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THE REPORT PROVIDES THE ASSESSMENT OF PRETERM NEONATES WITH
PERINATAL INFECTIONS (INTRAUTERINE AND NOSOCOMIAL) WITH CONCOMIA
TANT CEREBRAL HYPOXIAAISCHEMIA AND RESPIRATORY DISORDERS AND
THEIR HUMORAL IMMUNE STATUS. THE ADDING OF INTRAVENOUS
IMMUNOGLOBULINS TO THE COMPLEX TREATMENT OF PERINANTAL INFECA
TIONS IN PRETERM  NEONATES HAS  LED TO SIGNIFICANT DECREASE OF
MORTALITY RATE AND  SHORTENED THE TIME SPENT IN RESUSCITATION AND
INTENSIVE CARE  DEPARTMENT.  INTRAVENOUS IMMUNOGLOBULINS CONA
TRIBUTE TO ACTIVATION OF HUMORAL IMMUNITY AND NONASPECIFIC RESISA
TANCE FACTORS.
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В РАБОТЕ ИССЛЕДОВАНО СОСТОЯНИЕ НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЁННЫХ С ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ (ВНУТA
РИУТРОБНОЙ И НОЗОКОМИАЛЬНОЙ), КОТОРАЯ ПРОТЕКАЛА В СОЧЕТАНИИ С ГИПОКСИЧЕСКИAИШЕМИЧЕСКИМИ ПОA
РАЖЕНИЯМИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ И РЕСПИРАТОРНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ. ОЦЕНЕНО СОСТОЯНИЕ ГУA
МОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА. КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЁННЫХ С ВКЛЮЧЕНИЕМ ИММУA
НОГЛОБУЛИНОВ ДЛЯ ВНУТРИВЕННОГО ВВЕДЕНИЯ ПОЗВОЛЯЕТ СНИЗИТЬ ЛЕТАЛЬНОСТЬ, ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ НАA
ХОЖДЕНИЯ В РЕАНИМАЦИОННОМ ОТДЕЛЕНИИ. НА ФОНЕ ИММУНОТЕРАПИИ ОТМЕЧЕНА АКТИВАЦИЯ ФАКТОРОВ ГУA
МОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА И НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПЕРИНАТАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ, ВНУТРИВЕННЫЕ ИММУНОГЛОБУЛИНЫ, НЕДОНОШЕННЫЕ
НОВОРОЖДЁННЫЕ.

ИнфекционноAвоспалительные заболевания у недоношенных новорождённых
занимают одно из ведущих мест в структуре ранней неонатальной и неонатальA
ной смертности [1]. Высокая частота инфекционноAвоспалительных заболеваA
ний у недоношенных новорождённых обусловлена несколькими факторами.
К эндогенным факторам относятся особенности иммунной системы: низкая
концентрация иммуноглобулинов, особенно IgA и IgM, пониженная активность
фагоцитов, опсонинов и комплемента, низкий уровень трансплацентарного
IgG, который плод не успевает получить во время III триместра беременности
[2]. К экзогенным факторам относят обсеменённость окружающей среды патоA
генными штаммами микроорганизмов [3], кроме того, рост заболеваемости ноA
зокомиальными инфекциями также связан с увеличением частоты инвазивных
процедур, распространением полирезистентных бактерий, вследствие раннего
и бесконтрольного применение антибактериальных препаратов [3, 4].
Целью настоящего исследования стало повышение эффективности терапии пеA
ринатальных инфекционноAвоспалительных заболеваний у недоношенных ноA
ворождённых с нормальными параметрами и задержкой внутриутробного разA
вития (ЗВР) в соответствии с гестационным возрастом.
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Под нашим наблюдением находилось 148 недоношенA
ных новорождённых, поступивших в первые сутки жизни
в отделение для выхаживания недоношенных детей гоA
родской больницы № 20 г. РостоваAнаAДону. У 97,3%
(144) детей состояние при рождении в родильном доме
оценивалось как тяжёлое, у 2,7% (4) — как средней стеA
пени тяжести.
Тяжесть состояния была обусловлена перинатальным поA
ражением центральной нервной системы, респираторныA
ми нарушениями, проявлениями внутриутробной инфекA
ции и полиорганной недостаточностью.
Всем новорождённым при поступлении (первые сутки
жизни) в отделение на основании клинических проявлеA
ний (пневмонии — 79,7%, гепатита — 57,4%, гепатомегаA
лии — 86,4%, спленомегалии — 25% и анемии — 14,2%)
был выставлен предварительный диагноз «внутриутробA
ная инфекция». Желтуха, как проявление внутриутробной
инфекции, проявлялась в первые сутки у 45,9% детей.
В дальнейшем внутриутробная инфекция была подтвержA
дена клиникоAлабораторными, микробиологическими и
патоморфологическими исследованиями.
Из исследования были исключены дети, у которых симптоA
матика, схожая с внутриутробной инфекцией, сочеталась
с множественными врождёнными пороками развития и
родовыми травмами.
Респираторная патология имела место у всех новорожA
дённых. Тяжёлый респираторный дистрессAсиндром был
диагностирован у 51 новорождённого (34,5%), средней тяA
жести — у 53 (35,8%), лёгкий — у 44 (29,7%). У новорожA
дённых с очень низкой массой тела при рождении тяжёA
лый респираторный дистрессAсиндром наблюдали чаще,
чем лёгкий (p < 0,05). У новорождённых с низкой массой
тела статистически значимых отличий в частоте лёгкого,
средней тяжести и тяжёлого респираторного дистрессA
синдрома не было.
У всех обследуемых было выявлено перинатальное пораA
жение центральной нервной системы гипоксическиAишеA
мического генеза в форме церебральной ишемии II и
III степени [у 72 (48,6%) и 76 (51,4%) новорождённых соотA
ветственно], внутричерепных кровоизлияний гипоксичесA
кого генеза [у 8 (5,7%)].
Задержку внутриутробного развития диагностировали у
детей c недостаточной массой тела (ниже 10 процентиля)
при рождении по отношении к гестационному возрасту
(Робентон Н.К.З., 1998) и отставанием морфологического
индекса зрелости на 2 нед и более от фактического гестаA
ционного возраста; она была выявлена у 60 (40,5%) новоA
рождённых.
Длительное пребывание в стационаре, искусственная
вентиляция лёгких (ИВЛ), инвазивные методы лечения,
обследования и выхаживания, интенсивная антибиотикоA
терапия способствуют заселению организма недоношенA
ного ребёнка полирезистентными госпитальными штамA
мами и присоединению нозокомиальной инфекции в ранA
ний неонатальный период. Перечисленные факторы обуA
славливают, подчас, неудачи проводимой терапии и леA
тальный исход от перинатальной инфекции.
Лечение перинатальных инфекционноAвоспалительных
заболеваний у недоношенных новорождённых проводиA
ли комплексно. Для стартовой эмпирической антибактеA
риальной терапии использовали препараты из группы
цефалоспоринов и аминогликозидов III поколения, карA
бапенемы.
Для установления этиологического агента внутриутробной
инфекции были проведены микробиологические исследоA
вания. Всем новорождённым провели исследование кроA

ви методом ПЦР с целью выявления внутриутробной цитоA
мегаловирусной и герпетической инфекции. ЦитомегалоA
вирус был обнаружен у 18 новорождённых (12,16%), виA
рус простого герпеса — у 2 (1,35%). Результаты исследоA
вания на герпетическую инфекцию у новорождённых соA
гласовались с клинической манифестацией генитального
герпеса у их матерей. Для бактериологических исследоваA
ний при первичном исследовании мы использовали матеA
риалы из зева и пупочной ранки. В первые сутки жизни
микрофлора в обоих локусах были представлены широA
ким спектром условноAпатогенных и патогенных штаммов
микроорганизмов и по видовому составу практически не
отличалась друг от друга. В пупочной ранке обнаружены
Staphylococcus epidermidis (61,5%), Corinebacterium spp.
(41,2%), Staphylococcus aureus (17,6%), Candida spp.
(7,4%), Peptostreptococcus spp. (7,4%), Pseudomonas
aeruginosa (7,4%), Streptococcus spp. (6,8%), Micrococcus
spp. (6,1%), Propionibacterium spp. (6,1%), Actinomyces
spp., Bacillus spp. (5,1%). Микрофлора зева была предA
ставлена Streptococcus spp. (33,1%), Staphylococcus epi�
dermidis (21,6%), Staphylococcus aureus (20,3%),
Peptostreptococcus spp. (28,4%), Eubacterium spp. (18,9%),
Corinebacterium spp. (18,2%), Bacillus spp. (14,2%),
Micrococcus spp. (12,2%), Pseudomonas aeruginosa
(10,1%), Propionibacterium spp. (4,7%), Klebsiella spp.
(4,1%).
После проведения бактериологического исследования
начинали терапию антибактериальными препаратами
(с учётом чувствительности выявленных микроорганизA
мов). Учитывая особенности иммунной системы недоноA
шенного ребёнка, в комплекс стартовой терапии включаA
ли иммунозаместительные препараты. Для оценки эффекA
тивности иммунозаместительной терапии все дети были
разделены на 2 группы. Группу А составили 72 новорожA
дённых с ВУИ, получавших только стандартную антибактеA
риальную терапию и группу Б — 76 новорождённых, в теA
рапию которым помимо стандартной антибактериальной
терапии был включен иммуноглобулин для внутривенного
введения (ВВИГ) IV поколения [иммуноглобулин человечеA
ский нормальный — «Гамимун Н» (Talecris Biotherapeutics,
США) и «Октагам» (Октафарма, Швейцария)]. ВВИГ вводиA
ли на 1–3 сутки жизни однократно, «Октагам» по 0,4 г/кг,
«Гамимун Н» по 100–200 мг/кг. 
Группы А и Б были разделены на подгруппы в зависимосA
ти от массы тела и наличия или отсутствия ЗВР.
• IА и IБ (14 и 11 новорождённых соответственно) — неA

доношенные с очень низкой массой тела и ЗВР.
• IIА и IIБ (12 и 13 новорождённых соответственно) —

недоношенные с очень низкой массой тела, соответстA
вующие гестационному возрасту.

• IIIА и IIIБ (14 и 21 новорождённый соответственно) —
недоношенные с низкой массой тела и ЗВР.

• IVА и IVБ (32 и 31 новорождённый соответственно) —
недоношенные с низкой массой тела, соответствуюA
щие гестационному возрасту.

Эффективность ВВИГ оценивали с помощью следующих
показателей: длительности пребывания на ИВЛ, продолA
жительности пребывания на реанимационной койке, леA
тальности.
ИВЛ проводили 87 новорождённым. Общее количество
детей на ИВЛ в группе А было статистически значимо
выше, чем в группе Б — 72,22% и 47,3% соответственA
но (pА–Б < 0,01), при исходно сопоставимой степени тяA
жести инфекционноAвоспалительных заболеваний в осA
новных группах. При рандомизации по подгруппам были
получены однонаправленные изменения (рис. 1). МеньA
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шее количество детей на ИВЛ косвенно свидетельствоA
вало о более эффективной стартовой терапии перинаA
тальных инфекций при включении в комплекс лечения
ВВИГ.
Для оценки эффективности терапии, с нашей точки зреA
ния, важен показатель летальности среди недоношенных
новорождённых, находившихся на ИВЛ. В группе А на ИВЛ
находился 51 ребёнок (72,22%), из них 19 детей выжили —
летальность составила 62,7%. В группе Б на ИВЛ находиA
лись 36 детей (47,3%), из них выжили 28 — летальность
составила 22,2%. Таким образом, соотношение умерших и
выживших недоношенных новорождённых, находившихся
на ИВЛ, свидетельствует, что включение иммунозаместиA

тельных препаратов в комплексную стартовую терапию
приводит к существенному снижению летальности, то есть
реально улучшает прогноз.
Продолжительность ИВЛ у выживших детей в группе А соA
ставила от 1 до 44 сут (1–10 сут — 12 детей, 11–20 сут —
5, более 20 сут — 2, табл. 1). В группе Б продолжительA
ность ИВЛ была от 1 до 50 сут (1–10 сут — 21 ребёнок,
11–20 сут — 5, более 20 сут — 2).
В обеих группах ИВЛ была прекращена в течение 10 сут
у большей части детей, но их количество было выше в
группе Б. Во второй декаде ИВЛ была завершена у
17,8% новорождённых группы Б и у 26,3% детей группы
А. Длительно (более 20 сут) на ИВЛ находились вдвое
больше детей из группы А. Таким образом, в группе Б
количество выживших детей, находившихся на ИВЛ до
10 дней, было больше, по сравнению с группой А, а коA
личество детей, находящихся более 10 дней, — меньше.
Это свидетельствует о том, что введение в комплексную
терапию ВВИГ, позволяет раньше перевести новорожA
дённых с ИВЛ на спонтанное дыхание. Среди детей, наA
ходившихся на ИВЛ, большинство умирало в первые
10 сут. Количество летальных исходов в группе А было
больше, чем в группе Б (71,78 и 50% соответственно)
(табл. 2).
Важным показателем является срок пребывания недоноA
шенных новорождённых на реанимационной койке. Этот
показатель, с одной стороны, отражает адаптационные
возможности ребёнка по поддержанию собственного гоA
меостаза в критическом состоянии, с другой — потенциал

Рис. 1. Число детей, находившихся на ИВЛ
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отделения, в котором проводят интенсивную терапию. СоA
кращение срока пребывания ребёнка в реанимационном
отделении необходимо для уменьшения контаминации ноA
ворождённого госпитальными штаммами и профилактики
внутрибольничных инфекций. Другая причина — экономиA
ческая, а именно высокая стоимость реанимационного
койкоAдня. Среди выживших недоношенных новорождёнA
ных в группе Б перевод из реанимационного отделения
осуществлялся в более ранние сроки, чем в группе А
(табл. 3).
Для оценки эффективности лечения важное значение
имеет показатель летальности от заболеваний, по поводу
которых ребёнок находится в реанимационном отделении
и получает тот или иной вид лечения. В ходе нашего исслеA
дования из 148 недоношенных новорождённых с инфекA
ционноAвоспалительными заболеваниями умерло 40 деA
тей (27,02%). Мы проанализировали летальность в групA
пах А и Б в целом и в подгруппах. Летальность новорожA
дённых в группе Б (8 умерших, 10,52%) была статистичесA
ки значимо ниже, чем в группе А (32 умерших, 44,44%)
(p < 0,001).
В подгруппах новорождённых, получавших антибактериA
альную терапию без ВВИГ, количество летальных исходов
составило: в IА — 8, IIА — 7, IIIА — 5, IVА — 11. В подгрупA
пах новорождённых, получающих антибактериальную теA

рапию и ВВИГ (IБ, IIБ, IIIБ, IVБ), зарегистрировано по два
случая летального исхода (рис. 2). Таким образом, показаA
тели летальности во всех подгруппах Б были статистичесA
ки значимо ниже, чем в подгруппах А.

Таблица 3. Продолжительность пребывания в реанимации
выживших детей

Группы

IА

IIА

IIIА

IVА

Койко�дни

16,80 ± 4,32

21,80 ± 5,11

17,20 ± 10,88

20,14 ± 12,75

А

IБ

IIБ

IIIБ

IVБ

Б

20,50 ± 6,90

19,50 ± 8,58

17,88 ± 4,22

11,38 ± 4,48

16,47 ± 6,83

13,53 ± 5,80 

рА–Б < 0,05.

Группы

IА (n = 2) 2 – –

IIА (n = 5) 2 2 1 

IIIА (n = 5)

IVА (n = 7)

3

5

1 

2 

1

–

А (n = 19) 12 (63,0%) 5 (26,3%) 2 (10,5%)

IБ (n = 4) 3 1 –

IIБ (n = 6) 4 – 2 (33,3%)

IIIБ (n = 7) 7 – –

IVБ (n = 11) 7 4 –

Б (n = 28) 21 (75%) 5 (17,8%) 2 (5,71%)

Таблица 1. Продолжительность ИВЛ у выживших недоношенных новорождённых

1111––2200  ссуутт,,  nn 2211––5500  ссуутт,,  nn11––1100  ссуутт,,  nn

ППррооддооллжжииттееллььннооссттьь  ИИВВЛЛ

Группы

IА (n = 8) 6 2 0

IIА (n = 7) 4 2 1 

IIIА (n = 6)

IVА (n = 11)

4 

7

2 

2 

0

2 

А (n = 32) 21 (65,6%) 8 (25%) 3 (9,4%)

IБ (n = 2) 1 1 0

IIБ (n = 2) 0 1 1

IIIБ (n = 2) 2 0 0

IVБ (n = 2) 1 1 0

Б (n = 8) 4 (50%) 3 (37,5%) 1 (12,5%)

Таблица 2. Продолжительность ИВЛ у умерших недоношенных новорождённых

1111––2200  ссуутт,,  nn 2211––5500  ссуутт,,  nn11––1100  ссуутт,,  nn
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Снижение противоинфекционного иммунитета у недоноA
шенных новорождённых обусловлено незрелостью подавA
ляющего большинства регуляторных систем, в первую
очередь иммунной. Поэтому, наряду с оценкой качества
терапии по показателям исхода, мы изучили влияние имA
мунотерапии на параметры иммунологического гомеостаA
за у недоношенных новорождённых с инфекционноAвосA
палительными заболеваниями.
Проведённые иммунологические исследования недоноA
шенных новорождённых на первые сутки жизни показали
отсутствие статистически значимых различий в концентA
рации IgA, IgM, IgG, лизоцима и средних молекул у детей с
очень низкой и низкой массой тела, с ЗВР или соответстA
вующих гестационному возрасту (табл. 4). Указанные имA
мунологические параметры не различались у новорожA
дённых групп А и Б (табл. 5). В связи с этим, мы оценивали
эффект иммунозаместительной терапии в целом в групA
пах А и Б.
Ведущее значение в обеспечении местного иммунитета
имеет IgA, дефицит секреторного IgA приводит к снижеA
нию резистентности слизистых оболочек к инфекциям.
В нашем исследовании на 7–10Aе сутки у новорождённых
в обеих группах отмечена тенденция к повышению конA
центрации IgA, а также увеличение к 7–10Aм суткам конA
центрации IgM в группе Б (p < 0,05), в то время как в групA
пе А, концентрация IgM статистически значимо не измениA
лась.
Большая часть противоинфекционных антител, образуюA
щихся в ходе вторичного иммунного ответа и обладающих
высокой специфичностью, относится к IgG. Исследование
иммуноглобулинов на 7–10Aе сутки выявило статистичесA
ки значимое повышение концентрации IgG у новорождёнA
ных в группе Б, тогда как у детей группы А отмечена тенA
денция к её понижению (табл. 5).
Концентрация лизоцима на 7–10Aе сутки на фоне станA
дартной антибактериальной терапии статистически знаA
чимо не изменилась, в то время как у новорождённых на
фоне иммунозаместительной терапии она повысилась
(pА–Б < 0,05). Повышение лизоцимной активности сывоA

ротки крови на фоне иммунотерапии можно рассматриA
вать как адаптационноAкомпенсаторную реакцию оргаA
низма недоношенного ребёнка, направленную на повыA
шение факторов неспецифической резистентности оргаA
низма.
Концентрация средних молекул крови отражает уровень
интоксикации. В динамике наблюдения, на 7–10Aе сутки
на фоне только антибактериальной терапии отмечена тенA
денция к снижению данного показателя, на фоне комбиA
нированной терапии с включением ВВИГ концентрация
средних молекул статистически значимо снизилась
(pА–Б < 0,05) (табл. 5).
Таким образом, у недоношенных новорождённых при приA
менении комбинированной терапии с включением ВВИГ
происходит повышение концентрации IgМ, IgG и лизоциA
ма, что можно рассматривать как положительную адаптаA
ционную реакцию, направленную на активацию факторов
гуморального иммунитета и неспецифической резистентA
ности. Статистически значимое снижение концентрации
средних молекул свидетельствует о более быстром регA
рессе интоксикации на фоне лечения с применением имA
мунотерапии.

Рис. 2. Летальный исход в группах А и Б

Группы IIgg  GG  гг//ллIIgg  MM  гг//ллIIgg  AA  гг//лл
ССррееддннииее

ммооллееккууллыы,,  еедд..

I (n = 25) 0,41 ± 0,04 7,83 ± 1,2 0,63 ± 0,15

II (n = 25) 0,50 ± 0,11 8,22 ± 1,2 0,50 ± 0,16

III (n = 35)

IV (n = 63)

Всего (n = 148)

0,51 ± 0,07

0,43 ± 0,11

0,47 ± 0,11

9,7 ± 1,01

10,21 ± 1,7

9,75 ± 1,7

0,50 ± 0,11

0,49 ± 0,15

0,50 ± 0,16

Таблица 4. Иммунологические показатели у недоношенных новорождённых в первые сутки жизни

ЛЛииззооцциимм,,  еедд..

4,1 ± 1,3

5,5 ± 1,01

5,4 ± 1,8

5,29 ± 1,4

5,5 ± 1,8

0,19 ± 0,04

0,21 ± 0,03

0,18 ± 0,04

0,19 ± 0,05

0,20 ± 0,05

Таблица 5. Иммунологические показатели у недоношенных
новорождённых

7–10 сутки

А 0,23 ± 0,05

Б 0,24 ± 0,06

1 сутки

Показатели

Ig A г/лГруппы

0,21 ± 0,04

0,18 ± 0,05

7–10 сутки

А 0,57 ±0,18*

Б 0,91 ± 0,19*

1 сутки

Ig M г/л

0,46 ± 0,12

0,43 ± 0,10

7–10 сутки

А 9,1 ± 1,2*

Б 10,09 ± 1,4*

1 сутки

Ig G г/л

9,9 ± 0,9

8,6 ± 1,1

7–10 сутки

А 7,8 ± 1,6*

Б 19,33 ± 6,5*

1 сутки

Лизоцим, ед.

5,4 ± 1,9

5,7 ± 1,7

* рАAБ < 0,05.

7–10 сутки

А 0,48 ± 0,14*

Б 0,30 ± 0,08* 

1 сутки

Средние молекулы, ед.

0,53 ± 0,10

0,54 ± 0,09
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Включение в комплексную терапию ВВИГ уменьшает продолA
жительность пребывания в реанимационном отделении (с
20,5 ± 6,9 до 13,5 ± 5,8 койкоAдней), что сокращает длительA

ность контаминации госпитальными штаммами, а также суA
щественно снижает летальность недоношенных новорождёнA
ных с перинатальными инфекциями (с 44,44% до 10,52%).

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Цинзерлинг В.А., Мельникова В.Ф. Перинатальные инфекции.
Вопросы патогенеза, морфологической диагностики и клиникоA
морфологических сопоставлений: — СПб., 2001. — 352 с.
2. Землякова З.М., Васильев Н.В., Бавыкина М.Н. ИммунологиA
ческая реактивность и сепсис новорождённых детей. — Томск:
Издательство Томского университета, 1984. — 237 с.

3. Leven M.I., Tudehope D.I., Thearle M.J. Essentials of neonatal
medicine. — Blackwell Science, 2004. — 344 p.
4. Венцел P, Бревер Т, Бутцлер ЖAП. Руководство по инфекционA
ному контролю в стационаре. — Смоленск: МАКМАХ, 2003. —
272 с.

Основные даты истории отечественной педиатрии*

11886611  гг..
Введение клинической доцентуры по курсу детA
ских болезней при кафедре акушерства, женA
ских и детских болезней в ВоенноAмедицинской
академии в СанктAПетербурге, в 1861–1862 гг.,
ведёт И.И. Радецкий, в 1865–1369 гг. — 
В.М. Флоринский

11886699  гг..
По Уставу ВоенноAмедицинской академии 
предмет детские болезни отделен от преподаA
вания акушерства, но кафедры не создано, 
доцентский курс педиатрии ведёт Н.И. Быстров

11887766  гг..
Организована кафедра детских болезней, 
профессором избран Н.И. Быстров

11886611  гг..
Введение преподавания педиатрии по специA
ально разработанной программе на кафедре
акушерства и детских болезней в Московском
университете, курс читает Н.А. Тольский

11886666  гг..
Создание клиники детских болезней, доцентA
ский курс ведёт Н.А. Тольский, с 1873 г. — 
профессорский курс

11888888  гг..
Организована кафедра детских болезней, 
профессором избран Н.А. Тольский

11886622  гг..
Описание К.А. Раухфусом острого воспалительA
ного набухания слизистой оболочки нижней 
поверхности истинных голосовых связок, 

доказана связь этих состояний с картиной 
ларингита и крупа у детей

11886666  гг..
«Усовершенствование и вырождение человеческоA
го рода» В.М. Флоринского

11886699  гг..
Открытие в Петербурге детской больницы принA
ца Ольденбургского, первой в России построенA
ной по специальной программе, составленной
К.А. Раухфусом, с учётом особенностей патолоA
гии детского возраста (ныне детская больница
им. К.А. Раухфуса). Организация в этой больниA
це первого хирургического отделения для детей

11887755  гг..
Открытие курса детских болезней во главе 
с Н.А. Толмачевым в Казанском университете

11887766  гг..
Открытие в Москве детской больницы св. ВладиA
мира, первой в России детской больницы павильA
онного типа, построенной по проекту К.А. Раухфуса

11887777  гг..
Создание Русского Общества Охранения народA
ного здравия, в составе которого имелось IV отA
деление по гигиене воспитания и образования

11887788  гг..
Открытие в Ораниенбауме по инициативе 

11888811  гг..
К.А. Раухфуса приюта для выздоравливающих
детей

11888822  гг..
Создание Санкт AПетербургского общества поA
печения о бедных и больных детях

11887799  гг..
«Болезни новорождённых» М.Д. Пономарева.
Организация кафедры детских болезней 
в Казанском университете (Н.А. Толмачев)

11888822  гг..
Открытие первой колонии для больных детей 
в Старой Руссе

11888844  гг..
«Школьные типы» П.Ф. Лесгафта

11888855  гг..
«Лекции об острых инфекционных болезнях»
Н.Ф. Филатова

11888855  гг..
Первое описание Н.Ф. Филатовым «идиопатичеA
ского воспаления шейных лимфатических 
желез» (инфекционный моноAнуклеоз)

11888855  гг..
Описание Н.Ф. Филатовым скарлатинозной
краснухи (болезнь ФилатоваAДюкса)

11888866  гг..
Организация Научного общества детских 
врачей в Петербурге (Н.И. Быстров)

11888899  гг..
Организация кафедры детских болезней 
в Киевском университете (В.Е. Чернов)

11889900  гг..
«Семиотика и диагностика детских болезней»
Н.Ф. Филатова

11889900  гг..
«Руководство К диагностике детских болезней 
и способам исследования детей» В.Ф. Якубовича

11889922  гг..
«О морфологии и патологии крови детей» 
Н.П. Гундобина

11889922  гг..
Организация Научного общества детских 
врачей в Москве (Н.Ф. Филатов)

11889922  гг..
Организация кафедры детских болезней 
в Харьковском университете (М.Д. Пономарев)

11889922  гг..
Организация кафедры детских болезней 
в Томском университете (Л.Л. Бартенев)

11889933  гг..
Открытие первого учреждения типа «Капля 
молока» в Киеве (И.В. Троицкий)

11889955  гг..
Описание Н.Ф. Филатовым раннего признака 
кори — отрубевидного шелушения эпителия 
на слизистой губ и щек (пятна БельскогоAФилатоA
ваAКоплика)

11889966––11990055  гггг..
Издание первого в России в Москве журнала «ДетA
ская медицина» под редакцией Л.П. Александрова

11889966  гг..
«Общая и частная терапия болезней детского
возраста» Н.П. Гундобина

11889977  гг..
Впервые в СанктAПетербургском родовспомогаA
тельном заведении начал работать врачAпедиатр
(В.П. Жуковский)

11889988  гг..
«Успехи применения противодифтерийной 
сыворотки в России» К.А. Раухфуса

11889988  гг..
Открытие первого детского санатория для 
больных костноAсуставным туберкулёзом 
в Виндаве (Н.А. Вельяминов)

* Составитель Г.Л. Микиртичан.

Н.Ф. Филатов


