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ЭВОЛЮЦИЯ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ О НЕЙРОГЕНЕЗЕ ВО ВЗРОСЛОМ ОРГАНИЗМЕ 

 

EVOLUTION OF VIEWS ON ADULT NEUROGENESIS 

 

Аннотация. В статье проанализирована эволюция представлений о нейрогенезе в организме 

взрослых животных. Отражены основные научные достижения в этой области (как отечественные, 

так и зарубежные), определены дальнейшие перспективы исследованийю. 

Abstract.  This article contain information about  change of views on adult neurogenesis since 1900 

to present. 

Ключевые слова:  нейрогенез, нейрон, регенерация нервных клеток 

Keywords: neurogenesis, neurons, regeneration of neurons 

В век нейронаук все вопросы, прямо или косвенно относящиеся к физиологии нервной ткани, 

вызывают повышенный интерес не только у профильных специалистов, но и у широких масс. Одним 

из наиболее будоражащих умы вопросов с момента открытия нейронов был вопрос о регенерации 

нервной ткани – как волокон, так и непосредственно клеток. И если в хирургии периферических 

нервов за XX век был достигнут огромный прогресс и сформулированы основные законы 

реконструкции и регенерации нервного волокна, то вопросов, связанных с поддержанием популяции 

нейроцитов во взрослом организме становится все больше и больше. 

В этой связи возникает огромное количество разнообразных мифов о нейрогенезе  - от 

обывательского «нервные клетки не восстанавливаются» до узкоспециализированных заблуждений, 

связанных с противоречивостью поступающей на эту тему информации. 

Нервная ткань относится к стабильным, потому что нейроциты в процессе дифференцировки 

утрачивают способность к делению. Однако достаточно давно известно, что функции поврежденной 

нервной ткани постепенно восстанавливаются.  Поначалу этот механизм оставался загадкой – никто 

не наблюдал деление нейронов. Позже было установлено,  что новые нервные клетки не появляются 

в ходе деления, как это происходит в других органах и тканях организма, а образуются в ходе 

нейрогенеза. Этот процесс начинается с деления клеток-предшественников нейронов (или 

нейронных стволовых клеток). Далее они мигрируют, дифференцируются и образуют полностью 

функционирующий нейрон. На рубеже  XX и XXI веков был тщательно описан механизм 

регенерации нерва при помощи восстановления поврежденных отростков[1]. 

Но для того, что бы признать существование механизмов регенерации нервной такни, 

научному сообществу потребовалось немало времени. Возможность восстановления нервных клеток 

пытался объяснить еще Сантьяго Рамон-и-Кахаль в начале ХХ века. В целом его исследования и 

сформулированная в результате  нейронная теория дала объект для будущих изысканий – нейроцит.   

 1954 года в СССР профессор А. Л. Поленов выдвигает и обосновывает революционную для 

своего времени гипотезу о физиологической регенерации нейросекреторных центров мозга у 

взрослых особей низших позвоночных — рыб и амфибий. Поленов с сотрудниками обнаружил, что в 

нейросекреторных формациях мозга постоянно протекают процессы деления, роста, 

дифференцировки нервных клеток, преимущественно за счет малодифференцированных 

камбиальных клеток эпендимы преоптической бухты. На основе обобщения собственных 

исследований ( публикации 1954, 1958 и 1968) в 1974 году им был описан секреторный цикл, путь 

дифференцировки и физиологической дегенерации нейросекреторных клеток в головном мозге 

взрослых позвоночных. Но эта работа почти не получила известности ни в СССР, ни за рубежом. В 

конце 1980-х годов исследовательской группой под его руководством  нейрогенез был также 

обнаружен у взрослых амфибий[2]. 

Впервые сообщение об образовании новых нервных клеток во взрослом организме 

mailto:imyarek.yozhin@mail.ru
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млекопитающих появилось ещё в 1962 году. Джозеф Олтман из Университета Пердью (США) с 

помощью электрического тока разрушил латеральное коленчатое тело и ввел туда радиоактивное 

вещество, проникающее во вновь возникающие клетки. Через несколько месяцев ученый обнаружил 

новые радиоактивные нейроны в таламусе и коре головного мозга[3].  

Но результаты статьи «Are New Neurons Formed in the Brains of Adult Mammals?» не нашли 

одобрения среди его коллег (несмотря на то, что материал был опубликован в престижнейшем 

«Science»). 

Через 20 лет нейрогенез был вновь "открыт", но уже в головном мозге птиц. Орнитологам 

было известно о том, что течение каждого брачного сезона самец канарейки Serinus 

canaria(канареечный вьюрок) исполняет песню с новыми звуками. Причем новые трели он не 

перенимает у собратьев, поскольку песни обновлялись и в условиях изоляции.  

В 1976 году Ф. Ноттебум и А. Арнольд (Рокфеллеровский университет, США) обнаружили, 

что у взрослых самцов канареек, способных исполнять сложные песни, ядра вокальных центров 

(HVC и RA) в специальном отделе головного мозга в 3–4 раза крупнее, чем у взрослых самок, 

которые либо вовсе не поют, либо поют очень мало. В данном случае у ученых сложилось 

впечатление, что структуры мозга, отвечающие за определенный навык, значительно крупнее у 

представителей того пола, для которого данный навык характерен. Ученые, изучив главный 

вокальный центр птиц, расположенный в специальном отделе головного мозга, обнаружили, что в 

конце брачного сезона (у канареек он приходится на август и январь) значительная часть нейронов 

вокального центра погибает[4]. При этом в 1983 профессору Фернандо Ноттебуму (в соавторстве с 

Гольдманом) удалось показать, что у взрослых самцов канареек процесс нейрогенеза происходит в 

вокальном центре постоянно, но количество образующихся нейронов подвержено сезонным 

колебаниям. Пик нейрогенеза у канареек приходится на октябрь и март, то есть через два месяца 

после брачных сезонов. Вот почему "фонотека" песен самца канарейки регулярно обновляется[5]. 

Развитие нейробиологии в начале 1990-х годов привело к обнаружению "новорожденных" 

нейронов в головном мозге взрослых крыс и мышей. Их находили большей частью в эволюционно 

древних отделах головного мозга: обонятельных луковицах и коре гиппокампа, которые отвечают 

главным образом за эмоциональное поведение, реакцию на стресс и регуляцию половых функций 

млекопитающих. Так же, как у птиц и низших позвоночных, у млекопитающих нейральные 

стволовые клетки располагаются поблизости от боковых желудочков мозга. Их перерождение в 

нейроны идет очень интенсивно. У взрослых крыс за месяц из стволовых клеток образуется около 

250 000 нейронов, замещая 3% всех нейронов гиппокампа[6]. 

И вот, в 1998 году в области изучения нейрогенеза случился настоящий прорыв - 

нейробиологам во главе с Питером Эрикссоном (Peter Eriksson) и Фредом Гейгом (Fred Gage) 

удалось продемонстрировать образование новых нейронов в гиппокампе человека, чем 

было доказано существование нейрогенеза в головном мозге взрослых людей.  

Но важно отметить – первоначально считалось, что  нейрогенез в головном мозге взрослых 

млекопитающих локализован в двух областях, которые связанны с памятью (гиппокамп) и 

обонянием (обонятельные луковицы)[7]. 

Но нейробиологи из Университета Мичигана (MSU) впервые показали, что мозг 

млекопитающих на протяжении периода полового созревания наращивает количество клеток в 

миндалевидном теле (миндалине) и взаимосвязанных с ним областях. Причём происходит как 

увеличение числа нейронов, так и клеток нейроглии – вспомогательных клеток нервной ткани.  

Ученые вводили юным самцам сирийских хомячков (Mesocricetus auratus) химический маркер, с 

помощью которого можно отслеживать появление и дальнейшие перемещения новых 

нейронов. Через четыре недели после последнего введения препарата, при достижении половой 

зрелости грызунам дали возможность спариться, после чего проанализировали их мозг. Выяснилось, 

что нервные клетки, появившиеся в период полового созревания, были доставлены прямиком в 

миндалевидные тела и смежные области мозга хомячков. А некоторые из них были включены в 

нейронные сети, которые обеспечивают социальное и сексуальное поведение[8]. 

В 2013 году Кирсти Сполден и Джонас Фризен, изучая нейроны, загрязненные углеродом 14, 

пришли к выводу, что каждый день в гиппокампе рождается примерно 1400 новых нейронов. Иначе 

говоря, более трети нейронов гиппокампа регулярно заменяются новыми[9]. 

Нейронам свойственная внутриклеточная физиологическая регенерация (непрерывная смена 

структурных белков цитоплазмы). Это обеспечивает рост и восстановление дендритов. В случае же 

гибели нейрона могут происходить реактивные изменения, описанные в предыдущем разделе. Часть 

нейронов, предположительно, образуется в гиппокампе. А способны ли размножаться нейроны? 

http://www.msu.edu/
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Делением – нет, несмотря на наличие центросомы, деление их происходит только в культурах или 

при сложных экспериментальных воздействиях. Исследователи под руководством профессора 

Гейджа выполнили следующую работу: в одной из американских онкологических клиник группа 

больных, имеющих неизлечимые злокачественные новообразования, принимала 

химиотерапевтический препарат бромдиоксиуридин. У этого вещества есть важное свойство - 

способность накапливаться в делящихся клетках различных органов и тканей. Бромдиоксиуридин 

включается в ДНК материнской клетки и сохраняется в дочерних клетках после деления 

материнской. Патологоанатомическое исследование показало, что нейроны, содержащие 

бромдиоксиуридин, обнаруживаются практически во всех отделах мозга, включая кору больших 

полушарий. Значит, эти нейроны были новыми клетками, возникшими при делении стволовых 

клеток. Находка безоговорочно подтвердила, что процесс нейрогенеза происходит и у взрослых 

людей. Но если у грызунов нейрогенез идет только в гиппокампе, то у человека, вероятно, он может 

захватывать более обширные зоны головного мозга, включая кору больших полушарий. Недавно 

проведенные исследования показали, что новые нейроны во взрослом мозге могут образовываться не 

только из нейрональных стволовых, но из стволовых клеток крови[10].  В 2003 в журнале «Nature» 

была опубликована статья, в которой говорилось о том, что стволовые клетки крови действительно 

проникают в мозг, но они не превращаются в нейроны, а сливаются с ними, образуя двуядерные 

клетки. Затем "старое" ядро нейрона разрушается, а его замещает "новое" ядро стволовой клетки 

крови. В организме крысы стволовые клетки крови в основном сливаются с гигантскими клетками 

мозжечка - клетками Пуркинье, правда, происходит это довольно редко: во всем мозжечке можно 

обнаружить лишь несколько слившихся клеток. Более интенсивное слияние нейронов происходит в 

печени и сердечной мышце[11].  

В 2008 году было дано еще одно подтверждение этой теории: ученые из Стэнфордского 

университета установили, что при хронических воспалениях стволовые клетки крови проникают 

через гемоэнцефалитический барьер, сливаются с гибнущими нейронами (в работе речь шла о 

клетках Пуркинье коры мозжечка), образуют двухядерную клетку(гетерокарион)[12].  Эксперименты 

проводили на мышах. Количество таких клеток в одном организме колебалось от пары сотен до 

нескольких тысяч. 

Так же, по мнению некоторых исследователей, возможен прямой нейрогенез. Нейрогенез у 

взрослых является одним из механизмов пластичности мозга, выражающихся в увеличении 

количества нейронов и структурной перестройке нейрональных сетей, образовании 

новых синапсов и изменении синаптической передачи. Скорость нейрогенеза у человека оценивается 

в 1400 нейронов ежедневно, а в год обновляется около 1,75% всего гиппокампа или же 0,004% 

нейронов его зубчатой фасции[13]. 

Нейрогенез происходит в следующей последовательности: Покоящиеся нервные 

предшественники (quiescent neural progenitors, в ранней классификации называемые радиальной 

глией) после активации цитокинами, ростовыми или иными факторами начинают делиться 

асимметричным митозом с образованием в базальной  части делящегося нервного 

предшественника (amplifying neural progenitor, в ранней классификации — нерадиальный 

предшественник). Он, в свою очередь дважды поделившись, выходит из клеточного цикла 

и становится постмитотическим нейробластом (neuroblast 1, ранее — промежуточный прогенитор). 

Именно на этой стадии погибает большинство клеток. Оставшиеся превращаются в нейробласты 

второго порядка (neuroblasts 2, ранее — нейробласты) и затем в незрелые нейроны, мигрирующие 

в гранулярный слой, где завершается их созревание. Полное превращение нервной (нейральной) 

стволовой клетки в функциональный нейрон занимает около месяца. 

В настоящее время ведутся споры относительно судьбы QNP (quiescent neural progenitors, 

покоящихся нервных предшественников) после деления. Согласно «оптимистической» модели, 

стволовые клетки мозга — по аналогии с гемопоэтическими стволовыми клетками — являются 

самовозобновляемыми: в результате асимметричного деления они дают клетку, 

дифференцирующуюся потом в нейрон, а затем возвращаются в покоящееся состояние и могут быть 

заново активированы. В противоположность этому, согласно «пессимистической» модели, стволовые 

клетки зубчатой фасции не способны к самовоспроизведению, и их активация в конечном итоге 

приводит к превращению в астроциты. Предполагают, что сами стволовые клетки используются 

только единожды в течение взрослой жизни, выходя из этого пула после серии быстрых делений, 

в результате которых образуются клетки-предшественники[13-15]. 

Изучение восстановления нервной ткани имеет важнейшее значение для практической 

медицины. Реагируя нам рост количества пациентов с  заболеваниями нервной системы различной 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B0%D0%B4%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B0%D0%B4%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D1%81%D1%82%D1%80%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
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этиологии, наука должна выработать новые методики лечения на основе полученных данных.  

Проблемами отрасли регенеративной неврологии являются недостаточная изученность процессов 

восстановления нервной ткани непосредственно у человека и слабая вовлеченность ее методов в 

клиническую практику. Можно с уверенностью сказать, что со временем эта отрасль медицины 

будет только развиваться, требовать все более совершенных способов лечения и все более 

квалифицированных специалистов.  
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УДК 612             

 

ПСИХОМОТОРНАЯ РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ВИДА ВСКАРМЛИВАНИЯ В ГРУДНОМ ВОЗРАСТЕ 

 

PSYCHOMOTOR DEVELOPMENT OF PRESCHOOL CHILDREN DEPENDING ON THE TYPE 

OF BREASTFEEDING IN INFANCY 

 

Аннотация: По результатам нашей исследования, все показатели психомоторной развитий 

школьной зрелости, дети, находившихся на грудном вскармливании в раннем возрасте, преобладают 

с высоким уровнем готовности к школьному обучению, чем  детей из группы находившихся 

искусственном вскармливании и обладают более развитым мышлением и речью. 

Abstract: According to the results of our study, all indicators of psychomotor development of school 

maturity, children who were breastfed at an early age, prevail with a high level of readiness for school 

education than children from the group who were artificially fed and have more developed thinking and 

speech. 

Ключевые слова: вскармливание, психика, моторика, речь, мышление.   

Key words: feeding, psyche, motor skills, speech, thinking 

Характер вскармливания ребенка является важным фактором, способствующим реализации 

генетического потенциала морфологического и функционального развития, как на ранних этапах, так 

и в последующие периоды жизни [1,2].. Многие патологические состояния проявляются на первом 

году жизни ребенка, либо в дошкольном возрасте, но могут проявиться и при поступлении ребенка в 

школу [3,4].  

Целью нашей исследований явилась изучить психомоторного состояния детей в 6 лет, 

зависимости от видов вскармливания в грудном возрасте. Для решения поставленных задач, нами 

обследовано 215 детей  6 лет в ДДУ №531 Яшнабадского района г. Ташкента. Все дети были 

разделены на 2 группы: 1  группа - 108 (50%) детей, находившиеся на грудном вскармливании (ГВ); 

2 группа – 107 (49,5%) детей, находившиеся на искусственном вскармливании (ИВ) в грудном 

возрасте. Для оценки психомоторного развития детей нами был использован Денверский скрининг-

тест развития DDST.  

Проведена сравнительная характеристика у детей 6 лет в зависимости от вида вскармливании 

в грудном возрасте. В связи с ростом и развитием параллельно формируется также психомоторная 

функция детей. В наших случаях это очень четко проявляется в динамике развитии моторики и 

игровой деятельности в 6 летном возрасте. Обоих исследуемых группах эти показатели сравнительно 

выше в зрелом психомоторном развитии. Однако, показатели умственной способности (15%)  

составляет наибольшей величины  сравнении с первой группы (2%) ( табл. 1). 
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Таблица 1   

Результаты оценки психомоторного развития у детей 6 лет  в зависимости от характера 

вскармливания в грудном возрасте 

 

Показатели Обслед. 

группы 

Зрелые 

в % 

Средней        

зрелости в % 

Низкой 

зрелости в % 

 Р< 

Моторная 1-гр 

2-гр 

78 

67 

22 

33 

- 

- 

0,05 

      0,05 

Сенсорная 1-гр 

2-гр 

73 

58 

26 

38 

1 

4 

0,05 

0,01 

Умственная 1-гр 

2-гр 

82 

63 

18 

22 

- 

15 

0,05 

0,05 

Игровая 1-гр 

2-гр 

81 

79 

19 

21 

- 

- 

0,05 

0,05 

Поведение 1-гр 

2-гр 

73 

36 

22 

57 

5 

7 

0,05 

0,01 

Навыки 1-гр 

2-гр 

72 

58 

28 

39 

- 

3 

0,05 

0,01 

 

        

Таким образом, установлено, что по всем показателям, наблюдаются высоко достоверные 

различия при р < 0,01 в первой группе детей. При этом необходимо отметить, что наибольшие 

показатели достоверности различий приходятся на показатели моторного, сенсорного, игрового, 

умственного мышления и навыков. Совершенно иная картина складывается при сравнении 

показателей, полученных для второй группы.  

        

 
. Рис. 1.  Результаты оценки психосоциальной зрелости детей 6 лет к обучению в школе 

     Результаты диагностики 6 летних детей на определение психосоциальной зрелости, 

проводилась путем проведения беседы. По окончанию беседы мы анализировали всю информацию, 

полученную при ответах на вопросы, особое внимание обращалось на контрольные вопросы (рис. 1) 

 Полученные результаты показывают, что среди дошкольников 1 группы больше детей с 

высоким уровнем школьной зрелости. Кроме того, в данной группе нет условно не готовых к 

обучению в школе. А во второй группе все - таки имеется условно не готовые, и этот показатель 

составляет 6,7%. Согласно результатам по указанным методикам, в обеих группах детей 

преобладают дошкольники с высоким и средним уровнями готовности к школьному обучению. 

Результаты исследования показали, что дети из группы ГВ обладают более развитым логическим 

мышлением и речью.  

      

 

 

Группа "ГВ" Группа "ИВ" 

73,30% 

60% 

26,70% 
33,30% 

0 
6,70% 

Зрелые дети средний уровень зрелости низкий уровень 
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   Рис 2.  Результаты диагностики по методике «Имитация написанного текста» 

В процессе выполнения задания «имитация написанного текста», выявлялись особенности 

развития тонкой моторики кисти руки, двигательной координации. Уровень развития тонкой 

моторики кисти руки, мелких движений является одним из важных показателей психического 

развития и является основным критерием  по готовности детей к обучению в школе (рис. 2). 

Результатам по указанным методикам, в обеих группах детей преобладают дошкольники с 

высоким и средним уровнями готовности к школьному обучению. Однако в 1-группе  количество 

зрелых для школьного обучения дошкольников (86.7%) больше. 

В процессе анализа результатов по методике «Мышление и речь» мы ориентировочно можем 

выявить понимание множественности предметов, наличие понятия "один - много", а также понятия о 

грамматических конструкциях на примере существительных множественного числа, правильное их 

использование в соответствии с ситуацией (табл. 2).  

Результаты исследования показывают, что дети 1 группы обладают более развитым (66.7%) 

логическим мышлением и речью. 

  Таблица 2  

          Результаты диагностики особенностей мышления 

№ п\п  Дети 1 группы - ГВ Дети 2 группы - ИВ 

1. 3 балла - допущено не более 

двух ошибок (высокий уровень)  
20 (66.7%) 10 (33.3%) 

2. 2 балла - допущено от 3 до 6 

ошибок (средний уровень) 
10 (33.3%) 20 (66.7%) 

3. 1 балл - допущено более 7 

ошибок (низкий уровень) 
0  0  

   

Заключение. Таким образом, согласно результатам исследования, в первой группе 

отсутствуют дети с низким уровнем школьной зрелости. Однако по всем показателям используемой 

нами комплексной методики диагностики школьной зрелости среди детей из группы ГВ 

преобладают дошкольники с высоким уровнем (73.3%) готовности к школьному обучению. При этом 

эти дети наиболее превосходят детей из группы ИВ, обладая более развитым мышлением и речью. 
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КАРДИОМИОПАТИИ У ДЕТЕЙ В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 

CLINICAL AND FUNCTIONAL CHARACTERISTICS OF CARDIOMYOPATHY IN CHILDREN 

DEPENDING ON THE DEGREE OF HEART FAILURE 

 

Аннотация: Клинико-инструментальных данных показал, что всех больных независимо от 

нозологии объединило наличие на момент исследования хроническая сердечная недостаточность и 

критериями прогноза нарушений проводимости является наличие хронической сердечной 

недостаточности, степень выраженности  и  являются плохим прогностическим признаком 

кардиомиопатии. 

Abstract: Clinical and instrumental data showed that all patients, regardless of nosology, were 

United by the presence of chronic heart failure at the time of the study and the criteria for predicting 

conduction disorders are the presence of chronic heart failure, the severity of which is a poor prognostic sign 

of cardiomyopathy. 

Ключевые слова:  кардиомиопатия,  аритмия, хроническая сердечная недостаточность.  

Key words: cardiomyopathy, arrhythmia, chronic heart failure. 

Кардиомиопатии остаются одним  из наименее изученных заболеваний сердечно-сосудистой 

системы. По данным авторов, клиническая картина  не имеют каких-либо особенностей, 

свойственных только этому заболеванию, что затрудняет диагностику заболевания. Для постановки 

диагноза ДКМП требуется исключение заболеваний, сопровождающихся кардиомегалией, застойной 

сердечной недостаточностью и нарушениями ритма и проводимости сердца [1,2]. 

Несмотря на значительный прогресс, достигнутый за прошедшие годы, многие вопросы 

развития миокардиального повреждения окончательно не выяснены. В генезе дисфункции миокарда 

у больных с кардиомиопатиями (КМП) выделяют необратимые структурные изменения (некроз, 

фиброз, ремоделирование  миокарда левого желудочка — ЛЖ) и обратимую ишемию миокарда [3,4]. 

Целью исследования явилась изучить клинико-функциональную проявлений  

кардиомиопатии у детей в зависимости от степени сердечной недостаточности 

Материалы и методы исследования. Всего нами обследовано 53 детей с кардиомиопатиями  

(КМП), госпитализированных в кардиоревматологические отделения РСНПМЦП и клиники 

ТашПМИ. Контрольную группу составили 20 практически здоровых детей аналогичного возраста. 

Возраст обследованных детей варьировал от 1 до 17 лет и в среднем составил 7,1 ± 0,7 лет. Всем 

детям проводились клинические, функциональные, лабораторных и инструментальных методов 

исследования (биохимические анализы крови, рентгенография грудной клетки, ЭКГ и Эхо-КГ 

сердца) 

Результаты. Анализ полученных результатов обследования больных свидетельствовало, что 

клиническая картина заболевания зависела от формы заболевания. Анализ анамнестических, 

клинико-лабораторных и инструментальных данных показал, что всех больных независимо от 

нозологии объединило наличие на момент исследования хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН). Средняя  давность заболевания составила 3 года. Сердечная-сосудистая недостаточность 

(ССН) оценивали в соответствии с классификацией Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко (1998г.). 

Согласно указанной классификации, при I стадии ССН выявлялась бессимптомная дисфункция ЛЖ, 
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при IIА ст. – адаптивное ремоделирование сердца и сосудов, при IIБ ст. – дезадаптивное 

ремоделирование сердца и сосудов, а III ст. характеризовалась необратимыми изменениями органов 

на фоне выраженных изменений гемодинамики.  

Для всех детей независимо от вида КМП было характерны различные степени ХСН (табл. 1) 

 

Таблица 1. 

Частота встречаемости степени сердечной недостаточности у детей с кардиомиопатиями 

Степени ССН Дети с АВ блокадами Дети без АВ блокад 

ССН 1 6 (21.4%) 8 (32%) 

ССН 2А 11 (39,3%) 9 (36%) 

ССН 2В 10 (35,7%) 8 (32%) 

ССН 3 1 (3,6%) - 

 

Как видно из таблицы для детей 1 группы более высокий процент встречаемости ССН 2А, 

ССН 2В, ССН 3 степеней. В группе детей без АВ-блокад наиболее часто встречалась ССН 1 степени. 

Средние показатели АД, ЧСС и ЧД представлены в таблице 3.2.2. и указывают на учащенное 

дыхание, тахикардию в обеих группах детей. Показатели САД и ДАД также были одинаковыми в 

сравниваемых группах. (табл.  2) 

 

Таблица 2. 

Средние показатели артериального давления пульса и дыхания у детей с 

кардиомиопатиями 

 Показатель Дети с АВ блокад 

п=28 

Детибезблок 

п=25 

ЧД 30,1 ±1,6 29,4 ±1,4 

Пульс 124,4± 5,9 119 ±3,6 

Систолическое АД 93,5±2,6 93,6±1,8 

Диастолическое АД 61,8±1,3 61,2±1,3 

 

У детей с дилятационной кардиомиопатией указывает на бессимптомное начало заболевания, 

наличие отставание в физическом развитии, толерантность к физическим нагрузкам у 85,1% детей. 

Чаще всего заболеванию предшествовали перенесенные ОРИ (57,8%).  

Клиническая картина ДКМП определялась тяжестью ХСН на момент исследования и 

характеризовалась признаками левожелудочковой или тотальной недостаточности.  

Анализ жалоб нарушений сердечной деятельности позволил выделить три основных 

клинических синдрома -  астено–вегетативный, кардиальный и кардиореспираторный.  

При осмотре отмечались выраженная бледность кожи (100%), тахикардия (100%), ортопноэ 

(25,5%). Пульс был слабого наполнения, часто аритмичен (91,5%), наблюдалось снижение 

систолического и пульсового артериального давления. Верхушечный толчок был ослаблен, разлитой, 

иногда выраженный сердечный толчок (25,5%) и прекардиальная пульсация (25,5%). Границы сердца 

смещены во все стороны (100%), особенно влево, I тон ослаблен и приглушен, умеренный акцент II 

тона (74,5%), II тон иногда раздвоен над легочной артерией (27,6%). У детей при декомпенсации 

выслушивался патологический III тон (10,6%). На верхушке сердца и в V точке часто выслушивался 

систолический шум относительной митральной недостаточности (55,3%), обусловленный 

расширением кольца митрального клапана, а также не смыканием створок митрального клапана из-за 

их оттягивания вместе с под клапанным аппаратом внутрь при значительной дилатации полости 

левого желудочка. Наблюдались признаки левожелудочковой недостаточности (87,7%), застой крови 

в малом круге кровообращения. Признаки декомпенсации правого желудочка выявлены 14,9% 

больных с ДКМП. 

На электрокардиограмме регистрировались изменения, характерные для тяжелых 

метаболических и дистрофических изменений в миокарде. Часто наблюдалась признаки умеренной 

гипертрофии левого желудочка (80,9%), реже — обоих желудочков и перегрузки левого предсердия 

(19,1%). Наряду с этим может регистрироваться низкий вольтаж комплексов QRS в стандартных 
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отведениях. Согласно японским исследователям был разработан один из ЭКГ-критериев ДКМП: 

отношение амплитуды зубца RV6 к максимальной амплитуде зубца R (Rmax) в одном из стандартных 

отведений (RV6/Rmax > 3) [28]. Количество таких больных, где соотношение RV6/Rmaxбыло больше  3 

составило 25,5%. У детей с ДКМП выявлены различные нарушения сердечного ритма и 

проводимости: экстрасистолии (3,6%), неустойчивая желудочковая тахикардия (85,1%), 

атриовентрикулярные блокады I–II степени (51,1%), которые сопровождались резким отклонением 

электрической оси сердца влево.  

При проведении ЭхоКГ удетей с ДКМП отмечались изменения в виде дилатации полостей 

сердца (90%) – больше левых,снижении систолической функции (85%), регургитации через 

атриовентрикулярные клапаны(40%), диастолической дисфункции миокарда(90%), признаков 

легочной гипертензии (40%). Важным эхокардиографическим показателем, характерным для ДКМП, 

явилось значительное снижение фракции выброса левого желудочка, которое было снижено у детей 

с ДКМП до 50–30 % (при норме 65–70 %), что свидетельствует о полной неэффективности 

компенсаторного механизма Франка — Старлинга и резком снижении сократимости миокарда.  

Заключение. Анализ анамнестических, клинико-лабораторных и инструментальных данных 

показал, что всех больных независимо от нозологии объединило наличие на момент исследования 

ХСН. Средняя  давность заболевания составила 15,6±2,8месяцев. 
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О ФАКТОРАХ РИСКА РАЗВИТИЯ НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСА И О 

СОВРЕМЕННЫХ ПОДХОДАХ ЕГО ЛЕЧЕНИЯ 

 

ABOUT RISK FACTORS FOR THE DEVELOPMENT OF NEONATAL SEPSIS AND ON 

MODERN APPROACHES OF ITS TREATMENT  

 

Аннотация. Среди инфекционных заболеваний периода новорожденности самой серьезной 

патологией является сепсис, что обусловливается значительной его распространенностью, тяжестью 

развивающихся клинических проявлений и высокой летальностью. Более высокая в неонатальном 

периоде по сравнению с другими возрастными группами детей заболеваемость сепсисом 

обусловливается незрелостью различных систем, прежде всего, иммунной системы. Исход 

заболевания определяется многими факторами, важнейшими среди которых являются: 

своевременная диагностика неонатального сепсиса (НС) и раннее начало терапии (как этиотропной, 

так и патогенетической). Поэтому перспективы снижения летальности при НС связаны, прежде 

всего, с его ранней диагностикой, а также проведением терапии, основанной на принципах 

доказательной медицины. 

Abstract. Among infectious diseases of the neonatal period, the most serious pathology is sepsis 

which is due to its significant prevalence, severity of developing clinical manifestations, and high mortality. 

The higher incidence of sepsis in the neonatal period compared with other age groups of children is due to 

the immaturity of various systems, primarily the immune system. The outcome of the disease is determined 

by many factors, the most important of which are: timely diagnosis of NS and the early initiation of therapy 

(both etiotropic and pathogenetic). Therefore, the prospects for reducing mortality in NS are associated 

primarily with its early diagnosis, as well as with therapy based on the principles of evidence-based 

medicine. 

Ключевые слова: неонатальный сепсис, новорожденные, факторы риска, лечение. 

Key words: neonatal sepsis, newborns, risk factors, treatment 

Развитие позднего неонатального сепсиса (НС), как правило, ассоциируется с длительным 

пребыванием пациента в условиях стационара (госпитальный сепсис), особенно в отделениях 

реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), проведением искусственной вентиляции легких, 

инфицированием микроорганизмами, характеризующимися резистентностью к наиболее широко 

применяемым в настоящее время антибиотикам — цефалоспоринам и аминогликозидам. 

Этиологическими причинами позднего НС могут быть штаммы коагулазонегативного стафилококка, 

различные грамотрицательные бактерии, анаэробы и грибы. Среди грамотрицательных бактерий 

чаще других высеваются энтеробактерии Pseudomonas aeruguinosa и Klebsiella pneumonia, многие 

штаммы которых характеризуются антибиотикорезистентностью за счет продукции β-лактамаз. 

Поэтому при лечении позднего НС актуальным является выбор препарата, способного преодолеть 

антибиотикорезистентность того или иного «госпитального» микроорганизма. При развитии 

позднего НС, обусловленного коагулазонегативными метициллинрезистентными стафилококками, 

препаратом выбора является гликопептид ванкомицин, при грамотрицательном сепсисе — 

карбапенемы, цефалоспорины 3-го (цефтазидим) и 4-го поколений (цефепим), либо защищенные р-

лактамы (цефоперазон/ сульбактам, пиперациллин/тазобактам). Причем при лечении сепсиса 

клебсиеллезной этиологии наиболее надежным режимом терапии является использование 

карбапенемов, при лечении синегнойного сепсиса — комбинация цефтазидима с амикацином, а при 

терапии сепсиса, вызванного Acinetobacter spp., — препараты карбапенемы и 

цефоперазон/сульбактам [3,8,11]. 

Одним из вариантов позднего НС является анаэробный сепсис, развитие которого отмечается, 

как правило, при локализации очага инфекции либо в брюшной полости, либо в мягких тканях 

(некротизирующая флегмона). В этих случаях показано назначение антибиотиков с антианаэробной 

активностью — защищенных р-лактамов и карбапенемов. Указанные группы препаратов могут быть 
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использованы как в режиме монотерапии, так и в комбинации с другим антианаэробным препаратом 

— метронидазолом [2,8, 9]. 

Грибковая этиология сепсиса в периоде новорожденности всегда ассоциируется с состоянием 

иммунодефицита, глубокой недоношенности, ранее предшествовавшей антибиотикотерапии, 

пребыванием пациента в ОРИТ. Основной этиологической причиной развития грибковой инфекции 

у больных сепсисом являются дрожжеподобные грибы рода Candidae. Выбор антимикотического 

препарата определяется штаммом кандид. Так при кандидозе, обусловленном С.albicans, хорошие 

результаты лечения демонстрирует флуконазол, антимикотик из группы азолов. В то же время для 

других кандид (C.glabrata, C.cruzei) характерна резистентность к флуконазолу [4, 8]. В этих случаях 

показано использование другого противогрибкового препарата — амфотерицина В, 

характеризующегося высокой эффективностью при лечении инвазивных форм грибковых инфекций. 

С учетом этого, препаратом выбора при проведении эмпирической терапии грибкового сепсиса в 

настоящее время считается амфотерицин В, тогда как флуконазол — препаратом группы резерва [9]. 

Инфузионная терапия является основным звеном патогенетической терапии сепсиса. Она 

направлена на поддержание гемодинамики, восстановление тканевой перфузии, коррекцию 

развивающихся метаболических нарушений, снижение концентрации медиаторов септического 

каскада и токсических метаболитов [8]. Основной причиной, вызывающей нарушение тканевой 

перфузии и метаболические сдвиги при сепсисе, является гиповолемия. Для восстановления 

внутрисосудистого объема используются различные группы растворов — кристаллоиды и коллоиды. 

При этом относительно клинических исходов нет преимуществ в выборе того или иного типа 

раствора [6.7]. В то же время применение кристаллоидов ассоциируется с высоким риском развития 

отека тканей, а их гемодинамический эффект менее продолжителен, чем у коллоидов. Из коллоидов 

предпочтение в настоящее время отдается гидроксиэтилкрахмалам (ГЭК) с молекулярной массой 

200/0,5 и 400/0,5. Альбумин и декстраны исключаются из программы инфузионной терапии сепсиса, 

их использование возможно только при отсутствии ГЭК и с заведомо худшими результатами 

лечения. На начальном этапе лечения сепсиса рекомендуется болюсное введение кристаллоидов в 

объеме 20 мл/кг в течение 5—10 мин, титруя их по контролю сердечного выброса, наполнения 

капилляров, диуреза и уровня сознания. В случаях выраженной гиповолемии объем первоначальной 

инфузии может быть увеличен до 40—60 мл/кг и выше. 

Кроме коллоидов и кристаллоидов, инфузионная терапия включает также введение 

гидрокарбоната натрия, препаратов калия, магния, кальция. Инотропная терапия является одним из 

важнейших компонентов патогенетической терапии сепсиса и осуществляется только после 

проведения жидкостной ресусцитации, при наличии признаков тканевой гипоперфузии. У детей с 

тяжелым сепсисом может иметь место низкий сердечный выброс и низкое периферическое 

сопротивление, низкий сердечный выброс и высокое периферическое сопротивление, а также 

высокий сердечный выброс и низкое периферическое сопротивление [5,6,7]. Препаратом первой 

линии для коррекции гипотензии является допамин [5, 6]. Рекомендуется применение допамина в 

дозе 5—10 мкг/кг/мин, когда проявляется преимущественно р1-адренергический эффект препарата, 

за счет чего отмечается увеличение сердечного выброса и повышение артериального давления (АД) 

при минимальном действии на периферическое сосудистое сопротивление. В дозах выше 10 

мкг/кг/мин превалирует а-адренергический эффект допамина, что приводит к артериальной 

вазоконстрикции. При гипотензии, рефрактерной к введению допамина, могут быть использованы 

также норадреналин и адреналин [8]. 

При септическом шоке с низким сердечным выбросом и высоким периферическим 

сопротивлением показано использование добутамина, а также вазодилататоров. Из вазодилататоров 

считается целесообразным применение нитровазодилататоров с коротким периодом полужизни — 

нитропруссида и нитроглицерина. Также может быть использован ингибитор фосфодиэстеразы 

пентоксифиллин, который улучшает исходы сепсиса у недоношенных новорожденных при 

использовании в течение 6 ч на протяжении 5 дней [8]. Признаки легочной гипертензии могут быть 

основанием для проведения искусственной вентиляции легких (ИВЛ) с применением оксида азота 

[7].  Важным направлением в лечении сепсиса является противовоспалительная терапия. С этой 

целью показано применение кортикостероидов. Согласно современной концепции в основе развития 

сепсиса и септического шока лежит дисбаланс в системе медиаторов воспаления, проявляющийся 

повышенным синтезом провоспалительных цитокинов а-ФНО, интерлейкинов-1, 6, получивший 

название «цитокиновый шторм» (гипервоспалительная реакция) [4]. Поэтому использование 

кортикостероидов может способствовать снижению выраженности воспалительной реакции 

организма. Кортикостероиды при сепсисе назначаются в случаях развития септического шока, при 
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тромбогеморрагическом синдроме, а также при предполагаемой или доказанной надпочечниковой 

недостаточности [7,9]. При менингококковой инфекции у детей, протекающей с картиной 

септического шока, низкий уровень кортизола на фоне высокой концентрации АКТГ ассоциируется с 

неблагоприятным исходом [8]. Однако ни у взрослых, ни у детей применение кортикостероидов не 

способствовало снижению летальности при сепсисе [9]. Использование высоких доз гормонов (в 

частности, метилпреднизолона в дозе 30 мг/кг) не только не выявило каких-либо преимуществ, но и 

способствовало увеличению летальности вследствие присоединения вторичных инфекций [1, 3]. В 

настоящее время при лечении сепсиса рекомендуются низкие дозы кортикостероидов, использование 

которых сопровождается как снижением выработки провоспалительных цитокинов, так и 

повышением экспрессии адренорецепторов сосудов, что способствует улучшению ответа организма 

на катехоламины [4,5,8]. Рекомендуемая продолжительность терапии 5—7 дней. Предпочтение из 

кортикостероидов отдается гидрокортизону. 

Иммунотерапия занимает важное место в лечении НС, поскольку период новорожденности 

характеризуется незрелостью трансплацентарно-гуморального и других факторов врожденного 

иммунитета на фоне практически полного отсутствия адаптивных иммунных реакций [9]. Основные 

цели иммунотерапии — нейтрализация бактерий и их токсинов, иммуностимуляция и повышение 

содержания в организме различных иммунокомпетентных клеток. 

Важное место среди иммунных препаратов занимают внутривенные иммуноглобулины 

(ВВИГ). Нейтрализуя и элиминируя из кровотока токсины бактерий, эндогенные токсические 

субстанции, ВВИГ способствуют деблокировке рецепторов различных клеток и нормализации 

экспрессии антигенов, увеличивая тем самым чувствительность иммунокомпетентных клеток 

организма к антибактериальной терапии и повышая противоинфекционную защиту [10]. 

В настоящее время считается доказанным, что использование ВВИГ, содержащих только -

антитела, не влияет на показатели выживаемости при НС [12]. Только использование 

поликлональных ВВИГ, в частности пентаглобина, сопровождается снижением летальности 

пациентов с сепсисом и септическим шоком как у взрослых, так и у детей [1, 3, 7]. Поэтому 

использование пентаглобина является патогенетически обоснованным и необходимым компонентом 

в терапии НС. 

Пентаглобин представляет собой ВВИГ, обогащенный 1дА- и 1дМ-антителами, содержащий 

также и-антитела. Более высокая эффективность его по сравнению с другими ВВИГ связана с 

наличием 1дМ, который имеет пентамерную структуру и по способности активации комплемента, 

опсонизации и нейтрализации бактерий и их токсинов во много раз превосходят 1дС [8]. Поэтому 

среди ВВИГ пентаглобин является препаратом выбора при проведении иммунотерапии сепсиса и 

септического шока. 

Другое направление иммунокоррекции при НС — иммуностимуляция с целью повышения 

содержания в организме иммунокомпетентных клеток. Это особенно актуально в случаях 

развивающейся при сепсисе иммуносупрессии, проявляющейся снижением фагоцитарной 

активности моноцитов, нейтропенией, а также снижением популяции Т- и В-лимфоцитов [2,3]. 

Считается, что основной причиной снижения содержания в организме иммунокомпетентных клеток 

являются процессы апоптоза, а также превалирующий синтез противовоспалительных цитокинов. 

При абсолютной нейтропении рекомендуется применение гранулоцитарного и гранулоцитарно-

макрофагального факторов роста [13]. Анализ их использования при сепсисе не выявил снижения 

летальности на 14-й и 28-й день после введения препаратов, однако имело место более быстрое 

завершение инфекционного процесса. 

При развитии абсолютной лимфопении показано назначение рекомбинантного интерлейкина-

2 человека (ронколейкин). В ряде исследований было показано, что применение ронколейкина при 

лечении НС способствовало снижению показателей летальности, сокращению продолжительности 

санации очагов инфекции и крови, нормализации показателей гемограммы и иммунного статуса, а 

также уменьшению интенсивности воспалительного ответа [5, 12]. 

Важной составляющей в лечении сепсиса и септического шока является антикоагулянтная 

терапия. Необходимость в ее проведении обусловливается развитием ДВС на фоне чрезмерно 

выраженной воспалительной реакции при сепсисе. Подходы к терапии ДВС определяются его 

стадиями. В начальной стадии ДВС, при гиперкоагуляции препаратом выбора является гепарин, в 

стадии коагулопатии потребления показано переливание свежезамороженной плазмы, введение 

витамина К, препарата протром-бинового комплекса. Дискуссионным остается вопрос об 

эффективности применения рекомбинантного человеческого активированного протеина С, 

препарата, обладающего одновременно и антитромботическим, и противовоспалительным 
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действием. Результаты его использования у взрослых противоречивы. Показанием для назначения 

препарата является развитие картины полиорганной недостаточности, когда оценка состояния 

больного по шкале APACHE II составляет 25 баллов и выше [2, 4, 7]. Применение препарата у детей 

с сепсисом не выявило снижения уровня летальности, а с учетом высокого риска развития 

кровотечений его использование в педиатрии не рекомендовано [5,6]. 

Важнейшим направлением терапии сепсиса является респираторная поддержка. Легкие очень 

рано становятся одними из первых органов-мишеней при НС, особенно у недоношенных детей. 

Поэтому оценка состояния респираторной системы новорожденного с сепсисом должно постоянно 

контролироваться. Важнейшим лабораторным тестом, позволяющим определить развитие 

дыхательной недостаточности у больного, является оценка уровня насыщения артериальной крови 

кислородом гемоглобина (сатурация). Оптимальный его уровень (SaO2 выше 93%) может быть 

обеспечен различными методами кислородотерапии (лицевая маска, назальные канюли, 

кислородный колпак), а при их неэффективности — показан перевод ребенка на ИВЛ [7,12]. 

Новые перспективы лечения сепсиса связаны с ингибированием чрезмерно выраженной 

воспалительной реакции организма, которая с учетом современных 

взглядов на патофизиологию сепсиса может быть осуществлена двумя путями: 

1) путем нейтрализации Toll-like-рецепторов (TLR), в частности TLR4, связывающих 

липополисахариды грамотрицательных бактерий. Блокирование TLR может ингибировать запуск 

каскада воспалительных реакций и связанных с ним патологических процессов. В эксперименте на 

септических животных было показано уменьшение образования провоспалительных цитокинов и 

снижение летальности при использовании ингибитора TLR4 (препарат ТАК-242). Использование 

ТАК-242 у взрослых с сепсисом сопровождалось трендом к улучшению показателей выживаемости у 

больных с шоком [13]; 

2) путем нейтрализации провоспалительных медиаторов, в частности а-ФНО и интерлейкина-

6 (ИЛ-6). Известно, что избыточно высокие концентрации а-ФНО являются причиной развития как 

системного воспаления, так и гиперкоагуляции. А повышенный уровень ИЛ-6 ассоциируется с 

высоким риском летального исхода [2]. В связи с этим представляет интерес препарат афелимомаб, 

представляющий собой фрагмент антител к а-ФНО, применение которого при сепсисе 

сопровождалось снижением уровня ИЛ-6 и летальности [9]. 

Заключение. Несмотря на современные методы лечения неонатального сепсиса, летальность 

от него остается все еще высокой. Исход заболевания определяется многими факторами, 

важнейшими среди которых являются: своевременная диагностика НС и раннее начало терапии (как 

этиотропной, так и патогенетической). Поэтому перспективы снижения летальности при НС связаны, 

прежде всего, с его ранней диагностикой, а также проведением терапии, основанной на принципах 

доказательной медицины. 
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КЛИНИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЕ ГЕРМЕТИКОВ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ 

КАРИЕСА ПОСТОЯННЫХ ЗУБОВ У ДЕТЕЙ 

 

CLINICAL JUSTIFICATION APPLICATION OF SEALANTS FOR PREVENTION OF CARIES 

OF CONSTANT TEETH IN CHILDREN 

 

    Аннотация: В данной статье рассматривается применения различных герметиков для 

профилактики от кариеса постоянных зубов. История и статистика распространенности кариеса а 

также его локализация в постоянных зубах. 

Abstract: This article discusses the use of various sealants for the prevention of decay of permanent 

teeth. History and statistics of the prevalence of caries and its localization in permanent teeth. 
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Несмотря на то, что вопрос о возникновения кариеса изучается на протяжении столетий, 

ученые не пришли к окончательному выводу с чем связан процесс возникновения кариеса. 

Накопленные литературные и научно-практические данные, собственные наблюдения 

свидетельствует о том, что профилактические мероприятия, проводимые с целью предупреждения 

кариеса зубов, должны быть начаты в антенатальном периоде развития ребенка и продолжаться в 

постнатальном периоде его жизни. 

Кариес зубов является наиболее распространенным стоматологическим заболеванием среди 

детей. Кариес зубов, по данным многим авторов, регистрируется у детей уже с 5-6 лет, и 

распространенность его колеблется в пределах 70,5% - до 82,3%. А к младшему школьному возрасту, 

7-10 лет, этим заболеванием поражается более 90% детского населения. КПУ у детей 12-лет в России 

составляет 3,27 и не имеет тенденции к стабилизации. (2, 96-97) 

 А.М. Хамадеева (1988) при изучении заболеваемости кариесом зубов школьников Москвы 

определила следующие показатели: 

- у детей 7 лет распространенность  -59,9%; 

- у детей 12 лет распространенность -92,1%;  

- у детей 14 лет распространенность -94,8%; 

- у детей 15 лет распространенность -95,6% (5, С.430-435) 

     В  Пешкунский и Ромитанский районах Бухарской области, Арнасайский и Бахмальский 

районах Джизакской области в 2008-2009 годах обследованы 8653 детей в возрасте от 1 до 15 лет, 

родившихся и постоянно проживающих в районах обследования. Наиболее высокие показатели 

распространенности кариеса зубов у детей 7-12 лет в период сменного прикуса, после чего они 

заметно снижаются в группе 13-15 лет. (3, С.10) 

Обследование детского населения города Алмалык Ташкентской области показало, что кариес 

постоянных зубов распространён у 12-летних детей с частотой 83,4%, а в возрасте 15лет- 88,7%. 

Интенсивность кариеса по индексу “КПУ” у детей в возрасте 12 лет составляет 3,75±0,25, при 

среднем числе кариозных зубов 0,02±0,21. Среди подростков 15 лет средний показатель КПУ 

достигает 5,73±0,35, среднее число кариозных зубов составляет 2,89±0,26, пломбированных – 

2,77±0,28, а удалённқх -0,07 ±0,03. (1, С.42-48: 2, С-96-100) 
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Многочисленные клинические наблюдения свидетельствуют о том, что наиболее частой 

локализацией кариеса на постоянных зубах являются фиссуры. Максимальная вероятность 

поражения окклюзионных поверхностей отмечается через 2-3 года после прорезывания зубов. (4, 

С.19) 

В современной стоматологии большое значение придается поиску эффективных путей 

целенаправленной профилактики кариеса. Профилактика кариеса постоянных зубов способствует 

снижению проявления кариеса у детей.  

Одним из основных методов первичной профилактики, позволяющим значительно снизить 

заболеваемость кариесом постоянных зубов у детей, является герметизация фиссур зубов. В течение 

последних десяти лет выпускаются материалы, содержащие биоактивный наполнитель, в состав 

которого входят фторид и кальций. Герметизация фиссур у детей – это метод первичной 

профилактики кариеса зубов у детей, который заключается в изоляции фиссуры в период созревания 

эмали путем создания физического барьера, который предотвращает попадание в ретенционные 

участки эмали микроорганизмов полости рта и конечных продуктов их жизнедеятельности, 

способных вызвать деминерализацию. Эффективность метода по данным ВОЗ, составляет 14-90%. 

Ряд зарубежных авторов в своих исследованиях сравнивают эффективность применения различных 

материалов для герметизации фиссур, а также пломбирование небольших полостей, находящихся 

вне окклюзионной нагрузки у детей.  на основании анализа публикации по этой теме, дают 

рекомендации по пременениюгерметиков у детей, в частности предлагают использовать силанты в 

течении 4 лет после прорезывания зуба. Есть сведения, что данный метод не достаточно эффективен 

у детей с высоким риском развития кариеса и необходимо его сочетание с другими известными 

профилактическими методами. рекомендуют шире применять нанокомпозиты для запечатывания 

фиссур, так как они проникают в фиссуры на большую глубину, чем классические силанты и 

жидкотекучие композиционные материалы. При наличии в составе герметика фторидов они 

оказывают реминерализующее действие на эмаль в области фиссуры, а также бактерицидное 

действие на Str. mutans. (1, С.41-42) 

Обычно кариес зубов возникает в результате деминерализации твердой ткани зубов, 

вызванной ферментацией пищевого сахара патогенными для зубов бактериями в зубных бляшках. 

Кариес зубов все еще представляет собой важную проблему здравоохранения. Кроме того, 

восстановленные поверхности зуба могут быть чувствительны к дальнейшему кариесу зубов по 

краям восстановления. Несмотря на то, что распространенность кариеса зубов снизилась за счет 

применения фторида в большинстве развитых стран, это заболевание остается важной проблемой 

здравоохранения. Эрозия или коррозия зубов представляет собой утрату зубного минерала под 

действием поступающих с пищей или срыгиваемых кислот. Гиперчувствительность зубов возникает 

в обнаженных дентинных канальцах в результате утраты защитного минерализованного слоя, 

цемента зуба. Зубной налет представляет собой нежелательное нарастание минеральных веществ на 

основе фосфатов кальция на поверхности зуба . Следовательно, все такие патологические состояния, 

кариес зубов, эрозия зубов, гиперчувствительность зубов и зубной налет, представляют собой 

дисбалансы в отношении уровня фосфатов кальция. Существенное кариес-профилактическое 

воздействие имеет метод герметизации фиссур стоматологическими материалами, которые создают 

механический барьер для внешних факторов. Кроме того, герметики могут обладать бактерицидным 

действием.(3, С.3) 

Флюороз эмали (пятнистое поражение) выявляли на протяжении почти столетия, однако до 

1942 г. не была выявлена этиологическая роль фторида. Характерные внешние признаки флюороза 

позволяют отличить его от других повреждений эмали. Клинические признаки флюорозных 

поражений эмали (FLE) представлены континуумом с изменением от тонких матовых линий с 

последующим образованием перикиматий до меловидной белой эмали. Наличие сравнительно 

высокоминерализованной наружной поверхности эмали и гипоминерализованной под поверхности 

во флюорозном поражении имитирует раннее кариозное поражение эмали в виде «белых пятен». По 

мере увеличения тяжести заболевания увеличивается как глубина эмали, подверженной поражению, 

так и степень гипоминерализации. Развитие флюороза сильно зависит от дозы, продолжительности и 

частоты воздействия фторида и связано, как полагают, с повышенными концентрациями фторида в 

сыворотке крови. Поражения в виде меловидных «белых пятен» могут также формироваться на 

развивающихся зубах у детей, например, после лечения антибиотиками или лихорадки. Такие 

поражения возникают в участках гипоминерализации (т.е. слишком низкой минерализации) зубной 

эмали.(4. С.242-243) 

В зависимости от тяжести поражения флюороз подвергали клиническому лечению 
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посредством репаративного замещения или микроабразии наружной эмали. Эти способы лечения 

являются неудовлетворительными, так как они включают репарацию или удаление зубной ткани. 

Желательно создать такой способ лечения, с помощью которого будут минерализовать 

гипоминерализованную эмаль с воспроизведением естественного внешнего вида и структуры. 

Было показано, что определенные комплексы казеиновых фосфопептидов и аморфного 

фосфата кальция (СРР-АСР, коммерчески доступные как Recaldent®) обеспечивают 

реминерализацию подповерхностных поражений эмали invitro и insitu (4, С.240-241). 

В WO 98/40406 от имени Мельбурнского университета (содержание которой полностью 

включено в данный документ посредством ссылки) описаны комплексы на основе казеиновые 

фосфопептиды-аморфный фосфат кальция (СРР-АСР) и комплексы на основе СРР-

стабилизированного аморфного фторида-фосфата кальция (CPP-ACFP), которые были получены при 

щелочном рН. Было показано, что такие комплексы предупреждают деминерализацию эмали и 

стимулируют реминерализацию подповерхностных поражений эмали в моделях кариеса у животных 

и человека insitu (Reynolds, 1998). Улучшенные комплексы на основе казеиновые фосфопептиды-

аморфный фосфат кальция (СРР-АСР) и комплексы на основе СРР-стабилизированного аморфного 

фторида-фосфата кальция (СРР-ACFP) были описаны также в WO 2006/056013 и WO 2006/135982. 

(5, С.431-432).   

Наиболее эффективным этиотропным методом раннейпрофилактики поражения кариесом 

фиссур постоянных жевательных зубов считается их герметизация 

Однако до наложения герметика перед стоматологом стоит весьма сложная задача оценки 

состояния   фиссуры, диагностики возможного скрытого кариозного поражения и выбора на основе 

полученных данных наиболее эффективной тактики лечебно-профилактических мероприятий. 

Решение данной задачи затруднено сложной, вариабельной формой  и глубиной фиссур, а 

также высокой  вероятностью  наличия  в этой области скрытых кариозных поражений.  

Применяемые в настоящее время методы диагностики фиссурного кариеса оказываются 

малоэффективными.  Метод витального окрашивания не позволяет достоверно выявить кариозное 

поражение, находящееся в глубине фиссуры. Метод трансиллюминации информативен лишь при 

исследовании фронтальных зубов. 

 Методика измерения сопротивления твердых тканей зуба технически трудно выполнима и 

позволяет судить лишь о степени насыщенности эмали минеральными компонентами  в месте  

приложения  датчика прибора.  Использование рентгенологического метода информативно при 

обширных поражениях и при исследовании детей значительно ограничено. Применение лазерной 

флуометрии мало доступно многим лечебнопрофилактическим учреждениям изза высокой 

стоимости диагностического оборудования. 

Таким образом, из существующих  в настоящее время  методик  диагностики  кариеса  в 

области фиссур  единственно возможным  для практического  здравоохранения является 

визуальнотактильный метод. Такая ситуация диктует, с одной стороны, целесообразность сочетания 

различных методов исследования, с другой  необходимость разработки научно и практически 

обоснованных, простых и доступных критериев визуальной и инструментальной оценки состояния 

фиссур, адаптированных к условиям.  

Первостепенное значение имеет также адекватный выбор методики  герметизации и 

использование эффективных и наиболее долговечных  пломбировочных материалов. 

В настоящее  время выделяют неинвазивную и инвазивную герметизацию  фиссур,  а также  

профилактическое  пломбирование,  предусматривающее  препарирование  кариозной  полости  с  

минимальным  иссечением  непораженных  тканей  зуба,  пломбирование  ее  с помощью  

адгезивных  пломбировочных  материалов  и последующую  герметизацию  прилегающих  к пломбе 

здоровых ямок и  фиссур.  

Таким  образом,  остается  актуальным  вопрос  об  адекватном  выборе  тактики  лечения  и  

профилактики  кариеса  постоянных  жевательных  зубов  у детей с учетом  состояния  фиссур,  

наличия  или  отсутствия  в этой  области начальных  кариозных  поражений,  а также свойств  и 

особенностей клинического применения пломбировочных материалов. 
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