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Classical и VITA 3D-Master, поэтому его лучше 
использовать для подбора цвета реставраций, 
изготавливаемых из широкого ассортимента 
керамических материалов фирмы VITA. В рабо-
чую часть встроен специальный оптоволокон-
ный зонд для освещения и регистрации цвета 
зубов, несколько спектрометров и один микро-
процессор для связи с электронным блоком.

Прибор Smile Line имеет специальный по-
ляризующий фильтр, нейтрализующий окружа-
ющее искусственное и естественное освещение. 
Обеспечивает стабильный и воспроизводимый 
свет, независимо от времени дня, что значи-
тельно упрощает процесс определения оттенка. 
Оснащен калиброванным светодиодом 5500 °К, 
что соответствует естественному дневному све-
ту. Применяется как врачами-стоматологами 
для определения цвета, так и зубными техника-
ми для контроля реставраций, что является важ-
ным составляющим для коммуникации между 
кабинетом врача и технической лабораторией. 

Вывод. Таким образом, можно сделать вы-
вод, что визуальный метод определения цвета, 
основанный на принципе восприятия, очень 
часто применяется на стоматологическом при-
ёме. Однако он является достаточно неточ-
ным и имеет множество погрешностей, что за-
трудняет передачу информации между врачом 
и зубным техником. Необходимость создания 
высокоэстетических керамических реставраций 
ставит перед собой цель точного определения 
естественного цвета зубов, которая достигается 
путем комплексного подхода с использованием 
визуального и аппаратного способов.
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Синдром Ретта – это генетическое заболе-
вание психоневрологического характера. При-
чина – недостаточность ингибирования опре-
деленных генов. Обнаруживается только после 
периода нормального развития. Признаками 
данного расстройства являются прогрессиру-
ющая умственная отсталость у девочек (редко 
у мальчиков в виде атипичных форм), мышеч-
ная гипотония, атаксия, сколиоз. Диагностика 
синдрома опирается на данные общего и невро-
логического осмотра, электроэнцефалографии, 

магнитно-резонансного обследования и моле-
кулярно-генетических исследований. Специфи-
ческое лечение отсутствует (существуют лишь 
некоторые наработки при опытах на животных). 
Для облегчения состояния больного применяют 
симптоматическое лечение. 

Синдром Ретта – одно из наиболее распро-
страненных расстройств среди наследственных 
форм умственной отсталости у девочек, которое 
на протяжении двух последних десятилетий ак-
тивно изучают в мире. Доказательством этого 
является создание Международной ассоциации 
синдрома Ретта (International Rett Syndrome 
Association) [1]. 

Специалисты М. Кампбелл и Д. Шей (1995) 
указывают встречаемость случаев заболевания 
у женщин от 1 на 10 000 до 1 на 15 000 человек, 
подчеркивая, что у мужчин заболевание встре-
чается редко, Н.Л. Горбачевская и В.Ю. Улис 
(1997), указывают, что, по современным дан-
ным, встречаемость данного расстройства ва-
рьирует от 0,72 на 10 000 до 3,5 на 10 000 че-
ловек. В ряду всех умственно отсталых девочек 
заболеваемость синдромом составляет 2,48 %, 
глубоко умственно отсталых женщин – не менее 
10 %, у мальчиков случаи – единичны [1]. 

Впервые данный синдром изучил австрий-
ский педиатр Андреас Ретт. В 1966 году он со-
общил о 31 девочке, у которых наблюдались ре-
гресс психического развития, и описал синдром, 
который проявляется прогрессирующей потерей 
психических и двигательных способностей [2].

Большое количество современных данные 
подтверждают наследственную природу заболе-
вания. Так, по данным Н.С. Томаса (1996), все 
пары монозиготных близнецов конкордантны 
по синдрому Ретта, а дизиготные близнецы -дис-
кордантны; бывают семьи, где синдром наблю-
дается у двух и более женщин. Однако единого 
мнения о наследственности расстройства нет. 
Многие исследователи придерживаются гипоте-
зы о Х-сцепленном доминантном наследовании 
болезни, но попытки картировать ген на хромо-
соме X не были успешны. Исходя из этого была 
выдвинута гипотеза существования стартовой 
премутации, которая может давать полную му-
тацию через поколения (Н.О. Акессон, 1996) [1]. 

Нейроморфологические исследования дали 
основание для появления гипотезы прерванного 
развития мозга Д. Амстронг (1996). Она базиру-
ется на замедлении и остановке в росте и фор-
мировании мозга и нейронов. На этапе нейро-
анатомических исследований стали говорить 
о псевдомикроцефалии при наличии синдрома 
Ретта, а при изучении биопсийного материала 
были выявлены атрофия нервных клеток и про-
лиферация астроглии, а в дальнейшем отмече-
ны снижение степени пигментации черной суб-
станции и аксональная дегенерация в хвостатом 
ядре. Позднее П.В. Беляченко (1996) установил 
снижение числа шипиков на дендритах и нару-



30

студЕнчЕский научный форуМ, тоМ VII

30  МАТЕРИАЛЫ МЕЖДУНАРОДНОЙ КОНФЕРЕНЦИИ 
шение структуры базальных ганглиев и дендрит-
ного дерева нейронов коры, подтверждающее 
патологию межклеточных связей, что поддер-
живает гипотезу о нарушении развития мозга, 
а не его атрофии. Эту гипотезу подтверждают 
данные о снижении плотности глутаматных ре-
цепторов в базальных ганглиях, дофаминерги-
ческих нейронов в хвостатом ядре (В.Д. Перри), 
снижении функции холинергической системы 
(Г. Венк), а также факты об ослаблении мозго-
вого кровотока и интенсивности обменных про-
цессов в лобных отделах мозга И.А. Скворцов 
(1997) и Н.Л. Горбачевская (1996) [1, 2]. 

Исследования фактора роста нервов под-
тверждают гипотезу о прерванном развитии: 
было обнаружено снижение фактора в цере-
броспинальной жидкости и повышение титра 
аутоантител в крови. Вследствие этого возник-
ли предположения о важной роли нейротрофи-
ческих факторов в развитии данной патологии. 
В.М. Башина, Н.В. Симашкова, Н.Л. Горба-
чевская (1996) подчеркивают, что проявление 
патологии совпадает с критическим периодом 
психического формирования нейрофизиологи-
ческих и нейроморфологических перестроек 
мозга [1].

В 1999-м-году доктор Х. Зогби совмест-
но с группой ученых определили ген, который 
контролирует функции других генов [2]. Нару-
шение связано с мутацией в гене транскрипции 
МЕСР2, лежащего в Х – хромосоме, в локусе 
Хq28 [5]. В настоящее время известно 8 мута-
ций гена. Подразумевается, что он контроли-
рует процессы развития центральной нервной 
системы [3].

Развитие заболевания включает следующие 
стадии [2]:

I стадия – аутистическая. «Стагнация», 
6-18 месяцев от рождения. Длится месяцами. 
Замедление в психическом развитии, моторных 
навыках, темпах роста окружности головы, сни-
жение заинтересованности в играх и людях, по-
нижение мышечного тонуса. Поведение ребенка 
почти не различимо от того, что наблюдается 
при других аутистических синдрома [4].

II стадия – «быстрого регресса». Ухудшение, 
1-3 года. Длительность от нескольких недель 
до нескольких месяцев, реже лет. Определяется 
наступающим распадом речи, общим моторным 
беспокойством, потерей приобретенных на-
выков, познавательной способности. Наруша-
ется глазной контакт, стереотипия. Возникает 
бессонница, ребенка могут будить сбои ритма 
дыхания, которые происходят по причине заби-
вания дыхательных путей слюной. В 15 % слу-
чаев проявляется эпилептическая активность. 
Отмечаются мышечная дистония, временами 
переходящая в гипертонию или атонию; лег-
кая атрофия мышц стоп и голеней, рекурвация 
в суставах. Обедняются движения туловища, 
голова втягивается в плечи. Может происходить 

расстройство дыхания: учащенное дыхание со-
провождается внезапным апноэ. Иногда это со-
стояние переходит в общее напряжение с при-
ведением рук к телу и нередко сопровождается 
гортанным криком. Продолжается секунды, по-
сле чего дыхание нормализуется. Данные состо-
яния имеют тенденцию к повторению. В некото-
рых случаях при подобном нарушении дыхания 
происходит заглатывание воздуха с развитием 
пневматоза кишечника [1, 2]. 

III стадия – «псевдостационарная». Плато, 
от дошкольного до раннего школьного возраста. 
Длится годами [1]. К 5 годам у ребенка возвра-
щается желание общаться, наблюдается возоб-
новление роста головы. Ребенок выглядит более 
жизнерадостным, однако именно в этот период 
отмечаются первые случаи эпи-приступов, ко-
торые сопровождаются повышенной тревожно-
стью. Проявляется умственная отсталость, на-
рушения походки, плохая прибавка веса, утрата 
речи. Движения в кистях рук отличаются мень-
шим мышечным напряжением и уряжаются; 
появляется тремор нарастающий при попытке 
выполнения направленных движений. Утрачи-
вается способность жевать, а затем нарушается 
и глотание [3, 5]. 

IV стадия – «тотального слабоумия». Завер-
шающая, от 5 до 25 и более лет. Продолжается 
десятилетия. Снижение частоты судорог, спа-
стичность, сколиоз, мышечная атрофия. В соот-
ветствии с названием стадии, характеризуется 
полной утратой не только речи, но и способ-
ности к ходьбе и жеванию, а также распадом 
остальных важных жизненных навыков. Смерть 
наступает между 12–25 годами от начала забо-
левания, что почти совпадает с возрастом боль-
ных. Однако, известны случаи, когда больные 
доживали до преклонного возраста [2,3]. 

Помимо классического синдрома Ретта, 
описаны атипичные формы заболевания [2]:

– Мозаичная форма синдрома Ретта. Харак-
теризуется отклонениями в неврологическом 
развитии, которые с возрастом становятся схо-
жими с классическим синдромом Ретта. К дан-
ной группе относятся девочки с сохранившейся 
моторикой, мануальной апраксией [1, 2]. 

– Синдром Ретта с сохранением речи. Соот-
ветствует всем критериям растройства, но дети 
могут произнести хотя бы одну грамматически 
правильную фразу. Отмечают, что понимание 
речи хорошее, но понимание слов имеющих аб-
страктное значение ограничено [2]. 

– Врожденный синдром Ретта. В данном 
случае период относительно нормального раз-
вития отсутствует, встречается крайне редко [2]. 

– Синдром Ретта у мальчиков. Ранее счита-
ли, что данное расстройство встречается только 
у девочек. Однако описано несколько случаев 
развития мальчиков с синдромом Ретта, когда 
имеется также синдром Клайнфельтера, при ко-
тором у мальчика набор хромосом ХХУ. Бла-
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годаря второй Х-хромосоме новорожденному 
удается выжить. Вторым случаем, когда есть ве-
роятность выживания, является не сильная вы-
раженность мутации генов [2,4].

Необходимые критерии для диагности-
ки синдрома Ретта: нормальное внутриутроб-
ное и психомоторное развитие в течении пер-
вых 6-18 месяцев жизни; окружность головы 
при рождении в норме; частичная или полная 
утрата лепета, навыков, связанных с тонкой 
моторикой; замедление скорости роста голо-
вы между 5 месяцами и 4 годами; потеря при-
обретенных навыков, движений рук в возрасте 
от 6 до 30 месяцев, связанные по времени с на-
рушением коммуникации (избегание контакта, 
аутостимуляции); глубокое повреждение речи; 
стереотипия рук; появление нарушения походки 
в возрасте с 1 до 4 лет [1, 2]. 

Основной метод объективного исследова-
ния синдрома является ЭЭГ. Характеризуется 
замедлением основной активности фоновой 
записи. Появляются черты эпилепсии на ЭЭГ 
в форме «пик-волна», «острая», «острая-мед-
ленная» волна до возникновения самих присту-
пов. На МРТ и КТ видны снижения объема моз-
га преимущественно за счет уменьшения белого 
вещества, атрофических изменений хвостатого 
ядра и среднего мозга [3].

К дополнительным признакам относятся: 
эпизоды гипервентиляции и задержки дыхания, 
скрежетание зубами, сколиоз, спастичность, за-
держка роста, деформация положения ног, бес-
причинный смех и пронзительные крики, нару-
шение болевой чувствительности [2]. 

Специфическое лечение данного заболева-
ния на сегодняшний день отсутствует. Суще-
ствуют только обнадеживающие исследования 
некоторых лабораторий, сотрудникам которых 
удалось «включить» ген MECP2 у мышей и тем 
самым добиться исчезновения симптомов забо-
левания [1, 2]. 

В сфере практической медицины на данный 
момент доступна только симптоматическая те-
рапия, которая сопряжена с рядом трудностей – 
в частности, эпилептические припадки при этом 
синдроме плохо поддаются устранению проти-
восудорожными средствами. Также для лечения 
синдрома Ретта применяют ноотропные препа-
раты, для коррекции нарушений сна используют 
снотворные препараты из группы барбитура-
тов [2, 5]. 

Прогноз на лечение синдрома Ретта небла-
гоприятный, так как эта патология ведет к тя-
желой умственной отсталости, а также к ряду 
двигательных и неврологических расстройств. 
Больные с данным заболеванием при соответ-
ствующем уходе и симптоматической терапии, 
могут доживать до 40-50 лет, однако существу-
ет довольно высокий риск внезапной смерти. 
Значительно ухудшает прогноз синдрома Ретта 
и снижает продолжительность жизни больных 

наличие пороков развития внутренних орга-
нов, что имеет место примерно в трети случаев 
смерти. Главные причины летального исхода – 
дыхательная или полиорганная недостаточ-
ность, у взрослых пациентов также опасен риск 
инсульта [4].

Профилактика синдрома Ретта возможна 
лишь в виде пренатальной диагностики генети-
ческими методами по наличию мутации в гене 
MECP2. У мальчиков патологию развития го-
ловного мозга и внутренних органов можно за-
метить при профилактических ультразвуковых 
обследованиях во время беременности [5].
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Население мира стареет, а продолжитель-
ность социально активной жизни увеличивает-
ся. При этом у пожилых людей, как мужчин, так 
и женщин, сохраняется желание выглядеть мо-
ложе своего возраста. Приобретают огромный 
интерес методы омолаживания кожи с помощью 
не инвазивных методов воздействия, которые 
имеют небольшое число противопоказаний 
и наименьший процент осложнений. Авторами 
проведен анализ данных доступной литерату-
ры с представлением наиболее перспективных 
методов омоложения кожи пациентов, нуж-
дающихся в эстетической коррекции возраст-
ных изменений.

Актуальность Golberg A., Khan S., Belov V., 
и соавторы (2015) отмечают, что от дегенератив-
ных кожных заболеваний страдает треть людей 
старше шестидесяти лет [1]. Современные мето-


