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THE ARTICLE DISCUSSES THE CONDITION OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN
THE NEWBORN CHILDREN WITH MEDIUM AND HEAVY HYPOXIC AFFECTION
OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM. HIGH FREQUENCY OF POST�HYPOXIC
CARDIOVASCULAR DYSFUNCTIONS IN THIS SEGMENT OF CHILDREN IS
SHOWN. THE ARTICLE CHARACTERIZES THE CLINICAL, ELECTROCARDIO�
GRAPHIC AND ECHOCARDIOGRAPHIC PARAMETERS OF POST�HYPOXIC
CHANGES TO THE CARDIOVASCULAR SYSTEM, THE ACUTENESS OF WHICH
DEPENDS ON THE EXTENT OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM AFFECTION.
THE ARTICLE DESCRIBES THE FAVORABLE COURSE OF POST�HYPOXIC CAR�
DIODYSFUNCTIONS WHICH ARE TO BE GRADUALLY LEVELED OFF IN THE 1ST

SIX MONTHS OF LIFE ON THE COMPLEX TREATMENT BACKGROUND.
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В СТАТЬЕ АНАЛИЗИРУЕТСЯ СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ С ГИПОКСИ�
ЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ ЦНС СРЕДНЕЙ И ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ. ПОКАЗАНА ВЫСОКАЯ ЧАСТОТА ПОСТГИПОКСИЧЕСКИХ
СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТЫХ РАССТРОЙСТВ У ЭТОГО КОНТИНГЕНТА ДЕТЕЙ. ОХАРАКТЕРИЗОВАНЫ КЛИНИЧЕСКИЕ,
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ И ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ПОСТГИПОКСИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ СЕР�
ДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ, ТЯЖЕСТЬ КОТОРЫХ ЗАВИСИТ ОТ СТЕПЕНИ ПОРАЖЕНИЯ ЦНС. ПОКАЗАНО БЛАГО�
ПРИЯТНОЕ ТЕЧЕНИЕ ПОСТГИПОКСИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ, КОТОРЫЕ ПОСТЕПЕННО
НИВЕЛИРУЮТСЯ В 1�М ПОЛУГОДИИ ЖИЗНИ НА ФОНЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: НОВОРОЖДЕННЫЕ, ПЕРИНАТАЛЬНОЕ ПОРАЖЕНИЕ ЦНС, ПОСТГИПОКСИЧЕСКИЕ СЕРДЕЧ�
НО�СОСУДИСТЫЕ НАРУШЕНИЯ.

По мнению многих авторов, гипоксическое поражение сердечно�сосудистой
системы встречается у значительного числа новорожденных (40–70%), пере�
несших перинатальную гипоксию [1–3]. В основе неблагоприятного влияния
анте� и интранатальной гипоксии на сердечно�сосудистую систему лежат как
непосредственное ее воздействие на кардиомиоциты, так и нарушение ней�
рогуморальной регуляции сердца и сосудов. 
В результате непосредственного воздействия гипоксии на организм плода и
новорожденного ребенка развивается каскад метаболических и микроцирку�
ляторных патологических реакций, приводящих к снижению сократительной
способности миокарда и мелкоочаговым его повреждениям [1, 4]. При гисто�
логическом исследовании такие повреждения находили, как правило, в суб�
эндокардиальной зоне миокарда желудочков и в папиллярных мышцах, что
связано с особенностями кровоснабжения этих зон у плода и новорожденно�
го дистальными отделами коронарных артерий [1, 5, 6]. 
Влияние внутриутробной гипоксии сказывается на развитии сердца плода,
приводя к дисбалансу процессов пролиферации и дифференцировки кардио�
миоцитов внутриутробно и формированию дефицита структур миокарда к
рождению. Высказано также предположение о возможности персистирова�
ния дополнительных проводящих структур сердца в результате дисгармонич�
ного его роста и затруднений в процессе перемоделирования проводящей си�
стемы в условиях внутриутробной гипоксии [7, 8].
Другим этиопатогенетическим звеном постгипоксических сердечно�сосу�
дистых дисфункций является гипоксическое поражение нервной системы,
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вследствие которого расстраивается регуляция сердеч�
ной деятельности [9, 10]. Гипоксическое повреждение
мозга изменяет баланс симпатической и парасимпати�
ческой систем в сторону симпатикотонии и вызывает
форсированное опустошение терминалей пептидных и
моноаминоэргетических клеток гипоталамуса и гипофи�
за. Нарушение динамической организации вегетатив�
ной нервной системы и возникающий неконтролируе�
мый выброс гормонов оказывают дизрегулирующее
влияние на сердечную деятельность, изменяя течение
электрических и биохимических процессов в клетках
миокарда [11, 12].
Исследователи предлагают различные термины для ха�
рактеристики нарушений сердечной деятельности после
перенесенной анте� и интранатальной гипоксии. В отече�
ственной литературе это — «постгипоксическая дизадап�
тация сердечно�сосудистой системы у новорожденных
детей», «цереброкардиальный синдром у детей раннего
возраста», «транзиторная постгипоксическая ишемия ми�
окарда», «гипоксически�ишемическая кардиопатия». В за�
рубежных источниках встречаются такие понятия, как
«транзиторная дисфункция миокарда», «преходящая ише�
мия миокарда», «синдром асфиксии сердца у новорожден�
ных» [1, 3, 9, 13–16].
В раннем возрасте, в связи со сложностью диагностиче�
ского и дифференциально�диагностического поиска, па�
тология сердечно�сосудистой системы нередко распоз�
нается несвоевременно, что ведет к более глубоким
расстройствам ее функций в последующем. При этом от�
даленные последствия гипоксического повреждения
сердечно�сосудистой системы у новорожденных могут
быть весьма серьезными и заключаться в формирова�
нии очагового кардиосклероза, миокардиодистрофий,
функциональной кардиопатии и электрической неста�
бильности миокарда, способствующей реализации
кардиальных механизмов синдрома внезапной смерти
младенцев [3, 17]. 
В настоящее время отмечается рост числа детей с перина�
тальным поражением центральной нервной системы и его
последствиями [18]. Учитывая глубокое влияние ЦНС на
механизмы нейрогуморальной регуляции сердца, изуче�
ние состояния миокарда при гипоксических поражениях
ЦНС у новорожденных имеет большое значение.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Было обследовано 78 новорожденных детей с гипокси�
ческим поражением ЦНС средней и тяжелой степени,
госпитализированных в отделение патологии новорож�
денных и недоношенных детей клиники детских болез�
ней ММА им. И.М. Сеченова. Дети с врожденными по�
роками сердца и крупных сосудов, миокардитами,
эндокринными и генетически обусловленными заболе�
ваниями из исследуемого контингента исключались.
Возраст детей находился в пределах от 30 до 40 нед ге�
стации, масса тела при рождении колебалась от
1 200 до 4 800 г, длина — от 39 до 56 см. Срок наблю�
дения составил от 3–7 сут жизни (в начале обследова�
ния) до 6 мес (в динамике).
Для анализа взаимосвязи постгипоксических нарушений
в ЦНС и сердечно�сосудистой системе дети были разделе�
ны на 2 группы. В 1�ю группу вошло 65 детей с гипоксичес�
ким поражением ЦНС средней тяжести, из них 29 мальчи�
ков и 36 девочек; 36 детей родились доношенными, 29 —

на 33–36 нед гестации. Во 2�ю группу включено 13 детей
с тяжелым поражением ЦНС, в том числе 7 мальчиков и
6 девочек; 6 — доношенных, 7 — родившихся на
30–36 нед гестации.
Методы исследования включали оценку анамнестических
данных, клиническое и лабораторное обследование, элек�
трокардиограмму покоя (ЭКГ), эхокардиографию (ЭхоКГ) и
допплерэхокардиографию (ДЭхоКГ), нейросонографию
(НСГ), магнитно�резонансную томограграфию мозга
(МРТ) — по показаниям. Регистрация ЭКГ осуществлялась
на трехканальном аппарате «Cardiovit AT�4» фирмы
Schiller, Швеция, со скоростью 50 мм/сек в 12 общепри�
нятых отведениях. Результаты оценивали по методике
М.К. Осколковой и О.О. Куприяновой (1986) [19]. ЭхоКГ и
ДЭхоКГ осуществлялись на ультразвуковом приборе «Vivid
Five» с использованием векторного датчика 6,5–8 МГц.
Исследования проводились на 2�й нед, к концу 1 мес жиз�
ни и затем в возрасте 3–6 мес.
Дети получали лечение по поводу неврологической пато�
логии: внутривенное введение глюкозо�витаминных рас�
творов, ноотропные, седативные и дегидратирующие
препараты. Кроме того, назначались препараты, улучша�
ющие метаболизм миокарда, такие как инозин и L�кар�
нитин. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анамнестические данные указывали на наличие факто�
ров риска гипоксического поражения ЦНС у всех детей
1 группы (n = 65). Отягощенный акушерско�гинекологиче�
ский анамнез имели 47 (72%) матерей, патологическое
течение беременности — 62 (95%), родов — 63 (97%).
В асфиксии родились 37 (57%) детей, с задержкой внут�
риутробного развития — 23 (35%). При поступлении в от�
деление у всех детей этой группы в клинической картине
доминировали неврологические симптомы. У 40 (62%)
больных преобладал синдром возбуждения ЦНС, у
25 (38%) пациентов отмечался синдром угнетения ЦНС.
По данным НСГ гипоксически�ишемическое поражение
ЦНС диагностировано у 51 (78%) ребенка, гипоксически�
геморрагическое — у 14 (22%). Среди последних встреча�
лись пери� и интравентрикулярные кровоизлияния 1�й (9%)
и 2�й (12%) степени по классификации M.J. Levene,
L.C.H. Crespighny (1983). 
Те или иные клинические признаки вовлечения в процесс
сердечно�сосудистой системы выявлялись у всех детей 1�й
группы. Это были «мраморность» кожных покровов в соче�
тании с периоральным и акроцианозом у 51 (78%), синусо�
вые нарушения ритма сердца в виде брадиаритмии с час�
тотой сердечных сокращений (ЧСС) 80–110 ударов в мин
у 33 (49%) или тахиаритмии с ЧСС 160–180 ударов в мин
у 7 (11%), приглушение сердечных тонов у 7 (11%) пациен�
тов. У всех больных выслушивался негрубый систоличес�
кий шум по левому краю грудины.
По данным ЭКГ на 2�й нед жизни синусовые нарушения
ритма имелись у 60/92% детей: чаще — синусовая бра�
диаритмия 38 (58%), реже — тахиаритмия у 22 (34%).
Изменения конечной части желудочкового комплекса
ST–T наблюдались у всех обследованных детей. Подъем
сегмента ST вверх в левых грудных отведениях отмечал�
ся у 46 (71%), изменения зубца Т — у 63/97%, при этом
зубцы Т были снижены у 38 (58%), сглажены —
у 40 (62%), куполообразной формы — у 17 (26%) боль�
ных. Кроме того, у 5 (8%) детей зубцы Т в левых грудных
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отведениях были отрицательными или высокими поло�
жительными у 2 (3%). Среди других изменений на ЭКГ вы�
являлись перегрузка правого желудочка — у 52 (80%),
снижение электрической активности миокарда в стан�
дартных и/или левых грудных отведениях — у 39 (60%),
патологические зубцы Р — у 35 (54%) — чаще высокие,
заостренные — у 29 (45%), что указывало на возможное
повышение давления в малом круге кровообращения,
реже — низкоамплитудные у 6 (9%) больных. Довольно
часто регистрировалось небольшое укорочение или уд�
линение атрио�вентрикулярной проводимости у
22 (34%), реже — интервала QT у 13 (20%) детей. Более
редко встречались неполная блокада правой ножки
пучка Гиса у 7 (11%) и признаки небольшой перегрузки
обоих желудочков у 2 (3%) пациентов.
По данным ЭхоКГ и ДЭхоКГ у всех детей 1�й группы были
выявлены открытое овальное окно и разнообразные ма�
лые аномалии развития сердца. Небольшой открытый
артериальный проток без гемодинамически значимого
сброса регистрировался у 11 (17%) детей, повышение
давления в легочной артерии — у 18 (28%), пролабиро�
вание клапанов, чаще легочного, реже трикуспидально�
го и митрального — у 15 (23%). В единичных случаях
выявлялись более значительные изменения в виде ги�
пертрофии миокарда у 2 (3%) и дилатации полости пра�
вого желудочка у 1 (/1,5%) больных. Сократительная
способность миокарда у всех детей этой группы была в
пределах нормы. 
Частота ЭхоКГ — изменений у детей с поражением ЦНС
средней тяжести, по нашим данным, была несколько
ниже в сравнении с литературными, что, вероятно,
объясняется использованием разных классификаций
перинатальной патологии ЦНС, гетерогенностью кон�
тингента пациентов, а также различием в сроках прове�
дения ЭхоКГ [20–22]. По результатам нашего исследо�
вания — при проведении ЭхоКГ на 2�й нед жизни у
детей с гипоксическим поражением ЦНС средней тяже�
сти, отклонения отмечались, примерно, у трети пациен�
тов и имели негрубый характер.
Наблюдение за детьми 1�й группы показало, что к возра�
сту 1�го мес в состоянии как нервной, так и сердечно�сосу�
дистой системы отмечалась положительная динамика.
У большинства детей уменьшались микроциркуляторные
расстройства, стабилизировался сердечный ритм, у всех
пациентов становилась удовлетворительной звучность то�
нов сердца. По данным ЭКГ, более чем у половины детей
(57%) к этому возрасту отмечались улучшение или норма�
лизация параметров, у 1 ребенка перестала регистриро�
ваться неполная блокада правой ножки пучка Гиса. При
повторном проведении ЭхоКГ и ДЭхоКГ у большинства де�
тей 1�й группы отклонений от нормы не отмечено. Неболь�
шое повышение давления в легочной артерии сохраня�
лось только у 3 (4,5%) детей, пролабирование клапанов
легочной артерии — у 4 (6%), митрального клапана — у
1 (1,5%) ребенка. 
Дальнейшее наблюдение осуществлялось за 55 детьми
этой группы. По данным ЭКГ у большинства из них
50 (91%) состояние сердечно�сосудистой системы продол�
жало улучшаться. У 5 (9%) детей можно было говорить о
неопределенной динамике с некоторым улучшением од�
них параметров ЭКГ и ухудшением других. Наиболее часто
на ЭКГ в этом возрасте регистрировались: измененная
форма комплекса ST–T (47%), умеренная перегрузка пра�

вого желудочка (31%), низкий вольтаж QRS (16%), изме�
ненная форма зубца Р (5%), однако, все эти отклонения
были выражены незначительно. Полученные результаты
согласуются с данными литературы о благоприятном тече�
нии сердечно�сосудистых расстройств у подобных больных
на фоне лечения [1, 3, 20]. 
Во 2�й группе детей (с тяжелым гипоксическим поражени�
ем ЦНС) отягощенность акушерско�гинекологического
анамнеза матерей была более значительной. Так, у
10 (77%) отмечалось сочетание нескольких неблагопри�
ятных факторов (таких как, угроза прерывания беремен�
ности на всем ее протяжении, тяжелый гестоз, прежде�
временная отслойка плаценты, патологические роды,
закончившиеся рождением ребенка в асфиксии), которые
свидетельствовали о тяжелом гипоксическом страдании
плода и новорожденного. При поступлении в отделение
все дети этой группы находились в тяжелом состоянии за
счет выраженных неврологических расстройств и вегето�
висцеральных нарушений, у 4 пациентов наблюдалась
острая почечная недостаточность. Неврологическая симп�
томатика была представлена клинической картиной внут�
ричерепной гипертензии — у 9, выраженным угнетением
ЦНС — у 2 и судорожным синдромом — у 2 пациентов.
По данным НСГ выявлялись обширные внутричерепные
кровоизлияния — у 9 детей, перивентрикулярная лейко�
маляция — у 2, субкортикальная лейкомаляция — у 1,
сочетанное поражение ЦНС (пери�интравентрикулярное
кровоизлияние 2–3�й степени и перивентрикулярные ки�
сты) — у 1. У 5 детей диагноз был подтвержден с помощью
МРТ головного мозга.
Признаки поражения сердечно�сосудистой системы у де�
тей с тяжелым поражением ЦНС были более выражены,
чем у пациентов 1�й группы. У всех них отмечались значи�
тельные расстройства периферической микроциркуляции,
синусовые нарушения ритма, у 9 из 13 отмечалась приглу�
шенность тонов сердца. Синусовые нарушения ритма, в
основном, были представлены чередованием бради� и та�
хиаритмии у 11 из 13 детей. У всех детей выслушивался
короткий систолический шум по левому краю грудины. 
На ЭКГ покоя у детей 2�й группы регистрировались откло�
нения от нормы принципиально того же характера, что и у
детей 1�й группы, но более выраженные. Также во 2�й груп�
пе мы наблюдали 3 детей со следующими патологически�
ми проявлениями: феноменом WPW; резким снижением
вольтажа; значительным отклонением сегмента ST от изо�
линии во многих отведениях. Последние два наблюдения
представлены на рис. 1 и 2.
По данным ЭхоКГ и ДЭхоКГ у детей 2 группы по сравнению
с 1�й достоверно чаще (p < 0,05) наблюдались признаки
легочной гипертензии, гипертрофия миокарда, наруше�
ние насосной и сократительной функции сердца. Пролаби�
рование клапанов, чаще легочного, наблюдалось с одина�
ковой частотой в обеих группах. 
Отчетливая положительная динамика сердечно�сосудис�
тых расстройств у детей с тяжелым поражением ЦНС про�
являлась более медленно, чем у детей 1�й группы. Как
правило, к 1,5 мес у них улучшалась периферическая ми�
кроциркуляция и звучность сердечных тонов, стабилизи�
ровался сердечный ритм. У большинства детей (9/69%) к
этому возрасту появлялась склонность к тахикардии.
По данным ЭКГ, у всех детей 2�й группы отмечалась не�
большая положительная динамика, однако, изменения ее
параметров еще сохранялись. По данным ЭхоКГ и ДЭхоКГ
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к 1,5 мес жизни положительная динамика отмечена у всех
пациентов 2�й группы, но у 7 из 13 еще сохранялись от�
клонения от нормы — гипертрофия миокарда — у 4, ле�
гочная гипертензия — у 5. Тогда как, у большинства детей
1�й группы к возрасту 1 мес изменения на ЭхоКГ практи�
чески нивелировались. 
Наши наблюдения свидетельствуют о зависимости тяже�
сти поражения сердечно�сосудистой системы от степени
повреждения ЦНС. При тяжелом повреждении ЦНС рас�
стройства гемодинамики становятся более выраженны�
ми и длительными, что определяет необходимость неод�

нократного проведения ЭхоКГ/ДЭхоКГ этому континген�
ту больных.
Таким образом, у новорожденных детей с гипоксическими
поражениями ЦНС отмечается высокая частота развития
синдрома дизадаптации сердечно�сосудистой системы,
выраженность которого зависит от тяжести поражения
ЦНС. Как правило, постгипоксические изменения сердеч�
но�сосудистой системы имеют благоприятное течение и по�
степенно нивелируются уже на 1�м полугодии жизни на фо�
не комплексного лечения детей с применением средств,
улучшающих метаболические процессы в ЦНС и миокарде. 

Рис. 1а. НСГ мальчика Л. в возрасте 1 мес. Тяжелое
гипоксически�ишемическое поражение головного мозга
(субкортикальные кисты)

Рис. 1б. ЭКГ того же пациента в возрасте 8 дней. Резкое
снижение электрической активности миокарда (снижение
вольтажа QRS) на фоне брадиаритмии, перегрузки правого
желудочка, смещения интервала ST вверх в левых грудных
отведениях

Рис. 2а. НСГ мальчика И. в возрасте 17 дней. Внутрижелудочковое
кровоизлияние 3 степени, постгеморрагическая гидроцефалия
(расширены боковые и третий желудочки)

Рис. 2б. ЭКГ того же пациента в возрасте 10 дней. Отклонение
интервала ST от изолинии на фоне брадиаритмии, резкого
отклонения вправо электрической оси, перегрузки правого
желудочка и снижения электрической активности миокарда
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Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

Карл Линней родился в семье деревенского
пастора в Швеции. Родители хотели, чтобы
Карл стал священнослужителем, но его с
юности увлекала естественная история, осо�
бенно ботаника. Эти занятия поощрял мест�
ный врач, посоветовавший Линнею выбрать
профессию медика, поскольку в то время бо�
таника считалась частью фармакологии.
В 1727 г. Линней поступил в Лундский уни�
верситет, а затем перешел в Упсальский уни�
верситет, где преподавание ботаники и ме�
дицины было поставлено лучше. В Упсале
работал вместе с Олафом Цельсием, теоло�
гом и ботаником�любителем, участвовав�
шим в подготовке книги «Библейская бота�
ника» — списка растений, упоминавшихся в

Библии. В 1729 г. в качестве новогоднего
подарка Цельсию Линней написал эссе «Вве�
дение к помолвкам растений», в котором по�
этически описал процесс их размножения.
В 1731 г., защитив диссертацию, Линней
стал ассистентом профессора ботаники
О. Рудбека. В следующем году совершил пу�
тешествие по Лапландии, собирая образцы
растений. Упсальское научное общество,
субсидировавшее эту работу, опубликовало
о ней только краткий отчет — «Флора Ла�
пландии». Подробная работа Линнея по рас�
тениям Лапландии увидела свет лишь в
1737 г., а живо написанный дневник экспе�
диции «Лапландский быт» вышел уже после
смерти автора в латинском переводе. 
В 1733–1734 гг. Линней читал лекции и вел
научную работу в университете, написал ряд
книг и статей. Однако продолжение меди�
цинской карьеры по традиции требовало по�
лучения ученой степени за границей.
В 1735 г. Линней поступил в Хардервейкский
университет в Голландии, где вскоре получил
степень доктора медицины. В Голландии бур�
гомистр Амстердама Георг Клиффорт, страст�
ный садовод, собравшему коллекцию экзоти�
ческих растений, сделал Линнея своим лич�
ным врачом и поручил ему определить и клас�
сифицировать разводимые им экземпляры.
Результатом стал трактат «Клиффортовский
сад», опубликованный в 1737 г. 
В 1736–1738 гг. в Голландии вышли первые
издания работ Линнея: «Система природы»,
«Ботаническая библиотека», «Основы бота�
ники, «Роды растений», «Классы растений»,
«Собрание родов» и «Половой метод». Бота�
нические работы, особенно «Роды расте�

ний», легли в основу современной система�
тики растений. В них Линней описал и при�
менил новую систему классификации, зна�
чительно упрощавшую определение орга�
низмов. В методе, который он назвал «поло�
вым», основной упор делался на строении и
количестве репродуктивных структур расте�
ний, то есть тычинок и пестиков. Еще более
смелым трудом стала знаменитая «Система
природы», попытка распределить все творе�
ния природы — животных, растения и мине�
ралы по классам, отрядам, родам и видам, а
также установить правила их идентифика�
ции. Исправленные и дополненные издания
этого трактата выходили 12 раз в течение
жизни Линнея и несколько раз переиздава�
лись после смерти ученого. В 10�м ее изда�
нии Линней ввел в употребление бинарную
номенклатуру, согласно которой каждый би�
ологический вид обозначается двумя латин�
скими названиями — родовым и видовым.
В 1738 г. Линней по поручению Клиффорта
посетил ботанические центры Англии. Он по�
лучил приглашения работать в Голландии и
Германии, однако предпочел вернуться в
Швецию и в 1739 г. открыл медицинскую
практику в Стокгольме. В 1741 г. он был на�
значен профессором медицины Упсальского
университета, а в 1742 г. — профессором
ботаники. В течение жизни ученый открыл и
описал около 1500 видов растений. В ре�
зультате врачебных наблюдений К. Линней
предложил классификацию типов болезней,
описал методы борьбы с гонореей и ее лече�
ние, изучал действие лекарственных препа�
ратов. Опубликовал книгу о вреде алкого�
лизма. Умер Линней в Упсале в 1778 г.

Карл Линней 




