб по схеме. Так же было 
рекомендовано продолжить заместительную гемостатическую терапию 
Фактор свертывания крови (VII и Вилебранде) (Вилате), наблюдение 
гематолога.  

На фоне проводимой терапии отмечается положительная динамика, 
в виде купирования гематохезии. В плане проведение контрольного 
обследования через 3 месяца с оценкой эффективности проводимой 
терапии. 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ: Болезнь Крона развивалась на фоне наследственной 
коагулопатии – болезни Виллебранда. Несмотря на наличие симптомов 
характерных для воспалительных заболеваний кишечника, в частности 
болезни Крона, и не характерных для болезни Виллебранда - болезнь не 
была распознана на ранних этапах. Наличие двух заболеваний – болезни 
Виллебранда и болезни Крона – ведет к сложности ведения пациента. 
Необходимо учитывать течение сопутствующего гематологического 
заболевания. Учитывая очень редкое сочетания Болезни Крона и Болезни 
Виллебранда, необходимо повышение осведомленности врачей, для 
более раннего выявления и назначения адекватного лечения. 
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ɌɊȺȼɆɕ ɂ ɉɈȼɊȿɀȾȿɇɂə ɄɊɍɉɇɕɏ ɋɍɋɌȺȼɈȼ ɍ 
ɘɇɂɈɊɈȼ ɋɉɈɊɌɂȼɇɕɏ ɋȻɈɊɇɕɏ ɄɈɆȺɇȾ 

ɊɈɋɋɂɃɋɄɈɃ ɎȿȾȿɊȺɐɂɂ: ȺɇȺɅɂɁ ȻȺɁɕ ȾȺɇɇɕɏ 
И.В. Зябкин1,2,3, И.В. Панкратов1, А.М. Ковалькова1, В.В. 

Хижникова1, Е.В. Завалева1, В.А. Мухортых1,2 

1ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ.Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ; 

2ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. 
Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 

3 Ɋɨɫɫɢɣɫɤɚɹ ɦɟɞɢɰɢɧɫɤɚɹ ɚɤɚɞɟɦɢɹ ɧɟɩɪɟɪɵɜɧɨɝɨ 
ɩɪɨɮɟɫɫɢɨɧɚɥɶɧɨɝɨ ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. В настоящее время значительное внимание в 

Российской Федерации уделяется развитию физической культуры и 
спорта 1, 2. В связи с проводимой государственной социальной 
политикой отмечен рост численности детей, занимающихся как общей 
физической подготовкой, так и профессиональным спортом - около 24,3 
млн детей систематически занимаются физической культурой, а 3,2 млн 
– в спортивных центрах подготовки, в спорте высших достижений 
насчитывается порядка 17 тысяч детей. По данным литературы 
распространенность спортивного травматизма среди юниоров составляет 
25-30%   всех обращений за медицинской помощью. В связи с 
вышеизложенным, с целью разработки персонифицированных программ 
ведения юниоров и стратегий превентивных мероприятий и применения 
инновационных методов регенеративной медицины особенно 
актуальным становится изучение эпидемиологии и структуры травм и 
повреждений 3. 

По данным D. Caine и соавт. 34,5% приходится на травмы и 
повреждения нижних конечностей, из которых доля повреждений 
крупных суставов составляет 20-25%. Необходимо отметить, что частота 
и локализация спортивных травм варьируют в зависимости от вида 
спорта и половозрастных позиций несовершеннолетнего спортсмена. В 
связи с функциональной незрелостью тканей и анатомо-
физиологическими особенностями в детском возрасте на травмы, 
связанные с чрезмерными нагрузками и перенапряжениями, приходится 
большая доля, тогда как острые спортивные травмы встречаются в 30% 
случаев 4.  Однако необходимо отметить, что в настоящее время в 
открытых источниках информации недостаточно статистических 
данных, аналитических и описательных исследований, посвященных 
спортивному травматизму, включая крупные суставы, у 
несовершеннолетних профессиональных спортсменов. 
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ɐɟɥɶ настоящей работы - определить структуру спортивного 
травматизма крупных суставов у юниоров сборных команд Российской 
Федерации, проходивших обследование и/или консервативную терапию 
на базе ФГБУ «ФНКЦ детей и подростков ФМБА России». 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ. В качестве материалов исследования выступили 
отечественные и зарубежные научные публикации, поиск которых 
проводился по базам данных научной библиотеки Elibrary, Cochrane, 
PubMed, Google Scholar. Всего проанализировано 58 полнотекстовых 
публикаций. 

Кроме того, проведен ретроспективный анализ первичной 
медицинской документации по специально разработанной карте 
выкопировки 70 юниоров спортивных сборных команд Российской 
Федерации, проходивших обследование и (или) консервативное лечение 
на базе травматолого-ортопедического отделения ФГБУ «ФНКЦ детей и 
подростков ФМБА России». 

Ɇɟɬɨɞɵ. Методическую основу работы составлял комплекс 
методов: аналитический, синтеза, нормативного правового мониторинга, 
графический. 

Проведен анализ источников литературы, нормативного правового 
поля по теме исследования, базы данных, полученных путем 
выкопировки из первичной медицинской документации 70 юниоров 
спортивных сборных команд.  

Для визуализации информации применен графический метод: 
круговые, диаграммы, гистограммы. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. ФГБУ «ФНКЦ детей и подростков 
ФМБА России» имеет многолетний (с 2010 года) опыт ведения 
несовершеннолетних профессиональных спортсменов, в том числе с 
травмами и повреждениями опорно-двигательного аппарата (ОДА). 
Учитывая, что травмы ОДА занимают второе место по 
распространенности среди всех обращений за медицинской помощью в 
юношеском возрасте, а наиболее частой локализацией спортивных травм 
являются суставы в связи с уязвимостью растущего скелета из-за наличия 
хрящевой ткани в эпифизарной пластинке, суставной поверхности и 
апофизе 5, с целью разработки программ ведения профессиональных 
спортсменов с учетом половозрастных особенностей и вида спорта, а 
также внедрения инновационных ортобиотических продуктов в 
медицинскую практику был проведен ретроспективный анализ 
медицинской документации 70 несовершеннолетних спортсменов 
спортивных сборных команд Российской Федерации с травмами и 
повреждениями крупных суставов, проходивших обследование и/или 
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получивших консервативную терапию на базе медицинской 
организации. 

На первом этапе была разработана карта выкопировки данных из 
медицинской документации, содержащая четыре основных раздела – 
паспортную часть, анамнез заболевания, объективный статус и 
инструментальную диагностику, и состоящая из 21 пункта. 

На втором этапе проведен ретроспективный анализ 70 законченных 
случаев травм и повреждений ОДА у юниоров спортивных сборных 
команд.  

Средний возраст спортсменов составил 15,53±0,02. По половой 
принадлежности в базу данных вошли 48 девочек и 22 мальчика.  

В соответствии с олимпийской классификацией по видам спорта 
юниоры распределились следующим образом (рис. 1). 

Ɋɢɫɭɧɨɤ 1. Ɋɚɫɩɪɟɞɟɥɟɧɢɟ ɫɩɨɪɬɫɦɟɧɨɜ ɩɨ ɜɢɞɚɦ ɫɩɨɪɬɚ 
Структура спортивных травм крупных суставов по локализации, 
выявленная в нашем исследовании, подтверждается. Наибольшая доля 
приходится на повреждения коленного и голеностопного суставов, что 
соответствует международным данным (рис. 2). 
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Ɋɢɫɭɧɨɤ 2. ɋɬɪɭɤɬɭɪɚ ɫɩɨɪɬɢɜɧɵɯ ɬɪɚɜɦ ɤɪɭɩɧɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɩɨ ɥɨɤɚɥɢɡɚɰɢɢ 
В большинстве случаев (58,6%) спортивная травма у детей 12-17 

лет возникала в результате чрезмерной нагрузки (рис. 3). 

Ɋɢɫɭɧɨɤ 3. ɏɚɪɚɤɬɟɪ ɩɨɜɪɟɠɞɟɧɢɹ ɤɪɭɩɧɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɭ ɫɩɨɪɬɫɦɟɧɨɜ 12-17 ɥɟɬ 

В соответствии с дифференцировкой по группам Олимпийской 
классификации видов спорта распределение по локализации травм и 
повреждений крупных суставов у несовершеннолетних 
профессиональных спортсменов представлено на рисунке 4. 

 
*СК – сложно-координационные виды спорта 

Ɋɢɫɭɧɨɤ 4. Ɋɚɫɩɪɟɞɟɥɟɧɢɟ ɬɪɚɜɦ ɢ ɩɨɜɪɟɠɞɟɧɢɣ ɤɪɭɩɧɵɯ ɫɭɫɬɚɜɨɜ ɩɨ 
ɥɨɤɚɥɢɡɚɰɢɢ ɜ ɫɨɨɬɜɟɬɫɬɜɢɢ ɫ Ɉɥɢɦɩɢɣɫɤɨɣ ɤɥɚɫɫɢɮɢɤɚɰɢɟɣ ɜɢɞɨɜ ɫɩɨɪɬɚ 

 
На рисунке не указаны еще два случая (2 вида спорта) травм 

крупных суставов: при спортивном пятиборье отмечено повреждение 
тазобедренного сустава, а при занятиях циклическим видом спорта у 
юниора был поврежден коленный сустав. 

Представленный анализ базы данных юных спортсменов с 
повреждениями крупных суставов показал, что к наиболее часто 
подвергающимся повреждениям суставов относятся: коленный (45,7%), 
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голеностопный (22,9%) и плечевой (12,9%), что соответствует данным 
международной эпидемиологии спортивного травматизма. Установлено, 
что по визуально-аналоговой шкале для повреждений крупных суставов, 
подлежащих консервативной терапии, характерны значения от 5,0 до 6,3 
баллов, что соответствует умеренному болевому синдрому. 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. Представленная описательная эпидемиологическая 
ситуация ȗȖ ȐȚȖȋȈȔ ȈȕȈȓȐȏȈ ȗȍȘȊȐȟȕȖȑ ȔȍȌȐȞȐȕșȒȖȑ 
ȌȖȒțȔȍȕȚȈȞȐȐ ȦȕȐȖȘȖȊ ș ȚȘȈȊȔȈȔȐ Ȑ ȗȖȊȘȍȎȌȍȕȐȧȔȐ ȒȘțȗȕȣȝ 
șțșȚȈȊȖȊ șȖȗȖșȚȈȊȐȔȈ ș ȌȈȕȕȣȔȐ ȏȈȘțȉȍȎȕȣȝ ȘȈȉȖȚ ȖȚȕȖșȐȚȍȓȤȕȖ 
șȚȘțȒȚțȘȣ ȚȘȈȊȔȈȚȐȏȔȈ ȕȐȎȕȐȝ ȒȖȕȍȟȕȖșȚȍȑ Ȑ ȒȘțȗȕȣȝ șțșȚȈȊȖȊз 
Ȋ ȟȈșȚȕȖșȚȐй  

Для повышения эффективности медицинского обеспечения 
спортсменов спорта высших достижений, разработки 
персонифицированных программ ведения юниоров с травмами и 
повреждениями крупных суставов, а также стратегий превентивных 
мероприятий целесообразно создать единый реестр здоровья юных 
профессиональных спортсменов сборных команд Российской Федерации 
со стандартизированными подходами учета и статистического анализа.  

 
ɋɩɢɫɨɤ ɥɢɬɟɪɚɬɭɪɵ 

1. Распоряжение Правительства РФ от 24 ноября 2020 года №3081-р 
«Об утверждении Стратегии развития физической культуры и спорта в 
Российской Федерации на период до 2030 года» 
2. Постановление Правительства РФ от 30 сентября 2021 г. №1661 
«Об утверждении государственной программы Российской Федерации 
«Развитие физической культуры и спорта» и о признании утратившими 
силу некоторых актов и отдельных положений некоторых актов 
Правительства Российской Федерации»  
3. The prevention of sports injuries in children / L.J. Micheli, R. Glassman, 
M. Klein // Clin Sports Med. 2000.  Vol. 19(4). P. 821-34. DOI: 
10.1016/s0278-5919(05)70239-8.  
4. Incidence and Distribution of Pediatric Sport-Related Injuries /, C. 
Caine, N. Maffulli // Clinical Journal of Sport Medicine.  2006.  Vol. 16(6).  P. 500-513. DOI: 10.1097/01.jsm.0000251181.36582.a0. 
5. Overuse Injuries in Adolescent Athletes / S.E. Dalton // Sports Medicine.  1992.  Vol. 13.  P. 58–70. DOI:10.2165/00007256-199213010-00006. 
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ȺɇȺɅɂɁ ɈɉɌɂɆɂɁɂɊɈȼȺɇɇɈȽɈ Ʌȿɑȿɇɂə ȻɈɅɖɇɕɏ ɋ 
ɉȺɏɈȼɕɆɂ ȽɊɕɀȺɆɂ ɋ ɂɋɉɈɅɖɁɈȼȺɇɂȿɆ ɆȿɌɈȾɂɄɂ 

ɉɅȺɋɌɂɄɂ ɉȺɏɈȼɈȽɈ ɄȺɇȺɅȺ 
Т.А. Мураталиев1, Н.Ж. Мадалиев1, Р.А. Передереев 2, П.А. 

Колосова 3 

1 ȽȾɄȻɋɆɉ, ɆɁ ɄɊ, ɝ. Ȼɢɲɤɟɤ, Ʉɵɪɝɵɡɫɬɚɧ 
2 ɄȽɆȺ ɢɦ. ɂ.Ʉ. Ⱥɯɭɧɛɚɟɜɚ, ɝ. Ȼɢɲɤɟɤ, Ʉɵɪɝɵɡɫɬɚɧ 

3 ɎȽȻɈɍ ȼɈ Ɋɨɫɫɢɣɫɤɢɣ ɍɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ Ɇɟɞɢɰɢɧɵ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ ɩɪɨɛɥɟɦɵ. Паховое грыжесечение, перенесенное в 

детском возрасте, является одной из наиболее частых причин обструкции 
семявыносящих путей, что является следствием вторичного бесплодия у 
мужчин. Несмотря на перспективное направление в герниологии, 
внедрения лапароскопической техники, лечение паховых грыж у детей, 
выполнение открытых операций, не требующих использования 
специального хирургического инструментария, простота выполнения и 
широкое распространение методики во всех стационарах остается 
основным методом лечения.  

ɐɟɥɶɸ нашего исследования являлось изучение результатов 
лечения ущемленных паховых грыж с применением различных методов 
пластики пахового канала у детей.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. Изучены истории болезней 687 детей с 
паховыми грыжами на базе ГДКБСМП, которым за период с 2013-2023 гг. 
проведены оперативные вмешательства по поводу ущемленных паховых 
и пахово-мошоночных грыж. В изучаемую группу вошли больные, 
которым в процессе оперативного вмешательства проводилось 
рассечение передней стенки пахового канала. Всем пациентам 
проводились общеклинические методы исследования: ОАК, ОАМ, УЗИ, 
допплерография сосудов яичка.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. В процессе оперативного 
вмешательства устранения паховой или пахово-мошоночной грыжи, 
одним из способов профилактики рецидива проводится пластика 
пахового канала. По Ру-Краснобаеву у 423 (61,57%), Мартынову у 
199(28,97%), по методике нашей клиники - 65(9,46%). Наша оптимизация 
метода пластики заключалась в максимальном сохранении анатомо-
физиологических особенностей пахового канала путем сшивания 
медиального листка апоневроза наружной косой мышцы к латеральному 
листку апоневроза наружной косой мышцы с обязательным 
сопоставлением краев раны и охватом паховой связки снаружи. После 
чего рана послойно ушивается. По Мартынову паховые грыжи составили 



100 
 

121(60,80%), пахово-мошоночные 78 (39,20%). Неудовлетворительные 
результаты 2(1,01%), удовлетворительные 14(7,03%), хорошие 
183(91,96%). По методике нашей клиники паховые грыжи 44(67,69%), 
пахово-мошоночные 21(32,31%). Удовлетворительные 5(7,69%), хорошие 
60(92,31%). В первой группе больных отмечались неудовлетворительные 
результаты у 2(1,01%) детей, послеоперационные осложнения в виде 
лигатурных свищей у 4(2,01%), грануляции рубца у 2(1,01%), гидроцеле 
у 8(4,02%) пациентов. У 5 (7,69%) детей из второй группы отмечалось 
изменение эхогенности паренхимы яичка на стороне грыжи. Заключение. 
Результаты оперативного лечения больных по методике нашей клиники 
оказались значительно лучше, что связано с уменьшением 
послеоперационных осложнений, уменьшения отека мошонки, 
инфильтрата области раны. Использование данного метода приводит к 
снижению послеоперационных осложнений и способствует улучшению 
медико-социальной адаптации больных. 
 
 

ȺɇȺɅɂɁ ɏɂɊɍɊȽɂɑȿɋɄɈȽɈ Ʌȿɑȿɇɂə 
ɇɈȼɈɊɈɀȾȿɇɇɕɏ ȾȿɌȿɃ ɋ ȼɇɍɌɊɂɑȿɊȿɉɇɕɆɂ 

ɄɊɈȼɈɂɁɅɂəɇɂəɆɂ (ȼɑɄ) 
М.В. Цаца 1, Т.А. Мураталиев 2, С.С. Эмиросланова 3, Р.А. 

Передереев 3 
1 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 ȽȾɄȻɋɆɉ, ɆɁ ɄɊ, ɝ. Ȼɢɲɤɟɤ, Ʉɵɪɝɵɡɫɬɚɧ; 

3 ɄȽɆȺ ɢɦ. ɂ.Ʉ. Ⱥɯɭɧɛɚɟɜɚ, ɝ. Ȼɢɲɤɟɤ, Ʉɵɪɝɵɡɫɬɚɧ 
 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: изучить особенности внутричерепных 
кровоизлияний, диагностику у детей в периоде новорожденности.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: изучены данные 82 больных, пролеченных 
с ВЧК в 2012-2022 гг. ГДКБ СМП в отделении реанимации и патологии 
новорожденных. Больным проводились общеклинические, 
биохимические и ВУИ исследования, УЗИ головного мозга и внутренних 
органов, обзорная рентгенография черепа, внутренних органов и по 
показаниям МРТ и КТ. Больные консультированы неврологами и 
нейрохирургом.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: больные разделены в группы по 
возрасту и составили 31,6±10,5 дней после рождения. Мальчиков 57 
(69,5%), девочек 25 (30,5%). Из роддомов переведены в хирургический 
стационар ГДКБСМП 14 детей (17%) после наличия родовой травмы в 
анамнезе во время родов. У 26 больных обнаружена ВУИ, обусловленная 
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ВПГ и ЦМВ инфекцией. Основными жалобами были судороги, 
беспокойство, плач ребенка, 309 периодическое ухудшение состояния. 
При УЗИ головного мозга субдуральные гематомы у 32 больных, 
внутрижелудочковые у 4, субарахноидальные у 1, и гидроцефальный 
синдром у 5. При неврологическом исследовании очаговая симптоматика 
выявлена у 42 больных. Учитывая тяжесть состояния, МРТ и КТ 
проведено у 26. Данные МРТ и КТ являются достоверными для решения 
тактики дальнейшего лечения с ВЧК. Из 82 больных оперированы 44, 
остальным консервативное лечение. При оперативном лечении в нашей 
клинике учитывались средние сроки кровоизлияния на 14-18 сутки от 
начала клинических проявлений заболевания, что по времени совпадало 
с гемолизом гематомы. При сравнительном изучении в отдаленном 
периоде после операции, разработанной в нашей клинике, осложнения в 
виде гидромы отмечены у 6, гидроцефалия у 5, неврологическая 
симптоматика у 12, в контрольной группе гидрома у 15, гидроцефалия у 
12, неврологическая симптоматика у 28 больных, нет повторного 
кровоизлияния.  

ȼɵɜɨɞɵ: 
1. наиболее лучшие результаты от оперативного лечения 

достигались, если операция совпадала с моментом физиологического 
фибринолиза гематомы.  

2. средний возраст больных с внутричерепными кровоизлияниями 
соответствовал 31,6±10,5 дней после рождения. 
 
 

ȼɕȻɈɊ ɂ ɉȿɊȿɄɅɘɑȿɇɂȿ ȻɂɈɅɈȽɂɑȿɋɄɂɏ 
ɉɊȿɉȺɊȺɌɈȼ ɍ ȾȿɌȿɃ ɋ ȻɊɈɇɏɂȺɅɖɇɈɃ ȺɋɌɆɈɃ ȼ 

ɗɉɈɏɍ ɉȿɊɋɈɇȺɅɂɁɂɊɈȼȺɇɇɈɃ ɆȿȾɂɐɂɇɕ 
П.А. Пыжьянова 1, А.Ю. Томилова 1,2, С.В. Зайцева 2,3 

1ɎȽȺɈɍ ȼɈ "ɊɇɂɆɍ ɢɦɟɧɢ ɇ.ɂ. ɉɢɪɨɝɨɜɚ" ɆɁ ɊɎ, Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ 

2ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ 

3ɎȽȻɈɍ ȼɈ «Ɋɨɫɫɢɣɫɤɢɣ ɭɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ ɦɟɞɢɰɢɧɵ» Ɇɢɧɡɞɪɚɜɚ 
Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Биологическая терапия является ведущим методом 

лечения тяжелой неконтролируемой бронхиальной астмы (БА). Выбор 
оптимального генно-инженерного биологического препарата (ГИБП) 
зависит от фенотипа и эндотипа БА. Однако в педиатрической практике 
определение эндотипа БА затруднительно, в связи с чем существует 
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вероятность недостаточной эффективности рекомендованной 
дорогостоящей терапии и необходимости ее пересмотра в соответствии с 
фенотипическими особенностями заболевания. 

ɐɟɥɶ. Описать клинический случай и проанализировать сложный 
путь выбора терапии у пациента с сочетанием БА, атопического 
дерматита (АтД) и аллергического ринита (АР). 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. Выполнена выкопировка данных из 
медицинской карты стационарного больного (ф. 003/у) девочки 12 лет. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ. В сентябре 2020 года в аллергологическое отделение 
ФНКЦ ДиП ФМБА России поступила пациентка 8 лет с жалобами на 
приступы затрудненного дыхания, кашля, сезонный риноконъюктивит. 
Первые проявления АтД отмечались с 6 месяцев, кожный процесс носил 
генерализованный характер и постепенно регрессировал к возрасту 1,5 
лет. Дебют сезонного риноконъюктивита отмечен с 2 лет, выявлена 
сенсибилизация к аллергенам березы, сорных трав, клещей домашней 
пыли, эпителию кошки. Эпизоды бронхиальной обструкции 
наблюдались с 2,5 лет, рецидивировали на фоне респираторных 
инфекций, активной физической нагрузки, при контакте с животными, 
отмечались обострения в весенне-летний период. В 3 года ребенку был 
установлен диагноз БА и в качестве контролирующей терапии 
рекомендованы низкие дозы ингаляционных глюкокортикоидов (ИГКС) 
(будесонид 500 мкг/сут) и монтелукаст. Последующие 5 лет 
неоднократно проводилась коррекция базисной терапии в связи с 
недостаточным контролем БА. На момент первой госпитализации в 
аллергологическое отделение ФНКЦ детей и подростков пациентка 
получала будесонид/формотерол 80/4,5 мкг по 2 ингаляции 2 р/сут с 
недостаточным эффектом. Объективно: дыхание ослаблено, жесткое, 
выдох удлинен, выслушиваются свистящие хрипы с обеих сторон. По 
данным обследования выявлены маркеры атопии: повышение 
иммуноглобулина Е (IgE) - 263 МЕ/мл, полисенсибилизация. По данным 
ФВД сохранялись нарушения бронхиальной проводимости на уровне 
средних и мелких бронхов, проба с сальбутамолом положительная. 
Учитывая тяжелое течение и недостаточный контроль БА на фоне 
комбинированного лечения, в январе 2020 г. была инициирована 
ежемесячная терапия омализумабом в дозе 300 мг. В течение года 
отмечен контроль симптомов БА, положительная функциональная 
динамика, вдвое уменьшен объём ИГКС. Таргетная терапия проводилась 
до июня 2022 года. Однако через 6 месяцев после прекращения лечения 
омализумабом, несмотря на продолжение контролирующей терапии 
ДДБА/ИГКС, у ребенка отмечено ухудшение в течении БА и выраженное 
обострение кожного синдрома. В клиническом анализе крови выявлена 
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эозинофилия 1205 кл/мкл. В июне 2023 года, с учетом тяжелого течения 
АтД, неэффективности местной терапии, наличия сопутствующей БА 
инициирована биологическая терапия дупилумабом; базисная терапия 
продолжена в полном объеме. На фоне терапии дупилумабом через 4 
недели купирован кожный зуд, уменьшилась острота кожного процесса. 
В настоящее время отмечается положительная динамика в виде 
отсутствия симптомов АтД и достижения контроля над симптомами БА. 
Прогноз заболевания благоприятный. С учетом высокой сенсибилизации 
к аллергенам березы планируется проведение аллерген-специфической 
иммунотерапии. 

ȼɵɜɨɞɵ. Наше наблюдение показывает эффективность и 
безопасность переключения с ГИБП омализумаб на препарат дупилумаб 
у ребенка с тяжелым течением БА и сопутствующим течением АтД и 
демонстрирует необходимость индивидуального подхода при 
назначении данного вида терапии, учитывая клиническое течение 
заболевания и сопутствующую патологию у каждого конкретного 
пациента.  

 
 

ȽȿɇɇɈ-ɂɇɀȿɇȿɊɇɕȿ ɉɊȿɉȺɊȺɌɕ ȼ ɌȿɊȺɉɂɂ 
ɇȿɄɈɇɌɊɈɅɂɊɍȿɆɈɃ ȻɊɈɇɏɂȺɅɖɇɈɃ ȺɋɌɆɕ ɍ ȾȿɌȿɃ 

С.В. Зайцева 1,2, О.В. Зайцева 1, В.А. Мухортых 2,3, О.Б. Воронина 2, 
О.А. Муртазаева 1,2, А.Ю. Томилова 2 

1 ɎȽȻɈɍ ȼɈ Ɋɨɫɫɢɣɫɤɢɣ ɍɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ Ɇɟɞɢɰɢɧɵ Ɇɢɧɡɞɪɚɜɚ 
Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 

2ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ; 

3Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 
ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Применение новых генно-инженерных препаратов 

в терапии тяжелой бронхиальной астмы (БА) у детей открыло новые 
возможности по достижению контроля симптомов и улучшению качества 
жизни пациентов с БА.  

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Оценка эффективности и безопасности 
применения препарата омализумаб в комплексной терапии детей с 
тяжелой неконтролируемой бронхиальной астмой. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. Работа проводилась на базе 
аллергологического отделения ФНКЦ детей и подростков ФМБА России. 
В исследование включены 23 ребенка в возрасте от 6 до 18 лет. Критерии 
включения в исследование: наличие неконтролируемой тяжелой 
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бронхиальной астмы (БА) у детей, которые получали фиксированные 
комбинации длительно действующих в-2 адреномиметиков (ДДБА) с 
высокими дозами ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС), 
наличие биомаркеров атопической БА. 

Среди пациентов 56,5% (n=13) - мальчики, 43,5% (n=10) - девочки. 
Дети в возрасте 6-11 лет составили 34,8%, 12-17 лет — 65,2%. Средний 
возраст пациентов составил 10,5±2,23 лет.   

Длительность терапии омализумабом составила: 1- 2 года – 39,1% 
(n=9) детей, 3-4 года – 47,8%(n=11), более 5 лет –  13,1% (n=3). 

С момента инициации терапии и далее во время каждой 
госпитализации у всех детей проводились общеклинические, 
биохимические исследования, оценка функции внешнего дыхания, 
контроль сатурации кислородом. Для оценки степени контроля БА 
использовались опросник контроля астмы (Asthma Control Questionnaire, 
ACQ) и тест по контролю над астмой (Asthma Control test, ACT). 

Доза омализумаба (150-300 мг) и режим введения препарата 
подбирались в соответствии с инструкцией к препарату и рассчитывались 
в зависимости от уровня общего иммуноглобулина (Ig) Е и массы тела 
ребенка на момент начала терапии. Введение препарата осуществлялось 
подкожно 1 раз в 4 недели. Длительность наблюдения пациентов 
составила от 1 года до 5 лет с последующим наблюдением в катамнезе. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. У 95,65% детей через 12 месяцев от 
начала терапии отмечен положительный эффект в течении БА при 
использовании комбинированной терапии с включением препарата 
омализумаб.  При этом у 13% детей отмечено улучшение, а у 82,6% 
пациентов достигнут полный контроль симптомов. 

На фоне терапии у 95,65% пациентов был уменьшен объем 
противовоспалительной терапии.  60,9% пациентов были переведены с 
комбинированной терапии ДДБА/ИГКС на монотерапию ИГКС в 
средних дозах. У 26,1% детей на фоне терапии омализумабом доза ИГКС 
в комбинированных препаратах ДДБА/ИГКС была снижена с высоких до 
средних доз. 

Терапия привела к значительному улучшению качества жизни 
пациентов: у 95,65% увеличилась толерантность к физической нагрузке, 
снизилось количество пропущенных дней в детском саду/школе, а также 
уменьшились симптомы аллергического ринита. 

У 17,3% (n=4) пациентов на момент инициации терапии имелись 
симптомы тяжелого атопического дерматита (АД). Необходимо отметить, 
что ожидаемого нами значительного положительного эффекта 
омализумаба на течение АД мы не наблюдали.   
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В рамках долгосрочного наблюдения было установлено, что у 34,8% 
пациентов омализумаб оказал болезнь-модифицирующий эффект на 
течение бронхиальной астмы, проявляющийся в сохранении контроля 
симптомов в течение 5 лет после отмены препарата. 

Анализ динамики иммуноглобулина Е на фоне терапии 
омализумабом в течение года показал, что в течение нескольких месяцев 
отмечается снижение показателей общего иммуноглобулина Е 
практически у всех пациентов, что коррелирует с улучшением контроля 
симптомов заболевания. Однако в период активного воздействия 
специфически значимого аллергена (например, в период поллинации) 
вновь повышаются показатели иммуноглобулина Е до высоких цифр, с 
последующим снижением на фоне продолжения терапии омализумабом. 

В ходе наблюдения мы не отмечали нежелательных системных 
явлений у наших пациентов. При технических ошибках введения 
препарата у 21,7% детей появлялись местные реакции в виде 
покраснения и отека в месте введения препарата (до 1,5-2,0см в 
диаметре), которые самостоятельно исчезали в течение нескольких часов.   

Высокая эффективность и хороший профиль безопасности 
препарата способствовал тому, что у 95,6% пациентов терапия была 
продолжена в течение нескольких лет.   

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. У пациентов с тяжелой неконтролируемой 
атопической БА включение в терапию биологической терапии 
препаратом омализумаб улучшает контроль симптомов заболевания, 
значительно снижает частоту обострений заболевания и позволяет 
пациентам уменьшить объем противовоспалительной терапии. 

Наблюдение в катамнезе выявило болезнь-модифицирующий 
эффект комбинированной терапии с включением генно-инженерного 
препарата омализумаб на течение бронхиальной астмы у детей в виде 
улучшения качества жизни пациентов и достигнутый контроль 
симптомов заболевания. 

Проведенное исследование показало хорошую переносимость 
препарата при проведении терапии у пациентов в течение 5лет. 
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ɂɁɆȿɇȿɇɂə ɌɄȺɇɂ ɉɈɑȿɄ ɉɈ ȾȺɇɇɕɆ 
ɇȿɎɊɈɋɐɂɇɌɂȽɊȺɎɂɂ ɍ ȾȿɌȿɃ ɋ ɉȿɊȼɂɑɇɕɆ ɂ 

ȼɌɈɊɂɑɇɕɆ ɉɂȿɅɈɇȿɎɊɂɌɈɆ 
Н.З. Зокиров1,2,3, А.И. Смирнова1,3, Т.М. Попкова1, Н.В. 

Александрина 1, А.В. Давыдова2. 
1 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ Ⱦɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 

Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɎȽȻɍ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ 

ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Учитывая широкую распространенность 
пиелонефрита в детском возрасте, часто с затяжным и 
рецидивирующим течением, с развитием в будущем осложнений, 
вплоть до хронической почечной недостаточности, имеется 
необходимость использования комплексного, малоинвазивного и 
низкодозового исследования функции почек. [3] 

Радиоизотопная диагностика в течении хронических 
пиелонефритов является основным методом оценки функции почек, 
позволяющая обнаружить нарушение их функции на ранних этапах 
заболевания, когда другие методы еще малоинформативны. 
Основными преимуществами данных методов являются относительная 
несложность, высокая воспроизводимость и необременительность для 
пациента. [1].  

Учитывая, что не дообследованные пациенты имеют высокий 
риск приобретения хронического течения заболевания с последующим 
формированием нефросклеротических изменений, необходима точная 
диагностика локализации поражения мочевой системы [4]. 

Так, по данным зарубежной литературы, у 15-57% пациентов 
после одного эпизода пиелонефрита отмечаются изменения ткани 
почек по данным нефросцинтиграфии независимо от давности сроков 
заболевания. [5, 6]. Но нередко, эти пациенты остаются без должного 
внимания и не получают необходимого лечения, что в последующем 
ведет к формированию хронического течения заболевания и развитию 
хронической болезни почек. [4]. 

В метаанализе, проведенном в 2014 году Shaik et al, в котором 
были проанализированы данные статической нефросцинтиграфии у 
детей, после первого эпизода инфекции мочевыводящих путей, авторы 
пришли к выводу, что из 1280 детей у 15,5% (199 детей) выявлены 
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нефросклеротические изменения, из них у 50,3% (100 детей) выявлен 
пузырно-мочеточниковый рефлюкс различной степени. [6]  

По данным ряда авторов, частота пузырно-мочеточникового 
рефлюкса после первого эпизода инфекции мочевыводящих путей 
составляет 20-30% [7, 8, 9], а учитывая, что у детей с рецидивами 
инфекции мочевыводящих путей риск наличия пузырно-
мочеточникового рефлюкса выше, то наличие рецидивирующего 
течения является показанием к полному обследованию [7].  

Таким образом, пациенты с хроническим пиелонефритом 
должны находиться под динамическим наблюдением с 
использованием современной диагностики, включающей 
радионуклидные исследования с целью снижения риска необратимых 
повреждений тканей почек и развития нефросклероза. [2] 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Оценить изменения почечной ткани по 
данным нефросцинтиграфии у детей с первичным и вторичным 
пиелонефритом. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. В исследование были включены 80 детей 
в возрасте от 1 года до 17 лет с хроническим пиелонефритом. Все 
пациенты прошли полное нефроурологическое обследование с 
оценкой фильтрационной функции почек и проведением 
инструментальных и лучевых методов диагностики, такие как 
ультразвуковое исследование почек и мочевого пузыря, внутривенная 
урография, микционная цистография и нефросцинтиграфия. По 
результатам обследования пациенты разделены на 2 группы. В первой 
группе (n-35 человек), дети с первичным пиелонефритом, а во второй 
группе (n-45 человек) – дети с вторичным пиелонефритом. Сравнение 
производилось по трем показателям нефросцинтиграфии: общий 
индекс интегрального захвата, степень диффузно-очаговых изменений 
и общий объем функционирующей паренхимы. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ. У детей из первой группы, с первичным 
пиелонефритом, по результатам проведенной нефросцинтиграфии 
общий индекс интегрального захвата был в норме у 15 пациентов 
(42,9%), а у 20 пациентов (57,1%) отмечено снижение данного 
показателя. Выявленные диффузно-очаговые изменения умеренной 
степени отмечены у 14 пациентов (40%), средней степени у 17 
пациентов (48,6%), выраженные изменения у 2 пациентов (5,7%). У 5 
пациентов (5,7%) из первой группы с первичным пиелонефритом, 
отсутствовали какие-либо изменения по результатам обследования и 
очаговых изменений обнаружено не было. Объем функционирующей 
паренхимы почек в 1й группе был снижен у 20 пациентов (57,1%) и не 
снижен у 15 пациентов (42,9%). 
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Во 2й группе пациентов со вторичным пиелонефритом, общий 
индекс интегрального захвата был снижен у 28 детей (62,2%), у 17 
детей (37,8%) из данной группы этот показатель оставался в пределах 
нормальных значений. Диффузно-очаговые изменения умеренной 
степени выраженности выявлены у 12 пациентов (26,7%), средней 
степени у 23 пациентов (51,1%) и выраженные изменения у 10 
пациентов (22,2%). Общий объем функционирующей паренхимы 
почек был снижен у 28 детей (62,2%) и оставался в пределах 
нормальных значений у 17 детей (37,8%). 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ.  На основании проведенного исследования, 
полученные данные позволяют нам подтвердить тот факт, что у 
пациентов с хроническим пиелонефритом в обеих группах отмечаются 
нефросклеротические изменения по данным нефросцинтиграфии, за 
исключением 2 пациентов с первичным пиелонефритом, у которых 
данных изменений не обнаружено.  Так же подтверждается тот факт, 
что степень выраженности диффузно-очаговых изменений и снижение 
объема функционирующей паренхимы более выражены у пациентов со 
вторичным пиелонефритом.  
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ɂɁɍɑȿɇɂȿ ȾɂɇȺɆɂɄɂ ȼɈɁɇɂɄɇɈȼȿɇɂə 
ɈɋɅɈɀɇȿɇɂɃ ɉɈɋɅȿ ɈɉȿɊȺɌɂȼɇɈȽɈ ȼɆȿɒȺɌȿɅɖɋɌȼȺ 

ɉɊɂ Ʌȿɑȿɇɂɂ ȽɇɈɃɇɈ-ȼɈɋɉȺɅɂɌȿɅɖɇɕɏ ɁȺȻɈɅȿȼȺɇɂɃ 
ɄɂɋɌɂ ɍ ȾȿɌȿɃ 

А. С. Киселева 1, Д.А. Баранов 1, П.В. Коряшкин 1, В.В.Сытьков 2 
1ȼɨɪɨɧɟɠɫɤɢɣ ɝɨɫɭɞɚɪɫɬɜɟɧɧɵɣ ɦɟɞɢɰɢɧɫɤɢɣ ɭɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ 

ɢɦɟɧɢ ɇ.ɇ. Ȼɭɪɞɟɧɤɨ, ɝ. ȼɨɪɨɧɟɠ. Ɋɨɫɫɢɹ; 
2ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Дети, в силу повышенной активности, часто 
подвержены травмам, которые могут осложняться присоединением 
патогенной микрофлоры и развитием гнойно-воспалительных процессов 
в области кисти. Несмотря на достижения и прогресс в медицине, данная 
группа заболеваний сохраняет свою актуальность, требуя 
совершенствования методов лечения.  

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Оценка частоты и характера осложнений 
после оперативного лечения гнойно-воспалительных заболеваний кисти 
у детей. 

Материалы и методы. Исследование проведено в гнойном 
отделении Областной детской клинической больнице №2 г. Воронежа. 
Мы провели анализ 378 историй болезни детей, находившихся на 
лечении в клинике с 2006г по 2024г. Возрастная группа пациентов от 2 
до 17 лет, среди них: 147 (38,9%) детям был поставлен диагноз флегмона, 
199 (52,64%) – панариций: подкожный - 112 (56,3%), сухожильный - 25 
(12,6%), костный - 17 (8,5%), паронихия - 45 (22,6%), 32 пациентам - 
пандактилит.  

Хирургическое лечение флегмон заключалось в широком 
рассечении кожи и ПЖК на всю глубину инфильтрата, а также в 
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иссечении некритических тканей, промывании и дренировании 
флегмоны. [1] Тактика хирургического вмешательства при панарициях 
зависела от их формы: в случае кожного панариция осуществлялось 
рассечение в области наибольшей флюктуации с иссечением 
отсоединённого эпидермиса; при подкожной форме выполнялся разрез 
по боковым поверхностям пальца с последующим дренированием; при 
подногтевой форме производилось удаление ногтя. Оценивались 
отдаленные осложнения после хирургического лечения путем сбора 
анамнеза у родителей пациентов. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ. Исследование показало, что у большей части детей, 
поступивших в больницу с панарицием, отсутствуют нарушения 
двигательной функции, контрактуры в оперированной кисти – 175 
(87,9%).  94 (47,2%) родителя отметили, что у их детей с диагнозом 
сухожильный, костный панариций и паронихия наблюдаются 
периодические боли, местная гиперемия, нарушение роста ногтевой 
пластинки.  

У 38 (25,9%) больных с диагнозом флегмона были выявлены 
нарушения двигательной функции, у 37 (25,1%) – отмечен физический 
дискомфорт из-за рубца, в то время как у 72 (49%) пациентов осложнения 
отсутствовали. Родители 15 (46,9%) прооперированных детей с 
диагнозом пандактилит отметили среди осложнений: двигательные 
нарушения, физический дискомфорт и нарушения роста ногтевой 
пластинки. Полученные данные позволяют нам положительно оценить 
качество медицинской помощи, оказанной детям в ОДКБ № 2. 

ȼɵɜɨɞɵ. Анализ отдаленных осложнений и их частота развития 
указывают на необходимость усовершенствования тактики лечения, 
разработки новых методов оперативного вмешательства. [3] Важно 
отметить, что лечение было подобрано индивидуально для каждого 
пациента, в зависимости от тяжести заболевания, локализации гнойника, 
его размеров и глубины, а также распространенности гнойно-
воспалительного процесса. В нашей работе были представлены общие 
результаты оценки частоты развития осложнений после хирургического 
вмешательства, что позволяет лучше понять эффективность 
применяемых методов лечения на сегодняшний день и направить 
дальнейшие исследования в этой области. 

 
ɋɩɢɫɨɤ ɥɢɬɟɪɚɬɭɪɵ 

1. Детская хирургия: национальное руководство: практическое 
руководство / А.Ю. Разумовский. - Москва: ГЭОТАР-Медиа, 2021. - 763c. 
2. Детская хирургия: национальное руководство: практическое 
руководство / А.Ю. Разумовский. - Москва: ГЭОТАР-Медиа, 2021. - 769c. 
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3. Диагностика и лечение гнойно-воспалительных заболеваний кожи 
у детей / З. Х. Каримова, М. Х. Назирова, З. Э. Жумаева [и др.] // Новый 
день в медицине. – 2019. – № 3(27). – С. 133-138. – EDN YLPHIJ. 
 

 

ɄɂɋɌɕ ȻɊɘɒɇɈɃ ɉɈɅɈɋɌɂ ɍ ȾȿɌȿɃ – ɈɉɕɌ 
ɊȿȽɂɈɇȺɅɖɇɈȽɈ ɐȿɇɌɊȺ 

Д.А. Северинов, Е.А. Ханина. 
Ʉɚɮɟɞɪɚ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɢ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɂɇɈ ɄȽɆɍ, ɝ. Ʉɭɪɫɤ, 

Ɋɨɫɫɢɹ 
 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Кистозные образования брюшной полости у детей, 

несмотря на низкую распространенность (1 случай на 4500 аутопсий или 
0,02%), представляют актуальную проблему детской хирургии. Хотя 
многие кисты протекают бессимптомно, но их осложнения (разрыв, 
нагноение, компрессия органов) могут угрожать жизни пациентами и, 
как правило, сопровождаются интенсивными болями в животе, что 
является причиной обращения за помощью [1, 2]. Отсутствие 
патогномоничных симптомов и единых диагностических алгоритмов 
затрудняет своевременную диагностику, что подчеркивает 
необходимость разработки стандартизированных протоколов на основе 
современных методов визуализации (ультразвуковое исследование, 
компьютерная томография, магнитно-резонансная томография) [3]. 
Оценка вариантов манифестации кист брюшной полости важна для 
оптимизации диагностики, лечения и предотвращения осложнений в 
данной когорте пациентов [4]. 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ – представить опыт лечения пациентов 
детского возраста, оперированных по поводу кист брюшной полости 
различной локализации, на базе ОБУЗ КОДКБ. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Проведен ретроспективный 
анализ историй болезни пациентов, находящихся на лечении в ОБУЗ 
КОДКБ в период с 2015 по 2024 гг. с клиническим диагнозом “киста 
брюшной полости”, “энтерокистома”.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. За исследуемый период в Курской 
области получали лечение с диагнозом “кистозные образования 
брюшной полости” 20 пациентов детского возраста, с дупликационными 
кистами - 15. Общее количество детей с данной патологией составило 35 
пациентов. Мальчики составили 60% случаев, девочки 40%. При этом 
средний возраст пациентов 11 месяцев. Наибольшее количество детей с 
указанными диагнозами было выявлено в 2022 году (6 случаев). 
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Наибольшее количество дупликационных кист выявили в 2023 году. При 
этом описанные клинические случаи подтверждены результатами 
гистологического исследования (простые кисты брюшной полости или 
полные удвоения, которые характеризуются образованием 
дупликационных кист с кишечной стенкой обычной структуры). 
Основная причина обращений – беспокойство или выраженный болевой 
синдром в следствие значительных размеров образования и сдавления им 
окружающих тканей. Также стоит отметить пациентов, которым 
потребовались оперативные вмешательства в экстренном порядке – 
ребенок 3 месяцев с удвоением желудка, которое осложнилось 
перфорацией изолированного кистозного удвоения и перитонитом, 
ребенок 2 месяцев с клинической картиной низкой кишечной 
непроходимости на фоне кистозного образования илеоцекального угла и 
пр. (всего 8 случаев за указанный период). Также среди выполняемых 
оперативных вмешательств стоит отметить при кистах брюшной полости 
– лапаротомию (правостороннюю поперечную, срединную) и удаление 
образования, а при энтерокистоме – резекция несущей петли, наложение 
двурядного кишечного анастомоза по типу “конец-в-конец” (12 случаев). 
В случае обнаружения кистозного удвоения в области илеоцекального 
угла – выполнялась его резекция с одномоментным формированием 
погружного анастомоза по типу “конец-в-бок” (3 случая).  С 2015 г. в 
клинике внедрена практика оперативного лечения таких пациентов с 
использованием видеоэндоскопических технологий (диагностическая 
лапароскопия с оценкой топографии образования и последующим 
решением вопроса о возможности продолжения вмешательства 
лапароскопическим способом). Все пациенты потребовали наблюдения в 
отделении реанимации в раннем послеоперационном периоде (средний 
срок пребывания 4 дня) до восстановления энтерального кормления и 
пассажа по кишечнику. 

ȼɵɜɨɞɵ. Кистозные образования брюшной полости у детей, 
несмотря на их редкую встречаемость, представляют значимую 
клиническую проблему из-за потенциально жизнеугрожающих 
осложнений, таких как разрыв, нагноение или компрессия окружающих 
органов. Отсутствие специфических симптомов и единых 
диагностических алгоритмов затрудняет своевременную диагностику, 
что требует разработки стандартизированных подходов на основе 
современных методов визуализации. Активное внедрение 
малоинвазивных хирургических методов позволяет улучшить прогноз и 
снизить риски осложнений. Таким образом, дальнейшее изучение 
манифестации кист брюшной полости у детей является важным шагом 
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для оптимизации диагностики, лечения и профилактики их тяжелых 
последствий. 

 
ɋɩɢɫɨɤ ɥɢɬɟɪɚɬɭɪɵ 

1. Дупликационные мезентериальные кисты (энтерокистомы): 
клиническое наблюдение / А.З. Альмяшев, Г.М. Веснушкин, И.В. Горган, 
[и др.] // Известия высших учебных заведений. Поволжский регион. 
Медицинские науки. – 2024. – №. 3 (71). – С. 14-22.  
2. Ультразвуковая диагностика кист брюшной полости у детей / М. И. 
Пыков, [и др.]  // Педиатрия. Приложение к журналу Consilium Medicum. 
– 2017. – № 1. – С. 68-72. Лимфангиома брыжейки тонкой кишки как 
причина острого абдоминального синдрома у ребёнка 5 лет / К.П. 
Пашкин, А.Н. Иванов, И.С. Иванова // Детская хирургия. – 2020. – № 
1(24). – С. 50-52.  
3. Смирнов А.Н., Гавриленко Н.В. Удвоения желудочно-кишечного 
тракта у детей // Детская хирургия. – 2018.  – Т. 22, № 6. – С. 305-312.  
4. Intraabdominal lymphatic malformation management in light of the 
updated International Society for the Study of Vascular Anomalies 
classification / H. Elbaaly [и др.]  // J. Pediatr Radiol. – 2021. – № 5(51). – С. 
760-772. 

 
 

ɄɅɂɇɂɑȿɋɄɂɃ ɋɅɍɑȺɃ ɗɎɎȿɄɌɂȼɇɈɃ ɌȿɊȺɉɂɂ 
ɊȿȻȿɇɄȺ ɋ ȻɊɈɇɏɂȺɅɖɇɈɃ ȺɋɌɆɈɃ ɂ 

ɋɈɉɍɌɋɌȼɍɘɓɂɆ ɉɈɅɂɉɈɁɇɕɆ ɊɂɇɈɋɂɇɍɋɂɌɈɆ 
С.В. Зайцева 1,2, О.А. Муртазаева 1,2, В.А. Мухортых 1,3, О.Б. 
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3ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, 
Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Хронический полипозный риносинусит и 

бронхиальная астма (БА) характеризуются общим патогенезом, 
обусловленным воспалительной реакцией 2 типа, что обуславливает их 
высокую коморбидность. Хронический риносинусит с полипами носа, 
поражающий примерно 2-4% населения в целом, представляет собой 
значимую медико-социальную проблему. Сложность патогенетических 
механизмов обуславливает трудности в разработке эффективных 
методов терапии. 
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ɐɟɥɶ ɧɚɛɥɸɞɟɧɢɹ. Оценка эффективности и безопасности 
препарата меполизумаб в комплексной терапии пациентки с БА и 
сопутствующим ɩɨɥɢɩɨɡɧɵɦ ɪɢɧɨɫɢɧɭɫɢɬɨɦ. 

Ɉɩɢɫɚɧɢɟ ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɨɝɨ ɫɥɭɱɚя. Представляем клинический 
случай эффективной комплексной терапии ребенка с диагнозом 
Бронхиальная астма, смешанная, тяжелого частично-контролируемого 
течения и сопутствующим диагнозом Полипозный риносинусит, 
непереносимость нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) с включением в лечение препарата меполизумаб 
(рекомбинантное моноклональное антитело к интерлейкину-5 (ИЛ-5).   

Анамнез: Девочка с отягощенной по аллергии наследственностью - 
у бабушки по линии матери бронхиальная астма, непереносимость 
НПВП. Ребенок от 1 физиологической беременности, срочных 
оперативных (повышение артериального давления в родах) родов.  Вес 
при рождении 3450г, рост 54см. Оценка по Апгар 8/9 баллов. Грудное 
вскармливание проводилось до 4 месяцев. Привита в соответствии с 
национальным календарем. Раннее развитие по возрасту.  

С первых лет жизни у девочки отмечались частые ОРЗ, 
протекающие с синдромом бронхиальной обструкции. С 7 лет у ребенка 
в весеннее время появился рино-конъюнктивальный синдром. В возрасте 
8 лет установлен диагноз БА. Отмечалась отрицательная возрастная 
динамика. В качестве противовоспалительной терапии пациентка 
получала курсами антилейкотриеновый препарат (монтелукаст), 
комбинации длительно действующих в - агонистов (ДДБА) и 
ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС) в высоких дозах. 
Однако, несмотря на проводимую терапию, приступы бронхиальной 
обструкции становились все чаще.  Триггерами являлись аллергены 
(пыльца деревьев), неспецифические факторы (ОРЗ, физическая 
нагрузка). При обследовании выявлен высокий показатель 
иммуноглобулина (Ig) Е, определена сенсибилизация к пыльцевым 
(береза) и бытовым (клещи домашней пыли) аллергенам. В 9 лет впервые 
отмечался ангиоотек и приступ бронхиальной обструкции после приема 
НПВП (анальгина). 

С учетом отсутствия контроля симптомов БА на фоне высоких доз 
ДДБА/ИГКС ребенку в 10 лет был инициирован курс биологической 
терапии. Терапия проводилась препаратом омализумаб в дозе 300мг 1 раз 
в месяц в течение 4 лет. На фоне терапии удалось достичь контроль 
симптомов БА, однако, выраженная заложенность носа сохранялась. 

Впервые признаки полипозного риносинусита были выявлены в 
возрасте 9 лет. Несмотря на проводимую терапию (монтелукаст, 
интраназальные глюкокортикостероиды) отмечалась отрицательная 
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возрастная динамика полипозного риносинусита. В возрасте 12 лет 
носовое дыхание практически отсутствовало, по данным КТ ППН 
отмечалось тотальное снижение пневматизации верхнечелюстных, 
фронтальных пазух и клеток решетчатого лабиринта. В связи с 
распространенностью полипозного процесса, резким снижением 
качества жизни пациента было принято решение об оперативном лечении 
полипоза носа. Ребенку было проведена полипэктомия.  

В течение 2х месяцев после полипэктомии пациентка отмечала 
улучшение носового дыхания, однако впоследствии затруднение 
носового дыхания прогрессивно нарастало, и в течение 6 месяцев размер 
полипов носа достиг дооперационного состояния.   

В феврале 2022 года в связи с достижением контроля симптомов БА 
терапия омализумабом была завершена.  

Через 2 месяца после прекращения циклической терапии 
омализумабом у ребенка на фоне лечения ДДБА/ИГКС возобновились 
приступы бронхиальной обструкции от 1 до 3х раз в месяц.    

С учетом тяжелого течения БА, недостаточного контроля 
симптомов БА на фоне постоянного приема комбинированных 
препаратов (ДДБА/ИГКС) в высоких дозах, сопутствующего тяжелого 
течения полипозного риносинусита было принято решение 
инициировать биологическую терапию рекомбинантным 
моноклональным антителом к интерлейкину 5 – меполизумабом. 

Терапия была инициирована в августе 2022 года.  На фоне терапии 
препаратом меполизумаб в течение 6 месяцев был достигнут полный 
контроль симптомов БА. Одновременно установлена положительная 
динамика течения полипозного риносинусита: существенно улучшилось 
носовое дыхание и повысилось качество жизни пациентки. Данные 
эндоскопического обследования также подтверждают выраженную 
положительную динамику хронического полипозного риносинусита. Так 
в сентябре 2022 года отмечалась субтотальная обтурация носовых ходов 
справа, слева полипы распространялись до дна полости носа. В 
динамике, через 6 месяцев, полипы отсутствовали в общих и средних 
носовых ходах; в верхних носовых ходах визуализировались мелкие 
полипы. 

Таким образом, включение в терапию генно - инженерного 
препарата меполизумаб у пациентки с тяжелой БА и хроническим 
полипозным риносинуситом способствовало достижению контроля 
симптомов БА и улучшению в течении хронического полипозного 
риносинусита.  

ȼɵɜɨɞɵ. Комбинированная терапия БА и сопутствующего 
полипозного риносинусита, включающая меполизумаб, 
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продемонстрировала высокую эффективность в достижении полного 
контроля симптомов астмы и уменьшению полипозных изменений. 

 
 

ɈɋɈȻȿɇɇɈɋɌɂ ɄɅɂɇɂɄɈ-ɅȺȻɈɊȺɌɈɊɇɕɏ 
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Н.З. Зокиров1,2,3, А.И. Смирнова1,3, Т.М. Попкова1, Н.В. 

Александрина1 
1 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ Ⱦɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 

Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɎȽȻɍ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ 

ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Инфекция мочевыводящих путей (ИМП) в 
настоящее время остается одной из самых распространенных инфекций 
в детском возрасте. Учитывая, что клиническая картина инфекции 
мочевыводящих путей достаточно разнообразна, и не всегда характерна, 
особого внимания должна заслуживать тщательная оценка клинической 
картины заболевания, которая может существенно варьироваться у детей 
различных возрастных групп, и лабораторная диагностика, так как 
несвоевременная постановка диагноза может приводить к 
прогрессирующему повреждению почек.  [1]. 

Исследование, проведенное во Фландрии (Бельгия), в котором 
рассчитывались показатели заболеваемости инфекцией мочевыводящих 
путей показывает, что в период с 2000 по 2020 года отмечен значимый 
прирост числа эпизодов ИМП в каждой возрастной группе, за 
исключением мальчиков 2-4 лет. По результатам оценки, самая высокая 
заболеваемость отмечена у девочек 2-4 лет (5,5, 95% ДИ 3,5–8,1/1000 
человеко-лет) и детей в возрасте до 2 лет (мальчики: 5,4, 95% ДИ 3,1–8,8 
и девочки: 4,9, 95% ДИ 2,7–8,8/1000 человеко-лет). [2] 

По данным различных источников можно отметить, что 
заболеваемость ИМП в педиатрии зависит от пола, расы, этнической 
предрасположенности и статуса обрезания у мальчиков. Так, ИМП на 
первом году жизни, чаще встречаются у мальчиков, а далее, по мере 
взросления, показатели заболеваемости у мальчиков снижаются, и 
частота ИМП у девочек становится выше в 2-4 раза (7,5%), чем у 
мальчиков (2,4%). [3]  
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Анализ отечественной и зарубежной литературы позволил прийти 
к выводу, что клиническая картина инфекций мочевыводящих путей 
достаточно разнообразна и не всегда характерна. Именно поэтому 
особого внимания должна заслуживать тщательная оценка клинической 
картины заболевания, которая может существенно варьироваться у детей 
различных возрастных групп. 

Rebrick et all проводили исследование, в котором приняли участие 
121 пациент в возрасте до 3х лет с подтвержденным отсутствием каких-
либо аномалий развития мочевой системы. По результатам выявлено, что 
в 96,7% случаев отмечено повышение температуры тела, в 87,6% 
интоксикационный синдром, у 33,1% - дизурические явления, а болевой 
синдром у 20,7% пациентов. В то же время, в группе пациентов с 
выявленными пороками развития, состоящей из 31 ребенка, повышение 
температуры отмечено у 61,5%, интоксикационный синдром у 76,2%, 
боли у 16,1%, дизурические явления у 12,9%. Это подтверждает 
предположение, что у детей без аномалий развития мочевой системы 
клиническая картина наиболее яркая. [4] 

Некоторыми клиницистами доказано, что пациенты в возрасте от 2х 
до 5 лет могут отмечать такие неспецифические жалобы как боли в 
животе в сочетании с лихорадкой, и так же описывать дизурические 
явления с проявлениями общей интоксикации. [5] Таким образом, 
учитывая отсутствие явных патогномоничных признаков пиелонефрита, 
когда единственным симптомом может быть только лихорадка (что 
наиболее характерно для детей первого года жизни), особого внимания 
заслуживает диагностика данного заболевания. [6] 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: оценить и сравнить клинико-лабораторные 
проявления инфекции мочевыводящих путей у детей в разных 
возрастных группах. 

ɉɚɰɢɟɧɬɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. В исследование было включено 188 
пациентов с инфекцией мочевыводящих путей в возрасте от 0 до 7 лет. 
Всем больным проведено полное нефроурологическое обследование с 
использованием клинических, лабораторных и инструментальных 
методов исследования: общий анализ крови, общий анализ мочи, посев 
мочи с определением чувствительности к антибактериальным 
препаратам, УЗИ мочевыделительной системы. К критериям постановки 
диагноза относились лейкоцитурия (более 10 лейкоцитов в поле зрения 
или более 25 в 1 мкл мочи) и диагностически значимая бактериурия 
(более 100 000 колониеобразующих единиц (КОЕ) в 1 мл мочи из средней 
струи или более 50 000 КОЕ в 1 мл при заборе мочи методом 
катетеризации). Пациенты были распределены на 3 возрастные группы. 
В первую группу вошли дети до 1 года (n = 60), во вторую группу дети в 
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возрасте от 1 года до 3х лет (n = 84), в третью группу – пациенты от 4х до 
7 лет (n = 44). Из клинических проявлений оценивались: лихорадка выше 
38оС, интоксикационный синдром, болевой синдром (боли в животе или 
пояснице); к лабораторным проявлениям отнесены - лейкоцитурия, 
протеинурия, гематурия. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ. У пациентов 1й группы (дети до 1 года) лихорадочный 
синдром отмечался в 90% (54 пациента), интоксикация у 81,6% (49 
пациентов), болевой синдром у 30%(18 пациентов); а по данным 
лабораторных проявлений – лейкоцитурия зафиксирована в 100% 
случаев, протеинурия в 83,3% (50 пациентов), гематурия в 30% случаев 
(у 18 пациентов). 

У пациентов 2й группы (дети от 1 г до 3х лет) – лихорадка в 95,2% 
случаев (80 пациентов), интоксикация в 77,3% (65 пациентов), болевой 
синдром в 54,7% (46 пациентов). В лабораторных проявлениях, в 100 % 
случаев зафиксирована лейкоцитурия, в 83,7% (70 пациентов) – 
протеинурия, в 47,6% (40 пациентов) – гематурия. 

В 3й группе (дети от 4х до 7 лет) – лихорадочный синдром отмечен 
у 88,6% (39 пациентов), интоксикационный синдром у 65,9% (29 
пациентов), болевой синдром у 77,2% (34 пациента). По лабораторным 
данным – лейкоцитурия определялась в 100% случаев, протеинурия в 
47,7% (21 пациент), гематурия в 54,5% (24 пациента). 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. Таким образом, сравнительный анализ клинических 
и лабораторных проявлений инфекций мочевыводящих путей, 
наблюдаемых нами детей, показал стабильно повышенные показатели 
лихорадочного и интоксикационного синдромов, лейкоцитурии и 
протеинурии независимо от возраста пациентов. Также, отмечено, что с 
возрастом наблюдается тенденция к нарастанию гематурии и болевого 
абдоминального синдрома.   
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ɈɌȾȺɅȿɇɇɕȿ ɊȿɁɍɅɖɌȺɌɕ ɉɈȼɌɈɊɇɕɏ 
ɈɉȿɊȺɌɂȼɇɕɏ ȼɆȿɒȺɌȿɅɖɋɌȼ ɍ ȾȿɌȿɃ ɋ 
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Крипторхизм – одна из самых распространенных урологических 

патологий в детской урологической практике. По современным 
статистическим данным до 5% доношенных и около 15-30% 
недоношенных детей страдают неопущением яичек в мошонку.  
Своевременная диагностика и лечение крипторхизма у детей позволяет 
исключить гибель герминогенного эпителия яичка и снизить риск 
возможного риска снижения фертильности, малигнизации в позднем 
подростковом периоде.  

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: проанализировать отдаленные результаты 
детей, оперированных по поводу рецидива крипторхизма, либо 
вторичного крипторхизма, ассоциированного с оперативным лечением 
на структурах пахового канала.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: Были проанализированы 
послеоперационные результаты детей, оперированных по поводу 
рецидива крипторхизма в период с 2018 по 2022 год на базе ФНКЦ детей 
и подростков ФМБА РФ. Общее количество прооперированных 
пациентов составило 74 ребенка (74 гонады). Всем повторно 
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оперированным детям перед оперативным вмешательством выполнялось 
УЗИ органов мошонки с определением показателей: Объем яичка на 
стороне рецидива, объем контрлатерального яичка, эхогенность 
паренхимы, наличие кальцинатов, структура придатка яичка.  

Перед оперативным вмешательством всем детям исследовали 
гормональный профиль с оценкой уровня ЛГ, ФСГ, Ингибин Б.  

Оперированные пациенты были разделены на 3 группы:  
Группа 1 – дети, оперированные первично по поводу крипторхизма, 
Группа 2 – дети с вторичным крипторхизмом, оперированные по 

поводу иных патологий. 
Для контроля результатов была сформирована группа 3 - детей с 

односторонним крипторхизмом, после единственной успешной 
операции. Размер контрольной группы составил 35 пациентов (35 гонад)   

Далее через 6, 12, 24 и 36 месяцев проводилась оценка состояния 
гонад по тем же параметрам, с использованием тех же методов 
исследования.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ: Период наблюдения составил 36 месяцев. По итогам 
проведенного анализа были получены следующие результаты:  

Средний срок от момента проведения первой операции до 
возникновения рецидива составил 164 дня. 

Средний возраст первичной операции 3 года 4 мес.  
Средний возраст повторного оперативного вмешательства составил 4 
года. Продолжительность повторной операции в среднем составила 122 
минуты. Средний объем повторно оперированного яичка по данным УЗИ 
до оперативного вмешательства был меньше объема контралатерального 
яичка на 23,5%, эхогенность повторно оперированного яичка перед 
оперативным вмешательством была повышена на стороне поражения, 
что может быть признаком интермитирующей ишемии органа. При этом 
в группе повторно оперированных детей средний объем яичка был 
снижен на 9,5% относительно первичных операций. Также за первый год 
произошло резкое нарастание количества микрокальцинатов в структуре 
паренхимы органа. Значимых различий в гормональном профиле не было 
выявлено, что может быть связано с физиологически сниженным 
гормональным фоном пациентов на фоне возраста. В группе 2 
отмечались сходные показатели снижения объемов яичка и 
возникновения микрокальцинатов в течение первого года после 
оперативного лечения.   

ȼɵɜɨɞɵ: операции на паховом канале имеют ряд важных 
технических особенностей, выполнение которых потенциально снижает 
риски рецидивирование заболевания, а также вторичных осложнений. 
Повторная операция всегда сопряжена с повышенным риском 
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травматизации органа, и как следствие увеличение рисков дисфункции 
органа. По нашим данным рецидив крипторхизма и возникновение 
вторичного крипторхизма ведет к снижению объема яичка в пределах 
20% от возрастных значений и приводит к увеличению количеству 
микрокальцинатов паренхимы. Требуются дополнительные 
исследования на больших выборках с длительным сроком наблюдения с 
целью выявления дополнительных факторов риска и способов их 
минимизации при оперативном лечении на структурах пахового канала.  

 
 
ɈɐȿɇɄȺ ȼɅɂəɇɂə ȾɂɇȺɆɂɑȿɋɄɂɏ ɂɁɆȿɇȿɇɂɃ ɉɊɂ 

ɍɁɂ ɋ ɆɂɄɐɂɈɇɇɈɃ ɉɊɈȻɈɃ, ɄȺɄ ɉɊɈȽɇɈɋɌɂɑȿɋɄɈȽɈ 
ɄɊɂɌȿɊɂə ɉɆɊ ɍ ȾȿɌȿɃ ɊȺɇɇȿȽɈ ȼɈɁɊȺɋɌȺ 
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Ɋɨɫɫɢɹ; 

3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 
ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Частота пузырно-

мочеточникового рефлюкса (ПМР) у детей составляет от 0,4 до 1,8% 
среди всей популяции, у детей с инфекцией мочевых путей достигает 
31,1%. Пузырно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР) является 
ретроградным забросом мочи из мочевого пузыря обратно в мочеточник 
и собирательную систему. Рефлюкс предрасполагает к инфекции 
мочевыводящих путей и часто рецидивирует. Обследование обычно 
включает УЗИ почек, мочеточников и мочевого пузыря до и после 
опорожнения, а затем рентгеноконтрастное исследование во время акта 
мочеиспускания – микционную цистоуретрографию (МЦУГ). 

В амбулаторной практике существует тенденция трактовки 
изменений чашечно-лоханочной системы/мочеточников по данным 
ультразвукового исследования с микцией как косвенный признак ПМР. 

В связи с этим часть пациентов, у которых присутствуют данные 
изменения, направляются на обследование при отсутствии других 
показаний, кроме изменений по данным ультразвукового исследования с 
микцией. 
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Вторая часть пациентов, которая не имеет таких изменений, не 
редко остается под амбулаторным наблюдением при наличии показаний 
к рентгеноурологическому обследованию. 

ɐɟɥɶ ɞɚɧɧɨɝɨ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: определить возможно ли трактовать 
изменение линейных размеров по данным узи с микцией как 
патогномоничный признак пузырно-мочеточникового рефлюкса у детей.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: Нами проанализированы данные 107 
пациентов, которые обратились амбулаторно в клинико-
диагностический центр с жалобами на изменения размеров ЧЛС и 
мочеточников. Среди них были как дети, перенесшие фебрильную 
инфекцию мочевыводящих путей, так и дети без клинической 
симптоматики с изолированными изменениями по данным УЗИ. 

Всем пациентам выполнялось ранее УЗИ с микционной пробой по 
месту жительства. Далее, дети с изменениями линейных размеров почек 
и мочеточников по данным микционной пробы, были выделены в 1 
группу. 

Дети, имеющие статическое расширение лоханки и мочеточника 
без изменений по данным микционной пробы, были выделены во 2 
группу. 

Данным пациентам было проведено рентгеноурологическое 
обследование - выполнена микционная цистоуретрография.  

Полученные данные проведенной цистографии проанализированы 
в 1 и 2 группе.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ: Средний возраст детей 2 года 6 мес (от 7,5 мес до 3 
лет 8 мес).   

Средний переднезадний размерам лоханки - 15,5 (от 8,5 до 20,5 мм)  
Средние колебания переднезаднего размера лоханки при 

микционной пробе – 5,43 мм (от 2,5 от 9 мм). Средний размер 
мочеточника составил 7,5 мм (от 3 до 12 мм)  

Всем детям выполнена микционная цистография в рамках 
проведения рентгенурологического обследования.  

Частота выявления ПМР в 1 группе и 2 группе не 
продемонстрировала статистически значимых различий. 

 Количество детей с пузырно-мочеточниковым рефлюксом в 1 
группе составило 33,6%, во 2 группе 31,74%.  

При этом частота выявления ПМР значимо коррелирует с 
перенесенной ребенком фебрильной ИМП в анамнезе. 

Среди детей, перенесших фебрильную инфекцию мочевыводящих 
путей, в группе 1 частота выявления ПМР составила 62,2%. Во 2 группе 
57,5%. 
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ȼɵɜɨɞ: динамические изменения ЧЛС и мочеточников по данным 
УЗИ исследования не могут служить патогномоничным критерием для 
скрининга пузырно-мочеточникового рефлюкса у детей.  При этом 
наличие расширения ЧЛС и/или мочеточника у ребенка, перенесшего 
фебрильную инфекцию мочевыводящих путей, дает основание 
предполагать у такого пациента ПМР с вероятностью более 60%. Эта 
вероятность увеличивается если эпизодов фебрильной ИМП было 
несколько. Частота выявления ПМР у детей с изменениями в ОАМ, не 
отличается от таковой, у детей в общей популяции без изменения в 
общем анализе мочи.  

Безусловно ограничения данного исследования заключаются в его 
одноцентровости. Выборка не была «ослеплена» и рандомизирована. 
Объем выборки не позволяет переносить результаты данных на всю 
совокупность пациентов, поступающих в детскую клинику. Для 
подтверждения данных необходимо проведение многоцентровых 
рандомизированных клинических исследований. 

 
 

ɈɐȿɇɄȺ ɄȺɑȿɋɌȼȺ ɀɂɁɇɂ ȾȿɌȿɃ, ɉȿɊȿɇȿɋɒɂɏ 
ɄɈɊɈɇȺȼɂɊɍɋɇɍɘ ɂɇɎȿɄɐɂɘ (COVID-19) 

О.А. Муртазаева 1,2, О.В. Зайцева 1, Е.П. Исаева 2,3, С.В. Зайцева 1,2, 
В.А. Мухортых 2,3 

1 ɎȽȻɈɍ ȼɈ Ɋɨɫɫɢɣɫɤɢɣ ɍɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ Ɇɟɞɢɰɢɧɵ Ɇɢɧɡɞɪɚɜɚ 
Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 

2 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», Ɇɨɫɤɜɚ, 
Ɋɨɫɫɢɹ; 

3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ Ȼɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 
ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Коронавирусная инфекция (COVID-19) стала 

одним из наиболее значимых вызовов, затронув все возрастные группы, 
включая детей и подростков. Хотя у детей заболевание часто протекает в 
легкой форме, долгосрочные последствия, такие как постковидный 
синдром, оказывают существенное влияние на их физическое и 
психоэмоциональное состояние. Постковидный синдром, включающий 
состояния и симптомы, которые развиваются в течение и/или после 
перенесенного заболевания, продолжаются более 12 недель, возникают 
волнообразно или на постоянной основе и не имеют подтвержденного 
альтернативного диагноза. В качестве проявлений постковидного 
синдрома можно рассматривать вегетативные, психоэмоциональные 
расстройства, а также нарушения со стороны сердечно-сосудистой, 
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пищеварительной и некоторых других органов, и систем. Многообразие 
клинических проявлений постковидного синдрома у детей может 
оказывать существенное влияние на их качество жизни. 

 В частности, качество жизни, как интегральный показатель 
здоровья, может значительно снижаться из-за сохраняющихся 
симптомов, таких как повышенная утомляемость, когнитивные 
нарушения, эмоциональная лабильность и социальная дезадаптация. На 
сегодняшний день большинство исследований посвящено последствиям 
перенесенной COVID-19 у взрослых, тогда как данные о влиянии 
инфекции на качество жизни детей остаются ограниченными. 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Изучить качество жизни у детей после 
перенесенной коронавирусной инфекции (COVID-19). 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. В рамках исследования было проведено 
комплексное обследование 35 детей в возрасте от 12 до 17 лет, 
перенесших коронавирусную инфекцию (COVID-19). Все пациенты 
находились на амбулаторном обследовании в ФГБУ «ФНКЦ детей и 
подростков ФМБА России». Обследование включало два основных 
этапа: клинический и психологический. На первом этапе использовались 
общеклинические методы: сбор анамнеза, анализ медицинской 
документации, физикальное обследование и лабораторно-
инструментальные исследования, что позволило оценить общее 
состояние здоровья детей, выявить наличие постковидных симптомов и 
определить степень их выраженности. Для оценки качества жизни 
применялся опросник Quality of Life Enjoyment and Satisfaction 
Questionnaire (Q-LES-Q). Все данные были обработаны с использованием 
современных статистических методов. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Проведенное исследование позволило 
выявить значимые изменения в уровне качества жизни у детей после 
перенесенной коронавирусной инфекции (COVID-19). Установлено, что 
достоверной разницы в уровне качества жизни между мальчиками и 
девочками не наблюдалось, что свидетельствует о равном влиянии 
перенесенного заболевания на обе группы. Анализ динамики качества 
жизни показал, что у большинства детей (65%) произошло снижение с 
высокого до низкого уровня. У 25% пациентов отмечен переход со 
среднего уровня качества жизни на низкий уровень. У 8% детей 
наблюдалось повышение уровня качества жизни с высокого до среднего. 
У 2% пациентов уровень качества жизни остался без изменений. Все 
выявленные изменения были статистически значимыми (p<0.05). 

ȼɵɜɨɞɵ. Течение новой коронавирусной инфекции (COVID-19) 
оказывает влияние на качество жизни у детей. 65% детей после 
заболевания имеют низкий уровень качества жизни Полученные 
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результаты подчеркивают необходимость разработки комплексных 
реабилитационных программ, направленных на восстановление качества 
жизни детей после перенесенного COVID-19. Особое внимание следует 
уделить психологической поддержке, а также мероприятиям, 
способствующим улучшению физического и эмоционального состояния 
пациентов 

 
 

ɉɊɈəȼɅȿɇɂə ȼɌɈɊɂɑɇɈȽɈ ȽɂɉȿɊɉȺɊȺɌɂɊȿɈɁȺ ɇȺ 
ɎɈɇȿ ȽɂɉɈȼɂɌȺɆɂɇɈɁȺ D ɍ ɘɇɕɏ 

ȼɕɋɈɄɈɄȼȺɅɂɎɂɐɂɊɈȼȺɇɇɕɏ ɋɉɈɊɌɋɆȿɇɈȼ 
Е.П. Исаева1,2,3, П.Л. Окороков 1,4, С.А. Столярова 1,3, И.В. 

Зябкин1,3 

1 ɎȽȻɍ «ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ», Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 ɎȽȻɈɍ ȼɈ «Ɋɨɫɫɢɣɫɤɢɣ ɭɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ ɦɟɞɢɰɢɧɵ» Ɇɢɧɡɞɪɚɜɚ 

Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 

Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ; 
4. ɇɚɰɢɨɧɚɥɶɧɵɣ ɦɟɞɢɰɢɧɫɤɢɣ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɬɟɥɶɫɤɢɣ ɰɟɧɬɪ 

ɷɧɞɨɤɪɢɧɨɥɨɝɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ: Недостаточная обеспеченность витамином D 
является значительным фактором риска снижения МПКТ и нарушений 
ремоделирования костной ткани у спортсменов всех специализаций [1,2]. 
Дефицит витамина D сопряжен с высокими рисками развития вторичного 
гиперпаратиреоза (ВГПТ). ВГПТ является одним из осноных 
механизмов, посредством которого дефицит витамина D может вносить 
вклад в патогенез низкоэнергетических переломов [3,4]. В настоящее 
время в Российской Федерации отсутствуют достоверные данные о 
состоянии фосфорно-кальциевого обмена и уровнях маркеров 
метаболизма костной ткани у высококвалифицированных юных 
спортсменов с ВГПТ. Распространённость ВГПТ в детско-юношеском 
спорте до настоящего времени также не изучена. 

ɐɟɥɶ: Оценить состояние фосфорно-кальциевого обмена и 
значения маркеров метаболизма костной ткани у 
высококвалифицированных спортсменов с ВГПТ, а также определить его 
распространенность у высококвалифицированных юных спортсменов. 

ɉɚɰɢɟɧɬɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: в одномоментное, одноцентровое 
исследование включено 527 юных спортсменов в возрасте от 12 до 18 лет, 
занимающихся 32 видами спорта, разделенных на две группы в 
зависимости от наличия ВГПТ, диагностированного при повышении 
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ПТГ> 9,28 пмоль/л в сочетании со снижением уровня 25(ОН)D3. В 
группу с ВГПТ вошло 16 детей (11 девочек и 5 мальчиков). Группу 
сравнения с нормальным уровнем ПТГ составили 511 детей (254 
мальчика и 273 девочки). Исследуемые группы не различались по 
возрасту (p=0,678). В группе ВГПТ преобладали девочки (р=0,02). Всем 
юным спортсменам проведена оценка уровней 25-гидроксикальциферола 
(25(ОН)D3), паратиреоидного гормона (ПТГ), С-концевого телопептида 
(β-Cross laps), общей щелочной фосфатазы, общего кальция, фосфора и 
магния сыворотки крови. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ: ВГПТ у юных высококвалифицированных 
спортсменов выявляется в 3% случаев (у 16 юных спортсменов) и чаще 
встречается у девочек по сравнению с мальчиками (р=0,034). Развитие 
ВГПТ сопровождается изменением показателей фосфорно-кальциевого 
обмена, однако связано с повышением маркеров костной резорбции - β-
CrossLaps (1,71 [1,17; 2,36] vs 1,34 [0,92; 1,99] нг/мл; р=0,042) и 
активности общей щелочной фосфатазы (208,1 [147,0; 270,0] vs 
155,1 [103,4; 227,9] Ед/л; р=0,037).  

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ: Потребность в проведении крупных клинических 
исследований для определения оптимальных «пороговых» уровней 
25(ОН)D3 у юных спортсменов и разработки действенных и 
эффективных схем лечения гиповитаминоза D и профилактики развития 
вторичного гиперпаратиреоза в детско-юношеском спорте высших 
достижений необходима и крайне важна для поддержания оптимальной 
спортивной работоспособности, уменьшения частоты 
низкоэнергетических переломов, улучшения восстановления после 
травм и физических нагрузок. 

 
ɋɩɢɫɨɤ ɥɢɬɟɪɚɬɭɪɵ 

2. Столярова С.А, Окороков П.Л, Зябкин И.В, Исаева Е.П. Оценка 
обеспеченности витамином D юных спортсменов. Педиатрия. Журнал 
им. Г.Н. Сперанского 2023; 102 (5): 116-121. – DOI: 10.24110/0031-403X-
2023-102-5-116-121. 
3. Owens DJ, Fraser WD, Close GL. Vitamin D and the athlete: emerging 
insights. Eur J Sport Sci. 2015;15(1):73-84. doi: 
0.1080/17461391.2014.944223. 
4. Yang G, Lee WYW, Hung ALH, et al. Association of serum 25(OH)Vit-
D levels with risk of pediatric fractures: a systematic review and meta-analysis. 
Osteoporos Int. 2021 Jul;32(7):1287-1300. doi: 10.1007/s00198-020-05814-1. 
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ɊɈɅɖ ɆȺȽɇɂɌɇɈ-ɊȿɁɈɇȺɇɋɇɈɃ ɗɇɌȿɊɈȽɊȺɎɂɂ ȼ 
ȾɂȺȽɇɈɋɌɂɄȿ ȻɈɅȿɁɇɂ ɄɊɈɇȺ ȼ ɉɊȺɄɌɂɄȿ 

ɉȿȾɂȺɌɊɂɑȿɋɄɈȽɈ ɋɌȺɐɂɈɇȺɊȺ 
В.В. Хижникова 1, Н.А. Медведева 1,2, В.С. Халилов 1, Э.И. 

Алиева1, Н.С. Серова2 
1 ɎȽȻɍ “ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, 

Ɋɨɫɫɢɹ; 
2 ɎȽȺɈɍ ȼɈ ɉɟɪɜɵɣ ɆȽɆɍ ɢɦ. ɂ.Ɇ. ɋɟɱɟɧɨɜɚ ɆɁ ɊɎ 

(ɋɟɱɟɧɨɜɫɤɢɣ ɭɧɢɜɟɪɫɢɬɟɬ). ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

Ʉɥɸɱɟɜɵɟ ɫɥɨɜɚ: МР-энтерография, МРТ тонкого кишечника, 
болезнь Крона 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Определить диагностические возможности 
магнитно-резонансной энтерографии в выявлении и детализации 
специфических изменений кишечника у детей характерных для болезни 
Крона, с целью улучшения диагностики и повышения эффективности 
лечения данных заболеваний у детей. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. За 2023–2024 гг. в ФНКЦ ФМБА России 
проведено 153 МРЭ у детей 7–17 лет. У 72 подтвержден диагноз болезнь 
Крона (54% — первичные исследования). Процедура выполнялась утром 
натощак после очистительной клизмы. Использовались пероральный 
контрастный препарат (маннитол) и внутривенное контрастирование 
(гадолиний). Исследование проводилось на МР-томографе GE Signa 
Creator 1,5 Тл в положении лежа на животе. Протокол включал Т2 и T2 
FS, а также DWI, LAVA и LAVA flex. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ. По данным МРТ, у 76 детей выявлены патологические 
изменения кишечника, характерные для болезни Крона. По данным МР-
энтерографии утолщение стенки тонкой кишки (50%), сужение просвета 
(26%), сегментарное контрастирование (46%), лимфоаденопатия (14%), 
жидкость в брюшной полости (20%), сглаженность гаустрации (18%), 
межкишечные фистулы (1%), абсцессы (1%). Неспецифические 
изменения: долихоколон/долихосигма (46%), трансверзоптоз (16%), 
незавершённый поворот кишечника (1%). Данные МРТ коррелировали с 
данными эндоскопического исследования в случаях трансмурральных 
воспалительных изменений терминального отдела подвздошной и тонкой 
кишки. В случаях распространённых изменений МРТ была более 
информативной. МР-энтерография чаще использовалась как 
дополнительный метод диагностики после подтверждения диагноза ВЗК. 
В некоторых случаях она стала первичным исследованием из-за 
необходимости строчного обследования. 
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Ɉɛɫɭɠɞɟɧɢɟ. Для диагностики заболеваний тонкого кишечника, 
таких как болезнь Крона, используются видеоскопические методы, такие 
как интестиноскопия и капсульная эндоскопия. Капсульная эндоскопия 
имеет противопоказания и может быть заменена МРТ-энтерографией. 
Однако в России МРТ-энтерография часто проводится после общей 
анестезии у детей до 7-9 лет. В России отсутствует стандартизированная 
номенклатура для интерпретации результатов МРТ-энтерографии, что 
затрудняет накопление знаний. Поэтому были разработаны рекомендации 
по стандартизированной номенклатуре для КТ- и МРТ-энтерографии при 
болезни Крона. Эти рекомендации включают основные 
визуализационные находки, такие как утолщение стенки кишечника, 
свищи, фиброжировая пролиферация и другие, что помогает в 
составлении планов лечения и наблюдения. 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. Магнитно-резонансная энтерография является 
чувствительным методом для выявления и оценки распространённости 
специфических изменений кишечника, характерных для болезни Крона, 
как у первичных пациентов, так и у пациентов с подтверждённым 
диагнозом. 

 
 

ɋɈȼɊȿɆȿɇɇɕȿ ɆȿɌɈȾɕ ɋȺɇȺɐɂɂ ȻɊɘɒɇɈɃ 
ɉɈɅɈɋɌɂ ɍ ȾȿɌȿɃ ɋ ɉɊɂɆȿɇȿɇɂȿɆ ɍɅɖɌɊȺɁȼɍɄɈȼɈɃ 

ɄȺȼɂɌȺɐɂɂ, ɅȺɁȿɊɈ- ɂ ɎɈɌɈɌȿɊȺɉɂɂ (ɈȻɁɈɊ 
ɅɂɌȿɊȺɌɍɊɕ) 

Д.А. Баранов, Ю.И. Терзи, П.В. Коряшкин, У.А. Хамаева, М.Ж. 
Эль Хардуз, А.А. Мацаев  

Ʉɚɮɟɞɪɵ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ȼȽɆɍ ɢɦ. ɇ.ɇ. Ȼɭɪɞɟɧɤɨ, ɝ. ȼɨɪɨɧɟɠ, 
Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ: Санация брюшной полости у детей представляет 

собой важную и сложную задачу в современной хирургической практике. 
Современные методы лечения, такие как ультразвуковая кавитация, 
лазерная и фототерапия, открывают новые горизонты в области 
педиатрической хирургии и реабилитации. 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: рассмотреть возможность применения 
санации брюшной полости с использованием ультразвука, лазеро- и 
фотодинамической терапии в детской хирургической практике.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: в ходе исследования нами были 
проанализированы материалы 11 научных публикаций, вышедших в 
2006-2016 годах. Среди них 6 статей были посвящены вопросам 
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применения ультразвука для санации брюшной полости, 2 – применению 
лазера и 3 – фотодинамической терапии.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: В исследованиях по применению 
ультразвука у исследуемых наблюдался быстрый регресс 
интоксикационного синдрома, подавление роста флоры и ликвидация 
микробной обсемененности брюшной полости, уменьшались количество 
осложнений и летальность.  

В ходе исследования эффектов лазера проводилось облучение 
портальной крови и транскутанное облучение области печени. У 
исследуемых возрастали количество Т- и В-лимфоцитов, фагоцитарная 
активность нейтрофилов, снижалась интоксикация, ликвидировалась 
бактериемия, значительно снизились количество осложнений и 
летальность.  

При исследовании эффектов фотодинамической терапии была 
выявлена высокая стерилизующая способность. Быстро подавлялся рост 
бактериальной флоры, улучшилась гистологическая картина 
пораженных тканей. Это позволило улучшить результаты и сократить 
сроки лечения.   

ȼɵɜɨɞɵ: Данные способы лечения представляют значительный 
интерес для дальнейшего изучения, развития и широкого внедрения во 
врачебную практику в связи с отсутствием опасных негативных 
побочных эффектов от применения и возможностью применения у детей 
любого возраста, что особенно актуально в хирургии детского возраста.  
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ɍɊɈȼȿɇɖ ɌɊȿȼɈɀɇɈɋɌɂ   ɍ ȾȿɌȿɃ ɋ ɌəɀȿɅɕɆ 
ɌȿɑȿɇɂȿɆ ȺɌɈɉɂɑȿɋɄɂɆ ȾȿɊɆȺɌɂɌɈɆ 
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3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ Ƚɇɐ 
ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ.Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ. Атопический дерматит (АД) является одним из 

наиболее распространенных хронических воспалительных заболеваний 
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кожи у детей, характеризующимся рецидивирующим течением, 
выраженным зудом и значительным снижением качества жизни. Тяжелое 
течение АД сопровождается не только физическими страданиями, но и 
оказывает существенное влияние на психоэмоциональное состояние 
ребенка, формируя повышенный уровень тревожности.  В настоящее 
время общепризнан тот факт, что психологические факторы являются 
одним   компонентом патогенетического комплекса, нередко 
определяющим течение АД. Термин «психосоматика», 
предусматривающий установление соотношений между психическими и 
соматическими расстройствами, впервые был   введен в 1922 г. венским 
психоаналитиком F. Deutsch, понятие «психосоматическая медицина», 
включающее соматические заболевания, в патогенезе которых одну из 
определяющих ролей играют неблагоприятные психические 
воздействия, введено в медицинскую терминологию. Однако 
травмирующие события являются лишь одной из составляющих 
патогенеза психосоматических расстройств. Значимая роль в их 
формировании принадлежит   личностным свойствам. Выделяется ряд 
личностных профилей, предрасполагающих к возникновению 
конкретного психосоматического заболевания. Особенно важно 
отметить, что каждый фактор (психологический и аллергический) в 
отдельности может вызвать обострение, но часто   именно оба фактора 
сосуществуют.  Известно, что длительное хроническое заболевание 
обусловливает задержку эмоционального развития, эмоциональную 
незрелость. Хроническая физическая и психическая астения тормозит 
развитие активных форм деятельности. Астенизация способствует 
формированию таких черт личности   как замкнутость, робость, 
боязливость, неуверенность в себе, сдержанность, недоверчивость, 
тревожность, сенситивность, склонность к легкому возникновению 
фрустрации, преобладанию отрицательных эмоций над 
положительными, невысокий уровень интеллектуального 
функционирования в сочетании с выраженной нормативностью и 
установкой на достижение высоких результатов В условиях 
хронического стресса, вызванного постоянным дискомфортом, 
социальной стигматизацией и ограничениями в повседневной жизни, 
дети с тяжелым АД становятся особенно уязвимыми к развитию 
тревожных расстройств. Несмотря на это, взаимосвязь между тяжестью 
АД и уровнем тревожности у детей изучена недостаточно. Для успешной 
терапии таких больных необходима оценка эмоциональной сферы и 
уровня тревожности. Изучение тревожности важно, как для раскрытия 
сути данного явления, так и для понимания возрастных закономерностей 
развития эмоциональной сферы человека, становления эмоционально-
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личностных образований. Именно тревожность, как отмечают многие 
исследователи, лежит в основе целого ряда психологических 
заболеваний и трудностей детства. Таким образом, в результате тяжелого 
течения АД у ребенка формируется определенный тип личности, 
который в свою очередь является одним из факторов, усугубляющих 
течение заболевания. Все это и определило цель и задачи нашего 
исследования. 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. Изучить уровень тревожности у детей с 
атопическим дерматитом тяжелого течения. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. Нами были обследованы 45 детей в 
возрасте от 12 до 17 лет, находившихся на стационарном обследовании в 
аллергологическом отделении «ФНКЦ детей и подростков ФМБА 
России». Все пациенты имели подтвержденный диагноз АД тяжелого 
течения. Обследование включало два основных этапа: клинический и 
психологический. На первом этапе использовались общеклинические 
методы: тщательный сбор анамнеза, анализ медицинской документации, 
физикальное обследование и оценка степени тяжести течения АД с 
использованием стандартизированных шкал (SCORAD). Для оценки 
уровня тревожности применялись клинико-психологические методики, 
разработанные А.М. Прихожан. Данные методики включали опросники 
и тесты, направленные на выявление как явной, так и скрытой 
тревожности. Все данные были обработаны с использованием 
современных статистических методов. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ. В ходе исследования среди 45 детей с 
тяжелым течением АД в возрасте от 12 до 17 лет были выявлены 
гендерные различия в распределении по полу: девочки составили 32 
человека (71%), мальчики – 13 (29%). Данное соотношение оказалось 
статистически значимым (p <0.05). Анализ уровня тревожности показал, 
что у 72% детей отмечался высокий уровень тревожности. Средний 
уровень тревожности был зафиксирован у 18% пациентов, а низкий – у 
10%. Различия в распределении уровней тревожности также были 
статистически значимыми (p <0.05), при этом достоверных различий в 
уровне тревожности между мальчиками и девочками выявлено не было. 

ȼɵɜɨɞɵ. Полученные данные подтверждают необходимость 
комплексного подхода к лечению детей с тяжелым течением АД, 
включающего не только дерматологическую, но и психологическую 
помощь. Раннее выявление и коррекция тревожных состояний могут 
способствовать улучшению качества жизни пациентов, повышению 
приверженности лечению и предотвращению развития сопутствующих 
психических расстройств. Результаты исследования подчеркивают 
важность дальнейшего изучения взаимосвязи между тяжестью кожных 
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проявлений и психоэмоциональным состоянием детей для разработки 
более эффективных стратегий терапии и реабилитации. 

 
 
ɎɈɊɆɂɊɈȼȺɇɂȿ ɊȿȺȻɂɅɂɌȺɐɂɈɇɇɈȽɈ ɉɅȺɇȺ ȾɅə 

ɉȺɐɂȿɇɌɈȼ ɇȿȼɊɈɅɈȽɂɑȿɋɄɈȽɈ ɉɊɈɎɂɅə: ɉɈȾɏɈȾ Ʉ 
ȾȿɌəɆ ɋ ȾȿɌɋɄɂɆ ɐȿɊȿȻɊȺɅɖɇɕɆ ɉȺɊȺɅɂɑɈɆ 

В.В. Блинова 
ɎȽȻɍ «Ɏɟɞɟɪɚɥɶɧɵɣ ɧɚɭɱɧɨ-ɤɥɢɧɢɱɟɫɤɢɣ ɰɟɧɬɪ ɞɟɬɟɣ ɢ 

ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ», ɝ. Ɇɨɫɤɜɚ, Ɋɨɫɫɢɹ 
 

В современном обществе большое внимание уделяется медико-
социальной реабилитации детей, страдающих хроническими 
заболеваниями, и детей-инвалидов. Детский церебральный паралич 
является основной причиной детской неврологической инвалидности в 
мире. Распространенность ДЦП в России составляет: 1,6–6,0 на 1000 
доношенных детей; 9–24 на 1000 недоношенных детей с массой тела 
1000–2500 г; 18–40 на 1000 детей с массой тела менее 1000 г 

Детский церебральный паралич (ДЦП) — это группа стойких 
нарушений движения и позы, возникающих вследствие 
непрогрессирующего повреждения мозга в период его развития. 
Несмотря на стабильность первичного поражения, клинические 
проявления могут изменяться с возрастом, что требует гибкости в 
реабилитационном подходе 

Реабилитационный процесс начинается с мультидисциплинарного 
обследования, включающего неврологическую, ортопедическую, 
логопедическую и функциональную диагностику, а также оценку 
психического развития, познавательной деятельности и нутритивного 
статуса ребенка. Комплексный подход позволяет установить 
реалистичные цели реабилитации с учетом индивидуальных 
потребностей ребенка, его возможностей и ограничений. 

Достижимый уровень двигательных, функциональных и 
коммуникативных возможностей определяется по классификационным 
системам GMFCS, MACS/miniMACS и CFCS. 

В настоящее время в мировой практике акцент смещается на 
биопсихосоциальную модель реабилитации, основанную на 
использовании МКФ. 

С целью представить систематизированные обзор основных 
инструментов, используемых специалистам МДРК (неврологами, 
ортопедами, врачами ФРМ и кинезиоспециадистами) для 
формулирования реабилитационного диагноза, был проанализирован 
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базовый набор доменов МКФ для детей и подростков с ДЦП и в 
подобраны классификации, шкалы, методы и опросники для их 
количественной оценки. 

Инструменты оценки структур и функций при ДЦП: 
1) Оценка мышечного тонуса и спастичности  Модифицированная шкала Эшворда  Модифицированная шкала Тардье  Шкала оценки мышечного гипертонуса (HAT) 
2) Оценка обьема активных и пассивных движений в суставах 
конечностей- гониометрия 
3) Оценка мышечной силы - шкала MRC 

4) Оценка функции равновесия - модифицированная педиатрическая 
шкала равновесия Берга 

Инструменты оценки активности и участия:  Шкала клинического наблюдения ходьбы (observation gait scale)  Шкала измерений больших моторных функций (GMFM -88, 
GMFM-66)  Шкала оценки функции передвижения (FMS)  Шкала оценки вспомогательной функции руки (AHA-assisting hand 
assesment)  Шкала моторного развития младенцев Альберты (AIMS)  Тест двигательной активности младенцев (TIMP)  Шкала функциональной независимости (FIM) 

На основе полученных данных разрабатывается программа 
реабилитации, включающая:  Методы физической реабилитации - лечебную физкультуру, 
прикладную кинезиотерапию, нейродинамические упражнения, 
роботизированную механотерапию  Ортопедическую поддержку – применение ортезов, туторов, 
специальных кресел и ходунков  Физиотерапию  Работу с семьей – обучение родителей методам помощи в 
повседневной жизни, коррекции двигательной активности ребенка  Когнитивную и речевую реабилитацию – занятия с логопедом, 
нейропсихологом 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. Индивидуальный план медицинской реабилитации 
детей с ДЦП должен основываться на объективной оценке их 
двигательных и функциональных возможностей. Применение 
классификационных систем, шкал и опросников позволяет ставить 
реалистичные цели и контролировать динамику состояния. 
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ɗɇȾɈɋɄɈɉɂɑȿɋɄɂɃ ɉɈȾɏɈȾ Ʉ ɍȾȺɅȿɇɂɘ 
ɏɈɅȿɋɌȺɌɈɆɕ ɋɊȿȾɇȿȽɈ ɍɏȺ ɍ ȾȿɌȿɃ 

И.В. Зябкин 1-2., Г.А. Полев ¹³, А.М. Магомедова 1 
¹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɞɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ; 

² ɎȽȻɍ ɊɆȺɇɉɈ; 
³ ȺɈ «ɂɥɶɢɧɫɤɚɹ ɛɨɥɶɧɢɰɚ»; 

 
ȼɜɟɞɟɧɢɟ: Хронический гнойный средний отит (ХГСО) в 

большинстве случаев сопровождается холестеатомой – эпителиальным 
субстратом с тенденцией к пассивному диффузному росту. Холестеатома 
ассоциирована с высоким риском деструкции костных структур среднего 
уха, цепи слуховых косточек, канала лицевого нерва, что приводит к 
стойкому снижению слуха, вплоть до полной глухоты, и может привести 
к парезу лицевого нерва. 

Холестеатому можно удалить только хирургически; Основным 
критерием эффективности при этом является отсутствие резидуальной 
холестеатомы и дальнейших рецидивов. Учитывая особенности строения 
среднего уха, добиться полноценного обзора и интраоперационного 
контроля за оставшимися участками холестеатомы достаточно 
затруднительно. Использование эндоскопической оптики позволяет 
осмотреть все отделы барабанной полости, и при этом избежать 
дополнительного удаления костной ткани.  

 Полностью эндоскопический подход подразумевает 
малоинвазивный трансканальный доступ, отсутствие заушного разреза, и 
возможность осмотреть барабанную полость под разными углами зрения.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: 29 пациентов в возрасте от 4 до 17 лет с 
холестеатомой, ограниченной барабанной полостью, перенесли 
эндоскопическую санирующую операцию в ФНКЦ детей и подростков 
ФМБА.  Всем пациентам в рамках предоперационной подготовки 
проводилось МСКТ височных костей, неэхопланарная диффузно-
взвешенная МРТ DWI височных костей, а также тональная пороговая 
аудиометрия детям старше 6 лет, игровая аудиометрия детям от 4 до 6 
лет. Хрящевой козелковый трансплантат был использован у всех 
пациентов (29), у 5 пациентов дополнительно был использован участок 
височной фасции. Все операции проводились в условиях общей 
анестезии, с помощью ригидного эндоскопа 0°, 4 мм. У детей младше 5 
лет применялся эндоскоп 2.7 мм.  Через 3 и 6 месяцев после операции 
проводились плановые осмотры с отоэндоскопией, через 12 месяцев 
после операции проводились контрольные исследования в объеме МРТ и 
МСКТ височных костей. У 14 пациентов интраоперационно были 
частично или тотально удалены слуховые косточки в связи с их 
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кариозной деструкцией или лизисом, вызванным холестеатомой. 
Поскольку в этих случаях слухоулучшающий этап операции (установка 
протеза слуховых косточек) проводится отсрочено, результаты оценки 
слуха не включены в исследование.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ: По результатам отоэндоскопии через 6 месяцев после 
операции у 28 пациентов отмечалась васкуляризация неотимпанальной 
мембраны, у одного пациента – реперфорация с признаками рецидива 
ХГСО. По данным контрольных исследований через 12 месяцев в объеме 
МСКТ и МРТ височных костей и их специфической обработки методом 
слияния признаки рецидива (появления тканей холестеатомы в 
барабанной полости) обнаружены дополнительно у двоих пациентов. 
Таким образом, у 26 пациентов, перенесших полностью эндоскопическое 
удаление холестеатомы, не отмечалось признаков рецидива через год с 
момента операции.  

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ: Полностью эндоскопический подход к удалению 
холестеатомы у детей демонстрирует достаточную эффективность. 
Среди основных преимуществ можно выделить отсутствие заушного 
разреза, удаления большого количества костной ткани, возможность 
визуального контроля в синусах барабанной полости, осмотр которых 
крайне затруднителен при использовании микроскопического подхода, а 
также возможность сохранить слуховые косточки в некоторых случаях, 
при условии их целостности, возможность удалить ткани холестеатомы, 
не повредив слуховую цепь.  

 
 

ɗɎɎȿɄɌɂȼɇɈɋɌɖ ɂ ȻȿɁɈɉȺɋɇɈɋɌɖ ND - YAG 
ɅȺɁȿɊɇɈɃ ɄɈȺȽɍɅəɐɂɂ ȼ Ʌȿɑȿɇɂɂ ȼȿɇɈɁɇɈɃ 
ɆȺɅɖɎɈɊɆȺɐɂɂ ɉɈɅɈȼɈȽɈ ɑɅȿɇȺ ɍ ȾȿɌȿɃ ɂ 

ɉɈȾɊɈɋɌɄɈȼ 
О.С. Бычкова 1,2, А.Н. Рощупкина 1,2, С.М. Батаев 1-3, И. В. 

Зябкин1,3., О.В. Щербакова 1, 
1 ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ Ⱦɟɬɟɣ ɢ ɩɨɞɪɨɫɬɤɨɜ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ; Ɇɨɫɤɜɚ; 

2 ɎȽȺɈɍ ȼɈ ɊɇɂɆɍ ɢɦ. ɇ.ɂ. ɉɢɪɨɝɨɜɚ ɆɁ ɊɎ; Ɇɨɫɤɜɚ 
3 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɢ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ɎȽȻɍ ɆȻɍ ɂɇɈ ɎȽȻɍ 

Ƚɇɐ ɎɆȻɐ ɢɦ. Ⱥ.ɂ. Ȼɭɪɧɚɡɹɧɚ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ; 
4 Ʉɚɮɟɞɪɚ ɩɟɞɢɚɬɪɢɢ ɎȽȻɍ Ⱥɤɚɞɟɦɢɹ ɩɨɫɬɞɢɩɥɨɦɧɨɝɨ 
ɨɛɪɚɡɨɜɚɧɢɹ ɎȽȻɍ ɎɇɄɐ ɎɆȻȺ Ɋɨɫɫɢɢ, Ɇɨɫɤɜɚ 

 
ȼɜɟɞɟɧɢɟ. Венозная мальформация — это врожденный порок 

развития сосудов венозного русла, встречающееся в соотношении 1-2 
случая на 10000 населения. Патологические сосуды могут различный 
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диаметр, распространенность и локализоваться на любом участке тела.  
Венозная мальформация полового члена - крайне редкая локализация для 
данного заболевания. В мировой литературе описаны единичные случаи 
лечения венозной дисплазии полового члена у детей.  

Клиническая картина зависит от диаметра пораженных сосудов, их 
количества, распространенности, а также наличия возможных 
осложнений (воспаление сосудистой стенки, образование тромбов и 
тромбоэмболия, трофические нарушения).   

Заболевание диагностируется как при рождении, так и в более 
позднем возрасте. Характеризуется медленным прогрессирующим 
течением, с увеличением размеров и распространенности 
патологического очага. В некоторых случаях патологический очаг с 
течением времени не изменяется.  

Ɇɚɬɟɪɢɚɥ ɢ ɦɟɬɨɞɵ. Для проведения данного вида лечения был 
использован аппарат AEROLASE, генерирующий длину волны 1064 нм, 
длительностью импульса 650 микросекунд, запатентованная технология 
Aerolase, USA «MicroPulse 650 мкс»  

Методика воздействия: на сухую охлаждаемую поверхность в 
проекции патологического венозного очага наносят серию импульсов, 
следующих друг за другом, зона за зоной, без наложения. Плотность 
энергии – 71 Дж/см2 (режим 5), частота следования импульсов 1,5 Гц. В 
сначала производилась обработка центральной части патологического 
участка, затем периферии.  

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ. Через 1 месяц после лазерной трансдермальной 
коагуляции патологических венозных сосудов был проведен осмотр и 
инструментальное обследование для оценки результата лечения. 
Патологический участок практически не определяется, границы размыты 
с едва определяющимся единичным патологическим венозным сосудом 
до 1 мм в диаметре. Положительная динамика подтверждена при 
повторном УЗИ исследовании. Подобным способом было выполнены 2 
операции у детей с венозной мальформации полового члена. Отдаленные 
результаты оценены через 1,5 и 3 года. В обоих случаях был получен 
хороший функциональный и косметический результат. 

Ɂɚɤɥɸɱɟɧɢɟ. Применение лазерной коагуляции патологических 
венозных сосудов наружной локализации является эффективным и 
безопасным методом лечения венозной дисплазии головки полового 
члена у детей любого возраста.  
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ɗɎɎȿɄɌɂȼɇɈɋɌɖ ɄɅȺɋɋɂɑȿɋɄɂɏ ɉɈȾɏɈȾɈȼ ȼ 
ɌȿɊȺɉɂɂ ɉɈȼȿɊɏɇɈɋɌɇɕɏ ȽȿɆȺɇȽɂɈɆ ɍ ȾȿɌȿɃ: 

ȺɇȺɅɂɁ ɊȿɁɍɅɖɌȺɌɈȼ ɂ ȼɈɁɊȺɋɌɇɕɏ ɈɋɈȻȿɇɇɈɋɌȿɃ 
ɂɇȼɈɅɘɐɂɂ 

В.А. Птыцин, И.А. Андреев, Д.А. Баранов, У.А. Хамаева, М.Ж. 
Эль Хардуз, А.А. Мацаев  

Ʉɚɮɟɞɪɚ ɞɟɬɫɤɨɣ ɯɢɪɭɪɝɢɢ ȼȽɆɍ ɢɦ. ɇ.ɇ. Ȼɭɪɞɟɧɤɨ, ɝ. ȼɨɪɨɧɟɠ, 
Ɋɨɫɫɢɹ 

 
Ⱥɤɬɭɚɥɶɧɨɫɬɶ: Гемангиомы остаются одной из наиболее частых 

сосудистых аномалий в педиатрической практике. Несмотря на развитие 
инновационных методов терапии, традиционные подходы 
(криодеструкция, хирургическое лечение) сохраняют свою значимость 
благодаря высокой эффективности и доступности. Однако их 
применение требует учета возрастных особенностей инволюции 
гемангиом, оценки эффективности рецидивов, что определяет 
необходимость дальнейшего изучения и оптимизации данных методов. 

ɐɟɥɶ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: Оценить клиническую эффективность 
подходов классической хирургии поверхностных новообразований 
(криодеструкции и хирургического вмешательства) у детей с типичными 
гемангиомами покровных тканей, а также проанализировать возрастные 
закономерности инволюции данных образований. 

Ɇɚɬɟɪɢɚɥɵ ɢ ɦɟɬɨɞɵ: Ретроспективно проанализированы данные 
448 пациентов (возраст: 3 мес. – 17 лет) с гемангиомами мягких тканей, 
пролеченных в клинике детской хирургии ВГМУ им. Н.Н. Бурденко 
(2019–2022 гг.). Когорта разделена на две группы: 1) пациенты с 
капиллярными гемангиомами (n=281), получавшие криодеструкцию; 2) 
пациенты со смешанными, кавернозными (n=151) и изъязвившимися 
(n=16) гемангиомами, подвергшиеся хирургической резекции. 

Эффективность вмешательств оценивалась на 30-е 
(криодеструкция) и 40-е (хирургическое лечение) сутки. Критерии 
неэффективности включали рецидивы, послеоперационные дефекты и 
несостоятельность раневого процесса. Проведен анализ инволюции 
гемангиом в возрастных группах: до 2 лет, 2–5 лет, 6–7 лет и старше 7 
лет. 

Ɋɟɡɭɥɶɬɚɬɵ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɹ: в группе криодеструкции (n=281) у 3 
пациентов (1,06%) отмечено формирование подкожного компонента 
гемангиомы, что потребовало хирургического вмешательства. 
Эффективность метода составила 98,94%, с образованием белесоватых 
участков кожи в зоне воздействия через 30 суток. В группе 
хирургического лечения (n=167) достигнута 100% эффективность, с 
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формированием линейного белесоватого рубца через 40 суток после 
операции. 

Распределение гемангиом по возрастным группам показало, что 
8,18% капиллярных и 25,15% кавернозных и смешанных гемангиом 
(включая изъязвившиеся) не подверглись инволюции у пациентов 6–17 
лет. При этом 3,57% всех типов гемангиом продемонстрировали 
склонность к изъязвлению. 

ȼɵɜɨɞɵ: Анализ возрастной динамики инволюции гемангиом 
выявил, что 8,18% капиллярных и 25,15% кавернозных и смешанных 
гемангиом не подвергаются спонтанной регрессии у пациентов старше 6 
лет. Это ставит под сомнение универсальность теории обязательной 
инволюции и указывает на необходимость индивидуального подхода к 
выбору тактики лечения. 

Полученные данные свидетельствуют, что современные методы 
(бета-адреноблокаторы, лазерная терапия, эндоваскулярная окклюзия) 
целесообразно применять при сложных случаях: гемангиомах больших 
размеров, с глубоким компонентом или критической локализацией. 
Однако для большинства типичных гемангиом традиционные методы 
остаются золотым стандартом благодаря их доступности, минимальной 
инвазивности и высокой эффективности. 
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