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ВЛИЯНИЕ МАТЕРИАЛОВ СЪЕМНЫХ ПРОТЕЗОВ НА ДИНАМИКУ 
ЛОКАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗА СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ РТА
1Бочаров В. С., 1Первов Ю. Ю., 2Рева Г. В., 1Дементьева Л. Е., 1Еременко Е. В.

1ФГБОУ ВО «Тихоокеанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Владивосток, 
Россия (690002, Приморский край, г. Владивосток, пр-т Острякова, 2), e-mail: i@rpervov.ru
2Дальневосточный федеральный университет, г. Владивосток, Россия 
(690922, Приморский край, г. Владивосток, о. Русский, п. Аякс, 10)

Цель работы: исследование влияния основных базовых материалов съемных протезов – акрилатов, тер-
мопластов и полиуретанов на клеточные показатели иммунного гомеостаза слизистой оболочки полости 
рта и их связь с воспалительными заболеваниями пародонта по результатам наблюдений в 6 и 12 месяцев 
с момента протезирования. В качестве материала исследования представлены данные иммунногистохими-
ческого анализа биоптатов десневого ложа 154 пациентов, пользовавшихся в течение 12 месяцев съемными 
протезами с базисами на основе акрилов, термопластов и полиуретана. Показатели локального иммунитета 
сопоставлены с выявленными клиническими проявлениями влияния материала протеза – хроническим 
пародонтитом и гингивитом статистическим методом сопряженных многопольных таблиц. Популяции ма-
крофагов, экспрессирующих рецепторы CD68+, CD163+, увеличиваются в течение года более чем в 2,5 раза 
для термопластов и в 1,7 раза для акрилатов. По результатам клинических осмотров в 6 и 12 месяцев 
для протезов из термопластов существенно увеличивается пролиферативная активность – на 35% и 14%, 
иммунорегуляторный индекс CD4+/CD8+ – на 40–30%, что связано с сохраняющимся высоким уровнем 
Th1-клеток, характеризующим переход воспалительных заболеваний пародонта в хроническую стадию. 
Для оценки баланса между провоспалительной и противовоспалительной реакциями слизистой оболочки 
рта использовано отношение популяций макрофагов CD163+(М2)/CD68+(М1), уменьшение которого опреде-
ляет прогрессирование воспалений пародонта, увеличение до единицы и более – ослабление воспалительной 
реакции, смещение к локальному иммунному гомеостазу. Показано, что минимальное из всех материалов 
значение отношения CD163+/CD68+ соответствует протезам из термопластов в группе 40–59 лет, что под-
тверждает наибольшее негативное влияние термопластов на гомеостаз слизистой оболочки полости рта 
по сравнению с акрилом и полиуретаном.

Ключевые слова: материал съемных протезов, клеточный иммунитет, иммунный гомеостаз, слизистая оболочка 
рта, биоптаты протезного ложа, фенотипические маркеры.

INFLUENCE OF DENTAL PROSTHESES MATERIALS ON ORAL MUCOSA 
HOMEOSTASIS
1Bocharov V. S., 1Pervov Yu. Yu., 2Reva G. V., 1Dementyeva L. E., 1Eremenko E. V.

1Pacifi c State Medical University, Vladivostok, Russia (690002, Primorsky Krai, Vladivostok, Ostryakov Ave., 2), 
e-mail: i@rpervov.ru
2Far Eastern Federal University, Vladivostok, Russia (690922, Primorsky Krai, Vladivostok, Russky Island, 
Ayax settlement, 10)

The aim of the work is to study the eff ect of the materials used for removable dentures – acrylates, thermoplastics 
and polyurethanes – on the local immune homeostasis and the condition of the oral mucosa, as well as their 
association with periodontal infl ammation, based on the results of observation at 6 and 12 months after prosthetics. 
Gingival biopsies were obtained from one hundred and fi fty-four patients who used removable dentures made 
from acrylic, thermoplastic and polyurethane materials for 12 months. The tissue samples were processed using 
an immunohistochemical technique. The immune homeostasis parameters were linked with the identifi ed chronic 
periodontitis and/or gingivitis as a result of the prosthesis material infl uence. Populations of macrophages expressing 
CD68+ and CD163+ receptors increase during the year, more than 2.5 times for thermoplastics, and 1.7 times 
for acrylates. According to the results of clinical examination of thermoplastic dentures at 6 and 12 months, 
proliferative activity signifi cantly increases – by 35% and 14%, so does the immunoregulatory index of CD4+/CD8+ – 
by 40–30%, which is associated with higher level of Th1 cells, characterizing progression of periodontal infl ammation 
to a chronic stage. To assess the balance between proinfl ammatory and anti-infl ammatory reactions of the oral 
mucosa, the ratio of CD163+(M2)/CD68+(M1) macrophage populations was used, a decrease in which determines 
progression of periodontal infl ammation, while an increase to one or more – a weakening of the infl ammatory reaction, 
a shift to local immune homeostasis. The results of the study show that the lowest value of CD163+/CD68+ ratio of all 
the materials corresponds to thermoplastic prostheses in the 40–59 year-old-group, which confi rms the greatest 
negative impact of thermoplastics on the homeostasis of the cervical spine compared to acrylic and polyurethane 
materials.
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Введение
Съемное протезирование является широко распро-

страненным способом восстановления дефектов зубных 
рядов, которые встречаются практически во всех воз-
растных группах. Основная часть съемных протезов 
устанавливается при дефектах зубов средней и большой 
протяженности. Исследование работы стоматологиче-
ских медицинских организаций г. Волгограда показало, 
что за год в возрастной группе 35–60 лет количество 
изготовленных съемных протезов составило 33,9% 
и 62,4% от числа протезов, изготовленных для пациен-
тов с дефектами зубных рядов средней и большой про-
тяженности соответственно. При повторном обращении 
за ортопедическим лечением пациенты также предпочи-
тали съемные протетические конструкции, количество 
которых увеличилось до 43,2% и 69% для пациентов 
с дефектами средней и большой протяженности [1]. 
В возрастных группах 60–74 года и 75–89 лет в период 
2021–2023 гг. количество съемных протезов увеличилось 
от 36,7% до 77,3% и составило в среднем 66,3% [2].

Многочисленные исследования подтверждают 
факт, что у пациентов старше 50 лет основной причи-
ной утраты зубов является патология пародонта, кото-
рая осложняется наличием у большей части пациентов 
пожилого и старческого возраста различных сомати-
ческих заболеваний. Протезирование и использование 
ортопедических конструкций осложняется широким 
распространением катарального гингивита, который 
может переходить в хронический генерализованный 
парадонтит и приводить к потере опорных зубов [3, 4].

Съемные ортопедические конструкции оказывают 
механическое, химико- токсическое, сенсибилизиру ющее 
и термоизолирующее влияние на эпителиальную дес-
невую пластинку в области протезного ложа, что ведет 
к воспалению и последующей атрофии тканей [5]. Выяв-
лен ряд факторов специфических для каждого материала, 
влияющих на нарушение гомеостаза ротовой полости 
и прогрессирование воспалительных заболеваний па-
родонта в процессе использования протеза. Для изделий 
из акриловых пластмасс таким фактором является вы-
деление в процессе эксплуатации остаточного мономера, 
у 65% больных, пользующихся частичными и полными 
съемными протезами с базисом из полиметилметакри-
лата, развиваются воспалительные явления слизистой 
оболочки рта (СОР) [6]. Для изделий из термопластов, 
наряду с высокими физико- механическими, функци-
ональными и эстетическими качествами, причинами 
воспалительных изменений слизистой оболочки рта 
явля ется некачественная обработка и шлифование по-
верхности протеза, что служит средой для размножения 
микроорганизмов [7]. Съемная ортопедическая конструк-
ция нарушает барьерные функции десны, формирует 
локальный клеточный иммунный ответ, нарушающий 
гомеостаз Т-лимфоцитов и макрофагов.

Анализ влияния материала съемных акриловых 
протезов на численные значения маркеров локально-
го клеточного иммунитета СОР у больных сахарным 
диабетом показал, что в биоптатах слизистой оболочки 
протезного ложа, взятых через 6 месяцев пользования 
протезами, отмечено значимое увеличение активиро-
ванных макрофагов, тучных клеток, Т-лимфоцитов, 
клеток Лангерганса, индекса пролиферации эпителио-
цитов по сравнению с показателями контрольной груп-
пы, в которой пациенты страдали сахарным диабетом, 
но не пользовались съемными протезами [8]. При про-

тезировании дефектов зубных рядов пациентов с па-
родонтитом и сердечно- сосудистыми заболеваниями 
частичными съемными зубными протезами c базисом 
из термопластических полимеров, как показано в ис-
следовании [9], у подавляющего большинства пациентов 
сохраняется ремиссия пародонтита.

Цель работы – проведение анализа влияния основ-
ных базовых материалов съемных протезов – акрилатов, 
термопластов и полиуретанов на клеточные показатели 
иммунного гомеостаза слизистой оболочки полости рта 
и их связь с воспалительными заболеваниями пародонта 
по результатам наблюдений на этапах в 6 и 12 месяцев 
с момента протезирования.

В предыдущей работе [10] доказано влияние фак-
тора материала используемого съемного протеза на зна-
чения фенотипических маркеров T-лимфоцитов, макро-
фагов и пролиферативной активности клеток биопта тов 
десны в области протезного ложа по результатам клини-
ческих исследований на этапе 6 месяцев с начала про-
тезирования.

В представленном продолжении исследования про-
ведена оценка влияния материалов съемных протезов, 
по итогам года с момента протезирования, на изменения 
параметров клеточного звена иммунитета по сравнению 
с гомеостазом, баланс провоспалительного и противо-
воспалительного факторов оценивается отношением 
популяций макрофагов CD163+(М2)/CD68+(М1).

Материал и методы
Согласно дизайну данного проспективного ко-

гортного исследования, принимавшие в нем участие 
154 пациента были разделены на 8 групп, в зависимости 
от материала используемого съемного протеза: акрилат 
(Ак), полиуретан (ПУ) и термопласт (ТП), контрольная 
группа (К) и возраста: 40–59 лет, 60+ лет. Подробное 
описание и оценка необходимого объема выборки приве-
дены в работе [10]. Всем пациентам в требуемом объеме 
проведены подготовительные мероприятия к протезиро-
ванию. На начальном этапе протезирования практически 
у всех пациентов диагностировано воспаление пародонта 
легкой и средней степеней тяжести: гиперемия, отеч-
ность и воспалительные явления, отмечены в 80–90%, 
положительная проба Шиллера – Писарева – в 85–92% 
случаев. При клинических обследованиях пациентов 
обеих возрастных групп, проводившихся в 6 и 12 меся-
цев с момента протезирования, проводился забор биопта-
тов слизистой оболочки в области протезного ложа [10].

Для определения специфических мембран-
ных молекул антигенов (рецепторов), позволяющих 
идентифицировать фенотипы: CD4+ – T-лимфоциты; 
CD8+ – цитотоксические лимфоциты; Т-киллеры; 
антигенпрезентирующие иммуноположительные ма-
крофаги – CD68+; эффекторные макрофаги CD163+, 
CD204+; маркер клеточной пролиферации – Ki67+, – 
использовались методы иммуногистохимического 
анализа с использованием моноклональных анти-
тел [10]. Для оценки отношения уровня Th1-, Th2-, 
Th3-T-хелперов и T-супрессоров Т-клеточного звена 
иммунитета использовался иммунорегуляторный ин-
декс СD4+ / CD8+; для оценки влияния макрофагов – от-
ношение СD163+ / CD68+.

Для статистического анализа применялись тесты 
на соответствие данных закону нормального распреде-
ления, непараметрические виды анализа для зависимых 
и независимых выборок – множественные сравнения, 
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метод многопольных таблиц, кластеризованные столб-
чатые диаграммы. Статистический анализ проводился 
с использованием системы IBM SPSS Statistics 27.

Результаты исследования
Влияние материалов съемных протезов на пара-

метры локального клеточного иммунитета, обеспечи-
вающие гомеостаз слизистой оболочки рта, исследова-
лось на основе цитометрического анализа качественных 
и количественных характеристик морфологического 
субстрата (биоптатов), в области протезного ложа по ре-

зультатам 12 месяцев пользования съемным протезом. 
Количественные показатели CD-маркеров (относитель-
ные, в %), в зависимости от материала протеза и возраст-
ной группы пациента, после 12 месяцев использования 
протезов, имеют распределение, в основном отличное 
от нормального (критерий Шапиро –  Уилка, вероятность 
ошибки p<0,05), представлены в таблице 1 значениями 
медианы (Me), нижнего и верхнего квартилей (Q1 – Q3), 
нормально распределенные данные заданы средним зна-
чением и 95%-ным доверительным интервалом (ДИ).

Таблица 1
Показатели фенотипических маркеров (12 мес.)

CD68+ CD4+ /CD8+ CD11+/CD303+

Материал Возраст, лет Среднее (95%-ный ДИ) Me (Q1 – Q3) Me (Q1 – Q3)

Акрил
40–59 3,14 (2,77–3,33) 2,52 (2,29–2,84) 1,22 (0,94–1,41)
60+ 2,23 (2,03–2,53) 1,51 (1,33–1,82) 1,13 (0,98–1,28)

Термопласт
40–59 4,96 (3,94–5,46) 2,93 (2,69–3,45) 1,43 (1,32–1,78)
60+ 2,52 (2,21–2,79) 1,96 (1,66–2,39) 1,23 (0,93–1,44)

Полиуретан
40–59 2,35 (2,09–2,59) 2,04 (1,73–2,43) 1,19* (0,95–1,43)
60+ 1,50 (1,28–1,80) 1,42 (1,27–1,78) 1,04* (0,87–1,32)

Контроль
40–59 1,32 (1,19–1,57) 1,34 (1,17–1,49) 1,12* (1,01–1,41)
60+ 0,93 (0,78–1,20) 0,98 (0,81–1,14) 0,92* (0,79–1,05)

CD204+ CD163+ Ki67+ (%)
Материал Возраст, лет Me (Q1–Q3) Me (Q1 – Q3) Me (Q1 – Q3)

Акрил
40–59 2,65 (2,39–2,79) 2,33 (2,04–2,71) 8,35 (7,82–8,72) 
60+ 1,74 (1,40–2,08) 1,92 (1,63–2,22) 7,08 (6,81–7,49)

Термопласт
40–59 3,09 (2,97–3,55) 2,94 (2,62–3,36) 9,14 (8,66–9,35)
60+ 2,22 (1,84–2,59) 2,1 (1,77–2,36) 7,34 (6,95–7,63)

Полиуретан
40–59 2,43 (2,18–2,78) 2,06* (1,67–2,28) 6,91* (6,54–7,34) 
60+ 1,92 (1,68–2,34) 1,65* (1,23–1,91) 6,12* (5,79–6,52)

Контроль
40–59 1,70 (1,49–1,89) 1,80* (1,57–2,16) 6,49* (6,17–7,06)
60+ 1,40 (1,26–1,48) 1,52* (1,31–1,83) 5,98* (5,67–6,39)

* – расхождение статистически незначимо

На рис. 1 представлены диаграммы размаха значе-
ний фенотипических маркеров в зависимости от матери-
ала протеза по результатам 6 и 12 месяцев для группы 
40–59 лет.

Сравнение трех и более групп по показате-
лю, распределение которого отличалось от нормаль-
ного, выполнялось непараметрическим критерием 
Краскела –  Уоллиса, множественные сравнения двух 
групп – U-критерий Манна –  Уитни (поправка Бонфер-
рони). Сравнения данных по результатам 6 и 12 ме-
сяцев для парных выборок по материалам протезов 
проводились непараметрическим критерием знаковых 
рангов Уилкоксона для связанных выборок. В обеих 
возрастных группах доказано статистически значимое 
различие фенотипических маркеров для всех парных 
сравнений (p<0,001) между результатами 6 и 12 месяцев 
осмотров, за исключением: не значимо расхождение 
индекса клеточной пролиферации Ki67+, дендритных 
клеток CD11+/CD303+, макрофагов CD163+ с контролем 
для полиуретана К12–П12, различие между контроль-
ными группами К6–К12.

Для популяций макрофагов, маркер CD68+, имею-
щих нормальное распределение (критерий Шапиро – Уил-
ка, p>0,01, тест Левена, p>0,89), в обеих возрастных груп-
пах по результатам 12 месяцев использования протезов 
доказано влияние фактора «материал протеза» (ANOVA), 
доказаны статистически значимые различия между всеми 

группами, использующими протезы из различных мате-
риалов (апостериорный тест Тьюки, p<0,001).

Динамика медианных значений фенотипических 
маркеров по результатам 6 и 12 месяцев после установки 
протезов (рис. 1) в обеих возрастных группах имеет тен-
денцию к снижению, что соответствует хронизации вос-
палительных заболеваний пародонта. Данные для груп-
пы 60+ лет, вследствие замедления реакций иммунитета, 
отличаются снижением медианных значений маркеров 
в среднем на 20–30% относительно группы 40–59 лет. 
Статистически значимые различия значений маркеров 
с контролем – наибольшие для группы 40–59 лет, ис-
пользующей термопласты.

По результатам статистического анализа до-
казано влияние фактора материала съемного протеза 
на значения фенотипических маркеров CD68+, CD4+/
CD8+, CD11/CD303+, CD204+, CD163+, Ki67+ (тест Краске-
ла – Уоллиса, p=0,0001), статистически значимо различие 
с контрольной группой (тест Манна – Уитни, p<0.008, 
поправка Бонферрони) в обеих возрастных группах. 
Наибольшие уровни всех кластеров дифференцировки 
наблюдаются в возрастной группе 40–59 лет, использую-
щей ортопедические конструкции из термопласта; мень-
шие – в группах с акрилом; и наименьшие – для поли-
уретана (тест Манна – Уитни, p<0,006).

Отметим, что различия в группах, использу ющих 
протезы из полиуретана 12 месяцев, статистически не-
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Рис. 1. Диаграмма значений фенотипических маркеров. По оси x указаны материалы: А – акрил, П – полиуретан, 
Т – термопласты, К – контрольная группа; цифры соответствуют осмотрам на этапах в 6 или 12 месяцев 

с начала протезирования; * – расхождение статистически незначимо.

значимы в сравнении с контрольной группой по рецеп-
торам дендритных клеток CD11+/CD303+, макрофагов 
CD163+, хотя в 6 месяцев различались с контрольной 
группой.

Рецепторы CD303+ экспрессируются на поверх-
ности плазмоцитоидных дендритных клеток, способ-
ствующих провоспалительной активации эффекторных 
CD4+ Т-клеток, цитотоксических CD8+ Т-клеток и обыч-
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ных дендритных клеток, и являются индукторами Treg – 
регуляторных клеток, способных подавлять иммунные 
реакции. Рецептор CD11+ экспрессируется на мембране 
миелоидных дендритных клеток, которые проявляют 
иммуносупрессивную активность при хронических вос-
палительных состояниях [11].

Для полиуретана популяции дендритных клеток 
CD11+ / CD303+ через 12 месяцев уменьшаются до значе-
ний контрольной группы непротезированных пациен-
тов, клинически соответствует достижению иммунного 
гомеостаза по данным параметрам. Для акрила отли-
чие от контрольной группы по маркерам CD11+/CD303+ 
составляет 15–20% в 12 мес., для термопластов – 40%, 
что отражает влияние материалов на продолжение вос-
палительных заболеваний пародонта; в исследовании 
показано, что содержание миелоидных дендритных 
клеток, экспрессирующих CD11+b, повышено в тканях 
у пациентов с пародонтитом и связано с влиянием па-
родонтологических бактерий [12].

Обсуждение
Механическое и химико- токсическое воздействие 

ортопедической конструкции на слизистую оболочку 
в области протезного ложа активирует иммунный от-
вет тканей пародонта. Активированные по фенотипу 
М1 макрофаги, формирующиеся при действии IFN-γ, 
представляют антиген Т-клеткам, продуцируют провос-
палительные цитокины IL-12, TNF-α, IL-18 и хемокины, 
которые привлекают в очаг воспаления нейтрофилы, NK-
(естественные киллеры) клетки, и потенцируют диффе-
ренцировку нативных Th-лимфоцитов в Th1. Макрофаги, 
формирующиеся при действии IL-4, IL-13 по фенотипу 
М2, обладают противовоспалительными свой ствами [13].

Одной из основных популяций иммунных клеток, 
участвующих в сложных разнообразных процессах под-
держания гомеостаза и в обеспечении иммунного ответа, 
являются CD4+ Т-лимфоциты, которые в ответ на анти-
ген дифференцируются в эффекторные клетки, каждая 
из популяций которых имеет мембранный корецептор 
CD4+: T-хелперы типа Th1 экспрессируют на поверх-
ность мембран рецепторы CD4+/CD44, секретируют 
IL-2, IL-3; Th2 экспрессируют CD4+/CD28, секретируют 
IL-4, IL-5, IL-6; регуляторные клетки Treg экспрессиру-
ют CD4+/CD25+, продуцируют IL-10, Th17 – продуцируют 
провоспалительный IL-17 [14].

Т-клетки играют важнейшую роль в поддержании 
целостности эпителиальной пластинки десны: Th1 от-
вечают за хроническое воспаление; Th2 тормозят Th1; 
Treg – главные регуляторы иммунного ответа, индуцируя 
фактор роста бета (TGF-beta), они способны ингибиро-
вать иммунный ответ, регулировать созревание ден-
дритных клеток. Цитотоксические лимфоциты CTL, 
Т-киллеры, экспрессируют мембранный рецептор CD8+, 
распознают чужеродные антигены. Т-клетки-регуляторы 
имеют две популяции; Т-супрессоры экспрессируют ре-
цепторы CD8+/CD11+, регулируют иммунитет подавляя 
функции Th1, Th2; Treg клетки играют защитную роль 
в процессе резорбции костной ткани при заболеваниях 
пародонта. В регуляции гомеостаза СОР в процессе хро-
нического воспаления пародонта важную роль играет 
баланс между клетками Th17 / Treg-клетками [15].

Характер изменений медианных значений феноти-
пических маркеров для ПУ соответствует хроническому 
воспалению слабой степени тяжести, возника ющему 
от механического воздействия на эпителий десны про-
теза, приводящего к морфологическим изменениям 
слизистой оболочки. Относительно уровня значений 

для полиуретана можно оценить влияние акрила (выход 
остаточного токсичного мономера), термопластов (гипер-
термия, способствующая образованию бактериального 
слоя под протезом) на клеточный гомеостаз. Сравнение 
по результатам 6 и 12 месяцев использования протеза 
для обеих возрастных групп представлено на рис. 2.

Диаграмма рис. 2 позволяет оценить влияние хи-
мического и бактериологического факторов протезов 
из акрила и термопластов в сравнении с полиурета-
ном на медианные значения фенотипических маркеров 
в группах пациентов 40–59 лет по результатам наблюде-
ния на этапах 6 и 12 месяцев. Положительная динамика 
(уменьшение в течение года) показателей фиксируется 
для акрила и термопласта по CD4+/CD8+, СD11+/CD303+, 
Ki67. При сравнительном анализе для акрила отноше-
ние CD4+/CD8+ за 6 месяцев увеличивается на 25%, 
а за 12 месяцев уже только на 10% отличается от ПУ; 
интенсивность пролиферации Ki67 в эпителиальной 
пластинке в области протезного ложа в течение года 
незначительно (на 13–17%) отличается от параметров 
ПУ. Иммунный ответ, опосредованный CD4+ и CD8+ 
T-клетками, регуляторными T-клетками и B-клетками, 
на этапе 12 месяцев после протезирования для матери-
алов Ак и ПУ существенно снизился за счет уменьше-
ния доли Th и увеличения количества T-супрессоров. 
Для протезов из ТП существенно увеличивается про-
лиферативная активность – на 35% и 14%, отношение 
CD4+/CD8+ – на 30–40%, что связано с сохраняющимся 
высоким уровнем Th1-клеток, характеризующим пере-
ход воспалительных заболеваний пародонта – гингивита 
и пародонтита – в хроническую стадию, через год после 
использования протезов из ТП.

В результате исследования установлено, что наи-
большие статистически значимые отличия с контролем 
в уровне реакции макрофагов – (CD163+(М2)/CD63+(М1), 
дендритных клеток – CD11+/CD303+, Т-лимфоцитов – 
(Th1/Th2) СОР наблюдаются в группе, использующей 
термопласты; наименьшие – в группе, использующей 
поли уретаны.

У пациентов, использующих съемные протезы 
из термопластов и акрилатов, характерна негативная 
динамика (увеличение) показателей в течение года попу-
ляции макрофагов, экспрессирующих рецепторы CD68+, 
CD163+ (более чем в 2,5 раза для термопластов и в 1,7 раза 
для акрилатов). Это связано с такими факторами, как 
теплоизолирующее влияние термопластов, выделение 
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Рис. 2. Превышение в % маркеров иммуноцитов десны 
для акрила (А) и термопластов (Т) над значениями 
для полиуретана через 6 и 12 мес. (40–59 лет); 
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протезами статистически незначимы по маркерам 
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остаточного мономера, образование инфильтратов в дес-
не, прогрессирование воспаления пародонта.

Медианные значения популяций макрофагов 
CD68+, CD163+ показывают негативную динамику (уве-
личение) показателей в течение года, особенно значи-
тельное для термопластов. По данным этапа в 6 месяцев, 
для термопластов в два раза увеличивается количество 
локализованных в эпителиальном слое экспрессиру-
ющих CD68+ и на 70% – CD163+ активированных макро-
фагов, которые скапливаются в очагах активного воспа-
ления – инфильтратах в десне пациентов под влиянием 
микрофлоры на пародонт. Для акрилатов экспрессия 
CD68 резко повышается в течение года: в 6 месяцев –
на 25%; и на 50% – по результатам 12 месяцев. Экспрес-
сия CD163+ для акрилов увеличилась на 25% (12 мес.), что 
связано с выделением остаточного мономера, образова-
нием инфильтратов в десне. Эти результаты исследова-
ния объясняют, почему положительная динамика в сли-
зистой оболочке рта не регистрировалась, хотя значения 
исследуемых маркеров через 12 месяцев использования 
акриловых протезов снижались. Повышение экспрессии 
рецептора CD163+ считается дополнительным критерием 
перехода воспалительных заболеваний пародонта в более 
тяжелую форму [16].

В исследовании [17] баланс между про- и проти-
вовоспалительной реакциями СОР предложено оцени-
вать по отношению CD163+(М2)/CD68+(М1). В нашем 
исследовании представлены данные отношения макро-
фагов CD163+/CD68+ для различных материалов про-
тезов, которое позволяет оценивать пороговое значение 
CD163+/CD68+=1 для классификации наличия хрони-
ческого воспалительного процесса в тканях пародонта 
(для группы 40–59 лет) – CD163+/CD68+<1, отсутству-
ет – CD163+/CD68+>1. По данным таблицы 2, с течением 
времени (12 мес.) происходит повышение доли клеток, 
экспрессирующих CD163+, и уменьшение доли клеток, 
экспрессирующих CD68+, что характерно как для конт-
рольной группы, так и для пациентов, использующих 
протезы из разных материалов.

Таблица 2
Отношение CD163+(М2)/CD68+(М1)

6 мес. 
40–59

12 мес. 
40–59

6 мес. 
60+

12 мес. 
60+

К 1,21 1,38 1,44 1,68
ПУ 0,67 0,85 1,05 1,03
Ак 0,73 0,77 0,88 0,86
ТП 0,53 0,59 0,88 0,83

Уменьшение значений отношения соответствует 
негативному прогнозу развития воспаления и наруше-
нию гомеостаза СОР; по данным исследования (рис. 3), 
минимальное из всех материалов значение отношения 
CD163+/CD68+ соответствует протезам из термопластов 
в группе 40–59 лет, вследствие увеличения популяции 
провоспалительных макрофагов М1 в течение года, 
уменьшения влияния макрофагов М2 на гомеостаз СОР 
по сравнению с акрилом и полиуретаном.

Нарушение целостности эпителиального слоя 
под действием протезной конструкции иницииру-
ет нарушение гомеостаза СОР, в зависимости от ма-
териала, для термопластов популяции макрофагов 
CD163+(М2)/CD68+(М1) увеличиваются в 1,5–4 раза, 
но их отношение 0,55–0,58 показывает, что количество 
макрофагов М1 в течение года в два раза больше М2, ба-
ланс смещен в сторону провоспалительных макрофагов 
М1, способствующих прогрессированию пародонтита 

и его переходу в более тяжелые формы. Для акрилатов 
популяция макрофагов также увеличивается на этапах 
в 6 и 12 месяцев в 2,5–3 раза; отношение 0,7–0,8 пока-
зывает, что количество макрофагов М1 на 40% больше, 
чем М2, баланс смещен в сторону провоспалительных 
макрофагов М1, способствующих прогрессированию 
пародонтита и переходу его в более тяжелые формы. 
Для полиуретанов популяция CD68+(М1) увеличивается 
на 70% на этапе в 12 месяцев и CD68+(М1) статистически 
незначимо отличается от контрольной группы, при от-
ношении 0,7–0,85 макрофагов М2 на 15% меньше, чем 
М1, в контрольной группе при интактном пародонте 
популяция М2 больше М1 на 20%.

Для возрастной группы 60+ лет отношение увели-
чивается для группы контроля примерно на 20%, поли-
уретанов – на 50%, акрилатов – 20%, значения для термо-
пластов и акрила приближаются к единице, что связано 
с ослаблением провоспалительных механизмов для па-
циентов пожилого и старческого возраста.

Выводы
1. У пациентов, использующих съемные протезы 

из полиуретана, отмечается снижение показателей фено-
типических маркеров по итогам клинических осмотров 
на этапе в 12 месяцев до уровня слабого воспаления па-
циентов контрольной группы: выявлена статистическая 
незначимость различий маркеров макрофагов CD163+, 
популяции дендритных клеток CD11+/CD303+ и маркера 
пролиферации клеток эпителиальной пластинки про-
тезного ложа Ki67+ в сравнении с контролем, что харак-
теризует протезы из полиуретана как минимально воз-
действующие на параметры иммунного гомеостаза СОР 
по сравнению с протезами из акрилатов и термопластов.

2. По результатам исследований локального гомео-
стаза через 6 и 12 месяцев у пациентов, использующих 
протезы из термопластов, существенно увеличиваются 
показатели пролиферативной активности эпителио-
цитов – на 35% и 14%, иммунорегуляторный индекс 
CD4+/CD8+ – на 30–40%, что связано с сохраняющимся 
высоким уровнем Th1-клеток, характеризующим пере-
ход воспалительных заболеваний пародонта – гингивита 
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Рис. 3. Диаграмма значений отношения CD163+/CD68+ 
для возрастных групп 40–59 лет, 60+ лет на этапах 

по 6 и 12 месяцев с момента протезирования, 
К – контроль; Ак59 – данные для группы 40–59 лет, 
использующей акриловые протезы; Ак60+ – 60+ лет; 
ПУ – данные по полиуретанам; ТП – термопластам 

соответственно возрастной группе
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и пародонтита – в хроническую стадию, через год после 
использования протезов из термопластов.

3. Для оценки баланса между провоспалительной 
и противовоспалительной реакциями слизистой обо-
лочки рта использовано отношение популяций макро-
фагов CD163+(М2)/CD68+(М1), уменьшение которого 
определяет прогрессирование воспалений пародонта; 
увеличение до единицы и более – ослабление иммун-
ной реакции, смещение к локальному иммунному го-
меостазу. По результатам исследования показано, что 
минимальное из всех материалов значение отношения 
CD163+/CD68+ соответствует протезам из термопластов 
в группе 40–59 лет, что подтверждает наибольшее нега-
тивное влияние термопластов на гомеостаз СОР по срав-
нению с акрилом и полиуретаном.

4. Для пациентов возрастной группы 60+, ис-
пользующих съемные протезы из полиуретана, раз-

личие значений маркеров иммуноцитов по сравнению 
с контрольными менее выражены – на 20%, даже в на-
чальный период (2–3 недели) пользования протезами. 
Влияние возрастного фактора доказано тем, что отноше-
ние макрофагов CD163+/CD68+ в возрастной группе 60+ 
для акрилатов и термопластов выше на 20–30%, для по-
лиуретанов – на 50% по сравнению с группой 40–59 лет 
и достигает значений, близких к единице, что харак-
теризует реакцию клеточного компонента локального 
иммунитета как слабую для полиуретана и умеренную 
для акрила и термопластов.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
ресов, связанного с публикацией статьи.
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ПРЕДИКТОРЫ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ COVID-19 У ПАЦИЕНТОВ 
С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ
Жук К. С., Тарловская Е. И.

ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, 
Нижний Новгород, Россия (603005, г. Нижний Новгород, площадь Минина и Пожарского, д. 10/1), 
e-mail: zhukks@rambler.ru

Целью настоящего исследования является определение предикторов тяжелого течения COVID-19 у паци-
ентов с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП). В ретроспективно- проспективное когортное 
исследование было включено 42 пациента с подтвержденной НАЖБП, перенесших инфекцию COVID-19. 
В зависимости от объема оказанной медицинской помощи пациенты были разделены на три группы: 
получавшие лечение в амбулаторных условиях – 14 человек (33,3%), госпитализированные в стационар 
без необходимости пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) – 14 (33,3%), 
и пациенты, которым требовалось лечение в условиях ОРИТ, – 14 (33,3%). У пациентов с НАЖБП тяжесть 
перенесенного COVID-19 ассоциировалась с числом сопутствующих заболеваний, изменениями липидного 
профиля и уровнем лимфоцитов. В многофакторной модели независимыми предикторами тяжелого течения 
оказались большее количество принимаемых препаратов, расцениваемое нами как отражение полиморбид-
ности, лимфопения и низкий уровень ЛПНП на доковидном этапе.

Ключевые слова: COVID-19, заболевания печени, полиморбидность, дислипидемия, лимфопения, липидный 
спектр, НАЖБП.

PREDICTORS OF SEVERE COVID-19 IN PATIENTS WITH NAFLD
Zhuk K. S., Tarlovskaya E. I.

Volga Research Medical University, Nizhny Novgorod, Russia (603005, Nizhny Novgorod, 
Minin and Pozharsky Square, 10/1), e-mail: zhukks@rambler.ru

The purpose of this study is to determine predictors of severe COVID-19 in patients with non-alcoholic fatty 
liver disease (NAFLD). A retrospective prospective cohort study included 42 patients with confi rmed NAFLD 
who had been infected with COVID-19. Depending on the volume of medical care provided, the patients were 
divided into three groups: 14 people (33.3%) who received outpatient treatment, 14 (33.3%) who were admitted 
to the hospital without the need to stay in the intensive care unit (ICU), and 14 (33.3%) patients who required ICU 
treatment (33.3%). In patients with NAFLD, the severity of COVID-19 is associated with the number of concomitant 
diseases, changes in the lipid profi le and the level of lymphocytes. In the multifactorial model, the higher number 
of medications taken turned out to be an independent predictor of a severe disease course, which we regard 
as a refl ection of polymorbidity, lymphopenia, and low LDL level at the pre- COVID-19 stage.

Keywords: COVID-19, liver diseases, polymorbidity, dyslipidemia, lymphopenia, lipid spectrum, NAFLD.

Введение
Возбудителем пандемии COVID-19 является вирус 

SARS-CoV-2, впервые выявленный в декабре 2019 года. 
С момента его появления инфекция распространилась 
по всему миру, поразив свыше 500 миллионов человек 
и приведя более чем к 6 миллионам случаев смерти [1].

С начала циркуляции SARS-CoV-2 динамика за-
болеваемости COVID-19 в России носит волнообразный 
характер. С 2020 по 2025 год в России наблюдали 9 эпи-
демических подъемов заболеваемости COVID-19 среди 
населения РФ в целом (включая сельское население), 
мегаполисов (Москве и Санкт- Петербурге) и населения 
54 наблюдаемых городов из 8 федеральных округов, 
расположенных в различных климатогеографических 
зонах. Прогноз относительно заболеваемости COVID-19 
характеризуется высокой степенью неопределенности. 
Вероятность элиминации SARS-CoV-2 из циркуляции 
значительно возрастает при условии его лабораторного 
происхождения. В случае естественного происхожде-
ния вируса наиболее вероятным сценарием является 
его персистенция в популяции с выраженной сезонной 
динамикой и другими характеристиками, присущими ре-

спираторным патогенам. Тем не менее нельзя исключать 
возможность возникновения новых, более вирулентных 
штаммов SARS-CoV-2 [2].

После перенесенного острого периода заболевания 
у части пациентов сохраняются или вновь возникают 
различные патологические состояния, объединяемые 
термином post-acutesequelae of SARS-CoV-2 infection 
(PASC), или «долгий COVID». Под этим синдромом по-
нимают совокупность новых, рецидивирующих либо 
продолжающихся симптомов, возникающих спустя че-
тыре и более недель после первичного заражения виру-
сом SARS-CoV-2 [3, 4].

По данным ряда клинических наблюдений, у паци-
ентов с тяжелым течением COVID-19 чаще выявляются 
признаки поражения печени, что отражается в повыше-
нии уровней аланин- и аспартатаминотрансферазы (АЛТ, 
АСТ), билирубина и снижении концентрации альбумина 
в сыворотке крови [5, 6].

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
представляет собой группу метаболически обусловлен-
ных заболеваний, характеризующихся избыточным от-
ложением липидов в гепатоцитах при отсутствии зна-
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чимого потребления алкоголя. Клинический спектр 
варьирует от изолированного стеатоза до неалкогольного 
стеатогепатита (НАСГ), способного приводить к про-
грессированию фиброза, цирроза и развитию гепато-
целлюлярной карциномы. Согласно современным эпи-
демиологическим данным, распространенность НАЖБП 
в общей популяции достигает 25%, при этом в странах 
с высоким уровнем экономического развития этот по-
казатель может превышать 30%. В эпидемиологическом 
исследовании ЭССЕ-РФ-2 распространенность стеатоза 
печени (FLI ≥60) составила 31,8%, в т. ч. у мужчин – 38,5% 
и женщин – 26,6% и значимо увеличивалась с возрас-
том, преобладая среди мужчин и сельских жителей. 
В регионах наибольшая распространенность высоко-
го индекса FLI (≥60) отмечалась в Рязанской области 
(мужчины – 42,0% и женщины – 35,9%) и минимального 
индекса FLI (<30) – в Республике Карелия (мужчины – 
43,1 и женщины – 65,8%) [7].

Сочетание COVID-19 и НАЖБП формирует слож-
ную и неблагоприятную клиническую ситуацию [8].

Ряд работ показал, что у пациентов с НАЖБП, 
инфицированных SARS-CoV-2, чаще регистрируют-
ся тяжелое течение COVID-19, более высокая частота 
госпитализаций, потребность в интенсивной терапии 
и повышенный риск летального исхода [9, 10]. Предпо-
лагаемые механизмы включают хроническое системное 
воспаление, усиленную экспрессию рецептора ACE2, 
обес печивающего проникновение вируса в клетки, а так-
же особенности иммунного ответа [11].

Помимо этого, сама коронавирусная инфекция спо-
собна провоцировать дебют или усугубление течения 
НАЖБП. Ключевую роль играют воспалительные ци-
токины, ассоциированные с COVID-19: они усиливают 
инсулинорезистентность, способствуют окислительному 
стрессу и жировой инфильтрации печени, что ухудшает 
прогноз [12]. Влияние оказывают и социальные факторы 
пандемии, включая длительные периоды изоляции и из-
менения в характере питания, способствующие прогрес-
сированию метаболических нарушений [13].

Таким образом, наличие НАЖБП следует рас-
сматривать как фактор риска неблагоприятного исхода 
COVID-19. Для уточнения патогенетических механизмов 
взаимодействия этих заболеваний и разработки эффек-
тивных профилактических и лечебных подходов необ-
ходимы дальнейшие исследования.

Целью настоящей работы является определение 
предикторов тяжелого течения COVID-19 у пациентов 
с НАЖБП.

Материал и методы
В исследование когортного типа с ретроспективно- 

проспективным дизайном были включены 42 пациента, 
наблюдавшиеся амбулаторно в ГБУЗ НО «Городская 
поликлиника № 50» в период с 2019 по 2021 год. Все 
участники имели подтвержденный диагноз неалко-
гольной жировой болезни печени (НАЖБП) и пере-
несли инфекцию COVID-19. Пациенты были разделены 
на три группы, в зависимости от медицинской помощи 
в острый период коронавирусной инфекции: 14 чело-
век (33,3%), лечившихся амбулаторно; 14 пациентов 
(33,3%), госпитализированных в стационар без пере-
вода в отделение ре анимации и интенсивной терапии; 
и 14 пациентов (33,3%), которым потребовалось лечение 
в условиях ОРИТ. Анализ клинико- лабораторных пока-
зателей проводился с учетом тяжести течения COVID-19 
(амбулаторный, стационарный без ОРИТ, стационарный 
с ОРИТ). Диагноз неалкогольной жировой болезни пе-

чени (НАЖБП) устанавливался на основании данных 
ультра звукового исследования (УЗИ). Наличие инфек-
ции COVID-19 подтверждалось положительным резуль-
татом полимеразной цепной реакции (ПЦР) при исследо-
вании мазков из носоглотки и ротоглотки на РНК вируса 
SARS-CoV-2.

Критерии включения в исследование предусмат-
ривали:

1) возраст старше 18 лет;
2) подтвержденный диагноз НАЖБП;
3) положительный ПЦР-тест на SARS-CoV-2.
Из исследования исключались пациенты с:
1) острыми или хроническими вирусными гепати-

тами как основной патологией печени;
2) хронической сердечной недостаточностью 

III–IV функционального класса;
3) установленными злокачественными новообра-

зованиями;
4) беременностью;
5) приемом стеатогенных препаратов (метотрексат, 

амиодарон, тамоксифен);
6) иными заболеваниями, способными вызывать 

вторичный стеатоз, включая ВИЧ-инфекцию, целиакию 
и воспалительные заболевания кишечника.

Сбор клинических и лабораторных данных прово-
дился на основании медицинской документации (амбу-
латорные карты, истории болезни). Анализу подлежали 
демографические характеристики, анамнестическая 
информация, наличие сопутствующих заболеваний, 
тяжесть течения COVID-19 и исход госпитализации. 
У всех пациентов фиксировались сведения об имеющих-
ся хронических патологиях, применяемой лекарственной 
терапии, перенесенных эпизодах COVID-19 с указанием 
времени заболевания и степени его выраженности. Оце-
нивались индекс FLI (Fatty Liver Index – индекс жировой 
дистрофии печени, рассчитывается на основании объе ма 
талии, индекса массы тела (ИМТ), уровня триглицери-
дов, гамма- глутамилтранспептидазы (ГГТП)); индекс 
коморбидности (индекс Чарльсон). Дополнительно про-
водилась оценка антропометрических параметров: рост, 
масса тела, окружность талии (ОТ), ИМТ.

Лабораторное обследование включало об-
щий анализ крови (гематологический анализатор 
Mindray BC-3600), стандартный биохимический про-
филь (автоматический модульный анализатор Cobas 
6000 Roche Diagnostics GmbH, Швейцария) (аланин-
аминотрансфераза – АЛТ, аспартатаминотрансфераза – 
АСТ, гамма- глутамилтранспептидаза  – ГГТП, щелочная 
фосфатаза – ЩФ, альбумин, общий билирубин), пока-
затели гемостаза, маркеры воспаления (С-реактивный 
белок – СРБ, ферритин), а также параметры, отражающие 
функцию почек. Для оценки метаболического статуса 
проводилось исследование липидного спектра (общий 
холестерин, липопротеины высокой, низкой и очень низ-
кой плотности, триглицериды) и углеводного обмена 
(глюкоза натощак, гликированный гемоглобин).

Инструментальная диагностика, проведенная 
на амбулаторном этапе, включала ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости с оценкой раз-
меров и эхоструктуры печени («РуСкан 60»), а также 
определением признаков стеатоза. Степень фиброза 
печени оценивали методом транзиентной эластогра-
фии (FibroScan 502 Touch, Echosens, Франция), изме-
ряя жесткость паренхимы в килопаскалях (кПа). Ин-
терпретация результатов проводилась в соответствии 
со шкалой METAVIR: F0 – <5,8 кПа (фиброз отсутствует), 
F1 – 5,9–7,2 кПа (минимальный), F2 – 7,3–9,5 кПа (уме-



13

Клиническая медицина

ренный), F3–9,6–12,5 кПа (выраженный), F4  –  >12,5 кПа 
(цирроз).

Лабораторная и инструментальная диагностика 
проводилась в течение 6 месяцев до острого периода 
COVID-19 и в течение 6 месяцев после перенесенной 
инфекции COVID-19.

Статистическая обработка данных. Анализ вы-
полнялся с использованием программного обеспечения 
IBM SPSS Statistics версии 26. Поскольку распределение 
количественных переменных отличалось от нормаль-
ного, применялись непараметрические статистические 
методы. Количественные данные представлены в виде 
медианы (Me) и межквартильного интервала [Q1; Q3], 
категориальные – в абсолютных значениях и процентах. 
Для межгрупповых сравнений использовался критерий 
Краскела – Уоллиса, а для анализа трендов (p_trend) – 
тест Джонкхира – Терпстры. Сравнение категориальных 
переменных проводилось с помощью χ2-критерия Пир-
сона или точного критерия Фишера. Корреляционные 
связи оценивали по методу Спирмена. Независимые пре-

дикторы тяжелого течения COVID-19 определялись с ис-
пользованием бинарной логистической регрессии (OR, 
95%-ный ДИ). Прогностическая способность модели оце-
нивалась по площади под ROC-кривой (AUC). Уровень 
статистической значимости устанавливался при p<0,05.

Результаты исследования
В ходе исследования был проведен анализ показа-

телей пациентов на ретроспективном этапе, до перене-
сенной COVID-19, для определения факторов риска, ко-
торые могли бы повлиять на тяжесть течения инфекции.

При анализе антропометрических и возрастных 
показателей было выявлено, что пациенты имели разли-
чия по возрасту (р=0,048). Наиболее возрастными были 
пациенты в группе ОРИТ (медиана возраста составила 
63,50 [57,00; 73,00] года). В анализе тренда выявлено ста-
тистически значимое увеличение возраста пациентов 
по мере утяжеления течения COVID-19 (р=0,015). Однако 
пациенты были сопоставимы по росту, массе тела, ИМТ 
и окружности талии. Данные представлены в таблице 1.

Таблица 1
Антропометрические и возрастные показатели пациентов на ретроспективном этапе

Показатель Амбулаторный Стационар ОРИТ р

Пол Мужчины 7 (50%) 
Женщины 7 (50%)

Мужчины 7 (50%) 
Женщины 7 (50%)

Мужчины 8 (57,1%) 
Женщины 6 (42,9%) 0,909

Возраст, лет 50,50 [45,00; 61,00] 58,50 [46,00; 69,00] 63,50 [57,00; 73,00]

0,048* 
р1-2=0,329 
р2-3=0,011 
р1-3=0,054

Рост, см 170,50 [162,00; 179,00] 173,50 [164,00; 179,00] 167,50 [160,00; 178,00] 0,637
Масса тела, кг 84,50 [72,00; 89,00] 81,50 [76,00; 95,00] 85,00 [79,00; 90,00] 0,889
ИМТ 28,00 [25,00; 32,00] 28,00 [25,00; 34,00] 29,50 [28,00; 32,00] 0,735
Окружность талии, см 86,00 [78,00; 97,00] 90,50 [78,00; 98,00] 89,50 [81,00; 95,00] 0,940

Примечание: ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии; ИМТ – индекс массы тела. 
* – p<0,05

При оценке общеклинического анализа кро-
ви было выявлено, что уровень лимфоцитов у паци-
ентов из группы ОРИТ был статистически значимо 
ниже (26,50 [22,00; 32,00]×109/л, р=0,019), чем в группе 
амбулаторных пациентов (33,00 [27,00; 37,00]×109/л) 
и пациен тов стационара (35,00 [29,00; 40,00]×109/л). Наи-
более выраженные различия отмечались между паци-
ентами группы стационара и группы ОРИТ (р=0,004). 
Хотя медианные уровни лимфоцитов различались 
между группами (р=0,019), тест на тренд не подтвер-
дил линейного уменьшения при увеличении тяжести 
COVID-19 (р=0,111). Таким образом, различия носят не-
линейный характер. Уровни лимфоцитов представлены 
на рисунке 1.

В биохимическом анализе крови были выявлены 
различия в показателях липидного обмена. Наиболее 
низкий уровень ЛПНП отмечался у пациентов из груп-
пы ОРИТ (3,22 [2,64; 3,92] ммоль/л, р=0,014), а уровень 
ЛПОНП (1,47 [1,20; 1,70] ммоль/л) и триглицеридов 
(1,75 [1,30; 1,90] ммоль/л) в этой группе наоборот был 
наибольшим (р=0,001 и р=0,005 соответственно). Анализ 
трендов подтвердил линейный характер данных измене-
ний. Уровень ЛПНП значительно был ниже у предста-
вителей группы ОРИТ по сравнению с группой амбула-
торных пациентов (р=0,024), а уровни ЛПОНП (р=0,001) 
и триглицеридов (р=0,001) повышались.

Уровень альбумина был ниже у амбулаторных 
пациентов (38,00 [35,00; 44,00] ммоль/л, р=0,003) и зна-
чимо был выше, чем тяжелее было течение COVID-19 
(р_trend=0,001). Индекс Чарльсон – значительно выше 
в группе ОРИТ (4,00 [4,00; 6,00], р=0,006), анализ 
тренда также показал статистическую значимость 
(р_trend=0,001). Показатели биохимического анализа 
крови представлены в таблице 2.

В клинической картине преобладание каких-либо 
симптомов не было ярко выраженным. Слабость отмеча-
лась чаще в группе амбулаторных пациентов (9/14 (64%), 
р=0,026) по сравнению с группой пациентов стационара 
(2/14 (14,3%)) и группой ОРИТ (6/14 (42,9%)), линейной 
зависимости в данном случае не наблюдалось (р=0,254). 
При сравнении степени фиброза отмечалось, что в груп-
пе ОРИТ больше пациентов имели 2-ю степень фиброза 

Рис. 1. Уровни лимфоцитов у пациентов 
на ретроспективном этапе наблюдения
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Таблица 2
Показатели биохимического анализа крови у пациентов с НАЖБП

Показатель Амбулаторный Стационар ОРИТ р
Инсулин, мкЕд./мл 7,10 [6,90; 9,00] 7,10 [5,30; 9,10] 7,45 [5,00; 9,30] 0,949
HbA1, % 5,50 [5,10; 6,10] 5,40 [5,20; 5,60] 5,90 [5,30; 6,30] 0,244
Глюкоза, ммоль/л 4,90 [4,40; 5,40] 5,00 [4,70; 5,45] 5,75 [4,90; 5,90] 0,112
АСТ, Ед./л 27,50 [18,00; 41,00] 34,50 [18,00; 48,50] 41,50 [15,00; 55,00] 0,507
АЛТ, Ед./л 27,50 [21,00; 41,00] 39,00 [23,50; 46,00] 40,50 [17,00; 49,00] 0,187
Общий билирубин, 
мкмоль/л 15,00 [10,00; 18,00] 18,00 [15,00; 21,00] 15,50 [7,00; 19,00] 0,251

Прямой билирубин, 
мкмоль/л 4,30 [3,20; 5,10] 6,05 [5,30; 8,05] 4,30 [3,20; 6,00] 0,067

Непрямой 
билирубин, мкмоль/л 10,80 [6,00; 14,20] 11,25 [9,90; 13,70] 11,25 [4,70; 14,00] 0,578

СКФ, мл/мин. 109,50 [91,00; 129,00] 97,50 [87,00; 130,50] 113,00 [83,00; 137,00] 0,944
Холестерин, ммоль/л 5,50 [5,10; 6,10] 6,10 [5,90; 6,85] 6,15 [5,40; 6,70] 0,069

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,72 [3,30; 4,13] 4,15 [3,10; 4,65] 3,22 [2,64; 3,92] 0,014* 
р1-2=0,603, р2-3=0,006, р1-3=0,024

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,25 [0,90; 1,60] 1,42 [1,15; 1,70] 1,20 [1,47; 1,70] 0,266

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,80 [0,60; 1,10] 0,93 [0,60; 1,31] 1,47 [1,20; 1,70] 0,001* 
р1-2=0,804, р2-3=0,001, р1-3=0,001

Триглицериды, 
ммоль/л 1,20 [0,75; 1,70] 1,45 [1,07; 1,70] 1,75 [1,30; 1,90] 0,005* 

р1-2=0,039, р2-3=0,137, р1-3=0,001
Коэффициент 
атерогенности 3,53 [2,58; 5,00] 3,12 [2,73; 4,50] 2,97 [2,39; 4,16] 0,572

FLI 44,50 [17,00; 69,00] 40,00 [26,00; 85,00] 61,00 [45,00; 72,00] 0,369
ГГТ, Ед./л 39,00 [21,00; 59,00] 45,00 [24,50; 54,00] 33,00 [26,00; 49,00] 0,965
ЩФ, Ед./л 93,50 [67,00; 116,00] 97,50 [69,00; 113,50] 78,00 [55,00; 110,00] 0,181

Альбумин, г/л 38,00 [35,00; 44,00] 44,50 [38,50; 49,00] 47,50 [43,00; 51,00] 0,003* 
р1-2=0,008, р2-3=0,227, р1-3=0,001

Мочевина, ммоль/л 5,50 [4,10; 6,10] 4,90 [3,90; 5,85] 5,00 [3,90; 5,20] 0,067
Креатинин, мкмоль/л 80,00 [69,00; 97,00] 81,00 [71,00; 96,00] 81,00 [75,00; 98,00] 0,346
Ферритин, мкг/л 123,00 [84,00; 189,00] 82,50 [45,00; 151,00] 101,00 [45,00; 210,00] 0,792
СРБ, мг/л 1,99 [1,00; 3,00] 3,00 [1,50; 4,00] 4,00 [3,00; 5,00] 0,052

Индекс Чарльсон 2,00 [1,00; 4,00] 3,00 [2,00; 4,00] 4,00 [4,00; 6,00] 0,006*
р1-2=0,104, р2-3=0,062, р1-3=0,002

Примечание: HbA1 – гликированный гемоглобин; АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – 
аспартатаминотрансфераза; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов 
низкой плотности; ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПОНП – холестерин 
липопротеинов очень низкой плотности; FLI – индекс жировой дистрофии печени; ЩФ – щелочная фосфатаза; 
ГГТ – гамма-глутамилтрансфераза; СРБ – С-реактивный белок. * – p<0,05

Таблица 3
Степень фиброза у пациентов с НАЖБП 
до перенесенной инфекции COVID-19

Степень 
фиброза 

по METAVIR

Амбула-
торный

Стацио-
нар ОРИТ р

F0 5 (35,7%) 5 (35,7%) 0 0,048
F1 9 (64,3%) 8 (57,1%) 11 (78,6%)
F2 0 1 (7,1%) 3 (21,4%)

Таблица 4
Структура и частота встречаемости хронических 

заболеваний у пациентов с НАЖБП
Амбула-
торный

Стацио-
нар ОРИТ р

АГ 8 (57,1%) 10 (71,4%) 13 (92,8%) 0,008
ИБС 4 (28,5%) 4 (28,5%) 6 (42,8%) 0,325
Сахарный 
диабет II типа 3 (21,4%) 2 (14,2%) 7 (50,0%) 0,092

ХБП 0 1 (7,1%) 1 (7,1%) 0,111
Анемия 0 0 0
ХОБЛ 2 (14,2%) 3 (21,4%) 3 (21,4%) 0,465
БА 1 (7,1%) 2 (14,2%) 3 (21,4%) 0,074

Примечание: АГ – артериальная гипертензия; ИБС –  
ишемическая болезнь сердца; ХБП – хроническая 
болезнь почек; ХОБЛ – хроническая обструктивная 
болезнь легких; БА – бронхиальная астма.
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в сравнении с пациентами амбулаторной группы и груп-
пы стационара (р=0,048). Результаты представлены в таб-
лице 3.

Учитывая различия в индексе коморбидности, у па-
циентов была проанализирована структура и частота 
встречаемости хронических заболеваний. Результаты 
представлены в таблице 4. При анализе сопутствую-
щих заболеваний выявлены статистически значимые 
межгрупповые различия по частоте артериальной ги-
пертензии, которая встречалась у 57,1% амбулаторных 
пациентов, 71,4% пациентов стационара и 92,8% паци-
ентов ОРИТ (р=0,008).

При анализе частоты встречаемости ишемической 
болезни сердца, хронической болезни почек, хрониче-
ской обструктивной болезни легких и бронхиальной 
астмы статистически значимых различий не выявлено 
(р>0,05).

Также, помимо клинико- лабораторных показате-
лей, была проведена оценка приверженности к терапии, 
соответствия лечения клиническим рекомендациям и ко-
личества принимаемых пациентами препаратов. Резуль-
таты представлены в таблице 5.

Таблица 5
Особенности терапии пациентов с НАЖБП до перенесенной инфекции COVID-19

Показатель Амбулаторный Стационар ОРИТ р
Приверженность к терапии 10 (71,4%) 7 (50,0%) 9 (64,3%) 0,493
Соответствие клиническим рекомендациям 10 (71,4%) 13 (92,9%) 14 (100%) 0,052
Количество препаратов 2,00 [2,00; 4,00] 3,00 [2,00; 4,00] 5,00 [4,00; 6,00] 0,001*

* – p<0,05

Установлено, что пациенты, госпитализированные 
в отделение реанимации и интенсивной терапии, до пере-
несенного COVID-19 принимали значительно больше 
лекарственных препаратов по сравнению с другими 
группами (p=0,001). При этом выявлена достоверная 
линейная взаимосвязь между числом принимаемых ме-
дикаментов и степенью тяжести течения коронавирусной 
инфекции (p=0,003).

Дополнительный анализ структуры проводимой 
терапии показал, что пациенты с более тяжелым тече-

нием COVID-19 чаще получали препараты, отражающие 
наличие выраженной кардиометаболической комор-
бидности (табл. 6). Так, гиполипидемическая терапия 
статистически значимо чаще встречалась у пациентов, 
нуждавшихся в лечении в условиях ОРИТ: 100% против 
92,9% в группе стационара и 50,0% среди амбулаторных 
пациентов (p=0,001). Аналогичная тенденция отмечалась 
для антиагрегантной терапии: антиагреганты получали 
71,4% пациентов группы ОРИТ, 50,0% пациентов стаци-
онара и лишь 14,3% амбулаторных пациентов (p=0,009).

Таблица 6
Структура принимаемых лекарственных препаратов пациентами с НАЖБ
Препараты Амбулаторный Стационар ОРИТ р

Статины 7 (50,0%) 13 (92,9%) 14 (100%) 0,001*
Гипотензивные 11 (78,6%) 11 (78,6%) 13 (92,9%) 0,504
Комбинированная гипотензивная терапия 5 (45,5%) 9 (81,8%) 11 (84,6%) 0,070
Сахароснижающие 6 (42,9%) 0 7 (50,0%) 0,008*
Антиагреганты 2 (14,3%) 7 (50,0%) 10 (71,4%) 0,009*
В2-агонисты 1 (7,1%) 2 (14,3%) 3 (21,4%) 0,558
ИГКС 1 (7,1%) 1 (7,1%) 0 0,592

* – различия статистически значимые. p<0,05.

Сахароснижающие препараты также чаще при-
менялись у пациентов с тяжелым течением COVID-19: 
в группе ОРИТ их получали 50,0% пациентов, тогда как 
в группе стационара такие препараты отсутствовали, 
а среди амбулаторных пациентов применялись у 42,9% 
больных (p=0,008).

Несмотря на отсутствие статистически значимых 
различий по частоте назначения гипотензивной терапии 
в целом (p=0,504), комбинированная антигипертензив-
ная терапия чаще встречалась у пациентов с тяжелым 
течением инфекции (84,6% в группе ОРИТ против 45,5% 
в амбулаторной группе), что может косвенно отражать 
бо́льшую выраженность сердечно- сосудистой патологии 
и более высокий уровень полиморбидности (p=0,070).

В качестве потенциальных факторов риска тяже-
лого течения COVID-19 у пациентов с НАЖБП перво-
начально были проанализированы демографические, 
клинико- анамнестические и лабораторные показатели, 
полученные на доковидном этапе наблюдения. В анализ 
включались параметры, продемонстрировавшие стати-
стически значимые межгрупповые различия либо кли-

нически обоснованную связь с тяжестью коронавирусной 
инфекции: возраст, индекс коморбидности Чарльсон, 
количество принимаемых лекарственных препаратов, 
показатели липидного спектра (ЛПНП, ЛПОНП, тригли-
цериды), уровень лимфоцитов, а также наличие гиполи-
пидемической терапии. С учетом небольшого объема вы-
борки и риска мультиколлинеарности в окончательную 
многофакторную модель включались только показатели, 
сохранявшие клиническую значимость и не дублиру-
ющие друг друга по патофизиологическому смыслу. Так, 
индекс Чарльсон, отдельные группы сопутствующих 
заболеваний и количество принимаемых препаратов 
рассматривались как взаимосвязанные характеристики 
полиморбидности. В связи с этим в модель был включен 
показатель количества принимаемых лекарственных 
средств как наиболее интегральный и количественно 
оцениваемый маркер коморбидной нагрузки.

Для определения независимых предикторов тя-
желого течения COVID-19 была выполнена бинарная 
логистическая регрессия, где в качестве зависимой пере-
менной рассматривалось наличие тяжелого течения ин-
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фекции, потребовавшего лечения в условиях отделения 
реанимации и интенсивной терапии. В модель последо-
вательно были включены количество принимаемых ле-
карственных препаратов, уровень лимфоцитов, уровень 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), 
а также гиполипидемическая терапия как потенциальная 
ковариата, способная влиять на показатели липидного 
обмена.

На первом этапе анализа снижение уровня ЛПНП 
ассоциировалось с более тяжелым течением COVID-19. 
Однако после включения в модель гиполипидемической 
терапии статистическая значимость данной ассоциации 
утратилась (p=0,504). При этом сама гиполипидемиче-
ская терапия также не являлась независимым предикто-
ром тяжелого течения инфекции (p=0,998). Полученные 
результаты свидетельствуют о том, что исходно выяв-
ленная связь между низким уровнем ЛПНП и тяжестью 
COVID-19, вероятно, была обусловлена сопутствующей 
кардиометаболической патологией и особенностями про-
водимой терапии. Результаты анализа представлены 
в таблице 7.

Таблица 7
1-й этап отбора наиболее значимых предикторов 

тяжелого течения COVID-19 у пациентов с НАЖБП
Фактор ОШ; 95%-ный ДИ р

Количество 
лекарственных препаратов 4,083; 1,753–9,512 0,001

Уровень лимфоцитов 0,842; 0,721–0,983 0,030
Уровень ЛПНП 0,728; 0,288–1,846 0,504
Прием статинов 0,000 0,998

В окончательной многофакторной модели неза-
висимыми предикторами тяжелого течения COVID-19 
у пациентов с НАЖБП оставались количество принима-
емых лекарственных препаратов и уровень лимфоцитов. 
Увеличение числа принимаемых препаратов ассоци-
ировалось с повышением вероятности тяжелого течения 
инфекции, тогда как более высокий уровень лимфоцитов 
имел протективное значение. Полученные данные под-
тверждают значимость полиморбидности и исходного 
иммунологического статуса в прогнозировании неблаго-
приятного течения COVID-19 у пациентов с НАЖБП.

Модель описывается следующей формулой:
p=1/(1 + e-z)×100%, где

z = –1,530+1,549×X1–0,180×X2,
где р – вероятность развития тяжелого течения 

COVID-19 у пациента (%), Х1 – количество лекарствен-
ных препаратов, получаемых пациентом, Х2 – уровень 
лимфоцитов (109/л). Критериальное значение суммар-
ной функции составило 50%. Превышение данного 
порога, согласно расчетам, свидетельствует о высоком 
риске тяжелого течения инфекции. Чувствительность 
предложенной модели составила 95,2%, а специфич-
ность – 71,4%, статистическая значимость p<0,001. Пло-
щадь под ROC-кривой, подтверждающей предсказатель-
ную способность модели, составила 0,918 (95%-ный ДИ: 
0,820–0,998). 

Таблица 8
Наиболее значимые предикторы тяжелого течения 

COVID-19 у пациентов с НАЖБП

Фактор ОШ; 
95%-ный ДИ р

Количество лекарственных 
препаратов 4,705; 1,935–11,443 0,001

Уровень лимфоцитов 0,835; 0,717–0,972 0,020

Таблица 8 и рисунок 2 демонстрирую т наиболее 
значимые предикторы тяжелого течения COVID-19 
на ретроспективном этапе.

Обсуждение
В ходе исследования были проанализированы фак-

торы риска тяжелого течения COVID-19 у пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП). 
В многофакторной модели независимыми предикторами 
неблагоприятного исхода были определены такие по-
казатели, как количество принимаемых лекарственных 
препаратов, уровень лимфоцитов и уровень липопроте-
идов низкой плотности (ЛПНП).

Количество принимаемых лекарственных препа-
ратов у пациентов, которые в дальнейшем имели более 
тяжелое течение COVID-19, можно расценивать как кос-
венный маркер полиморбидности.

Ранее крупные когортные исследования продемон-
стрировали, что наличие сопутствующих заболеваний 
(сердечно- сосудистых, метаболических, хронических 
болезней печени) существенно повышает риск тяжелого 
течения COVID-19 и летальных исходов [14, 15]. Наши 
результаты согласуются с этими данными.

Низкий уровень лимфоцитов является одним 
из наиболее надежных лабораторных маркеров тяжелого 
течения COVID-19. В метаанализах показано, что лимфо-
пения прямо коррелирует с тяжестью заболевания, необ-
ходимостью госпитализации в ОРИТ и смерт ностью [16]. 
В нашем исследовании лимфопения выявлялась еще 
до инфицирования, что может отражать исходное ис-
тощение иммунной системы у пациентов с НАЖБП 
и объяс нять более высокий для них риск ослож ненного 
течения COVID-19.

Особого внимания заслуживают выявленные раз-
личия между низким ЛПНП на ретроспективном этапе 
у пациентов с разной степенью тяжести COVID-19. Боль-
шинство публикаций демонстрируют снижение ЛПНП 
уже во время болезни как отражение воспалительного 
ответа и катаболических процессов [17]. Однако имеются 
данные о том, что исходная дислипидемия может пред-
располагать к тяжелому течению COVID-19 [18, 19]. Так, 
Masana и соавт. показали, что низкий уровень холестери-
на ЛПВП и высокие триглицериды были независимыми 
предикторами тяжелого течения заболевания [17]. Jin 
и соавт. подтвердили, что нарушения липидного профиля 
до гос питализации ассоциированы с повышенной леталь-
ностью и потребностью в интенсивной терапии [19].

Следует учитывать, что пациенты с более тяже-
лым течением COVID-19 значительно чаще получали 
гиполипидемическую терапию, включая статины. Это 
обсто ятельство может частично объяснять более низкие 

Рис. 2. Forest-plot, описывающий предикторы 
заражения COVID-19, вошедшие в модель
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уровни ЛПНП на доковидном этапе у пациентов группы 
ОРИТ. Таким образом, снижение ЛПНП в данном иссле-
довании, вероятно, отражает не только особенности ли-
пидного обмена, но и более высокую распространенность 
сердечно- сосудистой коморбидности и необходимость 
активной медикаментозной коррекции дислипидемии.

Таким образом, увеличение количества прини-
маемых препаратов у пациентов с тяжелым течением 
COVID-19, вероятно, отражает не только сам факт поли-
прагмазии, но и более высокую распространенность 
сердечно- сосудистых и метаболических заболеваний, 
требующих постоянной медикаментозной коррекции. 
Это подтверждает концепцию полиморбидности как 
одного из ключевых факторов риска неблагоприятного 
течения COVID-19 у пациентов с НАЖБП.

Также у пациентов с тяжелым течением COVID-19 
выявлялись более высокие уровни ЛПОНП и триглице-
ридов, что согласуется с данными о связи гипертригли-
церидемии и неблагоприятного исхода COVID-19 [20]. 
Дополнительно, более высокие значения индекса Чарль-
сон в группах с тяжелым течением болезни подтвержда-
ют значимость коморбидности.

Актуальность исследования предикторов тяжелого 
течения COVID-19 у пациентов с неалкогольной жировой 
болезнью печени обусловлена высокой распространен-
ностью НАЖБП и ее связью с метаболическими и вос-
палительными нарушениями, которые повышают риск 
развития тяжелых форм COVID-19. Выявление факторов 

риска позволяет улучшить прогнозирование, профилак-
тику и персонализированное лечение данной группы 
пациентов.

Заключение
У пациентов с НАЖБП тяжесть перенесенного 

COVID-19 ассоциировалась с числом сопутствующих за-
болеваний, изменениями липидного профиля и уровнем 
лимфоцитов. В многофакторной модели независимыми 
предикторами тяжелого течения оказались большее ко-
личество принимаемых препаратов, расцениваемое нами 
как отражение полиморбидности, лимфопения и низкий 
уровень ЛПНП на доковидном этапе. Полученные дан-
ные подтверждают, что пациенты с НАЖБП и высокой 
коморбидностью представляют группу риска неблаго-
приятного течения COVID-19. Лимфопения и нарушения 
липидного обмена могут служить дополнительными 
маркерами для стратификации риска.

Выявленная роль низкого уровня ЛПНП на ретро-
спективном этапе требует дальнейшего изучения на бо-
лее крупных когортах, так как литературные данные 
по этому вопросу ограничены и противоречивы.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОНСЕРВАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПРИ НИСХОДЯЩЕЙ ПРОМЕЖНОСТИ У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМИ 
ЗАПОРАМИ
Колесникова Н. Г., Сварич В. Г., Якушева Е. В., Тыквинская А. М., Гуадалупе Сальвадор Мартинез, 
Моустафа Карим А. Р., Сорокин М. П.

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет», 
Санкт-Петербург, Россия (194100, г. Санкт-Петербург, ул. Литовская, 2), e-mail: svarich61@mail.ru

При хронических запорах зачастую выявляется нисходящая промежность как патологический симптом, 
при котором уровень аноректального перехода опускается книзу от лонно- копчиковой линии. Если нис-
ходящяя промежность сочетается с клиническими проявлениями, то у взрослых пациентов выделяют 
«синдром нисходящей промежности». При данной патологии результаты консервативного и оперативного 
лечения зачастую неудовлетворительные. Цель: установить частоту нисходящей промежности при хрони-
ческих запорах у детей с оценкой эффективности консервативного лечения. Проведено ретроспективное 
исследование медицинской документации у 87 пациентов с хроническими запорами. Инконтиненция 
переполнения сопровождала запоры у 29,9% детей. Критерии включения: запоры у детей, сохранявшиеся 
после предыдущей консервативной терапии. Критерии исключения: пациенты с болезнью Гиршпрунга 
и нарушенным пассажем содержимого по всей толстой кишке. Возраст пациентов – от 3 до 17 лет. Гендер-
ный состав: 45 (51,7%) девочек и 42 (48,3%) мальчика. Всем пациентам выполнено обследование, включав-
шее ирригографию с барием (методика М. Д. Левина), дефекографию и колодинамическое исследование. 
Для визуализации акта дефекации выполняли дефекоскопию. Оценку эффективности лечения провели 
после трех курсов двухнедельного комплексного консервативного лечения в течение двенадцати месяцев. 
Нисходящая промежность в исследуемой группе была выявлена у 68 пациентов (78,2%). Инконтиненция 
переполнения выявлялась у 26 больных детей (29,9%) с нисходящей промежностью. Нисходящая промеж-
ность без инконтиненции переполнения выявлена у 42 детей (48,3%). Необходимо отметить, что анальный 
канал не открывался у 95,4% пациентов. При колодинамическом исследовании у этих детей ректоанальный 
ингибиторный рефлекс был отрицательный. Нисходящая промежность выявлена у 78,2% детей с хрониче-
скими запорами. В 95,4% случаев она сочетается с обструкцией в анальном канале и внутреннем сфинктере 
заднего прохода и крайне плохо поддается консервативному лечению (28,7%).

Ключевые слова: функциональный запор, нисходящая промежность, дети, дефекоскопия, колодинамическое ис-
следование.

EFFECTIVENESS OF CONSERVATIVE TREATMENT FOR DESCENDING 
PERINEUM SYNDROME IN CHILDREN WITH CHRONIC 
CONSTIPATION
Kolesnikova N. G., Svarich V. G., Yakusheva E. V., Tykvinskaya A. M., Guadalupe Salvador Martinez, 
Moustafa Karim A. R., Sorokin M. P.

Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint-Petersburg, Russia (194100, Saint-Petersburg, Litovskaya St., 2), 
e-mail: svarich61@mail.ru

In chronic constipation, the descending perineum is a common pathological condition when the anorectal angle 
descends from the pubococcygeal line. If the descending perineum is accompanied by clinical manifestations, then 
"descending perineum syndrome" is diagnosed in adult patients. In this pathology, the outcomes of conservative 
and surgical treatment are often unfavourable. The purpose of the research is to assess incidence of descending 
perineum in chronic constipation in children and eff ectiveness of conservative treatment. A retrospective study 
of medical records of 87 patients with chronic constipation has been conducted. 29.9% of the children have persistent 
constipation with overfl ow incontinence after a previous conservative therapy. Patients with Hirschsprung's disease 
and impaired motor function of the colon have been excluded. The age of the patients ranges from 3 to 17 years. 
45 (51.7%) girls and 42 (48.3%) boys took part in the research. All the patients had a number of diagnostic procedures, 
such as: barium enema (Levin’s technique), defecography and dynamic colon examination. Defecography was 
performed to visualize the patient’s act of defecation in real time. The eff ectiveness of the treatment was evaluated 
after three courses of a two-week comprehensive conservative treatment for twelve months. The descending 
perineum in the study group was detected in 68 patients (78.2%). Overfl ow incontinence was detected in 26 sick 
children (29.9%) with a descending perineum. A descending perineum without overfl ow incontinence was detected 
in 42 children (48.3%). It should be noted that the anal canal did not open in 95.4% of patients. In the dynamic colon 
examination, the children’s rectoanal inhibitory refl ex was negative. The descending perineum was detected in 78.2% 
of the constipated children. In 95.4% of cases, it is accompanied by obstruction in the anal canal and the internal 
sphincter and is extremely diffi  cult to be treated (28.7%).

Keywords: functional constipation, descending perineum, children, defecography, dynamic colon study.
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Клиническая медицина

Введение
Запоры у детей встречаются у 10–30% детского 

населения [1, 2]. У части таких пациентов последние 
сопровождаются инконтиненцией переполнения [1, 
3]. Большая часть запоров расценивается как функци-
ональные, и более чем в половине случаев они связа-
ны с нарушением эвакуации содержимого из прямой 
кишки [4–6]. Ряд авторов отмечают, что только у 5 – 
27% детей с этим видом запоров возможно определить 
патогенез развития данного состояния с помощью до-
ступных диагностических методов [5, 7–10]. Накоплено 
достаточно информации по показателям дефекоскопии 
у взрослых пациентов с запорами и инконтиненцией 
переполнения. Она наглядно визуализирует патологиче-
ские процессы, происходящие при дефекации, выявляя, 
в том числе, синдром обструктивной дефекации, ког-
да стенки прямой кишки смещаются в патологических 
направлениях и перекрывают эвакуацию содержимого 
из прямой кишки [11–15]. При этом зачастую выявляется 
нисходящая промежность как патологический симптом, 
при котором во время дефекации уровень аноректаль-
ного перехода опускается книзу от лонно- копчиковой 
линии [5, 16, 17]. Также нисходящая промежность может 
быть клинически незначимой [5, 17]. Если нисходящая 
промежность сочетается с клиническими проявлениями, 
то у взрослых пациентов выделяют «синдром нисходя-
щей промежности». При данной патологии результаты 
консервативного и оперативного лечения зачастую не-
удовлетворительные [16–18].

Цель: установить частоту нисходящей промежно-
сти при хронических запорах у детей с оценкой эффек-
тивности консервативного лечения.

Материал и методы
Проведено ретроспективное исследование меди-

цинской документации у 87 пациентов с хроническими 
запорами. Инконтиненция переполнения сопровождала 
запоры у 29,9% детей. Критерии включения: хрониче-
ские запоры у детей, сохранявшиеся после предыдущей 
консервативной терапии. Критерии исключения: паци-
енты с болезнью Гиршпрунга и нарушенным пассажем 
содержимого по всей толстой кишке. Возраст пациен-
тов был от 3 до 17 лет. Гендерный состав был примерно 

одинаковым: 45 (51,7%) девочек и 42 (48,3%) мальчика. 
Всем пациентам выполнено обследование, включавшее 
ирригографию с барием (методика М. Д. Левина) [10], 
дефекоскопию и колодинамическое исследование. По-
казатели нормального акта дефекации представлены 
в таблице 1.

Таблица 1
Показатели нормального акта дефекации
Показатель 
дефекоскопии Дети Взрослые 

Открытие анального 
канала данных нет 1 см [12]

Опускание промежности до 2 см [6] до 3 см [6, 16]

Нормой подвижности промежности у детей счи-
тается опущение аноректального перехода от лонно- 
копчиковой линии во время дефекации не ниже 2 см 
(рис. 1).

Результаты исследования
При ирригографии у всех пациентов было отмечено 

различной степени нарушение опорожнения из прямой 
кишки с тазово- прямокишечным индексом более 0,3 
(рис. 2).

Нисходящая промежность в исследуемой группе 
была выявлена у 68 пациентов (78,2%). Инконтиненция 
переполнения выявлялась у 26 больных детей (29,9%) 

Рис. 1. Опущение аноректального перехода от лонно-
копчиковой линии (отмечена линией) на 1,5 см 

(отмечено стрелкой)

Рис. 2. Расширение прямой кишки 
при хроническом запоре и тазово-
прямокишечным индексом 0,8

Рис. 3. Нисходящая промежность 
без инконтиненции переполнения

Рис. 4. Отсутствие открытия 
анального канала при дефекоскопии 

у пациента с нисходящей 
промежностью

Рис. 5. Отрицательный 
ректоанальный ингибиторный 
рефлекс у пациента с нисходящей 

промежностью
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с нисходящей промежностью. Нисходящая промежность 
без инконтиненции переполнения выявлена у 42 детей 
(48,3%) (рис. 3).

Необходимо отметить, что анальный канал не от-
крывался у 95,4% пациентов (рис. 4).

При колодинамическом исследовании у этих детей 
ректоанальный ингибиторный рефлекс был отрицатель-
ный (рис. 5).

Всем детям провели по три курса двухнедельного 
комплексного консервативного лечения в течение две-
надцати месяцев. Вышеуказанная терапия у пациентов 
с хроническими запорами, сопровождающимися нисхо-
дящей промежностью, была эффективна только у 21 ре-
бенка (24,1%) из всей исследуемой группы. У пациентов 
с хроническими запорами без нисходящей промежности 
консервативная терапия была эффективна у 4 больных 
детей (4,6%).

Обсуждение
Если запор связан с нарушением эвакуации из пря-

мой кишки, то дефекоскопия позволяет зафиксировать 
в режиме реального времени патологический процесс 
при дефекации [11, 12]. Важным фактом является то, 
что смещение ампулы прямой кишки вниз происходило 
над закрытым анальным каналом. Вероятно, данный 

механизм и лежит в основе затруднения дефекации 
и формирования нисходящей промежности [16]. Это 
подтверждается исследованиями ряда авторов, которые 
подчеркивают утрату нормального ректоанального инги-
биторного рефлекса или повышение давления в анальном 
канале у больных детей с синдромом обструктивной 
дефекации [17, 20–22]. У пациентов с нисходящей про-
межностью результаты консервативного и оперативного 
лечения зачастую неудовлетворительные [19, 20]. Ана-
логичные показатели получены и в нашем исследовании. 
Это заставляет продолжать поиск эффективных методов 
лечения нисходящей промежности.

Заключение 
Нисходящая промежность выявлена у 78,2% детей 

с хроническими запорами. В 95,4% случаев она соче-
тается с обструкцией в анальном канале и внутреннем 
сфинктере заднего прохода и крайне плохо поддается 
консервативному лечению (28,7%).

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
ресов, связанного с публикацией статьи.
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Цель исследования: прогнозирование возможности образования внутри брюшных спаек у больных острым 
аппендицитом и профилактика их возникновения на всех этапах лечения. В работе приведены результа-
ты обследования и лечения 240 больных острым аппендицитом. Наблюдаемые больные были поделены 
на две группы. Традиционная аппендэктомия из разреза Волковича –  Дьяконова выполнена 120 больным, 
лапароскопическое удаление червеобразного отростка – также 120 пациентам. Предложены прогностические 
факторы развития послеоперационного спаечного процесса, определена группа больных с предрасположен-
ностью к его развитию, которым проводили лечебные мероприятия, направленные на предупреждение его 
возникновения. Оценку результатов проведенных мероприятий определяли наличием антител в сыворотке 
крови больных после аппендэктомии к комплексу белковых антигенов, полученных из спаек брюшной 
полости. Предложенный лечебно- диагностический комплекс позволил у оперированных больных со склон-
ностью к развитию внутри брюшных спаек уменьшить вероятность их формирования в 2,9 раза. Клини-
ческая форма острого аппендицита не является определяющим фактором в развитии послеоперационных 
внутрибрюшных спаек. Лапароско пические операции в сравнении с традиционными аппендэктомиями 
снижают риск их развития в 2,1 раза. Изучение фенотипа быстрого ацетили рования, динамики уровней 
белков острой фазы воспаления в периферической крови и определение антител к комплексному белко-
вому антигену в разных титрах сыворотки крови у больных после аппендэктомии позволяют установить 
у них индивидуальную предрасположенность к развитию послеоперационных внутрибрюшных сращений. 
По определению в периферической крови больных антител к комплексному белковому антигену можно 
определять эффективность противоспаечной терапии.

Ключевые слова: острый аппендицит, прогнозирование, профилактика, внутрибрюшные спайки, лечение.

PROGNOSIS AND COMPREHENSIVE PREVENTION 
OF INTRA-ABDOMINAL ADHESIONS AFTER APPENDECTOMY
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1Shakhnazaryan N. G.
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The aim of the study was to predict the possibility of intra- abdominal adhesions in patients with acute appendicitis 
and to prevent their occurrence at all stages of treatment. The paper presents the results of examination and treatment 
of 240 patients with acute appendicitis. The observed patients were divided into 2 groups. Traditional appendectomy 
from the Volkovich – Dyakonov incision was performed in 120 patients, laparoscopic removal of the vermiform 
process was also performed in 120 patients. Prognostic factors for the development of the postoperative adhesions 
process were proposed, a group of patients with a predisposition to its development was determined, who underwent 
therapeutic measures aimed at preventing its occurrence. The assessment of the results of the measures taken was 
determined by the presence of antibodies in the blood serum of patients after appendectomy to a complex of protein 
antigens obtained from adhesions of the abdominal cavity. The proposed therapeutic and diagnostic complex made 
it possible to reduce the probability of their formation by 2.9 times in operated patients with a tendency to develop 
intra- abdominal adhesions. The clinical form of acute appendicitis is not a determining factor in the development 
of postoperative intra- abdominal adhesions. The study of the phenotype of rapid acetylation, the dynamics 
of the levels of proteins of the acute phase of infl ammation in the peripheral blood and the determination of antibodies 
to the complex protein antigen in diff erent titers of the blood serum in patients after appendectomy make it 
possible to establish their individual predisposition to the development of postop erative intra- abdominal adhesions. 
By determining antibodies to complex protein antigen in the peripheral blood of patients, it is possible to determine 
the eff ectiveness of anti-adhesion therapy.

Keywords: acute appendicitis, prognosis, prevention, intra-abdominal adhesions, treatment.

Введение 
Доля аппендэктомий достигает 30–35% от всех 

неотложных хирур гических вмешательств на органах 

брюшной полости [1, 2]. К сожалению, существенно 
улучшить результаты лечения больных острым аппенди-
цитом (ОА) не удается, летальность не снижается, оста-
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ваясь на уровне 0,2–0,4% [1–4]. У 1–1,3% оперированных 
образуются послеоперационные сращения в брюшной 
полости, которые в 25–50% случаев являются причиной 
развития острой кишечной непроходимости с летальным 
исходом у 13–55% больных [5–7].

Цель исследования: прогнозирование возможно-
сти образования внутрибрюшных спаек (ВС) у больных 
острым аппендицитом и профилактика их возникнове-
ния на всех этапах лечения.

Материал и методы
В работе приведены результаты обследования 

и лечения 240 больных ОА. Наблюдаемые больные по-
делены на две группы. Традиционная аппендэктомия 
с элементами мультимодальной стратегии в их ведении 
из разреза Волковича – Дьяконова выполнена 120 боль-
ным, лапароскопическое удаление червеобразного от-
ростка – также 120 пациентам. Критерий исключения – 
острый аппендицит с распространенным перитонитом, 
инфекционные раневые осложнения.

Катаральное воспаление червеобразного отростка 
диагностировано у 49 (20,4%) человек, гнойное воспа-
ление – у 191 (79,6%): флегмонозный ОА – у 158 (65,8%), 
гангренозный ОА – у 33 (13,8%) пациентов.

Мужчин было 78 (32,5%), женщин – 162 (67,5%). 
Превалировали пациенты возрастной когорты 
20–39 лет – 140 (58,3%) больных.

Ранняя госпитализация в сроки до 12 часов с мо-
мента появления первых признаков ОА осуществлена 
164 (68,3%) пациентам, еще 55 (22,9%) больных госпи-
тализированы в период от 12 до 24 часов от начала за-
болевания. Позже 24 часов – только 21 (8,8%) человек.

Помимо традиционных клинических, лабораторно- 
инструментальных методов диагностики проводили 
изу чение белковых профилей образцов удаленных вну-
трибрюшных спаек: его осуществляли методом капил-
лярного электрофореза (патент № 2840490 от 26.05.2025). 
Уровень острофазовых белков в периферической крови 
исследовали методом высокоэффективного хроматогра-
фического анализа. Для прогнозирования склонности 
к развитию внутрибрюшных спаек определяли ацетиля-
торную активность организма. В зависимости от интер-
вала отношения концентраций ацетизониазида к изониа-
зиду в моче выделяли медленный (более 10% к принятой 
дозе) и быстрый (до 10%) фенотипы ацетилятора.

Склонность к формированию послеоперационного 
патологического адгезивного процесса в брюшной поло-
сти также изучали определением уровня антител в сыво-
ротке крови после аппендэктомии. Из внутрибрюшных 
спаек, удаленных во время операций, выделяли комплекс 
белковых антигенов и иммобилизовали его на аффинный 
сорбент с магнитными свой ствами создав противоспа-
ечную тест-систему (ПТС).

Регистрация клинических данных, их статистиче-
ская обработка и графическое исполнение выполнены 
с использованием программы StatTech v. 2.0.0 (разработ-
чик – ООО «Статтех», Россия).

Результаты исследования
При выполнении аппендэктомии открытым спо-

собом элементы ускоренной реабилитации выглядели 
следующим образом:

– перед операцией проводили ультрафиолетовое 
облучение кожи операционного поля в течение 3 минут;

– за полчаса до аппендэктомии выполняли непря-
мую эндолимфaти ческую антибиотикопрофилактику 

введением препаратов подкожно на тыльной поверх-
ности стопы;

– аппендэктомию выполняли под тотальным 
внутри венным наркозом;

– для доступа к червеобразному отростку и обра-
ботки его брыжейки использовали бесконтактный метод 
разреза и коагуляции мягких тканей с помощью высоко-
частотных радиоволн от аппарата «Сургитрон»;

– после удаления червеобразного отростка его 
культя, не перевязы ваясь, погружалась в купол слепой 
кишки кисетным швом;

– отказ от введения дренажей в брюшную полость;
– на завершающем этапе операции брюшина 

не ушивалась, сводили края расеченных апоневроза 
и фасции, накладывали внутрикожный шов моно нитью 
Prolen.

При лапароскопической аппендэктомии ускоренная 
реабилитация заключалась в следующем:

– выполняли непрямую эндолимфатическую анти-
биотикопрофилактику введением препаратов подкожно 
на тыльной поверхности стопы за 30 минут до операции;

– предупреждали дооперационную гипотермию;
– осуществляли мультимодальное обезболивание: 

отдавали предпочтение препаратам короткого действия 
(пропофол) и синтетическим опиоидам (фентанил, ре-
мифентанил); эпидуральной блокаде; неопиоидным 
анальгетикам (НПВП). Вводили анестетик под брюшину 
правой подвздошной ямки и брыжейку отростка;

–  применяли  мини -пневмоперитонеум 
(9 мм рт. ст.);

– отказались от рутинного применения дренажей, 
желудочных зондов, осуществляли раннее удаление мо-
чевых катетеров.

В послеоперационном периоде для прогнози-
рования склонности к развитию послеоперационных 
сращений в брюшной полости изучали фенотип аце-
тилирования [8–11]. Разделение пациентов по скорости 
метаболизации тест-препарата оказалось следующим: 
142 (59,2%) больных с медленным ацетилированием 
и 98 (40,8%) пациентов – с быстрым ацетилированием. 
Из 120 больных, оперированных традиционно, 53 (44,2%) 
оказались быстрыми ацетиляторами, медленными – 
67 (55,8%). Среди больных, оперированных лапароско-
пически, быстрыми ацетиляторами оказались 45 (37,5%), 
а медленными – 75 (62,5%) человек.

При изучении после аппендэктомии изменения 
концентрации белков острой фазы воспаления в пери-
ферической крови наблюдаемые больные разделены 
на группы А и Б.

В качестве прогностических критериев развития 
послеоперационных ВС нами было установлено изме-
нение концентраций белков острой фазы воспаления 
в периферической крови больных в послеоперационном 
периоде.

Определение в сыворотке уровней С-реактивного 
белка (СРБ), сывороточного амилоида А (САА) 
и липо поли сахаридсвязывающего белка (ЛСБ) про-
водили до и через 72 часа и к концу 1-й недели после 
хирургической операции (табл. 1). Уровень проте-
инов в периферической крови у 140 (58,3%) больных 
группы Б через 72 часа послеоперационного периода 
характеризовался повышением концентрации СРБ 
от 85,0 мг/л до 105,0 мг/л, САА – от 9,3 мг/л до 22,1 мг/л 
и ЛСБ – от 4,2 мг/л до 4,41 мг/л. К концу 1-й недели после 
аппендэктомии констатировано приближение уровней 
острофазовых белков к дооперационным значениям.
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Таблица 1
Изменение концентраций протеинов в периферической крови у больных после аппендэктомии (n=240)

Белки острой фазы 
воспаления

Период исследования

Группа Предоперационный
Послеоперационный

через 72 часа к концу 1-й недели

СРБ, мг/л
А 96,5±14,3 123,2±211* 164,3±2,47**
Б 85,0±6,3 105,4±7,1* 89,5±6,8**

САА, мг/л
А 10,0±0,2 22,1±0,41* 53,6±0,25**
Б 9,3±0,11 12, 2±1,1* 11,19±0,44**

ЛСБ, мг/л
А 4,38±1,6 4,6±0,28* 7,13±1,45**
Б 4,22±1,2 4,41±1,27* 4,35±1,73

Примечание: А – пациенты со склонностью к развитию внутрибрюшных спаек, Б – пациенты без склонности 
к развитию внутрибрюшных спаек;
  * – p<0,05 в сравнении с дооперационным уровнем;
** – p<0,05 в сравнении с 3 сутками.

В сыворотке крови 100 (41,7%) больных груп-
пы А через 72 часа после операции наблюдали нарас-
тание концентрации СРБ от 96,5 мг/л до 123,2 мг/л, 
САА – от 10,0–15,0 мг/л до 100,0 мг/л и ЛСБ – 
от 4,38 мг/л до 4,5 мг/л, а к 7-му дню – увеличение 
(в сравнении с дооперационными показателями), соот-
ветственно: СРБ – более чем 160,0 мг/л, САА – более 
53,0 мг/л и ЛСБ сыворотки крови – более 7,0 мг/л. Такое 
нарастание концентраций белков острой фазы воспале-
ния в сыворотке периферической крови свой ственно для 
хронизации воспалительной реакции, что наблюдается 
у больных со склонностью к развитию послеоперацион-
ных внутрибрюшных спаек.

Нами представлен протокол мультимодальной 
стратегии в ведении больных после аппендэктомии, ко-
торый содержал следующее:

– с целью купирования болевого синдрома при-
меняли 0,1 г 5%-ного кетопрофена в/м или в/в, по показа-
ниям с 0,1 г 5%-ного трамадола, опиоидные анальгетики 
не назначались;

– ранняя активация пациентов (6 часов вне по-
стели в первые сутки после операции).

С целью определения факта формирования после-
операционных ВС на 3–4-е сутки у всех больных после 
аппендэктомии определяли уровни антител в сыворот-
ке крови с помощью ПСТ в иммуноферментном анали-
зе (ИФА). Установленный диагностический титр соот-
ветствовал разведению сыворотки больного 1:80. Мы 
выявляли антитела к комплекснобелковому антигену 
(КБА) при 2-, 3- и 4-кратном разведении диагностиче-
ского титра сыворотки периферической крови пациентов. 
Обнаружили их у 95 (39,6%) больных.

Из 98 (40,8%) больных с ОА, имевших высокую 
активность N-ацетилтрансферазы, у 32 (32,7%) верифи-
цирован катаральный аппендицит, у 55 (56,1%) – флегмо-
нозная его форма и у 11 (12,2%) – гангренозная. Количе-
ство больных с установленной предрасположенностью 
к развитию послеоперационных ВС при разных формах 
заболевания было разным: больше всего в процентном 
отношении при катаральном воспалении – 38 (77,6%); 
при флегмонозном и гангренозном воспалении – 
26 (44,8%) и 16 (48,5%) соответственно.

Как следует из полученных нами результатов ис-
следований, именно индивидуальная предрасположен-
ность организма пациента играет ведущую роль в фор-
мировании послеоперационных сращений в брюшной 
полости. Установление этого факта у 98 (40,8%) больных 
ОА является по-казанием к комплексной противоспаеч-
ной терапии:

– медикаментозной (фрагмин 0,3 мл/сутки, лон-
гидаза 3000 ЕД, озонированный физраствор в/в 100 мл) 
№ 2–3;

– физиотерапевтической (с 4-х суток после аппенд-
эктомии – магнитотерапия и инфракрасное лазерное из-
лучение по 7 процедур; спустя 21 сутки после операции – 
электрофорез с лонгидазой 5000 ЕД – 5 процедур).

Количество пациентов, у которых в сыворотке 
крови выявлены антитела к КБА (при разных ее раз-
ведениях) представлено в таблице 2.

Таблица 2
Результаты ИФА сывороток крови больных ОА 

(n=240)
Время 

исследования
Разведение

1:80 1:160 1:320 1:640
15-е сутки 117 78 57 34
30-е сутки 88 63 47 34
45-е сутки 57 49 40 34

Через  2 недели  после  аппендэктомии 
у 117 (82,4%) пациентов в диагностическом титре сы-
воротки периферической крови выявлены антитела 
к КБА. Через 1 месяц после операции таких больных 
было 88 (62,0%), а через 1,5 месяца – 57 (40,1%). При про-
ведении к концу 1-го месяца ИФА с сыворотками крови 
больных при 2–4-кратном разведении диагностическо-
го титра количество пациентов, у которых выявлялись 
антитела к КБА, прогрессивно снижалось, но не ниже 
34 (23,9%) случаев в максимальном разведении. Такая 
динамика указывает на процесс формирования после-
операционных ВС. Нам удалось проследить в отдален-
ном послеоперационном периоде (в сроки от 6 месяцев 
до 3 лет) всех 34 человек, у которых установлен факт 
формирования ВС: из них, по результатам их обследова-
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Рис. Результаты ИФА сывороток крови больных ОА, 
получивших противоспаечную терапию
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ния (УЗИ – 26 человек, КТ – 3 человека) и выполненных 
в последующем оперативных вмешательств на органах 
брюшной полости (5 человек), у всех выявлены ВС, 
у 23 (67,3%) оперированных традиционно и 11 (32,7%) 
оперированных лапароскопически.

Противоспаечная терапия проведена 98 больным 
с предрасположенностью к развитию послеоперацион-
ных ВС (рис.). Количество пациентов, у которых в диа-
гностическом титре сыворотки крови в иммунофермент-
ном анализе выявлены антитела к КБА, через 1,5 месяца 
сократилось более чем в 12 раз – до 8 (8,2%) человек. 
Та же тенденция зафиксирована и при 2–4-кратном раз-
ведении диагностического титра сыворотки – снижение 
количества больных с антителами до 8–9 (8,2–9,2%) па-
циентов. При наличии индивидуальной предрасположен-
ности проведение комплексной профилактики развития 
послеоперационных ВС позволило сократить их форми-
рование в 2,9 раза.

Обсуждение
Наше исследование показало взаимосвязь между 

наличием у пациентов факторов риска развития после-
операционных сращений в брюшной полости (фенотип 
быстрого ацетилирования, динамика уровней белков 
острой фазы воспаления в периферической крови и вы-
явление антител к КБА в разных разведениях сыворотки 
крови) с их формированием у больных после аппенд-
эктомии. Раннее выявление предикторов развития внут-
рибрюшных сращений, особенно динамики уровней бел-
ков острой фазы воспаления в периферической крови 
больных после аппендэктомии, должны учитываться 
при планировании лечебных мероприятий в послеопера- 
ционном периоде. Включение противоспаечной терапии 
в лечебно- профилактические мероприятия, проводимые 
у пациентов со склонностью к развитию внутрибрюш-

ных спаек, способствует снижению риска их развития 
после аппендэктомии. Благодаря несложному скринингу 
хирург сможет в большинстве случаев предотвратить 
развитие адгезивного процесса в брюшной полости 
и улучшить качество жизни пациента.

Выводы
1. Изучение фенотипа быстрого ацетилирования, 

динамики уровней белков острой фазы воспаления в пе-
риферической крови и определение антител к комплекс-
ному белковому антигену в разных титрах сыворотки 
крови у больных после аппендэктомии позволяют уста-
новить у них индивидуальную предрасположенность 
к развитию послеоперационных внутрибрюшных сра-
щений.

2. Комплекс противоспаечных мероприятий, вы-
полненный больным после аппендэктомии, имеющим 
склонность к развитию послеоперационных сращений, 
снижает вероятность их формирования в 2,9 раза.

3. Клиническая форма острого аппендицита не яв-
ляется определяющим фактором в развитии послеопе-
рационных внутрибрюшных спаек. Лапароскопическое 
удаление червеобразного отростка в сравнении с откры-
той аппендэктомией снижает количество ВС в брюшной 
полости в 2,1 раза.

4. По определению в периферической крови боль-
ных антител к комплексно белковому антигену можно 
определять эффективность противоспаечной терапии.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛАЗЕРОПУНКТУРЫ 
В ПРОФИЛАКТИКЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНО-ДЕСТРУКТИВНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ДЕНТАЛЬНОЙ ИМПЛАНТАЦИИ
1, 2Походенько-Чудакова И. О., 2Карсюк Ю. В., 1, 2Лущик М. Д.

1УО «Белорусский государственный медицинский университет», Минск, Республика Беларусь 
(220083, г. Минск, пр-т Дзержинского, 83), e-mail: bsmu@bsmu.by
2ОО «Ассоциация оральных и челюстно-лицевых хирургов Республики Беларусь», Минск, Республика Беларусь 
(220017, г. Минск, ул. Кунцевщина, 22)
Дентальная имплантация на современном этапе является одним из наиболее востребованных населением 
методов медицинской реабилитации как при частичной, так и при полной адентии. Цель работы: определить 
клиническую эффективность применения лазеропунктуры, выполняемой для профилактики деструктивно- 
воспалительных осложнений после дентальной имплантации. Наблюдали 70 пациентов 18–52 лет, разделен-
ных на три группы. Группа 1 (22 человека) получала стандартное послеоперационное лечение и служила 
контролем. Группе 2 (21 пациент) послеоперационное лечение и период сопровождения протезирования 
были дополнены курсами иглоукалывания. Группе 3 (27 человек) проводили комплекс послеоперационного 
лечения, а период сопровождения протезирования был дополнен курсами лазеропунктуры. Результаты 
оценивали через 6 месяцев после протезирования по индексу клинической эффективности на основании 
показателя микрокристаллизации (ПМК) ротовой жидкости. Анализ клинической эффективности по отно-
шению к группе контроля на основании ПМК ротовой жидкости выявил следующее: N1эффект. ‒ 27 пациентов; 
N1общ. ‒ 27 пациентов; N2эффект. ‒ 14 пациентов; N2общ. ‒ 22 пациента; NNT = 1,4 ‒ эффективность лазеропунктуры 
гипотетически высокая. Применение лазеропунктуры в комплексе лечебно- профилактических меропри-
ятий, сопровождающих как послеоперационный период, так и этап протезирования, позитивно влияет 
на процессы остеоинтеграции и позволяет уменьшить число воспалительно- деструктивных осложнений, 
что имеет определенный социально- экономический эффект.

Ключевые слова: дентальная имплантация; мукозит; периимплантит; лазеропунктура; клиническая эффектив-
ность.

CLINICAL EFFICACY OF LASER ACUPUNCTURE IN PREVENTION 
OF INFLAMMATION AND DESTRUCTIVE COMPLICATIONS 
OF DENTAL IMPLANTATION
1, 2Pokhoden'ko-Chudakova I. O., 2Karsyuk Yu. V., 1, 2Lushchik M. D.

1Belarusian State Medical University, Minsk, Republic of Belarus (220083, Minsk, Dzerzhinsky Аve., 83), 
e-mail: bsmu@bsmu.by
2Association of Oral and Maxillofacial Surgeons of the Republic of Belarus (220017, Minsk, Kuntsevshchyna St., 22)

Dental implantation is currently one of the most sought- after methods of medical rehabilitation for both partial 
and complete adentia. The aim of the work is to assess clinical eff ectiveness of laser acupuncture for prevention 
of destructive and infl ammatory complications after dental implantation. There were 70 patients aged 18–52 years, 
divided into three groups. Group 1 (22 people) received standard postoperative treatment and served as a control 
group. In group 2 (21 patients), postoperative treatment and the period of prosthetics support were supplemented 
with acupuncture therapy. In group 3 (27 people), postoperative treatment and the period of prosthetics support 
were supplemented with laser acupuncture treatment. The results were evaluated 6 months after prosthetics 
based on the oral fl uid microcrystallization index using the clinical effi  cacy index. The analysis of the clinical 
effi  cacy in relation to the control group has revealed the following: N1Eff ect ‒ 27 patients; N1Total ‒ 27 patients; N2Eff ect ‒ 
14 patients; N2Total ‒ 22 patients. NNT = 1.4 ‒ the eff ectiveness of laser acupuncture is hypothetically high. The use 
of laser acupuncture in a complex of therapeutic and preventive measures accompanying both the postoperative 
period and the prosthetics stage has a positive eff ect on the processes of osseointegration and reduces the number 
of infl ammatory and destructive complications, which has a certain socio- economic eff ect.

Keywords: dental implantation, mucositis, peri-implantitis, laserpuncture, clinical effi  cacy.

Введение 
Дентальная имплантация (ДИ) на современном 

этапе является одним из наиболее востребованных насе-
лением методов медицинской реабилитации как при ча-
стично, так и при полной адентии.

Результаты успешного применения ДИ в качестве 
одного из основных методов медицинской реабилитации 

стоматологических пациентов с адентией варьируют 
в пределах от 82,9% до 98,6% [1].

Известно, что частота осложнений дентальной 
имплантации составляет 6,0–23,0%. В последние годы 
отмечено увеличение доли осложнений ДИ до уровня 
26,0–38,0% от общего числа фактов выполненных опе-
ративных вмешательств данной категории [2]. Это может 
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быть связано с постоянным расширением внедрения 
данного вида медицинской реабилитации стоматологи-
ческих пациентов и убеждает в своевременности про-
веденного исследования.

В то же время от общего числа осложнений ДИ 
развитие патологических процессов воспалительного 
генеза достигает, по сведениям А. Потривайло и соавт. 
(2020), от 3,0 до 35,0% [3]. Из чего очевидно, что доля 
осложнений ДИ воспалительного генеза увеличивает-
ся пропорционально росту общего числа осложнений 
данного вида медицинской реабилитации. При этом, 
по информации различных исследователей, мукозит раз-
вивается у 80,0% лиц, прошедших дентальную имплан-
тацию, а периимплантит – у 28,0–56,0% [4].

Неоспоримо утверждение об имеющем место ди-
намическом равновесии показателей ротовой жидкости 
(РЖ) с состоянием органов и тканей челюстно- лицевой 
области. Развитие патологических процессов челюстно- 
лицевой области и шеи отражается на гомеостазе орга-
низма пациента, а следовательно, и на показателях РЖ, 
в том числе микрокристаллизации [5].

В числе проанализированных источников специ-
альной литературы имеются публикации, указывающие 
на возможность использования лазерной терапии для 
медицинской профилактики послеоперационных ослож-
нений в челюстно- лицевой хирургии и стоматологии 
хирургической [6, 7].

Имеются данные о положительных результатах воз-
действия лазерного излучения [8], а также лазеро пунк-
туры [9], использованной с целью профилактики после-
операционных осложнений при дентальной имплантации.

Известны публикации, свидетельствующие о по-
зитивных результатах лечения периимплантита с при-
менением лазерного излучения [10].

При этом как в отечественных, так и в зарубеж-
ных периодических публикациях отсутствуют сведения 
об эффективности лазеропунктуры, осуществляемой 
для профилактики воспалительно- деструктивных ос-
ложнений дентальной имплантации.

Перечень указанных фактов обусловливает акту-
альность представляемой работы и обосновывает не-
обходимость и целесообразность ее выполнения на со-
временном этапе.

Цель работы ‒ определить клиническую эффек-
тивность применения лазеропунктуры, выполняемой 
для профилактики деструктивно- воспалительных 
ослож нений после дентальной имплантации.

Материал и методы
Исследование выполнено в соответствии с Хель-

синкской декларацией Всемирной медицинской ассо-
циации об этических принципах проведения научно- 
медицинских исследований, Универсальной декларацией 
по биоэтике и правам человека. Авторы приняли все 
возможные меры для обеспечения анонимности пациен-
тов, участвующих в работе. Проведению исследования 
предшествовало положительное заключение комиссии 
по биоэтике учреждения образования «Белорусский го-
сударственный медицинский университет» от 30.10.2024, 
протокол № 2.

Под наблюдением находилось 70 пациентов в воз-
расте от 18 до 52 лет: 33 (47,1%) мужчины и 37 (52,9%) 
женщин.

Критериями включения в исследование были: воз-
раст пациентов старше 18 лет; отсутствие соматической 
патологии, травм и операций, требующих медицинской 
реабилитации; наличие частичной вторичной адентии 
II класса по Кеннеди.

Критериями исключения из исследования были: 
возраст пациентов младше 18 лет; наличие в анамнезе 
соматической патологии, травм и операций, требующих 
медицинской реабилитации; частичная вторичная аден-
тия I, III, IV классов по Кеннеди, у женщин ‒ беремен-
ность и период лактации.

Все участники исследования случайным обра-
зом были разделены на три группы. Группа 1 состояла 
из 22 человек, получавших стандартное послеопераци-
онное лечение, и служила контролем. Группа 2 включала 
21 пациента, которым стандартное послеоперационное 
лечение и период сопровождения протезирования были 
дополнены курсами иглоукалывания. Группа 3 состояла 
из 27 человек, которым стандартный комплекс после-
операционного лечения и период сопровождения про-
тезирования дополняли курсами лазеропунктуры.

Распределение пациентов в группах по полу и воз-
расту представлено в таблицах 1 и 2.

Таблица 1 
Распределение пациентов в выделенных группах наблюдения по половому признаку

Распределение 
пациентов
по половому
признаку

Наблюдаемые группы пациентов
группа 1 группа 2 группа 3

абс. значения % абс. значения % абс. значения %

Мужчины 10 14,3% 11 15,7% 12 17,1%
Женщины 12 17,1% 10 14,3% 15 21,5%

Таблица 2 
Распределение пациентов в выделенных группах наблюдения по возрастным группам, рекомендованным 

Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ)
Распределение 
пациентов 

по возрастным 
группам

Наблюдаемые группы пациентов
группа 1 группа 2 группа 3

гбс. значения % абс. значения % абс. значения %

18–44 года 14 20,0% 14 20,0% 16 22,9%
45–52 года 8 11,4% 7 10,0% 11 15,7%

Данные, представленные в таблицах, убедительно 
свидетельствуют, что сформированные группы являются 
сопоставимыми по возрасту и полу (χп2=18,43, р=0,001 
и χп2=207,28, р=0,00 соответственно).

Группам 2 и 3 рефлексотерапию осуществляли 
в соответствии с инструкцией по применению, пред-
ложенной И. О. Походенько- Чудаковой, Т. Л. Шевелой 
(2012) [11].
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Группе 2 воздействие на акупунктурные точки (АТ) 
осуществляли первым вариантом тормозного метода. Па-
циентам группы 3 для воздействия на АТ использовали 
как стандартную акупунктурную иглу, так и лазерное 
излучение. Воздействие акупунктурной иглой соответ-
ствовало таковому у лиц группы 2. Плотность мощности 
светового потока при лазеропунктуре была не более чем 
5 мВт/см2, а время экспозиции – от 7 до 10 секунд на одну 
АТ. Рецепт на каждую процедуру строился так, чтобы 
суммарное время воздействия (учитывая, что раздра-
жение наносится на симметричные АТ) не превышало 
2 минут. Данный режим работы соответствовал суммар-
ной плотности энергии воздействия от 0,5 до 1 Дж/см2.

Курс профилактических мероприятий предусмат-
ривал 10 процедур, проводимых ежедневно, или через 
день. Первый курс процедур проводили непосредствен-
но после операции дентальной имплантации. Второй 
курс –при фиксации ортопедической конструкции с опо-
рой на дентальные имплантаты. Третий курс ‒ в период 
начала ее эксплуатации. Временной интервал между 
курсами в соответствии с базовыми принципами реф-
лексотерапии составлял не менее 14 суток.

Всем лицам, участвовавшим в исследовании, осу-
ществляли клиническое стоматологическое обследова-
ние в соответствии с рекомендациями ВОЗ: определяли 
индекс кариеса, пломб, удаленных зубов (КПУ), на осно-
вании которого рассчитывали уровень интенсивности 
кариеса (УИК); определяли упрощенный индекс гигиены 
полости рта Грина –  Вермиллиона (O-HIS); комплексный 
периодонтальный индекс (КПИ).

Для исследования показателя микрокристаллиза-
ции (ПМК) сбор РЖ осуществляли под языком при по-
мощи стерильной глазной пипетки в объеме 0,2–0,3 мл 
в утренние часы, натощак, не ранее чем через 30 минут 
после гигиены полости рта. Затем при помощи центри-
фугирования при 3000 об./мин. в течение 5 минут раз-
деляли пробы на осадочную и надосадочную фракции. 
ПМК РЖ определяли в соответствии со способом, пред-
ложенным И. О. Походенько- Чудаковой, Ю. М. Казако-
вой, Н. Д. Походенько (2011) [12].

При проведении исследований была учтена воз-
можность как прямого, так и опосредованного воздей-
ствия некоторых факторов на полученные результа-
ты, а именно в полости рта пациентов не было пломб 
из амальгамы, металлических коронок.

Показатель микрокристаллизации исследова-
ли в динамике: 1-е исследование ‒ до проведения ДИ; 
2-е исследование ‒ через 14 суток после установки ден-
тального имплантата (то есть через сутки после снятия 
швов); 3-е исследование ‒ перед протезированием с опо-
рой на дентальные имплантаты; 4-е исследование ‒ че-
рез 14 суток после установки ортопедической конструк-
ции; 5-е исследование представляло собой отдаленные 
результаты, которые анализировали через 6 месяцев 

после протезирования (то есть не ранее чем через 1 год 
после хирургического этапа дентальной имплантации).

Диагноз периимплантит ставили на основании 
следующих клинических признаков: жалоб пациента 
на ощущение дискомфорта в зоне расположения денталь-
ного имплантата; боли; гиперемии и цианоза окружа-
ющей слизистой оболочки; наличия свищевого хода с не-
большим количеством серозного или серозно- гнойного 
отделяемого; присутствия импланто- десневого кармана, 
глубина которого была более 3 миллиметров. Мукозит 
констатировали на основании классических симптомов 
воспаления в периимплантной зоне, таких как отек и ги-
перемия [13].

Оценку клинической эффективности применения 
лазеропунктуры для профилактики воспалительно- 
деструктивных осложнений ДИ выполняли на основании 
данных ПМК РЖ по формуле:

 
 
, где

NNT (Number Needed to Treat) ‒ индекс числа паци-
ентов, которых необходимо пролечить, чтобы получить 
дополнительный положительный результат у одного па-
циента основной группы по сравнению с контрольной; 
N1эффект. ‒ число пациентов, получивших изуча емую тера-
пию и достигших положительного эффекта; N1общ. ‒ об-
щее число пациентов, получивших изуча емую терапию; 
N2эффект. ‒ число пациентов, получивших стандартную 
терапию и достигших положительного результата; 
N2общ. ‒ общее число пациентов, получивших стандарт-
ную терапию.

Полученные данные подвергали статистиче-
ской обработке c помощью пакета прикладных таблиц 
Statistica 10.0. При распределении признака, отличном 
от нормального, рассчитывали медиану (Me), значения 
нижнего (LQ) и верхнего (UQ) квартилей. Значимость 
показателей сопоставляемых групп устанавливали 
на основании критерия Краскела – Уоллиса (H). Анализ 
качественных данных проводили по критерию χ2 Пир-
сона. Результат принимали за статистически значимый 
при p<0,05.

Результаты и их обсуждение
Все включенные в исследование пациенты имели 

средний УИК, значения которого находились в пределах 
0,15–0,30. Их O-HIS соответствовал удовлетворитель-
ному уровню гигиены, значения которого варьирова-
ли в пределах 0,70–1,60. Данные КПИ располагались 
в интервале 0,1–1,0, что указывало на имеющийся риск 
поражения периодонта. Результаты, полученные при сто-
матологическом обследовании пациентов выделенных 
групп перед проведением оперативного вмешательства 
по поводу установки дентальных имплантатов, пред-
ставлены в таблице 3.

Таблица 3
Сравнительная оценка результатов обследования стоматологического статуса пациентов 

в выделенных группах
Клинические 
показатели

Выделенные группы пациентов Статистическая 
значимостьгруппа 1 группа 2 группа 3

УИК 0,17 (0,15–0,24) 0,16 (0,15–1,12) 0,91 (0,85–1,13) p=1,000000
O-HIS 0,70 (0,69–1,49) 0,72 (0,70–1,61) 0,71 (0,69–1,60) p=1,000000
КПИ 0,5 (0,1–0,9) 0,4 (0,1–1,0) 0,6 (0,2–0,9) p=1,000000

Совокупность информации, полученной при анали-
зе стоматологического статуса перед проведением ден-

тальной имплантации, согласуется с данными В. Р. Шаш-
муриной и соавт. (2022) [14].
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Результаты стоматологического обследования, 
представленные в таблице 3, и сведения из анамнеза 
жизни, отраженные в предыдущем разделе работы, дают 
основание заключить, что сформированные группы лиц 
не имели достоверных различий как по стоматологиче-
скому, так и по соматическому статусу.

Анализ динамики ПМК РЖ в наблюдаемых груп-
пах пациентов убедительно свидетельствует в пользу 

включения рефлексотерапевтических воздействий в ком-
плекс лечебно- профилактических мероприятий, сопро-
вождающих как послеоперационный период, так и этап 
протезирования, а также начало эксплуатации пациента-
ми ортопедической конструкции с опорой на дентальные 
имплантаты. Данные сопоставления динамики ПМК РЖ 
выделенных групп приведены в таблице 4.

Таблица 4  
Сравнительная оценка динамики ПМК ротовой жидкости у пациентов выделенных групп

Номер исследования и сроки наблюдения
Выделенные группы пациентов

группа 1 группа 2 группа 3
1-е исследование (до операции ДИ) 1,52 (1,20–1,90) 1,50 (1,30–1,80) 1,53 (1,20–1,70)
2-е исследование (через 14 суток после ДИ) 1,81 (1,79–2,02)* 1,61 (1,52–1,90)* 1,63 (1,50–1,93)*
3-е исследование (непосредственно перед протезированием) 1,71 (1,59–2,00)# 1,52 (1,50–1,85) 1,51 (1,48–1,91)
4-е исследование (через 14 суток после фиксации 
ортопедической конструкции) 1,84 (1,80–2,10)* 1,69 (1,60–1,95)# 1,55 (1,50–1,85)

5-е исследование (через 6 месяцев после протезирования) – 
отдаленный результат 1,82 (1,76–2,05)* 1,52 (1,33–1,79) 1,51 (1,29–1,71)

Примечание: * – статистически значимые различия (p<0,05) при сравнении с результатами 1-го исследования 
в сопоставляемых группах; # – тенденция к статистически значимому различию с результатами 
1-го исследования в сопоставляемых группах.

Из представленных результатов отчетливо видно, 
что лазеропунктура создает наиболее благоприятные 
условия для течения процессов остеоинтеграции в те-
чение всего периода наблюдения, что не противоречит 
данным исследования А. И. Яременко и соавт. (2018) [15].

При анализе отдаленных результатов периимплан-
тит в группе 1 был диагностирован у 2 человек и у 3 – 
мукозит, что составило 9,1% и 13,6% соответственно 
к числу наблюдаемых лиц в данной группе и 2,9% 
и 4,3% соответственно к общему числу участников ис-
следования. При этом еще 3 человека не достигли нор-
мы по показателю ПМК ротовой жидкости, но у них 
не было отмечено каких-либо клинических признаков 
воспалительно- деструктивного процесса. В группе 2 
был констатирован 1 факт мукозита, что составило 4,7% 
к числу наблюдаемых лиц в группе и 1,4% к общему 
числу пациентов, привлеченных к исследованию.

Воспалительно- деструктивных осложнений в груп-
пе 3 отмечено не было.

Анализ клинической эффективности по отноше-
нию к группе контроля на основании ПМК ротовой 
жидкости выявил следующее: N1эффект. – 27 пациентов; 

N1общ. – 27 пациентов; N2эффект. – 14 пациентов; N2общ. – 22 па-
циента; NNT = 1,4 – эффективность лазеропунктуры 
гипотетически высокая.

Заключение
Применение лазеропунктуры в комплексе лечебно- 

профилактических мероприятий, сопровождающих как 
послеоперационный период, так и этап протезирования 
и начало эксплуатации пациентами ортопедической 
конструкции с опорой на дентальные имплантаты, по-
зитивно влияет на процессы остеоинтеграции и позво-
ляет уменьшить число воспалительно- деструктивных 
осложнений, что имеет определенный социально- 
экономический эффект, проявляющийся в улучшении 
качества жизни пациентов, оптимизации общих сроков 
лечения и медицинской реабилитации.
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ТЕРМИЧЕСКАЯ ТРАВМА У ДЕТЕЙ В ТЮМЕНСКОЙ ОБЛАСТИ 
(ЗАПАДНАЯ СИБИРЬ)
1, 2Сахаров С. П., 1, 3Аксельров М. А., 1Зотов П. Б.

1ФГБОУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет» Минздрава России, Тюмень, Россия 
(625023, г. Тюмень, ул. Одесская, 54), e-mail: sacharov09@mail.ru
2ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 1», Тюмень, Россия (625023, г. Тюмень, ул. Котовского, 55)
3ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 2», Тюмень, Россия (625039, г. Тюмень, ул. Мельникайте, 75/2)

Проведен анализ ожогового травматизма в Тюменской области у детей в 2006–2019 гг. За этот период меди-
цинская помощь в ожоговом отделении была оказана 11 297 детям с термической травмой, из них 44,2% – 
в стацио нарных условиях. Обнаружено, что на протяжении исследуемого периода выявилась тенденция 
к росту ожогового травматизма у детей, но число направляемых на стационарное лечение уменьшается. 
В среднем в течение года в стационар госпитализировалось 379 человек. На долю мальчиков пришлось 
59,0%. Наибольшую долю составили дети в возрасте до 1 года (18,5%) и от 7 до 17 лет (20,3%). У детей до 1 года 
основным источником ожогов являются горячие жидкости или пища (92,1%). У детей от 4 до 6 лет увели-
чивается количество ожогов пламенем (35,3%), в школьном возрасте (7–17 лет) структура травмирующих 
агентов становится разнообразнее: лидирует кипяток (48%), добавляются пламя (24,8%), горячий раска-
ленный предмет (14,2%) и электрический ток (10,5%). Наиболее часто травмы регистрировались летом (25%) 
и осенью (28,5%). У 63,2% пострадавших наблюдается одновременное поражение нескольких зон, реже – 
изолированные ожоги нижних конечностей (9,3%) и стоп (7%). У 78,8% пациентов ожоговая поверхность 
не превышает 10% общей площади кожных покровов. Проведенный анализ детского ожогового травматизма 
в Тюменской области выявил общую тенденцию к росту количества пострадавших, при снижении доли 
госпитализированных с тяжелыми повреждениями. Эти данные согласуются с результатами исследований, 
приводимыми по другим регионам России, и могут быть использованы для разработки территориальной 
программы профилактики, лечения и реабилитации данной категории пациентов.

Ключевые слова: ожоги, ожоговая травма, дети, ожоги у детей, эпидемиология ожогов, Тюменская область.
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The incidence of burn injuries in children in Tyumen region in 2006–2019 has been analyzed. During this period, 
11,297 children with thermal trauma underwent treatment, 44.2% of them – in inpatient setting. During this period, 
there was a tendency for an increase in burn injuries in children, but the number of referrals for hospital treatment 
decreased. On average, 379 people were hospitalized during the year. Boys accounted for 59.0%. Children under 
the age of 1 year account for 18.5%, from 7 to 17 years – 20.3%. In children under 1 year of age, the main cause 
of burns is hot liquids or food (92.1%). The number of fl ame burns is increased in children aged 4 to 6 years (35.3%). 
At school age (7–17 years) the traumatic factors are more diverse and include: boiling water (48%), fl ame (24.8%), 
a heated object (14.2%) and electric current (10.5%). Most frequently injuries were registered in summer (25%) 
and autumn (28.5%). 63.2% of the victims had simultaneous damage to several diff erent areas, less often isolated 
burns of the lower extremities (9.3%) and feet (7%). In 78.8% of patients, the burn surface does not exceed 10% 
of the total skin area. To conclude, the analysis of childhood burn injuries in Tyumen region has revealed an increase 
in the number of victims, with a decrease in the proportion of those hospitalized with severe injuries. These data are 
consistent with the results of studies conducted in other regions of Russia and can be used to develop a territorial 
program for prevention, treatment and rehabilitation of patients.

Keywords: burns, burn injury, children, burns in children, epidemiology of burns, Tyumen region.

Введение 
Ожоговая травма по ключевым показателям по-

вреждений для организма относится к одной из самых 
тяжелых, со значительным риском развития соматиче-
ских осложнений, требующих длительного лечения и ре-
абилитации, а также с высокими показателями летально-
сти [1, 2, 3]. В России в последние два десятилетия число 
термических травм динамично снижается. В 2005 году 
было зарегистрировано 362,8 тыс. случаев термических 
и химических ожогов, в 2015 г. – 278,2 тыс., в 2022 г. – 
190,2 тыс. [4]. Однако эти цифры отражают лишь кате-
гории пациентов, обращающихся за медицинской по-
мощью. Реальное число случаев травм, вероятно, выше.

Термические поражения встречаются во всех воз-
растных группах. В общем контингенте пострадавших 
преобладают лица в возрасте 35–45 лет, чаще – муж-
чины (до 70%) [5, 6], в разные годы каждый третий- 
четвертый – ребенок [7, 8].

В период младенчества частота термических травм 
невелика, и связана преимущественно с неосторожны-
ми действиями взрослых. Резкий рост частоты ожогов 
регистрируется в период от 1 до 3 лет, что обусловле-
но быстро увеличивающейся физической активностью 
и особенностями психофизиологического развития де-
тей, их страстью к познанию мира при отсутствии доста-
точных навыков осторожности и малом осознании опас-
ности [9, 10]. Второй пик в возрасте 7–14 лет, как правило, 
связан с оставлением ребенка дома одного без присмотра 
родителей, самостоятельным выполнением домашних 
обязанностей (девочки), повышенным интересом к лег-
ковоспламеняющимся предметам (мальчики) и бесконт-
рольным использованием тепловых приборов [11, 12].

Практически во всех возрастных группах детей 
с термической травмой доминируют мальчики [9, 11]. Со-
отношение между пострадавшими мужского и женского 
пола в возрастной группе 1–3 года – 2,1:1, 3–7 лет – 1,2:1, 
7–12 лет – 6,8:1 [9].

Среди причин повреждений на первое место 
приходится ошпаривание горячими жидкостями 
(до 80%) [9, 13, 14]. На втором у мальчиков – ожоги 
от воспламенения огнеопасных жидкостей и пламе-
ни костра, у девочек – контактные термические ожоги 
о раскаленные предметы (утюг, духовой шкаф, обогре-
ватель и др.) [9, 15]. В последние годы в связи с ростом 
популярности электровелосипедов среди детей все чаще 
встречаются ожоги электрическим током, вызванные 
аккумуляторами этих транспортных средств [16].

Преобладает травма, полученная в бытовых ус-
ловиях (91%), с пиком регистрации в летний и осен-
ний периоды [17]. Большинство детей (79%) становят-

ся жертвами собственного поступка (неосторожность 
действий) [9].

По локализации травм доминируют мно-
жественные поражения различных участков тела 
(от 40,4 до 64,1%). При изолированных повреждениях 
чаще поражаются нижние конечности (17,2–18,9%), 
на втором месте по частоте – верхние конечности 
(11,1–18,3%) [9, 17].

В большинстве случаев (до 80%) ожоги носят по-
верхностный характер. Тяжелые ожоги, с долей пора-
жения свыше 30% поверхности тела, встречаются чаще 
у мальчиков. Госпитализируется каждый третий (35%) 
пострадавший [17, 18], из них до 2/3 – дети в возрасте 
до трех лет [19].

В целом ожоговая травма у детей – крайне негатив-
ное явление, несущее страдание ребенку. Важным фак-
том является то, что перенесенная травма может иметь 
не только отдаленные соматические, но и негативные 
социально- психологические последствия, что определяет 
необходимость более глубокого изучения проблемы, раз-
работки мер профилактики и реабилитации пострадав-
ших [20, 21]. С этих позиций значимой является задача 
оценки эпидемиологических аспектов ожогов у детей 
на региональном уровне [22, 23].

Цель исследования: изучить распространенность 
термической травмы у детей в Тюменской области.

Материал и методы
Проведен анализ ожогового травматизма в Тюмен-

ской области у детей за период с 2006 по 2019 год по дан-
ным статистических отчетов о госпитализированных 
в ожоговое отделение ГБУЗ ТО «Областная клиниче-
ская больница № 1» г. Тюмень.

Математическая обработка осуществлялась мето-
дами описательной статистики с использованием пакета 
программ SPSS.

Результаты и их обсуждение
За период с 2006 года по 2019-й медицинская по-

мощь в ожоговом отделении была оказана 11 297 детям 
с термической травмой, при этом на стаци онарном ле-
чении находилось 4996 пациентов (44,2%).

Распределение детей с ожоговой травмой в зави-
симости от обращения по годам представлено на рис. 1.

Выявлено, что на протяжении исследуемого пе-
риода выявилась тенденция к росту ожогового травма-
тизма у детей, но число направляемых на стационарное 
лечение уменьшается. Наибольшее количество госпи-
тализированных пациентов было в 2013-м и 2014-м; на-
чиная с 2015 года этот показатель неуклонно снижается. 
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В среднем в течение года в стационар госпитализируется 
379±22,7 человека.

На долю мальчиков приходилось 59% (n=2948) слу-
чаев госпитализации, а на долю девочек – 41% (n=2048).

Наибольшую долю составили дети в возрас-
те от 1 года до 3 лет – 5,7% (n=2584); от 7 до 17 лет – 
20,3% (n=1014); до 1 года – 18,5% (n=924) и от 4 до 6 лет – 
9,5% (n=475) пострадавших.

Выявлено, что в возрасте до 1 года основным 
источником ожогов являются горячие жидкости или 
пища (92,1%). На втором месте (5,1%) в этой группе – не-
осторожное соприкосновение с раскаленным предме-
том (обогреватели, батареи, духовки, утюги). В возрасте 
от 1 года до 3 лет дети наиболее подвержены терми-
ческой травме. В структуре травмирующих агентов 
преобладает кипяток. У детей дошкольного возраста 
(от 4 до 6 лет) увеличивается количество ожогов пламе-
нем (35,3%). В школьном возрасте у детей и подростков 
от 7 до 17 лет структура травмирующих агентов ста-
новится разнообразнее: по-прежнему лидирует кипяток 
(48%), добавляются пламя (24,8%), горячий раскаленный 
предмет (14,2%), электрический ток (10,5%) и химичес-
кие вещества (2,5%). Анализ частоты возникновения 
ожогового травматизма по временам года выявил, что 
наибольшая частота ожоговых травм регистрировалась 
летом (25%) и осенью (28,5%).

Установлено, что у пострадавших наблюдается пре-
имущественно одновременное поражение различных 
участков тела (63,2%). Второе место в общей структуре 

занимают изолированные поражения нижних конечно-
стей (9,3%) и стопы (7%). На ногах глубокий ожог чаще 
всего определялся на бедрах, и очень редко глубокое 
поражение кожи возникало на подошвах. Третье ме-
сто по локализации ожогов занимают верхние конеч-
ности (3,9%) и кисти (8,4%). Ожоги верхних конечностей 
в 68,2% случаев сопровождались повреждением кисти. 
Плечи и кисти поражались глубоким ожогом чаще, 
чем предплечья. Ожоги туловища были у 5,0% постра-
давших. Еще реже отмечены поражения головы, лица 
и шеи – в 2,6% случаев.

Площадь формирования ожоговой поверхности 
у пациентов была различной. В основном это были дети 
с ожогами до 10% поверхности тела (78,8%). Глубокие 
и обширные повреждения у детей наблюдались в 2,9% 
случаев. При этом необходимо отметить, что у мальчи-
ков чаще, чем у девочек, встречались тяжелые ожоги 
с поражением свыше 30% поверхности тела и регистри-
ровались в 2,1% и 1,0% случаев соответственно.

Заключение
Таким образом, проведенный анализ детского ожо-

гового травматизма в Тюменской области выявил общую 
тенденцию к росту количества пострадавших, при этом 
доля госпитализированных с тяжелыми повреждени-
ями уменьшается. Отмечено, что на частоту, сезонность 
поражения городского и сельского населения, тяжесть 
термической травмы у детей оказывали существенное 
влияние социально- экономические условия проживания 
в данном регионе. В экономическом плане наибольшее 
значение имели глубокие и обширные ожоги, требующие 
длительного стационарного лечения с использованием 
дорогостоящих лекарственных препаратов и заканчи-
вающиеся, как правило, летальным исходом.

В целом полученные клинико- эпидемиологические 
данные по Тюменской области согласуются с результата-
ми, приводимыми по другим регионам России, и могут 
быть использованы для разработки территориальной 
программы профилактики, лечения и реабилитации дан-
ной категории пациентов.
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ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ 
ОРТЕЗНОЙ КОРРЕКЦИЕЙ ВАЛЬГУСНОЙ ДЕФОРМАЦИИ СТОП
Халимов Э. В., Михайлов А. Ю., Стяжкина С. Н., Тахиров Ш. У.

ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия» Минздрава России, Ижевск, Россия 
(42600, г. Ижевск, ул. Коммунаров, 281), e-mail: dr.alexandrmich@gmail.com

Цель: изучить влияние вальгусной деформации стоп в формировании послеоперационных вентральных 
грыж, предложить способ профилактики формирования послеоперационных вентральных грыж. На базе 
хирургического отделения БУЗ ГКБ № 6 МЗ УР г. Ижевска в 2024–2025 гг. Проведено обследование 80 па-
циентов, из них 36 пациентов – с послеоперационными вентральными грыжами, которые составляли 
основную группу А, и 44 пациента с различной хирургической патологией без наличия послеоперацион-
ных вентральных грыж, составляющие группу В. В обеих группах оценивались наличие и выраженность 
вальгусной патологии стоп (ВПС), а также наличие косметических признаков дисплазии соединительной 
ткани (ДСТ) по шкале Бейтона. В определении ВПС использовали метод оценки постурального баланса 
(Шишкин С. Б., 2024 г.). У пациентов основной группы грыжевой дефект оценивали по классификации 
Shevrel J. P. – Ranh A.M. (SWR classifi cation, 1999 г.), фиксировали длительность формирования грыжевого 
дефекта. Установлено, что в группе А признаки ДСТ обнаружены в 83,0% случаев, или в 9,2 раза чаще, чем 
в группе сравнения В. У пациентов группы А ВПС имеется в 100,0% случаев, из них III степень тяжести 
отмечена у 16,0% пациентов. Зафиксировано соответствие тяжести ВПС количеству рецидивов и размерам 
грыжевого дефекта. В комплексной программе профилактики формирования послеоперационных вент-
ральных грыж важную роль играет коррекция ВПС; использование ортезной коррекции ВПС позволит 
предотвратить рецидив заболевания.

Ключевые слова: послеоперационные вентральные грыжи, вальгусная патология стоп.

PREVENTION OF POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIAS BY ORTHOSIC 
CORRECTION OF VALGUS DEFORMITY OF THE FEET
Khalimov E. V., Mikhailov A. Yu., Styazhkina S. N., Takhirov Sh. U.

Izhevsk State Medical Academy, Izhevsk, Russia (42600, Izhevsk, Kommunarov St., 281), 
e-mail: dr.alexandrmich@gmail.com

Objective: to study the infl uence of hallux valgus in the formation of postoperative ventral hernias, to propose 
a method for preventing the formation of postoperative ventral hernias. In 2024–2025, 80 patients were examined 
at the surgical department of the State Healthcare Institution City Clinical Hospital No. 6 of the Ministry of Health 
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of the Udmurt Republic of Izhevsk. Of these, 36 patients with postoperative ventral hernias, which constituted 
the main group A, and 44 patients with various surgical pathologies without the presence of postoperative ventral 
hernias, constituting group B. In both groups, the presence and severity of hallux valgus foot pathology (VFP), as well 
as the presence of cosmetic signs of connective tissue dysplasia (CTD) according to the Beighton scale were assessed. 
In determining VFP, the method of assessing postural balance was used (Shishkin S. B., 2024). In patients of the main 
group, the hernia defect was assessed according to the classifi cation of Shevrel J. P. – Ranh A.M. (SWR classifi cation 
1999), the duration of the hernia defect formation was recorded. It was found that in group A, signs of CTD were 
detected in 83,0% of cases or 9,2 times more often than in the comparison group B. In patients of group A, valgus 
foot pathology is present in 100.0% of cases, of which grade III severity was noted in 16,0% of patients. The severity 
of valgus foot pathology corresponded to the number of relapses and the size of the hernia defect. In a comprehensive 
program for the prevention of postoperative ventral hernias, correction of valgus foot pathology plays an important 
role; the use of orthotic correction of valgus foot pathology will prevent relapse of the disease.

Keywords: postoperative ventral hernias, hallux valgus.

Введение 
Стандартом для пластики грыжевого дефекта в на-

стоящее время является применение сетчатого эксплан-
тата. Применение аллопластических материалов может 
носить как комбинированный, так и некомбинированный 
характер. Также аллогерниопластика делится на натяж-
ной и ненатяжной варианты [1]. Однако, по мнению ряда 
авторов, частота возникновения послеоперационных 
вентральных грыж (ПВГ) после плановых операций 
достигает 4,0–18,1%, а после ургентных – 18,5–58,7%. 
Результаты хирургического лечения ПВГ остаются 
неудовлетворительными из-за множества рецидивов, 
особенно у лиц пожилого и старческого возраста они 
достигают 10,0–45,5%, а при больших ПВГ – 60,0% [2, 3]. 
Для успешной витализации эксплантата в ткани брюш-
ной стенки, особенно у пожилых пациентов, важным мо-
ментом является функциональное состояние мышечной 
ткани, отсутствие нарушения микроциркуляции, а так-
же статическая стабильность трансплантата, особенно 
в раннем послеоперационном периоде (4–6 недель) [4].

В рецидиве ПВГ существенным моментом явля-
ется индивидуальный биологический фактор, под кото-
рым понимается нарушение синтеза и свой ств коллагена 
у больного [5]. К «большим предикторам» рецидивов 
ПВГ относится недифференцированная дисплазия со-
единительной ткани [6].

К вопросам профилактики ПВГ относятся огра-
ничение физической нагрузки и ношение противореци-
дивного бандажа. Однако 60% пациентов не выполняют 
рекомендации по ограничению нагрузки, а 50% – по но-
шению бандажа [7]. Одним из многочисленных явле-
ний дисплазии соединительной ткани (ДСТ) является 
вальгусный вариант деформации стоп. Так, у пациентов 
с троакарной послеоперационной грыжей после лапа-
роскопической холецистэктомии вальгусный вариант 
деформации стоп отмечен в 30,0% случаев [8].

Вальгусная деформация стоп вызывает слож-
ный и многофакторный комплекс нарушений статико- 
динамической функции. Так, развитие данной патоло-
гии приводит к асимметрии тазового кольца, а значит 
и перераспределению векторов физической нагрузки 
на мышцы брюшной стенки [9]. Ряд авторов отмечает, 
что вальгусная деформация стоп в той или иной форме 
отмечена у 60,0% населения и приводит к нарушению 
осанки и неравномерному мышечному напряжению [10]. 
Функциональная нагрузка мышц, их равномерная на-
грузка обеспечивается в большей степени адекватной 
и синхронизированной опорно-двигательной функцией, 
которая нарушается при патологии области стоп и го-
леностопного сустава [11]. При ВПС также возникает 
постуральный дисбаланс с формированием миофас-
циальной дисфункции, возникновением триггерных 

точек [12]. Для успешной витализации сетчатого экс-
плантата важным фактором является функциональное 
состояние мышечной ткани [13].

Материал и методы
Исследование проведено на базе хирургического 

отделения БУЗ УР ГКБ № 6 МЗ УР г. Ижевска, клиниче-
ской базе кафедры общей хирургии ФГБОУ ВО «Ижев-
ская медицинская академия» МЗ РФ в 2024–2025 гг., 
у 80 пациентов. Были сформированы две группы: ос-
новная группа исследования – А, n=36 (45,0%) – из па-
циентов, поступивших на оперативное лечение с по-
слеоперационными вентральными грыжами; и группа 
сравнения – В, n=44 (55,0%) – из пациентов, поступив-
ших на плановое хирургическое лечение, без наличия 
грыжевых дефектов.

Пациенты обеих групп были сопоставимы по возра-
сту, сопутствующей патологии, гендерному составу. Сред-
ний возраст в группе А составил 47±8,5 года; женщин 
было 22 (61,1%), мужчин – 14 (38,9%). В группе В средний 
возраст 42±11,0 года, женщин в группе было 25 (56,8%), 
мужчин – 19 (43,2%). Оперативное лечение пациентам 
группы А было проведено на следующий день после по-
ступления в хирургический стационар, средний койко-
день составил 6,0±1,5 дня. В группе А (n=36) 8 пациентов 
были оперированы по способу onlay, 22 пациента – по спо-
собу sublay, 6 пациентов – по способу inlay по технологии 
«Bridge». Исследование проводилось у всех 80 пациентов 
в день поступления в хирургический стационар.

Для выявления признаков дисплазии соединитель-
ной ткани (ДСТ) использовали шкалу Бейтона, включаю-
щую выполнение следующих заданий и их оценку в бал-
лах: приведение большого пальца кисти к пред плечью 
(если пациенту удалось коснуться большим пальцем 
руки предплечья – тест считается положительным, ста-
вится по 1 баллу за каждую руку); разгибание мизинца 
(если угол при разгибании между мизинцем и кистью 
больше либо равен 90 градусам – тест считается поло-
жительным, ставится по 1 баллу за каждую руку); разги-
бание в локтевом суставе (если пациент может выгибать 
локти назад более чем на 10 градусов – тест считается 
положительным, ставится по 1 баллу за каждую руку); 
разгибание в коленном суставе (если пациент может 
выгибать колени назад более чем на 10 градусов – тест 
считается положительным, ставится по 1 баллу за каж-
дую ногу); наклон туловища вперед (если пациент может 
положить ладони на пол – тест положительный, ставится 
1 балл). При результате более 4 баллов фиксировали ги-
пермобильность суставов, что является признаком ДСТ, 
максимальная сумма исследования составляет 9 баллов.

Дополнительно проводили плечевой тест на по-
стуральный дисбаланс по методике Шишкина С. Б. 
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Определяли наличие косметических признаков ДСТ, 
таких как сандалевидная щель между первым и вторым 
пальцами ног, щель между зубами, приросшая мочка 
уха, экзофтальм.

Для выявления признаков вальгусной патологии 
стоп фиксировали положение коленных суставов. Гипер-
пронация свидетельстовала о наличии ВПС. Проверяли 
возможность раздвижения пальцев стоп, и при его от-
сутствии судили о мышечной гипотрофии стоп с раз-
витием ВПС. Пациенты осматривались на подоскопе, 
где оценивались свод стоп, форма отпечатков, наличие 
деформаций или изменений в структуре, а также угол 
отклонения между осью первого пальца и осью стопы 
для определения степени ВПС. Полученные данные ру-
брифицировали следующим образом: I степень – менее 
20%; II степень – 25–35%; III степень – более 35%.

У пациентов группы А грыжевой дефект оцени-
вали по шкале Shevrel J. P. – Ranh A. M. (1999 г.), также 

фиксировали длительность формирования грыжевого 
дефекта после оперативного лечения. Ширину грыжевых 
ворот определяли как наибольшее расстояние по гори-
зонтали в сантиметрах между краями грыжевых ворот. 
Исследования были проведены при письменном согласии 
пациентов и полной информированности на основании 
Федерального закона «Об основах охраны здоровья граж-
дан РФ» от 21.11.2024 № 323.

Статистическая обработка данных проведена с по-
мощью компьютерных средств (Statistica, MS Exсel 2019). 
Оценка достоверности проводилась с использованием 
непараметрических показателей (Колмогорова – Смир-
нова, Манна – Уитни) Статистически значимое различие 
определялось при p≤0,05.

Результаты и их обсуждение
Данные изучения ДСТ в исследуемых группах 

представлены в таблице 1.
Таблица 1

Выраженность признаков дисплазии соединительной ткани (ДСТ) по шкале Бейтона 
и наличию косметических синдромов ДСТ в изучаемых группах
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Группа А (n=36) 28 
78,0%

24 
67,0%

16 
44,0%

8 
22,0%

6±1,5 
p≤0,01

28 
78,0%

32 
89,0%

30 
83,0%

Группа В (n=44) 16 
36,0%

14 
32,0%

0 
0%

0 
0%

1,5±0,3 
p≤0,01

14 
32,0%

10 
23,0%

4 
9,0%

Зафиксировано, что в группе А признаки ДСТ вы-
ражены более значимо в отличие от группы В. Средние 
значения по шкале Бейтона составили 6,0±1,5 балла 
в группе А и 1,5±0,3 балла в группе В (U=34,0; Z=–5,2; 
p<0,001), что соответствует превышению в 4,0 раза. 
Данные ДСТ по шкале Бейтона 6±1,5 балла в группе А 
(U= 34,0; Z=–5,2; p<0,001) превышают данные в груп-
пе В 1,5±0,3 балла (U=34,0; Z=–5,2; p<0,001) в 4,0 раза, 
по косметическим признакам ДСТ (группа А – 83%, 
группа В – 9%) превышение зафиксировано в 9,2 раза 
(p<0,001; RR=9,22; p≤0,01).

Признак ДСТ (плечевой тест на постуральный дис-
баланс), обеспечивающий изменение векторов нагрузки 
на мышечные группы туловища, в группе А выражен 
в 89% случаев, что превышает встречаемость в груп-
пе В (23%) в 3,9 раза (p<0,001; RR=3,87; p≤0,01).

Результаты изучения ВПС в исследуемых группах, 
представлены в таблице 2.

Таблица 2
Степень вальгусной патологии стоп (ВПС) 

в исследуемых группах
При-
знаки 
ВПС

ВПС 
I степени

ВПС 
II 

степени

ВПС 
III 

степени

ВПС 
всего

Группа А n=20 
56,0%

n=10 
28,0%

n=6 
16,0%

n=36 
100,0%

Группа В n=20 
45,0%

n=4 
9,0%

n=0 
0%

n=24 
54,0%

Исследование проводилось на подоскопе модели 
GreenFoot, без дополнительной фиксации исследуемого.

Достоверно установлено, что в группе А ВПС при-
сутствует в 100,0% случаев, в группе В ВПС отмечена 
у 54,0% пациентов (p<0,001; RR=1,85; p≤0,01). Также 
выявлено, что III степень ВПС в группе В отсутствует, 
а в группе А имеется в 16,0% случаев (точный критерий 
Фишера p=0,002).

Соответствие степени ВПС клиническим проявле-
ниям у пациентов с послеоперационными вентральными 
грыжами по шкале Shevrel J. P. – Ranh A. M. (1999 г.) от-
ражено в таблице 3. Длительность грыженосительства 
определяли по первичному эпизоду формирования по-
слеоперационной вентральной грыжи.

Установлено, что у пациентов группы А с ВПС 
I степени в 50,0% случаев ширине грыжевых ворот со-
ответствует параметр W1 (≤10 см), у пациентов с ВПС 
II степени в 60,0% случаев преобладает параметр W3 
(≤15,0 см), у пациентов с ВПС III степени в 66,7% слу-
чаев грыжевые ворота превышают 15,0 см (W4). Корре-
ляционный анализ показал сильную положительную 
связь между степенью ВПС и шириной ворот: ρ=+0,82 
(p≤0,001), что указывает на существенное увеличение 
размера дефекта с ростом деформации стопы.

Таким образом, зафиксировано соответствие шири-
ны грыжевых ворот при послеоперационных вентраль-
ных грыжах степени ВПС. Отмечено также соответствие 
количества рецидивов в группе А: при ВПС I степени от-
мечен 1,0±0,0 рецидива, при ВПС II степени – 1,5±0,5 ре-
цидива, а при ВПС III степени количество рецидивов 
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возрастает до 2,5±0,8 случая. Между степенью ВПС 
и числом рецидивов выявлена умеренная корреляция 
(ρ=+0,74 (p≤0,01)).

Пациентам группы А и пациентам группы В с на-
личием ВПС в послеоперационном периоде назначалось 
ношение ортезных подпяточников для коррекции ВПС 
(Патент на полезную модель № 192847). Необходимо от-
метить, что в группе А после пробной фиксации стопы 
в ортопедически исходной позиции, подобранной орте-
зом, плечевой тест на постуральный дисбаланс фиксиро-
вался лишь у 42 пациентов – 10,0% случаев. Данный факт 
может свидетельствовать об оптимизации напряжения 
мышц, формирующих брюшную стенку, при коррекции 
ВПС, снижении риска транспозиции сетчатого эксплан-
тата и в итоге снижении риска формирования послеопе-
рационных вентральных грыж.

Выводы
1. Дисплазия соединительной ткани более вы-

ражена у пациентов с послеоперационными вентраль-
ными грыжами по сравнению с группой сравнения, 
по шкале Бейтона в 4 раза, по косметическим призна-
кам – в 9,2 раза. Признак ДСТ – постуральный дисбаланс, 
свидетельствующий о ВПС, – выражен в 3,9 раза чаще 
в группе А, чем в группе сравнения.

2. ВПС у пациентов с послеоперационными вент-
ральными грыжами имеется в 100,0% случаев, причем 

III степень – в 16% случаев. У пациентов группы сравне-
ния ВПС встречается лишь в 54% случаев, или в 1,9 раза 
реже, причем ВПС III степени в группе сравнения от-
сутствует.

3. Нами установлено, что с увеличением степени 
ВПС увеличиваются размеры грыжевых ворот и частота 
рецидивов послеоперационных вентральных грыж.

4. Коррекция ВПС подпяточным корректором при-
водит к ликвидации постурального дисбаланса при пле-
чевой пробе, что свидетельствует об оптимизации век-
торов мышечно- фасциальной нагрузки.

5. Коррекция вальгусной деформации стопы по-
казана в комплексной профилактике послеоперацион-
ных вентральных грыж. По данной проблеме получено 
свидетельство ФГБОУ ВО «Ижевская государственная 
медицинская академия» МЗ РФ «Способ профилактики 
послеоперационных вентральных грыж ортезной коррек-
цией вальгусной деформации стоп» № 14.2 от 20.05.2025. 
Одним из способов профилактики послеоперационных 
вентральных грыж может быть ортезная коррекция валь-
гусной деформации стоп.
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5ФГБУЗ ЮОМЦ ФМБА «Ростовская клиническая больница», Ростов-на-Дону, Россия 
(344023, г. Ростов-на-Дону, ул. Пешкова, 34)

Целью исследования является совершенствование алгоритма диагностики и классификации асиммет-
ричных килевидных деформаций грудной клетки (КДГК). В исследование включены 139 пациентов в воз-
расте от 13 до 17 лет с асимметричными формами килевидной деформации грудной клетки в период с 2011 
по 2025 год. Проводился комплекс стандартных и специализированных методов обследования: клинический 
осмотр и торакометрия с оценкой симметрии/асимметрии, определением типа деформации (локальный/
диффузный), оценкой биомеханических свой ств передней грудной стенки (эластичная/ригидная) и вы-
явлением торсии грудины. По гендерному типу преобладали лица мужского пола – 112 человек (80,6%). 
Средний возраст пациентов составил 15,2±1,8 года. Индекс податливости определялся путем мануального 
давления и оценки редукции деформации. Преобладали пациенты с ригидной формой КДГК – 96 пациентов 
(69,1%). Торсию грудины определяли при помощи спиральной компьютерной томографии (СКТ) грудной 
клетки. Разработанная схема клинической оценки позволяет стандартизировать диагностический про-
цесс. Использование оригинального торакометра позволяет полноценно отразить многоуровневый контур 
передней стенки грудной клетки и определить тип деформации: локальный – у 67 больных, диффузный – 
у 72 пациентов. При ригидных формах частичная редукция наблюдалась у 12 больных (12,5%), отсутствие 
редукции – у 84 (87,5%) обследованных. Торсия грудины диагностирована в 72 наблюдениях (51,8%) (пре-
имущественно с диффузным типом). Для практического применения оптимальной служит классификация 
асимметричной килевидной деформации грудной клетки с выделением трех основных критериев – типа 
деформации, степени податливости грудной стенки и наличия или отсутствия торсии грудины.

Ключевые слова: асимметричная килевидная грудная клетка, диагностика, классификация.
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IMPROVEMENT OF THE DIAGNOSTIC ALGORITHM 
AND CLASSIFICATION FOR ASYMMETRICAL PECTUS CARINATUM
1, 2Shamik V. B., 3Kovalev M. S., 4Razin M. P., 1, 2Chepurnoy M. G., 5Shamik P. V., 1Novoshinov G. V., 2Kolesnikov V. E., 
1Binaliev I. O.

1Regional Children's Clinical Hospital, Rostov-on-Don, Russia (344056, Rostov-on-Don, 339-th Infantry Division Аve., 14)
2Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia (344022, Rostov-on-Don, Nakhichevansky Lane, 29), 
e-mail: pavelshamik2013@gmail.com
3Taganrog Children's City Hospital, Taganrog, Russia (347923, Taganrog, Lomakin St., 57)
4Kirov State Medical University, Kirov, Russia (610027, Kirov, Vladimirskaya St., 112)
5Rostov Clinical Hospital, Rostov-on-Don, Russia (344023, Rostov-on-Don, Peshkov St., 34)
The study aims to improve the diagnostic and classifi cation algorithm for asymmetric pectus carinatum (PC). 
139 PC patients aged 13 to 17 years who had treatment between 2011 and 2025 were included in the research. 
Both standard and specialized examination methods were used, such as: physical examination and measurements 
of the chest to assess symmetry/asymmetry, determine the type of deformity (focal/diff use), evaluate biomechanical 
properties of the anterior chest wall (elastic/rigid), and identify sternal torsion. Males predominated in the study 
population – 112 patients (80.6%). The average age of the patients was 15.2±1.8 years. The compliance index 
was determined by manual pressure and assessment of deformity reduction. Patients with the rigid form of PC 
predominated – 96 patients (69.1%). Sternal torsion was diagnosed using CT. The developed clinical assessment 
algorithm allows for standardization of the diagnostic process. Using an original thoracometer, it is possible to fully 
refl ect the multi- level contour of the anterior chest wall and determine the type of deformity: localized in 67 patients 
and diff use in 72 patients. In rigid forms, partial reduction was observed in 12 patients (12.5%) and no reduction 
was seen in 84 (87.5%). Sternal torsion was diagnosed in 72 cases (51.8%), primarily of the diff use type. For practical 
application, a classifi cation based on three main criteria – the type of deformity, the degree of chest wall compliance, 
and the presence of sternal torsion – is the optimal classifi cation for asymmetric PC.

Keywords: asymmetric pectus carinatum, diagnostics, classifi cation.

Введение 
Врожденные деформации грудной клетки пред-

ставляют собой актуальную проблему детской хирургии, 
оказывая значительное влияние не только на физическое, 
но и на психосоциальное развитие ребенка. Среди них 
килевидная деформация грудной клетки (КДГК, pectus 
carinatum) является второй по частоте после воронко-
образной, составляя, по разным данным, от 7% до 35% 
всех врожденных пороков развития грудной стенки [1–3]. 
КДГК встречается с частотой 1 на 1000–1500 новорож-
денных. Особую сложность для диагностики и лечения 
представляют асимметричные формы КДГК, характе-
ризующиеся сочетанным выпячиванием и западением 
различных отделов грудной стенки, а нередко – и тор-
сией (скручиванием) грудины. В течение многих лет 
в мировой практике доминировала морфологическая 
классификация, предложенная еще в 60–70-е годы прош-
лого века [4]. Однако, как показывают работы последнего 
десятилетия, такой подход является недостаточным для 
планирования хирургического вмешательства при слож-
ных асимметричных деформациях. Современные ис-
следователи предлагают многокомпонентные класси-
фикации, учитывающие топографию, симметричность 
и биомеханические свой ства деформации. Так, зарубеж-
ные авторы Janssen N., Coorens N. A., Franssen A. J. P. M. 
et al. (2024) в своем обзоре выделяют латеральную асим-
метрию, ротацию грудины и смешанные киле-ворон-
кообразные деформации как отдельные, сложные для 
коррекции клинические случаи [5]. Они подчеркивают, 
что стандартные протоколы, эффективные при симме-
тричных формах, часто дают неудовлетворительные 
результаты при асимметричных.

Эльнур А. А., Разумовский А. Ю. (2022) представ-
ляют детализированную классификацию деформаций 
грудной клетки, основанную на данных трехмерной ком-
пьютерной томографии. Авторы выделяют три основ-
ных типа асимметрии: 1) с преобладанием килевидного 

компонента; 2) с преобладанием воронкообразного ком-
понента; 3) тотальную S-образную деформацию с тор-
сией грудины [6]. Данная классификация имеет непо-
средственное практическое значение, так как каждый 
тип требует принципиально разного хирургического 
подхода.

За последние 10 лет «золотым стандартом» в до-
операционном планировании стала КТ грудной клетки 
с 3D-моделированием [7, 8]. Исследования И. А. Комол-
кина и соавт. (2019) демонстрируют, что 3D-модели 
позво ляют с точностью до миллиметра оценить сте-
пень ротации грудины, угол деформации реберных дуг 
и объем подлежащей резекции ткани [9]. Это особен-
но важно при асимметричных формах, где визуальная 
оценка может быть обманчива. Важным диагностиче-
ским критерием, активно изучаемым в последние годы, 
является оценка ригидности грудной стенки [10, 11]. 
S. Martinez- Ferro и соавт. (2016) в своих работах по ди-
намической корсето терапии ввели понятие compliance 
index (индекс податливости), который определяется пу-
тем мануального давления и оценки редукции дефор-
мации [12]. Хотя этот метод субъективен, он широко 
используется в клинической практике для отбора паци-
ентов для консервативного лечения. Объективизации 
этого параметра посвящена работа Sigrist R. M.S., Liau J., 
Kaff as A. E. et al. (2017), которые рекомендуют примене-
ние ультразвуковой эластографии для количественной 
оценки жесткости реберных хрящей [13]. Это перспек-
тивное направление, позволяющее прогнозировать успех 
как консервативного, так и оперативного лечения.

Каждая из предложенных современных класси-
фикаций КДГК учитывает преобладание тех или иных 
вариантов асимметричной деформации. Кроме того, дис-
куссионным является и вопрос широкого использования 
3D-моделирования СКТ грудной клетки, т. к. деформации 
подвергается передняя часть ребер, состоящая из хря-
щевой ткани.
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В связи с вышеизложенным целью нашего иссле-
дования является совершенствование алгоритма диа-
гностики и классификации асимметричных килевидных 
деформаций грудной клетки.

Материал и методы
В исследование включено 139 пациентов в воз-

расте от 13 до 17 лет с асимметричными формами ки-
левидной деформации грудной клетки, находившихся 
на лечении в клинике детской хирургии и ортопедии 
ФГБОУ ВО «РостГМУ» на базе ГБУ РО «Областная 
детская клиническая больница» и в клинике детской 
хирургии ФГБОУ ВО «Кировский ГМУ» в период 
с 2011 по 2025 год.

Критерии включения пациентов в обследование:
• возраст 13–17 лет;
• наличие асимметричной формы КДГК;
• отсутствие тяжелой сопутствующей патологии;
• тяжесть деформации соответствовала II–III сте-

пени;
• наличие информированного согласия родителей 

(законных представителей) на участие в исследовании.
Критерии исключения:
• возраст младше 13 и старше 18 лет;
• изолированная симметричная КДГК;
• тяжелая сопутствующая соматическая патология 

(декомпенсированные пороки сердца, тяжелая бронхи-
альная астма);

• синдромальная патология (синдром Марфана, 
Элерса- Данлоса и др);

• ранее проведенные операции по поводу дефор-
мации грудной клетки (рецидивные формы).

Всем пациентам проводился комплекс стандартных 
и специализированных методов обследования: клиниче-
ский осмотр с оценкой симметрии/асимметрии, опре-
делением типа деформации (локальный/диффузный), 
оценкой биомеханических свой ств передней грудной 
стенки (эластичная/ригидная) и выявлением торсии гру-
дины, а также определением степени тяжести деформа-
ции грудной клетки.

При сложных асимметричных КДГК обследова-
ние дополнялось визуальной оценкой в трех проекциях: 
передняя (выпячивание/западение); боковая (торсия); 
верхняя (ротация). Применяли пальпаторное исследова-
ние с определением локализации максимальной ригид-
ности, точек фиксации и оценки подвижности ребер.

Среди обследованных по гендерному типу пре-
обладали лица мужского пола – 112 человек (80,6%). 
Средний возраст пациентов составил 15,2±1,8 года. 
У всех больных на этапе обследования диагностиро-
вали compliance index (индекс податливости), который 
определяется путем мануального давления и оценки 
редукции деформации [14]. По характеру деформации 
преобладали пациенты с ригидной формой КДГК – 96 па-
циентов (69,1%) (табл. 1).

Таблица 1
Распределение пациентов по полу и типу деформации (n, %)

Параметр Мальчики 
(n=112) % Девочки 

(n=27) % Всего 
(n=139) %

Эластичная форма 35 31,3 8 29,6 43 30,9
Ригидная форма 77 68,7 19 70,4 96 69,1

Применены также разработанные нами коэффици-
енты и индексы (определение площади и объема дефор-
мации, коэффициент деформации грудной клетки и др.) 
путем использования оригинального способа торакомет-
рии [14], позволившие определить степень деформации 
(первая, вторая и третья), величину распространения 
деформации (локальный и диффузный типы) и форму 
(симметричная и асимметричная) (рис. 1, рис. 2). Тора-
кометрия применена у 132 больных с асимметричными 
КДГК. Исключены из исследования 7 девочек с развиты-

ми молочными железами, затрудняющими применение 
торакометра.

Спиральная  компьютерная  томография  
с 3D-моделированием выполнялась у всех 139 пациентов 
для точной оценки степени деформации, торсии груди-
ны и пространственных взаимоотношений с органами 

Рис. 1. Исследование контуров передней стенки 
килевидной деформации грудной клетки у больного К., 

15 лет, с помощью торакометра оригинальной 
конструкции

Рис. 2. Измерение параметров грудной клетки 
у больного К., 15 лет, с помощью оригинального 

устройства
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средостения. Исследования проводились на 64-срезовом 
компьютерном томографе Siemens Somatom Perspective 
с параметрами: толщина среза – 0,6 мм, шаг рекон-
струкции – 0,4 мм. 3D-реконструкция использовалась 
для объек тивизации асимметрии и планирования опе-
ративного вмешательства.

Проводились:
• объемное моделирование грудной клетки в про-

грамме 3D Slicer;
• оценка пространственного соотношения струк-

тур;
• планирование оперативного вмешательства.
В основу современной классификации килевидной 

деформации грудной клетки положена предложенная 
нами ранее классификация патологии с использовани-
ем критериев типа, формы, вида, степени деформации, 
формы грудины и стадии заболевания [18]. С течением 
времени и появлением новых характеристик деформации 
(особенно это касается асимметричных форм), а также 
современных подходов к выполнению лечения патологии 
классификация эволюционировала и приобрела опти-
мизированный вариант, включающий тип деформации 
(диффузный или локальный), степень податливости 
грудной стенки (эластичная или ригидная) и положение 
грудины (с торсией и без торсии) (табл. 2). Эти критерии 
непосредственно влияют на выбор лечения и объем опе-
ративного вмешательства.

Таблица 2
Практическая классификация асимметричных 

килевидных деформаций грудной клетки
Критерий Асимметричные КДГК

Тип деформации диффузный локальный 
Форма грудины без торсии с торсией
Податливость 
грудной стенки эластичная ригидная

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием пакета программ 
Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США) и SPSS 23.0 (IBM, 
США). Дескриптивная статистика: количественные дан-
ные представлялись в виде среднего арифметического 
значения и стандартного отклонения (M±SD). Качествен-
ные данные – в виде абсолютных и относительных ча-
стот (n, %). Сравнительный анализ: для сравнения двух 
независимых групп по количественным признакам при-
менялись t-критерий Стьюдента (при нормальном рас-
пределении, проверенном по критерию Шапиро – Уилка) 
или U-критерий Манна – Уитни (при ненормальном рас-
пределении). Для сравнения качественных признаков ис-
пользовался критерий хи-квадрат (χ2) с поправкой Йейтса 
при ожидаемой частоте менее 5.

Сравнение показателей в динамике (до и после 
операции, в отдаленные сроки) проводилось с исполь-
зованием парного t-критерия Стьюдента или критерия 
Уилкоксона. Уровень значимости: различия считались 
статистически значимыми при уровне p<0,05.

Исследования в группах больных проведены в со-
ответствии с этическими стандартами Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциации «Эти-
ческие принципы проведения научных медицинских 
исследований с участием человека» с поправками 2013 г. 
и «Правилами клинической практики в Российской Фе-
дерации», утвержденными приказом Минздрава РФ 
от 19.06.2003 № 266, и одобрены локальным независи-
мым этическим комитетом ФГБОУ ВО «Ростовский 
государственный медицинский университет» Мин-

здрава России (выписка из протокола заседания ЛНЭК 
с применением дистанционных технологий № 18/24 
от 21.11.2024). Родители всех пациентов, которых гос-
питализировали в клиническую больницу, подписывали 
согласие на участие в клинических исследованиях, ор-
ганизованных на ее базе.

Результаты и их обсуждение
Измерения параметров грудной клетки проведены 

у всех 139 больных с асимметричными формами киле-
видной грудной клетки. Выполнено сравнение пациентов 
с эластичными и ригидными деформациями по следу-
ющим критериям: передне- задний размер (см), попереч-
ный размер (см) и степень асимметрии (%). Получены со-
ответствующие результаты – 18,2±1,3 и 21,7±1,8 (p<0,001); 
26,4±1,5 и 25,8±1,6 (p>0,05); 15,3±3,2 и 28,7±4,1 (p<0,001). 
У больных с ригидными деформациями преобладали 
передне- задний размер и степень асимметрии. Разра-
ботанная схема клинической оценки позволяет стандар-
тизировать диагностический процесс. Использование 
оригинального торакометра дает возможность полно-
ценно отразить многоуровневый контур передней стенки 
грудной клетки от средней подмышечной линии с двух 
сторон и на его основе создать полноценную модель 
асимметричной деформации. Использование 3D-модели 
СКТ грудной клетки не дает полной картины деформа-
ции, т. к. большая часть деформированных ребер имеет 
хрящевую нерентгенконтрастную ткань.

Определение индекса податливости грудной стен-
ки проводили с помощью мануального теста (табл. 3). 
Естественно, некоторые показатели носят определенную 
долю субъективизма, особенно параметры «частичная 
редукция» и «податливость тканей» в баллах. В даль-
нейшем для определения биомеханических свой ств 
передней грудной стенки авторами будут использова-
ны объективные методы диагностики (например, уль-
тразвуковая эластография хрящевых участков ребер 
[15–17]). Эластография обладает огромным теоретиче-
ским и практическим потенциалом для диагностики 
и мониторинга деформаций грудной клетки, но для его 
реализации необходимы целенаправленные исследова-
ния, направленные на создание нормативных баз и ва-
лидацию метода в данной специфической клинической 
группе. Надеемся, что «полуригидная форма» получит 
соответствующую количественную оценку.

Таблица 3
Характеристика биомеханических свойств грудной 

стенки при асимметричных КДГК

Параметр 
редуцируемости

Эластич-
ная 

форма 
(n=43)

Ригидная 
форма 
(n=96)

p

 Полная редукция 38 (88,4%) 0 (0%) <0,001
Частичная редукция 5 (11,6%) 12 (12,5%) >0,05
Отсутствие редукции 0 (0%) 84 (87,5%) <0,001
Податливость тканей 
(по шкале 0–3 балла) 2,8±0,3 0,7±0,4 <0,001

Возраст манифестации 
прогрессирования (года) 12,3±1,5 9,8±2,1 <0,01

При ригидных формах проявление деформации 
начиналось в более раннем возрасте (9,8±2,1 года).

Торсионный компонент грудины определяли 
с помощью СКТ грудной клетки, выполнавшейся всем 
пациентам без исключения (рис. 3). Скручивание гру-
дины в разной степени диагностировано практически 
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у половины больных и наблюдалось преимущественно 
при диффузных типах килевидной деформации грудной 
клетки (табл. 4).

Таблица 4
Характеристика торсионного компонента грудины 

при различных типах асимметричных КДГК

Параметр 
торсии

Число 
пациен тов 

(n=139)
% Связь с типом 

деформации

Без торсии 67 48,2 Преимущественно 
локальный тип

С торсией 
грудины 72 51,8 Преимущественно 

диффузный тип
Ротационное 
смещение 
до 15°

38 27,3 Локальный 
и диффузный типы

Ротационное 
смещение 
15–30°

25 18,0 Диффузный тип

Ротационное 
смещение >30° 9 6,5 Только диффузный 

тип
S-образная 
деформация 24 17,3 Только диффузный 

тип

После проведенных исследований и полученных 
результатов закономерно возникает вопрос: целесообраз-
но ли вводить в классификацию асимметричных киле-
видных деформаций грудной клетки такие параметры, 
как степень, локализация деформации, стадия, течение 
заболевания, изолированная или синдромальная формы, 
сочетание с другими пороками? Авторы данной научной 
работы считают, что для полноты диагноза и всесторон-
ней интерпретации порока необходимо учитывать все 
критерии, характеризующие заболевание. Но при вы-
боре метода лечения и способа оперативной коррекции 
асимметричной килевидной деформации грудной клетки 
следует учитывать только тип деформации, биомехани-
ческие свой ства передней грудной стенки и положение 
грудины.

Заключение
Для улучшения диагностики асимметричных киле-

видных деформаций грудной клетки и определения типа 

деформации целесообразно использовать торакометри-
ческие методы исследования. Биомеханические свой ства 
передней грудной стенки достаточно эффективно опре-
делять мануальным методом с выделением эластичных 
и ригидных форм. Торсию грудины и степень скручива-
ния наиболее благоприятно оценивать с помощью СКТ 
грудной клетки с 3D-моделированием.

Оптимальным вариантом для практического при-
менения служит классификация асимметричной киле-
видной деформации грудной клетки с выделением трех 
основных критериев – типа деформации (локальный или 
диффузный), степени податливости грудной стенки (эла-
стичная или ригидная формы) и формы грудины (нали-
чие или отсутствие торсии).
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПЕРВИЧНЫХ МАКУЛЯРНЫХ РАЗРЫВОВ СЕТЧАТКИ МАЛОГО 
И СРЕДНЕГО ДИАМЕТРА С СОХРАНЕНИЕМ ИНТАКТНОЙ 
ПАПИЛЛОМАКУЛЯРНОЙ ЗОНЫ СЕТЧАТКИ
1Шилов Н. М., 1, 2Терещенко А. В., 1Юдина Н. Н., 1Ерохина Е. В., 1Новиков С. В.

1Калужский филиал ФГАУ «НМИЦ МНТК "Микрохирургия глаза" им. акад. С. Н. Фёдорова» Минздрава России, 
Калуга, Россия (248007, Россия, г. Калуга, ул. Святослава Федорова, 5), е-mail: dr.novikov57@gmail.com
2Медицинский институт ФГБОУ ВО «Калужский государственный университет им. К. Э. Циолковского», 
Калуга, Россия (248023, г. Калуга, ул. С. Разина, 26)
Цель: оценить отдаленные клинические результаты хирургического лечения первичных сквозных макуляр-
ных разрывов (СМР) малого и среднего диаметра с сохранением интактной внутренней пограничной мембраны 
сетчатки в области папилломакулярного пучка (ПМП) нервных волокон. В исследование были включены 
72 пациента (72 глаза), прооперированных по поводу первичных СМР сетчатки в период с 2021 по 2023 г. Кри-
териями включения в исследование являлись СМР с минимальным диаметром не более 400 мкм. Пациенты 
были разделены на две группы: основную и контрольную. В контрольную группу вошел 31 пациент (31 глаз) 
в возрасте от 56 до 78 лет, оперированный методом верхнего лоскута. Основную группу составил 41 пациент 
(41 глаз) от 57 до 77 лет (67,4±0,8 года), прооперированный с использованием предложенной методики. В обеих 
группах выполняли стандартную 25G-витрэктомию, проводили пилинг внутренней пограничной мембра-
ны (ВПМ) концентрично макулярному отверстию, сохраняя интактной фовеолярную ВПМ сетчатки (зона 
шириной 0,5–0,8 мм концентрично МР). При этом в основной группе, в отличие от контрольной, интактной 
сохранялась также зона ВПМ сетчатки в проекции ПМП нервных волокон. Анатомическое закрытие СМР 
непосредственно после операции было получено у всех 72 пациентов. К концу срока наблюдения все функ-
циональные показатели в основной группе наблюдения были статистически значимо выше, чем в контрольной 
группе. К 18–20-му месяцам наблюдения в контрольной группе появились признаки формирования вторич-
ной оптической нейропатии, проявлявшиеся снижением толщины слоя нервных волокон сетчатки и общей 
светочувствительности сетчатки. Сохранение ВПМ в зоне ПМП позволило повысить функциональный 
результат хирургического лечения за счет минимизации повреждающего воздействия на слой нервных во-
локон и ганглиозных клеток сетчатки, а также снизить риски развития оптической нейропатии в отдаленном 
послеоперационном периоде.

Ключевые слова: первичные сквозные макулярные разрывы, внутренняя пограничная мембрана сетчатки, об-
ласть папилломакулярного пучка нервных волокон.
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LONG-TERM RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF PRIMARY 
MACULAR RETINAL TEARS OF SMALL AND MEDIUM DIAMETER 
WITH PRESERVATION OF THE INTACT PAPILLOMACULAR AREA 
OF THE RETINA
1Shilov N. M., 1, 2Tereshchenko A. V., 1Yudina N. N., 1Erokhina E. V., 1Novikov S. V.

1The S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, the Kaluga Branch, Kaluga, Russia 
(248007,  Kaluga, Svyatoslav Fyodorov St., 5), е-mail: dr.novikov57@gmail.com
2Kaluga State University named after K. E. Tsiolkovsky, Kaluga, Russia (248023, Kaluga, S. Razin St., 26)
The purpose of the study is to evaluate long-term surgical results of primary through-and-through macular holes 
of small and medium diameter with preservation of the intact internal limiting membrane of the retina in the area 
of the papillomacular bundle of nerve fi bers. The study included 72 patients (72 eyes) who underwent surgery 
for primary full thickness macular retinal holes between 2021 and 2023. All the patients included in the study 
had through-and-through macular holes with a minimum diameter of no more than 400 μm. The patients were 
divided into two groups: main and control. The control group included 31 patients (31 eyes) aged 56 to 78 years who 
underwent surgery using the upper fl ap method. The main group consisted of 41 patients (41 eyes) aged 57 to 77 years 
(67.4±0.8), who were operated using the proposed technique. In both groups, a standard 25G vitrectomy surgery 
was performed. Internal limiting membrane peeling was performed concentrically to the macular hole, maintaining 
the foveal internal limiting membrane of the retina intact (a 0.5–0.8 mm wide zone concentrically to the macular 
hole). Moreover, in the main group, the zone of the internal limiting membrane of the retina in the projection of the 
papillomacular bundle of nerve fi bers was also preserved intact. Immediate anatomical closure of full thickness 
macular holes was achieved in all 72 patients. By the end of the observation period, all the functional indicators 
in the main group were statistically signifi cantly higher than in the control group. In 18–20 months of observation, 
in the control group signs of secondary optic neuropathy appeared, such as: decreased retinal nerve fi ber layer 
thickness and overall retinal sensitivity. Preservation of the internal limiting membrane in the papillomacular 
bundle zone allows to improve the functional outcome of surgical treatment by minimizing the damaging eff ect 
on the layer of nerve fi bers and retinal ganglion cells, as well as to reduce the risk of developing optic neuropathy 
in the late postoperative period.

Keywords: surgical treatment, primary through-and-through macular holes, internal limiting membrane of the retina, 
area of the papillomacular bundle of nerve fi bers.

Введение 
Учитывая высокую значимость проблем со зри-

тельными функциями, обусловленных макулярными 
разрывами сетчатки, а также отсутствие единого обос-
нованного подхода к лечению, сохраняется потребность 
в поиске решений данной проблемы [1].

Основным методом лечения сквозных макулярных 
разрывов (СМР) является 25–27G-витрэктомия с пилин-
гом внутренней пограничной мембраны (ВПМ) и там-
понадой витреальной полости газовоздушной смесью. 
С улучшением технологического уровня хирургии 
сетчатки повысились и требования к функциональным 
результатам лечения СМР, что послужило толчком к раз-
работке щадящих подходов в хирургии данного забо-
левания.

Исследования, направленные на изучение клини-
ческих эффектов удаления ВПМ сетчатки, свидетель-
ствуют о негативном влиянии пилинга ВПМ на микро-
архитектуру сетчатки и ее светочувствительность, 
с формированием в отдельных случаях абсолютных 
скотом [2–7].

Впервые прогрессирующее истончение слоя нерв-
ных волокон сетчатки и комплекса ганглиозных клеток 
после пилинга ВПМ было описано Tadayoni с соавторами 
в 2001 году, которые ввели термин – «диссоциация слоя 
нервных волокон» (ДСНВ). При этом было установле-
но, что ДСНВ не влияла на восстановление зрительных 
функций [8].

Авторы более поздних отечественных и зарубеж-
ных публикаций [3, 9, 10] также свидетельствовали 
о наличии диссоциации слоя нервных волокон у всех 
пациентов, которым в ходе хирургического лечения СМР 
был выполнен пилинг ВПМ [3, 9–11].

Кроме того, удаление ВПМ влечет за собой трав-
матические изменения слоя нервных волокон сетчатки, 
что доказывают авторы некоторых работ, выявившие при 
гистологическом исследовании на удаленных образцах 
ВПМ ткань сетчатки и остатки клеток Мюллера [3, 9, 10].

Учитывая вышесказанное, разработка хирургиче-
ских методик лечения СМР, с максимально щадящим 
отношением к ВПМ, является актуальной.

В 2022 г. в Калужском филиале МНТК «Микро-
хирургия глаза» была предложена малотравматичная 
методика хирургического лечения СМР с сохранением 
интактной ВПМ сетчатки в области папилломакуляр-
ного пучка нервных волокон по типу «замочной сква-
жины» [12].

Необходимость анализа функциональной эффек-
тивности данной методики и определила цель данного 
исследования.

Цель: оценить отдаленные клинические результаты 
хирургического лечения первичных сквозных макуляр-
ных разрывов малого и среднего диаметра с сохранением 
интактной внутренней пограничной мембраны сетчатки 
в области папилломакулярного пучка нервных волокон.

Материал и методы
В исследование были включены 72 пациента 

(72 глаза), прооперированных по поводу первичных СМР 
сетчатки в период с 2021 по 2023 год.

Критериями включения в исследование являлись 
СМР с минимальным диаметром не более 400 мкм и дав-
ностью жалоб не более 12 месяцев. К критериям исклю-
чения были отнесены: предшествующая внутриглазная 
хирургия, кроме факоэмульсификации неосложненной 
катаракты с имплантацией ИОЛ; вторичные макулярные 
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разрывы; миопия высокой степени (более 6 дптр и/или 
с длиной передне-задней оси (ПЗО) свыше 26,0 мм); 
другая серьезная офтальмологическая или тяжелая со-
матическая патология.

Пациенты были разделены на две группы: ос-
новную и контрольную. В контрольную группу вошел 
31 пациент (31 глаз), из них 26 женщин и 5 мужчин 
в возрасте от 56 до 78 лет (67,8±0,1 года), оперирован-
ных методом верхнего лоскута (рис. 1а) [13]. Основную 
группу составил 41 пациент (41 глаз), из них 33 женщины 
и 8 мужчин в возрасте от 57 до 77 лет (67,4±0,8), проопе-
рированных с использованием предложенной методики 
(рис. 1б) [12]. В обеих группах выполняли стандартную 
25G-витрэктомию, затем проводили пилинг ВПМ кон-
центрично макулярному отверстию, сохраняя интактной 
фовеолярную ВПМ сетчатки (зона шириной 0,5–0,8 мм 
концентрично МР). При этом в основной группе, в от-
личие от контрольной, интактной сохранялась также 
зона ВПМ сетчатки в проекции папилломакулярного 
пучка нервных волокон (интактная папилломакуляр-
ная зона сетчатки) (рис. 1б). Для закрытия макулярного 
отверстия формировали одно слойный инвертируемый 
фрагмент ВПМ, которым накрывали и тампонировали 
МР. В обеих клинических группах операцию завершали 
заменой жидкости на воздух без дренирования жидкости 
через разрыв и без механического воздействия на края 
макулярного отверстия. ПФОС в ходе операции не при-
меняли. Пациентам было запрещено ложиться на спину 
и рекомендовано предпочтительно положение «лицом 
вниз» в течение первых суток. Все операции были вы-
полнены одним хирургом.

Сроки наблюдения составили 12 и 18–20 месяцев 
после операции.

Всем пациентам обеих групп проводили комплекс-
ное офтальмологическое обследование, которое помимо 
стандартных диагностических методов включало про-
ведение спектральной оптической когерентной томогра-
фии (СОКТ) и микропериметрии.

СОКТ выполняли на приборе Solix (Optovue, 
США). Для оценки состояния сетчатки в макулярной 
области использовали протоколы Line с максимальным 
количеством сканов и Angio Retina 6,4×6,4 мм. Функция 
Follow-up позволила проводить повторное сканирование 
по тем же оптическим срезам, что и во время предыду-
щего исследования. При первичном обращении на линей-
ных сканах оценивали минимальный диаметр МР – наи-
меньшее расстояние между его краями, – максимальный 
диаметр МР – ширина разрыва на уровне пигментного 
эпителия сетчатки, – и высоту МР, а также оценивали 
структуру сетчатки в последующих наблюдениях.

При помощи протокола Angio Retina осуществля-
лась оценка положения лоскута ВПМ, сформированно-
го для блокирования разрыва; состояния поверхности 
сетчатки; изменений на уровне фоторецепторного слоя, 
а также толщины комплекса ганглиозных клеток в ма-
кулярной области после хирургического лечения СМР 
в динамике.

Протокол Disc Cube с зоной сканирования 6×6 мм 
использовали для оценки перипапиллярной толщины 
слоя нервных волокон (СНВ) при первичном обращении 
и при последующих визитах в динамике.

Микропериметрию проводили на приборе MAIA 
(CenterVue, Италия). Регистрировали порог светочув-
ствительности макулы, центральную светочувствитель-
ность (Счц) по стандартной программе, тестирующей 
37 точек в пределах 6° (0–3° от точки зрительной фик-
сации), и общую светочувствительность (Счо) по стан-

дартной программе 10-2°, тестирующей 68 точек в об-
ласти центральных 20°, от 2° до 10°, расстояние между 
стимулами 2°, а также точку зрительной фиксации (ТФ) 
и стабильность фиксации. Функция Follow-up позволила 
автоматически проецировать стимулы в те же точки, что 
и в предыдущих исследованиях.

Для определения нормальности распределения 
использовались критерии Колмогорова – Смирнова 
и Шапиро – Уилка. Клинико- демографические и СОКТ 
показатели пациентов чаще имели нормальное распре-
деление и представлены в формате M±σ, где М – среднее 
арифметическое, σ – среднеквадратическое отклонение. 
Показатели, не имевшие нормального распределения, 
представлены в виде Me [Q1; Q3], где Me – медиана, 
Q1 и Q3 – первый и третий квартили.

Сравнение показателей в двух группах проводи-
ли с применением тестов для независимых выборок: 
при нормальном распределении использовали t-тест 
Стьюдента, при ненормальном распределении – крите-
рий Манна – Уитни. Изменения в динамике оценивали 
с использованием парного t-теста Стьюдента, критерия 
Вилкоксона и корреляции Пирсона для нормального 
распределения и корреляции Спирмена для ненормаль-
ного. Статистически значимым считали уровень p<0,05. 
При расчете средних величин остроты зрения данные, 
полученные по стандартным таблицам (децимальным), 
пересчитывали для таблиц ETDRS.

Результаты исследования
Перед хирургическим лечением оценивались ис-

ходные демографические и клинико- функциональные 
данные в сравниваемых группах, представленные в таб-
лице 1.

Как видно из таблицы 1, представленные показа-
тели в сравниваемых группах не имели статистически 
значимых различий, за исключением минимального диа-
метра макулярного разрыва. При этом в основной группе 
глаза чаще имели большие показатели минимального 
диаметра разрыва, что ставит основную группу в более 
невыгодную позицию в сравнении с контрольной.

Анатомическое закрытие СМР непосредственно 
после операции было получено у всех 72 пациентов. 
Стоит отметить, что в 1-м случае в контрольной груп-
пе в послеоперационном периоде был зарегистрирован 
разворот лоскута ВПМ с дезадаптацией краев разрыва, 

а

б
Рис. 1. Схема хирургии СМР: а) контрольная группа – 
зона пилинга ВПМ захватывает папилломакулярную 
зону; б) основная группа – сохранена интактная ВПМ 

в папилломакулярной зоне сетчатки
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в связи с чем потребовалось повторное хирургическое 
вмешательство, в ходе которого положение лоскута было 
восстановлено и разрыв блокирован. Несмотря на то, 
что при последующих осмотрах рецидивирования СМР 
не наблюдалось, пациент был исключен из исследования 
при оценке функциональных результатов группы. Функ-
циональные показатели по данному случаю за период 
наблюдения были проанализированы отдельно и не от-
личались от медианы соответствующих данных по всей 
группе.

Таблица 1
Демографические и клинико-функциональные 

данные пациентов основной и контрольной групп, 
М±σ (мин. – макс.)

Показатель
Группа наблюдения
основная 

(n=41)
контроль-
ная (n=31)

Общее количество 
пациентов (глаз) 41 (41) 31 (31)

Возраст, лет 67,4±0,8
(57–77)

67,8±0,1
(56–78)

Пол, ж/м 33/8 26/5
Длина передне-задней оси, 
мм

23,49±0,1
(21,5–25,7)

23,5±0,1
(21,4–25,7 )

Минимальный диаметр 
макулярного разрыва, мкм

316,3±11,2*
(125–389)

275,4±12,9
(69–377)

Максимальный диаметр 
макулярного разрыва, мкм

755,5±38,8
(302–1275)

747,8±43,8
(293–1290)

Толщина сетчатки в фове-
аль ной области (высота 
макулярного разрыва), мкм

420,9±10,3
(273–583)

430,4±10,1
(340–444)

МКОЗ (максимально 
корригированная острота 
зрения) букв ETDRS,
Me [Q1; Q3]

46,2±2,3
[19,9; 65,1]

47,5±2,2
[19,9; 65,1]

Общая 
светочувствительность, дБ,

25,1±0,3
(18,8–29,2)

25,4±0,3
(21,4–28,7)

Центральная 
светочувствительность, дБ

22,5±0,37
(17,3–28)

22,0±0,32
(18,7–26,8)

Примечание: * – отличие от контрольной группы 
статиcтически значимо с p<0,05.

На всех сроках послеоперационного наблюдения 
в основной группе на en-face-изображениях СОКТ, по-
лученных из протокола Angio Retina 6,4×6,4 мм (с сег-
ментацией на уровне поверхности сетчатки), определя-
лись множественные различной степени выраженности 
дефекты (рис. 2) внутренних ее слоев в зонах пилинга 
ВПМ, не затрагивающие зону папилломакулярного пуч-

ка. В 37% случаев в области сохраненной папилломаку-
лярной ВПМ обнаруживали участки локального эпире-
тинального фиброза (ЭРФ), которые не прогрессировали 
в течение всего периода наблюдения.

В контрольной группе, на аналогичных сканах 
(рис. 3), также определялись множественные дефекты 
внутренних слоев сетчатки в зоне пилинга ВПМ, но за-
хватывающие папилломакулярную зону.

В зоне пилинга ВПМ отмечалось формирование 
«дугообразных борозд» по ходу волокон зрительного 
нерва, что сопровождалось снижением толщины ком-
плекса ганглиозных клеток (КГК). Описываемые изме-
нения обнаруживались через 1–3 месяца после хирургии 
СМР и имели тенденцию к прогрессированию в сроке 
до 12 месяцев, к 18–20-му месяцам толщина КГК стаби-
лизировалась и дальнейшей прогрессии дистрофических 
изменений не наблюдалось. Следует отметить, что более 
выраженное снижение толщины КГК было отмечено 

а   б 
Рис. 2. Кастомизированное en-face-изображение 
СОКТ на уровне поверхности сетчатки в основной 
группе после хирургии: а) зона ПМП интактна; 
б) интактная зона ПМП c локальным ЭРФ

Рис. 3. Кастомизированное en-face-изображение 
СОКТ на уровне поверхности сетчатки в контрольной 

группе после хирургии: «верхний лоскут» ВПМ 
на поверхности сетчатки, множественные дефекты 
внутренних слоев сетчатки в зоне пилинга ВПМ

а б

в г
Рис. 4. Снижение толщины КГК и появление 

поверхностных дефектов сетчатки 
на en-face-изображениях СОКТ на сроке 18–20 мес: 
а) контрольная группа – снижение толщины КГК 
концентрично СМР; б) контрольная группа – 

«дугообразные борозды» по ходу волокон зрительного 
нерва, включая ПМЗ; в) основная группа – снижение 
толщины КГК концентрично СМР; г) основная группа 

(ПМЗ интактна) – «дугообразные борозды» по ходу 
волокон зрительного нерва
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в контрольной группе, где был выполнен пилинг ВПМ 
с захватом ПМП (рис. 4а, 4б).

При оценке средних значений перипапиллярной 
толщины слоя нервных волокон (СНВ) по данным СОКТ 

ДЗН на сроке наблюдения 1 месяц изменений в обеих 
группах исследования не наблюдалось. Однако в кон-
трольной группе к 12-му месяцу наблюдения зарегистри-
ровано снижение перипаппиллярной толщины СНВ пре-
имущественно в височном квадранте с 93,4 до 79,56 нм 
(табл. 2, рис. 5а). В основной группе (с интактной па-
пилломакулярной зоной) снижения перипапиллярной 
толщины СНВ за весь период наблюдения выявлено 
не было (табл. 2).

Таблица 2
Значения перипапиллярной толщины слоя 

нервных волокон в исследуемых группах по срокам 
наблюдения (нм)

Основная 
группа

Контрольная 
группа

До операции 92,8±2,2 93,4±1,7
1 мес. 92,85±2,7 92,8±3,2
3 мес. 92,75±2,3 79,5±3,15
6 мес. 92,7±2,4 79,5±3,44
12 мес. 92,8±2,5 79,56±3,45

18–20 мес. 92,8±2,5 79,56±3,46

Примечание: для всех параметров, указанных 
в таблице, p<0,05 имеет статистически значимое 
различие для основной и контрольной групп.

Наибольший интерес представляют изменения 
функциональных показателей в срок 12 месяцев и в от-
даленном периоде, спустя 18–20 месяцев (табл. 3, 4).

Таблица 3
Данные функциональных показателей к 12-му и 18–20-му месяцам после операции

Показатель
12 месяцев 18–20 месяцев

основная (n=41) контрольная 
(n=31) основная (n=41) контрольная 

(n=31)
МКОЗ (максимально корригированная 
острота зрения) букв ETDRS, Me [Q1; Q3]

80,2±0,28 
[80,2; 80,2]

80,1±1,16
[69,9; 80,1]

80,1±0,7
[79,8; 80,2]

79,1±2,15
[69,9; 80,1]

Общая светочувствительность, 
дБ, М±σ (мин. – макс.)

27,3±0,2 
(24,7–29,1)

26,4±0,3 
(23,4–28,50)

25,9±0,5
(23,3–28,9)

22,72±0,3
(21,1–27,5)

Центральная светочувствительность, 
дБ, М±σ (мин. – макс.)

27,6±0,2
(25,7–29,6)

27,2±1,5
(24,6–28,9)

26,5±0,6
(24,4–28,5)

26,1±0,9
(22,3–26,9)

Примечание: для всех параметров, указанных в таблице, p<0,05 имеет статистически значимое различие 
для основной и контрольной групп.

Таблица 4
Изменение функциональных показателей 

на сроке наблюдения 18–20 месяцев по отношению 
к 12 месяцам в основной и контрольной группах

Показатель
Группа наблюдения
основная 

(n=41)
контроль-
ная (n=31)

МКОЗ букв ETDRS, 
Me [Q1; Q3]

-0,3
[0; 1,2]

-1,2
[0; 4,4]

Общая свето чувстви тель-
ность, дБ, М±σ (мин. – макс.) -1,22±0,9 -3,24±1,8*

Центральная светочувстви-
тель ность, дБ, М±σ 
(мин. – макс.)

-1,54±0,4 -1,77±0,3

Примечание: знак «-» показывает уменьшение 
показателей по сравнению с предыдущим периодом 
наблюдения; * – значение имеет статиcтически 
значимое различие по критерию Уилкоксона.

Как видно из таблицы 3, к 12-му месяцу наблю-
дения функциональные показатели в основной группе 
имели больший прирост по сравнению с контрольной 
группой.

В основной группе наблюдения не было определено 
статистически достоверной динамики функциональных 
показателей (МКОЗ, центральной и общей светочув-
ствительности) на сроке 18–20 месяцев. В контрольной 
группе было зарегистрировано статистически достовер-
ное падение общей светочувствительности в отдаленном 
периоде наблюдения, изменения центральной светочув-
ствительности и МКОЗ соответствовали погрешности 
измерения (p<0,05) (табл. 4).

К концу срока наблюдения все функциональные 
показатели в основной группе наблюдения были ста-
тистически значимо выше, чем в контрольной группе 
(p<0,05) (табл. 3).

К 18–20-му месяцам наблюдения в контрольной 
группе появились признаки формирования вторичной 

а

б
Рис. 5. СОКТ диска зрительного нерва на сроке 
наблюдения 18–20 мес.: а) контрольная группа: 

толщина СНВ снижена в перипапиллярной области 
верхне-темпорального сегмента; б) основная группа: 

перипапиллярная толщина СНВ сохранена
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оптической нейропатии, проявлявшиеся снижени-
ем толщины слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) 
(рис. 5, табл. 2) и общей светочувствительности сетчат-
ки (табл. 4). При проведении корреляционного анализа 
в контрольной группе наблюдения была выявлена пря-
мая корреляционная зависимость снижения толщины 
СНВС и падения общей светочувствительности сетчатки 
(r=0,52, р=0,044), при сохранении высоких показателей 
МКОЗ и центральной светочувствительности сетчатки, 
что определяет зависимость функциональных показате-
лей от объема пилинга ВПМ, особенно в функционально 
значимых зонах. Данный факт указывает на существенно 
более благоприятные функциональные результаты лече-
ния СМР в основной группе, в которой хирургическое 
вмешательство было выполнено с сохранением ВПМ 
в папилломакулярной зоне сетчатки.

Обсуждение
Многочисленные исследования подтвердили, что 

область распространения диссоциации слоя нервных 
волокон сетчатки (ДСНВ) ограничена зоной отслоения 
интрамедуллярного матрикса, то есть зоной пилинга 
ВПМ [10, 11, 14].

Для снижения травматизации сетчатки в ходе опе-
рации группой иностранных авторов (Michalewska Z. 
с соавт.) в 2015 г. был предложен способ лечения СМР 
с использованием техники «темпорального перевернуто-
го лоскута» ВПМ, который позднее был модифицирован 
Файзрахмановым Р. Р. [15]. Авторы предложили после 
стандартной 25G-витрэктомии выполнять вертикальную 
насечку ВПМ с височной стороны на расстоянии 2 диа-
метра ДЗН от СМР и отделять лоскут ВПМ от сетчатки 
до расстояния 1 диаметра ДЗН, не доходя до точки зри-
тельной фиксации, регистрируемой при помощи микро-
периметра. Полученный лоскут ВПМ переворачивали 
и укладывали на макулярное отверстие. Операцию за-
канчивали воздушной тампонадой с последующим по-
зиционированием пациента лицом вниз [16]. Согласно 
проведенному исследованию, положительный анато-
мический результат был достигнут в 97,5% случаев, что 
сопоставимо с полученными нами результатами. По мне-
нию авторов, указанные выше методики позволили со-
хранить интактной папилломакулярную зону сетчатки 
(ПМЗ), а также отнестись щадяще и сохранить точку 
зрительной фиксации за счет минимальной площади 
пилинга ВПМ.

Недостатком вышеуказанных исследований явля-
ется относительно небольшой срок наблюдения пациен-
тов. Кроме того, большая площадь интактной ВПМ – это 
риск для сохранения тангенциальных тракций на края 
разрыва и/или прогрессирования локальных эпирети-
нальных мембран, которые часто сопровождают пер-
вичные СМР. Также при формировании лоскута ВПМ 
с височной стороны, в отличие от его верхнего распо-
ложения, вероятны его смещение вниз под силой тяже-
сти и разворот (ретроверсия) при принятии пациентом 
вертикального положения. Указанное выше может не-
гативно влиять на анатомический результат лечения [17], 
приводить к повторной хирургии и снижать итоговый 
функциональный результат лечения [18].

В недавних работах Лыскина П. В. с соавторами [19] 
было предложено хирургическое лечение СМР без пи-
линга ВПМ с использованием бактериальной коллаге-
назы, богатой тромбоцитами плазмы крови (PRP), и там-
понадой витреальной полости газовоздушной смесью. 
Методика предполагает удаление остатков заднего ви-

треального кортекса и ЭРМ при помощи ферментного 
препарата. Кроме того, авторы данного исследования 
указывают на то, что используемая бактериальная кол-
лагеназа не лишена токсических свой ств, а ее приме-
нение ограничено сложностью приобретения данного 
ферментного препарата на территории РФ. Также следует 
отметить токсичность тампонады витреальной полости 
длительно рассасывающимися газами [2, 20–24].

В нашем исследовании особый интерес показали 
изменения пространственной микроархитектуры внут-
ренних слоев сетчатки в области пилинга ВПМ в ос-
новной и контрольной группах исследования, а именно: 
зарегистрированные на en-face-изображениях СОКТ 
с сегментацией на уровне поверхности сетчатки де-
фекты, сопровождавшиеся снижением толщины КГК. 
Признаки «диссоциации» слоя нервных волокон в зонах 
проведенного пилинга ВПМ регистрировались в виде 
«дугообразных борозд» по ходу волокон зрительного 
нерва с 1–3-го месяцев послеоперационного наблюдения, 
прогрессировали до 12-го месяца, а к конечному сроку 
наблюдения толщина КГК стабилизировалась. Следует 
отметить, что в основной группе прогрессирование сни-
жения КГК было минимальным, а в группе контроля от-
мечались достаточно выраженные изменения, что было 
связано с большей площадью пилинга ВПМ, который 
захватывал зону ПМП. Кроме того, к концу срока наблю-
дения в контрольной группе отмечались морфологиче-
ские признаки формирующейся вторичной оптической 
нейропатии (ОН), проявлявшиеся снижением перипа-
пиллярной толщины СНВ в темпоральном квадранте, 
что было обусловлено пилингом ВПМ в проекции ПМП. 
В основной группе подобных изменений за все время 
наблюдения зарегистрировано не было, признаки вто-
ричной ОН отсутствовали. Полученные нами результаты 
согласуются с данными аналогичных отечественных 
и зарубежных публикаций [3, 6, 16, 25–27].

Функциональные показатели (МКОЗ, свето-
чувствительность сетчатки) постепенно нарастали 
до года послеоперационного наблюдения. Так, в кон-
трольной группе в среднем МКОЗ ETDRS увеличилась 
с 47,5±2,2 до 80,1±1,16, Сч общая с 25,4±0,3 до 26,4±0,3, 
Сч центральная с 22,0±0,32 до 27,2±1,5. В основной 
группе к 12-му мес. наблюдения все исследованные 
функциональные показатели были достоверно выше, 
чем в группе контроля: МКОЗ ETDRS увеличилась 
с 46,2±2,3 до 80,2±0,28, общая светочувствительность 
сетчатки (Счо) с 25,1±0,3 до 27,3±0,2, центральная свето-
чувствительность (Счц) с 22,5±0,37 до 27,6±0,2.

В сроки наблюдения 18–20 мес. после операции 
мы обнаружили, что снижение общей светочувствитель-
ности в контрольной группе является статистически до-
стоверным. Снижение общей светочувствительности, 
на наш взгляд, связано с дегенеративными изменениями 
КГК и слоя нервных волокон сетчатки. Полученные ре-
зультаты согласуются с данными, полученным ранее 
российскими и зарубежными авторами [10].

Важно отметить, что в основной группе на сроке 
наблюдения 18–20 месяцев получены более высокие зна-
чения МКОЗ и СЧ сетчатки, в отличие от контрольной 
группы с пилингом ВПМ в папилломакулярной области, 
что говорит о важности щадящего отношения к данной 
зоне сетчатки. Сохранение интактной ВПМ в папилло-
макулярной зоне сетчатки не оказало отрицательного 
влияния на анатомический результат хирургического 
лечения (даже в случаях наличия локальных участков 
ЭРФ в этой зоне).
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Заключение
Таким образом, помимо сохранения интактной фо-

веолярной зоны сетчатки в ходе хирургии СМР малого 
и среднего диаметра, сохранение ВПМ в папиллома-
кулярной зоне позволило повысить функциональный 
результат хирургического лечения за счет минимизации 
повреждающего воздействия на слой нервных волокон 
и ганглиозных клеток сетчатки, а также снизить риски 
развития оптической нейропатии в отдаленном после-
операционном периоде.

Предложенная методика сводит к минимуму не-
преднамеренные интраоперационные ятрогенные по-
вреждения одной из наиболее функционально значи-

мых зон сетчатки (папилломакулярной зоны сетчатки) 
хирургическим инструментом во время пилинга ВПМ.

Разработанная методика, являясь безопасной и эф-
фективной, может быть рекомендована для примене-
ния в хирургическом лечении первичных СМР малого 
и среднего диаметра.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
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ПИЩЕВЫЕ ПРИВЫЧКИ И ДРУГИЕ ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА ЗДОРОВЬЕ ПОДРОСТКОВ 15–17 ЛЕТ: ОДНОМОМЕНТНОЕ 
ОПРОСНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
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Пищевые привычки, физическая активность и режим дня подростков во многом определяют состояние 
здоровья в будущем. В статье проведен обзор одномоментного опросного исследования по анализу пище-
вых привычек и других факторов, влияющих на здоровье, у подростков 15–17 лет, проживающих в городе 
Сыктывкаре. Продемонстрировано, что в целом подростки привержены правильным пищевым привыч-
кам, более половины опрошенных не посещают / крайне редко посещают кафе-фастфуд. Более половины 
подростков имеют депривацию сна. Ключевой вывод данного исследования: обоснование необходимости 
внедрения программ по здоровому образу жизни подростков.

Ключевые слова: пищевые привычки, физическая активность, образ жизни, здоровье подростков, профилактика.

EATING HABITS AND OTHER FACTORS AFFECTING THE HEALTH 
OF 15–17-YEAR-OLD ADOLESCENTS: A CROSS-CASE SURVEY STUDY
Korablyova N. N., Puzan A. D., Roslyakov D. E.

Pitirim Sorokin Syktyvkar State University, Syktyvkar, Russian Federation (167001, Syktyvkar, Oktyabrsky Ave., 55), 
e-mail: ssu@syktsu.ru

Teenagers’ eating habits, physical activity and daily routine largely determine their health in future. The article 
provides an overview of a one-time survey study of eating habits and other factors aff ecting health of teenagers aged 
15–17 living in the city of Syktyvkar. It is demonstrated that in general, teenagers have healthy eating habits, more 
than half of the respondents do not visit or hardly ever visit fast food places. More than half of the teenagers have 
sleep deprivation. The key conclusion of this study is justifi cation for creation and implementation of healthy lifestyle 
programs for teenagers.

Keywords: eating habits, physical activity, lifestyle, adolescent health, prevention.

Введение
В подростковом периоде развития ребенка проис-

ходят интенсивные физические, психические и социаль-
ные изменения, что делает юношей и девушек особенно 
уязвимыми к внешним воздействиям на их здоровье. 
Пищевые привычки, формируемые у подростков, ока-
зывают значительное влияние на дальнейшее здоровье 
и качество жизни.

Кроме того, в последние годы наблюдается тенден-
ция к ухудшению состояния здоровья подростков, что 
связано с ростом числа случаев ожирения, хронических 
заболеваний и других расстройств, связанных с образом 
жизни. Питание является одним из центральных фак-
торов, влияющих на показатели здоровья, и часто под-
ростки сталкиваются с проблемами неправильного вы-
бора продуктов, что приводит к дефициту необходимых 
нутриентов или, наоборот, к избыточному потреблению 
вредных веществ [1].

Целью нашего исследования явился анализ пи-
щевых привычек, режима питания, наличия физиче-
ской активности, продолжительности сна и стрессовых 
факторов у подростков 15–17 лет на современном этапе 
для актуализации программ профилактики, направлен-
ных на сохранение и укрепление здоровья школьников.

Материал и методы
Дизайн исследования: проведено одномоментное 

опросное исследование путем индивидуального анке-
тирования.

Условия проведения: опрос проведен среди под-
ростков, обучающихся в муниципальном автономном 
общеобразовательном учреждении «Средняя общеобра-
зовательная школа № 16 г. Сыктывкара с углубленным 
изучением отдельных предметов» и государственном 
автономном общеобразовательном учреждении Респуб-
лики Коми «Лицей для одаренных детей». Администра-
ции всех образовательных организаций ответственными 
исследователями были ознакомлены с целью, задача-
ми и методами исследования. Участие в исследовании 
обуча ющиеся организации подтверждали устно. В ис-
следование включали подростков, давших устное добро-
вольное согласие на проведение опроса. Всего в иссле-
довании принял участие 201 обучающийся.

Период проведения исследования: от начала кон-
такта с образовательными организациями до получения 
последних анкет – с 20 декабря 2024 г. по 20 марта 2025 г.

Критерии соответствия: в исследование включали 
подростков 15–17 лет, обучающихся в одной из участву-
ющих в исследовании образовательных организаций. 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА 
И КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА
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Выборка не была сплошной, порядок включения под-
ростков в исследование определялся произвольно. Кри-
терии исключения из него запланированы не были.

Опрос проведен с использованием специально раз-
работанной анкеты, включающей 23 вопроса, из которых 
11 посвящено пищевым привычкам, 2 – физической ак-
тивности, 1 – продолжительности сна, 4 – антропомет-
рическим характеристикам подростка и 4 – отношению 
подростка к своему здоровью и наличию стрессовых 
факторов.

Валидность анкеты: анкета разработана авторами 
на основе литературных данных и рекомендаций ВОЗ 
по оценке пищевого поведения подростков. Для оценки 
понятности и однозначности вопросов проведено пи-
лотное анкетирование на 20 респондентах (не включены 
в основную выборку). По результатам пилота уточнены 
формулировки 3 вопросов (частота употребления фаст-
фуда, формулировка «правила здорового питания»).

Процедура проведения опроса: опросник вы-
давали респондентам во время классного часа. После 
объяснения цели, задач исследования и демонстрации 
опросника, подлежащего заполнению, исследователи 
запрашивали устное согласие на участие в анонимном 
опросе. После его получения подросткам предлагали 
заполнить опросник на бумаге, не покидая классного 
кабинета. Повторное включение в исследование ис-
ключали на основании подтверждения респондентом 
участия в анкетировании впервые. Участников опроса 
предупреждали о возможности получить разъяснения 
по возникающим при заполнении опросника вопросам. 
Заполненные опросники обучающиеся должны были 
вернуть сотруднику учреждения, проводившему опрос. 
Представители школ – участников исследования осу-
ществляли сбор заполненных опросников по мере их 
накопления в учреждениях, а также после окончания 
опроса в каждой школе с последующей одномоментной 
передачей исследователям.

Обработка данных: данные из опросников были 
перенесены в электронные таблицы. Пропущенные зна-
чения (незаполненные поля в электронной базе данных) 
оставляли без изменений как пропуски (missing data). 
Ошибочные данные также представляли как пропуски. 
Для обнаружения ошибок ввода два исследователя, вво-
дившие данные, осуществляли выборочную несистема-
тическую перекрестную проверку по окончании ввода 
всех данных.

Оценку физического развития и нутритивного ста-
туса определяли по стандартам Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), рассчитывали значения величи-
ны Z-score (число стандартных отклонений, на которое 
значение антропометрического показателя отличается 
от медианного значения стандартной популяции) с по-
мощью программы WHO AnthroPlus (2009) [2]. ИМТ 
рассчитан как отношение массы тела (в килограммах) 
к росту (в метрах квадратных).

Статистический анализ: необходимый объем вы-
борки респондентов предварительно не рассчитыва-
ли. Анализ данных выполнен с помощью программы 
Microsoft Excel (Microsoft Offi  ce 2019). Описательные 
данные приведены в виде абсолютных и относительных 
величин, а также медианы (Ме) и квартилей [Q1–Q3]. 
Для сравнения частот между группами (депривация сна/
норма, регулярная физическая активность/нет) исполь-
зован критерий Пирсона χ2. Для расчетов применялся 
онлайн- калькулятор medstatistic.ru/calculators/calchi.html. 
P-значение ≤0,05 интерпретировано как получение ста-
тистически значимого результата.

Этическая экспертиза: экспертиза протокола ис-
следования в этическом комитете не проводилась. Ин-
формированное добровольное согласие от респондентов 
не получали, так как исследование являлось доброволь-
ным и анонимным, о чем участникам исследования со-
общали предварительно.

Результаты исследования
Участники исследования: подробные характе-

ристики исследуемой группы приведены в таблице 1. 
По полу респонденты разделились практически поровну, 
с небольшим преобладанием женского. Превалировали 
подростки в возрастной группе от 16 до 17 лет (81,6%). 
Из 201 опрошенного всего 8 (3,9%) подростков имели от-
клонение менее/более двух Z-score по индексу массы тела 
(ИМТ) (6 – недостаточность питания легкой и умеренной 
степени, 2 – избыток массы тела I степени).

Таблица 1
Характеристики исследуемой группы

Показатель 
анкеты

Варианты 
ответов (факт.
значения; 

мин. – макс.)

Результаты абс. 
(%); Ме [Q1:Q3]

Пол мужской 
женский

87 (43,2) 
114 (56,8)

Возраст
15 
16 
17

37 (18,4) 
70 (34,8) 
94 (46,8)

Длина тела, см 150–195 170 [164–179]
Z-score длины 
тела -1,92–3,54 1 [-0,1–1,18]

Масса тела, кг 40–100 58 [52–65]
Z-score массы 
тела -2,21–2,77 0 [-0,578–0,758]

ИМТ 14,9–29,7 20,02 [18,71–21,72]
Z-score ИМТ* -2,66–2,25 -0,22 [-0,85–0,45]

*ИМТ – индекс массы тела.

Результаты анкетирования, включающие оценку 
пищевых привычек, особенностей сна и физической ак-
тивности подростков, приведены в таблице 2.

Таблица 2
Пищевые привычки, физическая активность 

и продолжительность сна у подростков 
г. Сыктывкара

№

Вопрос

Варианты ответов

Всего 
ответов /
резуль-
таты

абс. (%)

1

Соблюдаете ли вы правила здорового 
питания? 200 (99,5)

да
нет

121 (60,5) 
79 (39,5)

2

Употребляете ли вы колбасно-
сосисочные изделия несколько раз 
в неделю или каждый день?

200 (99,5)

да
нет

109 (54,5) 
91 (45,5)
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№

Вопрос

Варианты ответов

Всего 
ответов /
резуль-
таты

абс. (%)

3

Часто ли ходите в кафе-фастфуд 
(пиццерии, гамбургерные и т.п.)? 200 (99,5)

несколько раз в неделю
раз в неделю

раз в две недели
один раз в месяц

не хожу

9 (4,5) 
26 (13) 
47 (23,5) 
80 (40,0) 
38 (19,0)

4

Кушаете ли вы чипсы, сухарики? 197 (98,0)
каждый день

несколько раз в неделю
раз в неделю

раз в две недели
один раз в месяц
не употребляю

4 (2,0) 
17 (8,6) 
28 (14,2) 
51 (25,8) 
59 (29,9) 
38 (19,3)

5

Пьете ли вы газированные напитки? 199 (99,0)
каждый день

несколько раз в неделю
раз в неделю

раз в две недели
один раз в месяц
не употребляю

8 (4,0)
37 (18,6)
34 (17,1)
33 (16,6)
43 (21,6)
44 (22,1)

6

Сколько ложек сахара вы кладете в чай, 
кофе? 201 (100,0)

0
1
2
3
4
5

91 (45,3)
17 (8,5)
54 (26,7)
26 (13,0)
8 (4,0)
5 (2,5)

7

Употребляете ли вы майонез? 197 (98,0)
несколько раз в неделю

раз в неделю
раз в две недели
один раз в месяц
не употребляю

36 (18,3)
14 (7,1)
16 (8,1)
34 (17,3)
97 (49,2)

8

Как часто вы употребляете свежие 
овощи? 200 (99,5)

каждый день
2–3 раза в неделю

1 раз в неделю

102 (51)
77 (38,5)
21 (10,5)

9

Как часто вы употребляете свежие 
фрукты? 200 (99,5)

каждый день
2–3 раза в неделю

1 раз в неделю

90 (45,0)
81 (41,0)
29 (14,0)

10

Завтракаете ли вы? 201 (100,0)
да, каждый день

иногда пропускаю
не завтракаю

115 (57,2)
61 (30,4)
25 (12,4)

11

За сколько часов до сна последний прием 
пищи? 197 (98,0)

0
1
2
3
4
5
6

3 (1,5)
35 (17,8)
57 (29,0)
40 (20,3)
44 (22,3)
13 (6,6)
5 (2,5)

№

Вопрос

Варианты ответов

Всего 
ответов /
резуль-
таты

абс. (%)

12

Количество приемов пищи за день? 201 (100,0)
1
2
3
4
5
6

2 (1,0)
31 (15,4)
90 (44,7)
58 (28,9)
16 (8,0)
4 (2,0)

13

Регулярно ли вы посещаете уроки 
физической культуры в школе? 200 (99,5)

регулярно
нерегулярно

165 (82,5)
35 (17,5)

14

Посещаете ли вы спортивные кружки, 
секции? 201 (100,0)

да
нет

93 (46,3)
108 (53,7)

15

Сколько часов в день вы спите? 201 (100,0)
4
5
6
7
8
9

10 

4 (2,0)
17 (8,5)
53 (26,4)
65 (32,3)
50 (24,8)
6 (3,0)
6 (3,0)

16
Считаете ли вы себя здоровым? 201 (100,0)

да
нет

173 (86,0)
28 (14,0)

17

Испытываете ли вы стресс в школе/
дома? 200 (99,5)

да
нет

88 (44,0)
112 (56,0) 

18
Хотите ли вы похудеть? 200 (99,5)

да
нет

63 (31,5)
137 (68,5)

19

Есть ли проблемы с лишним весом 
среди членов вашей семьи? 201 (100,0)

да
нет

59 (29,0)
142 (71,0)

Таблица 3 
Уровень стресса, приверженность правильному 

питанию и Z-score индекса массы тела 
в зависимости от количества времени ночного сна

Депривация 
сна +

Депривация 
сна - p

Стресс + 51% 28% <0,001

Приверженность 
правилам 
здорового питания 
+

56% 71% <0,028

ИМТ 
(Z-score >±1) 20% 21% <0,819

Мы оценили уровень стресса, приверженность 
правильным пищевым привычкам и ИМТ в зависимо-
сти от продолжительности (количества времени в ча-
сах) ночного сна. Депривацию сна (недостаток, недосып) 
определяли как уровень ночного сна менее 8 часов [3, 4]. 
Подростки, испытывающие депривацию сна, значимо 
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чаще отмечают наличие стресса в школе и семье и значи-
мо больше привержены правильным пищевым привыч-
кам. Депривация сна не ассоциирована с отклонениями 
менее/более чем на 1 Z-score ИМТ по данным нашего 
исследования.

Оценка уровня стресса, приверженности здоровому 
питанию и Z-score ИМТ в зависимости от физической 
активности подростков показала, что подростки, регу-
лярно посещающие уроки физической культуры и сек-
ции, значимо реже отмечают наличие стресса и значимо 
больше привержены правильным пищевым привычкам.

Таблица 4 
Уровень стресса, приверженность правильному 
питанию и ИМТ в зависимости от физической 

активности подростков
Регулярная 
физическая 
активность 

+

Регулярная 
физическая 
активность 

–

p

Стресс + 34% 64% <0,001
Приверженность 
правилам 
здорового питания 
+

67% 52% <0,031

ИМТ 
(Z-score >±1) 16% 32% <0,407

Обсуждение результатов
Более половины подростков соблюдают правила 

здорового питания и в целом привержены правильным 
пищевым привычкам. Подростки с депривацией сна зна-
чимо чаще отмечают наличие стресса в школе и семье, 
а регулярно посещающие уроки физической культуры 
и спортивные секции значимо реже отмечают наличие 
стресса и значимо больше привержены правильному 
питанию.

Результаты нашего исследования актуализируют 
важность формирования правильных пищевых привы-
чек и здорового образа жизни в целом в подростковом 
возрасте, что соответствует современным тенденциям 
в области здравоохранения и профилактики заболева-
ний. Данные, полученные в ходе исследования, могут 
стать основой для более глубоких и долгосрочных иссле-
дований в области здоровья подростков – сравнительных 
исследований в разных регионах, изучения динамики из-
менения пищевых привычек и образа жизни подростков 
в течение нескольких лет, разработки целевых программ 
профилактики с учетом выявленных факторов риска.

К ограничениям данного исследования следует от-
нести недостаточность выборки – исследование проведе-
но среди подростков, обучающихся в двух образователь-
ных организациях города Сыктывкара. Это ограничивает 
возможность обобщения результатов на более широкую 
популяцию подростков. Хотя исследование и выявляет 
некоторые взаимосвязи (например, между депривацией 
сна, стрессом и приверженностью здоровому питанию), 
для более глубоких выводов не хватает данных о других 
потенциально значимых факторах, которые могли бы 
влиять на здоровье подростков. Нельзя исключить, что 
на достоверность результатов могли повлиять аноним-
ность опроса, а также желание скрыть стигматизиру-
ющую информацию (например, лишний вес, непривер-
женность правильным пищевым привычкам).

В современном мире фастфуд становится частью 
культуры питания, при этом дети и подростки не ис-
ключение [5]. По данным систематического обзора [6], 

потребление фастфуда имеет положительную корреля-
ционную связь с избыточной массой тела у взрослого 
населения. По данным проспективного исследования, 
проведенного в США, выявлена положительная корре-
ляция между увеличением потребления фастфуда и рос-
том индекса массы тела у подростков [7]. По данным 
нашего исследования, из 81% положительно ответив-
ших на вопрос о посещении кафе с фастфудом, более 
половины (63%) отметили, что употребляют фастфуд 
не чаще 1 раза в месяц / 2 недели. Среди опрошенных 
нами раз в неделю и чаще посещали кафе-фастфуд 17,5%. 
В австралийском исследовании 44% подростков 17 лет 
употребляют еду навынос чаще чем раз в неделю [8]. 
Не посещают кафе с фастфудом, по результатам нашего 
исследования, всего 19% опрошенных, в то время как 
по данным аналогичного исследования, проведенного 
в Российской Федерации (г. Самара), – 42% [9]. Важно 
обратить внимание родительского сообщества и обра-
зовательных организаций на неблагоприятную тенден-
цию к потреблению фастфуда подростками, поскольку 
энергоемкая пища с высоким содержанием сахара, жира, 
соли является нездоровой и несет неблагоприятные по-
следствия для здоровья подростка. Следует отметить, 
что, по данным нашего исследования, чипсы и сухари-
ки не реже одного раза в неделю употребляет каждый 
четвертый подросток. По данным исследования, про-
веденного среди подростков в Норвегии, употребление 
чипсов не реже одного раза в неделю составило 66% [10]. 
Одна из основных проблем употребления чипсов и су-
хариков – содержание в них большого количества жира 
(трансжиров), соли и пищевых добавок, оказывающих 
негативное влияние на здоровье человека [11].

Высокое потребление сахаросодержащих напитков 
связано с увеличением веса и хроническими заболевани-
ями [10]. Доля подростков, употребляющих сладкие гази-
рованные напитки чаще чем раз в неделю, в нашем иссле-
довании составила 22,6%, в то время как в аналогичном 
исследовании у подростков в Бельгии – в три раза боль-
ше – 74,0% [12]. По данным норвежского исследования 
среди студентов 15–17 лет (93% опрошенных), ежеднев-
ное употребление безалкогольных сахаро содержащих 
напитков превалирует у юношей (61,0%) по сравнению 
с девушками (31,8%). Скорректированное отношение 
шансов ежедневного употребления напитков с добав-
ленным сахаром у юношей и девушек составило 3,74 
(95%-ный ДИ (доверительный интервал) 2,68–5,22) [10]. 
Не добавлять дополнительно сахар в горячие напитки 
(чай, кофе), по нашим данным, предпочитают 45% под-
ростков. Сопоставимые результаты получены исследо-
вателями в Польше – 41% [13].

Важно обратить внимание на содержание в раци-
оне ребенка подросткового возраста белка с высокой 
питательной ценностью. К категории наиболее ценных 
продуктов питания относятся мясо и мясопродукты, 
поскольку входящие в их состав компоненты служат 
исходным материалом для построения тканей и для 
покрытия высоких энергетических затрат организма 
подростка. Колбасно- сосисочные изделия относятся 
к группе мясных продуктов, однако их пищевая цен-
ность уступает мясу, а в составе присутствуют скрытый 
жир и пищевые добавки. Наличие в рационе колбасно- 
сосисочных изделий среди опрошенных нами подтверди-
ли 55% участников, схожие результаты получены иссле-
дователями в Санкт- Петербурге, где колбасы регулярно 
включали в рацион 61% и сосиски – 29% опрошенных 
подростков [14]. По данным опросного исследования, 
проведенного среди студентов вузов в г. Саратове, 



52

Вятский медицинский вестник, № 2 (90), 2026

95% опрошенных употребляют колбасные изделия, 
но только 14% опрошенных включают колбасы в рацион 
ежедневно, 26% – еженедельно, а 49% – очень редко [15]. 
Таким образом, удобство использования, доступность 
продукта, вкусовые качества колбасно- сосисочных изде-
лий повышают представленность в рационе современной 
молодежи. В докладе Международного агентства по из-
учению рака, входящего во Всемирную организацию 
здравоохранения (ВОЗ), опубликованном в 2015 году, 
было указано, что чрезмерное употребление перерабо-
танного мяса может быть причиной развития у человека 
раковых опухолей [16].

Очень редкое употребление овощей и фруктов 
(1 раз в неделю) в нашем исследовании отметили 10,5% 
и 14,0% детей соответственно. По данным исследования, 
проведенного в Казахстане, у 17,3% подростков 15–16 лет 
фрукты присутствуют в рационе с периодичностью один 
раз в неделю [17]. По нашим данным, половина респон-
дентов употребляют свежие овощи и фрукты ежедневно. 
Метаанализ 98 исследований с участием школьников 
(12–17 лет) (2019) показал, что в среднем подростки 
употребляли фрукты 1,43 раза в день, овощи – 1,75 раза 
в день [18]. Большой объем эпидемиологических данных 
свидетельствует о том, что высокое потребление фруктов 
и овощей помогает укрепить здоровье и предотвратить 
хронические заболевания [18].

Регулярность приемов пищи важна для поддер-
жания здоровья, физической активности и умственной 
работоспособности подростков, находящихся в фазе 
интенсивного роста. По результатам нашего анкетиро-
вания, 73% подростков питаются не менее 3–4 раз в день. 
Сопос тавимые данные получены среди польских под-
ростков 15–19 лет – 72% [13] и школьников самого север-
ного региона России – Республики Саха (Якутия) – 74% 
респондентов питаются 3–4 раза в день [19]. Ежеднев-
ный завтрак, по нашим данным, присутствует в рационе 
57% опрошенных, что сопоставимо с данными норвеж-
ских подростков – 51% [10]. В Республике Саха (Яку-
тия) доля приверженных к завтраку выше – 71,5% [19]. 
Последний прием пищи не менее чем за 2 часа до сна, 
по нашим данным, имеют почти половина (48,3%) под-
ростков. Аналогичные данные получены у якутских под-
ростков – 52,9% [19], а анонимный опрос подростков 
15–18 лет в г. Иваново показал лучший результат – 73%.

Продолжительность сна подростка – необходимое 
условие нормального уровня психического и физическо-
го здоровья подрастающего поколения. Показано, что 
продолжительность сна больше страдает у школьников 
выпускных классов (9-го и 11-го) и в среднем составляет 
6±0,5 часа, при этом у 10-классников этот показатель 
выше – 8±0,5 часа [20]. 87% школьников 10-го класса 
сельскохозяйственного района Сибири спят менее 8 ча-
сов в сутки, не соблюдают гигиену сна и режим чередо-
вания сна и бодрствования [21]. По нашим данным, более 
половины подростков имеют депривацию сна – 69,2%. 
Считаем, что депривация сна у подростков имеет много-
факторное влияние и связана как со «световым загрязне-
нием» [22, 23], так и с информационной перегрузкой [24], 
режимом и характером питания [25], иными факторами.

Неожиданным результатом стала более высокая 
приверженность здоровому питанию среди подростков 
с депривацией сна (56% против 71% в группе с нормаль-
ной продолжительностью сна, p=0,028). Это может объ-
ясняться несколькими причинами: 1) эффект «здорового 
сознания» – подростки, осознающие свой недосып, ком-
пенсаторно стараются соблюдать диету; 2) социальная 

желательность ответов (те, кто меньше спит, могли за-
вышать свою приверженность ЗОЖ); 3) недостаточная 
чувствительность вопроса о «правилах здорового пита-
ния» – он не был детализирован по отдельным компонен-
там рациона. Для проверки этой гипотезы необходимы 
проспективные исследования с объективным монито-
рингом сна и питания.

Физическая активность также является важным 
фактором, обеспечивающим физическое и психическое 
здоровье подростка, улучшающим школьную успе-
ваемость и когнитивную функцию [17]. Стремление 
к спорту и высокому уровню физической активности, 
приобретенное в школьном возрасте, может сохранять-
ся на протяжении всей жизни, тогда как более низкие 
ее уровни и малоподвижный образ жизни могут про-
воцировать ожирение [26]. По нашим данным, только 
82,5% подростков регулярно посещают уроки физиче-
ской культуры, а более половины (53,7%) не посещают 
спортивные кружки и секции. Регулярное посещение 
уроков физической культуры и спортивных секций 
ассоциировано с уменьшением стресса и увеличением 
приверженности правильным пищевым привычкам. 
В исследовании, проведенном в Казахстане (Алматы), 
выявлены как гендерные, так и возрастные различия 
среди подростков по отношению к физической актив-
ности: более высокая частота ежедневной физической 
активности зафиксирована среди 11-летних мальчиков 
по сравнению с 17-летними – почти двукратная. Такая же 
картина отмечена и для девочек, при этом снижение по-
казателя с 11-ти к 17-летнему возрасту выражено еще 
в более значительной степени – почти пятикратное [17]. 
Выявленная невысокая приверженность подростков 
к спорту и регулярным физическим нагрузкам, по дан-
ным нашего исследования, диктует необходимость более 
широкого внедрения программ, повышающих физиче-
скую активность как в образовательных организациях, 
так и в семье, в общественных пространствах городов 
и сел.

Заключение
Переход от подросткового возраста к взрослой 

жизни является критическим периодом в отношении 
изменений в поведении, связанном со здоровьем. В це-
лом, по данным нашего исследования, подростки проде-
монстрировали приверженность правильным пищевым 
привычкам и здоровому питанию. Однако такие формы 
поведения, ставящие под угрозу здоровье, как недоста-
точное количество ночного сна, малоподвижный образ 
жизни, также свой ственны определенной доле подрост-
ков, что требует пристального внимания медицинского 
сообщества и незамедлительных мер для формирования 
программ профилактики, направленных на сохранение 
и укрепление здоровья школьников старшего возраста.
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ВЛИЯНИЕ ЗУБНОЙ ПАСТЫ С БЕТУЛИНОМ НА СКОРОСТЬ 
ОБРАЗОВАНИЯ ЗУБНОГО НАЛЕТА И ПАРОДОНТОПАТОГЕННУЮ 
МИКРОФЛОРУ
Кренева В. А., Громова С. Н.

ФГБОУ ВО «Кировский государственный медицинский университет» Минздрава России,  Киров, Россия 
(610027, г. Киров, ул. Владимирская, 112), e-mail: kf32@kirovgma.ru

Заболевания пародонта являются серьезной и часто встречающейся проблемой в стоматологической прак-
тике. В Российской Федерации высокая распространенность данных заболеваний наблюдается как среди 
пожилых, так и среди молодых пациентов. Регулярные гигиенические процедуры, выполняемые пациентами 
в домашних условиях, имеют важное значение на этапе поддерживающей терапии и для профилактики сто-
матологических заболеваний. Для оценки гигиенического состояния рта предложено большое количество 
индексов, одним из которых является Axelsson's plaque formation rate index (PFRI). Цель исследования: оце-
нить влияние зубной пасты с бетулином на пародонтопатогенную микрофлору и индекс PFRI. Исследование 
проведено на базе кафедры стоматологии Кировского ГМУ. В исследовании принимал участие 31 человек, 
который пользовался зубной пастой с бетулином в течение 45 дней. Обследование и забор материала про-
водился на 1-й, 14-й, 28-й и 45-й день. Статистическая обработка данных проводилась с использованием 
программ STATISTICA 12.0 и Microsoft Excel. Все исследуемые изначально имели высокие значения индекса 
PFRI. После 14 дней использования зубной пасты с бетулином индекс PFRI снизился на 31% и уменьшилось 
количество Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola и Prevotella intermedia. Рекомендуемая длительность 
использования зубной пасты с бетулином составляет 2 недели. Данное средство гигиены можно использо-
вать для профилактики заболеваний пародонта и для сокращения сроков подготовки к консервативному 
лечению пародонтита.

Ключевые слова: бетулин, профилактика, индивидуальная гигиена рта, индекс PFRI.

INFLUENCE OF TOOTHPASTE CONTANING BETULIN ON DENTAL 
PLAQUE ACCUMULATION AND GINGIVAL MICROFLORA
Kreneva V. A., Gromova S. N.

Kirov State Medical University, Kirov, Russia, (610027, Kirov, Vladimirskaya St., 112), e-mail: kf32@kirovgma.ru

Periodontal disease is a serious and common problem in dental practice. In the Russian Federation, a high prevalence 
of the disease is observed among both elderly and young patients. Home oral care is an important part of dental 
disease prevention. A large number of indices have been proposed to assess oral health, Axelsson's plaque formation 
rate index (PFRI) is one of them. Our study aims to evaluate the eff ect of betulin toothpaste on periodontal pathogens 
and PFRI index. The study was conducted at the Department of Dentistry of Kirov State Medical University. 
The study included 31 people who used betulin toothpaste for 45 days. The examination and collection of material 
were carried out on days 1, 14, 28 and 45. Statistical data processing was carried out using STATISTICA 12.0 
and Microsoft Excel. All the subjects initially had high PFRI. After 14 days of using betulin toothpaste, their PFRI 
decreased by 31%. The number of Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola and Prevotella intermedia also 
decreased. The recommended duration of using the prescription toothpaste is 2 weeks. It can be used to prevent 
periodontal disease and to shorten a preparation period for conservative- endodontic treatment of periodontitis.

Keywords: betulin, prevention, personal oral hygiene, PFRI index.

Введение
Заболевания пародонта представляют собой зна-

чимую и широко распространенную проблему в стома-
тологии. Наибольшее количество случаев зарегистриро-
вано в странах с низким и средним уровнем дохода [1]. 
На территории Российской Федерации отмечается высо-
кая частота встречаемости заболеваний пародонта как 
у пожилых, так и у молодых людей [2].

Воспалительные заболевания пародонта могут 
быть взаимосвязаны с сердечно- сосудистыми патоло-
гиями, считаются фактором риска неблагоприятных 
исходов беременности, включая преждевременные 
роды, задержку внутриутробного роста плода, низкий 
вес при рождении, преэклампсию и гестационный диа-
бет [3, 4]. Предполагается связь пародонтита с болезнью 
Альц геймера [5]. Кроме того, заболевания пародонта мо-

гут приводить к потере зубов, что оказывает комплекс-
ное негативное воздействие на организм. Нарушается 
нормальное функционирование желудочно- кишечного 
тракта, снижается общее качество жизни [6].

Многочисленные исследования подтвердили, что 
воспалительные заболевания пародонта не возникают 
без наличия биопленки [7]. К пародонтопатопатоге-
нам 1-го порядка («красный комплекс» по Socransky) 
относят такие микроорганизмы, как Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis. 
Prevotella intermedia и Treponema denticola относятся 
к пародонтопатогенам 2-го порядка – «оранжевый ком-
плекс» [8]. Образование зубного налета и зубной бляшки 
в большинстве случаев вызвано двумя основными причи-
нами: плохая гигиена полости рта или ее отсутствие и на-
рушение механизмов естественного самоочищения зубов.
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В глобальной стратегии и плане действий по охра-
не здоровья полости рта ВОЗ на 2023–2030 гг. говорится 
о принятии мер национальной политики по охране здо-
ровья полости рта, направленных на устранение общих 
факторов риска, а также социальных и коммерческих де-
терминант развития тяжелых заболеваний пародонта [9].

Соблюдение правил индивидуальной гигиены 
полости рта служит фундаментом для профилактики 
стоматологических заболеваний.

Зубная паста и щетка являются основными сред-
ствами и предметами гигиены рта. Каждая зубная паста 
имеет свой определенный состав и назначение. На рынке 
широко представлены зубные пасты с противовоспали-
тельным эффектом, содержащие антисептики или при-
родные компоненты. В последнее время все больше 
пациентов отдают предпочтение зубным пастам с на-
туральным составом. В связи с этим актуальными яв-
ляются разработка и исследование новых противовос-
палительных компонентов природного происхождения.

Кафедрой стоматологии Кировского ГМУ получен 
патент на изобретение зубной пасты с бетулином [10].

Бетулин – это основной компонент бетулинола, 
являющегося комплексом тритерпеноидов коры бере-
зы [10]. Бетулин может проявлять антибактериальное 
действие, обладает противовоспалительным и антиок-
сидантным эффектом [11, 12].

Для оценки гигиенического состояния полости рта 
применяют различные индексы. Индекс PFRI предназна-
чен для количественной оценки условий и факторов, вли-
яющих на образование зубного налета [13]. Этот индекс 
позволяет оценить вероятность возникновения кариеса 
у отдельных лиц. Скорость образования зубного налета 
зависит от количественного и качественного состава бак-
териальной флоры, скорости слюноотделения и других 
свой ств ротовой жидкости, характера питания, примене-
ния фторидсодержащих профилактических продуктов, 
анатомических особенностей поверхностей зубов [14].

Цель исследования: оценить влияние зубной пас-
ты с бетулином на пародонтопатогенную микрофлору 
и индекс PFRI.

Материал и методы
Исследование было проведено на базе кафедры сто-

матологии Кировского государственного медицинского 
университета. После подписания добровольного инфор-
мированного согласия в исследовании принял учас тие 
31 человек в возрасте от 19 до 23 лет, медианный возраст 
20 лет. Исследуемые пользовались зубной пастой с бету-
лином 2 раза в день в течение 45 дней. Контроль за вы-
бором зубной щетки не проводился. Осмотр и оценка 
индекса проводились на 1-й, 14-й, 28-й и 45-й дни иссле-
дования. В данном исследовании был применен индекс 
скорости образования зубного налета – Axelsson's plaque 
formation rate index (PFRI), который далеко не часто ис-
пользуется. Индекс PFRI определяли через 24 часа после 
профессиональной гигиены рта. С помощью индикатора 
зубного налета Sherbet в палочках окрашивали оральную 
и вестибулярную поверхности всех зубов. Оценка налета 
проводилась на 6 участках каждого зуба: мезио- щечной, 
мезио- язычной, щечной, язычной, дистально- щечной 
и дистально- язычной. При выявлении налета каждой 
поверхности присваивался 1 балл.

Расчет индекса проводился по формуле:

 

Интерпретация индекса:
1-я степень – от 1% до 10%, очень низкий уровень 

развития кариеса.
2-я степень – от 11% до 20%, низкий уровень.
3-я степень – от 21% до 30%, умеренный.
4-я степень – от 31% до 40%, высокий.
5-я степень – более 40%, очень высокий риск раз-

вития кариеса.
Данный индекс опосредованно свидетельствует 

об изменении структуры ротовой жидкости и, соответ-
ственно, о скорости образования мягкого налета на зубах.

Забор биологического материала производили 
из межзубного промежутка центральных резцов с по-
мощью стерильных бумажных пинов. Микробиологиче-
ское исследование включало проведение полимеразной 
цепной реакции в режиме реального времени. При поста-
новке полимеразной цепной реакции (ПЦР) использова-
ли наборы «ДНК-экспресс», «Дентоскрин» комплектации 
OneStep- PB-96 (НПФ «Литеx», Россия). На первом этапе 
выделяли ДНК бактерий экспресс- методом, на втором 
этапе готовили реакционные смеси с праймерами из-
вестных пародонтопатогенных бактерий, детекцию про-
водили в амплификаторе IQ-5 компании Bio-Rad (США).

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программ STATISTICA 12.0 и Microsoft 
Excel.

Статистическая обработка данных включала опи-
сательную и аналитическую статистику. Выполнена про-
верка на нормальность распределения количественных 
учетных данных с помощью критерия Шапиро – Уил-
ка, которая показала, что все данные имеют отличное 
от нормального распределение. Количественные дан-
ные, имеющие отличное от нормального распределение 
представлены в виде медианы (Me) и межквартильного 
размаха (Q1–Q3). Статистический анализ включал оценку 
статистической значимости различий количественных 
данных, имеющих отличное от нормального распределе-
ние. Оценка парных количественных данных, име ющих 
отличное от нормального распределение, выполнена 
с помощью Т-критерия Уилкоксона. В качестве критерия 
оценки уровня статистической значимости различий (р) 
выбрано значение р<0,05.

Результаты и их обсуждение
До исследования индекс PFRI в данной группе со-

ставлял 38,5% [31,5;39,2] и соответствовал 4-й степени, 
что указывает на высокий риск возникновения кариеса 
и повышенный риск развития гингивита.

На рис. 1 показано изменение индекса скорости 
обра зования зубного налета на протяжении исследо-
вания.
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Индекс PFRI на 14-й день использования зубной 
пасты с бетулином снизился на 31%, его значение со-
ставило 26,4% [19,6; 27,8], р<0,01 (табл. 1).

Таблица 1
Сравнение значений индекса PFRI 
на 1-й и 14-й дни исследования

Группа

Значение 
индекса PFRI 

(Me; Q1–O3, %) 
до иссле до-

вания

Значение 
индекса PFRI 

(Me; Q1–O3, %) 
на 14-й день 
иссле до вания

Уровень 
статисти-
ческой 
значи-
мости; p

Бетулин 
(n=31)

38,5 
[31,5; 39,2]

26,4 
[19,6; 27,8] <0,01*

* – различия показателей статистически значимы 
(p<0,05).

На 28-й день исследования произошло увеличение 
значений индекса скорости образования зубного нале-
та на 14% по сравнению с 14-м днем (30,1% [25,1; 36,5], 
р>0,05). С 28-го по 45-й день исследования индекс PFRI 
резко возрос на 58% и составил 47,5% [42,1; 49,7], р <0,01 
(табл. 2). Возможно, это указывает на кратковременный 
эффект бетулина. Нужно учитывать, что на скорость 
образования зубного налета влияет множество факто-
ров, таких как общая популяция бактерий полости рта, 
качество бактериальной флоры полости рта, анатомия 
и морфология поверхности зубного ряда, скорость са-
ливации и другие свой ства слюны, потребление фер-
ментируемых углеводов, подвижность языка и губ, воз-
действие жевательных сил, индивидуальные привычки 
гигиены, поэтому не для всех пациентов использование 
только зубных паст с активными компонентами может 
быть достаточным для снижения скорости образования 
зубного налета.

Таблица 2
Сравнение значений индекса PFRI 
на 1-й и 14-й дни исследования

Группа

Значение 
индекса PFRI 

(Me; Q1–O3, %) 
на 28-й день 
иссле до вания

Значение 
индекса PFRI 

(Me; Q1–O3, %) 
на 45-й день 
иссле до вания

Уровень 
статисти-
ческой 
значи-
мости; p

Бетулин 
(n=31)

30,1 
[31,5; 39,2]

47,5 
[42,1; 49,7] <0,01*

* – различия показателей статистически значимы 
(p<0,05).

Изменение количества пародонтопатогенных 
микроорганизмов во время исследования представлено 
на рис. 2.

До исследования количество Aggregatibacter 
actinomicetemcomitans составляло 1,00×102 [1,00×101; 
1,00×103] КОЕ/мл. При использовании зубной пас-
ты с бетулином, количество Aggregatibacter 
actinomicetemcomitans не изменилось к 14-му дню 
(1,00×102 [1,00×102; 1,00×103] КОЕ/мл, p>0,05), затем уве-
личилось в 10 раз к 28-му дню исследования (1,00×103 
[1,00×102; 1,00×103] КОЕ/мл, p>0,05) и на 45-й день вер-
нулось к первоначальному значению 1,00×102 [1,00×101; 
1,00×103] КОЕ/мл, p>0,05).

Численность Porphyromonas gingivalis до начала 
исследования составляла 1,00×102 [1,00×102; 1,00×104] 
КОЕ/мл и на 14-й день эксперимента снизилась в 1,8 раза 
(5,50×101 [1,00×101; 1,00×102] КОЕ/мл, р<0,01), (табл. 3), 
затем на 28-й день уменьшилась еще в 5,5 раза по сравне-

нию с 14-м днем и составила 1,00×101 [1,00×100; 1,00×102], 
p>0,05. К 45-му дню исследования число Porphyromonas 
gingivalis возросло в 10 раз и вернулось к исходному 
уровню (1,00×102 [1,00×102; 1,00×102] КОЕ/мл, p>0,05.

Количество Treponema denticola до исследова-
ния составило 1,00×101 [1,00×100; 1,00×102] КОЕ/мл 
и на 14-й день эксперимента редуцировалось в 10 раз 
(1,00×100 [1,00×100; 1,00×100] КОЕ/мл, р<0,01), (табл. 3). 
Затем к 28-му дню численность Treponema denticola 
вернулась к первоначальному значению (1,00×101 
[1,00×100; 1,00×101] КОЕ/мл, p>0,05) и не менялась до кон-
ца исследования.

Количество Prevotella intermedia до эксперимента 
составляло 1,00×102 [1,00×102; 1,00×103] КОЕ/мл и так-
же снизилось в 10 раз на 14-й день (1,00×101 [1,00×101; 
1,00×102] КОЕ/мл, р<0,01), (табл. 3), далее увеличилось 
к 28-му дню (1,00×102 [1,00×101; 1,00×102] КОЕ/мл, р>0,05) 
и сохраняло свое значение до завершения исследования.

Таблица 3
Сравнение количества пародонтопатогенных  

микрооганизмов на 1-й и 14-й дни 
исследования. Данные представлены в виде Ме 

и межквартильного размаха (Q1–Q3)
1-й день 
иссле-
до вания 
(КОЕ/
мл)

14-й день 
иссле-
до вания 
(КОЕ/
мл)

Уровень 
статисти-
ческой 
значи-
мости; p

Aggregatibacter 
actinomicetemcomitans

1,00×102 
[1,00×101; 
1,00×103]

1,00×102 
[1,00×102; 
1,00×103]

0,7

Porphyromonas 
gingivalis

1,00×102 
[1,00×102; 
1,00×104]

5,50×101 
[1,00×101; 
1,00×102]

<0,01*

Prevotella intermedia
1,00×102 

[1,00×102; 
1,00×103]

1,00×101 
[1,00×101; 
1,00×102]

<0,01*

Treponema denticola
1,00×101 

[1,00×100; 
1,00×102]

1,00×100 
[1,00×100; 
1,00×100]

<0,01*

* – различия показателей статистически значимы 
(p<0,05).

Выводы

1. После 2 недель использовании зубной пасты 
с бетулином произошла редукция индекса скорости 
обра зования зубного налета на 31%, далее наблюдалось 
его постепенное увеличение.
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Prevotella intermedia
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Рис. 2. Изменение количества пародонтопатогенных 
микроорганизмов с 1-го по 45-й день исследования 

(в КОЕ/мл)
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2. Чистка зубов зубной пастой с бетули-
ном в течение 14 дней приводит к статистически 
значимому снижению количества Porphyromonas 
gingivalis в 1,8 раза, количества Treponema denticola 
и Prevotella intermedia –в 10 раз. Изменение количества 
Aggregatibacter actinomicetemcomitans не имело стати-
стической значимости.

Из вышесказанного можно сделать заключение, что 
оптимальный срок использования зубной пасты с бету-
лином составляет 2 недели. Указанное средство гигиены 

можно использовать для профилактики заболеваний 
пародонта, а также применение данного продукта со-
кращает срок подготовки к консервативному лечению 
пародонтита до 14 дней.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
ресов, связанного с публикацией статьи.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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ПАТОГЕНЕЗ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК 
ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОМ КЕТОАЦИДОЗЕ I ТИПА У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
1, 2Быков Ю. В.

1ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет» Минздрава России, Ставрополь, 
Россия (355017, г. Ставрополь, ул. Мира, 310)
2ГБУЗ Краевая детская клиническая больница минздрава Ставропольского края, Ставрополь, Россия 
(355029, г. Ставрополь, ул. Семашко, 3), e-mail: yubykov@gmail.com
Цель: обзор и систематизация данных по механизмам острого повреждения почек (ОПП) у детей и подрост-
ков с диабетическим кетоацидозом (ДКА) I типа. Поиск литературы был проведен в базах PubMed, Scopus 
и eLIBRARY с использованием ключевых слов: «acute kidney injury», «diabetic ketoacidosis», «children», 
«type 1 diabetes». Публикации за период 2015–2025 гг., на русском и английском языках, включались при на-
личии данных по патофизиологии ОПП при ДКА у детской и подростковой популяции. Исключались ис-
следования с неполными данными или только на взрослых. Всего найдено 232 статьи, из которых 43 соот-
ветствовали критериям включения. ОПП при ДКА является мультифакторным состоянием, включающим 
гипергликемию, осмотическую полиурию, гиповолемию, эндотелиальную дисфункцию, митохондриальные 
нарушения, липотоксичность, воспаление и оксидативный стресс. Эти процессы приводят к повреждению 
проксимальных канальцев и клубочков, ускоряя прогрессирование хронической почечной недостаточности. 
Гипергликемия и гиповолемия инициируют преренальное повреждение, митохондриальная дисфункция 
и накопление активных форм кислорода усиливают клеточный стресс, а воспаление и нарушение липидного 
обмена способствуют фиброзу почечной паренхимы. Комплексное понимание патогенеза ОПП при ДКА 
позволяет разрабатывать целевые терапевтические подходы: нормализацию гликемии и объема цирку-
лирующей крови, модуляцию эндотелиальной функции, снижение митохондриального и оксидативного 
стресса, а также контроль воспалительных процессов. Ранняя диагностика и вмешательство критически 
важны для предотвращения необратимого повреждения почек у детей и подростков с ДКА.

Ключевые слова: острое повреждение почек, диабетический кетоацидоз, сахарный диабет I типа, дети и под-
ростки, патогенез.

PATHOGENESIS OF ACUTE KIDNEY INJURY CAUSED BY TYPE I 
DIABETIC KETOACIDOSIS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS 
(A LITERATURE REVIEW)
1, 2Bykov Yu. V.

1Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia (355017, Mira St., 310)
2Regional Children's Clinical Hospital of the Ministry of Health of the Stavropol Territory, Stavropol, Russia 
(355029, Stavropol, Semashko St., 3), e-mail: yubykov@gmail.com

The research aims to organize and review data on the mechanisms of acute kidney injury (AKI) in children 
and adolescents with type I diabetes mellitus (T1DM) presenting with diabetic ketoacidosis (DKA). The literature 
search was conducted using the PubMed, Scopus, and eLibrary databases. The following keywords were used: 
«acute kidney injury», «diabetic ketoacidosis», «children», and «type 1 diabetes». Publications from 2015 to 2025, 
in Russian and English, were included if they contained data on pathophysiology of acute kidney injury in pediatric 
and adolescent population. Studies with incomplete data or those conducted exclusively in adults were excluded. 
A total of 232 articles were identifi ed, of which 43 met the inclusion criteria. AKI in DKA is a multifactorial 
condition involving hyperglycemia, osmotic polyuria, hypovolemia, endothelial dysfunction, mitochondrial 
impairment, lipotoxicity, infl ammation, and oxidative stress. These processes lead to damage of proximal tubules 
and glomeruli, accelerating the progression of chronic kidney disease. Hyperglycemia and hypovolemia trigger 
prerenal injury, mitochondrial dysfunction and reactive oxygen species accumulation exacerbate cellular stress, 
while infl ammation and lipid metabolism disturbances promote fi brosis of renal parenchyma. A comprehensive 
understanding of AKI pathogenesis in DKA allows for development of targeted therapeutic strategies: normalizing 
glycemia and circulating volume, modulating endothelial function, reduction of mitochondrial and oxidative stress, 
and control of infl ammation. Early diagnosis and intervention are critical to prevent irreversible kidney damage 
in children and adolescents with DKA.

Keywords: acute kidney injury, diabetic ketoacidosis, type 1 diabetes mellitus, children and adolescents, pathogenesis.
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Обзор литературы

Введение
Cахарный диабет I типа (СД1) в детском возрас-

те представляет собой одну из наиболее актуальных 
медицинских и социальных проблем, что связано с на-
растающей заболеваемостью и выраженным негативным 
влиянием на качество жизни пациентов [1–3]. Ежегодно 
дебют СД1 регистрируется у до 96 000 детей младше 
15 лет, при этом на детский и подростковый возраст при-
ходится до 90% всех случаев заболевания [4, 5].

Раннее начало СД1 ассоциируется с достоверным 
сокращением продолжительности жизни, преимуще-
ственно вследствие развития острых и хронических 
диабетических осложнений, включая поражение почек, 
сердечно- сосудистую патологию и нейрокогнитивные 
нарушения [1, 2]. Острое повреждение почек (ОПП) вы-
является у 40–60% пациентов с СД1 [6–9] и характери-
зуется тяжелым течением, склонностью к хронизации 
и прогрессированием в хроническую почечную недо-
статочность (ХПН) [10–12]. Даже единичный эпизод 
ОПП у детей с СД1 повышает риск поражения органов- 
мишеней и неблагоприятных нейрокогнитивных исхо-
дов [13].

Диагностика ОПП осуществляется по критериям 
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 
на основании повышения сывороточного креатинина 
или снижения диуреза [7]. Основными факторами риска 
развития ОПП при СД1 у детей и подростков являются 
гипер гликемия, усиливающая ишемическую чувстви-
тельность почечной паренхимы, и диабетический ке-
тоацидоз (ДКА), сопровождающийся метаболическим 
ацидозом, дегидратацией и активацией систем воспали-
тельного ответа [9, 10]. ДКА является тяжелым острым 
осложнением СД1, индуцирующим осмотический диурез 
и преренальное ОПП [6, 14–16]. При рецидивах ДКА 
частота ОПП у детей и подростков может достигать 
80% [8, 13].

Отсроченное вмешательство при ДКА способ-
ствует трансформации функционального ОПП во внут-
ренний, включая острый канальцевый некроз, что 
в значительном числе случаев приводит к ХПН у 30% па-
циентов [6, 17]. Выраженное снижение объема циркули-
рующей крови нарушает экскреторную функцию почек, 
усугубляя метаболический ацидоз и способствуя даль-
нейшей дисфункции почечных канальцев [18]. Наличие 
ОПП осложняет коррекцию ацидоза при ДКА, увели-
чивает продолжительность госпитализации и повышает 
риск летального исхода у детей [19, 20].

Несмотря на существующие современные стандар-
ты диагностики и терапевтические подходы, системати-
ческое изучение патогенеза ОПП у детей с ДКА остается 
актуальной задачей. Нарушения осмотического баланса, 
канальцевой перфузии и глюконеогенеза формируют ка-
скад метаболических и сосудистых изменений, которые 
прямо определяют тяжесть и исход ОПП.

Цель настоящей работы – представить аналити-
ческий обзор данных литературы о механизмах фор-
мирования ОПП при ДКА у детей и подростков с СД 
I типа, с акцентом на роль гипергликемии, гиповолемии, 
эндотелиальной дисфункции, гипоксии, митохондри-
альных нарушений, воспаления, оксидативного стресса 
и липотоксичности.

Проведены поиск и анализ публикаций в базах 
PubMed, Scopus и eLIBRARY, посвященных патофизио-
логии ОПП при ДКА у детей и подростков с СД I типа. 
В обзор включались преимущественно публикации 
2015–2025 гг. на русском и английском языках, содер-
жащие данные о гемодинамических, метаболических, 

воспалительных, эндотелиальных, митохондриальных 
и оксидативных механизмах повреждения почек. Всего 
найдено 232 статьи, из которых 43 соответствовали кри-
териям включения.

Патофизиология острого повреждения почек 
при ДКА

Развитие ОПП на фоне ДКА определяется соче-
танным действием гемодинамических, метаболических, 
воспалительных и клеточно- энергетических нарушений. 
Структурно- функциональные изменения сосудистого 
русла и эпителия почечных канальцев сопровождаются 
усилением продукции цитокинов и хемокинов, разви-
тием ишемии, воспалительной реакции и преимуще-
ственным поражением проксимальных канальцев [21]. 
Механизмы ОПП при ДКА тесно взаимосвязаны: гемо-
динамические и метаболические нарушения усиливают 
митохондриальный стресс, который, в свою очередь, 
активирует воспалительные и липотоксические каскады, 
создавая порочный круг повреждения почечной парен-
химы.

Несмотря на то, что обзор сосредоточен на патоге-
незе ОПП у детей и подростков с ДКА, часть экспери-
ментальных данных, описанных ниже (например, эндо-
телиальная дисфункция, митохондриальная дисфункция 
и липотоксичность), получена на взрослых пациентах 
или in-vitro-моделях. Эти данные использованы для ин-
терпретации потенциальных механизмов в педиатри-
ческой популяции с учетом ограниченности прямых 
исследований у детей. Соответственно, выводы статьи 
интерпретируются с осторожностью и подчеркивают не-
обходимость дальнейших многоцентровых клинических 
исследований именно в детской популяции.

Эндотелиальная дисфункция является централь-
ным патогенетическим механизмом ОПП при ДКА, 
поскольку эндотелий регулирует сосудистый тонус, 
микроциркуляцию и почечную гемодинамику. При СД 
наблюдается снижение продукции оксида азота (NO), 
синтезируемого эндотелиальной оксида азота  синтазой 
(eNOS), что уменьшает способность сосудов к эндотелий- 
зависимой вазодилатации и повышает чувствительность 
к вазоконстрикторным агентам. Вследствие этого на-
рушается распределение кровотока в почках, особенно 
в клубочках и корковом слое, что повышает риск ише-
мического повреждения нефронов [21].

Гипергликемия стимулирует образование актив-
ных форм кислорода (АФК), вызывая апоптоз эндоте-
лиальных клеток и дополнительное снижение биодо-
ступности NO, формируя порочный цикл оксидативного 
стресса (ОС) [21, 22]. Это усиливает клубочковую гипер-
фильтрацию, ремоделирование гломерул и повреждение 
проксимальных канальцев, способствуя развитию ОПП.

Однако большинство данных эндотелиальной 
дисфункции в патогенезе ОПП получены из in-vitro-
исследований или моделей взрослых пациентов, и их 
экстраполяция на детей ограничена. Некоторые кли-
нические исследования в педиатрической популяции 
подтверждают, что эндотелиальная дисфункция способ-
ствует ишемическому и окислительно- воспалительному 
повреждению нефронов, увеличивая риск формирования 
ОПП у детей с ДКА [22, 23].

При ДКА гипергликемия вызывает осмотическую 
полиурию, приводя к дегидратации, гиповолемии и сни-
жению почечной перфузии. Это вызывает метаболиче-
ский стресс в проксимальных канальцах, инициируя 
адаптивное снижение скорости клубочковой фильтрации 
за счет активации вазоконстрикции [6, 7, 12]. Длитель-
ные или повторные эпизоды гипергликемии формируют 
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эффект «гипергликемической памяти», когда клеточные 
и эпигенетические изменения сохраняются даже при нор-
мальном гликемическом контроле. Эти процессы акти-
вируют внутриклеточные сигнальные каскады, включая 
TGF-β1 и JAK-STAT, способствующие накоплению вне-
клеточного матрикса, фиброзу и структурным измене-
ниям паренхимы почек, что ускоряет прогрессирование 
ХПН [24–26].

Повышенная фильтрация глюкозы через почки 
усиливает работу транспортеров в проксимальных 
канальцах, увеличивая потребность в АТФ и кислоро-
де. В условиях ограниченной перфузии это приводит 
к энергетическому дефициту, гипоксии и повышенной 
восприимчивости почечных канальцев к апоптозу, что 
является прямым фактором формирования ОПП [27–30].

Следовательно, острая гипергликемия при ДКА 
выступает ключевым метаболическим стрессором 
для проксимальных канальцев. Даже кратковременные 
эпизоды могут запускать сигнальные каскады, способ-
ствующие фиброзу и структурным изменениям, что по-
тенциально определяет тяжесть ОПП и риск перехода 
к ХПН. Это подчеркивает важность ранней коррекции 
гликемии для защиты почечной паренхимы у детей 
с ДКА.

Липидная сигнализация и липотоксичность игра-
ют ключевую роль в патогенезе ОПП при ДКА [24]. На-
рушение липидного обмена и избыточное накопление 
липидов в почечной ткани оказывают прямое токси-
ческое воздействие на клеточные структуры, включая 
подоциты, что нарушает фильтрационную функцию клу-
бочков. Избыточное образование липидов индуцирует 
ОС, провоцирует воспалительные каскады и апоптоз 
клеток, усиливая повреждение паренхимы и нарушая 
гомеостаз нефронов [24].

Ключевые молекулы, такие как SMPDL3b и JAML, 
участвуют в регуляции липидного метаболизма и фор-
мировании липотоксического повреждения при ОПП. 
Экспериментальные данные показывают, что ингиби-
рование этих компонентов может снижать повреждение 
почечной паренхимы и сохранять ее функцию [24, 31]. 
Дополнительно сигнальные пути VEGF-B и mTORC1 
модифицируют липидный метаболизм, способствуя 
локальной инсулинорезистентности и усилению вос-
палительных процессов. Ингибирование этих каскадов 
в моделях позволяет уменьшить липидную нагрузку 
и метаболический стресс [24, 32, 33].

Однако большинство данных о липотоксичности 
получено на экспериментальных моделях, часто взрос-
лых животных или клеточных линиях. Прямое влияние 
этих механизмов на детей с ДКА требует дальнейшего 
подтверждения. Тем не менее клинические исследования 
указывают, что нарушения липидного обмена ускоря-
ют прогрессирование ОПП и способствуют переходу 
к ХПН. Это подчеркивает потенциал таргетной терапии, 
направленной на модуляцию липидного метаболизма, 
для защиты почечной ткани у детей.

Митохондриальная дисфункция является ключе-
вым патогенетическим механизмом поражения прокси-
мальных канальцев при ОПП [34], поскольку нефроны 
характеризуются высоким содержанием митохондрий 
для обеспечения интенсивной АТФ-зависимой реабсорб-
ции. Гиперфильтрация повышает потребность в АТФ, 
что усиливает ОС и истощает эндогенные антиоксидант-
ные механизмы, снижая способность клеток справляться 
с метаболической нагрузкой [34].

Гипоксия в условиях ОПП приводит к нарушению 
баланса процессов митохондриального слияния и де-

ления, что способствует накоплению дефектных мито-
хондрий. Дисфункциональные митохондрии усиливают 
продукцию АФК, вызывая повреждение и апоптоз прок-
симальных канальцев, способствуя прогрессированию 
ОПП [29, 35]. Одновременно гипергликемия индуцирует 
повышение экспрессии p53 в проксимальных канальце-
вых клетках, что усугубляет митохондриальную дис-
функцию и нарушает энергетический гомеостаз [36].

Нарушение функции митохондрий активирует сиг-
нальные каскады клеточной смерти: in-vitro- и in-vivo-
модели демонстрируют повышенную восприимчивость 
проксимальных канальцев к апоптозу и активации 
каспазы в условиях гипергликемии и гипоксии. Таким 
обра зом, митохондриальная дисфункция формирует 
цент ральный механизм энергетической недостаточно-
сти и структурного повреждения канальцев при ОПП, 
связывая метаболические и гемодинамические наруше-
ния с риском прогрессирования в ХПН [34].

Хотя большая часть данных о механизмах мито-
хондриальной дисфункции получена на моделях взрос-
лых или in vitro, некоторые исследования у детей с ДКА 
показывают, что энергетический дефицит канальцев, 
повышение АФК и нарушения АТФ-зависимой реаб-
сорбции напрямую связаны с тяжестью ОПП. Эти дан-
ные подчеркивают, что митохондриальные нарушения 
усиливают клеточный стресс и апоптоз, замедляют вос-
становление после гипоперфузии и являются потенци-
альной терапевтической мишенью для снижения риска 
прогрессирования в ХПН.

Воспаление является ключевым механизмом 
в патогенезе ОПП [29], поскольку создает среду, спо-
собствующую прогрессированию повреждения по-
чечной паренхимы. После эпизода ОПП резидентные 
и инфильтри рующие иммунные клетки – включая ден-
дритные клетки, нейтрофилы, макрофаги, естественные 
киллеры и лимфоциты T и B – формируют «провоспа-
лительный микроклимат», усиливая клеточный и со-
судистый стресс [29].

При ДКА гипергликемия создает метаболический 
фон, способствующий активации этих клеток и повыше-
нию их эффекторной активности [29]. Активированные 
иммунные клетки продуцируют цитокины, хемоки-
ны и компоненты комплемента, повреждая эндотелий 
и эпителий канальцев, что формирует порочный круг 
воспалительной реакции [29]. Канальцевые эпителиаль-
ные клетки также активно участвуют в воспалительном 
процессе: под влиянием гипергликемии они начинают 
синтезировать адгезивные молекулы, хемокины, ИЛ-8, 
АФК, TLR и компоненты комплемента, усиливая ин-
фильтрацию иммунных клеток и локальное повреждение 
почек [29, 34, 37].

Хроническая гипергликемия дополнительно акти-
вирует внутрипочечный врожденный иммунный ответ, 
вызывая гиперплазию эпителия и фиброз, что способ-
ствует структурной перестройке паренхимы [38].

Доклинические и клинические наблюдения у пе-
диатрической популяции с ДКА подтверждают, что вы-
раженный провоспалительный статус усиливает тяжесть 
ОПП, замедляет восстановление функции канальцев и мо-
жет способствовать риску хронизации и перехода к ХПН. 
Эти процессы подчеркивают потенциал противовоспа-
лительных стратегий для защиты почек у детей с ДКА.

Энергозатратная реабсорбционная деятельность 
проксимальных канальцев делает их особенно уязви-
мыми к несоответствию между доставкой кислорода 
и потребностями клеток, что приводит к ишемическому 
повреждению почек и развитию гипоксии [34]. При вы-
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раженной гипергликемии избыток глюкозы активно 
транспортируется вместе с Na+ в эпителиальные клетки 
через SGLT-2 [34]. Хотя этот процесс не требует прямого 
расхода АТФ, он зависит от поддержания электрохи-
мического градиента, создаваемого Na+/K+ АТФ-азным 
насосом, что связывает транспорт глюкозы с энергоза-
тратными механизмами клеток [34].

Повышенная активность Na+/K+ АТФ-азного насоса 
усиливает потребление кислорода и метаболическую на-
грузку на проксимальные канальцевые клетки, повышая 
их чувствительность к ишемическо- реперфузионному 
повреждению. Это запускает сигнальные каскады 
апопто за и усугубляет структурное и функциональное 
повреждение канальцев при ОПП [34].

Гипоксия тесно взаимодействует с митохондри-
альной дисфункцией и воспалением: дефицит кислоро-
да усиливает продукцию АФК, создает энергетический 
стресс и активирует провоспалительные сигнальные 
пути, что ускоряет фиброз и ремоделирование почечной 
паренхимы [34, 35].

Прямые измерения кислородного напряжения 
в почках у детей с ДКА отсутствуют. Однако клиниче-
ские данные показывают, что повышение сывороточного 
креатинина и снижение диуреза в остром периоде ДКА 
коррелируют с признаками ишемического повреждения 
канальцев и тяжестью ОПП [6–9, 12]. Это подтверждает 
важность гипоксии как патогенетического механизма 
и делает ее потенциальной мишенью для раннего вме-
шательства и терапии.

ОС возникает при дисбалансе между избыточной 
генерацией АФК и ослабленной антиоксидантной защи-
той клеток [39, 40]. При ОПП наблюдается повышение 
концентрации индолов и карбонильных соединений, 
усиливающих системный ОС и создающих благопри-
ятную среду для повреждения почечной паренхимы [41]. 
Дефицит внутриклеточного NO, синтезируемого eNOS, 
ингибирует цитохром c-оксидазу, что увеличивает про-
дукцию АФК в митохондриях и активирует транскрип-
ционные факторы HIF и Nrf-2, обладающие частично 
ренопротекторным эффектом [42]. Напротив, избыток 
NO может взаимодействовать с железом, формируя вы-
сокореактивные АФК и нитрозирующие соединения, что 
повреждает белки, липиды и нуклеиновые кислоты [42].

Оксидативное повреждение особенно критично 
для проксимальных канальцев, усиливая их энергети-
ческий дефицит, апоптоз и дисфункцию нефронов. ОС 
тесно взаимодействует с гипоксией, митохондриальной 
дисфункцией и воспалением, создавая порочный круг 
повреждения при ОПП [43].

Диагностика показателей ОС у детей с ДКА 
ограничена. Тем не менее повышение маркеров окис-
лительного повреждения в крови и моче коррелирует 
с тя жестью ОПП, подтверждая клиническое значение 
этого механизма и открывая возможности для антиок-
сидантной терапии [39, 40, 42].

На основании анализа представленных данных 
можно предположить, что ОПП при ДКА у детей пред-
ставляет собой не изолированное осложнение, а си-
стемный стресс- ответ организма на метаболическую 
катастрофу (рис.). Ключевым пусковым звеном является 
сочетание гипергликемии, кетонемии и гиповолемии, 
создающее условия для энергетического коллапса в клет-
ках проксимальных канальцев. Возникающее нарушение 
митохондриального дыхания, усиление продукции АФК 
и активация провоспалительных каскадов формируют 
замкнутую петлю клеточного стресса, в которой каждая 
из подсистем – эндотелиальная, метаболическая и им-

мунная – взаимно усиливает повреждение. У детей эта 
петля разворачивается особенно быстро из-за меньше-
го объема циркулирующей крови, незрелости антиок-
сидантной защиты и лабильности микроциркуляции. 
Таким образом, ОПП при ДКА следует рассматривать 
как модель мультисистемного метаболического синдро-
ма с первичным энергетическим дефицитом на уровне 
нефронов, где терапевтическая стратегия должна быть 
направлена не только на коррекцию гипергликемии, 
но и на прерывание митохондриально- воспалительного 
цикла, восстановление эндотелиальной функции и по-
давление липотоксического каскада.

Заключение
ОПП при ДКА у детей и подростков является ре-

зультатом комплексного взаимодействия гипергликемии, 
гиповолемии, эндотелиальной и митохондриальной дис-
функции, гипоксии, липотоксичности, воспаления и ОС, 
что приводит к повреждению проксимальных канальцев 
и клубочков и ускоряет прогрессирование ХПН. Каждый 
из этих механизмов создает уязвимость почечной парен-
химы к ишемии и метаболическому стрессу, формируя 
порочный круг повреждения.

Раннее выявление биомаркеров ОПП и своевремен-
ное вмешательство позволяют снизить риск хронизации 
и необратимых структурных изменений. Понимание 
патофизиологических взаимодействий между механиз-
мами повреждения открывает путь к разработке целевых 
терапевтических стратегий: нормализации гликемии 
и объема циркулирующей крови, модуляции эндотели-
альной функции, контроля воспалительных процессов, 
снижения оксидативного и метаболического стресса, 
а также коррекции нарушений липидного обмена.

Таким образом, интеграция механистических дан-
ных и клинических наблюдений способствует созда-
нию персонализированных подходов к профилактике 
и терапии ОПП у детей с ДКА, что может замедлить 
прогрессирование ХПН и улучшить долгосрочные кли-
нические исходы.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии явного или потенциального конфликта интересов, 
связанного с публикацией статьи.
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Рис. Патогенез ОПП при ДКА у детей 
(авторский рисунок)
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ПОД МАСКОЙ РАННЕГО ТОКСИКОЗА: 
ЧТО СКРЫТО ЗА ПРИВЫЧНЫМИ СИМПТОМАМИ?
1Гафарова Е. А., 1Фаттахова Ф. А., 2Шавалиева Р. Р., 3Шамсутдинова Д. И., 1Юпатов Е. Ю.

1Казанская государственная медицинская академия – филиал ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» Минздрава России, Казань, Россия 
(420012, г. Казань, ул. Бутлерова, д. 36 / ул. Муштари, д. 11, корп. 1), e-mail: eagafarova1976@mail.ru
2ГАУЗ РТ «БСМП им. Р. С. Акчурина», Набережные Челны, Россия 
(423803, г. Набережные Челны, Набережночелнинский пр-т, д. 18) 
3ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Казань, Россия 
(420012, г. Казань, ул. Бутлерова, д. 49)
Рвота беременных – одно из самых распространенных осложнений преимущественно первой половины 
беременности. Это состояние чаще всего обусловлено биохимическими и гормональными изменениями, 
развивающимися в организме беременной женщины (повышение уровня ХГЧ, прогестерона, эстрогенов, 
окислительно- восстановительный стресс, механическое раздражение растущей маткой барорецепторов 
ЖКТ, дисфункция ЦНС), а также генетической предрасположенностью на фоне избыточной продукции белка 
GDF-15 при наличии гетерозиготной мутации C211G в гене GDF-15. Но под маской привычного для ран-
них сроков беременности симптома зачастую можно пропустить начавшееся впервые или обострившееся 
хроническое заболевание, без этиотропного лечения которого нельзя надеяться на успех. Заболевания цент-
ральной нервной системы, желудочно- кишечного тракта, печени, желчевыводящих путей, бактериальные, 
протозойные, глистные инвазии, нарушения обмена веществ и некоторые другие могут стать причиной 
тяжелого течения тошноты и рвоты беременных. В статье приводятся современные данные литературы 
о наиболее частых сопутствующих заболеваниях, имитирующих симптомы тошноты и рвоты беременных 
и клинический опыт и тактика ведения женщин с тяжелым течением рвоты беременных.

Ключевые слова: тошнота и рвота беременных, чрезмерная рвота беременных, осложнения беременности, кли-
нические рекомендации.

UNDER THE MASK OF EARLY PREGNANCY TOXEMIA: 
WHAT IS HIDDEN BEHIND THE TYPICAL SYMPTOMS?
1Gafarova E. A., 1Fattakhova F. F., 2Shavalieva R. R., 3Shamsutdinova D. I., 1Yupatov E. Yu.

1Kazan State Medical Academy – Branch of the Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Kazan, 
Russia (420012, Kazan, Butlerov St., 36 / Mushtari St., 11, Build. 1), e-mail: eagafarova1976@mail.ru
2Emergency Medical Hospital named after R. S. Akchurin, Naberezhnye Chelny, Russia 
(423803, Naberezhnye Chelny, Naberezhnochelnisky Ave., 18)
3Kazan State Medical University, Kazan, Russia (420012, Kazan, Butlerov St., 49)

Nausea and vomiting of pregnancy (NVP) is one of the most common complications mainly in the early pregnancy. 
This condition is most often caused by biochemical and hormonal changes in a pregnant woman’s body, such 
as: increased levels of hCG, progesterone, estrogen, oxidative stress, mechanical irritation of baroreceptors 
of the gastrointestinal tract, the CNS dysfunction, as well as a genetic predisposition against the background 
of excessive production of protein GDF-15 in the presence of a heterozygous mutation of C211G in the GDF-15 gene. 
However, these early symptoms of pregnancy often mimic the symptoms of a newly diagnosed or chronic disease 
the patient might have, which require etiotropic treatment. Diseases of the central nervous system, gastrointestinal 
tract, liver, biliary tract, bacterial, protozoal, and parasitic infections, metabolic disorders and others can cause 
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severe nausea and vomiting. The paper below discusses the most common concomitant diseases and management 
strategy for patients with severe vomiting.

Keywords: nausea and vomiting in pregnancy, severe vomiting in pregnancy, pregnancy complications, clinical guidelines.

Введение
Рвота беременных – одно из самых распростра-

ненных осложнений (не менее 50–80%; по некоторым 
данным – до 90%) преимущественно первой половины 
беременности, проявляющееся диспепсией и нарушени-
ями различных видов обмена веществ, а в тяжелых слу-
чаях – снижением работоспособности, качества жизни 
женщины, становясь частой причиной для госпитали-
зации на ранних сроках [1–3]. Консультируя беремен-
ную с тошнотой и рвотой, следует обращать внимание 
на основную причину и сопутствующую патологию, 
на фоне которой развиваются симптомы диспепсии, 
от чего во многом будут зависеть эффективность тера-
пии и исход беременности. Для этого необходимо четко 
понимать, с чем мы имеем дело: с рвотой, действительно 
обусловленной беременностью, или же с экстрагениталь-
ной патологией, имитирующей и усугубляющей «ранний 
токсикоз». При относительно легком течении заболева-
ния серьезной угрозы для здоровья женщины нет, одна-
ко в некоторых случаях оно может принимать тяжелое 
течение и даже требовать прерывания беременности 
по жизненным показаниям. Клиническая картина тош-
ноты и рвоты беременных, как правило, манифестирует 
с 4–7-й недели гестации с максимальным проявлением 
симптомов на 9–10-й неделе, после чего симптоматика 
постепенно стихает, лишь у некоторых пациенток со-
храняясь до 22 недель. Ранний токсикоз чаще всего про-
текает в легкой и умеренной формах (3–5-кратная рвота 
в сутки и другие диспепсические симптомы (отрыжка, 
вздутие живота, тошнота, изжога), незначительные из-
менения лабораторных показателей), беременная может 
принимать и удерживать жидкости и пищу. Тяжелая или 
чрезмерная рвота беременных (ЧРБ) с эпизодами рвоты 
более 10 раз в сутки (беременная не может удерживать 
пищу и воду) – крайне тяжелое состояние с выражен-
ным снижением качества жизни, длительным течением 
(симптомы могут сохраняться вплоть до конца III три-
местра), снижением массы тела более 5% от исходного, 
гиперсаливацией, признаками обезвоживания, водно- 
электролитными, метаболическими расстройствами 
(вплоть до развития транзиторного гипертиреоидиз-
ма и энцефалопатии Вернике), как правило, протекает 
на фоне сопутствующей экстрагенитальной патологии, 
нарушения обмена веществ, патологии ЦНС и требует 
дополнительного обследования и соответствующего 
этиотропного лечения. Особенно внимательно нужно 
относиться к беременным с сочетанной экстрагениталь-
ной патологией. Не последнюю роль в развитии и сте-
пени выраженности симптомов играют факторы риска 
ЧРБ, такие как ожирение, изменения со стороны эндо-
кринной системы (сахарный диабет, повышение уровня 
тироксина, эстрогенов и др.), вегетативные расстрой-
ства, функциональные нарушения печени (снижение 
в сыворотке крови уровня общего белка, альбуминов, 
гамма- глобулина, повышение уровня конъюгирован-
ного билирубина и др.), нарушения липидного обмена 
и моторной функции желудка, психоэмоциональные рас-
стройства [4, 5]. Неправильный образ жизни и вредные 
привычки также могут способствовать не только раз-
витию симптомокомплекса раннего токсикоза, но и по-
тенцировать его тяжелое течение.

Основными этиологическими и патогенетиче-
скими факторами, приводящими к обусловленному 
беременностью осложнению, сегодня принято считать 
дисфункцию центральной нервной системы, гипер-
продукцию хорионического гонадотропина плацентой 
(при молярной и многоплодной беременности отмечается 
его повышенная продукция и чаще развиваются симп-
томы чрезмерной рвоты беременных), окислительно- 
восстановительный дисбаланс, генетические полимор-
физмы генов, отвечающих за плацентацию, аппетит 
и отвращение к еде и ряд других (женский пол плода, 
молодой возраст матери).

Генетическим предиктором чрезмерной рвоты бере-
менных является ген белка GDF-15 (Growth diff erentiation 
factor 15) [6]. Считается, что активация рецептора гена 
GDF-15 в области заднего мозга и бокового желудочка 
головного мозга приводит к развитию тошноты и рво-
ты, а некоторые сопутствующие патологические про-
цессы (гипоксия тканей, хроническое воспаление, трав-
мы, окислительный стресс) повышают его активность. 
Казалось бы, воспалительный процесс в эндо метрии, 
на фоне которого часто наблюдаются другие осложне-
ния беременности, должен провоцировать избыточную 
продукцию белка GDF-15, запуская механизмы развития 
чрезмерной рвоты, однако данные метаанализа Moberg T. 
et al., 2023 г., продемонстрировали обратную картину. 
Тошнота и рвота беременных чаще развиваются на фоне 
нормально функционирующей плаценты, продуцирую-
щей достаточное количество ХГЧ, защищая таким об-
разом от прерывания [7]. С другой стороны, избыточная 
продукция белка GDF-15 при наличии гетерозиготной 
мутации C211G в гене GDF-15 увеличивает риск развития 
чрезмерной рвоты как минимум в 10 раз [8].

В то же время активное развитие плаценты на ран-
них сроках беременности сопровождается повышенной 
метаболической активностью и увеличением активных 
форм кислорода, которые, в свою очередь, запускают 
окислительно- восстановительный стресс, что способ-
ствует развитию чрезмерной рвоты беременных. Ис-
следования Şimşek Y. et al., 2021, продемонстрировали 
повышенный общий оксидативный статус (TOS) у бере-
менных с ЧРБ, тогда как у здоровых беременных выше 
оказался общий антиоксидантный статус [3, 9]. На осно-
вании этих данных диета, богатая антиоксидантами, ма-
кро- и микроэлементами (цинк, селен, витамины С, Е, А) 
и восполнение их недостатка витаминными комплексами 
может способствовать предотвращению развития легких 
форм и нормализации состояния женщины. Поэтому 
прегравидарная подготовка у женщин группы риска 
является предпочтительной и более эффективной, чем 
лечение, начатое с развитием осложнения.

Еще одним из ведущих механизмов развития рвоты 
беременных является дисфункция центральной нервной 
системы (ЦНС). Избыточные импульсы от внутренних 
органов (ЖКТ, матка) и рассогласованность реакции 
на них со стороны ЦНС вызывают возбуждение в под-
корковых структурах ЦНС, в центре регуляции про-
долговатого мозга и ретикулярной формации, в которых 
расположены хеморецепторная триггерная зона, центр 
рвоты, дыхательный, вазомоторный, слюноотделитель-
ный центры, обонятельные ядра мозга. Близкое распо-
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ложение этих центров объясняет появление предвест-
ников рвоты, таких как тошнота, а также вегетативные 
расстройства (повышение слюноотделения, учащение 
дыхания, тахикардия, бледность кожи вследствие спазма 
периферических сосудов). Избыточная секреция некото-
рых нейротрансмиттеров, таких как серотонин, который 
играет ключевую роль в регулировании некоторых ве-
гетативных функций ЖКТ, может стать причиной воз-
никновения рвоты. Поэтому антагонисты серотониновых 
рецепторов, которые в некоторых случаях становятся 
основными в подавлении чрезмерной рвоты беремен-
ных, оказывают более сильный эффект, чем препараты, 
блокирующие дофамин или гистамин. Результаты кли-
нических исследований, показывающих превосходство 
этих антагонистов, остаются противоречивыми. Воз-
можно, это связано с отсутствием дифференцированного 
подхода к назначению терапии беременным с рвотой, 
без учета превалирующего механизма развития ослож-
нения в каждом конкретном случае.

При длительном сохранении симптомов раннего 
токсикоза, и тем более при их нарастании на фоне тра-
диционного лечения, следует исключить экстрагени-
тальную патологию, которая может имитировать сим-
птомы этого осложнения беременности. Наиболее часто 
у беременных с рвотой выявляются заболевания печени 
и желудочно- кишечного тракта, а наиболее сложными 
для дифференциальной диагностики являются заболе-
вания и состояния центральной нервной системы.

В связи с гормональной перестройкой во время 
беременности увеличивается объем циркулирующей 
крови, возрастает общая масса тела, увеличивается 
размер матки, повышается внутрибрюшное давление. 
Повышение секреции прогестерона, эстрогенов, дру-
гих стероидных гормонов желтым телом и плацентой 
замедляет моторную функцию желудка, кишечника, 
желчных протоков и желчного пузыря. Одновременно 
гиперпродукция стероидных гормонов стимулирует 
обра зование и меняет реологические свой ства желчи 
из-за уменьшения уровня желчных кислот, фосфо-
липидов и холестерина, что лежит в основе развития 
функциональных расстройств и обострения имеющихся 
заболеваний пищевода, желудка, желчевыводящих про-
токов, печени. Похожие изменения физико- химических 
свой ств желчи и функции гепато билиарной системы 
могут потенциировать и экзогенные гормоны, часто на-
значаемые в качестве сохраняющей терапии и для про-
филактики потери беременности у женщин из группы 
риска по невынашиванию [10], поэтому лечение проге-
стагенами всегда должно быть строго обоснованным. 
Для патологии печени и желчевыводящих путей во вре-
мя беременности, лежащей в основе симптомов раннего 
токсикоза, характерны диспепсические расстройства 
с первых недель, преимущественно после нарушения 
диеты, режима питания. Обострение хронических про-
цессов, как правило, отражается в показателях крови 
(повышение CРБ, СОЭ, лейкоцитоз, умеренное повы-
шение печеночных ферментов (АЛТ, АСТ), билирубина). 
Соответствующие анамнестические данные о наличии 
дискинезии желчевыводящих протоков, приступах 
острого холецистита до беременности, камней в желч-
ном пузыре, перетяжек, загиба желчного пузыря требу-
ют дополнительного осмотра терапевтом, гастроэнтеро-
логом и подбора дифференцированной терапии [5, 11]. 
Для диагностики состояния желчевыводящих путей 
и исключения обструкции общего желчного протока 
проводится УЗИ органов брюшной полости, в некоторых 
случаях – МРТ.

У 3–5% беременных диагностируют те или иные 
формы патологии печени [12]. Выделяют поражения, 
вызванные собственно состоянием беременности (на-
пример, внутрипеченочный холестаз, острый жировой 
дистрофический процесс, поражения при преэклампсии 
и эклампсии, синдром HELLP), и заболевания, суще-
ствовавшие до беременности и с ней непосредственно 
не связанные (острые и хронические заболевания пече-
ни, неалкогольная жировая болезнь печени – НАЖБП. 
НАЖБП – хроническое заболевание, широко распростра-
ненное в популяции, в том числе у женщин репродуктив-
ного возраста, особенно у женщин с избыточным весом 
или ожирением, синдромом поликистозных яичников, 
инсулинорезистентностью, метаболическим синдро-
мом, сахарным диабетом II типа [13], и характеризуется 
патологическим накоплением жира в клетках печени 
без связанной с алкоголем причины. Из-за гормональных 
колебаний и увеличения массы тела прогрессирование 
стеатоза и жировая дистрофия печени часто встречают-
ся у беременных женщин [14, 15, 16], возможна клини-
ческая манифестация ранее бессимптомной НАЖБП, 
которая при осложненном течении является признаком 
патологической адаптации [17]. Современные методы 
диагностики (УЗИ, МРТ, эластография) позволяют оце-
нить структуру печени, степень жирового накопления 
и рубцевания. Отличительной особенностью тошноты, 
вызванной НАЖБП у беременной является отсутствие 
эффекта от терапии общепринятыми средствами и требу-
ет индивидуального подхода. На сегодня не существует 
универсального эффективного метода лечения НАЖБП, 
учитывающего все случаи, однако урсодезоксихолевая 
кислота, S-аденозил- L-метионин, эссен циальные фосфо-
липиды и низкомолекулярные сахара могут способство-
вать облегчению общего состояния беременной и быть 
патогенетически обоснованными и безопасными для 
матери и плода [18].

В свете патологии органов ЖКТ, печени и желчевы-
водящих протоков нельзя забывать и об инфекционной 
и гельминтной инвазии, которые могут служить при-
чиной тошноты и рвоты во время беременности. Неко-
торые заболевания желудочно- кишечного тракта могут 
быть связаны с инфекцией H. pylori, которая негативно 
влияет не только на здоровье матери, но и может приве-
сти к ослож нениям беременности. H. pylori выявляется 
у 46% беременных. Поскольку заражение обычно про-
исходит до беременности, считается, что гормональные 
и иммунные изменения во время беременности способны 
активировать латентную инфекцию, что неблагоприятно 
сказывается на матери (вызывая дефицит питательных 
веществ и повреждения органов) и на плоде (замедленный 
рост, пороки развития, смерть), проявляться у новорож-
денных и в более позднем возрасте [19]. H. pylori у бере-
менных способствует развитию системного воспаления 
и усилению окислительного стресса, что, безусловно, 
усугубляет соответствующие изменения, происходящие 
во время беременности, и способствует развитию тош-
ноты и рвоты беременных [20, 21]. H. pylori, возможно, 
за счет влияния бактерии на баланс электролитов в кро-
ви, вызывает алкалоз, гипохлоремию и гипокалиемию, 
усиливая симтомы раннего токсикоза [22]. На сегодня нет 
однозначных данных, оправдывающих проведение скри-
нинга на эту инфекцию и лечения беременных при ее 
обнаружении, но применение ингибиторов протонной 
помпы, а также антибиотиков пенициллинового ряда 
и эритромицина в ограниченном числе случаев у бере-
менных с выраженной рвотой приводит к облегчению 
симптомов, что, вероятно, связано с подавлением инфек-
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ции. Метаанализ показал, что терапия с использованием 
ингибиторов протонной помпы даже в первом триместре 
не сопряжена с повышенным риском выкидыша, преж-
девременных родов или пороков развития у новорожден-
ных [23]. Тем не менее эксперты рекомендуют отложить 
эрадикационное лечение до послеродового периода и за-
вершения грудного вскармливания.

Еще одна распространенная острая и хрониче-
ская паразитарная болезнь человека – лямблиоз [24], 
она может проявляться в виде симптомных форм или 
носительства. Наличие очагов инфекции у беременной 
считается фактором риска развития акушерских и пе-
ринатальных осложнений. По статистике ВОЗ, в мире 
ежегодно регистрируют около 200 миллионов случа-
ев лямблиоза. В России заболеваемость составляет 
примерно 80–85 на 100 тысяч населения [25]. Иссле-
дования показывают, что у большинства беременных 
с гельминто- протозойными инфекциями возникает 
симп томатический комплекс, сходный с ранним токсико-
зом: тошнота, рвота, увеличение слюноотделения в соче-
тании с симптомами общей интоксикаци [26]. У инфици-
рованных женщин чаще наблюдаются нарушения ЖКТ: 
метеоризм, боли в области эпигастрия, нестойкий стул 
и аппетит, которые сохраняются весь период беременно-
сти и не снимаются препаратами первой линии лечения 
токсикоза. Отличительной особенностью беременных 
с диспепсическими расстройствами на фоне парази-
тарных инфекций в период беременности могут стать 
кожные проявления (зуд, высыпания, сухость, экземопо-
добные изменения), возникающие более чем в два раза 
чаще, а также гипохромная анемия (40–55% инфици-
рованных) и частые кровотечения без ясной причины 
в раннем послеродовом периоде. Специфическая диа-
гностика лямблиоза у беременных включает анализ кала 
на цисты лямблий, но, к сожалению, на практике к этому 
исследованию прибегают крайне редко по ряду причин. 
Этиотропное лечение при подтверждении подозрений 
на инвазию могло бы облегчить состояние у таких боль-
ных и уменьшить диспепсические расстройства [27].

Заболевания ЦНС (внутричерепная гипертен-
зия (ВЧГ), развившаяся непосредственно во время 
беременности или существовавшая ранее, но своевре-
менно не диагностированная, опухоли головного моз-
га, особенно расположенные в задней черепной ямке, 
артерио венозная мальформация) зачастую сопровож-
даются симптомами, схожими с ранним токсикозом, 
однако могут иметь дополнительные признаки в виде 
изменений неврологического статуса, судорог, появления 
нистагма, асимметрии зрачков, отека зрительного нерва, 
гиперемии сосудов глазного дна и, как правило, не под-
даются коррекции общепринятыми средствами для 
лечения раннего токсикоза. Это требует обязательного 
осмотра беременной неврологом, офтальмологом, прове-
дения дополнительных инструментальных исследований 
(КТ/МРТ головного мозга без контраста, офтальмоско-
пии) [28, 29]. Причем нужно понимать, что риск использо-
вания лучевых методов минимален даже на раннем сроке 
беременности. Точная доза облучения плода при некон-
трастной КТ головы составляет от 0,001 до 0,01 мГр 
(1 мГр = 0,1 рад), что значительно ниже дозы, считаю-
щейся безопасной (5 мГр) [30, 31, 32, 33].

Изменение сосудистого сопротивления, повышение 
сосудистой проницаемости и нарушения свертываемо-
сти крови могут приводить не только к специфическим 
осложнениям (эклампсии и преэклампсии), но и к не-
специфическим проявлениям, таким как внутричерепная 
гипертензия. После исключения органической патологии 

головного мозга и гидроцефалии (отек мозга, травма, 
кровоизлияние, опухоль) во время беременности нужно 
подумать об идиопатической внутричерепной гипер-
тензии, которая могла усугубиться из-за набора веса, 
гормональных изменений или возникнуть впервые [34]. 
Вентрикуломегалия с незначительным расширением же-
лудочков по необструктивным причинам не всегда вос-
принимается как серьезная проблема и может остаться 
недооцененной специалистами, но при этом способство-
вать развитию тяжелых, плохо купируемых симптомов 
тошноты и рвоты беременных.

В ходе наблюдения за беременными, поступив-
шими в гинекологическое отделение Больницы скорой 
медицинской помощи им. Р. С. Акчурина, г. Набереж-
ные Челны, мы отметили, что в структуре пациентов 
беременные с признаками тошноты и рвоты составляли 
примерно 8,4%. Поводом для госпитализации послужило 
снижение качества жизни на фоне умеренной и тяжелой 
рвоты беременных. Мы выявили интересную законо-
мерность: у подавляющего большинства этих женщин 
не было признаков угрозы прерывания беременности, 
они реже жаловались на боли в животе и никогда не от-
мечали кровяных выделений из половых путей, у них 
практически не выявлено признаков кольпита, церви-
цита, а также отягощенного акушерского анамнеза, 
что подтверждает теорию о «защитной роли» ранне-
го токсикоза. В ходе обследования у 30% беременных 
с диспепсическими симптомами удалось установить ряд 
экстрагенитальных заболеваний, таких как гастрит – 
у 0,4%, заболевания печени, желчного пузыря и желче-
выводящих путей (НАЖБП, хронический холецистит, 
ДЖВП) – у 2,4%, ожирение – у 2,1%, заболевания ЦНС – 
у 0,4%. Однако выявление экстрагенитальной патологии 
и дифференцированный подход к назначению терапии 
рвоты беременных позволили нам более эффективно 
купировать симптомы раннего токсикоза.

Приводим один из клинических случаев тяжелого 
течения рвоты беременных. Беременная Н., 1996 г. р., 
28 лет, поступила в гинекологическое отделение БСМП, 
г. Набережные Челны, Республика Татарстан, с диагно-
зом «Беременность первая, 8–9 недель. Рвота беременных 
тяжелой степени». Женщина жаловалась на усилившееся 
головокружение, неукротимую рвоту до 14 раз в сутки 
в течение 3 дней, невозможность удерживать жидкость 
и пищу, потерю веса на 3,5 кг за 7 дней. Из анамнеза уста-
новлено: данная беременность первая, желанная. Тошно-
та появилась с первых дней беременности, усиливалась 
в динамике, присоединились эпизоды рвоты до 2–3 раз 
в сутки с 5–6-й недель. До беременности отмечала частые 
эпизоды нарушения функции вестибулярного аппарата, 
проявлявшиеся тяжелыми приступами кинетоза (укачи-
вания в транспорте), головную боль, периодические голо-
вокружения, по поводу чего не обследована, принимала 
симптоматическую терапию. При поступлении общее со-
стояние средней тяжести, ИМТ 28,5, АД 110/70 мм рт. ст, 
по шкале Pregnancy- Unique Quantification of Emesis 
(PUQE) 13 баллов, что соответствует тяжелой рвоте 
беременных. Выявлены снижение калия, натрия, хло-
ридов крови, другие признаки дегидратации, при нор-
мальных показателях биохимических анализов крови, 
что позволило исключить поражения со стороны печени 
и желудочно- кишечного тракта, положительный тест 
на ацетон мочи. УЗИ органов брюшной полости патоло-
гии не выявило. Проведенная в течение 3 суток терапия 
первой линии и противорвотные средства должного эф-
фекта не дали, в связи с чем назначен ондасетрон 8 мг 
в/в каждые 12 часов на протяжении 15 минут в течение 



67

Обзор литературы

3 дней, на фоне которого появилась положительная ди-
намика, рвота прекратилась, беременная начала самосто-
ятельно есть и удерживать пищу. Спустя 2–3 дня после 
отмены ондасетрона симптомы вновь возобновились. 
Попытка снова начать применять препараты первой ли-
нии не дала облегчения, поэтому решено было повто-
рить курс ондасетрона, на фоне которого беременная 
вновь почувствовала себя хорошо, но продолжительность 
«светлого» промежутка после отмены препарата не уве-
личивалась. На сроке 13–14 недель беременная повторно 
госпитализирована с сохраняющейся клиникой рвоты 
до 4–5 раз в сутки и отсутствием стабильного эффекта 
от терапии, при этом отмечена небольшая положительная 
динамика массы тела. С учетом нетипичной клинической 
картины пациентка была осмотрена невропатологом, оф-
тальмологом, рекомендовано проведение МРТ головного 
мозга. Заключение невропатолога: «Персистирующее 
постурально- перцептивное головокружение, обострив-
шееся на фоне беременности». При офтальмоскопии вы-
явлены признаки отека диска зрительного нерва. МРТ 
головного мозга выявила некоторые признаки внутри-
черепной гипертензии, «локальную гидроцефалию», 
а именно: извитой ход зрительных нервов и расширение 
оболочки зрительного нерва, признаки интерстициаль-
ного отека тканей головного мозга, что не позволило 
поставить конкретный неврологический диагноз, так как 
требовались дополнительные исследования, противопо-
казанные при беременности. Приступы головокружения, 
тошноты и рвоты сохранялись на протяжении всей бере-
менности, их удавалось контролировать и нивелировать 
только на фоне периодического приема ондасетрона, 
благодаря чему удалось избежать тяжелых метаболиче-
ских, электролитных нарушений и, самое главное, такого 
осложнения, как энцефалопатия Вернике.

Многие препараты с доказанной эффективностью 
и безопасностью у беременных со рвотой в России заре-
гистрированы с пометкой «при беременности противопо-
казаны». Однако они могут быть применимы в тяжелых 
случаях при неэффективности традиционного лечения, 
если польза превышает риск применения препарата со-
гласно заключению врачебного консилиума [35].

В последней редакции руководства по ведению 
тошноты и рвоты во время беременности и чрезмерной 
рвоты беременных Королевского колледжа акушеров 
и гинекологов ондасетрон рекомендован с ранних сро-
ков беременности без ограничения продолжительности 
применения [36]. Ондасетрон относится к противорвот-
ным препаратам центрального действия, антагонистам 
серотониновых рецепторов. Механизм действия обус-
ловлен способностью ондансетрона селективно бло-
кировать серотониновые 5-HT3-рецепторы. Блокируя 
5-HT3-рецепторы, он предупреждает возникновение 
рвотного рефлекса и угнетает центральные звенья рвот-
ного рефлекса, блокируя 5-HT3-рецепторы дна IV же-
лудочка (area postrema). Ондансетрон имеет более вы-
раженный противорвотный эффект и меньше побочных 
реакций в сравнении с другими лекарствами. Помимо 
этого, при отсутствии положительного эффекта от ле-
чения РБ и хронической рвоты беременных необходим 
комплексный подход, включающий препараты, которые 
регулируют функции ЦНС, блокируют рвотный рефлекс, 
инфузионные растворы для регидратации, дезинтокси-
кации и обеспечения парентерального питания, а также 
средства для нормализации обмена веществ и профилак-
тики возможных осложнений.

Недооценка тяжести течения, несвоевременное 
определение основных причин рвоты беременных и, как 

следствие, отсутствие этиопатогенетической терапии 
в крайних случаях может привести к развитию энцефа-
лопатии Вернике (ЭВ), которая при беременности встре-
чается крайне редко (0,04–0,13%), но влечет за собой 
порой необратимые последствия. В основе ЭВ лежит вы-
раженное истощение депо тиамина (витамина В1) в орга-
низме. Дефицит тиамина у беременной может развиться 
на фоне тяжелой рвоты любой этиологии, приводящей 
к продолжительному, не менее 3–4 недель, нарушению 
удержания пищи и значительной (до 10 кг и более) поте-
ре массы тела, причем в этих условиях частыми осложне-
ниями становятся угрозы выкидыша и внутриутробная 
задержка роста плода, а наиболее тяжелым осложнением 
является повреждение головного мозга (психические 
изменения, офтальмоплегия, атаксия, гипотермия, ги-
потония и кома). Прием пищи, богатой углеводами, или 
парентеральное введение глюкозы при этом усиливает 
развитие ЭВ. Патогенез развития ЭВ связан с недостат-
ком тиамина, кофактора альфакетоглутаратдегидроге-
назы, транскетолазы и пируватдегидрогеназы. При его 
недостатке нарушается усвоение глюкозы нейронами, 
повреждаются митохондрии и уменьшается количество 
нейронов, преимущественно в области медиального 
гипоталамуса. Это объясняет развитие амнезии, пора-
жение червя мозжечка, сосцевидных тел и ядер III, VI 
и VIII пар черепных нервов [37]. У беременной на фоне 
тяжелой чрезмерной рвоты без лечения чаще появляют-
ся отдельные симптомы, по которым сложно вовремя 
заподозрить заболевание и начать соответствующую 
терапию, поэтому акушер- гинеколог всегда должен быть 
настороже [38]. Ключевое значение для диагностики име-
ет МРТ с определением на томограммах двусторонних 
симметричных гиперинтенсивных очагов в области 
сосцевидных тел, таламуса, пластинки четверо холмия 
и вокруг водопровода мозга. Профилактика и своевре-
менное лечение тошноты и чрезмерной рвоты беремен-
ных предохранит от развития ЭВ, этиопатогенетическое 
лечение развившейся ЭВ заключается в коррекции ви-
таминного дефицита, прежде всего тиамина, что обо-
сновано в зарубежных и отечественных клинических 
рекомендациях [35, 38, 39, 40]. В настоящее время нет 
единых стандартов применения тиамина у беременных, 
предлагают внутривенное введение по 100 мг тиамина 
каждые 30 минут или 200 мг тиамина трижды в день 
до исчезновения симптомов (по мнению экспертов Евро-
пейского общества неврологов), а также пероральный 
прием витамина В1 по 1,5–2,0 мг в сутки [41]. Полное 
выздоровление достигается примерно в 20% случаев 
при адекватной терапии.

Заключение
Таким образом, рвота беременных – многоликая 

патология и может являться как самостоятельным состо-
янием, ассоциированным с беременностью, так и мас кой 
для различных экстрагенитальных заболеваний, требу-
ющих соответствующего избирательного подхода к те-
рапии. Независимо от причин, приведших к развитию 
тяжелой рвоты беременных, могут возникнуть серьез-
ные осложнения, угрожающие жизни матери и плода, 
что требует участия в терапии такой женщины врачей 
разных специальностей и согласованной тактики. В лю-
бом случае к этому симптому необходимо относить-
ся очень внимательно, проводить дифференциальную 
диагностику и лечение, а дальнейшие исследования 
для разработки наиболее эффективных методов лече-
ния рвоты беременных в связи с этим представляются 
весьма актуальными.
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ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ: 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ
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(610027, г. Киров, ул. Владимирская, 112), e-mail: simonova-kirov@rambler.ru

Представлен обзор современной литературы по вопросу сочетанного течения хронической болезни почек 
и ожирения. Цель обзора – выявить связь между ожирением и его патофизиологическими детерминантами 
и прогрессированием хронической болезни почек (ХБП). Проанализированы данные о патофизиологических 
механизмах повреждения почек и нарушения почечной функции в связи с избытком жировой ткани. Особое 
внимание в работе уделяется воспалительным механизмам, реализующимся при избыточной массе тела, 
которые оказывают непосредственное патологическое воздействие на структурные компоненты почечного 
тельца, что приводит к ускоренному прогрессированию ХБП, особенно на фоне уже имеющихся нарушений 
почечной функции. Исследование направлено на выявление причинно- следственных связей между ожи-
рением, его патофизиологическими детерминантами и динамикой развития хронической болезни почек.
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CHRONIC KIDNEY DISEASE IN PATIENTS WITH OBESITY: A MODERN 
VIEW OF THE PROBLEM
Gudei A. B., Simonova Zh. G.

Kirov State Medical University, Kirov, Russia (610027, Kirov, Vladimirskaya St., 112), e-mail: simonova-kirov@rambler.ru

The study comprehensively examines the pathophysiological mechanisms of kidney damage and renal dysfunction 
associated with excess adipose tissue. Special attention is paid to the infl ammatory mechanisms that develop under 
conditions of overweight and have a direct pathological eff ect on the structural components of the renal corpuscle. 
These mechanisms lead to accelerated progression of chronic kidney disease (CKD), especially in patients with pre-
existing renal dysfunction. The research aims to establish causal relationships between obesity, its pathophysiological 
determinants, and the dynamics of chronic kidney disease development. The analysis reveals how excess adipose 
tissue triggers kidney damage and impairs renal function through complex infl ammatory pathways.

Keywords: chronic kidney disease, obesity.
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Введение
Хроническая болезнь почек (ХБП) является серьез-

ной клинической проблемой и проблемой общественного 
здравоохранения. ХБП может привести к терминаль-
ной стадии почечной недостаточности (ТПН) и является 
серьез ным фактором риска сердечно- сосудистых забо-
леваний и смертности [1].

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
объявила ожирение глобальной пандемией, учитывая его 
широкое распространение и серьезное влияние на обще-
ственное здоровье. В глобальном масштабе проблема 
наиболее остро стоит в экономически развитых странах 
Европы, Северной Америки и Океании. В Европейском 
регионе ВОЗ около 59% взрослого населения имеют из-
быточный вес или страдают ожирением, при этом по-
казатели различаются по половому признаку: ожирение 
чаще встречается у мужчин (63%) по сравнению с жен-
щинами (54%) [2].

В России распространенность ожирения также вы-
зывает озабоченность. Согласно данным Российского 
лонгитюдного мониторингового исследования, среди 
мужчин распространенность ожирения увеличилась 
с 8,5% в 1994 году до 16,6% в 2022 году, а среди жен-
щин – с 21,1% до 27,5%. Данные Росстата показывают 
увеличение распространенности ожирения среди муж-
чин с 17,8% в 2018 году до 20,9% в 2022 году, а среди 
женщин – с 24,5% до 27,8%. Несмотря на рост показате-
лей в предыдущие десятилетия, в последние годы темпы 
роста ожирения в России замедлились, особенно среди 
большинства возрастных и половых групп, за исключе-
нием мужчин 15–24 лет и женщин старше 65 лет. Это 
свидетельствует о некоторой стабилизации эпидемии 
ожирения в России, хотя рост показателей в последние 
годы во многом обусловлен старением населения [3].

Ожирение формирует сложный коморбидный про-
филь, включающий сахарный диабет II типа, сердечно- 
сосудистые заболевания, неалкогольную жировую 
болезнь печени (НАЖБП), болезнь Альцгеймера и от-
дельные формы онкологических заболеваний, что созда-
ет существенную медико- социальную проблему. В осно-
ве патофизиологических механизмов прогрессирования 
ХБП лежит множество факторов, включая механическое 
повреждение, биохимическое воздействие липидов, глю-
козы, свободных радикалов, активных форм кислорода 
и других метаболитов, а также крупнейшая роль в по-
чечном повреждении принадлежит выработке факторов 
воспаления (адипокинов) и реализации их патоморфо-
логических эффектов, что приводит к развитию хрони-
ческого медленно прогрессирующего воспаления [1].

Механизм влияния жировой ткани на почки 
на макро уровне

Паранефральная жировая ткань имеет определен-
ные анатомические особенности, отличающие ее от жи-
ровой массы другой локализации / топики, благодаря 
уникальной анатомии, особой функциональной активно-
сти, прямому влиянию на почки и сердечно- сосудистую 
систему. Периренальный жир – особая жировая ткань 
вокруг почек, играющая важную роль в развитии гипер-
тонии и ишемической болезни сердца. Основные особен-
ности параренальной жировой ткани: хорошая васкуля-
ризация, развитая лимфатическая система, собственная 
иннервация, наличие полной фасциальной границы [4].

При этом паранефральная жировая ткань, оказы-
вая механическое и гуморальное воздействие на почки, 
реализует множество отрицательных эффектов. Так, при 
избыточном накоплении жира в почечном синусе про-
исходит механическое сдавливание почечных сосудов 

(артерий, вен) и лимфатических путей. Это приводит 
к нарушению внутрипочечной гемодинамики: повышает-
ся гидростатическое давление в почечной ткани и снижа-
ется интенсивность кровотока. В ответ на эти изменения 
активируется ренин- ангиотензин-альдостероновая систе-
ма, что вызывает развитие артериальной гипертензии. 
Формируется патологический замкнутый круг: повы-
шенное давление дополнительно травмирует почечную 
ткань, что усугубляет нарушение кровоснабжения и уси-
ливает активацию компенсаторных механизмов. Таким 
образом, избыток жировой ткани в почечном синусе за-
пускает каскад патологических изменений, приводящих 
к прогрессирующему повреждению почечной ткани [5].

Кроме того, увеличение объема паранефральной 
жировой клетчатки приводит к увеличению внутрипо-
чечного давления, что способствует образованию отека 
и хроническому воспалению [6].

Дислипидемия и функциональное состояние почек 
у пациентов с ожирением

В ранее проведенных исследованиях было показа-
но, что нарушение регуляции метаболизма холестери-
на при ожирении приводит к повреждению подоцитов 
при ХБП [7].

В нескольких исследованиях было показано, что 
повышенный уровень ХС-ЛПНП и триглицеридов ас-
социирован с риском прогрессирования ХБП [8, 9]. 
Связь же пониженного уровня ХС-ЛПВП остается не-
сколько сложнее, показывая свой нелинейный харак-
тер. Оптимальной концентрацией ЛПВП в сыворот-
ке является 50–59 мг/дл, такая концентрация связана 
с наименьшим риском прогрессирования почечного по-
вреждения. При этом как низкие уровни (<30 мг/дл), так 
и высокие уровни (≥60 мг/дл) ХС-ЛПВП были связаны 
со значительным повышением риска прогрессирования 
заболевания [10]. Установлено, что повышенные уровни 
липопротеина (а) статистически значимо ассоциируются 
с ухудшением показателей функции почек: наблюдаются 
снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и по-
вышение уровня протеинурии [11].

Гипергликемия и инсулинорезистентность: вли-
яние на почечную функцию

Инсулинорезистентность представляет собой сни-
жение биологического ответа органов- мишеней (прежде 
всего печени и скелетных мышц) на действие инсулина. 
При наличии ожирения данное состояние характери-
зуется нарушением индуцируемого инсулином транс-
порта и метаболизма глюкозы в адипоцитах, скелетных 
мышцах и печени [12]

В условиях постоянной гипергликемии, которая 
приводит к дефициту эндотелиальной синтазы окси-
да азота (eNOS), развивается комплекс патологических 
изменений: нарушается эндотелиальная функция, что 
ведет к повреждению почечных капилляров и развитию 
гломерулярной патологии. Это сопровождается мезан-
гиальной экспансией, формированием микроаневризм, 
узловых поражений (K-W узлов) и гломерулосклероза. 
Нарушается почечный кровоток из-за эндотелиальной 
дисфункции, повышенного артериального давления и на-
рушенной регуляции сосудистого тонуса.

Развиваются воспалительные и фиброзные из-
менения, включающие макрофагальную инфильтра-
цию, тубулярные повреждения, интерстициальный 
фиброз и пролиферативные процессы. Нарушается по-
чечная функция, что проявляется повышением уровня 
альбумин урии, увеличением размеров почек, нарушени-
ем фильтрационной функции и повышенной экскреци-
ей мочи. Особенность данного поражения заключается 
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в том, что оно развивается даже при относительно не-
высоких уровнях глюкозы, что подчеркивает ключевую 
роль дефицита eNOS в развитии почечных осложнений 
при диабете [13].

Резистентность к инсулину вызывает задержку 
натрия и сужение сосудов эндотелия за счет антиди-
уретических эффектов, что в конечном итоге приво-
дит к активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) и накоплению липидов в почечных 
канальцах [14]. Кроме того, недостаточный контроль 
гликемии приводит к образованию конечных продуктов 
гликирования, которые, как известно, активируют раз-
личные провоспалительные сигнальные пути и вызы-
вают окислительный стресс, взаимодействуя со своими 
мембраносвязанными рецепторами (RAGE) в почечном 
интерстиции и мезангии, тем самым усугубляя повреж-
дение сосудов [15].

Доказано многими исследованиями, в том числе 
российскими, что у пациентов с сахарным диабетом 
II типа наличие ожирения вносит существенный вклад 
в манифестацию ХБП [16, 17, 18].

Воспалительная составляющая почечного повреж-
дения

Большое количество исследований показало, что 
состояние ожирения характеризуется так называемым 
системным воспалением низкой степени выраженности, 
которое связано с возрастающим объемом белой жиро-
вой ткани [19–21].

При избыточном накоплении жировой ткани про-
исходит дисбаланс адипокинов: снижается продукция 
противовоспалительных факторов (прежде всего ади-
понектина) и усиливается синтез провоспалительных 
медиаторов. К последним относятся ФНО-α, интерлей-
кин-6, лептин, резистин и ангиотензин II, которые ока-
зывают негативное влияние на почечную ткань. Дан-
ная патологическая секреторная активность жировой 
ткани способствует развитию почечных повреждений, 
проявляясь в виде клеточной гипертрофии, накопления 
внеклеточного матрикса и фиброза почек, и положитель-
но коррелирует с соотношением альбумин / креатинин 
в моче, которое является маркером повреждения почек, 
через многофакторное воздействие на почечную ткань 
указанных медиаторов [22].

Адипонектин и лептин являются ключевыми ци-
токинами, которые оказывают существенное влияние 
на развитие и прогрессирование почечной недостаточ-
ности при ожирении.

Известно из экспериментального исследования, 
что снижение уровня адипонектина, происходящее 
вследствие избытка жировой ткани, приводит к про-
грессированию ухудшения почечной функции [23]. 
При избыточном количестве адипоцитов происходит 
нарушение механизма передачи гормонального сиг-
нала от адипонектина к адипоцитам через рецептор 
ADIPOR1, что усугубляет негативные метаболические 
последствия, обусловленные сниженной концентрацией 
данного адипокина в организме. Данная патологическая 
ситуация формирует порочный круг, способствующий 
прогрессированию метаболических расстройств [24]. 
Таким образом, не реализуются положительные эффекты 
адипонектина, что приводит к прогрессированию ПН.

Концентрация сывороточного лептина пропорцио-
нальна массе жировой ткани. Перепроизводство лептина 
жировой тканью может быть вызвано несколькими фак-
торами: гиперинсулинемией, хроническим воспалением 
и значительными нарушениями липидного обмена у па-
циентов с ХБП. Повышенный уровень лептина у паци-

ентов с ХБП может еще больше ухудшить функцию 
почек и привести к повышению сердечно- сосудистого 
риска [25]. Он обладает рядом провоспалительных 
свой ств: активирует клетки врожденного иммунитета 
и стимулирует секрецию нескольких провоспалитель-
ных цитокинов, таких как IL-6 и TNF-α. И наоборот, 
TNF-α и IL-1 усиливают выработку лептина [26]. Он 
также влияет на липидный и углеводный обмен, кровя-
ное давление и кроветворение. Поэтому увеличение его 
выработки часто ассоциируется с развитием сердечно- 
сосудистых заболеваний.

Патофизиологические эффекты лептина влияют 
на все анатомо- гистологические элементы почки, вклю-
чая почечные клубочки и их структурные элементы: 
эндотелиальные клетки, мезангиальные клетки, подо-
циты; и проксимальные канальцы [27].

Лептин оказывает комплексное негативное вли-
яние на почечную ткань, реализующееся через несколько 
патогенетических механизмов. Гормон стимулирует про-
лиферацию эндотелиальных и мезангиальных клеток по-
чечных клубочков, активируя сигнальный путь PI3K, что 
приводит к увеличению синтеза TGFβ-1 – ключевого ме-
диатора фиброгенеза. Это вызывает избыточное накоп-
ление компонентов внеклеточного матрикса, включая 
коллаген I и IV типов, фибронектин и протеогликаны, 
что в итоге приводит к развитию клубочкового фибро-
за и гломерулосклероза. В подоцитах лептин подавля-
ет экспрессию белков, необходимых для поддержания 
нормальной клубочковой  функции (подоцин, нефрин, 
подопланин, подокаликсин), что нарушает фильтраци-
онную функцию почек. Кроме того, лептин активирует 
симпатическую нервную систему и ренин- ангиотензин-
альдостероновую систему, способствуя повышению ар-
териального давления. Таким образом, лептин выступает 
важным патогенетическим фактором развития и про-
грессирования почечной недостаточности, оказывая 
многогранное повреждающее действие на различные 
структуры нефрона [27–33].

Важно отметить, что как окислительный стресс, 
так и воспаление являются важнейшими компонентами 
патологий, связанных с ХБП, которые могут негативно 
влиять на весь организм в целом, приводя ко многим 
нарушениям [34–36].

Уровень лептина также положительно коррелирует 
с уровнем СРБ у пациентов с ХБП. ХБП увеличивается 
как по мере прогрессирования заболевания, так и после 
него [34].

В нескольких ранее проведенных исследованиях 
показано, что повышенные уровни ФНО-α и ИЛ-6 связа-
ны с ускорением прогрессирования ХБП, повреждением 
клубочков почек, канальцев, фиброзом [37–39].

В условиях роста массы жировой ткани происхо-
дит ее инфильтрация активированными макрофагами, 
усиленно продуцирующими воспалительные цитоки-
ны, прежде всего фактор некроза опухоли-α (TNF-α) 
и интерлейкин-6. Они выходят в кровоток и начинают 
действовать за пределами жировой ткани [40].

Возможности коррекции прогрессирования ХБП 
у пациентов с ожирением

Для снижения влияния такого глобального фак-
тора риска прогрессирования ХБП, как ожирение, и со-
путствующих ему патофизиологических механизмов, 
необходимо минимизировать его влияние. Наиболее ра-
циональным путем является снижение веса различными 
методами, включая немедикаментозные, медикаментоз-
ные и хирургические в виде бариатрической хирургии. 
Снижение веса положительно влияет на состояние почек: 
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улучшает микроальбуминурию, протеинурию, гипер-
фильтрацию, нормализует обмен веществ и СКФ [41].

Рост распространенности хронической болезни 
почек связан с увеличением числа пожилых людей, 
пациентов с ожирением, сахарным диабетом II типа 
и артериальной гипертензией. Это требует разработки 
новых стратегий профилактики и лечения. Исследова-
ния показывают, что комплексный подход к изменению 
образа жизни улучшает показатели почечной функции 
(СКФ, артериальное давление, альбуминурию) [42–44].

Бариатрическая хирургия демонстрирует высокую 
эффективность в замедлении прогрессирования ХБП 
и снижении смертности у пациентов с ожирением [45].

Особое внимание следует уделять контролю из-
быточного веса, так как ожирение напрямую влияет 
на функцию почек через метаболические нарушения, 
гормональный дисбаланс и нарушение почечной гемо-
динамики. При этом окружность талии является более 
значимым показателем риска, чем общий ИМТ [46].

Как уже известно, сочетание ХБП с заболеваниями 
пищеварительной системы оказывает негативное вли-
яние на качество жизни пациентов. При этом нет точных 
данных о патофизиологических механизмах течения ука-
занной ассоциации [47]. Несомненна важность изучения 
сочетания ХБП и ожирения, актуализирующая поиск 

новых направлений диагностического поиска с приме-
нением систем искусственного интеллекта.

Заключение
Несмотря на исследования связи ожирения и ХБП, 

механизмы усугубления почечного повреждения и на-
дежные ранние маркеры остаются недостаточно изучен-
ными. При первых признаках ухудшения функции почек 
у пациентов с ожирением (повышение протеинурии, сни-
жение клубочковой фильтрации) нужна комплексная те-
рапия: контроль массы тела, коррекция обмена веществ 
и ингибирование РААС. Необходимо изучать молеку-
лярные механизмы взаимодействия жировой и почечной 
ткани, разрабатывать новые биомаркеры и персонализи-
рованные программы снижения веса, оптимизировать 
лечение с учетом влияния на почки, а также создавать 
мультидисциплинарные центры и регистры для ведения 
пациентов с ожирением и риском ХБП.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
ресов, связанного с публикацией статьи.
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Гиперчувствительность замедленного типа (ГЧЗТ) к металлам в соответствии с современной классифика-
цией относят к IVа подтипу. За последние 20 лет наблюдается устойчивая тенденция к увеличению числа 
людей, имеющих металлоконструкции в ротовой полости. C внедрением новых стоматологических кон-
струкций отмечается увеличение числа пациентов с непереносимостью металлических сплавов. Наиболее 
распространена ГЧЗТ на такие металлы, как никель, кобальт и хром. Согласно международным данным, 
подобный механизм гиперчувствительности на никель регистрируют у 17% женщин и 3% мужчин, на ко-
бальт и хром – у 1–3% представителей обоих полов. В последнее время отмечается рост ГЧЗТ на другие 
металлы, такие как алюминий, бериллий, медь, золото, иридий, ртуть, палладий, платина, родий и титан. 
В группу повышенного риска развития ГЧЗТ на металлы входят пациенты с иммуноопосредованной пато-
логией. В данной статье рассматриваются основные факторы риска, патогенетические механизмы, основные 
клинические проявления и современные методы диагностики гиперчувствительности замедленного типа 
к металлам, используемым в стоматологической практике.

Ключевые слова: гиперчувствительность замедленного типа, побочные эффекты стоматологических сплавов, 
кожные патч-тесты, гиперчувствительность, металлы, контактная аллергия на металлы.
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According to the modern classifi cation, delayed-type hypersensitivity (DTH) to metals is classifi ed as subtype IVa. 
Over the past 20 years, there has been a steady trend towards an increase in the number of people with metal 
structures in the oral cavity. With the introduction of new dental structures, an increase in the number of patients 
with intolerance to metal alloys has been noted. The most common DTH is to metals such as nickel, cobalt 
and chromium. According to the international data, a similar mechanism of hypersensitivity to nickel is recorded 
in 17% of women and 3% of men, to cobalt and chromium – in 1–3% of both sexes. Recently, an increase in DTH 
to other metals, such as aluminum, beryllium, copper, gold, iridium, mercury, palladium, platinum, rhodium, 
and titanium, has been noted. The risk group for developing DTH to metals includes patients with immune- mediated 
diseases (IMDs). This article discusses the main risk factors, pathogenetic mechanisms, main clinical manifestations 
and modern methods for diagnosing DTH to metals used in dental practice.
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Введение
Металлы, такие как кобальт, хром, молибден, ти-

тан и их сплавы широко применяются в современной 
имплантологии, протезировании и ортодонтии. Матери-
алы, применяемые в стоматологии, отличаются своими 
физико- химическими и механическими характеристи-
ками. Все они являются биосовместимыми и подходят 
для создания протезных конструкций, а также безопасны 
для использования у пациентов. Металлы используют 
при изготовлении искусственных коронок и мостовид-
ных протезов, сборных штифтов и литых вставных эле-
ментов, бюгельных съемных протезов и зубных имплан-
татов, а также несъемных ортодонтических аппаратов [1].

За последние 20 лет наблюдается устойчивая тен-
денция к увеличению числа людей, имеющих метал-
локонструкции в ротовой полости. Например, в США 
число пациентов, имеющих хотя бы один зубной им-
плантат, увеличилось с 0,7% до 5,7% в период с 2000 
по 2016 год. По оценкам экспертов, к 2026 году доля 
людей с зубными имплантатами может достичь 23%. 
Кроме того, прогнозируется рост использования не-
съемных ортодонтических аппаратов [1]. C внедрени-
ем новых стоматологических конструкций отмечается 
увеличение числа пациентов с непереносимостью ме-
таллических сплавов [2]. Согласно ряду исследований, 
гиперчувствительность замедленного типа на никель 
наблюдается у 17% женщин и 3% мужчин, а на кобальт 
и хром – у 1–3% людей [3]. Среди больных контактным 
аллергическим дерматитом распространенность аллер-
гии на металлы еще выше [3].

В стоматологической практике наиболее широ-
ко применяются кобальт- хромовые, никель- титановые, 
никель- хромовые и титановые сплавы [1]. Основными 
контактными аллергенами среди них считаются никель, 
кобальт и хром [4].

В группу повышенного риска входят пациенты 
с иммуноопосредованными заболеваниями, а также ги-
перчувствительностью к металлам в анамнезе. Для опре-
деления реакций гиперчувствительности используют 
различные диагностические методы, в том числе патч-
тестирование, тест трансформации лимфоцитов (LTT), 
реакцию торможения миграции лейкоцитов (РТМЛ), 
тест активации базофилов (BAT), иммуностимулирую-
щий анализ лимфоцитов памяти (MELISA)® и определе-
ние специфических IgE-антител [5–9].

Реакции гиперчувствительности на металлы мо-
гут проявляться локальными симптомами воспаления, 
а также лихеноидными реакциями (появление белесых 
пятен, похожих на красный плоский лишай), металличе-
ской пигментацией, эрозией слизистой полости рта [10]. 
Также у пациентов с гиперчувствительностью к метал-
лам наблю дается контактный аллергический дерматит 
при нанесении на кожу соответствующих веществ, на-
пример, в составе косметических средств или украше-
ний. Также отмечаются замедленное заживление костной 
ткани, нестабильность и отторжение конструкции [11–13]. 
Подобные проявления значительно снижают качество 
жизни пациента и приводят к экономическим потерям.

В настоящей статье рассматриваются эпидемио-
логия, основные факторы риска, этиология, патогенети-
ческие механизмы, основные клинические проявления 
и современные методы диагностики гиперчувствитель-
ности замедленного типа к металлам.

Цель исследования: на основании литературных 
данных проанализировать особенности патогенеза и кли-
нических проявлений, основные факторы риска развития 
гиперчувствительности замедленного типа к конструк-
ционным элементам из металла и оптимальные мето-
ды ее диагностики у пациентов в стоматологической 
практике.

Поиск информации осуществляли на платформах 
PubMed и е-library (на февраль 2025 г.) с помощью сле-
дующих ключевых слов: гиперчувствительность замед-
ленного типа, побочные эффекты стоматологических 
сплавов, кожные патч-тесты, гиперчувствительность, 
металлы, контактная аллергия на металлы, delayed-type 
hypersensitivity, dental alloys, patch tests, hypersensitivity, 
metals, contact allergy.

Металлы представляют собой важный класс среди 
спектра веществ, вызывающих гиперчувствительность. 
Эти материалы широко распространены в окружающей 
среде, обычно присутствуют в почве, пище и воде. В на-
стоящее время металлы применяются в промышленном 
производстве, присутствуют в потребительских товарах 
(ювелирные изделия, косметика, краски, кожа, протез-
ные конструкции и имплантаты, товары для дома, краси-
тели, личные украшения, фармацевтические препараты 
и т. д.) [14]. В течение XX века индустриализация и совре-
менный образ жизни привели к увеличению воздействия 
этих металлов на кожу и, следовательно, риску роста 
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числа случаев гиперчувствительности замедленного 
типа к металлам (ГЧЗТ).

ГЧЗТ к металлам в основном вызвана длительным 
или неоднократным воздействием на кожу предметов 
потребления: ювелирных изделий, мобильных телефо-
нов, застежек для одежды (таких как молнии, пряжки 
и крючки), изделий из текстиля и кожи, обработанных 
металлами. В некоторых странах значительная часть 
ГЧЗТ к металлам возникает в результате профессиональ-
ного воздействия в металлургической и строительной 
промышленности [3].

В Европе распространенность аллергического 
контактного дерматита на никель, хром и кобальт со-
ставляла около 20%, 4% и 7% соответственно (данные 
Европейской системы надзора за контактной аллергией, 
ESSCA) [15]. Также в США распространенность аллер-
гического контактного дерматита составляла около 14% 
на никель, 4% на хром и 9% на кобальт.

Согласно исследованию Lidèn C., Bruze M., 
Menné T. (2006 г.), женщины страдают от никель- 
и кобальт- ассоциированного аллергического контакт-
ного дерматита чаще, чем мужчины, из-за пирсинга 
и ювелирных изделий, тогда как хром-ассоциированный 
аллергический контактный дерматит поражает преиму-
щественно мужчин из-за профессиональной деятель-
ности, связанной со строительной и металлургической 
промышленностью. В последнее время отмечается рост 
ГЧЗТ на другие металлы, такие как алюминий, берил-
лий, медь, золото, иридий, ртуть, палладий, платина, 
родий и титан [14].

В исследовании Constanze Olms et al. по результа-
там кожного тестирования с использованием patch- тестов 
на металлы была выявлена ГЧЗТ на никель в 29% слу-
чаев, на кобальт – в 23%, палладий – 13%, ртуть/амаль-
гамма – 11%, золото – 6%, титан – 3% [2]. Pier Paolo Poli 
et al. в 2021 году провели исследование, которое доказало, 
что считавшийся ранее инертным титан может вызывать 
ГЧЗТ и являться причиной отторжения имплантата. Не-
смотря на то, что ГЧЗТ на титан имеет низкую частоту 
возникновения, реакции гиперчувствительности к тита-
ну и его сплавам не следует недооценивать. Она должна 
быть распознана и диагностирована на ранней стадии, 
чтобы снизить риск возникновения осложнений [16].

Данные о распространенности контактной аллер-
гии на металлы в России отсутствуют.

Патогенез гиперчувствительности замедленного 
типа к металлам

Патогенез гиперчувствительности к металлам 
может быть ассоциирован с разными типами реакций 
по классификации Gell и Coombs, но наиболее распро-
страненной является реакция IV типа, проявляющаяся 
в виде хронического воспаления с лимфоидной инфиль-
трацией [1]. Согласно обновленной классификации Евро-
пейской академии аллергологии и иммунологии (EAACI, 
2023), данный тип реакций, связанный с доминирующим 
участием Т-цитотоксических лимфоцитов, относят к IVа 
подтипу [EAACI-2023 nomenclature].

Установка стоматологических конструкций из ме-
талла приводит к постоянному воздействию металла 
на организм. Патогенетические механизмы гиперчувстви-
тельности поддерживаются окислительными процессами 
в ротовой полости с последующим выделением ионов ме-
таллов в ткани. Высвобождаемые ионы, которые по своей 
природе являются гаптенами, могут образовывать ком-
плексы с эндогенными белками и активировать иммун-
ную систему, индуцировать местную воспалительную 
реакцию и даже повреждать костные структуры [17, 18]. 

Ионы могут быть обнаружены в тканях, окружающих 
коронку или имплант, или в лимфатических узлах.

Биопсия слизистой ротовой полости пациентов 
с подозрением на гиперчувствительность к металличе-
ским имплантатам выявляет периваскулярные лимфо-
цитарные инфильтраты, характерные для ГЧЗТ. В этих 
реакциях обычно доминируют Th1-клетки, но также 
наблюдаются эозинофилы, что указывает на участие 
Th2-клеток. Интересно, что остеолиз, высвобождение 
ионов металлов и расшатывание имплантатов могут 
быть взаимосвязаны: ионы металлов способствуют се-
креции хемокинов, которые привлекают предшествен-
ников остеокластов, приводя к остеолитическим пора-
жениям и дестабилизации имплантата [19].

Патогенез аллергии на металлы включает сенси-
билизацию и эффекторную фазу, каждая из которых 
требует активации врожденного и адаптивного имму-
нитета. Сенсибилизация начинается при первом контакте 
слизистой ротовой полости с аллергеном, который может 
захватываться клетками Лангерганса. Раздражающее 
действие химических агентов создает воспалительную 
среду, что приводит к созреванию дендритных клеток 
и их миграции в лимфатические узлы, где они пред-
ставляют Т-клеткам антигенные эпитопы. Активирован-
ные Т-клетки дифференцируются в эффекторные клетки 
и резидентные клетки памяти [20].

Недавние исследования показали, что активация 
врожденного иммунитета играет ключевую роль в раз-
витии гиперчувствительности к металлам. Выявлены 
два основных механизма: 1) функциональная мимикрия 
патоген- ассоциированных молекулярных паттернов 
(PAMPs), приводящая к активации рецепторов врож-
денного иммунитета через гаптены; 2) реакция гаптенов 
с компонентами внеклеточного матрикса, что вызывает 
высвобождение DAMPs (молекулярных паттернов, свя-
занных с повреждением), которые активируют рецеп-
торы врожденного иммунитета. Никель и кобальт яв-
ляются примерами функциональной мимикрии PAMPs, 
так как они взаимодействуют с гистидиновыми остат-
ками Toll-подобного рецептора 4 (TLR4), что приводит 
к его димеризации и активации провоспалительных сиг-
нальных путей, таких как IKK2/NF-κB. Это вызывает 
выработку ключевых провоспалительных цитокинов, 
таких как TNF-α и интерлейкин-8. Аналогичный меха-
низм, вероятно, применим и к палладию, хотя точные 
детали его взаимодействия с TLR4 требуют дальнейшего 
изучения [21].

Кроме того, у пациентов с клиническими проявле-
ниями гиперчувствительности к металлам наблюдаются 
изменения в мукозальном иммунитете, со значимым 
снижением уровней секреторного и сывороточного IgA, 
лизоцима в слюне [10].

Адаптивный иммунный ответ, вызванный метал-
лами, в основном опосредован CD8+ Т-клетками, кото-
рые производят интерферон-γ и играют ключевую роль 
в развитии контактной гиперчувствительности. CD4+ 
Т-клетки способны выполнять регуляторную функцию, 
подавляя иммунный ответ через секрецию IL-4, IL-5 
и IL-10. Однако в зависимости от типа металла могут 
преобладать и другие подтипы Т-клеток, такие как Th1, 
Th17, Th22 и Th9. Например, никель вызывает силь-
ную активацию врожденного иммунитета и индукцию 
Th1/Th17/Th22-ответа, тогда как кобальт и хром пре-
имущественно стимулируют Th17. Интересно, что Th9-
клетки, продуцирующие IL-9, могут играть регулятор-
ную роль в реакциях гиперчувствительности, вызванных 
никелем [21].
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При повторном контакте сенсибилизированного 
индивидуума с аллергеном или перекрестно- реактивным 
веществом память Т-клеток инициирует быстрый 
и агрессивный вторичный иммунный ответ, что при-
водит к воспалительной реакции в месте контакта с ал-
лергеном [20].

В сенсибилизированном организме дендритные 
клетки, макрофаги, клетки Лангерганса или кератиноци-
ты захватывают гаптены и представляют их эффектор-
ным Т-клеткам и резидентным Т-клеткам памяти (TRM), 
сформированным в фазе сенсибилизации. Инфильтрация 
Т-клеток в ткань начинается примерно через 24 часа по-
сле контакта с аллергеном (отсроченная гиперчувстви-
тельность) и запускается хемокинами и аларминами, 
выделяемыми эпителиальными и другими клетками. Ре-
гуляторные Т-клетки также участвуют в аллергической 
реакции на металлы, но их роль пока изучена мало. Ионы 
металлов могут накапливаться в лизосомах макрофагов, 
что также может приводить к реакциям гиперчувстви-
тельности IV типа [22].

Выделяют два основных типа тканевых реакций 
на высвобождаемые ионы: неспецифические гранулема-
тозные реакции, опосредованные макрофагами, и лим-
фоцитарные реакции с преобладанием Т-лимфоцитов, 
высвобождающих цитокины. Тканевые реакции опи-
сывают в соответствии с преобладающим клеточ-
ным ответом либо как макрофагальный тип, либо как 
тип с доминированием лимфоцитов, описывающий 
Т-лимфоцитарную реакцию. Могут быть задействова-
ны различные медиаторы воспаления: цитокины (IL-1, 
IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13, IL-17 и ИФН-γ), хемо-
кины (МИП-1α и МИП-1β) и факторы роста (ГМ-КСФ 
и ФДГФ) [23].

Исключением является никель, который считают 
главной причиной контактного дерматита. Он спосо-
бен активировать Т-лимфоциты путем взаимодействия 
с молекулами главного комплекса гистосовместимости 
и Т-клеточным рецептором.

Соответствующий иммунный ответ может раз-
виться в форме местных состояний, таких как лихено-
идная реакция, или может вызывать обострение ауто-
иммунных заболеваний с поражением суставов, кожи 
и слюнных желез [1]. Помимо иммунных реакций не-
которые металлы способны оказывать токсический или 
ирритативный эффекты, инициируя воспалительные 
реакции [6].

Также ионы металлов, поступающие в желудочно- 
кишечный тракт со слюной, потенциально могут накап-
ливаться в различных тканях и органах. Тем не менее 
системный токсический эффект стоматологических 
сплавов сомнителен, поскольку ежедневное поступле-
ние ионов металлов из стоматологических конструкций 
намного ниже предельного значения токсичности [1].

Еще одной важной проблемой является гальва-
нический ток, который может возникать при наличии 
в ротовой полости разнородных металлов, при этом элек-
тролитом служит слюна. Хроническая электрическая 
травма слизистой оболочки полости рта является факто-
ром риска различных поражений слизистой, в том числе 
злокачественных поражений, таких как лейкоплакия 
и красный плоский лишай полости рта [1]. А гальваниче-
ская коррозия металлических конструкций обеспечивает 
постоянную длительную сенсибилизацию и усиливает 
риски формирования гиперчувствительности.

Тем не менее в ротовой полости трудно выявить ве-
дущий механизм патогенеза, так как может наблюдаться 
синергический эффект нескольких факторов.

Основные клинические проявления
Основные клинические проявления гиперчувстви-

тельности к металлам разделяют на местные и систем-
ные [1]. Наиболее распространенными местными симп-
томами являются следующие:

1. Жжение во рту, без каких-либо видимых по-
вреждений слизистой оболочки полости рта. По данным 
разных авторов, у пациентов с металлическими кон-
струкциями в полости рта ощущение жжения наблюда-
лось с частотой от 17% до 33%. Нужно учитывать, что 
синдром жжения во рту может встречаться у пациентов 
с авитаминозом, гормональными изменениями, связан-
ными с менопаузой, местными инфекциями полости 
рта, ксеростомией, поражениями, связанными с про-
тезированием, аллергией и системными заболеваниями, 
включая сахарный диабет.

2. Красный плоский лишай полости рта и лихе-
ноидная реакция, которые проявляются в виде множе-
ственных белых папул, сливающихся в характерную 
сетку Уикхема. По данным разных авторов, эти явления 
встречаются с частотой от 12% до 78% среди пациентов 
с металлическими конструкциями в полости рта. Данные 
реакции являются предраковыми заболеваниями.

3. Пигментация слизистой оболочки полости 
рта, проявляющаяся в виде темного пятна на слизистой 
оболочке рядом с металлической конструкцией (чаще 
при контакте с амальгамой и серебросодержащими спла-
вами).

4. Лейкоплакия характеризуется появлением 
участков повышенного ороговения на слизистой обо-
лочке. Распространенность лейкоплакии колеблется 
от 0,5% до 3,4%, и чаще всего она встречается у людей 
старше 50 лет. Частота злокачественной трансформации 
колеблется от 0,1% до 17%.

5. Эрозивно- язвенные поражения, которые в основ-
ном проявляются в виде рецидивирующего афтозного 
стоматита [1].

В крупном японском исследовании у 44% пациен-
тов с подозрением на аллергию к металлам были поло-
жительные патч-тесты, а у более чем 42% наблюдались 
клинические симптомы, такие как стоматит, гингивит 
и пустулез ладоней и подошв. Неспецифические симпто-
мы, такие как жжение во рту, металлический привкус 
и сухость во рту, также могут быть связаны с гипер-
чувствительностью. Системные симптомы включают 
боли в мышцах и суставах, проблемы с памятью, жалобы 
на ухо/горло/нос и усталость. Удаление имплантата ча-
сто приводит к улучшению, хотя в некоторых случаях 
эффективны и консервативные методы лечения [24].

В 2020 году Zigante et al. обследовали 228 паци-
ентов с несъемными ортодонтическими аппаратами. 

Рис. Местные и системные эффекты 
стоматологических сплавов (адаптировано из [1])
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Распространенность аллергической сенсибилизации 
к никелю и титану составила 16%. Симптомы, связанные 
с гиперчувствительностью, были следующими: гипогев-
зия, гипосмия, отек языка или лица и слезотечение [25].

Ионы металлов, выделяемые из стоматологических 
сплавов, накапливаются в слизистой оболочке полости 
рта, вызывая ее пигментацию или хронические вос-
палительные реакции. У пациентов с аллергией ионы 
металлов могут вызывать ГЧЗТ IV типа, в основном по-
ражающую кожу периоральной области и слизистую 
оболочку полости рта. Также ГЧЗТ к металлам может 
усугублять аутоиммунные заболевания, поражающие 
суставы, кожу и слюнные железы (рис.) [1].

Диагностика гиперчувствительности замедлен-
ного типа к металлам

Patch-тестирование
Золотым стандартом в диагностике гиперчув-

ствительности замедленного типа является patch- 
тестирование. Большинство международных базовых 
серий для patch- тестов содержат никель, хром и кобальт. 
Существует множество металлов, имеющих все большее 
медицинское значение, которые не входят в рутинные 
программы patch- тестов. С развитием металлургии 
и биотехнологии такие металлы все шире использу-
ются в медицинских устройствах, например, в искус-
ственных суставах, зубных имплантатах, сосудистых 
стентах, клипсах и кардиостимуляторах. Эти металлы 
не тестируются на регулярной основе, так как некоторые 
из них еще не доступны в продаже в качестве препаратов 
для patch- тестов [7].

В Российской Федерации данный метод в насто-
ящее время является труднодоступным.

Для проведения patch- теста используется раствор 
аллергена на пористом носителе (марля, губка, гель), ко-
торый прикладывают к обезжиренной коже предплечья 
или спины в различных концентрациях в соответствии 
с рекомендациями Международной научной группы 
контактных дерматитов (International Contact Dermatitis 
Research Group, ICDRG).

Результаты регистрируют через 24, 48 и 72 часа. 
Существуют готовые тест-системы в виде панелей 
производителей различных стран: International Contact 
Dermatitis Group, European Standard and Dental Material 
Series, Chemotechnic Dental Screening Series, TRUE 
Standard Series, German Contact Dermatitis Series, Stomatitis 
and Dental Hygienist Series, Dental Screening Series. В боль-
шинство панелей входят растворы солей золота, палладия, 
цинка, кобальта, хрома, никеля, железа в концентрациях 
порядка г/100 мл или моль/л [26]. Соли никеля входят 
в стандартные наборы для диагностики контактной ал-
лергии. Тесты наносятся на кожу, оценка производится 
через 48–72 часа путем сравнения с контролем. Считают, 
что пациенты, имеющие положительные результаты те-
стов к металлам, входящим в состав МК-сплавов, входят 
в группу риска с высокой вероятностью развития ГЧЗТ 
в слизистой полости рта на всю стоматологическую кон-
струкцию. В ситуации, когда протез установлен и patch-
тест положительный, протез необходимо удалить.

Подготовка к patch- тесту заключается в следу-
ющем. Кожа спины пациента должна быть чистой 
от высыпаний, что позволит избежать ложноположи-
тельных результатов теста. В течение 5 дней до прове-
дения обследования не рекомендовано использование 
гормональных мазей и ингибиторов лейкотриеновых 
рецепторов. Активные физические нагрузки, бани и са-
уны необходимо исключить за 2 дня до обследования. 
Проведение обследования возможно только в период 

ремиссии дерматита, желательно через 1 месяц после 
обострения. Также важно учитывать, что у некоторых 
пациентов, длительно принимающих глюкокортикосте-
роидные препараты более 20 мг в день или подвергаю-
щихся химиотерапии, может наблюдаться снижение или 
отсутствие ответа на причинно- значимые агенты при 
проведении patch- теста.

Технология проведения patch- теста: химическое 
соединение в нетоксичной концентрации наносится 
на гипоаллергенный носитель- пластырь, который распо-
лагается на коже спины в межлопаточной области либо 
на коже предплечий. На сухую, чистую и обработанную 
антисептиком кожу наносят пластырь с тестируемыми 
образцами. Контур тестовых областей нужно очертить 
флюоресцентной ручкой или фломастером. В случае по-
явления выраженного зуда или жжения кожи необходимо 
немедленно удалить тестируемые образцы.

Первичная оценка результатов patch- теста прово-
дится через 24–48 часов с интервалом 30 минут после 
удаления тестируемых образцов. При необходимости 
проводится дополнительная оценка результатов через 
72–120 часов после постановки тестов. Повторная оценка 
позволяет определить отсроченный ответ на аллергены 
и исключить ирритантную реакцию, так как некоторые 
ирритантные реакции, положительные через 24–48 ча-
сов, исчезают через 96 часов при повторной оценке.

Оценка результатов patch- теста проводится соглас-
но шкале, рекомендованной ICDRG (International Contact 
Dermatitis Research Group) [27]:

«-» – отрицательная реакция;
«+» – слабоположительная реакция (эритема, ин-

фильтрация, папулы);
«++» – положительная реакция (эритема, инфильт-

рация, папулы, одиночные везикулы);
«+++» – резко положительная реакция (множе-

ственные везикулы, буллезная реакция);
«+-» – сомнительная реакция (гомогенная эритема, 

отсутствие инфильтрации и везикул);
«IR» – локальное контактное раздражение (раз-

розненные точечные участки эритемы, отсутствие ин-
фильтрации);

«NT» – не тестировались.
Также возможна оценка результатов patch- теста 

в балльной системе [26]:
1 балл – слабоположительная реакция (эритема, 

зуд);
2 балла – умеренно положительная реакция (эри-

тема, отек);
3 балла – сильно положительная реакция (к вы-

шеуказанным проявлениям добавляется везикуляция 
за пределами контакта с аллергеном);

4 балла – очень сильно положительная реакция 
(к вышеуказанным симптомам добавляются общие кли-
нические проявления).

Противопоказаниями к постановке patch- теста яв-
ляются обострение дерматита и его распространенный 
характер, а также применение ингибиторов кальцинев-
рина на область предполагаемого нанесения patch- теста 
в течение 5–7 дней до обследования. Также применение 
системных антигистаминных препаратов не рекомендо-
вано за 5–7 дней до проведения patch- теста.

Большинство исследователей оценивают на-
дежность (воспроизводимость) patch- теста в пределах 
70–90%, то есть как высокую [8].

Аппликационные кожные тесты
Для проведения аппликационных кожных проб мо-

гут быть использованы готовые образцы сплавов метал-
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лов, планируемых к использованию у каждого пациента. 
Образцы должны быть обработаны, чтобы не вызывали 
механические повреждения на коже, и иметь вид плоско-
го диска толщиной 2 мм и диаметром не менее 1,5 см.

Во время первого посещения образец сплава ме-
талла фиксируется на тыльной стороне предплечья с по-
мощью бинта. Через 48 часов во время второго посеще-
ния образец снимается и через 20 минут оценивается 
местная кожная реакция. При появлении у пациента 
ощущения резкого жжения или зуда в области фикса-
ции образца необходимо его удалить, и в таком случае 
оценка результата исследования проводится в более ран-
ние сроки. Кожная реакция оценивается визуально при 
помощи специальной шкалы, рекомендованной ICDRG 
(International Contact Dermatitis Research Group). Проти-
вопоказаниями к проведению теста являются обострение 
основного заболевания и период острых инфекционных 
заболеваний [26].

Кожные пробы могут давать как ложноотрицатель-
ные результаты в случае пониженной реакции кожи и ор-
ганизма в целом, так и ложноположительные результаты 
при повышенной реакции. Поэтому результаты кожных 
тестов должны интерпретироваться только в совокуп-
ности с анамнезом, клиническим статусом пациента, 
а также тестами на слизистой ротовой полости [8].

Тесты на слизистой ротовой полости
Также для диагностики контактных реакций на ме-

таллы используют тесты на слизистой ротовой полости. 
Эти тесты обладают высокой чувствительностью, но их 
проведение требует большой осторожности, т. к. оно 
связано с высоким риском осложнений [8]. Подготовка 
к проведению тестов на слизистой ротовой полости та-
кая же, как и для кожных тестов.

Одним из вариантов теста на слизистой ротовой 
полости является внутриротовой эпимукозный аллер-
гологический тест (ВЭАТ).

Перед введением исследуемого образца сплава ме-
талла в полость рта оценивается состояние слизистой 
оболочки и микроциркуляторного русла (МЦР) внутрен-
ней поверхности щеки. Исследование МЦР слизистой 
оболочки щек у пациентов проводится при горизонталь-
ном положении кресла, при этом голова пациента должна 
быть фиксирована подголовником. Тубус микроскопа 
вводится в направлении, перпендикулярном исследу-
емому участку слизистой оболочки. Далее в полость рта 
вводится образец сплава металла и фиксируется на ранее 
исследованном участке с помощью внутриротового ал-
лергопробника. Данное устройство, содержащее бранши, 
отличается тем, что бранши выполнены из пластмассы 
в виде П-образной скобы, один из консольных концов 
которой заканчивается кольцевым выступом, а другой – 
опорной пластиной, при этом кольцевой выступ снабжен 
съемной втулкой для фиксации ватного тампона с аллер-
геном внутри упомянутого кольцевого выступа (патент 
РФ № 2146490). Оценка результата теста производится 
через 2 часа. Образец сплава металла удаляется из по-
лости рта, проводятся повторный осмотр, оценка слизи-
стой оболочки рта и состояния МЦР в области контакта 
с образцом сплава металла. Оценка микроциркуляции 
проводится методом ЛДФ с помощью лазерного анализа-
тора кровотока «ЛАКК-02» (НПП «ЛАЗМА», г. Москва). 
Полученные результаты сравниваются с первоначальны-
ми показателями, которые были получены до постановки 
теста. При проведении ВЭАТ с оценкой состояния МЦР 
возможно только два варианта интерпретации результа-
тов: положительный и отрицательный. Любые изменения 
со стороны МЦР, такие как структурные и функциональ-

ные изменения микрососудов, изменения кровотока, 
мутность капилляроскопического фона, расцениваются 
как положительная реакция на исследуемый материал. 
А отсутствие качественных и количественных измене-
ний микроциркуляции при постановке пробы свидетель-
ствует об отрицательном результате теста [26].

Лабораторные методы диагностики
Также были попытки диагностики контактных реак-

ций на металлы с использованием различных лаборатор-
ных диагностических методов, таких как тест трансфор-
мации лимфоцитов (LTT), реакция торможения миграции 
лейкоцитов (РТМЛ), тест активации базофилов (BAT), 
иммуностимулирующий анализ лимфоцитов памяти 
(MELISA)® и определение специфических IgE-антител.

Тест трансформации лимфоцитов (LTT) основан 
на активации и пролиферации Т-клеток памяти после со-
вместной инкубации периферических мононуклеарных 
клеток (PMBC) пациента с предполагаемым специфиче-
ским антигеном in vitro. Чувствительность LTT колеблет-
ся от 58% до 89% для легких и умеренных аллергиче-
ских реакций и от 25% до 75% для тяжелых буллезных 
реакций. Соответствующая специфичность находится 
в пределах от 93% до 100% для легких и умеренных ал-
лергических реакций и от 63% до 100% для тяжелых 
буллезных реакций [9].

MELISA – это оптимизированная стандартизи-
рованная версия теста трансформации лимфоцитов 
(LTT) [28]. Данный тест основан на оценке пролифе-
рации лимфоцитов периферической крови in vitro по-
сле инкубации с ионами металлов [29]. По результатам 
проведенного исследования Radka Vrbova и соавторов, 
для каждого протестированного металла гиперчувстви-
тельность к данному металлу снизилась или была устра-
нена после проведения терапевтических вмешательств, 
основанных на результатах и выданных рекомендациях 
первоначального теста (MELISA)®.

Тест реакции торможения миграции лейкоцитов 
(РТМЛ), или определение фактора торможения мигра-
ции (МИФ), основан на выделении лейкоцитов из крови 
пациента и добавлении к ним растворов с исследуемы-
ми лекарственными препаратами или солями металлов. 
В случае если миграции лейкоцитов из зоны контакта 
с аллергеном не происходит, результат тестирования 
считается положительным, и наоборот. Специфичность 
РТМЛ на лекарственные препараты составляет 76,9%, 
чувствительность – 95,2% [30].

Тест активации базофилов (ТАБ) – это лаборатор-
ный анализ, который позволяет количественно измерить 
увеличение экспрессии поверхностных маркеров базо-
филов после стимуляции аллергеном с помощью про-
точной цитометрии. Чувствительность и специфичность 
данного диагностического метода выше по сравнению 
с определением специфических IgE в сыворотке крови 
пациентов. Помимо выявления сенсибилизации у паци-
ентов в определенный момент времени, ТАБ может быть 
полезным инструментом для мониторинга динамических 
изменений гиперчувствительности, в том числе на фоне 
иммуномодулирующей терапии [31].

Другим лабораторным методом является опреде-
ление специфических IgE-антител. Для количественного 
определения аллерген- специфических антител использу-
ют разнообразные методы:  иммуноферментный анализ 
(ИФА), радиоиммунный анализ (РИА), радиоаллерго-
сорбентный тест (РАСТ). Признаком наличия аллерги-
ческой реакции является обнаружение специфических 
IgE-антител к аллергенам в сыворотке крови. Таким 
образом, данные методы выявляют только состояние 
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сенсибилизации [6]. Частота выявления специфических 
IgE-антител при гиперчувствительности к протезным ма-
териалам выявляется не более чем в 15–20% случаев [8].

Заключение
За последние 20 лет наблюдается устойчивая тен-

денция к увеличению числа людей, имеющих металло-
конструкции в ротовой полости, что приводит к росту 
количества пациентов с гиперчувствительностью замед-
ленного типа к металлам. В группу повышенного риска 
входят пациенты с аллергическими и аутоиммунными 
заболеваниями, а также гиперчувствительностью к ме-
таллам в анамнезе.

Клинические проявления ГЧЗТ IV типа к металлам 
значительно снижают качество жизни пациента и приво-
дят к экономическим потерям. Для определения реакций 

гиперчувствительности используют различные диагно-
стические методы.

На основании проведенного анализа литературы 
было показано, что аппликационные тесты являются 
наиболее информативным методом диагностики выявле-
ния ГЧЗТ на металлы, используемые при изготовлении 
замещающих конструкций и деталей ортодонтических 
аппаратов в стоматологии. Они позволяют установить 
или доказать участие того или иного причинного факто-
ра в развитии клинической симптоматики у пациентов.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
ресов, связанного с публикацией статьи.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ КОМБИНАЦИИ 
АТОМОКСЕТИНА И АРОКСИБУТИНИНА В ЛЕЧЕНИИ 
ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА: СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР
Лисенкова М. А., Волкова Э. А., Соломанина О. О., Микуляк Н. И., Васильев В. С.

ФГБОУ ВО «Пензенский государственный университет», Медицинский институт Минобрнауки России, г. Пенза, 
Россия (440026, ул. Красная, д. 40), e-mail: mar_lisenkova@mail.ru

Традиционные методы лечения синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) не всегда обеспечивают доста-
точную эффективность и хорошо переносятся пациентами. В качестве альтернативного подхода рассматри-
вается фармакотерапия с использованием атомоксетина и оксибутинина/ароксибутинина, демонстрирующая 
потенциал в снижении выраженности симптомов и улучшении качества сна. Цель исследования: анализ 
данных клинических исследований, изучающих эффективность терапии с применением атомоксетина в со-
четании с оксибутинином/ароксибутинином. Проведен поиск статей в журнальных базах данных PubMed, 
Google Scholar, eLIBRARY.ru, работ, опубликованных в 2018–2025 гг. Процесс отбора публикаций прово-
дился в соответствии с Кокрановским руководством PRISMA 2020. В обзор включены 5 исследований, 
посвященных изучению эффективности и безопасности применения комбинированной фармакотерапии 
атомоксетина и оксибутинина/ароксибутинина. Комбинация атомоксетина и оксибутинина/ароксибутинина 
демонстрирует перспективные результаты в снижении тяжести СОАС и улучшении дневного самочувствия 
пациентов. Несмотря на наличие побочных эффектов, препараты в целом хорошо переносятся и могут рас-
сматриваться в качестве потенциальной альтернативы традиционным методам лечения. Для подтверждения 
полученных данных необходимы дальнейшие масштабные и продолжительные исследования.

Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, AD109, атомоксетин, ароксибутинин, фармакотерапия.

THE EFFECTIVENESS OF USING A COMBINATION OF ATOMOXETINE 
AND AROXYBUTYNIN IN THE TREATMENT OF OBSTRUCTIVE SLEEP 
APNEA: A SYSTEMATIC REVIEW
Lisenkova M. A., Volkova E. A., Solomanina O. O., Mikulyak N. I., Vasil'yev V. S.

Penza State University, Medical Institute, Penza, Russia (440026, Krasnaya St., 40), e-mail: mar_lisenkova@mail.ru

Traditional treatment methods for obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) do not always provide suffi  cient 
effi  cacy or good tolerability for patients. As an alternative approach, pharmacotherapy using atomoxetine 
and oxybutynin/aroxybutynin is being considered, showing potential in reducing symptom severity and improving 
sleep quality. Objective: to analyze clinical trial data evaluating the effectiveness of therapy combining 
atomoxetine with oxybutynin/aroxybutynin. A literature search was conducted using PubMed, Google Scholar, 
and eLIBRARY.ru databases for articles published between 2018 and 2025. The selection process followed 
the PRISMA 2020 Cochrane guidelines. Five studies assessing the effi  cacy and safety of combined pharmacotherapy 
with atomoxetine and oxybutynin/aroxybutynin were included in this review. The combination of atomoxetine 
and oxybutynin/aroxybutynin demonstrates promising outcomes in reducing the severity of OSAS and improving 
patients’ daytime well-being. Despite some adverse eff ects, the medications are generally well tolerated and may be 
considered a potential alternative to traditional treatment approaches. Further large- scale and long-term studies 
are required to confi rm these fi ndings.

Keywords: obstructive sleep apnea, AD109, atomoxetine, aroxybutynin, pharmacotherapy.

Введение
Обструктивное апноэ сна (ОАС) – одно из самых 

распространенных расстройств сна, характеризующееся 
повторяющимися эпизодами частичной или полной об-
струкции верхних дыхательных путей во сне, что приво-
дит к гипоксии, фрагментации сна, храпу и выраженной 
дневной сонливости.

По оценкам недавних исследований, в России око-
ло 40 миллионов человек страдают от обструктивного 
апноэ сна, что делает ее страной с наибольшим числом 
случаев в Европе [1]. Отсутствие своевременной терапии 
ОАС ассоциировано с повышенной частотой развития 
сердечно- сосудистых заболеваний, включая артериаль-
ную гипертензию, ишемическую болезнь сердца, нару-

шение ритма, хроническую сердечную недостаточность 
и острые нарушения мозгового кровообращения [2].

Методом лечения первой линии пациентов с СОАС 
по-прежнему остается применение устройств, созда-
ющих постоянное положительное давление в дыхатель-
ных путях (CPAP), обладающих доказанной клинической 
эффективностью [3, 4]. Тем не менее более 50% пациен-
тов демонстрируют низкую приверженность к данной 
терапии из-за выраженного дискомфорта или плохой 
переносимости [5, 6]. Ротовые аппликаторы легче пере-
носятся пациентами, но зачастую вызывают повышенное 
слюноотделение и дискомфорт при снятии. Хирургиче-
ские методы реконструкции верхних дыхательных путей 
и вживление устройства для электрической стимуляции 
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подъязычного нерва не подходят большинству пациентов 
из-за высокой стоимости и недостаточной доказатель-
ной базы эффективности и безопасности. Вследствие 
этого многие пациенты остаются нелечеными, поэтому 
в настоящий момент активно проводятся исследования 
по разработке фармакологических стратегий, направ-
ленных на улучшение качества жизни людей с СОАС.

В патогенезе СОАС наряду с анатомическими 
предрасполагающими факторами значительную роль 
играют такие функциональные особенности дыхатель-
ных путей, как уменьшение тонуса мышц, участвующих 
в поддержании проходимости верхних дыхательных 
путей, и склонность глотки к коллапсу во время сна [7]. 
Применение препаратов с норадренергическим и анти-
холинергическим действием может повысить активность 
подбородочно- язычной мышцы (m. genioglossus) во сне. 
Особенно выраженный эффект наблюдается при их со-
четанном применении: такая комбинация значимо сни-
жает индекс апноэ- гипопноэ у большинства пациентов 
с СОАС. Среди препаратов из данных групп активно 
рассматриваются атомоксетин, одобренный в США 
для терапии синдрома дефицита внимания и гиперак-
тивности, и оксибутинина применяемый при синдроме 
гиперактивного мочевого пузыря [8, 9–12].

Целью данного систематического обзора является 
анализ результатов клинических исследований, посвя-
щенных оценке эффективности фармакотерапии, осно-
ванной на сочетании ингибиторов обратного захвата 
норадреналина (атомоксетин) с антихолинергическими 
средствами (оксибутинин/ароксибутинин).

Материал и методы
Проведен поиск статей в журнальных базах данных 

PubMed и Google Scholar. Для включения исследований 
в обзор в них должна быть изучена комбинация атомок-
сетина и оксибутинина/ароксибутинина в качестве фар-
макотерапии СОАС. В обзор были включены двой ные 
слепые рандомизированные плацебо- контролируемые 
исследования. Ограничения по языку и году публикации 
не предусмотрены. Основными причинами исключения 
явились: дизайн, не отвечающий требованиям РКИ, ис-
пользование других комбинаций препаратов, низкое ме-
тодологическое качество и дублирующие данные. Про-
цесс отбора публикаций в соответствии с Кокрановским 
руководством PRISMA 2020 [13] представлен на рисунке.

Таким образом, в обзор включены 5 исследований, 
посвященных изучению эффективности и безопасности 
применения комбинированной фармакотерапии ато-
моксетина и оксибутинина/ароксибутинина. Данные 
по результатам клинических испытаний представлены 
в таблице.

Результаты и их обсуждение
Фиксированная комбинация препаратов, известная 

как AD036 (80 мг атомоксетина и 5 мг оксибутинина), 
в настоящее время находится в стадии разработки. Одна-
ко предварительные клинические испытания, особенно 
у пациентов с умеренной формой СОАС, продемонстри-
ровали обнадеживающий терапевтический потенциал. 
Другая лекарственная форма – AD109 (атомоксетин 
в сочетании с ароксибутинином), предположительно, 
обладает более благоприятным профилем безопасно-
сти из-за применения ароксибутинина – R-энантиомера 
оксибутинина, который обеспечивает основное анти-
холинергическое действие препарата [10].

Компания Apnimed завершила проведение клини-
ческого исследования MARIPOSA фазы 2б, в котором 

оценивалась эффективность препарата AD109 в каче-
стве потенциального средства лечения СОАС у широкой 
группы пациентов в течение одного месяца. Результаты 
исследования показали, что применение AD109 обес-
печивало статистически значимое снижение индекса 
апноэ- гипопноэ по сравнению с плацебо (p<0,001). Также 
было установлено, что AD109 снижает выраженность 
дневной усталости – одного из наиболее изнуряющих 
симптомов СОАС [9].

В недавнем клиническом исследовании II фазы 
Schweitzer P. K. et al. (2023) сравнили эффективность 
и безопасность двух доз комбинации ароксибутинина 
(2,5 мг) с атомоксетином (37,5 или 75 мг) (AD109), а так-
же монотерапии атомоксетином в дозе 75 мг (Ato75) 
при 4-недельном курсе терапии у взрослых пациентов 
с легкой, умеренной и тяжелой формами обструктивного 
апноэ сна [11]. Было показано, что как обе дозы AD109, 
так и Ato75 способствовали снижению тяжести ОАС 
по сравнению с плацебо. Однако совокупные данные 
из клинических испытаний позволяют утверждать, что 
атомоксетин в качестве монотерапии не является полно-
ценной терапевтической опцией при ОАС. Во-первых, 
в данном исследовании было показано, что атомоксетин 
значительно сокращает общее время сна по сравнению 
как с плацебо, так и с AD109. Это сопровождалось тен-
денцией к ухудшению субъективного качества сна и бо-
лее частыми случаями бессонницы (37% против 24% 
при использовании AD109) и преждевременного прекра-
щения лечения (19% против 12% при AD109). Во-вторых, 
по результатам предыдущих исследований [8, 14], ато-
моксетин не приводил к значимому снижению индекса 
апноэ- гипопноэ по сравнению с плацебо – в отличие 
от комбинации атомоксетина с оксибутинином [8, 12, 15] 
или ароксибутинином [9, 10], где такое снижение наблю-
далось.

Что касается побочных эффектов при применении 
комбинированной фармакотерапии, то пациенты чаще 
всего сообщают о тошноте, сухости во рту, бессоннице 
и затрудненном мочеиспускании. Однако эти проявле-
ния, как правило, исчезали в течение двух недель после 
начала терапии. Серьезных нежелательных реакций за-
регистрировано не было; вероятно, из-за кратковремен-
ности курсов лечения.

Заключение
Результаты рассматриваемых исследований от-

крывают новые перспективы в области патогенетиче-
ски обоснованной фармакотерапии СОАС. Полученные 

Рис. Блок-схема отбора исследований 
для систематического обзора в соответствии 

с рекомендациями PRISMA 2020
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данные могут стать отправной точкой для дальнейших 
исследований, поскольку необходимы более масштаб-
ные и длительные клинические испытания для оценки 
долгосрочной эффективности и безопасности терапии.
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АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ КАК ГЛОБАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ: СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ, МЕХАНИЗМЫ 
РАЗВИТИЯ И СТРАТЕГИИ ПРОТИВОДЕЙСТВИЯ
Кузнецова О. С., Мальчикова С. В., Чудиновских Т. И.

ФГБОУ ВО «Кировский государственный медицинский университет» Минздрава России, Киров, Россия 
(610027, г. Киров, ул. Владимирская, 112), e-mail: malchikova@list.ru

Антибиотики, ставшие одним из важнейших достижений медицины XX века, за десятилетия широкого 
и не всегда обоснованного применения привели к формированию глобальной проблемы устойчивости 
микроорганизмов. Антибиотикорезистентность (АР) представляет собой эволюционный ответ бактерий 
на селективное давление, вызванное интенсивным использованием противомикробных препаратов в ме-
дицине, сельском хозяйстве и ветеринарии. Ключевым механизмом распространения генов резистентности 
является горизонтальный перенос, который эффективно осуществляется как в микробных сообществах 
внутри медицинских учреждений, так и в естественных экосистемах за их пределами. По данным Всемир-
ной организации здравоохранения, ежегодные затраты на лечение заболеваний, связанных с АР, достигают 
730 миллиардов долларов, а смертность приближается к 5 миллионам случаев в год. Особую тревогу вы-
зывает появление панрезистентных штаммов, устойчивых ко всем доступным антибиотикам, включая 
препараты резерва. В данном обзоре рассматриваются современные представления о механизмах форми-
рования резистентности, факторах, способствующих ее распространению, и перспективных стратегиях 
противодействия, включая новые подходы в рамках концепции «Единое здоровье».

Ключевые слова: антибиотикорезистентность; механизмы устойчивости; антимикробная терапия; концепция 
«Единое здоровье».
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ANTIMICROBIAL RESISTANCE AS A GLOBAL HEALTHCARE 
CHALLENGE: CURRENT STATE, MECHANISMS OF DEVELOPMENT, 
AND COMBAT STRATEGIES
Kuznetsova O. S., Мal'chikova S. V., Chudinovskikh Т. I.

Kirov State Medical University, Kirov, Russia (610027, Kirov, Vladimirskaya St., 112), e-mail: malchikova@list.ru

Antibiotics are one of the most signifi cant medical achievements of the 20th century. Over decades of widespread 
and often unjustifi ed use, they have led to the emergence of a global problem of antibiotic resistance. Antimicrobial 
resistance (AMR) represents an evolutionary response of bacteria to the selective pressure caused by a wide use 
of antimicrobial agents in medicine, agriculture, and veterinary practice. The transmission of resistance genes 
occurs predominantly through horizontal gene transfer, both within healthcare facilities and in the community. 
According to the World Health Organization, the annual costs of treating diseases associated with AMR are 
estimated 730 billion dollars, and nearly 5 million deaths are associated with AMR each year. Emergence of pan-
drug resistant strains that are resistant to all currently available antibiotics, are of particular concern. This review 
discusses current concepts of the underlying mechanisms and factors promoting AMR, as well as promising strategies 
to combat it, including a "One Health" approach.

Keywords: antimicrobial resistance, resistance mechanisms, horizontal gene transfer, antimicrobial therapy, "One Health" 
strategy.

Введение
Открытие антибиотиков в XX веке произвело ре-

волюцию в медицине, превратив многие ранее смер-
тельные инфекционные заболевания в излечимые со-
стояния. Однако уже спустя несколько десятилетий 
стало очевидно, что использование противомикробных 
препаратов имеет обратную сторону: микроорганизмы 
способны адаптироваться к их действию, формируя 
устойчивость. Согласно современным представлени-
ям, под антибиотикорезистентностью (АР) понимают 
способность микроорганизмов противостоять действию 
лекарственных препаратов в дозах, которые обычно 
подавляют рост чувствительного штамма или унич-
тожают его [1].

Проблема АР приобрела настолько серьезный мас-
штаб, что в 2024 году вопросы противодействия анти-
биотикорезистентности были рассмотрены Генеральной 
Ассамблеей Организации Объединенных Наций (ООН) 
и определили обязательства государств по снижению 
смертности от инфекций, вызванных резистентными па-
тогенами, на 10% к 2030 году (по сравнению с исходным 
уровнем 2019 года в 4,95 миллиона смертей) и улучше-
нию практики использования антибиотиков [1]. По оцен-
кам Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
в Европейском регионе бактериальная АР непосред-
ственно ответственна за 133 тысячи смертей ежегодно 
и косвенно связана с 541 тысячей смертей [2]. Особую 
обеспокоенность вызывает появление так называемых 
супербактерий – микроорганизмов, устойчивых ко всем 
или большинству доступных антибиотиков. В России 
в 2024 году выделены единичные штаммы Enterococcus 
faecium, устойчивые ко всем доступным антимикробным 
препаратам, кроме линезолида, что потребовало экстрен-
ных мер по ограничению нерационального применения 
ванкомицина и других гликопептидных антибиотиков 
[3].

Эволюция антибиотиков и формирование устой-
чивости: историческая перспектива

Путь развития антимикробной химиотерапии охва-
тывает период более 100 лет, начиная с синтеза саль-
варсана Эрлихом и заканчивая созданием новейших ле-
карственных средств. Наиболее продуктивным в этом 
отношении стал период 1940–1960-х годов, когда были 
открыты основные классы антибиотиков (β-лактамы, те-

трациклины, макролиды), многие из которых сохраняют 
клиническое значение и сегодня [4].

Вскоре после внедрения каждого нового антибио-
тика регистрировались случаи формирования устойчи-
вости. Метициллин- резистентный золотистый стафило-
кокк (MRSA) был обнаружен уже через год после начала 
применения метициллина, а ванкомицин- резистентные 
энтерококки (VRE) появились спустя два десятилетия 
после введения ванкомицина в клиническую практи-
ку [5].

Современная ситуация характеризуется критиче-
ским дисбалансом между скоростью распространения 
резистентности и темпами разработки новых антибиоти-
ков. После 1980-х годов открытие принципиально новых 
классов противомикробных препаратов практически 
прекратилось, а фармацевтические компании суще-
ственно сократили инвестиции в это направление из-за 
экономической непривлекательности [6]. Из 51 нового 
антибиотика, разработанного в последние годы, лишь 
единицы могут рассматриваться как инновационные 
препараты, остальные представляют собой модификации 
существующих молекул [7].

Механизмы антибиотикорезистентности
Традиционный подход к диагностике и лечению 

бактериальных инфекций базируется на категоризации 
патогенов как «чувствительных» или «резистентных» 
на основе определения минимальной подавляющей 
концентрации (МПК) антибиотика. Однако, как под-
черкивают в своем обзоре Schrader S. M. и соавт. (2022), 
накопленные за последние десятилетия данные свиде-
тельствуют о том, что АР представляет собой значитель-
но более сложный и многогранный феномен [8]. Авторы 
предлагают разделять два принципиально различных 
механизма: генетическую АР (необратимую, передающу-
юся по наследству) и фенотипическую АР (обратимую, 
индуцируемую факторами микроокружения).

Важно дифференцировать генетически детерми-
нированную устойчивость на врожденную (природную) 
и приобретенную. Врожденная устойчивость обуслов-
лена наличием у бактерий собственных хромосомных 
генов, обеспечивающих нечувствительность к опреде-
ленным классам антибиотиков без предшествующего 
контакта с ними. Например, грамотрицательные бакте-
рии благодаря строению внешней мембраны обладают 
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природной устойчивостью к антибиотикам, эффектив-
ным против грамположительных микроорганизмов [8].

Приобретенная устойчивость развивается в ре-
зультате мутаций в хромосомных генах или получения 
экзогенного генетического материала через горизонталь-
ный перенос генов (HGT). Бактерии могут обмениваться 
генетическим материалом тремя основными путями: за-
хватывая внеклеточную ДНК (трансформация), получая 
гены от бактериофагов (трансдукция) или через прямой 
контакт с донорской клеткой, передающей плазмиды 
(конъюгация). Последний механизм считают наиболее 
значимым для быстрого распространения детерминант 
резистентности в микробных сообществах [9].

В роли индукторов фенотипической устойчивости 
могут выступать как иммунный ответ макроорганизма, 
так и проводимая антибиотикотерапия. В присутствии 
внутриклеточного окружения (фаголизосомы макрофа-
гов) или субингибиторных концентраций антибиотиков 
бактерии могут временно активировать защитные меха-
низмы – усиливать экспрессию эффлюксных насосов, 
формировать биопленки, замедлять метаболизм. В отли-
чие от генетически детерминированной резистентности, 
фенотипическая устойчивость обратима и исчезает после 
устранения индуцирующего фактора [10].

Кроме того, были описаны четыре ключевых 
сценария, которые могут быть как генетическими, так 
и фенотипическими по своей природе [8]. Первый – 
классическое повышение минимальной подавляющей 
концентрации (МПК-сдвиг), позволяющее бактериям 
размножаться при более высоких дозах препарата. Вто-
рой – толерантность, когда популяция гибнет медленнее 
обычного, хотя МПК не меняется. Третий – персистен-
ция, обусловленная существованием небольшой субпо-
пуляции клеток (персистеров), временно переходящих 
в «спящее» состояние и выживающих благодаря снижен-
ному метаболизму. Четвертый – гетерорезистентность, 
при которой лишь часть популяции сохраняет способ-
ность к росту в присутствии антибиотика, в то время как 
основная масса погибает.

Приобретенная генетическая устойчивость часто 
проходит через промежуточную стадию фенотипиче-
ской устойчивости (толерантности или персистенции). 
Бактерии учатся выживать, не размножаясь (становятся 
толерантными), и лишь затем на этой базе появляются 
мутанты, способные к росту в высоких концентрациях 
препарата [11]. Таким образом, нелетальные фенотипы 
(персистенция) являются «трамплином» для развития 
классической приобретенной резистентности.

Молекулярные механизмы антибиотикорези-
стентности

На молекулярном уровне бактерии реализуют че-
тыре основные стратегии защиты от действия антибио-
тиков: ограничение поступления препарата в клетку, 
модификацию молекулярной мишени, ферментативную 
инактивацию антибиотика и его активное выведение 
с помощью эффлюксных систем [12, 13].

Ограничение поступления антибиотика. Данный 
механизм особенно характерен для грамотрицатель-
ных бактерий, обладающих дополнительной внешней 
мембраной. Липополисахаридный слой этой мембраны 
выполняет функцию эффективного барьера, ограничи-
вающего проникновение гидрофобных антибиотиков 
и других токсичных соединений [14]. Основными путями 
поступления гидрофильных антибиотиков (β-лактамов, 
фторхинолонов, тетрациклинов) служат пориновые бел-
ки – трансмембранные каналы, обеспечивающие пас-
сивную диффузию. Снижение экспрессии поринов или 

мутации, изменяющие структуру их каналов, приво-
дят к уменьшению проницаемости внешней мембраны 
и формированию устойчивости к указанным классам 
препаратов [15].

Дополнительным фактором, затрудняющим до-
стижение бактерицидных концентраций антибиоти-
ков, является способность многих бактерий (например, 
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus epidermidis, 
Klebsiella pneumoniae) к формированию биопленок. Био-
пленка представляет собой структурированное сообще-
ство микробных клеток, заключенных в синтезируемый 
ими внеклеточный полимерный матрикс. Этот матрикс 
служит физическим и химическим барьером, ограни-
чивающим диффузию антибиотиков и защищающим 
клетки от действия факторов иммунной системы [16, 17].

Модификация молекулярной мишени. Бактерии 
способны изменять структуру тех клеточных компо-
нентов, на которые направлено действие антибиотиков, 
что делает связывание препарата невозможным или не-
эффективным. Данный механизм чаще всего реализу-
ется через спонтанные мутации в генах, кодирующих 
белки- мишени [12]. Классическим примером служат 
мутации в генах ДНК-гиразы (топоизомеразы II и IV), 
затрагивающие область, определяющую резистентность 
к хинолонам. Такие мутации изменяют конформацию 
фермента, и фторхинолоны теряют способность с ним 
связываться, что приводит к формированию высокого 
уровня устойчивости как у грамположительных, так 
и у грамотрицательных бактерий [14].

Другим важным примером является приобрете-
ние гена mecA метициллин- резистентными штамма-
ми MRSA. Этот ген кодирует синтез альтернативного 
пенициллин- связывающего белка (ПСБ2a), который 
обладает низким сродством ко всем β-лактамным ан-
тибиотикам. В то время как обычные пенициллин- 
связывающие белки ингибируются препаратом, ПСБ2a 
сохраняет свою ферментативную активность, обеспечи-
вая продолжение синтеза клеточной стенки [13].

Ферментативная инактивация антибиотика. Про-
дукция ферментов, разрушающих или химически моди-
фицирующих антибиотики, представляет собой один 
из наиболее распространенных и клинически значимых 
механизмов резистентности [12]. Наибольшее разнообра-
зие таких ферментов известно для β-лактамных антибио-
тиков. β- лактамазы гидролизуют β-лактамное кольцо, 
лежащее в основе структуры пенициллинов, цефало-
споринов и карбапенемов, что приводит к полной потере 
препаратом активности [18]. Эволюция этого механизма 
привела к появлению β-лактамаз расширенного спектра 
(БЛРС), способных разрушать цефалоспорины третьего 
поколения и монобактамы [18]. Дальнейшее селективное 
давление способствовало распространению карбапене-
маз – ферментов класса А (KPC-тип), класса В (металло-
β-лактамазы NDM, VIM, IMP-типы) и класса D (OXA-
тип), которые гидролизуют карбапенемы, считающиеся 
антибиотиками резерва, что существенно ограничивает 
терапевтические возможности [12, 19].

Помимо гидролиза, распространена инактивация 
путем переноса химических групп. Наиболее часто 
встречается перенос ацетильных, фосфорильных или 
аденильных групп на аминогликозиды, что препятствует 
их связыванию с рибосомами [12].

Активный эффлюкс. Эффлюксные системы (на-
сосы) являются трансмембранными белками, которые 
с использованием энергии протонного градиента или 
аденозинтрифосфата (АТФ) активно выкачивают токсич-
ные соединения, включая антибиотики, из цитоплазмы 
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во внешнюю среду. Функционируя как «насосы», они 
поддерживают внутриклеточную концентрацию пре-
парата ниже пороговой, необходимой для проявления 
его бактерицидного или бактериостатического дей-
ствия [12, 13].

По структуре и источнику энергии выделяют 
шесть основных семейств эффлюксных насосов: ABC 
(ATP-binding cassette), MFS (major facilitator super family), 
MATE (multidrug and toxic compound extrusion), SMR 
(small multidrug resistance), RND (resistance- nodulation-
division) и DMT (drug metabolite transporter) [13]. Спектр 
субстратов различных насосов варьирует от узкоспеци-
фичных (выводящих, например, только тетрациклины) 
до насосов с широкой субстратной специфичностью, 
способных удалять из клетки антибиотики разных клас-
сов, что приводит к формированию множественной ле-
карственной устойчивости [20].

Факторы распространения антибиотикорези-
стентности

Распространение АР бактерий определяется слож-
ным взаимодействием множества факторов, которые 
можно разделить на несколько категорий.

Основной движущей силой селекции резистентных 
форм служит избыточное и нерациональное примене-
ние антибиотиков. Особенно остро эта проблема стоит 
в странах с ограниченными ресурсами, где широко рас-
пространен безрецептурный отпуск, а назначения анти-
бактериальных препаратов зачастую делаются без долж-
ных показаний, в том числе при вирусных инфекциях. 
По некоторым данным, до половины госпитальных па-
циентов получают антибактериальную терапию без убе-
дительных оснований [21].

Сельскохозяйственное использование антибиоти-
ков вносит существенный вклад в глобальное распро-
странение резистентности, особенно при отсутствии 
надлежащего регулирования применения антибиотиков 
в животноводстве и использовании препаратов не только 
для лечения, но и для стимуляции роста и профилактики 
заболеваний у здоровых животных. Согласно глобаль-
ному картированию антимикробной устойчивости у пи-
щевых животных, проведенному в 2024 году, горячие 
точки резистентности прогнозируются в Китае, Индии, 
Бразилии, Чили, Центральной Азии и Юго- Восточной 
Африке. Наиболее высокая распространенность рези-
стентности E. Coli и нетифоидной Salmonella при тес-
тировании семи анти микробных препаратов отмечена 
к тетрациклинам (59% и 54% соответственно) [22].

Экологическая персистенция и передача. Антибио-
тики и гены резистентности (ARGs) рассматриваются 
как загрязняющие вещества, широко распространенные 
в окружающей среде. Исследования Ирландского агент-
ства по охране окружающей среды (2024) подтвердили 
значительное загрязнение окружающей среды клини-
чески значимыми резистентными микроорганизмами 
и генами резистентности, поступающими из медицин-
ских учреждений и сельскохозяйственного сектора [23]. 
Горизонтальный перенос генов в микробных сообще-
ствах почвы и воды ускоряет распространение резистент-
ности. Факторы окружающей среды – температура, pH, 
минерализация – существенно влияют на эффективность 
удаления ARGs [17].

Глобализация и путешествия. Современные транс-
портные возможности способствуют быстрому транс-
граничному распространению резистентных штаммов. 
Путешественники, посещающие регионы с высокой 
распространенностью грамотрицательных бактерий, 
в частности видов, продуцирующих БЛРС, могут ко-

лонизироваться резистентными бактериями, которые 
способны сохраняться в организме до 12 месяцев [24].

Экономические факторы. Рост валового внутрен-
него продукта (ВВП) в развивающихся странах парадок-
сальным образом способствует увеличению потребления 
антибиотиков [25]. Повышение уровня жизни сопро-
вождается ростом потребления животного белка, что 
стимулирует интенсификацию животноводства и, со-
ответственно, использование антибиотиков в сельском 
хозяйстве [26].

Клинические и экономические последствия
Антибиотикорезистентность микроорганизмов 

оказывает многоплановое воздействие на систему здра-
воохранения и общество в целом.

Рост заболеваемости и смертности. Инфекции, 
вызванные резистентными патогенами, характеризуют-
ся тяжелым течением, чаще требуют госпитализации 
и ассоциированы с высокой летальностью. По данным 
ВОЗ за 2024 год, смертность от заболеваний, связанных 
с бактериальной АР, приближается к 5 миллионам слу-
чаев ежегодно [2].

Экономические последствия. Ежегодные прямые 
затраты на стационарное лечение заболеваний, ассоци-
ированных с бактериальной АР, оцениваются в 730 мил-
лиардов долларов [2]. Эта сумма включает стоимость 
госпитализации (длительность пребывания в стационаре 
увеличивается), затраты на антибиотики резерва и до-
полнительные диагностические процедуры. Косвенные 
потери от снижения производительности труда составля-
ют около 191 миллиарда долларов ежегодно [2]. Согласно 
прогнозам Всемирного банка, без принятия комплекс-
ных мер к 2030 году АР микроорганизмов может при-
вести к дополнительным расходам на здравоохранение 
на 1 триллион долларов к 2050 году и к сокращению 
глобального ВВП до 3,4 триллиона долларов в год [27].

Угроза медицинским вмешательствам. Антибио-
тикорезистентность ставит под угрозу успех многих 
медицинских процедур, требующих профилактическо-
го применения антибиотиков: химиотерапии онколо-
гических заболеваний, трансплантации органов, эндо-
протезирования, интенсивной терапии недоношенных 
детей [28].

Появление панрезистентных штаммов. Наибо-
лее тревожная тенденция последних лет – выделение 
штаммов, устойчивых ко всем доступным антибиоти-
кам. Как уже отмечалось, в России в 2024 году среди 
212 клинических изолятов Enterococcus faecium от гос-
питализированных пациентов зафиксированы единич-
ные штаммы (0,94%), устойчивые ко всем доступным 
антимикробным препаратам, кроме линезолида, а также 
распространение энтеробактерий, продуцирующих кар-
бапенемазы и устойчивых к комбинации цефтазидима 
с авибактамом [3, 19].

Стратегии противодействия антибиотикорези-
стентности бактерий

Борьба с бактериальной АР требует скоординиро-
ванных действий на глобальном, национальном и локаль-
ном уровнях с вовлечением всех заинтересованных сто-
рон: медицинских работников, пациентов, ветеринаров, 
аграриев, фармацевтических компаний и правительств.

Рациональное использование антибиотиков. Клю-
чевым элементом сдерживания АР бактерий является 
оптимизация применения существующих антибиотиков. 
Это включает назначение препаратов только при под-
твержденной или обоснованно предполагаемой бакте-
риальной инфекции, выбор наиболее узконаправленного 
антибиотика по результатам микробиологического ис-
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следования, соблюдение правильных доз и длительности 
терапии [19].

Программы антимикробного стюардства внедря-
ются в медицинских учреждениях для мониторинга 
и оптимизации назначений антибиотиков. Исследова-
ние эффективности стратегии проспективного аудита 
и обратной связи в отделении интенсивной терапии по-
казало значимое снижение использования карбапенемов 
с 217 до 162 дней терапии на 1000 пациенто-дней, по-
вышение приверженности локальной антибиотической 
политике с 40% до 51,5% при уровне принятия реко-
мендаций 75% и без ухудшения исходов пациентов [21].

В нашей стране в 2018 году был представлен 
первый опыт работы стационаров по программе 
«СКАТ» («Стратегия контроля антимикробной те-
рапии»), подтвердивший возможность сдерживания 
АР бактерий [19]. Использование протокола, основанного 
на локальных данных о бактериальной АР в многопро-
фильном стационаре, позволило значительно сократить 
потребление антибиотиков с 48,1 до 40,6 Defi ned Daily 
Dose (DDD)/100 пациенто-дней. Объем экономии денеж-
ных средств на закупку этой группы лекарственных пре-
паратов составил 4 039 126 руб. Достигнуто достоверное 
сокращение средней длительности курса антимикробной 
терапии с 15,7 до 12,6 дня [29].

Инфекционный контроль и профилактика. Пре-
дотвращение распространения резистентных микро-
организмов в медицинских учреждениях достигается 
соблюдением гигиены рук, использованием барьерных 
средств предосторожности, изоляцией пациентов с ко-
лонизацией или инфекцией резистентными штаммами, 
регулярной обработкой медицинского оборудования 
и поверхностей [30].

Ограничение использования антибиотиков в сель-
ском хозяйстве. ВОЗ призывает к поэтапному отказу 
от использования антибиотиков, критически важных 
для медицины человека, в качестве стимуляторов роста 
у животных. Альтернативные подходы включают улуч-
шение гигиены содержания животных, вакцинацию, 
использование пробиотиков и пребиотиков. Глобальное 
картирование антимикробной устойчивости у пищевых 
животных позволяет идентифицировать регионы с наи-
большей распространенностью резистентности и целена-
правленно усиливать ветеринарный надзор [22].

Разработка новых антибиотиков и альтерна-
тивных подходов противодействия антибиотикоре-
зистентности бактерий. Современное производство 
новых антибиотиков остается ограниченным. Стиму-
лирование разработки новых молекул требует экономи-
ческих механизмов, обеспечивающих рентабельность 
этого направления для фармацевтических компаний: 
продление патентной защиты, грантовое финансирова-
ние, гарантированные закупки.

Параллельно ведется поиск альтернативных страте-
гий, способных дополнить или заменить традиционную 
антибиотикотерапию [31, 32, 33]:

1. Фаготерапия – использование бактериофагов 
для лечения бактериальных инфекций. Преимущества 
включают высокую специфичность, способность к само-
репликации в месте инфекции, отсутствие перекрестной 
резистентности с антибиотиками. Ограничения – узкий 
спектр активности, необходимость подбора фагов для 
конкретного штамма, возможные иммунные реакции.

2. Антивирулентные препараты блокируют факто-
ры патогенности, не убивая бактерии, а лишая их спо-
собности вызывать заболевание. Такой подход создает 
меньшее селективное давление и не способствует отбору 

резистентных мутантов. Для антивирулентных вмеша-
тельств предложено несколько бактериальных мишеней, 
среди которых особенно терапевтически значимыми 
являются биопленки, адгезины, токсины, система ком-
муникации бактерий, секреторные системы. На сего-
дняшний день многие препараты находятся на стадии 
научных разработок или доклинических испытаний, 
лишь несколько проходят клинические исследования, 
и только единицы зарегистрированы Управлением США 
по контролю за продуктами питания и лекарственными 
препаратами (FDA). Моноклональные антитела раксиба-
кумаб и облитоксакимаб блокируют бактериальные ток-
сины при лечении сибиреязвенной инфекции, BabyBIG 
и гепта валентный ботулинический антитоксин нейтра-
лизуют токсины Clostridium botulinum, не оказывая пря-
мого воздействия на жизнеспособность бактерий [34].

3. Бактериоцины – антимикробные пептиды, про-
дуцируемые бактериями для подавления конкуриру-
ющих штаммов. В настоящее время охарактеризованы 
сотни бактериоцинов, продуцируемых многими бак-
териями. Все они собраны в доступные базы данных 
и в последние десятилетия используются как в пищевой 
(для консервации готовых продуктов), так и в фармацев-
тической промышленности (для разработки антибакте-
риальных препаратов).

4. Терапия на основе РНК представляет собой но-
вый подход к борьбе с АР бактерий, используя уникаль-
ные механизмы молекул РНК для нацеливания и подав-
ления роста бактерий. Например, РНК-интерференция 
может использоваться для подавления ключевых бакте-
риальных генов, при этом малые интерферирующие РНК 
комплементарны бактериальной матричной РНК (мРНК), 
что приводит к ее деградации и затрудняет выживание 
бактерий. Аналогично, антисмысловая РНК использует 
синтетические РНК-цепи для блокировки трансляции 
мРНК у бактерий, эффективно предотвращая производ-
ство ключевых белков.

5. Разработка аптамеров (небольшие одноцепочеч-
ные олигонуклеотиды) может стать важным инструмен-
том для расширения новых терапевтических факторов, 
основанных на их способности блокировать патогенные 
микроорганизмы через связывание непосредственно 
с мишенями, такими как белки и патогены. Использо-
вание аптамеров перед лечением может устранить не-
обходимость назначения антибиотиков в высоких дозах 
за счет разрушения биопленок.

6. Ряд антимикробных пептидов уже более 10 лет 
достаточно активно используются в клинической прак-
тике. Наиболее широкую известность получили поли-
миксины B и E (колистин) и даптомицин (инъекционный 
вариант – Cubicin). Несомненный интерес представляет 
сравнительно недавно открытый α-спиральный пептид 
Hp1090 из яда скорпиона Heterometrus petersii, показав-
ший на доклинических испытаниях активность против 
вируса гепатита С, и пептид Kn2–7, выделенный из яда 
скорпиона Mesobuthus martensii, широко активный про-
тив ряда резистентных бактерий и вирусов.

7. Вакцинопрофилактика. Вакцины играют двой-
ную роль в борьбе с АР микроорганизмов: предотвращая 
инфекции, они снижают потребность в антибиотиках 
и, соответственно, селективное давление. Согласно отче-
ту ВОЗ 2024 года, увеличение охвата вакцинацией суще-
ствующими вакцинами против пневмококка, гемофиль-
ной палочки и брюшного тифа могло бы предотвратить 
до 106 тысяч смертей от инфекций ежегодно, 9,1 мил-
лиона лет жизни с поправкой на инвалидность (DALYs), 
больничные расходы в размере 861 миллиона долларов. 
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При достижении 90%-ного охвата вакцинацией против 
пневмококка детей и пожилых людей к 2030 году можно 
ежегодно экономить 33 миллиона доз антибиотиков [2]. 
Разработка и внедрение новых вакцин против возбудите-
ля туберкулеза и клебсиеллы пневмонии способна пред-
отвращать ежегодно 543 тысячи смертей. Вакцинация 
против туберкулеза потенциально способна сократить 
использование антибиотиков на 1,2–1,9 миллиарда доз 
ежегодно [2].

Экологический мониторинг и контроль. Учитывая 
роль окружающей среды в распространении АР бакте-
рий, необходимы системы мониторинга контаминации 
антибиотиками и генами резистентности. Очистка сточ-
ных вод медицинских учреждений и животноводческих 
комплексов, оптимизация утилизации навоза и помета, 
контроль фармацевтических отходов – эффективные 
компоненты стратегии сдерживания [23, 35]. Изменение 
климата усугубляет проблему: повышение температу-
ры окружающей среды и изменение гидрологического 
режима влияют на персистенцию противомикробных 
препаратов и мобильность генов резистентности в эко-
системах, создавая дополнительные риски для пресно-
водных ресурсов [35].

Концепция «Единое здоровье»
АР микроорганизмов представляет классиче-

ский пример проблемы, требующей подхода «Единое 
здо ровье», признающего неразрывную связь здоровья 
людей, животных и окружающей среды. Этот подход 
официально был оформлен в 2018 году трехсторонним 
соглашением между ВОЗ, Продовольственной и сель-
скохозяйственной организацией ООН и Всемирной 
организацией охраны здоровья животных. В 2022 году 
Трехстороннее партнерство официально стало Четырех-
сторонним, приняв Программу ООН по окружающей 
среде (ЮНЕП) в альянс для ускорения скоординирован-
ной стратегии в области здоровья человека, животных 
и окружающей среды [36].

В рамках концепции «Единое здоровье» реализу-
ются интегрированный мониторинг антимикробной АР 
во всех секторах, совместные исследования механизмов 
передачи резистентности между экосистемами, согласо-
ванные стратегии контроля использования антибиотиков 
в медицине, ветеринарии и сельском хозяйстве, а также 
межсекторальное управление рисками [37].

Интеграция геномного надзора в стратегию «Еди-
ное здоровье» открывает новые возможности для про-
гнозирования и сдерживания АР бактерий. Секвени-
рование нового поколения (NGS) позволяет выявлять 
гены резистентности в образцах из различных источ-
ников – от клинических изолятов до проб воды, почвы, 
пищевых продуктов – и отслеживать их распространение 
в пространстве и времени. Филодинамическое моделиро-
вание и машинное обучение помогают прогнозировать 
появление новых вариантов резистентности бактерий 
и оптимизировать схемы применения антибиотиков, по-
вышая эффективность лечения в здравоохранении [38].

Современные исследования подтверждают необхо-
димость включения в геномный надзор не только пато-
генных, но и комменсальных микроорганизмов. С одной 

стороны, они могут служить резервуарами генов и му-
таций, отвечающих за лекарственную устойчивость, 
которые могут горизонтально передаваться инфекци-
онным патогенам, тем самым существенно способствуя 
расширению и распространению их АР. С другой сто-
роны, многочисленные исследования показали, что ком-
менсальные микробы способны предотвращать инфек-
ции, поддерживая устойчивость к колонизации за счет 
конкуренции и активной сигнализации рецепторов или 
метаболитов, подавляющих проникновение, выживание 
и эволюцию лекарственно- устойчивых патогенов [38].

При прогнозировании глобальной распространен-
ности антимикробной АР и ее региональных тенденций 
необходим геномный мониторинг не только микробных 
сообществ в человеческих образцах, но и в источниках 
окружающей среды, таких как сточные воды, почва, воз-
дух, фекалии скота и пищевые продукты [38].

Заключение
В XXI веке устойчивость бактерий к противо-

микробным препаратам занимает одно из центральных 
мест в структуре глобальных проблем системы здраво-
охранения. Развитие микробной антибиотикорезистент-
ности, представляя собой закономерный эволюционный 
процесс, в последние десятилетия характеризуется зна-
чительным ускорением темпов. Распространение пан-
резистентных штаммов микроорганизмов, ограничен-
ность доступных терапевтических опций и практически 
полное отсутствие новых классов антибиотиков в стадии 
клинической разработки обусловливают высокую веро-
ятность возврата к периоду, в котором инфекции, ранее 
относившиеся к категории широко распространенных, 
вновь приобретут статус трудноизлечимых.

Противодействие антибиотикорезистентности 
бактерий требует эффективных и скоординированных 
действий на всех уровнях – от глобального до локаль-
ного, от политического до индивидуального. В число 
приоритетных направлений входят рационализация ис-
пользования существующих антибиотиков, ужесточение 
контроля и ограничение применения противомикробных 
препаратов в сельском хозяйстве, разработка новых ле-
карственных средств и альтернативных терапевтических 
стратегий, широкое внедрение вакцинопрофилактики, 
а также совершенствование экологического мониторинга.

Концепция «Единое здоровье» представляет со-
бой наиболее перспективный подход к решению рас-
сматриваемой проблемы, поскольку учитывает сложные 
взаимосвязи между здоровьем человека, животных и со-
стоянием окружающей среды. Интеграция геномного 
надзора, современных технологий и согласованное вза-
имодействие в медицинском, социальном и экономиче-
ском секторах создают основу для преодоления кризиса 
антибиотикорезистентности.
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Употребление психостимуляторов остается одной из ключевых проблем общественного здоровья, так как 
связано с развитием тяжелых расстройств и значительными социальными последствиями. Несмотря 
на накопленные данные о клинических проявлениях, нейрофизиологические механизмы их воздействия 
и формирования зависимости до конца не изучены. В условиях растущей распространенности амфетаминов, 
кокаина, MDMA и синтетических катинонов особую актуальность приобретают скрининговые методы, 
позволяющие объективизировать диагностику. Электроэнцефалография (ЭЭГ) в состоянии покоя представ-
ляет собой перспективный метод выявления изменений биоэлектрической активности, связанных с упо-
треблением психостимуляторов. В обзоре представлены данные о характерных изменениях спектральной 
мощности и функциональной связности: усиление активности в дельта- и тета-диапазонах у потребителей 
метамфетамина, повышение альфа-, бета- и тета-ритмов при употреблении MDMA, а также устойчивое по-
вышение бета-активности у лиц, злоупотребляющих кокаином. Эти паттерны отражают нейротоксическое 
влияние психостимуляторов и могут быть использованы как потенциальные биомаркеры. Вместе с тем 
исследования по новым психоактивным веществам крайне ограничены, что подчеркивает необходимость 
дальнейших клинических наблюдений. Применение ЭЭГ в скрининге открывает возможности для ранне-
го выявления злоупотребления, мониторинга динамики состояния и прогнозирования рецидива. Однако 
клиническая значимость метода требует дополнительной проверки и стандартизации протоколов.

Ключевые слова: электроэнцефалография, психостимуляторы, амфетамины, кокаин, синтетические катиноны.
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Psychostimulant use remains a significant public health problem as it is associated with severe disorders 
and signifi cant social consequences. Although there’s enough data on clinical manifestations, neurophysiological 
mechanisms of psychostimulant eff ect and dependence formation have not been fully studied. As amphetamine, 
cocaine, MDMA and synthetic cathinones are gaining a lot of popularity among users, screening tests that allow 
objectifying diagnostics are of particular relevance. Electroencephalography (EEG) at rest is a promising method 
for detecting changes in bioelectrical activity associated with the use of psychostimulants. The review presents 
data on typical changes in spectral power and functional connectivity, such as: increased EEG power in the delta 
and theta bands in methamphetamine users, increased alpha, beta and theta rhythms when using MDMA, an increase 
in beta activity in cocaine abusers. These patterns refl ect the neurotoxic eff ect of psychostimulants and can be used 
as potential biomarkers. However, studies on new psychoactive substances are extremely limited, which emphasizes 
the need for further clinical observation. The use of EEG as a diagnostic and screening tool can help with early 
detection of psychostimulant abuse, as well as monitoring changes in the patient’s condition and predicting relapse. 
However, clinical signifi cance of the method requires additional verifi cation and standardization of protocols.

Keywords: electroencephalography, psychostimulants, amphetamines, cocaine, synthetic cathinones.

Введение
Употребление психоактивных веществ (да-

лее – ПАВ) остается актуальной проблемой современ-
ного общества [1, 2]. Особенно остро стоит проблема 
злоупотреб ления психостимуляторами.

По качественным оценкам Управления по наркоти-
кам и преступности ООН, в 2021 году и на протяжении 
последнего десятилетия зарегистрирован рост потребле-
ния «традиционных» амфетаминов. По этим данным, 
в 2021 году амфетамины употребляли 0,7 процента ми-
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рового населения, а вещества, подобные «экстази», – 
0,4 процента взрослого населения мира [3]. За 2022 год 
мировые объемы культивирования листьев коки выросли 
на 13%, а производство кокаина увеличилось на 20% 
в сравнении с предыдущим годом. Вместе с тем потре-
бление кокаина носит достаточно массовый характер, так 
за 2022 год кокаин употребляли 0,5 процента мирового 
взрослого населения [4].

Помимо традиционных ПАВ серьезную проблему 
составляет потребление психостимуляторов из группы 
новых психоактивных веществ (далее – НПАВ). По дан-
ным Управления по наркотикам и преступности ООН, 
потребление НПАВ в 2023 г. находилось на более низком 
уровне, чем «традиционных» наркотиков. Уровень по-
требления НПАВ снижается в Северной Америке и Ев-
ропе, но в Восточной Европе, Азии и Африке можно 
ожидать роста потребления этих веществ в ближайшем 
будущем. Анализ использованных шприцев, собранных 
сетью ESCAPE в 2020 г. выявил наличие синтетических 
катинонов более чем в половине всех шприцев [5, 6]. 
В настоящее время на территории Российской Федера-
ции складывается особая обстановка в части незакон-
ного потребления психоактивных веществ. Последние 
десятилетия в России отмечается тенденция высокого 
потребления психостимуляторов, роста популярности 
НПАВ, замещения «классических» наркотиков «дизай-
нерскими» аналогами [7, 8]

Тяга к ПАВ и реакция организма на прием нарко-
тика считаются центральными механизмами и критиче-
скими предикторами исхода употребления наркотиков 
и рецидива их приема [9, 10]. Эти механизмы включены 
в DSM-5 в качестве диагностического критерия для рас-
стройств, связанных с употреблением психоактивных ве-
ществ [11]. Тяга к ПАВ, вызванная зависимостью, служит 
хорошим предиктором раннего предвестника употре-
бления ПАВ [12], в то время как лечение, направленное 
на тягу, может снизить употребление наркотиков и пре-
дотвратить рецидив [13]. Ряд систематических обзоров 
и метаанализов подчеркивают, что тяга является одним 
из важнейших клинических показателей на всех этапах 
лечения, включая первичный этап оказания медицинской 
помощи [14, 15]. По-прежнему существует необходи-
мость в исследовании нейробиологических механизмов, 
лежащих в основе тяги и расстройств, вызванных упо-
треблением синтетических катинонов, для выявления 
когорты активных потребителей ПАВ [16, 17].

По сравнению с методами нейровизуализации, 
такими как магнитно- резонансная томография (МРТ) 
и компьютерная томография (КТ), электроэнцефало-
графия (ЭЭГ) имеет преимущество в виде простоты 
методики, широкой распространенности и низкой сто-
имости, что открывает эффективный путь для поиска 
биомаркеров влечения у лиц с расстройствами, вызван-
ными употреблением синтетических катинонов [18, 19]. 
ЭЭГ-мониторинг позволяет провести оценку как в целом 
общемозговой активности, так и отдельных областей, что 
позволяет более точечно визуализировать источник раз-
дражения [20, 21]. Традиционно ЭЭГ-мониторинг исполь-
зуется для выявления аномальной мозговой активности 
при оценке эпилепсии [22], однако имеются исследования 
о полезности данного метода при диагностике и лечении 
депрессии [23]. Выявление ЭЭГ-сигнатур влечения мо-
жет дать механистическое понимание влечения, предо-
ставить новые мишени для головного мозга для разра-
ботки диагностики и лечения расстройств, вызванных 
употреблением психостимуляторов.

Цель: изучить и проанализировать литературные 
источники, содержащие информацию об электроэнцефа-
лографических маркерах биоэлектрической активности 
головного мозга в скрининге потребителей психости-
муляторов.

Авторами были отобраны актуальные публика-
ции в открытых научных базах: РИНЦ, PubMed Central, 
Cochrane Library. В поиске по ключевым словам исполь-
зовались сочетания названия психостимуляторов (ам-
фетамин, кокаин, метамфетамин, катиноны, экстази, 
MDMA), которые были объединены с терминами, ука-
зывающими на ЭЭГ в состоянии покоя (количественная 
ЭЭГ, гамма- активность, мозговые колебания и т. д.).

Метод ЭЭГ в состоянии покоя
Электроэнцефалограмма покоя – это внутренний, 

свободный от задач, осциллирующий тип электрической 
активности мозга, обычно количественно определяе-
мый по частоте, амплитуде, спектру, который отражает 
в некоторой степени отражает характер, интенсивность 
и когерентность нервных импульсов в различных функ-
циональных состояниях мозга [24].

При оценке ЭЭГ традиционно выделяют пять 
частотных диапазонов: альфа (α): 8–12 Гц, бета (β): 
12–30 Гц, дельта (δ): 0–4 Гц, тета (θ): 4–8 Гц, гамма (γ): 
30–45 Гц. Частоты ЭЭГ связаны с различными функ-
циями головного мозга. Современные исследования по-
казали, что ритм альфа отражает нормальную работу 
мозга, ритмы бета и гамма считается возбуждающим, 
а медленные диапазоны, включая дельта и тета, могут 
быть интерпретированы как торможение [25, 26].

Помимо оценки частот в ЭЭГ оценивается функ-
циональная связность. Функциональная связность от-
носится к синхронизации ритмов ЭЭГ в различных об-
ластях мозга, которая включает связность в зависимости 
от направления передачи информации. Элементы ЭЭГ 
оценивают количественно и определяют, как организо-
вана сеть связности головного мозга.

Влияние психостимуляторов на биоэлектрическую 
активность головного мозга

Психостимуляторы оказывают заметное влияние 
на биоэлектрическую активность мозга, которое отра-
жается в изменениях частотных характеристик и функ-
циональной связности ЭЭГ. При употреблении таких 
веществ наблюдаются устойчивые изменения мощности 
в различных частотных диапазонах, а также нарушения 
в синхронизации ЭЭГ. Эти изменения свидетельствуют 
о нейрофизиологических нарушениях, связанных с де-
фицитом определенных нейротрансмиттерных систем 
и структурными изменениями мозга.

Ниже представлена таблица, систематизирующая 
группы психостимуляторов с описанием изменений ЭЭГ 
и обоснованием наличия данных в литературе.

ЭЭГ в состоянии покоя при употреблении метам-
фетамина

Обобщенные характеристики изменений ЭЭГ 
при употреблении метамфетамина представлены в таб-
лице. По данным обзора Liu et al., длительное употребле-
ние метамфетамина ассоциировано с дефицитом дофа-
минергической и серотонинергической систем головного 
мозга. Эти нейробиологические изменения сопровожда-
ются нарушениями биоэлектрической активности, ко-
торые сохраняются как в период кратковременного, так 
и более длительного воздержания и могут быть связаны 
с когнитивными нарушениями [27].

Согласно исследованию Newton et al., лица, зави-
симые от метамфетамина и находящиеся в состоянии 
абстиненции, демонстрируют глобальные изменения 
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мощности ЭЭГ, сопровождающиеся снижением исполни-
тельных функций и памяти. При этом авторы указывают 
на ограничения исследования, включая малый размер 
выборки и отсутствие исходных данных ЭЭГ до начала 
употребления, что затрудняет интерпретацию получен-
ных результатов.

В работе Yun et al. особое внимание уделено сниже-
нию сложности электроэнцефалограммы. Показано, что 
значения энтропии ЭЭГ у лиц, злоупотребляющих мет-
амфетамином, значительно ниже по сравнению со здо-
ровыми испытуемыми, что может свидетельствовать 
о нарушении процессов интеграции и дифференциации 
корковой активности. Выявленные изменения также кор-
релировали с клиническими характеристиками, включая 
выраженность психопатологических нарушений и осо-
бенности употребления психоактивных веществ, что 
указывает на потенциальную диагностическую значи-
мость данного показателя [28].

Дополнительные данные о нарушении организации 
нейронных сетей представлены в исследовании Zhang 
et al., где продемонстрировано снижение функциональ-
ной связности в различных диапазонах частот у потре-
бителей стимуляторов амфетаминового ряда. Указанные 
изменения отражают дезорганизацию нейронной актив-
ности и могут лежать в основе выявляемых когнитивных 
дефицитов.

ЭЭГ в состоянии покоя при употреблении MDMA 
(«экстази»)

Согласно данным, представленным в таблице, из-
менения ЭЭГ при употреблении MDMA характеризу-
ются значительной вариабельностью. В обзорной статье 
Liu et al. отмечается, что употребление данного вещества 
сопровождается изменениями в альфа-, бета- и тета-диа-
пазонах, однако полученные результаты остаются не-
однородными и зависят от особенностей выборки и ус-
ловий исследования.

Так, Dafters et al. описывают изменения ЭЭГ, сопро-
вождающиеся нарушением функциональной связности, 
в том числе в структурах, связанных со зрительной об-
работкой информации, что может отражать нарушение 
сенсорной интеграции [29]. В работах Gamma et al. по-
казано увеличение мощности ряда ритмов у лиц, нахо-
дящихся в состоянии абстиненции [30]. В то же время 
Ronald I. Hering et al. не выявили значимых различий 
по ряду частотных диапазонов по сравнению с конт-
рольной группой, что подчеркивает неоднородность 
результатов [31].

Существенным аспектом является дозозависимый 
характер изменений, продемонстрированный в исследо-
ваниях Adamaszek et al. При увеличении кумулятивной 
дозы наблюдаются более выраженные нейрофизиологи-
ческие сдвиги, что подтверждает гипотезу о нейротокси-
ческом воздействии MDMA [32]. Дополнительным под-
тверждением служат данные Thomasius, указывающие 
на наличие когнитивных нарушений, включая снижение 
кратковременной и рабочей памяти, ассоциированных 
с выявляемыми изменениями ЭЭГ [33].

ЭЭГ в состоянии покоя при употреблении кокаина
Как показано в таблице, изменения ЭЭГ при упо-

треблении кокаина характеризуются относительной 
устойчивостью и воспроизводимостью. В обзорной 
статье Aziz Mengard et al. отмечено, что при исследова-
нии крупных выборок пациентов наиболее часто выяв-
ляется повышение активности высокочастотного диапа-
зона [34]. В то же время данные отдельных исследований 
демонстрируют определенную вариабельность показате-
лей в состоянии покоя с закрытыми глазами, что может 
быть связано с различиями в дизайне исследований.

При длительном воздержании от кокаина наблю-
даются устойчивые изменения биоэлектрической актив-
ности, которые могут отражать перестройку нейромеди-
аторных систем [35, 36]. Особого внимания заслуживают 
данные о связи выявляемых изменений с риском реци-
дива: в ряде исследований показано, что определенные 
ЭЭГ-паттерны, регистрируемые в состоянии ремиссии, 
ассоциированы с более высокой вероятностью возврата 
к употреблению [37].

Возможные механизмы этих изменений включают 
хронические нарушения мозгового кровотока и струк-
турные изменения коры головного мозга, а также дис-
функцию дофаминергической и норадренергической 
систем.

ЭЭГ в состоянии покоя при употреблении новых 
психоактивных веществ

Употребление новых психоактивных веществ яв-
ляется одной из актуальных проблем последних десяти-
летий. В связи с относительной новизной данной группы 
соединений их влияние на биоэлектрическую актив-
ность головного мозга остается недостаточно изученным. 
На сегодня отсутствуют клинические исследования, 
посвященные оценке ЭЭГ-показателей у потребителей 
синтетических катинонов.

Имеющиеся данные ограничиваются эксперимен-
тальными исследованиями на животных, что не позво-

Таблица  
Особенности изменений биоэлектрической активности головного мозга, выявленных методом ЭЭГ 

в состоянии покоя у потребителей психостимуляторов, на основе литературных данных
Группа Основные ЭЭГ-изменения Особенности Ключевые источники

Метамфетамин

Краткое воздержание: ↑ δ, θ; 
γ-гиперсинхронизация; 

↓ связности 
Длительное воздержание: 
изменения связности (γ, δ); ↓ 

сложности

Дефицит 
нейротрансмиттерных 

систем

Liu et al., 2022; Yun et al., 2012; 
Zhang et al., 2022

MDMA ↑ α, β, θ; (вариабельно) ↓ δ
Дозозависимость: высокие 
дозы → θ↑ β↑ α↓; низкие → 

α↑; ↓ связности

Liu et al., 2022; Dafters et al., 1999; 
Gamma et al., 2000; Herning et al., 

2005; Adamaszek et al., 2010

Кокаин
↑ β (стабильно) 

При абстиненции: 
↑ α, β; ↓ δ, θ

Связь β-активности с риском 
рецидива

Mengad et al., 2023; Liu et al., 2022; 
Levin et al., 2007; Bauer, 2001; 

Prichep et al., 1999
Синтетические 
катиноны

Данные у человека 
отсутствуют

Только доклинические 
исследования –
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ляет в полной мере экстраполировать результаты на кли-
ническую практику. Это определяет необходимость 
проведения дальнейших исследований с участием чело-
века для выявления возможных нейрофизиологических 
маркеров употребления данной группы веществ.

Сложность диагностики расстройств, связанных 
с употреблением психостимуляторов, и их клиниче-
ское разнообразие делают актуальным поиск объектив-
ных нейрофизиологических маркеров употребления 
ПАВ [38]. ЭЭГ в состоянии покоя позволяет регистри-
ровать спонтанную электрическую активность мозга, 
обладающую относительной стабильностью и воспро-
изводимостью, что делает данный метод перспективным 
для клинического применения.

Анализ представленных данных показывает, что 
различные группы психостимуляторов характеризуются 
специфическими профилями нейрофизиологических 
изменений. Для амфетаминовых психостимуляторов 
более характерны нарушения организации нейронных 
сетей и снижение сложности ЭЭГ, отражающие дисфунк-
цию нейротрансмиттерных систем. В случае MDMA 
изменения носят более вариабельный и дозозависимый 
характер, что указывает на сложный механизм нейроток-
сического воздействия. В отличие от этого, при употреб-
лении кокаина наблюдаются относительно стабильные 
паттерны биоэлектрической активности, причем некото-
рые из них могут рассматриваться как потенциальные 
маркеры риска рецидива.

Несмотря на выявленные закономерности, следует 
учитывать ограничения существующих исследований, 
включая малые выборки, различия в дизайне и отсут-
ствие исходных данных ЭЭГ. Это затрудняет сопостав-
ление результатов и требует стандартизации методоло-
гических подходов.

Полученные данные также указывают на значимую 
роль нарушений функциональной связности и взаимо-
действия между мозговыми областями, ответственными 
за эмоциональную регуляцию, систему вознаграждения 
и когнитивный контроль. Эти механизмы могут играть 
ключевую роль в формировании патологической тяги 
к психоактивным веществам.

Клиническая ценность использования ЭЭГ 
для скрининга наркологических расстройств в насто-
ящее время остается окончательно не установленной. 
Вместе с тем метод обладает рядом преимуществ, вклю-
чая возможность регистрации динамических изменений 
нейронной активности, что может быть использовано для 
разработки объективных диагностических критериев 
и мониторинга эффективности терапии.

Перспективным направлением является примене-
ние методов анализа ЭЭГ в сочетании с алгоритмами 

искусственного интеллекта для прогнозирования риска 
рецидива и оценки выраженности тяги к психоактив-
ным веществам. Особенно актуальным представляется 
дальнейшее изучение нейрофизиологических эффектов 
синтетических катинонов с привлечением клинических 
выборок и использованием унифицированных протоко-
лов исследования.

Заключение
Анализ изменений ЭЭГ у потребителей психости-

муляторов показывает, что данные спектрального ана-
лиза и функциональной связности могут использоваться 
в качестве потенциальных биомаркеров для выявления 
лиц, злоупотребляющих психостимуляторами. Систем-
ный подход к диагностике, основанный на совокупности 
параметров ЭЭГ, включает оценку изменений мощно-
сти в различных частотных диапазонах, динамических 
сдвигов в спектральных характеристиках и нарушений 
функциональной связности. Для различных групп пси-
хостимуляторов выявлены специфические особенности 
ЭЭГ:

1) у потребителей метамфетамина наблюдаются 
повышение мощности в дельта- и тета-диапазонах, сни-
жение функциональной связности и гиперсинхронизация 
в гамма- диапазоне;

2) у лиц, употребляющих MDMA, отмечается 
увеличение мощности альфа-, бета- и тета-ритмов, что 
коррелирует с нейротоксическим эффектом вещества;

3) при употреблении кокаина фиксируется повы-
шение мощности бета-диапазона, которое сохраняется 
даже в ремиссии и ассоциируется с риском рецидива.

Вместе с тем данные по новым психоактивным 
веществам крайне ограничены, что подчеркивает не-
обходимость дальнейших исследований.

Несмотря на перспективность использования ЭЭГ 
для скрининга потребителей психостимуляторов, кли-
ническое применение метода остается ограниченным.

Таким образом, внедрение комплексного подхода 
к анализу ЭЭГ в рамках скрининга потребителей психо-
стимуляторов может способствовать раннему выявле-
нию злоупотребления и разработке превентивных мер, 
методик оценки динамики состояния пациента, однако 
требует дополнительных исследований и клинической 
валидации.
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Обзор литературы

Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) нередко является причиной тяжелых патологий у плода, болезней 
у новорожденных и детей младшего возраста. Часто она остается невыявленной. Цель исследования: изу-
чение эффективных методов пренатальной диагностики и возможностей неонатального скрининга ЦМВИ. 
В ходе исследования проводились поиск и систематический анализ данных из базы PubMed, по ключевым 
словам «cytomegalovirus infection» и «cytomegalovirus screening». В настоящее время не разработана без-
опасная и действенная вакцина против цитомегаловируса для беременных и новорожденных. Инфекция 
в первом триместре беременности может вызвать серьезные последствия для ребенка. Диагноз первичного 
инфицирования матери можно поставить с помощью серологического анализа. Амниоцентез, ультразвуковое 
исследование и магниторезонансная томография используются для раннего выявления врожденной ЦМВИ. 
Эффективные методы пренатальной диагностики помогают снизить риски. Лечение валацикловиром может 
значительно уменьшить вероятность врожденной инфекции. Однако пока отсутствует унифицированная 
методика для скрининга ЦМВИ у беременных. Для выявления ЦМВИ у новорожденных и младенцев при-
меняется метод полимеразной цепной реакции. Он позволяет обнаружить ДНК цитомегаловируса. Благодаря 
неонатальному скринингу удается своевременно диагностировать и начать лечение детей с врожденной 
ЦМВИ. В борьбе с врожденной ЦМВИ крайне важно усилить профилактику заражения матери и улучшить 
противовирусную терапию. Необходимо разработать и внедрить более совершенные методы диагностики, 
проводить скрининги среди беременных и новорожденных, а также усовершенствовать методы специфи-
ческой профилактики и лечения этой инфекции.

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, пренатальный скрининг, неонатальный скрининг, цитомега-
ловирус.
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Cytomegalovirus infection (СMVI) is often the cause of severe fetal pathologies, diseases in newborns and young 
children. It often remains undetected. The goal of the research is to study eff ective methods of prenatal diagnosis 
and possibilities of neonatal СMVI screening. The data from PubMed database were searched, using the keywords 
"cytomegalovirus infection” and "cytomegalovirus screening". Currently, no safe and eff ective cytomegalovirus 
vaccine has been developed for pregnant women and newborns. Infection in the fi rst trimester of pregnancy can 
result in serious consequences for the baby. Serological testing is used to diagnose primary maternal infection. 
Amniocentesis, ultrasound and MRI are used for early detection of congenital СMVI. Eff ective methods of prenatal 
diagnosis help to reduce the risk. Treatment with valacyclovir can signifi cantly reduce the risk of congenital 
infection. However, there is still no single method for screening СMVI in pregnant women. The polymerase chain 
reaction method used in newborns and infants allows to detect cytomegalovirus DNA. Neonatal screening makes 
it possible to diagnose congenital СMVI in children and give timely treatment. To combat congenital СMVI, it is 
necessary to develop and implement more advanced diagnostic methods, conduct screening among pregnant women 
and newborns, as well as improve methods of specifi c prevention and treatment for this infection.

Keywords: cytomegalovirus infection, prenatal screening, neonatal screening, cytomegalovirus.

Введение
Цитомегаловирусная инфекция является наиболее 

распространенной вирусной инфекцией у новорожден-
ных [1–3]. Врожденная ЦМВИ встречается у 0,5–2,5% но-
ворожденных, в среднем около 1%. Показатели в разных 
популяциях различаются. В странах с высоким уровнем 
дохода инфекция поражает 0,48% младенцев, а в стра-
нах с низким и средним уровнем дохода – 1,42% [2]. 
В развивающихся странах ЦМВИ диагностируется 
у 0,6–0,7% новорожденных [3]. В России точные данные 
отсутствуют [4]. С 2008 по 2018 год заболеваемость врож-
денной ЦМВИ в РФ снизилась с 0,15 до 0,09 на 100 тыс. 
населения. Однако эти цифры не отражают реального 
числа больных, которое значительно превышает коли-
чество зарегистрированных случаев [1, 5].

Инфицирование цитомегаловирусом (ЦМВ) во вре-
мя беременности способно привести к серьезным проб-
лемам со здоровьем у детей [6]. ЦМВИ может стать 

причиной пороков развития [1, 4]. Беременность, ослож-
ненная ЦМВИ, ведет к повышенному риску самопро-
извольного аборта и внутриутробной гибели плода [7]. 
Примерно у 10% детей с врожденной ЦМВИ развивается 
клинически выраженное заболевание, и у большинства 
формируются поздние осложнения, чаще всего со сто-
роны центральной нервной системы. Неврологические 
последствия перенесенной инфекции могут возникнуть 
у 5–15% детей с антенатальным заражением ЦМВ и бес-
симптомным течением болезни [4].

Врожденная ЦМВИ, несмотря на свою клиниче-
скую значимость, часто остается невыявленной [3]. Ранее 
врожденную ЦМВИ выявляли в рамках целевых про-
грамм скрининга или клинического наблюдения, но эти 
подходы не охватывали большинство новорожденных 
без симптомов при рождении [8, 9]. В последние годы 
внедрение неонатального скрининга затруднялось от-
сутствием подходящего теста для высокопроизводитель-



96

Вятский медицинский вестник, № 2 (90), 2026

ных анализов [3]. Серологическое тестирование на ЦМВ 
обычно рекомендуют беременным с симптомами грип-
па, мононуклеоза или гепатита, а также проводят при 
обнаружении аномалий у плода на УЗИ, таких как вен-
трикуломегалия, микроцефалия, гипоплазия мозжечка, 
кортикальные аномалии, эхогенный кишечник, задержка 
роста, асцит или перикардиальный выпот. На сегодня 
не существует эффективных мер предотвращения зара-
жения матери и инфицирования ребенка, нет безопасной 
лицензированной вакцины против ЦМВИ для беремен-
ных и новорожденных [3]. E. Ozdemir и соавт. рекомен-
дуют проводить скрининг на ЦМВИ в первом триместре 
беременности всех беременных женщин примерно на 8-й 
и 14-й неделях гестации [10, 11].

Таким образом, программы скрининга для бере-
менных и новорожденных не получили широкого рас-
пространения, не были разработаны и внедрены [12–14]. 
Специалисты не имеют четкого представления о сроках, 
объеме обследования и диагностической ценности раз-
личных лабораторных маркеров ЦМВИ.

Цель исследования: изучение эффективных ме-
тодов пренатальной диагностики и возможностей нео-
натального скрининга цитомегаловирусной инфекции.

Проведен нарративный обзор по проблеме диа-
гностики и профилактики ЦМВИ, преимущественно 
описанный в англоязычной научной литературе. По-
иск информации осуществляли в базе данных PubMed 
по ключевым словам: «cytomegalovirus infection» 
и «cytomegalovirus screening». Выявленные иностран-
ные источники отбирали с учетом соответствия теме 
и цели исследования. Предпочтение отдавали публика-
циям за последние пять лет.

Врожденная ЦМВИ развивается, когда вирус пе-
редается от матери к плоду при первичном заражении 
беременной [15, 16]. Это может также произойти при ре-
активации уже имеющейся ЦМВИ либо инфицировании 
другим штаммом вируса [1]. Степень поражения вну-
тренних органов плода зависит от срока его внутриу-
тробного развития, когда произошло инфицирование. 
Особенно опасным считается первичное заражение ма-
тери ЦМВИ именно на ранних сроках, в первые 12 не-
дель беременности [2]. У беременных острая ЦМВИ 
часто протекает бессимптомно или с незначительными 
проявлениями. Поэтому важно своевременно выявлять 
первичное заражение ЦМВИ и активную репликацию 
вируса с помощью лабораторных методов [4]. Диагноз 
первичного материнского инфицирования ЦМВ во время 
беременности можно определить на основании появле-
ния ЦМВ-специфических IgG у ранее серонегативной 
женщины или обнаружения антител IgM к ЦМВ с низ-
кой авидностью IgG, что свидетельствует о недавней 
первичной инфекции.

Для диагностики непервичной ЦМВИ, будь то ре-
инфекция или реактивация, серологические методы 
не подходят. Единственный способ подтвердить непер-
вичную ЦМВИ – это инвазивное тестирование. ЦМВИ 
плода обычно диагностируется с помощью амниоцентеза 
во втором триместре. Основным методом диагностики 
фетальной инфекции является идентификация вируса 
или вирусного генома (ДНК) в амниотической жидко-
сти после амниоцентеза. Прямым доказательством за-
ражения плода является обнаружение ДНК ЦМВ в ам-
ниотической жидкости и пуповинной крови. Провести 
амниоцентез и исследовать амниотическую жидкость 
на ДНК ЦМВ можно, если у беременной выявляются 
лабораторные маркеры острой ЦМВИ (антитела класса 
IgM, низкоавидные IgG-антитела, ДНК ЦМВ в крови). 

Амниоцентез проводится не ранее 16-й недели, ког-
да у плода установится мочеиспускание, и не позднее 
21-й недели гестации. Амниоцентез также следует от-
ложить на 5–7 недель после постановки диагноза острой 
ЦМВИ у матери. Положительное прогностическое зна-
чение (вероятность выявления заражения плода) состав-
ляет 90–100%, отрицательная прогностическая ценность 
(специфичность) – 92–98%.

Если у плода обнаружена ЦМВИ, необходимо про-
водить регулярные УЗИ каждые 2–3 недели до родов. 
При этом особое внимание обращается на головной мозг 
плода. Если у матери выявлена ЦМВИ, но инфицирова-
ние плода не подтверждено, УЗИ плода нужно повторять 
каждые 2–3 недели до рождения. При подтвержденной 
инфекции плода, помимо УЗИ, на 28–32-й неделе бере-
менности рекомендуется сделать МРТ головного моз-
га. Иногда исследование повторяют через 3–4 недели, 
чтобы оценить возможные поражения головного мозга 
плода [2]. Вентрикуломегалия, пороки развития коры 
головного мозга, кальцификация, гепатоспленомегалия, 
а также изменения сигналов в печени исключительно 
для врожденной ЦМВИ нехарактерны. Однако их вы-
явление требует тщательного обследования на эту ин-
фекцию [17].

Обычно плановое скрининговое УЗИ беременным 
делают на 18–20-й неделе. Ультразвуковой скрининг 
не является надежным предиктором поражения плацен-
ты при ЦМВ-инфекции в первом триместре. Считается, 
что более сильное повреждение ворсинок и сосудов свя-
зано с тяжелыми последствиями для плода и, вероятно, 
способствовало передаче вируса плоду. Лечение, направ-
ленное на уменьшение повреждения ворсинок и сосу-
дов, может предотвратить инфекцию и мертворождение 
в случаях ЦМВ в первом триместре [18]. Увеличение 
максимальной толщины трофобласта, измеренное с по-
мощью трехмерного (3D) УЗИ в первом триместре, может 
быть связано с вертикальной передачей цитомегаловиру-
са. Это может служить ранним неинвазивным маркером. 
Сочетание максимальной толщины трофобласта с ре-
зультатами ПЦР на ЦМВИ в крови матери и сроками на-
чала лечения повышает точность прогнозирования и мо-
жет служить основанием для раннего консультирования 
и целенаправленного инвазивного тестирования [19]. 
При признаках внутриутробной инфекции, выявленных 
антенатально при УЗИ и МРТ-исследовании плода, ре-
комендуется новорожденному назначить обследование 
на ЦМВИ для своевременной диагностики и терапии 
врожденной ЦМВИ [1].

Специфическая диагностика ЦМВИ у новорож-
денного и младенцев первых месяцев жизни направлена 
на подтверждение факта антенатального, интранаталь-
ного или раннего постнатального вирусного заражения, 
а также на установление этиологической роли ЦМВ 
при органных патологиях [20–22]. У 10–15% новорож-
денных трансплацентарное инфицирование в первом 
триместре может вызвать пороки развития и заболева-
ния, в то время как остальные новорожденные с ЦМВИ 
выглядят клинически здоровыми при рождении [2]. Если 
в плаценте обнаружены характерные признаки пораже-
ния ЦМВИ или антигенов ЦМВ, рекомендуется обсле-
довать новорожденного для своевременной диагностики 
и лечения врожденной ЦМВИ. Все дети, рожденные жен-
щинами с подтвержденной или предполагаемой ЦМВИ, 
должны пройти обследование на ЦМВ в течение первых 
трех недель жизни для ранней диагностики инфекции [1]. 
Для этого используют анализ мочи или слюны. Новорож-
денные с признаками ЦМВИ при рождении могут полу-
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чать лечение противовирусными препаратами, такими 
как валганцикловир или ганцикловир. Эти препараты 
снижают риск потери слуха у пяти из шести детей. В не-
которых случаях они также улучшают долгосрочные 
показатели развития мозга [2].

Традиционно для диагностики врожденной ЦМВИ 
использовали метод выделения вируса из мочи или слю-
ны с помощью тканевых культур. Этот метод является 
трудоемким, требует значительных ресурсов и куль-
тивирования тканей, что делает его непригодным для 
массового скрининга. Оптимизация технологии поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) в реальном времени 
привела к значительному прогрессу в диагностике. Этот 
метод может быть автоматизирован, является недоро-
гим, образцы устойчивы к не слишком строгим услови-
ям хранения и транспортировки. Для новорожденных 
с подозрением на врожденную ЦМВИ рекомендуется 
использовать определение ДНК ЦМВ методом ПЦР 
в периферической и пуповинной крови. Антенатальное 
заражение ЦМВ подтверждается обнаружением ДНК 
вируса в любом биоматериале (мазке со слизистой обо-
лочки ротоглотки, слюне, крови, моче, спинномозговой 
жидкости) в первые три недели жизни ребенка [1]. Все 
младенцы, заразившиеся ЦМВ при рождении, должны 
находиться под наблюдением врачей до двухлетнего воз-
раста или дольше, в зависимости от состояния здоровья, 
с проверкой слуха и развития мозга [23, 24].

При постановке диагноза острой ЦМВИ ведущая 
роль принадлежит серологическим маркерам – выявле-
нию в крови антител классов IgМ, IgА и IgG с определе-
нием степени авидности. Метод иммуноблота, который 
позволяет обнаружить антитела к отдельным белкам 
ЦМВ, считается «золотым стандартом» для определения 
IgМ. Однако этот метод дорогой и редко используется 
в практике. Определение антител класса IgM к ЦМВ 
может быть использовано для диагностики врожден-
ной ЦМВИ, особенно если нет возможности проведения 
ПЦР или при сомнительных итогах анализа, но важно 
помнить о возможных ложноотрицательных и ложно-
положительных результатах. Чувствительность метода 
составляет от 40,7% до 84,4%, специфичность – 100%. 
Диагноз врожденной ЦМВИ не может быть установ-
лен только на основании выявления антител класса IgG 
к ЦМВ у новорожденного [1].

В настоящее время в большинстве стран не ре-
комендуют проводить всеобщий скрининг на ЦМВИ 
во время беременности. Британский Национальный ко-
митет по скринингу не рекомендует проводить всеобщий 
антенатальный или неонатальный скрининг на ЦМВ. 
Обычно тестирование на ЦМВ предлагается только 
женщинам, у которых во время беременности имеются 
симптомы гриппа, мононуклеоза или гепатита, а также 
тем, у кого при плановом УЗИ обнаружены аномалии 
плода, указывающие на возможную ЦМВИ [2].

Одним из важных ограничений пренатального 
скрининга на ЦМВ являлось то, что большинство ново-
рожденных с врожденной ЦМВИ рождается у матерей 
с непервичной инфекцией во время беременности. Хотя 
серологический скрининг на первичную материнскую 
ЦМВИ надежен, невозможно диагностировать непер-
вичную инфекцию с помощью материнской серологии. 
Диагностика непервичной ЦМВИ во время беремен-
ности представляет собой сложную задачу, поскольку 
вирусологические или иммунологические маркеры не-
первичной ЦМВИ еще не выявлены [3, 7]. Это означает, 
что скрининг будет иметь ценность только примерно 
в половине случаев ЦМВИ, т. е. при первичной инфек-

ции. В то же время, поскольку женщины с первичной ин-
фекцией в первом триместре представляют наибольший 
риск врожденной ЦМВИ и ее последствий, они могут 
значительно выиграть от такой скрининговой програм-
мы.

В отличие от многих других инфекций, потенци-
ально опасных для плода и новорожденного, пренаталь-
ный скрининг с использованием серологических тестов 
на ЦМВ у матери раньше не проводился из-за отсутствия 
эффективных методов лечения беременных с первичной 
ЦМВИ. До недавнего времени считалось, что отсутствие 
эффективной терапии не оправдывает всеобщего тести-
рования беременных женщин. Однако за последние годы 
были достигнуты значительные успехи в диагностике 
и лечении ЦМВИ. Недавно были опубликованы результа-
ты исследования, в котором оценивалась эффективность 
высоких доз перорального валацикловира (8 г в день). 
Пренатальный прием валацикловира при беременности, 
осложненной ЦМВИ у матери, снижает риск врожденной 
ЦМВИ [25]. Недавнее исследование показало, что раннее 
лечение валацикловиром, начатое в первом триместре 
и до появления симптомов у плода, снижает риск за-
ражения плода на 70% [26]. Это открытие показывает, 
что всеобщий скрининг на ЦМВ в первом триместре 
беременности возможен, что способствует внедрению 
всеобщего скрининга на ЦМВ [27].

Уже запущена пилотная программа такого скри-
нинга. В рамках исследования в Барселоне беременные 
женщины сдавали анализ на антитела к ЦМВ в дополне-
ние к скрининговым тестам первого триместра во время 
первого визита к врачу. Беременные женщины с первич-
ной инфекцией направлялись в специализированную 
больницу для лечения, которое включает валацикловир. 
У новорожденных от матерей с первичной инфекцией 
при рождении проводилась ПЦР-диагностика ЦМВ. 
Инфицированные дети должны находиться под наблю-
дением в неонатальном периоде в течение как минимум 
12 месяцев [27].

Однако скринингом проблема не решается пол-
ностью, потому что у 73–98% взрослого населения 
в нашей стране есть антитела класса IgG к ЦМВ [1]. Их 
наличие в крови почти всегда указывает на присутствие 
вируса в организме. Поэтому разработка вакцины про-
тив ЦМВИ является ключевым направлением научных 
исследований. На сегодняшний день нет безопасной ли-
цензированной вакцины против ЦМВ для беременных 
и новорожденных [2]. Создание эффективной вакцины 
против ЦМВ затруднено сложным жизненным циклом 
вируса, его способностью уклоняться от иммунного 
ответа и отсутствием четкого понимания механизмов 
иммунной защиты. Тем не менее за последние годы до-
стигнут значительный прогресс. Методы специфической 
профилактики врожденной ЦМВИ, основанные на вак-
цинации женщин из группы высокого риска, проходят 
клинические испытания. В ходе них изучаются различ-
ные стратегии вакцинации. Разработаны и протести-
рованы несколько типов вакцин против ЦМВ, включая 
живые аттенуированные, белковые субъединичные, век-
торные, ДНК-вакцины. В 2009 году клинические иссле-
дования ЦМВ-вакцины показали эффективность 50% [1]. 
Защита была неполной, и многие вакцинированные люди 
заразились. Был зарегистрирован один случай врожден-
ной ЦМВИ [28]. В 2021 году компания Moderna объявила 
о разработке вакцины м- РНК-1647 против ЦМВ. Целью 
было оценить способность препарата предотвращать 
заражение ЦМВ у женщин репродуктивного возраста, 
не имеющих иммунитета к патогену. Предварительные 
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данные показывали перспективы в предотвращении 
врожденной передачи ЦМВ [29]. Однако эффектив-
ность вакцины м- РНК-1647 оказалась крайне низкой – 
от 6 до 23% в зависимости от метода оценки. Результаты 
не оправдали ожиданий производителя и исключили 
возможность применения разработки в медицинской 
практике.

Врожденная ЦМВИ индуцирует образование ра-
нее не описанного класса эффекторных клеток. Данные 
клетки служат связующим звеном между гуморальным 
и клеточным иммунитетом. Это открытие важно для раз-
работки новых подходов к вакцинации в раннем детском 
возрасте [30].

Заключение
ЦМВИ серьезно влияет на здоровье плода и но-

ворожденного ребенка. Значительные неонатальные 
последствия возникают после инфекции в первом три-
местре беременности. Ранняя диагностика первичной 
инфекции у матери с помощью серологических тестов 
помогает управлять рисками. Новые методы диагно-
стики позволяют разрабатывать программы скрининга 

и доступные терапевтические стратегии. Лечение вала-
цикловиром может значительно снизить риск врож-
денной ЦМВИ и неврологических последствий, при-
ближая перспективу широкомасштабной программы 
скрининга. Раннее выявление первичного заражения 
ЦМВ или актив ной репликации вируса, а также свое-
временное назначение терапии беременной и новорож-
денному помогут сохранить жизнь и качество жизни 
многим детям. Необходимы дальнейшие исследования 
для снижения рисков во время беременности и улучше-
ния лечения детей с врожденной ЦМВИ. Важно иметь 
убедительные доказательства эффективности стратегий 
вмешательства. Стратегия должна включать разработку 
точных диагностических методов, реализацию программ 
скрининга новорожденных, улучшение методов лечения, 
а также разработку и испытание вакцин.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
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НЕЙТРОФИЛЬНАЯ ДИСРЕГУЛЯЦИЯ ПРИ ГНОЙНО-
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ: 
ОТ ИММУНОПАТОГЕНЕЗА К КЛИНИЧЕСКОМУ ЗНАЧЕНИЮ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Статина М. И., Гаврилюк В. П., Лисеенко О. Г.

ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский университет» Минздрава России, Курск, Россия 
(305041, г. Курск, ул. К. Маркса, 3), e-mail: mari.statina.94@mail.ru
Гнойные хирургические инфекции представляют собой значительную клиническую проблему как в сфере 
взрослой медицины, так и в педиатрической практике. Сепсис ежегодно диагностируется у приблизительно 
50 миллионов человек по всему миру, из которых около 50% составляют дети младше 19 лет. Механизмы 
поддержания воспалительной реакции в гнойном очаге активно изучаются. В данном обзоре представлены 
неоднозначные механизмы функционирования нейтрофилов (НФ) периферической крови, участие в про-
цессе синтеза активных форм кислорода (АФК) и процессе респираторного взрыва клеток. Нейтрофилы 
превосходят по численности все остальные иммунные клетки, присутствующие в кровотоке человека, 
и интенсивно мигрируют в поврежденные ткани. Их количественный показатель обладает выраженным 
клиническим значением, поскольку врожденные или приобретенные дефекты функциональной активности 
НФ могут служить предикторами развития тяжелых инфекционных осложнений. Это свидетельствует 
о необходимости поддержания строгой регуляции нейтрофильных механизмов для обеспечения контроля 
воспалительной реакции. Параметры интенсивности и продолжительности острого воспалительного про-
цесса необходимо строго регулировать с целью, с одной стороны, обеспечения эффективного устранения 
первичного патогена, например, через уничтожение и выведение инфекционного агента, а с другой – пре-
дотвращения значительных повреждений окружающих тканей, развития хронических воспалительных 
реакций или аутоиммунных осложнений, которые могут возникнуть в условиях респираторного взрыва.

Ключевые слова: гнойно-воспалительные заболевания, дети, оксидантный стресс, нейтрофилы периферической 
крови, активные формы кислорода, баланс, про- и противовоспалительные цитокины.

NEUTROPHIL DYSREGULATION IN PURULENT INFLAMMATION 
IN CHILDREN: FROM IMMUNOPATHOGENESIS TO CLINICAL 
SIGNIFICANCE (A LITERATURE REVIEW)
Statina M. I., Gavrilyuk V. P., Liseenko O. G.

Kursk State Medical University, Kursk, Russia (305041, 3, K. Marx St., Kursk), e-mail: mari.statina.94@mail.ru

Purulent surgical infection is a serious problem in both adults and pediatric patients. Sepsis is diagnosed 
in approximately 50 million people annually worldwide, of which about 50% are children under 19 years 
of age. The mechanisms of maintaining the infl ammatory response in a purulent focus are actively studied. 
This review describes the mechanisms of functioning of peripheral blood neutrophils (NF), their participation 
in the processes of reactive oxygen species (ROS) generation and the respiratory burst. Neutrophils are the most 
numerous innate immune cells present in the human blood which migrate to damaged tissues. Their quantity 
has a clinical signifi cance, since congenital or acquired defects in the metabolic and functional activity of NF can 
serve as predictors of the development of severe infectious complications. Thus, it is necessary to maintain strict 
regulation of neutrophil mechanisms to ensure control of the infl ammatory response. The intensity and duration 
of the acute infl ammatory process must be strictly controlled in order to eliminate the initial pathogen and avoid 
signifi cant damage to surrounding tissues, as well as development of infl ammatory or autoimmune complications 
possible with a respiratory cell burst.
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Keywords: purulent infl ammation, children, oxidative stress, peripheral blood neutrophils, reactive oxygen species, 
balance, pro- and anti-infl ammatory cytokines.

Введение
Гнойно- воспалительные заболевания (ГВЗ) у де-

тей представляют собой одну из актуальных и сложных 
проб лем как для медицинской науки, так и для обще-
ственного развития [1, 2]. Данный сегмент патофизио-
логических процессов характеризуется наличием ряда 
факторов, оказывающих значительное воздействие 
на клиническое течение заболеваний. В первую оче-
редь важную роль играет эволюция микроорганиз-
мов, обусловленная расширением спектра смешанной 
микрофлоры, внедрением новых антибактериальных 
препаратов и последующим развитием микробной рези-
стентности. Вторым ключевым фактором является рост 
числа иммунодефицитных состояний, которые способ-
ствуют возникновению и прогрессированию гнойно- 
воспалительных заболеваний. Существенное значение 
имеет увеличение доли новорожденных и детей в воз-
расте до одного года, составляющей до 18,0%, что также 
оказывает влияние на эпидемиологические и клиниче-
ские показатели данных патологий [3].

У детей в раннем возрасте сохраняется высокий 
уровень гнойно- септических осложнений, обусловлен-
ный сочетанием антибиотикорезистентности гетеро-
генной гнойной микрофлоры, морфофункциональной 
незрелости органов и тканей, а также недостаточностью 
как местных, так и системных иммунных защитных ме-
ханизмов, что зачастую ведет к развитию септического 
состояния [1]. Статистические данные заболеваемости 
в детской хирургической практике показывают, что про-
блема не теряет своей актуальности по сей день [2, 4]. 
Заболеваемость гнойно- воспалительными патологиями 
у новорожденных детей остается на высоком уровне, 
и тенденции к снижению в течение последнего десяти-
летия не отмечается [5]. Раннее выявление и адекватная 
терапия ГВЗ у детей остаются актуальными задачами 
медицинской практики ввиду широкого распростране-
ния данных патологий, а также тяжелого клиническо-
го течения последних (вплоть до развития сепсиса) [4]. 
Во всем мире сепсис является причиной более 20% всех 
случаев смерти в детской возрастной группе, причем 
дети младше 5 лет особенно уязвимы [6]. Сепсис еже-
годно диагностируется у приблизительно 50 миллионов 
человек по всему земному шару, из которых около 50% 
составляют дети младше 19 лет. Этот значительный 
показатель занимает важное место в ряду глобальных 
индикаторов детского здоровья и проявляется в инва-
лидизации ребенка на всю жизнь, а также в снижении 
возможностей для его полноценного развития. Эконо-
мические и социальные затраты, связанные с этим за-
болеванием, для детей, их семей и общества в целом 
существенно превышают объем инвестиций в профилак-
тические меры, диагностику и лечение детского сепси-
са, а также в последующую реабилитацию. Глобальные 
различия в уровне здравоохранения особенно усугубля-
ют уязвимость детей, делая их более восприимчивыми 
к инфекциям. Кроме того, многие лечебные подходы 
при сепсисе остаются недостаточно подтвержденными 
клиническими исследованиями в педиатрической прак-
тике, что способствует росту вероятности проведения 
неоптимальной диагностики и выбора неподходящих 
методов терапии у большого числа пациентов [7].

Смертность при тяжелом сепсисе сильно разли-
чается в зависимости от географического региона и мо-

жет достигать 21% в Северной Америке, 29% в Евро-
пе, 32% в Австралии / Новой Зеландии, 40% в Азии, 
11% в Южной Америке и 40% в Африке. Имеются дан-
ные, что среди выживших детей 28% имеют легкую 
степень инвалидности, в то время как 17% – умеренную 
на момент выписки из стационара [8]. В Российской Фе-
дерации, согласно данным Росстата и Минздрава РФ, 
инфекционные заболевания, включая тяжелую инфек-
ционную патологию, остаются актуальной проблемой. 
В 2021–2023 годах было зафиксировано увеличение 
числа случаев тяжелых инфекций, что связано с ростом 
устойчивости бактерий к антибиотикам и сложности 
диагностики в условиях перегрузки системы здраво-
охранения.

Цель исследования заключается в систематиче-
ском анализе и синтезе существующих литературных 
данных, посвященных роли оксидантных механиз-
мов нейтрофилов периферической крови в патогенезе 
гнойно- воспалительных заболеваний у педиатрической 
популяции, а также их влиянию на клиническое тече-
ние и исход таких патологий. Для отбора релевантных 
публикаций использовались открытые научные базы 
данных, такие как PubMed, РИНЦ и ELIBRARY. В ка-
честве поисковых ключевых слов применялись терми-
нологические сочетания: «гнойно- воспалительные забо-
левания у детей», «оксидантный стресс», «нейтрофилы 
периферической крови», «активные формы кислорода», 
«баланс про- и противовоспалительных цитокинов» и их 
английские аналоги, что обеспечило комплексный сбор 
научных источников по рассматриваемой теме.

Иммунопатогенез воспалительной реакции
Воспалительный процесс представляет собой 

сложную защитную реакцию организма, инициируемую 
в ответ на повреждение тканей, инфекционные агенты 
или иные патогенные факторы. Он играет ключевую 
роль в иммунном ответе, способствуя ликвидации вред-
ных возбудителей и регенерации поврежденных струк-
тур. Однако само воспаление может проявляться как 
благоприятным, так и патогенным эффектом, особенно 
в случаях его хронической или неконтролируемой про-
тяженности, что нередко приводит к патологическим 
последствиям [9]. Активация иммунных клеток и воспа-
лительные реакции могут привести к спектру иммунной 
дисрегуляции, характеризующейся избыточным вос-
палением, компенсаторным подавлением иммунитета 
и иммуноопосредованным повреждением органов. Со-
зревание иммунной системы происходит на протяжении 
всего периода детства [10, 11], однако то, каким образом 
данный процесс влияет на особенности и исходы ГВЗ 
у детей, активно изучается.

В данной работе особое внимание хотим уде-
лить представителям врожденного звена иммунитета – 
нейтро филам (НФ) периферической крови, являющимся 
терминально дифференцированными клетками врожден-
ного иммунитета, выполняющими функцию первичной 
линии защиты организма от патогенов в очаге воспале-
ния. Данные клетки имеют специальные рецепторы, спо-
собные распознавать микробные паттерны. Это является 
пусковым механизмом развития воспалительного процес-
са. Интенсивность адаптивного ответа макроорганизма 
обеспечивается различными сигнальными процессами 
внутри НФ [12]. Количество нейтрофилов значитель-
но превышает численность других иммунных клеток, 
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присутствующих в крови человека, и они активно ми-
грируют в поврежденные ткани. Их численность имеет 
важное клиническое значение, поскольку врожденные 
или приобретенные состояния, приводящие к уменьше-
нию уровня нейтрофилов в кровотоке, могут оказывать 
существенное влияние на исходы заболевания [13].

Будучи «профессиональными» фагоцитами, они 
содержат в своих гранулах обширный арсенал анти-
микроб ных веществ, что позволяет совместно с ак-
тивными формами кислорода (АФК) осуществлять 
уничтожение патогенов внутри фагосом (процесс фа-
гоцитоза). Нейтрофилы поглощают опсонизированные 
вещества, вызывающие воспаление, в течение несколь-
ких минут. В процессе этого они захватывают бактерии 
и грибы, после чего входят в состояние покоя, сходное 
с обратимым апоптозом [14]. Механизм, зависящий 
от кислорода, работает с помощью АФК, а кислород-
независимый – благодаря антимикробным веществам, 
находящимся в гранулах нейтрофилов [15]. Еще одним 
механизмом их защитной функции является высвобож-
дение нейтрофильных внеклеточных ловушек (NET, 
от англ. Neutrophil Extracellular Trap). В совокупности 
с макрофагами, тучными клетками, эозинофилами, ден-
дритными клетками и природными киллерами нейтро-
филы формируют клеточный компонент врожденного 
иммунного ответа [16].

Однако, помимо защитных функций, анти микроб-
ная активность обладает потенциалом биотоксическо-
го воздействия, зачастую вызывая патологические 
повреждения тканей и приводя к самопроизвольному 
заболеванию, если ее не контролировать [17, 18]. Так, 
чрезмерное образование NET из-за нарушения регу-
ляции и ослабленных механизмов элиминации может 
привести к неблагоприятным последствиям, таким как 
воспаление, аутоиммунная патология и сосудистая об-
струкция. Воспалительные состояния часто приводят 
к высвобождению NET, что может способствовать тром-
бозу, усиливать локальное повреждение тканей, приво-
дить к органной недостаточности. Ярким примером дис-
функции органа, связанной с чрезмерным образованием 
NET, является быстрое начало острого респираторного 
дистресс- синдрома [18]. Избыточное накопление НЭТ, 
их взаимодействие с тромбоцитами и эндотелиальными 
клетками стимулирует развитие каскадов заболеваний, 
завершающихся формированием значительных агре-
гатов. Это, в свою очередь, усугубляет патологические 
процессы, происходящие в очаге воспаления [19].

Помимо прочего, НФ обладают функцией про-
дуцировать провоспалительные сигналы (ФНО-α, IL-1, 
IL-8, IL-12), тем самым привлекая остальные иммунные 
клетки к борьбе в очаге воспаления. В тканях, вовле-
ченных в процесс воспаления и очаге повреждения, НФ 
суть преобладающее звено, играющее непосредственную 
роль в процессах гомеостаза, поскольку выделяемые ими 
медиаторы способны моделировать антигензависимый 
иммунный ответ. Избыточная активация провоспали-
тельного стимула может усугублять воспалительный 
процесс [20, 21]. Таким примером избыточного, неконт-
ролируемого реагирования на патогенный паттерн яв-
ляется выброс медиаторов воспаления – «цитокиновый 
шторм» [22].

Другим повреждающим действием является спо-
собность НФ продуцировать АФК. В составе нейтрофи-
лов выявлен ферментный комплекс NADPH-оксидаза, 
ответственный за окислительное восстановление мо-
лекулярного кислорода до активных форм кислоро-
да. Активные формы кислорода представляют собой 

свободные радикалы с неспаренными электронами 
в валентной орбитали, включая синглетный кислород, 
гипохлорит, оксид азота, пероксид водорода и супер-
оксидный анион- радикал. Эти высокоактивные соедине-
ния при повышенной концентрации или при сниженном 
уровне антиоксидантных систем способны вызывать 
повреждение клеточной ДНК, окисление белков и ли-
пидов. Значительную роль в микробицидных процессах 
играет гипохлорная кислота (HOCl), которая образуется 
из пероксидов водорода (H₂O₂) посредством активности 
миелопероксидазы. Таким образом, происходит цепной 
процесс перепроизводства свободных радикалов, реак-
ция перекисного окисления липидов (ПОЛ). Избыточное 
образование хлорирующих агентов в очаге инфекции, 
кроме их бактерицидной функции, может приводить 
к повреждению и дегенерации тканей через механизмы 
цитодеструкции. Данный механизм способствует раз-
витию окислительного стресса, который, в свою очередь, 
является фактором, пагубно воздействующим на течение 
заболевания [23–25]. Процесс регулирования окисли-
тельного стресса происходит за счет строгого баланса 
реакций ПОЛ и механизма контроля оксидации. В норме 
данная система пребывает в состоянии динамического 
равновесия, однако в условиях патологии происходит 
дисбаланс последней [26]. При этом основой для пере-
хода процесса в хроническую форму является пагубное 
действие продуктов ПОЛ за счет их высокой концент-
рации, а именно – малонового диальдегида (МДА). 
МДА дестабилизирует клеточные мембраны, что при-
водит к склеротическим изменениям и персистенции 
деструктивных воспалительных изменений в местных 
тканях [27].

При отклонении про- и антиоксидантного баланса 
на уровне 50% и более от нижней границы установлен-
ного нормального диапазона указывается на тяжелое те-
чение инфекционно- воспалительного процесса, а также 
на вероятность развития осложнений и неблагоприятно-
го исхода заболевания. Окислительный стресс опреде-
ляется как процесс повреждения клеточных и органных 
структур активными формами кислорода. Он возникает 
в случае превышения уровня синтеза АФК над возмож-
ностями их нейтрализации и устранения системой. Ми-
шенями окислительного повреждения служат дезоксири-
бонуклеиновая кислота, липиды и белковые компоненты 
клеток. Каждый свободный радикал, образующийся 
в организме, способен инициировать цепные реакции, 
протекающие до тех пор, пока не будут устранены сво-
бодные радикалы. Реакция на разрешение острого воспа-
лительного процесса реализуется через несколько клю-
чевых этапов: во-первых, прекращение инфильтрации 
воспалительного очага нейтрофильными гранулоцита-
ми; во-вторых, восстановление сосудистой проницаемо-
сти; в-третьих, гибель нейтрофилов, преимущественно 
посредством апоптоза; в-четвертых, привлечение в очаг 
воспаления моноцитов, обладающих нефлогогенными 
свой ствами; и, наконец, фагоцитоз макрофагами апоп-
тотических нейтрофилов и тканевого детрита [2]. Одна-
ко при синдроме интоксикации, отмечается ухудшение 
метаболизма в клетках, в том числе и в НФ. Происходит 
снижение фагоцитарной активности и одновременно уси-
ление активности кислородзависимых систем. Данный 
механизм является условием развития гнойных ослож-
нений и требует определенной коррекции с целью купи-
рования чрезмерной воспалительной реакции и перехода 
процесса в хроническую форму [26].

Так, длительность и степень выраженности вос-
палительной реакции требуют строгого регулирова-



102

Вятский медицинский вестник, № 2 (90), 2026

ния с целью, с одной стороны, обеспечение устранения 
причинного агента, например, за счет его уничтожения 
и элиминации, а с другой – избежания существенного 
повреждения окружающих тканей, предотвращая пере-
ход воспаления в хроническую фазу и развитие аутоим-
мунных нарушений.

Исследования при гнойно- воспалительных заболе-
ваниях в педиатрической практике

Влияние нейтрофилов на хронизацию процесса 
активно изучается во взрослой практике [28–33], хотим 
далее представить ряд исследований у детей.

Мухин В. Е. c соавт. проводили исследование не-
доношенных детей и выявили статистически значимое 
увеличение синтеза активных форм кислорода нейтро-
филами в условиях стимуляции E. coli по сравнению 
с группами новорожденных, характеризующимися лока-
лизованным инфекционным процессом или отсутствием 
диагностированного инфекционного заболевания [34]. 
Таким образом, авторы пришли к выводу, что чрезмер-
ная продукция АФК связана с развитием неонатального 
сепсиса.

Малолетникова И. М. исследовала детей с пневмо-
ниями в зависимости от этиологического фактора [35]. 
Выявлялось увеличение показателей, связанных с обра-
зованием активных форм кислорода (НСТ-тест), а также 
повышение способности нейтрофилов к образованию 
NET-структур (NETст). Таким образом, комплексные на-
рушения про- и антиоксидантного статуса наряду со сни-
жением функциональной активности нейтрофильных 
лейкоцитов были выявлены у больных с атипичными 
возбудителями пневмонии. Исследование Петренко Т. С. 
с соавт. подтвердило нарушения баланса про- и анти-
оксидантных систем [36]. В 2023 г. было проведено ис-
следование при пневмококковой пневмонии у детей [37]. 
Были получены данные о том, что активация нейтро-
филов и выход из гранул эндогенных антимикробных 
веществ способствуют усугублению клинического тече-
ния заболевания. Эти механизмы нередко стимулируют 
развитие микстинфекций и осложнений воспалитель-
ного процесса. Это подтверждается исследованием За-
йцевой О. с соавт. при деструктивных пневмониях [38]. 
Авторы сообщают о том, что выход нейтрофильных вне-
клеточных ловушек (НВЛ) направлен на локализацию 
и ограничение распространения патогенов. Тем не менее 
чрезмерное формирование НВЛ в условиях воспалитель-
ных процессов может способствовать развитию тромбо-
зов в микроциркуляторном русле, что, в свою очередь, 
ведет к развитию органной дисфункции. Так, Голубе-
ва А. Д. использует процентный показатель ВНЛ для 
определения неблагоприятного течения респираторных 
нарушений у новорожденных детей с пневмонией [39].

С другой стороны, также и недостаточность 
нейтро фильного звена иммунитета может сказывать-
ся на длительности течения заболевания. Так, имеются 
данные Меланичевой Т. Г. с соавт., что у детей, склонных 
к частым внебольничным пневмониям, наблюдается за-
медленное мигрирование нейтрофилов в бронхиальный 
секрет, что подтверждается развитием нейтропении 
на фоне выраженного увеличения числа нейтрофилов, 
сопровождающегося полной деструкцией и распадом 
цитоплазмы и ядерных структур [34].

Помимо данных при заболеваниях дыхательной 
системы, проводилось исследование при распространен-
ном аппендикулярном перитоните у детей [40], в ходе 
которого продемонстрировано, что выраженный вос-
палительный ответ и эндотоксикоз, в том числе чрез-

мерное образование ПОЛ, оказывают прямое влияние 
на тромбоцитарный компонент гемостаза. Данное вза-
имодействие предполагает возможное развитие наруше-
ний микроциркуляторного русла, что способствует уси-
лению повреждения брюшины и повышает вероятность 
развития осложнений. При изучении функционально- 
метаболической активности НФ при различных фор-
мах остеомиелита у детей установлены выраженные 
изменения, недостаточно корригируемые при септико- 
пиемической форме остеомиелита [41].

В зарубежной литературе представлены работы, 
где установлена взаимосвязь заболеваний детского воз-
раста с дисбалансом антиоксидантной системы. Напри-
мер, исследование при ожирении у детей [42], некроти-
ческом энтероколите [43], ожоговых повреждениях [44]. 
Описаны эффекты миелопероксидазы, экспрессируемой 
в НФ, и ее ведущая роль в течении хронического воспале-
ния [33]. При остеомиелите также выявили присутствие 
окислительного стресса, влияющего на процесс ремоде-
лирования костной ткани, и, как следствие, затяжного 
течения заболевания [45].

То есть, помимо очевидной мощной защитной ан-
тибактериальной функции НФ, раскрывается звено ци-
тотоксической активности нейтрофилов, индуцирующее 
развитие деструктивно- дегенеративных патологических 
процессов, ведущих к возникновению аутоимунных, 
дегенеративных заболеваний, а также поддержанию 
воспалительных реакций. Таким образом, анализируя 
современные концепции, мы видим, что респираторный 
взрыв, связанный с механизмами фагоцитоза, отражает 
функциональную активность фагоцитирующих кле-
ток. Состояние врожденного звена иммунитета обла-
дает выраженным клиническим значением, поскольку 
дефекты метаболическо- функциональной активности 
нейтрофилов могут служить предикторами развития 
тяжелых инфекционных осложнений. Это свидетель-
ствует о необходимости поддержания строгой регуляции 
нейтрофильных механизмов для обеспечения контроля 
воспалительной реакции. Параметры интенсивности 
и продолжительности острого воспалительного процесса 
необходимо строго регулировать с целью, с одной сторо-
ны, обеспечение эффективного устранения первичного 
патогена, например, через уничтожение и выведение 
инфекционного агента, а с другой – предотвращения зна-
чительных повреждений окружающих тканей, развития 
хронических воспалительных реакций или аутоиммун-
ных осложнений, которые могут возникнуть в условиях 
респираторного взрыва.

Выводы
1. Гнойно- воспалительные заболевания у детей 

по сей день представляют собой актуальную проблему 
гнойной хирургии у детей.

2. Состояние врожденного нейтрофильного звена 
иммунитета обладает выраженным клиническим значе-
нием и может влиять на исход заболевания.

3. Поддержание баланса между активацией и по-
давлением оксидантной системы является одной из важ-
нейших клинических задач исследователей и врачей 
в области клинической иммунологии во всем мире.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии явного или потенциального конфликта инте-
ресов, связанного с публикацией статьи.
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Бронхиальная астма остается одной из наиболее значимых проблем современной педиатрии и детской 
пульмонологии. Особое место занимают пациенты с тяжелым неконтролируемым течением заболевания, 
для которых даже при проведении адекватной терапии сохраняется высокий риск жизнеугрожающих 
обостре ний. В статье представлено описание случая тяжелой аллергической бронхиальной астмы у девочки 
в возрасте 13 лет. В анамнезе отмечались повторные тяжелые обострения, требовавшие госпитализации 
в отделение реанимации и интенсивной терапии по поводу астматического статуса. Ключевыми факторами, 
способствовавшими тяжелому течению заболевания, являлись нерегулярный прием базисной терапии, 
отягощенный аллергологический анамнез и постоянный контакт с триггерами (сенсибилизация к эпи-
телию кошки и клещам домашней пыли). В описанном эпизоде тяжелое обострение бронхиальной астмы 
осложнилось развитием внебольничной пневмонии. Представленный клинический случай подчеркивает 
значимость строгого соблюдения режима базисной противовоспалительной терапии, необходимости эли-
минации причинно- значимых аллергенов и комплексного ведения пациентов с тяжелой неконтролируемой 
астмой, требующей применения терапии 4–5-й ступеней по Global Initiative for Asthma. Отмечается важная 
роль междисциплинарного подхода с участием педиатра, пульмонолога и аллерголога в достижении конт-
роля над заболеванием.

Ключевые слова: бронхиальная астма, тяжелая астма, подростки, астматический статус, базисная терапия, ал-
лергия.

SEVERE BRONCHIAL ASTHMA IN A TEENAGER: CLINICAL FEATURES 
AND TREATMENT DIFFICULTY
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Bronchial asthma remains one of the most signifi cant challenges in modern pediatrics and pediatric pulmonology. 
Patients with severe or uncontrolled asthma who remain at high risk for life-threatening exacerbations are 
of particular concern. This article presents a clinical case of severe bronchial asthma observed in a 13-year-old girl. 
Her medical history includes repeated severe exacerbations requiring admission to the intensive care unit for status 
asthmaticus. The key factors contributing to the severe course of the disease included irregular use of medications, 
a history of allergies, and constant exposure to triggers (sensitization to cat dander and house dust mites). In this 
case, a severe asthma exacerbation was complicated by development of community- acquired pneumonia. This 
clinical case highlights the importance of strict adherence to anti-infl ammatory medicines, the need to eliminate 
causative allergens, and comprehensive management of patients with severe, uncontrolled asthma requiring Global 
Initiative for Asthma steps 4–5 treatment. The importance of a multidisciplinary approach involving a collaboration 
of a pediatrician, a respiratory therapist, and an allergy specialist for disease control is emphasized.

Keywords: bronchial asthma, severe asthma, adolescents, status asthmaticus, background therapy, allergy.

Введение
Бронхиальная астма (БА) остается одним из наи-

более распространенных хронических воспалительных 
заболеваний дыхательных путей у детей и подростков.

Аллергия является причиной астмы почти 
в 80% случаев у детей и более чем в 50% случаев у взрос-
лых. Заболевание характеризуется хроническим воспале-
нием бронхиального дерева, гиперреактивностью брон-
хов и вариабельной обструкцией дыхательных путей [1]. 

Согласно глобальной стратегии GINA (Global Initiative 
for Asthma), основными целями терапии БА являются 
достижение и поддержание контроля над симп томами 
заболевания, а также снижение риска будущих обостре-
ний и побочных эффектов терапии [3].

Несмотря на наличие эффективных фармакологи-
ческих подходов, у 2–5% пациентов заболевание проте-
кает по типу тяжелой бронхиальной астмы [4]. Под тя-
желой БА понимают форму заболевания, требующую 
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терапии 4–5-й ступеней по GINA для предотвращения 
потери контроля либо остающуюся неконтролируемой, 
несмотря на адекватное лечение [3, 5]. Такие пациенты 
относятся к группе наибольшего риска по развитию жиз-
неугрожающих обострений, стойких нарушений функ-
ции дыхания и снижению качества жизни [6].

Факторами, способствующими тяжелому и не-
контролируемому течению заболевания, являются 
низкая приверженность терапии, постоянный контакт 
с причинно- значимыми аллергенами и другими триг-
герами, коморбидные состояния, а также недостаточ-
ный мониторинг и отсутствие длительного наблюдения 
у профильных специалистов [7]. Особое значение имеет 
самовольная отмена базисной терапии при временном 
улучшении состояния, что нередко приводит к рецидиву 
и прогрессированию заболевания [8].

В статье представлено описание случая тяжелой 
аллергической бронхиальной астмы у девочки-подрост-
ка, иллюстрирующее особенности течения заболевания, 
трудности поддержания контроля и катастрофические 
последствия нарушения режима базисного лечения.

Целью данной статьи является анализ клинико- 
анамнестических, лабораторных и инструментальных 
маркеров тяжести заболевания у подростка с тяжелой 
БА и обсуждение современных стратегий ведения подоб-
ных пациентов на основе представленного клинического 
наблю дения.

Клиническое наблюдение
В сентябре 2025 года в приемное отделение много-

профильного педиатрического стационара г. Красноярска 
бригадой скорой медицинской помощи (бСМП) была 
доставлена девочка 13 лет.

Ребенок предъявлял жалобы на малопродуктив-
ный кашель, затрудненное дыхание, одышку в покое, 
насморк, повышение температуры тела до 37,5 ̊ C, сухие 
свистящие дистанционные хрипы, беспокойство.

Из анамнеза болезни: 5.09.2025 г. появились боль 
в горле, необильная слизистая ринорея. На следу-
ющие сутки отмечалось повышение температуры тела 
до 37.5 ̊ C. Через 2 дня присоединились малопродуктив-
ный кашель и одышка в покое. Для купирования при-
ступа мама самостоятельно проводила ингаляцию через 
компрессионный небулайзер с суспензией будесонида, 
эффекта от проводимой терапии не отмечалось, одыш-
ка усилилась. Была вызвана бСМП, на догоспитальном 
этапе отмечались следующие показатели: SpO2=88%, 
ЧДД – 35 в минуту, ЧСС – 125 уд./мин. Проведена окси-
генотерапия, введен раствор преднизолона 60 мг внутри-
мышечно, стабилизировать состояние ребенка не полу-
чилось, в связи с чем он был доставлен в стационар.

Данные анамнеза жизни: девочка от IV беремен-
ности, протекавшей без особенностей. Роды IV, сроч-
ные – путем кесарева сечения. Оценка по шкале Апгар 
8/9 баллов. Антропометрические показатели при рож-
дении: масса 3620 г, длина 53 см. Дальнейшее развитие 
пациента проходило физиологически, в соответствии 
с возрастными нормами.

Семейный анамнез отягощен по аллергическим 
заболеваниям: у матери диагностированы поллиноз, ато-
пический дерматит. У старшей сестры – хроническая кра-
пивница и ангиоотеки, связанные с приемом пищевых 
аллергенов. У пациентки в возрасте 9 лет зафиксирован 
случай острой аллергической крапивницы. Первый эпи-
зод бронхообструкции был диагностирован в 2015 году, 
в возрасте трех лет, на фоне острой респираторной ви-
русной инфекции (ОРВИ). Проводилась амбулаторная 
ингаляционная, бронхолитическая терапия. В 2020 году 

повторный эпизод обструктивного бронхита, на фоне 
ОРВИ, проходила аналогичное амбулаторное лечение. 
В январе 2024 года в возрасте 11 лет, на фоне ОРВИ, 
состояние резко ухудшилось: появились экспираторная 
одышка, затруднение дыхания. На догоспитальном этапе 
бСМП введен преднизолон 30 мг внутримышечно. До-
ставлена в приемное отделение стационара.

Данные объективного обследования: состо-
яние средней тяжести. Отмечалась одышка в покое, 
при аускуль тации – сухие свистящие хрипы. При про-
ведении рентгенографии органов грудной клетки вы-
явлена инфильтрация в средней доле правого легкого, 
что первоначально интерпретировалось как пневмония. 
Общий анализ крови – лейкоцитоз 11,4 тыс./мкл с нейтро-
филезом (81%). Однако отсутствие выраженной инток-
сикации, лихорадки и наличие отягощенного аллерго-
логического анамнеза позволили пересмотреть диагноз. 
Инфильтрация была расценена как ателектаз вследствие 
обструкции слизистыми пробками на фоне выражен-
ного бронхоспазма, что подтвердилось отрицательной 
динамикой при контрольной рентгенографии после 
бронхолитической терапии (исчезновение инфильтра-
тивных изменений). На фоне терапии ингаляционными 
кортикостероидами (иГКС) и бронхолитиками состояние 
улучшилось. Лабораторно подтвержден аллергический 
характер: уровень общего иммуноглобулина Е (IgE) со-
ставил 860 Ед./мл (норма до 100–150 Ед./мл). Установлен 
диагноз: бронхиальная астма, аллергическая, средней 
степени тяжести, впервые выявленная, обострение тя-
желой степени тяжести, ДН II. Был определен объем 
лечения, соответству ющий 3-й ступени терапии: ком-
бинация низких доз иГКС и длительно действующие 
бета-2-агонисты – будесонид/формотерол 320/9 мкг в сут-
ки через дозированный аэрозольный ингалятор.

Ключевой ошибкой, определившей дальнейшее 
тяжелое течение заболевания, стала самостоятельная от-
мена базисной терапии родителями через 14 дней после 
выписки в связи с исчезновением симптомов.

В феврале 2024 года после провокации холодным 
воздухом развилось жизнеугрожающее обострение БА 
с развитием астматического статуса: появились одышка 
в покое, дистанционные хрипы, фебрильная лихорадка; 
ингаляционные глюкокортикостероиды и бронхолити-
ческая терапия были неэффективны. Девочка получала 
стационарное лечение в отделении реанимации и ин-
тенсивной терапии в связи с астматическим статусом, 
ДН II–III. Состояние при поступлении крайне тяжелое. 
Выраженная одышка, тахипноэ, диффузный цианоз. 
Аускультативно: дыхание ослаблено по типу «немого» 
легкого, масса сухих свистящих хрипов.

При проведении компьютерной томографии орга-
нов грудной клетки отмечалась картина гиповентиля-
ции на фоне выраженной бронхообструкции. В анализах 
крови: выраженный лейкоцитоз до 18,0×10⁹/л, значитель-
ное повышение С-реактивного белка (СРБ) до 138 мг/л 
и прокальцитонина до 0,35 нг/мл. Уровень IgE соста-
вил >1060 Ед./мл. Была проведена спирография: проба 
с бронхолитиком оказалась положительная (прирост 
ОФВ1 составил 16%), легкая обструкция, что является 
диагностическим критерием БА.

Установлено тяжелое течение бронхиальной астмы. 
Выписана из стационара с диагнозом: «Бронхиальная 
астма, аллергическая, тяжелая, тяжелое обострение. Аст-
матический статус. Пневмоторакс справа. ДН II–III ст.» 
с рекомендациями увеличить объем базисной терапии 
до уровня 4-й ступени будесонид/формотерол 640/18 мкг 
в сутки + тиотропия бромид 5 мг в сутки.
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В марте 2024 года методом аллергочипа – 
ImmunoCAP выявлена сенсибилизация к эпителию кош-
ки, собаки, клещам домашней пыли, пыльце березы и де-
ревьев. Девочка проживает в благоустроенной квартире, 
дома имеется кошка, что является значимым триггером.

С марта по сентябрь 2024 года на фоне базисной 
терапии одышка отмечалась только при физической на-
грузке. Девочка не болела, госпитализаций не было.

В июне 2024 г. на плановом приеме у аллерголога, 
учитывая отсутствие обострений БА, одышки в покое, – 
было принято решение снизить объем базисной терапии 
до 3-й ступени – будесонид/формотерол 320/9 мкг в сутки 
+ тиотропия бромид 5 мг в сутки.

В декабре 2024 года – очередная госпитализация 
в отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
с повторным астматическим статусом, ДН II, без пнев-
монии. При поступлении состояние крайне тяжелое, вы-
раженная одышка, затрудненное дыхание. При осмотре 
кожных покровов выявлена их бледность, цианоз носо-
губного треугольника. При дыхании – втяжение межре-
берных промежутков. Аускультативно – дыхание резко 
ослабленное, по типу «немого» легкого, по всем полям 
выслушиваются сухие свистящие хрипы. C помощью 
компьютерной томографии выявлена картина наруше-
ния бронхиальной проходимости без данных за пневмо-
нию или пневмоторакс. В анализах крови: лейкоцитоз 
17,90 тыс/мкл, нейтрофилез 90,7%, повышение уровня 
СРБ до 139,01 мг/л. В газовом составе крови – картина 
тяжелой ДН: дыхательный алкалоз (pCO2 – 30 мм рт. ст.) 
и метаболический ацидоз (HCO3 – 19,6 ммоль/л), гипо-
ксемия (pO2 44 мм рт. ст.).

Состояние стабилизировано к 9.01.2025 году. Диа-
гноз при выписке: бронхиальная астма аллергическая, 
тяжелая, тяжелое обострение. Астматический статус II, 
ДН II.

При выписке увеличена базисная терапия 
до 4-й ступени: будесонид/формотерол 640/18 мкг в сут-
ки + монтелукаст 5 мг/сут.

В мае 2025 года на плановом приеме у аллерголога: 
учитывая положительную динамику, отсутствие одышки 
в покое, рекомендовано уменьшить базисную терапию 
до 3-й ступени – будесонид/формотерол 320/9 мкг в сут-
ки.

На фоне проводимой терапии у ребенка развился 
данный приступ БА, в связи с чем он был госпитали-
зирован.

При поступлении в приемное отделение многопро-
фильного стационара г. Красноярска – состояние паци-
ентки расценено как тяжелое. Наблюдалось угнетение 
сознания до степени оглушения (вялость, заторможен-
ность, замедленная реакция на обращенную речь), ре-
спираторные нарушения в виде затрудненного дыхания 
и малопродуктивного кашля. При визуальной оценке 
визуализировался цианоз носогубного треугольника, 
кожные покровы были бледными. Дыхательная функция 
осуществлялась с участием вспомогательной мускула-
туры. Перкуторно над легочными полями определялся 
коробочный оттенок звука. Аускультативная картина 
характеризовалась ослаблением везикулярного дыхания 
по всем легочным полям, наличием сухих свистящих 
хрипов, усиливавшихся после провокации кашлем, а так-
же удлинением фазы выдоха. Зафиксирована экспиратор-
ная одышка с частотой дыхательных движений (ЧДД) 
до 42 в минуту. Показатель пиковой скорости выдоха 
(ПСВ) был резко снижен и составлял 25–30% от должных 
значений. Сатурация кислорода (SpO2) в атмосферном 
воздухе составляла 85–86%. При проведении оксигено-

терапии увлажненным кислородом через лицевую маску 
(FiO2 0,4–0,6) отмечался положительный эффект в виде 
повышения SpO2 до 92–93%. Со стороны сердечно- 
сосудистой системы аускультативно выявлена синусовая 
тахикардия с частотой сердечных сокращений (ЧСС) 
130–135 в минуту. Артериальное давление (АД) состав-
ляло 105/65 мм рт. ст. При пальпации органов пищева-
рительной системы – живот мягкий, безболезненный; 
нижний край печени определялся у края реберной дуги; 
перистальтические шумы не выслушивались. Функция 
самостоятельного мочеиспускания сохранена.

При рентгенологическом исследовании органов 
грудной клетки – правосторонняя полисегментарная 
пневмония.

Выставлен диагноз: бронхиальная астма аллерги-
ческая, тяжелая, тяжелое обострение. Астматический 
статус I, ДН II. Внебольничная правосторонняя полисег-
ментарная пневмония, тяжелая, неосложненная, ДН II. 
Ребенок был госпитализирован в палату интенсивной те-
рапии педиатрического отделения с постоянным наблю-
дением дежурного врача.

При обследовании в первые сутки зафиксирова-
ны признаки острого воспалительного ответа, тяжелой 
гипоксемии и аллергической сенсибилизации (табл. 1).

Таблица 1 
Ключевые лабораторные показатели пациентки 

при поступлении (сентябрь 2025 г.)

Показатель Резуль-
тат Норма Коммен тарий

Воспалительный ответ:
Лейкоциты, 
×109/л 11,0 4,5–13,5 верхняя граница 

нормы
Нейтрофилы, 
% 89 40–60 выраженный сдвиг 

влево

СОЭ, мм/ч 20 2–15 умеренное 
ускорение

СРБ, мг/л 42,4 <5 значительное 
повышение

Аллергическое воспаление:

Общий IgE, 
Ед./мл 985 <90

более чем 
10-кратное 
превышение

Эозинофилы 
мокроты, % 20 <1

подтверждает 
бронхиальное 
воспаление

Газообмен и КОС:

pO₂, мм рт. ст. 27 80–100 тяжелая 
гипоксемия

SpO₂ 
(воздух), % 85–86 95–98 ДН II степени

pCO₂, 
мм рт. ст. 37 35–45

нормокапния 
(истощение 
компенсации)

pH 7,36 7,35–7,45 компенси рованный 
ацидоз

BEecf, 
ммоль/л –5,9 –2…+2 метаболический 

ацидоз
Электролиты и метаболизм:

Глюкоза, 
ммоль/л 7,4 3,3–5,5

стресс-
индуцированная 
гипергликемия

Калий, 
ммоль/л 4,0 3,5–5,1 норма

Кальций, 
ммоль/л 0,78 1,0–1,3 снижение
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Наиболее значимыми отклонениями, определив-
шими тяжесть состояния, явились: выраженная гипоксе-
мия (pO2 27 мм рт. ст.), метаболический ацидоз (BE –5,9) 
на фоне дыхательной недостаточности, гипергликемия 
(7,4 ммоль/л) как маркер стресс- реакции, а также крайне 
высокий уровень общего IgE (985 Ед/мл), подтвержда-
ющий устойчивый атопический фенотип БА.

Рентгенография грудной клетки: правосторонняя 
полисегментарная пневмония. По КТ органов грудной 
клетки выявлена картина множественных пластинчатых 
ателектазов. Общий анализ мочи патологии не выявил. 
В общем анализе мокроты эозинофилы составляли 20%.

Уровень общего IgE на протяжении всех госпи-
тализаций – стабильно высокий – указан на рисунке 1.

Динамика уровня общего IgE за период наблюде-
ния представлена в таблице 2.

Таблица 2
Динамика уровня общего IgE у пациентки 

в 2021–2025 гг.

Год Общий IgE, 
МЕ/мл Клинический контекст

2021 1137 первичное обследование
2023 860 плановое наблюдение

2024 >1060 госпитализация в ОРИТ, 
астматический статус

2025 1027 повторная госпитализация 
с пневмонией

Норма <90 –

Как видно из таблицы, уровень IgE стабильно 
превышает норму в 6–11 раз, что подтверждает хрони-
ческое аллергическое воспаление. Пик (>1060 МЕ/мл) 
зафиксирован в 2024 году – в период наиболее тяжелого 
обострения.

Пациентка получала лечение:
• оксигенотерапия увлажненным О2 через лицевую 

маску (FiO2 0,4–0,6) до достижения показателей SpO2

не менее 95% при дыхании атмосферным воздухом –
5 дней;

• раствор фенотерола + ипратропия бромида 
0,25 мг + 0,5 мг/мл – 1,0 мл + раствор натрия хлорида 
0,9%-ный – 2–3 мл в виде ингаляции через компресси-
онный небулайзер 4 раза в день, курсом 17 дней;

• суспензия будесонида 1,0 мг/мл – 2мл + раствор 
натрия хлорида 0,9%-ный 2 мл в виде ингаляции че-
рез компрессионный небулайзер 2 раза в день, курсом 
17 дней;

• раствор преднизолона 30 мг/мл – 3 мл (90 мг) + 
раствор натрия хлорида 0,9%-ный 47 мл внутривенно (в/в) 
через инфузомат 2,1 мм/час в течение 24 часов–однократ-
но; затем раствор преднизолона 30 мг/мл – 4 мл (120 мг) 
+ раствор натрия хлорида 0,9%-ный 47 мл в/в капельно 
1 раз в день – курсом 4 дня; затем раствор преднизолона 
30 мг/мл – 3 мл (90 мг) + раствор натрия хлорида 0,9%-
ный 47 мл в/в капельно однократно – 1 день.

• раствор аминофиллина 24 мг/мл– 10 мл + раствор 
натрия хлорида 0,9%-ный 40 мл в/в через инфузомат, 
15 мл/час, в течение 3 часов 20 минут – 2 раза в день –
курсом 4 дня (по жизненным показаниям и по заключе-
нию врачебной комиссии в связи с тяжелым обострением 
БА и отсутствием достаточного клинического эффекта 
после ингаляционной терапии КДБА, ипратропия бро-
мидом, иГКС, сГКС в течение 4 часов);

• магния сульфат (250 мг/мл) 4 мл + натрия хлорид 
(0,9%-ный) 100 мл × 1 раз в день, в/в капельно, в пери-
ферический катетер правой руки однократно. (В связи 
с отсутствием достаточного клинического эффекта после 
ингаляционной терапии КДБА, ипратропия бромидом, 
иГКС, сГКС, раствором аминофиллина в течение 8 часов);

• антибактериальная терапия – амоксициллин + 
клавулановая кислота (порошок д/р-ра д/инф.) (1000 мг + 
200 мг) + натрия хлорид (0,9%-ный) 20 мл × 3 раза в день 
(7.00, 15.00, 23.00) – 3 дня, в/в струйно, медленно, в пери-
ферический катетер правой руки; затем ввиду отсутствия 
положительной клинической и лабораторной динами-
ки – смена антибиотика на таблетки кларитромицина 
500 мг по 1 таб. × 2 раза в день, внутрь после еды – кур-
сом 14 дней;

• раствор дексаметазона (4 мг/мл) 2 мл × 1 раз 
в день, в/м, в ягодичную область ежедневно 3 дня.

На фоне проведенного лечения положительная ди-
намика была зарегистрирована в виде снижения одыш-
ки до 23 в минуту на пятый день лечения, улучшения 
самочувствия (девочка стала активной, появился аппе-
тит) –на четвертый день, стабилизации SpO2 до 95–98% 
на дыхании атмосферным воздухом на 7-й день, полное 
купирование физикальных признаков бронхиальной об-
струкции на 11-й день лечения.

В результате динамического наблюдения 
инструментально- лабораторных показателей установ-
лено в общем анализе крови – нормализация уровня 
лейкоцитов (7,4×10⁹/л) и СОЭ (7 мм/ч), СРБ (3,8 мг/л), 
купирование отклонений КОС.

Пациентка выписан из стационара на 17-е сутки 
в удовлетворительном состоянии с рекомендацией ба-
зисной терапии, соответствующей 4-й ступени по GINA 
2024: будесонид/формотерола 640/18 мкг в сутки – 6 ме-
сяцев + тиотропия бромид 2,5 мкг в сутки на 6 месяцев.

Обсуждение
Представленное клиническое наблюдение отража-

ет типичные, но крайне значимые проблемы, возника-
ющие при ведении пациентов с тяжелой бронхиальной 
астмой подросткового возраста. Заболевание у девоч-
ки дебютировало в 11 лет, и уже на раннем этапе был 
установлен правильный диагноз с назначением тера-
пии, соответствующей 3-й ступени по GINA (будесонид/
формотерол). Однако ключевым неблагоприятным фак-
тором, предопределившим дальнейшее течение, стала 
самостоятельная отмена базисной терапии родителями 
через две недели после выписки, что противоречит ос-
новным принципам лечения БА, основанным на посто-
янном контроле хронического воспаления дыхательных 
путей [3, 8].

Отсутствие приверженности лечению привело 
к развитию жизнеугрожающего обострения с формиро-
ванием астматического статуса, потребовавшего терапии 
в условиях ОРИТ. Этот случай подчеркивает важность 
образовательной работы с пациентом и его семьей: ин-
формирование о хроническом характере заболевания 
и необходимости длительного, непрерывного приема 
иГКС является неотъемлемой частью терапии [9].
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Наличие отягощенного семейного анамнеза (пол-
линоз, атопический дерматит, пищевая аллергия у род-
ственников), а также стабильно высокий уровень общего 
IgE (до 1137 МЕ/мл) подтверждают аллергический фено-
тип БА [10]. Аллергологическое обследование выявило 
сенсибилизацию к эпителию кошки, клещам домашней 
пыли и пыльце деревьев, при этом в доме пациентки про-
должала проживать кошка – источник постоянной анти-
генной стимуляции. Отсутствие элиминации аллергенов 
является одним из ключевых факторов, препятствующих 
достижению контроля над заболеванием [3, 11].

Сочетание тяжелого обострения бронхиальной 
астмы с внебольничной пневмонией, зафиксирован-
ное при госпитализации в 2025 году, иллюстрирует 
роль инфекционного фактора как триггера обостре-
ний у пациентов с тяжелой БА [7]. Ведение пациентки 
в стационаре соответствовало современным клиниче-
ским рекомендациям [3, 12]: проводилась интенсивная 
бронхолитическая терапия (β2-агонисты в комбинации 
с М-холинолитиком), применялись системные глюко-
кортикостероиды, оксигенотерапия; при недостаточном 
эффекте были назначены препараты второй линии – ами-
нофиллин и сульфат магния.

Длительный подбор поддерживающей терапии 
и необходимость переходов между 3-й и 4-й ступенями 
GINA демонстрируют сложность достижения стабиль-
ного контроля у подростков с тяжелым течением БА. 
Рекомендация продолжить лечение в течение 6 месяцев 
на уровне 4-й ступени (будесонид/формотерол в высокой 
дозе + тиотропия бромид) является клинически обосно-
ванной для профилактики повторных обострений [5].

Заключение
Дети и подростки с отягощенным аллергологи-

ческим анамнезом и повторными эпизодами бронхо-

обструкции на фоне ОРВИ составляют группу высокого 
риска по развитию БА и требуют раннего аллергологи-
ческого обследования, систематического наблюдения 
и регулярной оценки контроля заболевания.

Тяжелое неконтролируемое течение БА в большин-
стве случаев обусловлено низкой привержен ностью к ле-
чению, нарушением режима базисной терапии, а не ис-
тинной терапевтической резистентностью. Эффективное 
ведение таких пациентов невозможно без тесного вза-
имодействия врача, пациента и семьи, направленного 
на формирование осознанного отношения к заболева-
нию.

Развитие астматического статуса и сопутствующих 
осложнений (в частности, пневмоторакса, внебольничной 
пневмонии, ателектазов) подчеркивает необходимость 
своевременной госпитализации и междисциплинарного 
подхода с участием педиатра, пульмонолога, аллерголога 
и психолога.

Представленный клинический случай демон-
стрирует сложности достижения контроля над тяжелой 
бронхиальной астмой у подростков и подтверждает, что 
успех лечения определяется не только фармакотерапией, 
но и постоянным образовательным и мотивационным 
сопровождением семьи. В дальнейшем пациентке пока-
заны поддерживающая терапия 4-й ступени, соблюдение 
строгого элиминационного режима и рассмотрение воз-
можности назначения биологической терапии при со-
хранении неконтролируемого течения.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОПОЯСЫВАЮЩЕГО ГЕРПЕСА 
У ПАЦИЕНТА НА ФОНЕ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО НОВООБРАЗОВАНИЯ 
И ХИМИОТЕРАПИИ
Коберник М. Ю.,  Недоступ С. Е.

ФГБОУ ВО «Пермский гоcударственный медицинский университет имени академика Е. А. Вагнера» 
Минздрава России, Пермь, Россия (614000, г. Пермь, ул. Петропавловская, 26), e-mail: margo110875@yandex.ru

У пациента со злокачественным новообразованием после курса химиотерапии появилась болезненность 
в верхней части спины слева, которая затем захватила левую верхнюю часть груди и всю левую руку. 
В дальнейшем в проекции болевых ощущений возникли отечная эритема и на ее фоне множественные 
сгруппированные пузырьки, которые трансформировались в геморрагические корочки и изъязвления, 
покрытые струпом черного цвета. Пациент обратился за медицинской помощью через несколько дней 
от начала заболевания, был установлен диагноз: опоясывающий герпес, гангренозно-геморрагическая 
форма; сопутствующая патология: злокачественное новообразование ректосигмоидного отдела ободоч-
ной кишки Т3N0M1 4-й стадии, гипертоническая болезнь 2-й стадии. Проводилась противовирусная 
(ацикловир) и противовоспалительная (ибупрофен) терапия, наружно использовались фукорцин и крем 
бетаметазона дипропионат с клотримазолом и гентамицина сульфатом. Эффлоресценции регрессировали 
эпителизацией эрозий с образованием вторичной гиперпигментации и рубцеванием язвенных дефектов 
через 3 недели, постгерпетическая невралгия существовала в течение 1 месяца. Пациенты с онкологически-
ми заболеваниями и химиоте рапией относятся к группе риска по развитию опоясывающего герпеса. При 
этом клиническая картина характеризуется возникновением атипичных форм заболевания. Необходимы 
ранняя диагностика и начало лечебных мероприятий, а также комплексное ведение пациентов с участием 
дерматове неролога и онколога.

Ключевые слова: злокачественное новоообразование, химиотерапия, опоясывающий герпес.

CLINICAL CHARACTERISTICS OF HERPES ZOSTER IN A PATIENT 
ON THE BACKGROUND OF A MALIGNANT NEOPLASM 
AND CHEMOTHERAPY
 Kobernik M. Yu., Nedostup S. E.

Perm State Medical University by Academician E. A. Wagner, Perm, Russia (614000, Petropavlovskaya St., 26), 
e-mail: margo110875@yandex.ru

After a course of chemotherapy, a patient with a malignant neoplasm developed pain on the left of the upper 
back, which then radiated to the chest and the left arm. Later, edematous erythema and multiple grouped blisters 
appeared. The latter transformed to hemorrhagic crusts and ulcers covered with a black scab. The patient 
sought medical help a few days after the onset of the disease, and was diagnosed with herpes zoster, a gangrenous 
hemorrhagic form. The concomitant pathology included stage 4 malignant neoplasm of the rectosigmoid colon 
T3N0M1, stage 2 hypertension. Antiviral (acyclovir) and anti-infl ammatory (ibuprofen) therapy was performed, 
fucorcin and betamethasone dipropionate cream with clotrimazole and gentamicin sulfate were used externally. 
Effl  orescence regressed by secondary hyperpigmentation after 3 weeks, postherpetic neuralgia persisted for a month. 
Cancer patients undergoing chemotherapy are at risk of developing herpes zoster. In this case, the clinical picture 
is characterized by the occurrence of atypical forms of the disease. Early diagnosis and initiation of treatment are 
necessary, as well as comprehensive management with participation of a dermatologist and an oncologist.

Keywords: malignant neoplasm, chemotherapy, herpes zoster.

Введение
Опоясывающий герпес – инфекционное заболева-

ние кожи и нервной ткани, связанное с реактивацией 
вируса герпеса 3-го типа – Varicella Zoster [1]. Заболева-
емость им в мире находится в пределах 1,5–11 случаев 
на 10 000 человек в год [2]. Предрасполагающими фак-
торами служат возраст старше 60 лет, эмоциональный 
стресс, переохлаждение, локальные травмы, оператив-
ные вмешательства на позвоночнике, сахарный диабет 
и иммуносупрессивные состояния [3].

У крайне ослабленных больных  (ВИЧ-
инфекция [4], трансплантация внутренних органов, 
онкологические заболевания [5, 6], длительный прием 
глюкокортикостероидов и цитостатиков, лучевая тера-

пия и химиотерапия) заболевание может проявляться 
в атипичных формах: геморрагической, гангренозной, 
буллезной, генерализованной [7], иногда с вовлечением 
слизистых оболочек ротовой полости, глотки, горта-
ни, органов зрения и слуха [8], а постгерпетическая не-
вралгия может сохраняться в течение нескольких недель 
и месяцев [9, 10].

Клиническое наблюдение
Пациент К., 1959 года рождения обратился с жало-

бами на выраженные болевые ощущения в левой части 
спины, груди, левой руке, приводящие к бессоннице, 
и высыпания в проекции пораженных нервных стволов.

Anamnesis morbi: заболел после окончания очеред-
ного курса химиотерапии по поводу злокачественного 
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новообразования ректосигмоидного отдела ободочной 
кишки. В верхней части спины слева появилась болез-
ненность, которая затем усилилась и распространилась 
на верхнюю часть груди слева, приобретя опоясыва-
ющий характер, и на всю верхнюю левую конечность. 
Примерно через двое суток на месте болевых ощущений 
пациент заметил покраснение кожи и отек, на фоне ко-
торых в большом количестве начали образовываться пу-
зырьки. Постепенно пузырьки превращались в корочки 
красно-коричневого цвета, при этом болевые ощущения 
сохранялись, что и заставило обратиться за медицинской 
помощью.

В аnamnesis vitae обращают на себя внимание со-
путствующие заболевания: гипертоническая болезнь 
2-й стадии; злокачественное новообразование ректо- 
сигмоидного отдела ободочной кишки Т3N0M1, 4-й ста-
дии, метастазы в правое легкое. Лапаротомия, резек-
ция прямой кишки с расширенной лимфаденэктомией, 
десцендо- ректальным анастомозом. Торакотомия справа, 
мета-стазэктомия из нижней и верхней долей правого 
легкого. Химиотерапия.

В объективном статусе следует отметить ослаб-
ленное везикулярное дыхание в легких справа, 
АД 135/85 мм рт. ст., систолический шум на верхушке 
при аускультации сердца, умеренную болезненность 
в левой подвздошной области. Остальные данные фи-
зикального исследования без особенностей.

Status localis: кожный патологический процесс 
унилатеральный, локализуется слева в верхней части 
спины с переходом на грудь и левую верхнюю конеч-
ность по ходу нервных волокон, характеризуется по-
лиморфными высыпаниями в виде множественных 
сгруппированных везикул округлой формы, диаметром 
0,3–0,5 см, с тонкой покрышкой с пупковидным вдавле-
нием в центре, с прозрачным и мутным содержимым, 
эрозий, геморрагических корочек (рис. 1), изъязвлений, 
покрытых некротическими наслоениями и струпом фи-
олетово-черного цвета (рис. 2).

Лабораторное исследование показало: в общем ана-
лизе крови лейкопению – 4,12×109/л (норма 4,2–9,1×109/л), 
незначительный лимфоцитоз – 52% (норма 19–50%); 
в общем анализе мочи повышение удельного веса 
мочи до 1,043 ед. (норма 1,010–1,025 ед.); в биохимиче-

ском анализе крови увеличение уровней мочевины – 
10,4 ммоль/л (норма 2,5–8,3 ммоль/л), билирубина обще-
го – 24,4 мкмоль/л (норма 8,5–20,5 мкмоль/л), билирубина 
прямого – 8,8 мкмоль/л (норма 0–5,1 мкмоль/л).

Диагноз. Основное заболевание: опоясывающий 
герпес, гангренозно- геморрагическая форма. Сопутству-
ющие заболевания: злокачественное новообразование 
ректосигмоидного отдела ободочной кишки Т3N0M1, 
4-й стадии, гипертоническая болезнь 2-й стадии.

Комплексная терапия проводилась в течение 1 ме-
сяца и включала в себя противовирусные (ацикловир 
800 мг 5 раз в день 14 дней) и противовоспалительные 
(ибупрофен 200 мг 2 раза в день весь период терапии) 
средства, наружно применялись фукорцин и крем бета-
метазона дипропионат с клотримазолом и гентамицина 
сульфатом. Через 3 недели от начала лечения кожный па-
тологический процесс разрешился эпителизацией эрозий 
с формированием вторичной гиперпигментации и рубце-
ванием язвенных дефектов (рис. 3). Болевые ощущения 
сохранялись до конца терапии.

Обсуждение
У пациента на фоне злокачественного новообразо-

вания и проводимой химиотерапии произошло снижение 
адаптивных резервов организма, что повлекло реакти-
вацию вируса Varicella Zoster и развитие опоясывающе-

Рис. 1. Геморрагические проявления опоясывающего 
герпеса

Рис. 2. Язвенно-некротический очаг опоясывающего 
герпеса

Рис. 3. Динамика кожных изменений через 3 недели 
после начала терапии
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го герпеса. Помимо типичных симптомов заболевания 
в виде болевых ощущений опоясывающего характера 
и по ходу нервных волокон, отечной эритемы в проекции 
боли и множественных сгруппированных везикул от-
мечено формирование геморрагических корочек, изъязв-
лений и некротических изменений. Пациент обратился 
за медицинской помощью только спустя несколько дней 
от начала болезни, процесс принял затяжное течение 
и потребовал длительного курса терапии.

Заключение
1. Пациенты с онкологическими заболеваниями 

и химиотерапией относятся к группе риска по развитию 
опоясывающего герпеса.

2. Опоясывающий герпес у онкологических па-
циентов отличается длительным течением и яркой 
клинической картиной с развитием атипичных форм 
заболевания.

3. Необходимы раннее начало лечебно - 
диагностических мероприятий и преемственность 
между онкологом и дерматовенерологом.
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сутствии явного или потенциального конфликта ин-
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СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ОЦЕНКА НЕБЛАГОПРИЯТНОГО 
ИСХОДА У НОВОРОЖДЕННОГО, СВЯЗАННОГО С РАЗВИТИЕМ 
РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА, ТЯЖЕЛОЙ 
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В статье рассматривается экспертный случай объективной оценки акушерско- гинекологической помощи 
пациентке, входящей в группу риска по наличию хронических заболеваний. Поводом для проведения 
судебно- медицинской экспертизы явилось обращение пациентки в суд с исковым заявлением о взыскании 
денежных средств по факту ненадлежащего оказания ей акушерско- гинекологической помощи и как итог 
смерти ее новорожденного ребенка. По мнению истца, медицинская помощь в учреждении ответчика была 
оказана несвоевременно и с недостатками. Истец считает, что в результате халатного отношения сотруд-
ников учреждения ответчика они потеряли долгожданного ребенка.

Ключевые слова: судебно-медицинская экспертиза, дефекты оказания медицинской помощи, беременность, фето-
плацентарная недостаточность, гинекологические инфекции, хронические соматические заболевания.
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FORENSIC INVESTIGATION OF AN UNFAVOURABLE OUTCOME 
IN A NEWBORN DUE TO RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME, 
SEVERE ASPHYXIA AND INTRAUTERINE FETAL INFECTION
1Fokina E. V., 1Fokin A. S., 1, 2Barinov E. Kh., 3Dzhuvalyakov S. L., 4Mal'tsev A. E., 5Alyab'yev F. V., 1Cherkalinа E. N.
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This article presents the results of an objective assessment of obstetric and gynecological care provided to a patient 
at risk for chronic diseases. The forensic medical examination was prompted by the patient's claim to recover 
damages for inadequate obstetric and gynecological care, which resulted in her newborn’s death. The plaintiff  
states that medical care provided was not timely and appropriate. The plaintiff  believes the staff ’s negligence was 
the actual reason why they lost their long-awaited child.

Keywords: forensic medical examination, defects in healthcare provision, pregnancy, fetoplacental insuffi  ciency, 
gynecological infections, chronic somatic diseases.

Введение
Беременность – это физиологическое состояние ор-

ганизма, являющееся периодом высокой нагрузки на все 
органы и системы организма женщины. Обострение 
холецистопанкреатитов у беременных является одной 
из актуальных проблем в гинекологическо-акушерской 
практике. Во избежание серьезных осложнений со сто-
роны плода лечение должно быть комплексным, после-
довательным и строго индивидуальным. Во время проте-
кания беременности клиническая картина хронических 
заболеваний существенно меняется, что значительно 
затрудняет их диагностику. Физиологические и гормо-
нальные процессы, протекающие в организме женщины 
во время беременности, вызывают ответную реакцию 
организма на воспалительные процессы. Заболевания 
печени, поджелудочной железы, мочеполовой систе-
мы неблагоприятно влияют на течение беременности, 
что  нередко заканчивается ее прерыванием, гибелью 
плода или новорожденного. Пациентки, имеющие ряд 
хронических заболеваний, входят в группу высокого 
риска по развитию как обострений, так и осложнений 
инфекционно- воспалительного процесса, а также па-
тологического течения гестации, в связи с чем ведение 
таких беременных требует проведения комплекса ле-
чебных и профилактических мероприятий, которые 
могут быть обеспечены адекватным взаимодействием 
акушеров- гинекологов, урологов и нефрологов, для обе-
спечения благоприятного исхода беременности и сохра-
нения здоровья пациентки и ребенка. От адекватности 
оценки клинической ситуации, качества обследования 
и проведенного лечения зачастую зависит дальнейшая 
тактика ведения беременной, что, вероятнее всего, по-
может избежать тяжелых осложнений инфекционно- 
воспалительных процессов и, следовательно, неблаго-
получного перинатального исхода [1–8].

Цель: представить клиническое наблюдение и про-
веденное судебно- медицинское исследование тяжести 
течения беременности, осложненной обострением хро-
нических соматических заболеваний, что явилось при-
чиной неблагоприятного перинатального исхода.

Проведен анализ медицинской документации – 
материалов гражданского дела по иску к медицинской 
организации.

Представляем клиническое наблюдение и про-
веденное судебно- медицинское исследование тяжести 

течения беременности, осложненной обострением хро-
нических соматических заболеваний, что явилось при-
чиной неблагоприятного перинатального исхода.

Экспертное наблюдение
По иску гр. О. 1998 г. р. к медицинской организа-

ции о компенсации морального вреда известно следу-
ющее: по мнению истицы, причиной развития у ребенка 
легочно- сердечной недостаточности является левосто-
ронний пневмоторакс, который стал следствием ненад-
лежащего оказания медицинских услуг. Полагая, что 
права гр. О. и ее новорожденного ребенка на получение 
качественной медицинской помощи были нарушены, 
пациентка обра тилась в страховую компанию, которой 
была организована экспертиза качества медицинской 
помощи. По результатам экспертизы в учреждениях от-
ветчиков были выявлены дефекты оказания медицин-
ской помощи, нарушения приказов Минздрава России, 
клинических рекомендаций. Из анализа материалов 
дела и медицинских документов известно, что гр. О. 
с 9–10-й недели встала на учет в женской консульта-
ции. Описание триместров: б/х скрининг – низкие риски. 
На 15–16-й неделе – установлена инфекция мочевыво-
дящих путей (ИМВП), бак. посев мочи: бактерии ++, 
лейкоциты – 1–2, 6–0, в анализе мочи по Нечипорен-
ко – лейкоциты – 250, эритроциты – 250, проводилось 
лечение – пациентка принимала «Кане фрон». Резуль-
тат биохимического анализа крови: АЛТ – 378,4 ед./л, 
ACT – 256,5 ед./л, билирубин общий – 34,24 мкмоль/л, 
билирубин прямой – 16,14 мкмоль/л, ГГТП – 45,9 ед./л. 
По данным УЗИ брюшной полости: Группа кальцинатов 
в правой доле печени. Диффузные изменения поджелу-
дочной железы. Признаки хронического холецистита, 
деформация желчного пузыря. В ОАК: Нв – 97 г/л, эр. – 
4,14×1012/л, лейк. – 13,9×109/л, тромб. – 159×109/л. 20.09.2021 
стали беспокоить боли в эпигастрии, тошнота, одно-
кратно рвота желчью, в связи с чем пациентка была го-
спитализирована в акушерское отделение с диагнозом: 
беременность II, 30–31-я неделя, роды 2. Острый панкре-
атит. Проводилось консервативное лечение: получала 
рингер 500 + но-шпа 2,0 + платифиллин 1,0 в/в капельно, 
гордокс 500 тыс. ЕД + физ. раствор 500 в/в капельно, 
омез 20 мг×2 раза, панкреатин по 1 таб. × 3 раза, аналь-
гин 2,0 + димедрол 1,0 в/м. При осмотре гр. О. врачом-
гематологом по результатам лабораторного исследова-
ния был установлен диагноз: «Анемия сложного генеза 
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(хроническая железодефицитная, гравидарная), средней 
степени тяжести» (OAK – Le – 7,5×109/л, Эр – 3,63×1012/л, 
Нв – 83 г/л, MCV – 69, МСН – 22,9, Тр – 170×109/л).

Из анамнеза известно, что пациентка страдает ане-
мией длительное время: «…Анемия длительное время, 
беременность 2, в первую беременность тоже отмечалось 
снижение уровня Нв 109 г/л, получала препараты желе-
за с эффектом…». На протяжении всей беременности 
у пациентки диагностируется гипотония. На сроке геста-
ции 31 неделя 2 дня пациентка поступает в стационар, 
при поступлении состояние пациентки оценивалось как 
средней степени тяжести, связанное с электролитными 
нарушениями (гипокалиемия), гипогликемией, вторич-
ными метаболическими нарушениями, анемией средней 
степени тяжести сложного генеза на фоне течения бере-
менности. Была назначена и начата терапия: респира-
торная поддержка: дотация увлажненного кислорода; 
инфузионная терапия: 1000 мл сбалансированных кри-
сталлоидов с коррекцией гипокалиемии раствором КС 
14%-ного – 100 мл; с целью коррекции гипогликемии 
в/в введено 40 мл 40%-ной глюкозы.

После проведенного лечения пациентка выписыва-
ется с недостаточным уровнем восстановления органов 
кровообращения и органов гепатобилиарной системы, 
что подтверждается данными лабораторных анализов. 
После выписки улучшений состояния здоровья у паци-
ентки не наблюдалось, что подтверждается данными 
осмотра врача-акушера- гинеколога: «…Жалобы на зуд 
ног, ладоней после госпитализации…».

Через 5 дней гр. О. была госпитализирована в аку-
шерское отделение клиники и находилась на лечении 
с диагнозом: «Поражения печени во время беремен-
ности, родов и в послеродовом периоде. Беременность 
вторая 33–34 недели, роды вторые. Продольное поло-
жение, головное предлежание. Хронический холеци-
стопанкреатит, вялотекущее обострение. Хроническая 
железодефицитная анемия легкой степени тяжести». 
Проведено лечение, пациентка выписана под наблюде-
ние врача на амбулаторное лечение. Через 7 дней гр. О. 
стала ощущать дискомфорт в животе, начались схватко-
образные боли внизу живота, через час пациентка была 
принята в родильное отделение ЦРБ. Пациентке сразу 
было проведена КТГ (кардиотокография) плода, диа-
гностированы регулярные схватки низкой амплитуды, 
КТГ плода при поступлении оценивалась в 7–8 баллов, 
гипоксия быстро нарастала, состояние плода через 
1 час оценивалось в 5–6 баллов. В связи с отсутствием 
в ЦРБ врача-анестезиолога- реаниматолога проведение 
родоразрешения по экстренным показаниям оказалось 
невозможным. По результатам консультации с санави-
ацией, врачами было принято решение о двухэтапной 
транспортировке пациентки в сопровождении акушерки 
в областную больницу. Когда пациентка была достав-
лена в областную больницу, ей после проведения КТГ 
экстренно провели операцию – экстренное кесарево се-
чение при сроке 34–35 нед. по поводу дистресса плода 
(5–6 баллов по КТГ).

У гр. О. родилась дочь (1950 г, 40 см), в асфиксии 
тяжелой степени, с оценкой по шкале Апгар 3/6/7 баллов, 
в тяжелом состоянии. После рождения через 20 мин. ре-
бенок был помещен в детскую реанимацию. Профилак-
тика РДС плода не проводилась, воды зеленые. Извлечен 
с оценкой по Апгар 3/6/7 баллов в асфиксии тяжелой 
степени. С рождения проводилась ИВЛ с FiO2 – 0,5–0,6, 
при поступлении в ОРИТН (через 20 минут от рожде-
ния) эндотрахеально был введен сурфактант (куросурф) 
200 мг/кД. После введения сурфактанта кратковременно 

положительная динамика в виде снижения кислородной 
зависимости до 0,3.

Через 7 часов от рождения клинически и рентгено-
логически динамика отрицательная (снижение прозрач-
ности легочных полей, обогащение легочного рисунка, 
нарастание кислородной зависимости). Через 21 час по-
сле рождения рентгенологически диагностирован лево-
сторонний пневмоторакс, был установлен плевральный 
дренаж слева. Состояние ребенка оставалось крайне 
тяжелым, прогрессировала отрицательная динамика. 
Проводилась медикаментозная терапия, в динамике 
прогрессировал смешанный ацидоз, нарастал уровень 
лактата. НСГ: признаки незрелости, диффузные измене-
ния, выраженные ПВИ, ПВЗ тканей, в том числе базаль-
ных ядер. Неоднородность сосудистых сплетений. ВЖК 
I степени – субэпендимальные гематомы с обеих сторон, 
формирование СЭК слева. Незначительная дилатация 
боковых желудочков. По результатам ЭХО-КГ: сократи-
тельная способность миокарда в норме. Незначительная 
легочная гипертензия. По результатам ЭКГ: синусовая 
тахикардия 170–180 ударов в минуту, диффузные изме-
нения в миокарде. Рентгенологически: отрицательная 
динамика. Признаки респираторного дистресс-синдрома. 
Рентгенологически: пневмоторакс слева, легкое поджато 
менее 1/4 объема. Рентгенологически: после дрениро-
вания положительная динамика пневмоторакса слева, 
дренаж после контроля подтянут хирургом.

Несмотря на проводимую терапию и протезирова-
ние витальных функций, состояние ребенка ухудшалось 
с прогрессированием полиорганной недостаточности. 
Зафиксирован эпизод стойкой брадикардии, реанима-
ционные мероприятия в течение 30 минут были неэф-
фективны, констатирована биологическая смерть. Про-
жил: 1 день 1 час 58 мин. Основная причина смерти: 
прогрессирующая легочно- сердечная недостаточность, 
кардиогенный шок.

Заключительный клинический диагноз: врожден-
ная пневмония неуточненная, дыхательная недостаточ-
ность III ст. Респираторный дистресс- синдром ново-
рожденного. Осложнение: левосторонний спонтанный 
пневмоторакс. Кардиогенный шок. Легочно- сердечная 
недостаточность. Сопутствующий: гипоксически- 
ишемическое, геморрагическое поражение головного 
мозга (субэпендимальные гематомы с двух сторон). 
Фоновое: асфиксия тяжелой степени при рождении. 
Недоношенность 34–35 нед. Операции: торакоцентез, 
дренирование левой плевральной полости. По данным 
патологоанатомического диагноза: Основное заболева-
ние: врожденная двусторонняя очагово- сливная гной-
ная пневмония. Фоновое заболевание: респираторный 
дистресс- синдром: гиалиновые мембраны, ателектазы, 
дистелектазы в легких. Осложнение: левосторонний 
спонтанный пневмоторакс (по клиническим данным). 
Септический шок: общее венозное полнокровие, выра-
женные дистрофические изменения внутренних органов, 
очаговый некроз эпителия проксимальных канальцев 
почек, ДВС-синдром: очаговые кровоизлияния в парен-
химу внутренних органов; отек головного мозга.

Сопутствующее заболевание: недоношенность 
34–35 недель. Морфофункциональная незрелость тканей 
внутренних органов, очаги экстрамедуллярного крове-
творения в печени, селезенке. Операции: торакоцентез, 
дренирование левой плевральной полости. Патология 
плаценты: хроническая плацентарная недостаточность, 
фаза субкомпенсации. Облитерирующая ангиопатия, 
фиброз основных ворсин, очаги сближенных ворсин. 
Компенсаторные реакции неравномерные, смешанного, 
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местами с преимуществом сосудистого типа. Диффузно- 
очаговый экссудативно- продуктивный париетальный 
децидуит. Патология беременности и родов: хрониче-
ский панкреатит, обострение. Хронический холецистит. 
Хроническая железодефицитная анемия. Инфекция мо-
чевыводящих путей. Экстренное кесарево сечение.

Следует отметить, что пациентка гр. О. входила 
в группу перинатального риска: анатомически узкий таз 
(на что указывает пельвиометрия), преждевременные 
роды и рождение ребенка с низкой массой тела (1-я бе-
ременность), осложненное течение предыдущей бере-
менности (анемия, холестаз), бактериально- вирусные 
гинекологические заболевания (герпес, ЦМВ-инфекция), 
болезни печени (хронический холецистит, холестаз бе-
ременных, кальцинаты в печени). Наличие у беремен-
ной или роженицы одного из таких факторов требует 
к ней особого внимания со стороны акушера- гинеколога 
и других специалистов, наблюдающих за ней во время 
беременности и родов. Применение метода интенсивного 
наблюдения за беременной способствует более благо-
приятному течению беременности и родов, уменьша-
ются также показатели перинатальной заболеваемости 
и смертности.

Состояние гр. О. при постановке на учет в женскую 
консультацию было недооценено. В ходе исследования 
установлена при постановке на учет при беременно-
сти в соответствии с клиническими рекомендациями 
МЗ РФ нормальная беременность. Профессиональные 
ассоциации – ООО «Российское общество акушеров- 
гинекологов» (РОАГ) (одобрено Научно- практическим 
Советом Минздрава РФ), были допущены следующие 
недостатки:

– на этапе диагностики: анамнез собран не в пол-
ном объеме;

– нет уточнений причин, связанных с жалобами 
пациентки (…на периодическую тяжесть внизу живо-
та…), не проведено общее физикальное обследование пи-
щеварения, мочевыводящей системы, молочных желез;

– характер жалоб не уточнен, не проведена диф-
ференциальная диагностика характера боли;

– не проведен гинекологический осмотр (осмотр 
шейки матки в зеркалах, бимануальное влагалищное 
исследование);

– измерение размеров таза указывало на откло-
нения от нормы, в соответствии с чем дополнительных 
измерений таза у пациентки не проводилось;

– не проведены дополнительные биохимиче-
ские анализы крови, с учетом имеющихся заболеваний 
в анамнезе первой беременности (анемия, холестаз);

– не проводилось определение антител классов 
М, G (IgM, IgG) к вирусу краснухи в крови, определение 
антител к токсоплазме в крови. Целесообразно до на-
ступления беременности или уже на ее ранних сроках 
провести определение всего спектра антител на группу 
TORCH-инфекций. При отсутствии антител класса G 
к краснухе при проведении данного теста до беремен-
ности необходимо провести вакцинацию;

– неполный акушерско- гинекологический анам-
нез – подробный сбор информации о предыдущей бе-
ременности (продолжительности, исходе, осложнениях 
в родах, после родов и абортов, массе новорожденного, 
развитии и здоровье имеющихся в семье детей, исполь-
зовании контрацептивных средств);

– не полностью собрана информация об отце 
ребенка – состояние здоровья мужа, его группа крови 
и резус- принадлежность, а также наличие профессио-
нальных вредностей;

– при объективном обследовании не проводится 
пальпация щитовидной железы и не дана оценка формы 
сосков;

– учитывая наличие у гр. О. ЖДА (железодефи-
цитной анемии), нарушение всасывания, усвоения и де-
понирования железа (заболевания желудочно- кишечного 
тракта, печени), требовалось в биохимический анализ 
крови включить исследование уровня содержания фер-
ритина и железосвязывающей способности сыворотки 
крови;

– в диагнозе при постановке на учет указано за-
болевание «Эрозия шейки матки», при этом не собран 
анамнез по данному заболеванию: наличие онкозаболе-
ваний у близких родственников, особенности менстру-
альной детородной функции (количество родов, абортов, 
характер контрацепции), перенесенные гинекологиче-
ские заболевания (срок и длительность выявления па-
тологии шейки матки, проводимое лечение);

– нет консультации врача-эндокринолога, для ис-
ключения заболевания щитовидной железы (к группе 
риска относятся женщины с наследственной предраспо-
ложенностью, бесплодием, выкидышами, преждевремен-
ными родами в анамнезе, сахарным диабетом и другими 
эндокринными расстройствами, тиреоидными антите-
лами, анемией или гипонатриемией неясного генеза, 
повышенным уровнем холестерола и т. п.), не проведен 
анализ крови на ТТГ;

– нет полного спектра консультаций врачей-спе-
циалистов (врача-гематолога, врача-эндокринолога, 
врача- гастроэнтеролога, врача- офтальмолога) и с учетом 
заключений профильных врачей- специалистов нет за-
ключения врача-акушера- гинеколога (до 11–12-й нед. бе-
ременности) о возможности вынашивания беременности. 
Окончательное заключение о возможности вынашивания 
беременности с учетом состояния беременной женщины 
и плода делается акушером- гинекологом до 22 недель 
беременности;

– в I триместре не проводились тесты: микробио-
логическое (культуральное) исследование средней пор-
ции мочи; на бактериальные патогены – однократно; 
на выявление бессимптомной бактериурии (при первом 
визите) – уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств – 1). Комментарий: 
раннее выявление бессимптомной бактериурии и про-
ведение терапии снижает риск развития пиелонефрита, 
преждевременных родов и задержки роста плода;

– не проводились лабораторные исследования 
во втором и третьем триместрах на выявление нару-
шения углеводного обмена. Всем женщинам, у кото-
рых не было выявлено нарушение углеводного обмена 
на ранних сроках беременности, между 24-й и 28-й не-
делями проводится пероральный глюкозотолерантный 
тест (ПГТТ) с 75 г глюкозы.

Когда пациентка была выписана из стационара под 
наблюдение врачей женской консультации, контроль-
ный анализ мочи был проведен только спустя несколько 
дней, он указывал на продолжающуюся инфекцию мо-
чевыводящих путей (наличие бактерий ++ и плоского 
эпителия). Консультации уролога назначено не было, как 
и назначения немедикаментозного лечения: иммуномо-
дулирующая терапия стимулятором репарации тканей – 
препаратом «Суперлимф» – проводится в комплексном 
лечении бессимптомной бактериурии для удлинения 
периода ремиссии. Фитотерапевтические препараты: 
растительные уросептики комплексного действия 
для профилактики рецидивов бессимптомной бактери-
урии (курс по 1–2 месяца с перерывами в 1–2 недели). 
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Критериями выздоровления при контрольном лабора-
торном обследовании через 1–2 недели после окончания 
курса антибактериальной терапии следует считать: от-
сутствие лейкоцитурии, бактериурии в общем анализе 
мочи; отсутствие роста микроорганизмов или рост <102 
при микробиологическом исследовании мочи. Пациентка 
осмотрена врачом-акушером- гинекологом, установлен 
диагноз: беременность 21–22 нед.

Назначения: «Утрожестан» – необоснованно. 
У пациентки в результате клинического анализа крови 
наблю дается снижение гемоглобина, препараты железа 
не назначены, биохимический анализ крови не назна-
чен. При обращении пациентки на приеме с жалобами 
на тяжесть в желудке после еды врачом ей был уста-
новлен диагноз «Хронический гастрит». Не проведены 
диагностические и лабораторные обследования в соот-
ветствии с жалобами и клиническими рекомендаци-
ями. Таким образом, учитывая вышесказанное, мож-
но сделать вывод: принимая во внимание выявленные 
недостатки, медицинская помощь, оказываемая гр. О. 
в амбулаторных условиях за весь период наблюдения 
по беременности, не соответствовала существующим 
порядкам, стандартам оказания медицинской помощи, 
клиническим рекомендациям. Обследование пациентки 
осуществлялось не в полном объеме, без интерпретации 
полученных объективных и лабораторных исследований, 
при неполноценной дифференциальной диагностике, что 
привело к несвоевременности постановки диагнозов, 
проведенных лечебных мероприятий.

Резюмируя вышесказанное, следует отметить, что 
неполный сбор анамнеза в консультации, недооценка 
факторов риска развития фетоплацентарной недоста-
точности при имеющейся соматической патологии, 
отсутствие плановой дополнительной диагностики 
(проведение УЗДГ на сроке 20–22 недели) и лечения со-
путствующей патологии (анемии, гипотонии) на про-
тяжении всей беременности привели к утяжелению 
течения родов и ухудшению состояния плода, с разви-
тием поздней задержки развития и гипоксии плода, и как 
следствие – к гибели ребенка.

Тяжесть состояния новорожденной связана с раз-
витием респираторного дистресс- синдрома, причи-
ной которого у новорожденных является структурно- 
функциональная незрелость легких и системы 

сурфактанта1, а также тяжелой асфиксией и внутри-
утробным инфицированием плода. Все указанные 
состояния явились осложнениями хронической фе-
топлацентарной недостаточности, приведшей к ги-
поксии, внутриутробной задержке плода с незрелостью 
легочно- сердечной системы. Также значительную роль 
во внутриутробной задержке плода сыграли имеющиеся 
у ребенка инфекции (вирус краснухи, цитомегаловирус, 
вирус герпеса) и наличие соматической патологии бере-
менной (анемия, гипотония, гипогликемия, хроническая 
мочеполовая инфекция неустановленная, хронический 
холецистит, хронический панкреатит, холестаз, эрозия 
шейки матки, хронический сальпингоофорит).

Указанные заболевания у беременной явились 
предрасполагающими факторами риска развития хро-
нической фетоплацентарной недостаточности у плода, 
приводящей к гипоксии и задержке внутриутробного 
развития плода, ведущей к незрелости всех систем, в свя-
зи с чем уменьшается благоприятный прогноз развития 
беременности, родов и состояния новорожденного.

По данным пересмотра гистологического архи-
ва, представленного на исследование экспертам, было 
установлено cудебно- гистологическое заключение: пла-
цента и органы плода – по зрелости соответствующие 
III триместру беременности. Признаки внутриутробного 
инфицирования плода. Выраженное отложение пери-
ворсинчатого фибриноида, дистрофические и некро-
тические изменениями ворсин, глубжележащих слоев 
хориона и децидуальной оболочки. Спазм центральной 
артерии пуповины. Судебно- гистологический диагноз: 
выраженный острый респираторный дистресс- синдром. 
Признаки гипоксии головного мозга. Дисциркуляторные 

1  Сурфактант – мономолекулярный слой на поверхности раздела 
между альвеолами и воздухом, основная функция которого за-
ключается в снижении поверхностного натяжения альвеол. Син-
тезируется сурфактант альвеолоцитами II типа. Человеческий 
сурфактант состоит примерно на 90% из липидов и на 5–10% 
из протеинов. Основную функцию – снижение поверхностно-
го натяжения и препятствие спадению альвеол на выдохе – вы-
полняют поверхностно-активные фосфолипиды. Кроме того, 
сурфактант защищает альвеолярный эпителий от повреждений 
и способствует мукоцилиарному клиренсу, обладает бактерицид-
ной активностью против грамположительных микроорганизмов 
и стимулирует макрофагальную реакцию в легких, участвует 
в регуляции микроциркуляции в легких и проницаемости стенок 
альвеол, препятствует развитию отека легких.

Рис. 1. Препарат «Плацента». Выраженное 
отложение периворсинчатого фибриноида, 

дистрофические и некротические изменения ворсин, 
глубжележащих слоев хориона и децидуальной 
оболочки. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×10

Рис 2. Препарат «Пупочная ямка». Массивные 
инфильтрирующие кровоизлияния в фиброзной ткани 
в области пупочной ямки. Окраска гематоксилином 

и эозином, ув. ×5
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расстройства с признаками ДВС-синдрома: полнокровие 
кровеносных сосудов внутренних органов со стазами 
и сладжами эритроцитов в капиллярах легких и голов-
ного мозга; деструктивные кровоизлияния в корковом 
слое надпочечника; расслаивающие кровоизлияния 
в стенке пуповины, инфильтрирующие кровоизлияния 
в фиброзной ткани из области пупочной ямки, миокарде, 
мягких мозговых оболочках, строме легкого, паренхиме 
почки, капсуле тимуса; формирующиеся тромбы в со-
судах плаценты, фибриново- эритроцитарные тромбы 
в просветах крупных сосудов из области пупочной ямки. 
Отек головного мозга, стромы миокарда и поджелудоч-

ной железы, интерстиция почек. Дистрофические из-
менения миокарда, паренхимы печени. Делипоидизация 
коры надпочечника. Просветление реактивных центров 
селезенки, фолликулов тимуса и лимфатических узлов. 
Множественные аденомы надпочечника. Умеренный 
фиброз тимуса. Десквамация слизистого слоя тонкого 
и толстого кишечника. Результаты продемонстрированы 
в фотографиях гистологических препаратов (рис. 1–5).

Заключение
В период постановки на учет по беременности 

и дальнейшего ведения беременных необходимо диа-
гностировать опасные инфекции (герпес, цитомегалови-
рус, краснуха). Необходимо проведение серологических 
исследований в период планирования беременности, 
а также при первичном обращении женщин в женскую 
консультацию, для диагностики хронических инфек-
ций, для профилактики внутриутробного инфициро-
вания плода. До планирования беременности женщине 
необходимо пройти обследование у гинеколога, сдать 
анализы на «скрытые» (TORCH) инфекции, пролечить 
все хронические очаги, мочеполовые инфекции (вульво-
вагинит, аднексит, цистит, пиелонефрит и пр.) и провести 
плановую вакцинацию (корь, краснуха, грипп).
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Рис. 3. Препарат «Головной мозг». Очаговая 
круглоклеточная инфильтрация в мягких мозговых 
оболочках мозжечка. Окраска гематоксилином 

и эозином, ув. ×40

Рис. 5. Препарат «Легкое». Массивные 
инфильтрирующие кровоизлияния в строме легкого. 

Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×5

Рис. 4. Препарат «Сердце». Лимфогранулоцитарная 
инфильтрация в миокарде. Окраска гематоксилином 

и эозином, ув. ×40
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