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ной жидкости суставов выявлены у больных в раннем посттрав-
матическом периоде (0 ст.), затем по мере прогрессирования (I-III 
ст.) заболевания их уровень постепенно снижается.  

Итоги расчета соотношения концентраций с-ГАГ и УК в 
синовиальной жидкости лиц с посттравматическим ДОА показа-
ли, что при I и II стадиях заболевания превалирует уровень с-
ГАГ, говорящий о нарушении биосинтетических процессов в 
экстрацеллюлярном матриксе суставного хряща (табл. 3). 

Анализ результатов оценки коллагенолитической активно-
сти синовиальной жидкости больных с посттравматическим ДОА 
голеностопного и коленного суставов выявил максимальную 
активность у пациентов в раннем посттравматическом периоде (0 
ст.), затем по мере прогрессирования (I-III ст.) заболевания этот 
показатель постепенно снижается, что отражает усиление склеро-
тических процессов в суставах (табл. 3).   

Таблица 3 
 

Содержание с-ГАГ и УК в синовиальной жидкости и их  
коллагенолитическая активность у лиц с посттравматическим ДОА 

суставов нижней конечности (M±m) 
 

Посттравматический ДОА Стадии  
ДОА Голеностопного сустава Коленного сустава 

Сульфатированные гликозаминогликаны (мкг/мл) 
0 381,12±5,41 383,24±6,48 
I 331,85±8,96 329,49±10,19 
II 215,86±3,54* 217,25±3,72* 
III 165,33±3,05* 162,56±2,84* 

Уроновые кислоты (мкг/мл) 
0 296,19±5,99 297,97±6,95 
I 195,65±4,47* 194,91±4,80* 
II 130,69±2,69* 129,66±2,85* 
III 123,37±2,81* 123,37±3,21* 

Соотношение с-ГАГ/УК (усл.ед.) 
0 1,30±0,04 1,30±0,04 
I 1,71±0,07* 1,71±0,07* 
II 1,67±0,05* 1,69±0,05* 
III 1,35±0,04 1,33±0,05 

Коллагенолитическая активность (мкмоль/л ч) 
0 6,83±0,08 6,80±0,09 
I 5,48±0,07* 5,48±0,08* 
II 2,90±0,03* 2,90±0,04* 
III 2,38±0,04* 2,34±0,03* 

 
Примечание: * - достоверные различия по сравнению с больными с пот-
травматическим артритом (0 стадия); Х – по сравнению с больными с 

посттравматическим ДОА голеностопного сустава. 
 

Таким образом, содержание провоспалительных цитокинов 
ИЛ-1β и ФНО-α у больных в раннем посттравматическом перио-
де  достоверно превышали эти же значения у больных с различ-
ными стадиями ДОА на фоне постепенного повышения уровня 
противовоспалительного и/или профиброзного цитокина ТФР-β1. 
Результаты исследования свидетельствуют о том, что на началь-
ных стадиях развития посттравматического ДОА провоспали-
тельные цитокины играют ключевую роль в запуске деструктив-
ного процесса в пораженных суставах. При снижении активности 
воспаления в суставах на поздних стадиях ДОА, вероятно, усили-
ваются фиброгенез и/или склерогенез за счет действия  ТФР-β1 с 
нарушением  биосинтетических процессов в экстрацеллюлярном 
матриксе суставного хряща, о чем свидетельствуют результаты 
оценки уровня с_ГАГ и УК в синовиальной жидкости больных.  

Подтверждением этих данных могут служить данные Леон-
тьевой Ф.С.  (1997) [1]. По ее мнению, появление хондроитин-
сульфатов в синовиальной жидкости может служить ранним 
признаком вовлечения хряща в патологический процесс. Многие 
авторы развитие и течение иммунопатологических реакций при 
ДОА суставов связывают с цитокинами – ИЛ-1, синтезируемым 
хондроцитами, ФНО-α, ТФР-β [2, 8]. Их наличие в суставном 
хряще свидетельствует о патологической перестройке внеклеточ-
ного матрикса и его утрате [6]. Цитокины представляют собой 
растворимые медиаторы, обеспечивающие взаимодействие меж-
ду иммунокомпетентными и кроветворными клетками и между 
иммунной и нейроэндокринной системами; они проявляют свое 
биологическое действие посредством связывания с соответст-
вующими рецепторами на клетках-мишенях [9]. В работе [2] так 
описывают протекающий процесс. Названные цитокины индуци-
руют выделение ферментов, в том числе металлопротеаз, которые 
разрушают коллаген II типа и протеогликаны. Одновременно 
угнетается нормальный синтез матрикса хондроцитами. На моле-
кулярном уровне это выражается в снижении содержание проте-
огликанов в матриксе, разрушении сшивок между гликозаминог-
ликанами и коллагеном II типа и в увеличении содержания воды 
в матриксе. Подобные биохимические изменения хрящевого 

матрикса уменьшают его прочность на сжатие и растяжение, 
ухудшают амортизирующую функцию хряща, препятствуют 
поддержанию гомеостаза хондроцитами, защите субхондральной 
кости. На основании изложенного цитируемые авторы выдвигают 
следующую концепцию происхождения артроза. Начальным 
звеном патогенеза является нарушение гомеостаза хряща, вы-
званное одним или рядом факторов, среди которых решающую 
роль играет фактор неадекватных механических нагрузок (повы-
шенных или пониженных). В результате этого происходит изме-
нение фенотипа хрящевых клеток, что проявляется в снижении 
синтеза ими связывающих белков, участвующих в образовании 
протеогликановых агрегатов, и начале синтеза коллагена I и III 
типов, несвойственного для нормального зрелого хряща. Синтез 
коллагена этих двух типов начинает преобладать над продуциро-
ванием коллагена II типа, нужного для постоянного обновления 
органоспецифического для хряща фибриллярного остова. Нару-
шение агрегации протеогликанов приводит к их потере хрящом и 
к его обводнению. Формируется неполноценная основа, не спо-
собная в полной мере выполнять функцию суставного хряща.  

Результаты исследования свидетельствуют о прямом уча-
стии про- и противовоспалительных цитокинов в механизмах 
инициации и развития посттравматического ДОА суставов ниж-
ней конечности. 
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Представлена технология прогнозирования исходов тяжелой череп-
но-мозговой травмы, основанная на анализе 287 клинических на-
блюдений с супратенториальным сдавлением головного мозга.  
Ключевые слова:  прогнозирование исходов тяжелой черепно-
мозговой травмы, супратенториальное сдавление головного мозга. 
 
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) имеет широкую распро-

страненность, сопровождается высокой инвалидизацией и ле-
тальностью среди лиц трудоспособного населения, что придает 
большое значение прогнозированию исходов при данной патоло-
гии. В частности, прогноз ЧМТ представляет интерес с медицин-
ской (в том числе деонтологичской), экономической, юридиче-
ской и социальной точек зрения [12]. Определенная часть пред-
ложенных способов прогнозирования исходов ЧМТ предназначе-
на для группового прогноза [5, 9]. Способы индивидуального 
прогноза предполагают: учет результатов дополнительных мето-
дов обследования, использование большого числа клинико-
неврологических признаков, сложных формул, полученных чаще 
на основании методов логистической регрессии, регрессионного 
и факторного анализов [3, 6, 7, 11, 13]. Это делает расчеты трудо-
емкими, удлиняет время их проведения и затрудняет применение 
способов прогноза на практике. Разработка способов прогнозиро-
вания исхода ЧМТ, отличающихся точностью и простотой, явля-
ется актуальной на данный момент проблемой. 

Цель исследования – разработать точный и простой в ис-
пользовании способ прогнозирования исхода ЧМТ. 

                                                           
* Российский научно-исследовательский нейрохирургический институт им. 
проф. А.Л.Поленова, 191104, г. Санкт-Петербург, ул. Маяковского, 12 
** Санкт-Петербургская медакадемия последипломного образования 
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Материал и методы. Работа основана на анализе 287 кли-
нических наблюдений тяжелой ЧМТ с супратенториальным 
сдавлением головного мозга. Среди них было 238 (82,9%) муж-
чин и 49 (17,1%) женщин в возрасте  46,2±0,9 лет.  

Таблица 1 
 

Клинические признаки стадий травматического дислокационного 
синдрома 

 
Варианты изменений признаков Клин. 

признаки I 
стадия II стадия III 

стадия 
IV 

стадия 
V 

стадия 
Сознание Оглу-

шение 
Сопор-
кома I 

Кома 
II Кома II Кома 

III 
Размер  
зрачков 1-3 мм 1-3 мм 3-5 мм 3-5 мм >5 мм 

Фотореакции + ± – – – 
Корнеальный  

рефлекс + + ± – – 

Вертик.  
компонент 

ОЦР 

В 
полном 

 
объеме 

Ограничен 
От-
сутст-
вует 

Отсутст-
вует 

От-
сутст-
вует 

Горизонт. 
компонент 

ОЦР 

В 
полном 

 
объеме 

Ограничен 
на    

 стороне 
 мидриаза 

Огра-
ничен  
с двух 
сторон 

Отсутст-
вует 

От-
сутст-
вует 

Двигательные  
реакции на 

боль 

Лока-
лиза-
ция, 
целена
прав-
лен 

 

Декорти-
кации 

Деце-
реб-
рации 

Сгибание 
НК      

Разгиба-
ние ВК 

и 
сгибание 

НК 

От-
сутст-
вуют 

АД 
Нор-
мотен-
зия 

Нормо-
тензия 

Гипер
тензия Гипотен-

зия 
Гипо-
тензия 

Пульс 60 - 90 60 - 90 
Бради-
карди
я 

Тахикар-
дия 

Тахиа
рит-
мия 

Вегетативный 
индекс  

Кердо  в % 
+10 –

10 +15 –20 –35 –
85 +20 +40 +35 

+60 

 
Примечания: НК – нижние конечности, ВК – верхние конечности, ОЦР – 
окулоцефалический рефлекс, АД – артериальное давление, I - V – стадии 

травматического дислокационного синдрома 
Таблица 2 

 
Статистические показатели исследуемых признаков 

 
Показатель Чувствитель-

ность 
Специфи-
чность 

Диагност. 
точность 

Травматический  
дислокационный синдром 85,4% 60% 73,1% 
Процент снижения сАД 
до- и во время операции 60,9% 91,9% 75,6% 
Процент снижения сАД  
после операции  25,2% 95,6% 58,5% 
Осложнения (менингит,  
пневмония) 32,5% 92,6% 61,0% 
Возраст больных* 66,9% 48,5% 58,2% 
Смещение срединных 
структур мозга* 71,5% 67,7% 69,7% 
Деформация  
четверохолменных  
цистерн 

88,9% 35,1% 50,6% 

Сдавление четверохол-
менной цистерны с одной 
стороны 

64,3% 84,8% 80,0% 

Сдавление четверохол-
менных  цистерн с обеих 
сторон 

92,6% 76,5% 85,7% 

Деформация  
охватывающих цистерн  86,7% 46,8% 56,5% 
Сдавление охватывающих  
цистерн с одной стороны 75,0% 75,9% 75,7% 
Сдавление охватывающих  
цистерн с обеих стороны 94,9% 66,7% 82,1% 

 
*Представлены наиболее высокие прогностические показатели получен-
ные: для возраста – в группе старше 40 лет; для смещения срединных 

структур головного мозга – в группе со смещением ≥ 8 мм 
Использовали банк данных в программе Statistica 5.11, со-

ставленный на основе формализованной истории болезни [1]. 
Были исследованы следующие признаки: возраст больных, выра-
женность супратенториальной компрессии головного мозга, 
процент снижения среднего артериального давления (сАД) в 
дооперационный и операционный периоды по отношению к 
исходному сАД, процент снижения сАД в послеоперационный 
период по отношению к исходному сАД, выраженность смеще-
ния срединных структур головного мозга и компрессии базаль-
ных цистерн по данным КТ, наличие или отсутствие таких ос-
ложнений как пневмония и менингит. Выраженность супратенто-
риальной компрессии головного мозга оценивали на основании 
клинико-неврологических признаков, отражающих стадии трав-
матического дислокационного синдрома [8] (табл 1).  

Среднее артериальное давление определяли по формуле 
сАД=АД диастолическое + 0,33 пульсового АД, где АД пульсо-
вое = АД систолическое – АД диастолическое. Инструментальное 
обследование включало КТ головного мозга и рентгенографию 
органов грудной клетки. При летальных исходах выполняли 
судебно-медицинское вскрытие с изучением причин смерти. Из 
многообразия возможных методов (регрессионный анализ,  
факторный анализ, логистическая регрессия и т.п.) для выявления 
параметров, позволяющих прогнозировать исход ЧМТ на высо-
ком уровне значимости, был использован метод построения 
классификационных деревьев, т.к. он позволяет эффективно 
сочетать в алгоритме качественные и количественные характери-
стики состояния пациентов [1, 4]. Для сравнения количественных 
параметров, удовлетворяющих требованиям нормальности рас-
пределения, использовались  t-критерий Стьюдента, критерии 
Манна – Уитни, Крускалла – Уоллеса, медианный χ2. Для оценки 
частотных показателей нами использовались критерии Фишера 
(односторонний и двухсторонний), χ2,  χ2 с поправкой Йетса.  

Результаты. Все изученные параметры имели достоверные 
различия (р < 0,001 для всех параметров за исключением возрас-
та, для возраста – р < 0,05) по всем соответствующим статистиче-
ским критериям между группами выживших и умерших, что 
свидетельствовало об устойчивости полученных нами выводов. 

Были определены чувствительность, специфичность и дос-
товерность каждого из выбранных признаков (табл 2). 

Несмотря на достоверные различия, качественной диагно-
стики ни один из параметров не дает. Таким образом, по отдель-
ным показателям результатов проведенного обследования или 
регрессионным уравнениям на основе корреляций качественный 
алгоритм получить не удалось. В связи с этим для разработки 
удобного и надежного алгоритма оценки риска смертности была 
использована совокупность выявленных значимых показателей с 
последующим расчетом суммарного балла риска (SUM). Трафа-
рет алгоритма оценки риска смертности представлен в табл. 3.      
 

Таблица 3 
 
Трафарет алгоритма оценки риска смертности при прогнозировании 

исходов ЧМТ 
 

Параметр Градации 
параметра 

Оценочный 
балл Факт. балл 

1 стадия 1 
2 стадия 2 
3 стадия 3 
4 стадия 4 

Стадии 
травматического 
Дислокационного 
синдрома 

5 стадия 5 

 

0 - до 10 % 0 
10 - 24 % 1 
25 - 40 % 2 

Процент 
снижения 
сАД до и во 
время операции Более 40 % 6 

 

≤ 10 % 0 
11 - 20% 1 

Процент 
снижения 
сАД после операции > 20% 2 

 

Отсутствуют 0 
Пневмония 1 Осложнения 
Менингит 2 

 

Всего Теоретический 
максимум 15  

 
Как видно из табл.3, диагностическая балльная оценка мо-

жет находиться в пределах 0 ÷15, хотя в нашем случае мы имели 
максимальный фактический балл 10. Тем не менее, получено 
достоверное (р<0,001) различие для количества баллов  риска тех 
пациентов, у которых  были измерены все показатели, включен-
ные в алгоритм, что показано на рис. 1.  
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Рис 1. Выявление достоверности значения суммарного балла риска в 

группе выживших и умерших больных с ЧМТ 
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Как видно из рис.,  имеется  существенное достоверное 
(P<0,001) увеличение SUM в группе умерших (до 6,5±0,2 баллов) 
по сравнению с группой выживших, где SUM составляет 2,1±0,1 
балла. В дальнейшем было выявлено  пороговое значение SUM, 
необходимое для формулирования решающего правила в отно-
шении балльной оценки риска госпитальной смертности, на 
основе которого можно делать вывод об исходе ЧМТ в каждом 
конкретном случае. Получили следующее распределение для 
SUM (табл 4) по данным  тех пациентов, у которых  были изме-
рены все показатели, включенные в алгоритм. 

Таблица 4 
 

Распределение суммарного балла риска для умерших и выживших 
больных с ЧМТ 

 
SUM К-во случаев среди выживших К-во случаев среди умерших 

1 51 0 
2 33 0 
3 39 6 
4 11 23 
5 1 32 
6 0 22 
7 0 17 
8 0 13 
9 1 28 
10 0 10 

Итого 136 151 
 

Далее стояла задача определить пороговое значение SUM, 
позволяющее с высокой долей вероятности оценивать риск 
смертности. По методу построения классификационных деревьев 
получено значение 3,5. Графическая интерпретация этого резуль-
тата, формируемая системой Statistica, представлена на рис 2.  
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Рис 2. Выявление порогового значения SUM госпитальной смертности. 

 
Важным элементом в графике (рис. 2) является полученное 

для SUM смерти решающее правило «SUM≤3,5», которое напе-
чатано между расходящимися линиями. Система Statistica выво-
дит это решающее правило для блока, находящегося слева от 
сообщения об этом правиле. Округление до целого значения 
SUM дает нам окончательное значение решающего правила:  

Если SUM<4, то статистически достоверным будет прогноз 
выживания в 130 случаях, указанных слева от соответствующей 
линии; Если SUM≥4, то статистически достоверным будет про-
гноз смертельного исхода в 157 случаях, указанных справа от 
соответствующей линии. Таким образом, суммарный балл риска 
– SUM, определяющий прогноз исхода ТЧМТ при супратентори-
альном сдавлении головного мозга рассчитывают по формуле: 

 
 SUM = Х1 + Х2 + Х3 + Х4, где 

 

Х1 – стадия травматического дислокационного синдрома, 
определяемая по 5 градациям со следующими цифровыми значе-
ниями: I стадия – 1 балл, II – 2 балла, III – 3 балла, IV – 4 балла, V 
– 5 баллов; Х2 – процент снижения сАД в дооперационный и 
операционный периоды по отношению к исходному сАД, по 4 
градациям: менее 10% – 0 баллов, 10 - 24 % – 1 балл, 25 - 40 % – 2 
балла, более 40 % – 6 баллов; Х3 – процент снижения сАД в 
послеоперационный период по отношению к исходному сАД, по 
3 градациям: ≤ 10 % – 0 баллов, 11 - 20 % – 1 балл, 21% и более  – 
2 балла; Х4 – наличие гнойных осложнений (менингоэнцефалит и 
пневмония), по 3 градациям: нет – 0 баллов, пневмония – 1 балл, 
менингоэнцефалит – 2 балла. Благоприятный исход лечения 
прогнозируют при SUM<4, летальный – при SUM≥4. Используя 
традиционную методику В.В. Власова (2001) [2]  мы получили 
достаточно убедительные результаты чувствительности и досто-

верности предлагаемого к клиническому использованию метода 
прогноза исходов ЧМТ (табл. 5).  

Предлагаемый способ прогнозирования супратенториаль-
ного сдавления головного мозга при ЧМТ позволяет упростить 
расчет прогноза и сократить время его проведения за счет того, 
что вычисление SUM, определяющего исход, требует простое 
арифметическое сложение четырех цифр от 0 до 5. Достаточно 
высокие диагностическая точность, чувствительность и специ-
фичность способа обусловлена тем, что в статистическую обра-
ботку включена однородная группа больных – больные с супра-
тенториальным сдавлением головного мозга, а не больные со 
всей ТЧМТ, включающей в себя как сдавление головного мозга, 
так и первичную диффузную его травму. Таких показателей как 
100% чувствительность при 100% диагностической точности в 
реальной ситуации достичь невозможно, т.к. у пациентов с веро-
ятным выживанием возможны обострения уже имеющейся хро-
нической патологии и возникновение новых осложнений (тром-
боэмболия крупных ветвей легочной артерии, острые эрозивные 
язвы желудка и т.д.) на фоне ЧМТ, ведущие в итоге к летальному 
исходу. С другой стороны, совершенствование реанимационного 
и нейрохирургического пособий приводит к формированию 
незначительной группы больных (вегетативное состояние), кото-
рые выживают вопреки неблагоприятному прогнозу. 

Таблица 5 
 

Основные статистические показатели способа прогнозирования 
исходов ЧМТ 

 
№ п/п Основные показатели  Значения  
1 Диагностическая точность 93,7 % 
2 Чувствительность 96 % 
3 Специфичность 91,2 % 
4 Положительная прогностичность 92,4 % 
5 Отрицательная прогностичность 95,4 % 

 
Такие факторы, как угнетение сознания, двухстороннее от-

сутствие фотореакций, наличие артериальной гипотензии, воз-
раст, состояние базальных цистерн мозга (по данным КТ) доказа-
тельно влияют на исход у больных с ЧМТ [10]. Часть этих про-
гностически значимых факторов учтены в представленном спо-
собе прогнозирования исходов ЧМТ. Оценка выраженности 
угнетения сознания, неврологического дефицита и состояния 
витальных функций является обязательной у больных с ТЧМТ. 
Изменения данных признаков отражены нами в стадиях травма-
тического дислокационного синдрома. Артериальная гипотензия 
также учтена в следующих признаках: процент снижения сАД в 
дооперационный и операционный периоды по отношению к 
исходному сАД, процент снижения сАД в послеоперационный 
период по отношению к исходному сАД. Сочетание этих призна-
ков друг с другом, с возрастом больных и состоянием базальных 
цистерн по данным КТ не дали таких высоких показателей диаг-
ностической точности, как в сочетании с осложнениями. 

Выводы. Использование метода построения классифика-
ционных деревьев для формирования алгоритма прогноза ЧМТ 
при супратенториальном сдавлении головного мозга позволяет 
получить индивидуальный прогноз исхода с высокими показате-
лями чувствительности (96%), специфичности (91,2%) и диагно-
стической точности (93,7%). Предлагаемый способ прогнозиро-
вания выражается формулой суммарного балла риска, содержит 
минимально достаточный набор признаков, не трудоемок, требу-
ет малых затрат времени, что делает  доступным его применение.  
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THE NEW TECHNOLOGY OF THE CALCULUS OF THE PROGNOSIS OF 
THE OUTCOMES OF SEVERE HEAD INJURY WITH SUPRATENTORIAL 

CEREBRAL COMPRESSION 
 

A.V. KLIMASH, E.N. KONDAKOV, A.K. BAKHTIYAROV,  
O.A. KLITSENKO 

 
Summary 

 
Clinical material in 287 patients was processed statistically to 

devise the technology of prognosing of the outcome of severe head 
injury with supratentorial brain compression. The method incorporates 
minimal sufficient number of clinical signs, is practically simple, 
highly informative and statistically significant.    

Key words:  technology of prognosing of the outcome of severe 
head injury, supratentorial brain compression. 
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ОТДЕЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ГЕМОСТАЗИОЛОГИЧЕСКИХ 

НАРУШЕНИЙ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ  
С РЕСПИРАТОРНЫМ ДИСТРЕСС-СИНДРОМОМ 

 
Г.Н. КУЗЬМЕНКО, С.Б. НАЗАРОВ, В.В. ЧЕМОДАНОВ* 

 
На основании анализа влияния гуморальных факторов уточнены ме-
ханизмы гемостатических нарушений у недоношенных новорож-
денных с РДС, которыми являются выраженность гипоксии, разви-
тие иммуновоспалительный реакций, усиление интенсивности СРО. 
Ключевые слова: гемостаз недоношенных новорожденных 

 
Актуальность исследований определяется значительной 

частотой респираторного дистресс-синдрома (РДС) среди недо-
ношенных новорожденных, сочетающимся с тяжелыми формами 
неонатальной патологии, в том числе с тромбогеморрагическими 
расстройствами. В Российской Федерации рождается около 30000 
детей с РДС, летальность при котором достигает 12,4% [1]. Если 
в его лечении достигнуты значительные успехи, то причины, 
механизмы и наиболее значимые факторы развития тяжелых 
геморрагий у этой категории детей остаются до конца невыяс-
ненными. Известно, что легкие являются центральным органом 
регуляции гемостаза, контроля и предупреждения тромбогенеза 
[2], они богаты тромбопластином [3] и обладают уникальным 
фибринолитическим потенциалом [4], в них образуются проста-
циклины [5]. При прохождении крови через легкие в ней снижа-
ется активность ингибитора активатора плазминогена I типа 
(PAI- I) на 26% [6], увеличивается содержание антитромбина III 
[2]. Легкие являются местом гибели мегакариоцитов [7], а альве-
олярные макрофаги, активно участвующие в коагуляции, состав-
ляют 14,9% всех макрофагов организма [7]. Учитывая локальные 
механизмы развития гемостатических нарушений у детей с РДС, 
нельзя недооценивать вклад гуморальных изменений на уровне 
всего организма в развитие данной патологии.  

Цель исследования – уточнение механизмов гемостатиче-
ских нарушений у недоношенных новорожденных с РДС. 

Материалы и методы. В работе представлены результаты 
обследования и наблюдения 550 недоношенных новорожденных 
с РДС. Для суждения о степени тяжести РДС мы использовали 
шкалу Downes, данные исследований кислотно-основного со-
стояния крови (КОС), газового состава крови, рентгенологиче-
ских методов, согласно которым выделили РДС легкой, средне-
тяжелой и тяжелой степени. Выделены 3 группы наблюдения. 
Первую (I) составили 159 (28,9%) недоношенных новорожденных 
детей с легким, вторую (II) – 284 (51,6%) – со среднетяжелым, 
третью (III) – 107 (19,5%) – с тяжелым РДС. Средние показатели 
массы тела у новорожденных с РДС I составили 2310,9±39,46 г 
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при сроке гестации 34,9±0,12 недель; у детей с РДС II – 
1827,1±31,6 г при сроке гестации 32,5±0,14 недель; масса тела у 
детей с РДС III составила 1611,8±62,50 г, срок гестации 30,6±0,31 
недель. Контрольную группу представляли 89 недоношенных 
новорожденных со средним сроком гестации 35,6±0,42 недель и 
средней массой тела 2493,0±29,1 г, которые не нуждались в 
проведении лечебных мероприятий, а течение раннего неона-
тального периода у них проходило без осложнений.  

Клинические и функциональные и лабораторные методы 
исследования выполнены на 1-3 и 5-8 дни жизни. 35,8% детей 
проводилась оксигенотерапия с концентрацией кислорода во 
вдыхаемом воздухе более 0,6, всем детям с тяжелым РДС – ИВЛ. 
Клинические признаки дыхательных нарушений (выраженность 
цианоза, признаки ригидности грудной клетки, изменение харак-
тера дыхания, его частоты и ритма, кислородозависимость, втя-
жение уступчивых мест грудной клетки и участие в акте дыхания 
вспомогательной мускулатуры, западение грудины, данные 
перкуторного и аускультативного исследования, распространен-
ность ателектазов) оценивали по сумме баллов.  

Аналогичным образом анализировали неврологические на-
рушения (состояние сознания, двигательная активность, мышеч-
ный тонус, выраженность безусловных рефлексов, симптомы 
поражения черепно-мозговых нервов, наличие судорог и призна-
ков внутричерепной гипертензии). Кроме того, учитывалась 
суммарная балльная оценка геморрагического синдрома (пете-
хии, экхимозы, гематомы, легочные, желудочно-кишечные кро-
вотечения, кровотечения из мест инъекций и висцеральные ге-
моррагии). Проведено комплексное лабораторное обследование 
детей, включавшее гемостатиологические – активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), тромбиновое время 
(ТВ), протромбиновый индекс (ПВ), уровни протеина С (ПС) и 
антитромбина III (АТ III), плазминогена, факторов VIII, V, VII, X, 
фактора Виллебранда, содержание растворимых фибрин-
мономерных комплексов (РФМК) и Д-димера, выполненные на 
приборе «STA Compakt» с использованием реактивов фирмы 
«Diagnostika Stago», иммунологические исследования – уровни 
интерлейкина 6 (ИЛ-6) методом хемилюминесцентного анализа 
на автоматической системе «IMMULITЕ» (фирма DPC), интер-
лейкина 8 (ИЛ 8) методом ИФА при помощи поликлональных 
антител реактивами фирмы «Cytimmunе ciences inc.» на автома-
тическом ридере EL 808, фирмы «BIO-TEK» (США), компонен-
тов комплемента С3 и С4, белков α1-антитрипсина, С 1 инактива-
тора и α2-макроглобулина, α 1-кислого гликопротеина на биохи-
мическом анализаторе «Cobas Mira Plus». Исследовали интенсив-
ность реакций свободно-радикального окисления (СРО) – мета-
болиты оксида азота (NO), уровни малонового диальдегида 
(МДА), антиокислительную активность крови (АОА) и уровни 
церулоплазмина (ЦП). Содержание малонового диальдегида 
определяли в сыворотке методом Jagi K., Nishigaki I., Chama H. 
(1968), суммарную антиоксидантную активность оценивали по 
методу Al-Timitt D.L., Doimandy T.U. (1974) в модификации М.Ш 
Промыслова и М.Л. Дамчука. Определение метаболитов оксида 
азота (нитритов) в сыворотке крови выполнено фотометрическим 
методом (1989), основанном на измерении интенсивности окра-
ски соединения розово-малинового цвета, образующегося в 
реакции нитритов с α-нафтиламином и сульфаниловой кислотой 
(реактив Грисса) в кислой среде. Определение уровней церуло-
плазмина выполняли с использованием реактивов фирмы 
«Sentinel СН» (Италия) на биохимическом анализаторе «Merc 
Vitalab» при длине волны 340 нм (микрометод). Методами вариа-
ционного и корреляционного анализа, t-критерия Стьюдента, 
однофакторного дисперсионного анализа ANOVA, многофактор-
ного дисперсионного, множественного регрессионного анализов, 
оценки силы влияния по Н.А. Плохинскому (1990) – выполнен 
многоаспектный анализ влияния гуморальных факторов на раз-
витие нарушений гемостаза у новорожденных с РДС. 

Результаты. Оценка индивидуальных параметров фибриноли-
тического, про- и антикоагулянтного статусов позволили выявить 
наиболее характерные гемостазиологические профили. В частности, 
гемостазиологический профиль у детей с РДС характеризуется при 
легком течении: нормо- и гиперкоагуляцией с разнонаправленными 
изменениями тестов в сочетании с признаками тромбинемии, неиз-
мененным или усиленным фибринолизом; при среднетяжелом тече-
нии – гиперкоагуляцией с разнонаправленными изменениями тестов, 
дефицитом антикоагулянтов АТ-III и протеина С, выраженными 




