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ПРОБЛЕМА ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ  
В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ДЕТЕЙ  

РАННЕГО ВОЗРАСТА 
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Изучены особенности клинического течения острых отравлений у детей раннего воз-
раста с дисплазией соединительной ткани (ДСТ). Материалом для исследования по-
служили клинические наблюдения за 139 детьми в возрасте от 1 месяца до 3 лет. В хо-
де исследований подтверждена большая распространенность ДСТ среди детей, выяв-
лены наиболее характерные фены ДСТ. Установлено, что степень выраженности ДСТ 
определяет тяжесть острого токсикогенного периода, частоту и характер осложне-
ний в отдаленный посттоксический период, общую длительность заболевания. Авто-
рами представлена программа метаболитной терапии на различных этапах лечения и 
реабилитации детей с проявлениями ДСТ. 

N. ZHAMLIHANOV, M. LARINA, A. FEDOROV  
THE PROBLEM OF CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA  

IN THE INTENSIVE CARE OF ACUTE POISONING OF INFANTS 
Key words: connective tissue dysplasia, acute polymedicalpoisoning, infant. 

The article examines the characteristics of the clinical course of acute poisoning of infants 
with connective tissue dysplasia (CTD). The material for the study is based on clinical ex-
amination of 139 children between the ages of 1 month till 3 years old. The studies con-
firmed a high prevalence of CTD among children, identified the most specific phenotypic 
traits of CTD. It is established that the severity of the CTD determines the severity of acute 
toxigenic period, frequency and nature of complications in remote post-toxic period, the total 
duration of the disease. The authors presented a program of metabolite therapy at various 
stages of treatment and rehabilitation of children with manifestations of CTD. 

Дисплазии соединительной ткани (ДСТ) являются достаточно распростра-
ненным явлением в детской популяции [1, 3]. Тем не менее точных сведений о 
частоте данной патологии нет. Это во многом обусловлено различными методо-
логическими подходами и отсутствием единых критериев диагностики, а также 
сложностью точного определения характера и количества специфических диаг-
ностических признаков. Поэтому многие вопросы его дифференциальной диаг-
ностики, тактики ведения и прогноза остаются неразработанными. 
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В 2009 г. на съезде кардиологов было принято и утверждено следующее 
определение: ДСТ – наследственные нарушения соединительной ткани муль-
тифакториальной природы, объединенные в синдромы и фенотипы на основе 
общности внешних и/или висцеральных признаков и характеризующиеся мно-
гообразием клинических проявлений от доброкачественных субклинических 
форм до полиорганной и полисистемной патологии с прогредиентным течени-
ем [10]. В основе лежит нарушение развития соединительной ткани в эмбрио-
нальном и постнатальном периодах вследствие генетически измененного фиб-
риллогенеза внеклеточного матрикса, приводящее к расстройству гомеостаза 
на тканевом, органном и организменном уровнях в виде различных морфо-
функциональных дефектов висцеральных и локомоторных органов [7, 8]. 

Выделяют дифференцированные, генетически детерминированные синд-
ромы (Марфана, Элерса – Данлоса, несовершенный остеогенез, хондродиспла-
зии и др.), которые встречаются достаточно редко. Они имеют определенный тип 
наследования и четко очерченную клиническую картину [8, 13, 14]. 

Кроме того, существуют часто встречающиеся (4–15% населения) так назы-
ваемые недифференцированные ДСТ (НДСТ), при которых фенотипические и 
клинические проявления, с одной стороны, свидетельствуют о наличии соедини-
тельнотканного дефекта, а с другой – не укладываются ни в один из известных 
генетически обусловленных синдромов мезенхимальной недостаточности [7, 11]. 

В этиологии НДСТ, помимо генетической предрасположенности, предпо-
лагается мультифакториальное воздействие повреждающих условий внеш-
ней среды (внутриутробные факторы, перинатальная гипоксия, интранаталь-
ные травмы, пищевые дефициты). Степень выраженности проявлений ДСТ 
зависит от срока и силы мутагенного воздействия на плод, а также от степени 
экспрессивности и пенетрантности поврежденных генов [12]. Поскольку со-
единительная ткань составляет около 50% массы тела и представлена во 
всех системах и органах, НДСТ служит основой формирования ряда хрониче-
ских заболеваний различных органов и систем [3, 8]. Наряду с выраженными 
синдромными вариантами существует множество стертых, переходных форм 
НДСТ [1], существенно влияющих на клиническое течение и прогноз различ-
ных заболеваний внутренних органов у данной категории детей. Клинически 
НДСТ манифестирует в различные возрастные периоды, и функциональная 
неполноценность соединительной ткани прогрессирует с возрастом [3]. 

Проблема соединительнотканной дисплазии привлекает к себе внимание 
в связи с большим риском развития у детей с данной патологией тяжелых ос-
ложнений, вплоть до летального исхода, при различных патологических со-
стояниях и заболеваниях. ДСТ служат конституциональной основой при фор-
мировании полиорганных нарушений [4, 5]. По данным отечественных иссле-
дователей, степень изменений внутренних органов находится в зависимости от 
количества фенотипических признаков ДСТ, выявляемых при осмотре [2]. В 
настоящее время назрела необходимость комплексного изучения и выделения 
таких больных в группу высокого риска развития полиорганной патологии. 

Острое отравление – это химическая болезнь (травма), развивающаяся в 
результате одномоментного поступления в организм чужеродного химического 
вещества в токсической дозе [9]. У детей в связи с анатомо-физиологическими 
особенностями органов и систем, их функциональной недостаточностью, ла-
бильностью метаболических процессов отравления протекают тяжело и нередко 
приводят к развитию критических состояний и полиорганной недостаточности. 
Исход острого отравления, при всех прочих равных условиях, во многом опреде-
ляется преморбидным фоном, наличием хронической патологии и нарушений 
гомеостаза [6]. Определенные фенотипические или внешние признаки позволя-
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ют заподозрить синдром дисплазии соединительной ткани уже на стадии физи-
ческого осмотра. На сегодняшний момент выделено множество фенотипических 
признаков ДСТ и микроаномалий, которые условно можно разделить на внеш-
ние, выявляемые при физикальном обследовании, и внутренние, т.е. признаки 
ДСТ со стороны внутренних органов. 

В этой связи, на наш взгляд, представляет интерес изучение особенно-
стей протекания интоксикации как патогенетической основы любого отравле-
ния у детей с ДСТ. Изучение данного вопроса имеет большое практическое 
значение, поскольку позволяет прогнозировать тяжесть, характер течения и 
исходы острых отравлений у детей и в итоге планировать комплекс профи-
лактических и реабилитационных мероприятий. 

Цель работы – выявить особенности клинического течения острых от-
равлений у детей раннего возраста с ДСТ. 

Материалы и методы исследования. Материалом для исследования по-
служили клинические наблюдения за 139 детьми в возрасте от 1 месяца до 
3 лет (72 мальчика (51,8%), 67 девочек (48,2%)) с острыми отравлениями за 
период с 2001 г. по 2012 г. Во всех случаях прием токсического вещества был 
случайным в быту. Все больные находились на лечении в отделении реанима-
ции и интенсивной терапии БУ «Городская детская больница № 4» Минздрав-
соцразвития Чувашской Республики г. Чебоксары с дальнейшей реабилитаци-
ей в профильных отделениях стационара. 

Структура отравлений по виду токсического вещества следующая: 40 слу-
чаев (28,8%) отравлений транквилизаторами, 19 (13,7%) – трициклическими 
антидепрессантами (ТЦА), 19 (13,7%) – антиаритмическими препаратами, 15 
(10,8%) – салицилатами, 8 (5,7%) – противомикробными препаратами. Во всех 
вышеперечисленных случаях диагноз отравления подтвержден качественным 
обнаружением токсического вещества в анализе мочи. У 38 больных (27,3%) 
вид токсического вещества выяснить не удалось. 

Диагностическая программа обследования включала сбор данных анам-
неза, осмотр, клинические и биохимические анализы крови, ЭКГ, эхокардио-
графию (ЭХОКГ), УЗИ внутренних органов, нейросонографию (НСГ), ультра-
звуковую допплерографию магистральных сосудов головы (УЗДГ), УЗИ шей-
ного отдела позвоночника. При наличии сопутствующей патологии пациенты 
осматривались различными специалистами (гастроэнтерологом, нефрологом, 
кардиологом, отоларингологом, окулистом, неврологом, психологом). 

Тяжесть отравления расценивалась согласно классификации, принятой в 
Московском городском Центре лечения острых отравлений [9]. 

По клиническому течению больные представляли собой контингент 
средней (19,6%), тяжелой (55,6%) и крайне тяжелой (24,8%) степени отравле-
ния. Отравления легкой степени мы не наблюдали. 

Для выявления ДСТ у всех детей были изучены фенотипические призна-
ки ДСТ с использованием диагностического критерия Т. Милковской-Димитро-
вой в модификации Л.Н. Аббакумовой [1], представленные в табл. 1. 

Для определения степени тяжести ДСТ использована балльная система. 
При легкой степени тяжести ДСТ сумма баллов не превышала 12, при сред-
ней степени тяжести ДСТ – не более 23 баллов, при тяжелой степени тяжести 
ДСТ – от 24 баллов и более. 

Кроме того, дети были обследованы на наличие внутренних фенов со 
стороны зрительной, сердечно-сосудистой, пищеварительной и мочевой сис-
тем – так называемых диспластических висцеральных изменений. 
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Таблица 1 
Балльная оценка значимости отдельных фенотипических признаков  

в оценке степени тяжести дисплазии соединительной ткани 
Признаки Баллы Признаки Баллы 

Эпикант 2 Плоская грудная клетка 2 
Гипертелоризм глаз 1 Воронкообразная деформация грудины 6 
Патология зрения 4 Легкое вдавление на грудине 2 
Голубые склеры 1 Кифоз 4 
Широкое переносье 1 Сколиоз 4 
Седловидный нос 2 Астеническое телосложение 1 
Оттопыренные уши 2 Клинодактилия мизинцев 1 
Приросшие мочки 1 Легкое возникновение гематом 3 
Асимметрия носовой перегородки 2 Грыжи 3 
Высокое нёбо 3 Слабость мышц живота 3 
Бледность кожи 2  Поперечная исчерченность стоп 3 
Повышенная растяжимость кожи 3 Плоскостопие 3 
Кожа как «замша» 2 «Натоптыши» 2 
Нежная кожа 2 Неполная синдактилия 1-и 2-го пальцев стопы 2 
Выраженный венозный рисунок кожи 3 Сандалевидная щель 2 
Морщинистость кожи 2 Hallux valgus 3 
Пигментные пятна 1 Полая стопа 3 
Выраженная гипермобильность суставов 4 Наличие рубчиков на коже 2 
Килевидная грудная клетка 5 Расширенные капилляры кожи лица, спины 2 

 
Дети с отсутствием признаков ДСТ (25 чел.) составили контрольную группу. 
При статистической обработке результатов использовали критерии 

Стьюдента, рассчитывались коэффициент ассоциации Юла – Кендэла (Кa) и 
коэффициент контингенции Фишера (Кk), коэффициенты корреляции с досто-
верностью p < 0,05 – 0,001. 

Результаты исследования и их обсуждение. Средний возраст всех 
обследованных детей составил 23,4±7,9 месяца, в том числе в группе маль-
чиков – 23,7±7,7 месяца, в группе девочек – 23,2±8,1 месяца. Дети до 1 года 
составили 11,5% (16 чел.), от 1 года до 1 года 11 месяцев – 30,2% (42 чел.), 
от 2 лет до 3 лет включительно – 58,3% (81 чел.). 

Распределение больных по полу, степеням ДСТ отражено в табл. 2. 
Таблица 2 

Распределение детей по полу и степени развития ДСТ, количество случаев 

Пол Группы детей с ДСТ Всего детей 
с ДСТ 

Контрольная 
группа Всего I степень II степень III степень

М 33 16 14 63 9 72 
Д 26 19 6 51 16 67 
Итого: 59 35 20 114 25 139 
Соотношение 
М/Д 1,27 0,84 2,33 1,23 0,56 1,07 

 
Из представленных данных видно, что у 82% (114 чел.) обследованных 

детей имелись признаки ДСТ, из них легкая (I) степень ДСТ установлена у 59 
(51,8%) детей, средняя (II) – у 35 (30,7%) детей, тяжелая (III) – у 20 (17,5%) де-
тей. Всего 25 (18%) человек обследованных детей не имели фенотипических 
признаков ДСТ, они и составили контрольную группу. 

Среди мальчиков ДСТ встречаются несколько чаще (63 чел., 55,3%), чем 
среди девочек (51 чел., 44,7%), в контрольной группе наблюдается обратная 
картина. Но статистическая взаимосвязь между полом и наличием признаков 
ДСТ очень слабая (Кa = 0,377 < 0,5; Kk = 0,148 < 0,3). 
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Частота выявления отдельных внешних и внутренних фенов (маркеров) 
ДСТ у обследованных детей представлена в табл. 3. 

Таблица 3 
Частота выявления отдельных внешних и внутренних фенов (маркеров) ДСТ  

у обследованных детей, % 
 

Фены ДСТ 
 

Группы детей с ДСТ Всего 
(n = 114) I степень

(n = 59) 
II степень

(n = 35) 
III степень 

(n = 20) 

Ко
ст
но

- 
ск
ел
ет
ны

е 

Высокое нёбо 47,4 42,8 70,0 54,4 
Плоская грудная клетка 13,5 17,1 20,0 15,8 
Воронкообразная деформация грудины 5,1 5,7 10,0 6,1 
Легкое вдавление на грудине 11,9 11,4 10,0 11,4 
Кифоз 1,7 2,8 15,0 4,4 
Сколиоз 3,4 8,6 15,0 7,0 
Астеническое телосложение 6,8 20,0 40,0 16,7 
Килевидная грудная клетка 0 2,8 10,0 2,6 

С
ус
та
в-

ны
е 

Выраженная гипермобильность суставов 11,9 22,9 56,0 25,4 
Плоскостопие 16,9 20,0 35,0 21,1 
Hallux valgus 5,1 8,6 20,0 8,8 
Полая стопа 0 2,8 10,0 2,6 

Ко
ж
но

- 
м
ы
ш
еч
ны

е 

Грыжи 5,1 11,4 25,0 10,5 
Слабость мышц живота 35,6 77,1 95,0 59,6 
Бледность кожи 38,9 57,1 95,0 55,3 
Повышенная растяжимость кожи 25,4 40,0 10,0 42,9 
Кожа как «замша» 8,5 11,4 40,0 14,9 
Нежная кожа 64,4 74,3 95,5 73,7 
Выраженный венозный рисунок кожи 32,2 57,1 85,0 49,1 
Морщинистость кожи 6,8 8,6 20,0 9,6 
Пигментные пятна 20,3 45,7 85,0 39,5 
Легкое возникновение гематом 13,6 34,3 175,0 30,7 
Наличие рубчиков на коже 3,4 14,3 20,0 9,6 
Расширенные капилляры кожи лица, спины 6,8 14,3 25,0 12,3 
«Натоптыши» 3,4 5,7 20,0 7,0 
Поперечная исчерченность стоп 0 2,8 25,0 5,3 

М
А
Р

 

Эпикант 13,5 25,7 50,0 23,7 
Широкое переносье 10,2 14,3 45,0 18,4 
Седловидный нос 3,4 11,4 20,0 8,8 
Оттопыренные уши 11,9 11,4 25,0 14,0 
Приросшие мочки 1,7 8,6 15,0 6,1 
Гипертелоризм глаз 6,8 11,4 45,0 14,9 
Клинодактилия мизинцев 1,7 2,8 15,0 4,4 
Неполная синдактилия 1- и 2-го пальцев стопы 0 2,8 10,0 2,6 
Сандалевидная щель 1,7 5,6 20,0 6,1 
Асимметрия носовой перегородки 11,9 14,3 60,0 21,1 

В
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Патология зрения 
(миопия, астигматизм, косоглазие) 20,3 31,4 80,0 34,2 
Голубые склеры 6,8 8,6 30,0 11,4 
Дилатация боковых желудочков головного мозга 22,0 25,7 55,0 28,9 
Нарушения в шейном отделе позвоночника 66,1 77,1 80,0 71,9 
Дополнительные хорды сердца 44,0 60,0 70,0 53,5 
Пролапс клапанов сердца 20,3 28,6 45,0 27,2 
Открытое овальное окно 8,5 17,1 80,0 23,7 
Деформация желчного пузыря 22,0 25,7 70,0 31,6 
Дискинезия желчевыводящих путей 22,0 25,7 70,0 31,6 
Долихосигма 0 2,8 5,0 1,7 
Пиелоэктазия  3,4 8,6 20,0 7,9 
Гиперподвижность почек 3,4 8,6 5,0 7,0 
Аномалии сосудов почек 0 2,8 10,0 2,6 
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Из приведенных данных видно, что у детей с ДСТ наиболее характерны-
ми фенами (встречающимися более чем в 20% случаев) в порядке убывания 
являются следующие: нежная кожа, нарушения в шейном отделе позвоночни-
ка, слабость мышц живота, бледность кожи, высокое нёбо, дополнительные 
хорды в полостях сердца, выраженный венозный рисунок кожи, повышенная 
растяжимость кожи, пигментные пятна, патология зрения, деформация желч-
ного пузыря, дискинезия желчевыводящих путей, легкое возникновение гема-
том, дилатация боковых желудочков головного мозга, пролапс клапанов 
сердца, выраженная гипермобильность суставов, эпикант, открытое овальное 
окно, плоскостопие, асимметрия носовой перегородки. 

Распределение частоты осложнений острого токсикогенного периода по 
исследуемым группам отражено в табл. 4. 

Распределение частоты осложнений отдаленного посттоксического пе-
риода по исследуемым группам отражено в табл. 5. 

Анализ приведенных выше данных показал, что имеются различия в кли-
нической картине острого токсикогенного периода, а также отдаленного пост-
токсического периода у детей из контрольной группы и детей с проявлениями 
ДСТ. Эти различия коррелируют с тяжестью ДСТ и касаются всех органов и 
систем пораженного организма. 

Таблица 4 
Частота осложнений острого токсикогенного периода  

в исследуемых группах детей, % к числу обследованных в данной группе 

Клинические проявления 
Группы детей с ДСТ Контрольная 

группа 
(n = 25) 

I степень 
(n = 59) 

II степень 
(n = 35) 

III степень  
(n = 20) 

Со стороны ЦНС
длительная кома (> 24 часов) 5,1 8,6 10,0 8,0 
делириозный синдром 6,8 11,4 15,0 8,0 
судороги 8,5 11,4 30,0* 4,0 
отек головного мозга по дынным нейросон-
нографии 10,2 20,0 25,0 10,0 
нарушения терморегуляции 16,9 34,3** 40,0 16,0 

Со стороны сердечно-сосудистой системы 
нарушения гемодинамики по гиперкинети-
ческому типу 10,1 11,4 15,0 12,0 
нарушения гемодинамики по гипокинети-
ческому типу 27,1 22,8 40,0 24,0 
нарушения ритма сердца 62,7 85,7*** 90,0 68,0 
метаболические нарушения миокарда  62,7 85,7*** 90,0 68,0 
острая сердечно-сосудистая недостаточность 1,7 2,9 5,0 0 

Со стороны дыхательной системы
обтурационно-аспирационные нарушения 25,4 54,3*** 75,0** 24,0 
бронхопневмония 0 5,7 10,0 0 
ОРЗ 5,1 8,6 15,0 8,0 
Со стороны мочевыделительной системы 
токсическая нефропатия 27,1 20,0 35,0 24,0 
нарушения мочеиспускания 1,7 5,7 15,0 4,0 

Со стороны желудочно-кишечного тракта 
гастроэнтерит 16,9 28,5 20,0 16,0 
диспепсические расстройства 20,3 31,4 50,0 20,0 
токсическая гепатопатия 5,1 17,1 25,0 8,0 

Полиорганная недостаточность (ПОН) 
ПОН 8,5 22,8*** 35,0 8,0 

Примечание. * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01; *** – Р < 0,001. 
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Таблица 5 
Частота осложнений отдаленного посттоксического периода  

в исследуемых группах детей, % к числу обследованных в данной группе 

Клинические проявления 
Группы детей с ДСТ Контрольная 

группа 
(n = 25) 

I степень 
(n = 59) 

I степень 
(n = 59) 

I степень 
(n = 59) 

Астенический синдром 55,9 57,1 75,0 56,0 
Метаболические и сократительные 
нарушения миокарда по ЭКГ 57,6*** 62,9** 75,0* 40,0 
Диспепсические расстройства 20,3 34,3 40,0 24,0 
Токсическая гепатопатия 5,1 11,4 15,0 8,0 
Мочевой синдром 25,4 42,8 50,0 32,0 

Примечание. * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01; *** – Р < 0,001. 
 
Статистически значимыми в остром токсикогенном периоде явились та-

кие изменения у детей с ДСТ, как нарушения терморегуляции (Р < 0,05), на-
рушения ритма сердца и метаболические нарушения миокарда (Р < 0,001), 
обтурационно-аспирационные нарушения (Р < 0,01), проявления полиорган-
ной недостаточности (Р < 0,001); в отдаленный посттоксический период – ме-
таболические и сократительные нарушения миокарда по ЭКГ (Р < 0,001). 

Выводы. Наши наблюдения подтвердили достаточно большую распро-
странненность ДСТ среди детской популяции: всего 18% обследованных детей 
не имели фенотипических признаков ДСТ. Из обследованных детей большин-
ство (42,4%) имели ДСТ легкой степени, 25,2% – среднюю степень тяжести ДСТ 
и 14,4% – тяжелые проявления ДСТ. Статистическая взаимосвязь между полом 
и наличием признаков ДСТ очень слабая (Кa =0,377 < 0,5; Kk = 0,148 < 0,3). 

Проведенные исследования позволили установить полиорганный харак-
тер диспластических изменений у пациентов. Соединительнотканная диспла-
зия является причиной структурных и функциональных нарушений систем 
всех органов и систем организма, и на фоне тяжелого токсического пораже-
ния при острых полимедикаментозных отравлениях приводит к развитию 
серьезных осложнений, вплоть до развития полиорганной недостаточности. 
Это увеличивает риск летальных исходов у данной категории детей. 

Таким образом, степень выраженности ДСТ, при всех прочих равных усло-
виях, определяет тяжесть острого токсикогенного периода, частоту и характер 
осложнений в отдаленный посттоксический период и общую длительность забо-
левания. Различия в клинической картине острых полимедикаментозных отрав-
лений тем достовернее, чем большую степень тяжести имеет ДСТ у ребенка. 

Таким образом, определяя степень развития ДСТ у ребенка при поступ-
лении, мы можем прогнозировать течение заболевания и планировать ком-
плекс профилактических и реабилитационных мероприятий. 

Реабилитационная программа детей с выраженными признаками ДСТ, из 
группы высокого риска по развитию полиорганных нарушений и осложнений, 
должна включать следующие обязательные компоненты: немедикаментозная 
терапия (адекватный режим, диета, лечебная физкультура, массаж, физио- и 
электролечение, психотерапия, санаторно-курортное лечение, ортопедическая 
коррекция, профессиональная ориентация); диетотерапия (использование про-
дуктов питания, обогащенных белком, витаминами и микроэлементами); меди-
каментозная терапия (метаболитная терапия, комплекс витаминов и микроэле-
ментов, улучшение реологических свойств крови и микроциркуляции, адаптогены, 
антиоксиданты, антигипоксанты, органопротекторы, иммуномодуляторы и др.). 

С учетом характера выявленных клинических особенностей острых отрав-
лений у детей с тяжелыми формами ДСТ нами была разработана программа 
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метаболитной терапии. В острый токсикогенный период она включает следую-
щие препараты: внутривенные капельные инфузии растворов карнитина хлори-
да 10% (из расчета 10 мг/кг 1 раз/сут. на физиологическом растворе натрия хло-
рида), цитофлавина (из расчета по 0,1 мл/кг 2 раза/сут. на 5% глюкозе), реамбе-
рина (из расчета 10 мл/кг 1-2 раза/сут.), поляризующей смеси Лабори (5% глюко-
за 10 мл/кг + калия хлорид 4% 0,4 г + 2 ЕД инсулина на каждые 100 мл 5% глюко-
зы), никотиновой кислоты 1% (из расчета разовой дозы: детям до 6 месяцев – 
0,1–0,2 мл, от 7 до 12 месяцев – 0,2–0,3 мл, 1–3 года – 0,3–0,4 мл в составе ин-
фузионных растворов); внутривенные струйные инъекции эссенциале (из расче-
та: детям до 1 года – 1,0 мл/сут., от 1 года до 3 лет – 1,5–2,0 мл/сут.), мексидола 
(из расчета 20 мг/кг 2 раза/сут.); ректальные свечи виферона (по 150 000 МЕ  
2 раза/сут.). Курсы этих препаратов продолжаются и в ближайший постоксиче-
ский период при лечении в профильных отделениях стационара после перевода 
из отделения интенсивной терапии. В отдаленный постоксический период мета-
болитная терапия продолжается пероральными формами препаратов: элькар 
30% (в разовой дозе 0,1 г (5 капель) 2-3 раза/день, в суточной дозе 0,2–0,3 г  
(11–16 капель), цитофлавин (по 1/3 – 1/2 таблетки 2 раза/день), мексидол 0,125 г 
(по 1/3–1/2 таблетки 2 раза/день), липоевая кислота 0,012 г (по 1/2–1 таблетки  
3 раза/сут.). Также продолжается иммуномодулирующая терапия: курсы вифе-
рона, полиоксидония в возрастных дозах. 

Подобная тактика позволяет сократить период пребывания ребенка в от-
делении интенсивной терапии в среднем на 33,7±8,7 ч и период дальнейшего 
лечения и реабилитации в профильных отделениях стационара в среднем на 
43,7±8,4 ч, уменьшить выраженность осложнений и в конечном итоге ускорить 
социальную адаптацию детей после перенесенного тяжелого отравления хи-
мической этиологии. 
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Н.Х. ЖАМЛИХАНОВ, А.Г. ФЕДОРОВ 

ОСТРЫЕ СУИЦИДАЛЬНЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ: 
СТРУКТУРА, ФАКТОРЫ РИСКА, ПРОФИЛАКТИКА 

Ключевые слова: суициды детей и подростков, острые суицидальные отравле-
ния, истинные суициды, демонстративные суициды, динамика, структура, причи-
ны, факторы риска, профилактика. 

Представлены результаты клинического наблюдения за 122 детьми с острыми 
суицидальными отравлениями. Авторами проведен анализ динамики суицидальных 
отравлений за одиннадцатилетний период, их структуры по полу, возрасту, типу 
суицида, виду используемого токсического вещества. Особое внимание уделено коле-
баниям суицидальной активности в течение года, месяца, недели, суток. Приведены 
основные причины и факторы риска суицидов в разных возрастных группах. Пред-
ложены конструктивные методы профилактики девиантных форм поведения де-
тей и подростков. 

N. ZHAMLIHANOV, A. FEDOROV 
ACUTE SUICIDAL POISONING OF CHILDREN AND TEENAGERS:  

STRUCTURE, RISK FACTORS, PREVENTION 
Key words: child and adolescent suicides, acute suicidal poisonings, truesuicides, demon-
strative suicides, dynamics, structure, causes, risk factors, prevention. 

The paper presents the results of a clinical examination of 122 children with acute suicidal poi-
sonings. The authors analyzed the dynamics of suicidal poisonings for eleven-year period, 
their structure by sex, age, type of suicide, the toxic substances used. Particular attention is 
paid to the fluctuations in suicidal activity during a year, a month, a week and a day. The article 
describes the main causes and risk factors of suicide in different age groups. Constructive me-
thods for prevention of deviant forms of behavior of children and adolescents are offered. 

Развитие общества, его культурный, интеллектуальный, производственный 
и репродуктивный потенциал во многом определяются уровнем здоровья детей 
и подростков. В последние годы в России, как и во многих странах мира, намети-
лась отчетливая тенденция к росту частоты самоубийств среди молодежи. 

По уровню самоубийств детей и подростков Россия находится на первом 
месте в мире – средний показатель самоубийств среди возрастной категории  
15–19 лет более чем в 3 раза превышает средний показатель в мире [11].  
По данным статистики, суициды среди подростков составляли 19,8 случая на 
100 тыс. человек в 2005 г., 20,1 – в 2007 г., 19,8 – в 2009 г. От самоубийства 




