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В очередной раз приветствую всех и представ-
ляю 41-й выпуск нашего журнала. Сегодня никого 
не нужно убеждать, что профессиональным совер-
шенствованием необходимо заниматься постоянно. 
Выпуск очередного номера научно-практического 
журнала, где публикуются научные обзоры по тем или 
иным вопросам прикладной и фундаментальной ме-
дицины, результаты научных исследований, описыва-
ются случаи из практики, является знаковым событи-
ем профессионального роста как обучающихся и их 
преподавателей, так и практических врачей и орга-
низаторов здравоохранения. Роль научно-практи-
ческого медицинского журнала в совершенствова-
нии специалистов медицинской отрасли является  
неоспоримой. 

В этом номере в разделе «Клиническая медици-
на» опубликованы материалы, касающиеся развития 
осложнений патологии сосудистой системы – тром-
боза сосудистого доступа у хронических больных, на-
ходящихся на гемодиализе (Москва, Сургут); методов 
профилактики и коррекции при формировании тро-
фических язв на фоне венозной недостаточности (Ду-
шанбе, Республика Таджикистан); сложностей диагно-
стики и выбора объема хирургического лечения при 
синдроме Бурхаве (Сургут). Другому разделу медици-
ны – онкологии и лучевой диагностике при развитии 
рака легкого – посвящена статья коллег из Кыргыз-
ско-Российского Славянского Университета (Нур-Сул-
тан, Республика Казахстан; Сургут). Коллегами их Хан-
ты-Мансийской медицинской академии затронуты во-
просы особенностей клинического течения впервые 
выявленной патологии желудочно-кишечного тракта 
у пациентов с ситуационным приемом алкоголя (Хан-
ты-Мансийск). В каждой публикации содержатся пред-
ложения по решению тех или иных проблем в здраво-
охранении.

Раздел «Профилактическая медицина» представил 
два обзора литературы, посвященные мониторингу 
генетической патологии и врожденных пороков раз-
вития у детей (Назарбаев университет,  Нур-Султан, 
Республика Казахстан - Сургут, Россия), а также муль-
тиморбидности как проблеме приверженности к ле-
чению у пациентов с острым коронарным синдромом 
(Кемерово, Сургут). Не теряют своей актуальности ис-
следования об эффективности лечения псориатиче-
ских ониходистрофий методом воздействия локаль-
ной фотохимиотерапии (Сургут), а также материалы, 
касающиеся обоснованности с позиций доказатель-
ной медицины проведения мероприятий по вакцина-
ции детей против пневмококковой инфекции (Сургут). 

КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

ДОРОГИЕ КОЛЛЕГИ, ЧИТАТЕЛИ И АВТОРЫ 
СТАТЕЙ ЖУРНАЛА «ВЕСТНИК СУРГУ. МЕДИЦИНА» 

Главный редактор журнала «Вестник СурГУ. Медицина»,
доктор медицинских наук, профессор, директор
Медицинского института БУ ВО «Сургутский
государственный университет», заведующая
кафедрой патофизиологии и общей патологии	 Л. В. Коваленко 

В разделе «Медико-биологические науки» опу-
бликованы обзоры литературы, посвященные при-
чинным факторам, влияющим на старение кожи 
(Красноярск). Коллеги из Москвы и Омска подели-
лись с нами результатами исследований инфекцион-
ного агента при послеродовом эндометрите и раз-
витии системного воспалительного ответа. Впервые 
в журнале публикуются материалы (обзор литера-
туры), посвященные фетальному микрохимеризму 
в патогенезе системных заболеваний человека (Сур-
гут). Судебные медики затронули тревожную тему 
анализа результатов посмертного выявления алкого-
ля в крови у детей на территории ХМАО – Югры (Бар-
наул, Ханты-Мансийск, Сургут, Мегион).

В заключение выражаю благодарность всем авто-
рам статей этого выпуска журнала и приглашаю к со-
трудничеству как научных работников, так и практи-
кующих врачей.
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CURRENT STATE OF VASCULAR ACCESS
THROMBOSIS IN PATIENTS WITH HEMODIALYSIS

E. N. Nikolaev, K. V. Mazayshvili, D. S. Lobanov, A. V. Demina, A. V. Blokhina

The aim of the study is to assess the current state of the incidence of thrombosis of arteriovenous fistulas in 
the early and late postoperative period in patients receiving hemodialysis according to the literature. Material and 
methods. The scientific literature is studied using the PubMed, MEDLINE and Medscape databases, with a search 
depth of 8 years to identify all published reports of thrombosis of arteriovenous fistulas in Russian and English. The 
112 modern publications were identified, of which 28 were included in the analysis (they describe 7 prospective 
and 23 retrospective studies). Results. Thrombosis of arteriovenous fistulas remains an unresolved problem in the 
surgery of vascular access and is the most frequent complication of the fistula failure. The frequency of thrombosis 
of fistulas ranges from 1.7 % to 56.1 %.

Keywords: аrteriovenous fistula, thrombosis, renal failure, hemodialysis, vascular access.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Обзор литературы

ВВЕДЕНИЕ
Распространенность терминальной стадии хрони-

ческой болезни почек составляет в мире около 0,1 % [1].  
На конец 2015 г. в России заместительную почечную 
терапию получали 44 136 больных с терминальной 
стадией хронической болезни почек. Темп прироста 
таких больных по отношению к предыдущему году 
составил 11,6 %, что выше показателя прошлого года 
(10,8 %) и опережает тренд среднемировых значений. 
В нашей стране наибольшее распространение полу-
чили два вида заместительной почечной терапии – 
 гемодиализ и перитонеальный диализ. Доля гемодиа-
лиза в общей структуре заместительной почечной те-
рапии в России составляет 75,6 % [2].

Пациенты на гемодиализе нуждаются в надежном 
постоянном сосудистом доступе, состояние которого 
определяет возможность получения заместительной 
почечной терапии (ЗПТ). Согласно клиническим реко-
мендациям 2015 года Американского национального 
почечного фонда (NKF KDOQI) [3], для проведения ге-
модиализа определены три правила сосудистого до-
ступа: предотвращение использования катетера, со-

здание функционирующей артериовенозной фистулы 
и сохранение ее функциональности.

По данным литературы, основными осложнения-
ми сосудистого доступа, нарушающими его работу, яв-
ляются: тромбоз; стеноз; гипоксия и синдром обкрады-
вания конечности; воспаление в зоне формирования 
артериовенозной фистулы; декомпенсация сердечной 
недостаточности [4–5]. Однако в целом проблема ча-
стоты тромбозов, факторов риска их развития освеще-
на и решена недостаточно хорошо. 

Цель – на основе анализа данных литературы оце-
нить частоту встречаемости тромбоза артериовеноз-
ных фистул в раннем и позднем послеоперационном 
периоде у пациентов, получающих гемодиализ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Поиск глубиной 8 лет по ключевым словам 
«thrombosis», «hemodialysis» и «vascular access» про-
веден в базах данных PubMed, MEDLINE, Medscape 
и ScienceDirect.

УДК 615.151.5:616.61-008.6

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
ТРОМБОЗА СОСУДИСТОГО ДОСТУПА
У БОЛЬНЫХ НА ГЕМОДИАЛИЗЕ

Е. Н. Николаев, К. В. Мазайшвили, Д. С. Лобанов, А. В. Демина, А. В. Блохина

Цель – по данным литературы оценить частоту встречаемости тромбоза артериовенозных фистул в раннем 
и позднем послеоперационном периоде у пациентов, получающих гемодиализ. Материал и методы. Проведено 
изучение научной литературы с использованием баз данных PubMed, MEDLINE и Medscape с глубиной поиска 8 
лет для выявления всех опубликованных отчетов о тромбозах артериовенозных фистул на русском и английском 
языках. Выявлены 112 современных публикаций, из которых в анализ включены 28 работ, содержащих описание 
7 проспективных и 23 ретроспективных исследований. Результаты. Тромбоз артериовенозных фистул остается 
нерешенной проблемой в хирургии сосудистого доступа и является самым частым осложнением и причиной 
неработоспособности фистулы. Частота встречаемости тромбоза фистульной вены колеблется от 1,7 % до 56,1 %.

Ключевые слова: артериовенозная фистула, тромбоз, почечная недостаточность, гемодиализ, сосудистый 
доступ.
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В исследование были включены статьи, опубли-
кованные не позднее 2011 года, содержащие данные 
о количестве пациентов и проведенных операциях, 
а также сроках наблюдения и структуре развившегося 
тромбоза артериовенозных фистул в раннем и позд-
нем послеоперационном периоде у пациентов, полу-
чающих гемодиализ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 112 выявленных работ только 28 имели непо-
средственное отношение к выбранной теме. Указан-
ные публикации включали описание 7 проспективных 
и 23 ретроспективных исследований для анализа часто-
ты встречаемости тромбоза артериовенозных фистул 
в раннем и позднем послеоперационном периоде у па-
циентов, получающих гемодиализ. 

Сравнение нативной фистулы и синтетического 
протеза. Для венозного доступа может быть использо-
вана нативная артериовенозная фистула (АВФ), которая 
имеет лучшие показатели первичной проходимости, тог-
да как синтетический протез позволяет выполнять тром-
бэктомии и создавать анастомозы на измененных сосудах.

Y. И. Hasuike и соавт. [6] в проспективном когортном 
исследовании сравнивали АВФ (n = 352) и синтетические 
сосудистые протезы (n = 110). За 21 месяц наблюдений 
тромбоз протезов происходил статистически значимо 
чаще: 80 % против 40 %. 

Шестимесячное исследование Р. Ravani и соавт. [7] 
об осложнениях и смертности у пациентов на гемоди-
ализе охватывает 6 119 взрослых: с постоянным кате-
тером для сосудистого доступа – 50 %; с АВФ – 37 %; 
с синтетическим сосудистым протезом – 13 %. Не вы-
явлено осложнений у пациентов: с катетером – 1 741 
(56,9 %), с АВФ – 1 419 (62,7 %), с протезом – 333 (41,8 %).  
Неинфекционные осложнения в виде тромбоза сосу-
дистого доступа имели 85 % пациентов, в том числе: па-
циенты с катетером – 976 (31,9 %), с АВФ – 719 (31,8 %),  
с протезом – 389 (48,9 %). Инфекционные осложнения 
выявлялись у пациентов: с катетером – 343 (11,2 %), 
с АВФ – 125 (5,5 %), с протезом – 74 (9,3 %). За 180 дней 
наблюдения умерло 526 (8,6 %) человек, из них 78 па-
циентов – в первые 30 дней. Самыми высокими риски 
были у людей, использующих катетеры, а также у паци-
ентов с тромбозом сосудистого доступа и инфекциями. 
Статистически значимой зависимости летальности от 
типа доступа авторами выявлено не было.

Таким образом, установлено, что нативная артерио-
венозная фистула остается «золотым стандартом» выбо-
ра при формировании постоянного сосудистого досту-
па, в том числе ввиду меньшего числа тромбозов и ин-
фекционных осложнений.

Методы формирования артериовенозной фи-
стулы. Для формирования АВФ предложено множество 
вариантов анастомозов с целью снижения числа ослож-
нений и увеличения длительности функционирования 
сосудистого доступа. Так, A. J. Shevitz и соавт. [8] в ретро-
спективном обзоре проводили сравнение одно- и двух-
этапного формирования АВФ. Было зарегистрировано 
13 случаев тромбоза у одноэтапно и 41 – у двухэтапно 
сформированных АВФ у 49 и 169 пациентов соответ-
ственно. Из 313 выполненных процедур формирования 
в 229 (73 %) случаях АВФ были созданы в нижней тре-
ти предплечья (лучевая артерия – головная вена), в 84  
(27 %) – в средней и верхней трети предплечья (антеку-
битальные, брахиоцефальные или брахиобазилярные 
анастомозы) [9]. Из 86 пациентов с фистулами в нижней 

трети предплечья 15 (17,4 %) были прооперированы 
повторно в раннем послеоперационном периоде, из 
них 6 (7 %) – в течение 1–2 лет. При этом 12 пациентов 
с АВФ не нуждались в пластике или тромбэктомии, из 
10 пациентов с дистально расположенной фистулой 
одному потребовалась реконструктивная операция. 
У 53 больных было 20 ранних тромбозов и 8 поздних 
с последующим созданием фистулы дистальнее [10]. 

В ретроспективном исследовании M. F. Amendola 
с соавт. [11] у 144 пациентов не выявлено статистиче-
ски значимых различий между показателями проходи-
мости, тромбоза и созревания фистул вне зависимости 
от метода формирования АВФ. Из 87 первичных и 57 
вторичных фистул на той же верхней конечности было 
зарегистрировано 56,1 % тромбозов. Выполненные Е. 
Chisci с соавт. [12] в нижней трети предплечья 41 фисту-
ла, в средней части – 120 и в верхней части предплечья –  
156 АВФ сопровождались необходимостью повторных 
операций в 7 (17 %), 28 (23 %) и 38 (24 %) случаях соот-
ветственно. Синдром ишемии конечности за один год 
наблюдения был только в группе с фистулой в верхней 
трети предплечья – у 6 (3,8 %) пациентов. Ранний тром-
боз (в течение 30 дней) равномерно распределен по 
группам – 2,4 %, 0,8 % и 3,8 % соответственно.

Разработанные оптимальные варианты формирова-
ния АВФ позволяют выполнить анастомоз в различных 
анатомических условиях с минимальным числом ослож-
нений и возможностью создания новых сосудистых до-
ступов в случае стойкого нарушения их функции.

Факторы риска тромбоза. Тромбоз – самое частое 
осложнение, нарушающее работу сосудистого доступа, 
возникающее как в раннем, так и отдаленном периоде. 
Ретроспективное исследование А. Korn с соавт. [13] у 291 
пациента с АВФ с 5 (1,7 %) случаями тромбоза в раннем 
и позднем послеоперационном периоде выявило как до-
стоверный фактор риска развития тромбоза предшеству-
ющую операцию и интраоперационные осложнения. 

Проспективное когортное исследование  
D. G. McGrogan [14] включало 86 пациентов. Одна опе-
рация по формированию фистулы была выполнена 62 
пациентам, из них 24 пациента после первой опера-
ции в раннем послеоперационном периоде нуждались 
в повторной операции. Значимым фактором риска был 
малый диаметр отводящей вены. Ретроспективное ис-
следование Y. Kinoshita (n = 91) 8 больных с сопутствую-
щим онкологическим заболеванием и 83 пациентов кон-
трольной группы выявило высокий риск тромбоза АВФ 
у онкологических больных (50 % против 10,8 %) в тече-
ние 30 дней после операции [15]. 

Р. Ravani и соавт. [7] выявлены неинфекционные 
осложнения сосудистого доступа, представленные 
в основном тромбозом (n = 1 772; 85 %), тогда как ин�-
фекционные осложнения у 8,9(  542 %) пациентов 
состояли из инфекций местного доступа (n = 331;  
61 %) и сепсиса или бактериемии (n = 211; 39 %). 
Пациенты с катетером имели более высокий риск 
поздних неинфекционных осложнений, местных 
и системных инфекций по сравнению с АВФ, но 
меньший риск ранних неинфекционных осложнений. 

V. Premuzic и соавт. [16] в проспективном исследова-
нии выявили связь тромбозов АВФ с гипопротеинемией 
(уровень сывороточного белка менее 65 г/л). При этом 
734 пациентам было выполнено формирование АВФ, ко-
торая функционировала через 2 года наблюдений у 497 
(67,7 %) пациентов, а в 21,8( 160 %) случаях наблюдал�-
ся тромбоз фистульной вены. Среди этих пациентов 
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было больше пациентов с сахарным диабетом (29,5 % 
против 22,5 %) и множественной миеломой (5,6 % про-
тив 1,4 %). 

M. E. Memetoglu и соавт. [9] ретроспективно изучили 
313 артериовенозных фистул. Ранний послеоперацион-
ный тромбоз зафиксирован у 61 (19 %) пациента. У паци-
ентов с заболеваниями периферических артерий с вы-
сокими значениями С-реактивного белка риск тромбоза 
был статистически значимо выше. 

Исследование «случай-контроль», проведенное 
 A. И Farber и соавт. [17], в 32 (5,3 %) случаях тромбозов 
среди 602 прооперированных пациентов выявило зави-
симость ранних тромбозов артериовенозной фистулы 
с женским полом, малым диаметров вены и использова-
нием протамина. 

В проспективном исследовании J. Nakata и соавт. [18] 
использовали такие показатели, как средняя скорость 
кровотока по АВФ: на предплечье – 25 ± 18 мл/мин; в об-
ласти локтя – 87 ± 52 мл/мин. Из 139 пациентов тромбоз 
был выявлен у 36 % в течение первого года и у 48,8 % – 
в течение двух лет наблюдения. При этом установлена 
связь с диабетом и возрастом старше 75 лет. Данные по 
факторам риска приведены в таблице.

Факторы риска тромбоза постоянного сосуди-
стого доступа. Тромбоз – мультифакторное ослож-
нение, и важно обеспечить мониторинг состояния 
сосудистого доступа пациентам с высоким риском 
тромбоза.

Методы контроля функции сосудистого до-
ступа. Поскольку основным осложнением арте-
риовенозного доступа является тромбоз, важно 
вовремя предотвратить этот неблагоприятный 
исход, осуществляя мониторинг функции досту-
па. Своевременно выявленный тромбоз может 
быть устранен чрескожным вмешательством –  
баллонной ангиопластикой или открытым хирурги-
ческим доступом [19–24]. Высокую прогностическую 
значимость в отношении риска тромбоза показыва-
ют значения объемной скорости кровотока [19]. Не-

№ Автор, (год) Число 
наблюдений, n

Число тромбозов,
n (%)

Состояние
 фистулы

Множественная
 миелома, n – m (%)

1 2 3 4 5 6

1 McGrogan D. G. 
и соавт. (2017) 86 24 (27,9)

нет тромбоза 62 – 9 (14,5)

тромбоз 24 – 2 (8,3)

2 Kinoshita Y. 
и соавт. (2017) 91 13 (14,3)

нет тромбоза

тромбоз 8 – 4 (50)/
83 – 9 (10,8)

3 Premuzic V. 
и соавт. (2017) 734 237 (32,3)

нет тромбоза 7 (1,4)

тромбоз 14 (5,9)

4 Memetoglu M.E. 
и соавт. (2015) 313 61 (19)

нет тромбоза -

тромбоз -

5 Farber A. 
и соавт. (2015) 602 32 (5,3)

нет тромбоза -

тромбоз -

6 Nakata J. 
и соавт. (2016) 139 217 (36) в 1-й год, 

294 (48,8) за 2 года
нет тромбоза -

тромбоз

Таблица 

которые обзоры не смогли показать значимой поль-
зы от скрининга и профилактических вмешательств, 
направленных на устранения стеноза артериове-
нозной фистулы. Объясняется это не только другой 
этиологией тромбоза, такой как сдавление фистуль-
ной вены или снижение артериального давления, 
но и развитием стеноза в промежутки между обсле-
дованиями [21–22, 24]. В то же время 9 нерандоми-
зированных и 35 рандомизированных клинических 
исследований выявили значимое снижение количе-
ства тромбозов в группах с контролем функции со-
судистого доступа, увеличение вторичной проходи-
мости, а также экономическую эффективность скри-
нингового ультразвукового исследования каждые 3 
месяца и реконструктивных вмешательств [23–27]. 
Проведение реконструктивной операции рекомен-
довано только в том случае, если при инструменталь-
ном исследовании установлен стеноз артериовеноз-
ного доступа с высоким риском тромбоза, то есть 
если произошло уменьшение просвета более 50 % от 
исходного, и остаточный диаметр фистульной вены 
менее 2 мм; или объемная скорость кровотока ниже 
500 мл/мин для АВФ и ниже 600 мл/мин – для проте-
зов; или наблюдается снижение объемной скорости 
кровотока на 25 % и более [6, 19, 28].

Контроль функции сосудистого доступа измерени-
ем объемной скорости кровотока является надежным 
методом определения стеноза и тромбоза, однако 
проводить его дорого и часто не всегда возможно. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Тромбоз артериовенозных фистул остается нере-

шенной проблемой хирургии сосудистого доступа для 
гемодиализа. Вне зависимости от техники сшивания 
анастомозируемых сосудов, анатомической зоны, ис-
пользования протезов, вариантов контроля за состоя-
нием работы фистулы, процент тромбозов остается на 
уровне 30 % в течение первого года (от 1,7 % до 56,1 % 
при наличии факторов риска).
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 Концептуальное решение этой проблемы воз-
можно только при обеспечении постоянного монито-
ринга функции сосудистого доступа. 

Продолжение таблицы

№
Малый диаметр 

отводящей 
вены, мм

Сахарный 
диабет

n – m (%)

Поражение
 периферических 
артерий n – m (%)

Мужской/
женский пол

n – m (%)

Возраст,
лет

Гипопро-
теинемия, менее 

65 г/л n (%)

1 7 8 9 10 11 12

1
3,6 62 – 28 (25) 62 – 9 (14,5) - 62,6 -

3,0 24 – 12 (50) 24 – 3 (12,5) 24 – 13 (54,2)
/11 (45,8) 59,6 -

2

- 43 – 7 (16,2) 79 – 12 (15,2) - - -

- 48 – 6 (12,5) 6 – 2 (33,3) 67 – 8 (11,9)
/24 – 5 (20,8)

65 и старше
50 – 6 (12),

младше
41 – 7 (17)

-

3
- 112 (22,5) - - Средний 

возраст 58 497 (67,7)

- 70 (9,5) - 434 – 141 (32,5)
/300 – 96 (32)

Средний
возраст 56 237 (32,3)

4
2,4 - 271 – 39 (14,4) - Средний

возраст 62 -

2,4 - 42 – 22 (52,4) 195 – 34 (17,4)/
118 – 24 (22,9)

Средний 
возраст 62 -

5
- 347 (98) - - - -

До 3 мм (8,5),
более 3 мм (4,5) 7 (2) - 423 – 19 (4,5)

/179 – 13 (7,3) - -

6

- - - - -

Менее 2 мм 11 – 
7 (63,6),

2 мм
128 – 58 (45)

- - 91 – 50 (54,9)
/48 – 27 (56,25)

75 лет 
и старше 

98 – 58 (60),
младше 
75 лет

41 – 16 (40)

-
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Оригинальные исследования КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА
УДК 616.24-006.6-073.75

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ 
В ДИАГНОСТИКЕ И СТАДИРОВАНИИ 
РАКА ЛЕГКОГО

Б. Х. Бебезов, А. А. Богданов, С. А. Анкудинова, А. А. Куликова

Цель – дать объективную оценку возможностей бесконтрастной магнитно-резонансной томографии орга-
нов грудной клетки в диагностике и стадировании рака легкого в сравнении с методом рентгеновской компью-
терной томографии. Материал и методы. В исследование вошли 204 пациента с раком легкого, прошедших 
бесконтрастную (по медицинским противопоказаниям) рентгеновскую компьютерную томографию на низко-
дозном сканере Hitachi Pronto, и 42 пациента с диагнозом «рак легкого», которым была проведена магнитно-ре-
зонансная томография органов грудной клетки. Результаты. Выявлена более высокая диагностическая эф-
фективность магнитно-резонансной томографии по сравнению с рентгеновской компьютерной томографией 
в отношении центрального рака легкого. 

Ключевые слова: рак легкого, магнитно-резонансная томография, рентгеновская компьютерная томография.

ВВЕДЕНИЕ
Рак легкого является одним из наиболее распро-

страненных в мировой популяции злокачественных 
новообразований: заболеваемость составляет до 12 %  
от общего числа всех выявляемых злокачественных 
опухолей. Ежегодный прирост выявляемых случаев 
заболеваемости раком легкого достигает 1,5 % [1–2]. 

В настоящее время мультиспиральная компьютер-
ная томография (МСКТ) признана золотым стандартом 
в диагностике заболеваний легких как опухолевой, так 
и не опухолевой природы [1, 3–6]. По данным научных 
публикаций, расхождение лучевой и хирургической 
стадий опухолевого процесса составляет всего 0,8 % 
[7]. Однако данное утверждение, на наш взгляд, явля-
ется не совсем объективным, так как точность МСКТ 
при выявлении метастатического поражения лимфа-
тических узлов средостения, по данным тех же лите-
ратурных источников, составляет 86 %, чувствитель-
ность – 89 %, специфичность – 73 % [8].

По мнению ряда авторов, в настоящее время ме-
тод высокопольной магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) в диагностике и стадировании опухолей 
легких по диагностической эффективности не усту-
пает рентгеновской компьютерной томографии, а по 

MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN LUNG 
CANCER DETECTION AND STAGING 

B. Kh. Bebezov, A. A. Bogdanov, S. A. Ankudinova, A. A. Kulikova

The aim of the study is to give an objective assessment of the possibilities for detection and staging lung 
cancer without contrast magnetic resonance imaging of the chest organs in comparison with the X-ray computed 
tomography method. Material and methods. The study included 204 patients with lung cancer who underwent 
contrast-free (according to medical contraindications) X-ray computed tomography on the low-dose scanner 
Hitachi Pronto and 42 patients diagnosed with lung cancer who underwent magnetic resonance imaging of the 
chest organs. Results. The possibilities of magnetic resonance tomography in the diagnosis and staging of lung 
cancer in comparison with the contrast-free X-ray computed tomography are presented.

Keywords: lung cancer, magnetic resonance imaging, X-ray computed tomography.

ряду параметров превосходит последнюю. Благодаря 
получению негативного изображения сосудов и серд-
ца, МРТ дает возможность оценить состояние плевры, 
стенок сосудов, перикарда, миокарда. Все это возмож-
но за счет анализа состояния экстраплеврального, 
периваскулярного, эпикардиального слоев жировой 
ткани [9]. Эти данные свидетельствуют, что МРТ долж-
на применяться так же часто, как МСКТ, для более точ-
ного определения стадии рака, отбора операбельных 
больных и выбора варианта расширенных комбини-
рованных резекций. Однако на практике по сей день 
МРТ при опухолевых поражениях легких рассматрива-
ется как метод уточняющей диагностики [10].

По данным целого ряда авторов, чувствительность 
МРТ в диагностике опухолевых поражений легких со-
ставляет 88 %, специфичность – 90 %, точность – 89 % 
[9–11]. При сравнении диагностической эффективно-
сти МРТ и МСКТ в оценке инвазии сосудов достовер-
но отмечено, что показатели чувствительности, спец-
ифичности и точности МРТ значительно превышают 
таковые при МСКТ (усредненные показатели 82,4 % 
против 65,7 % соответственно) [11]. Диагностическая 
эффективность МРТ в выявлении увеличенных лим-
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фоузлов средостенной группы также превосходит та-
ковую при МСКТ, особенно в выявлении лимфоузлов 
бронхопульмональной, аортолегочной групп и узлов, 
расположенных в проекции аортального окна [10, 12]. 

Цель – дать объективную оценку возможностей 
бесконтрастной магнитно-резонансной томографии 
органов грудной клетки в диагностике и стадирова-
нии рака легкого в сравнении с методом рентгенов-
ской компьютерной томографии. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В исследование включены 204 пациента с диагно-
зом «рак легкого», прошедших бесконтрастную (по 
медицинским противопоказаниям) рентгеновскую 
компьютерную томографию (РКТ) на низкодозном ска-
нере Hitachi Pronto, и 42 пациента с диагнозом «рак 
легкого», которым была проведена магнитно-резо-
нансная томография органов грудной клетки. Прото-
колы МРТ-исследований включали получение после-
довательности МРТ-изображений: T2W  взвешенных 
отведений в аксиальной и коронарной плоскостях 
при TR/TE 6200/120,0 мс, толщина слоя – 7,8 мм, матри-
ца (Nphase × Nread) – 192 × 256, частота дискретиза-
ции – 20,83 kHz; T1W взвешенных отведений в аксиаль-
ной и коронарной плоскостях при TR/TE 1000/24 мс, 
толщина слоя – 8 мм, матрица (Nphase × Nread) – 192 × 
256, частота дискретизации – 31,25 kHz. МРТ-исследо-
вания проводились в режиме кардиосинхронизации. 
Комбинированные МРТ- и РКТ-исследования прове-
дены 19 пациентам из общего числа. Сравнительная 
оценка различных лучевых методов диагностики осу-
ществлялась на основании расчета показателей чув-
ствительности, специфичности и точности в сравне-
нии с МРТ.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Из всех пациентов с диагнозом «рак легкого» 74,8 % 
(184 больных) составляли лица мужского пола, 25,5 % (62 
человека) – женского. Средний возраст мужчин состав-
лял 62,9 ± 3,5 года, женщин – 66,3 ± 1,7 года. Получен-
ные гендерные и возрастные характеристики в целом 
соответствуют мировым статистическим данным [13]. 

Локализация онкологического процесса в правом и ле-
вом легком встречалась практически с равной частотой 
(52,5 % и 47,5 % соответственно). В структуре новообра-
зований превалировал периферический рак легкого, со-
ставивший 55,9 % случаев (138 пациентов), центральный 
рак выявлен в 44,1 % случаев (108 пациентов). 

Основными задачами лучевой диагностики рака 
легкого являются: 1) установление самого факта опу-
холевого поражения бронхолегочной системы; 2) точ-
ная долевая и сегментарная локализация опухолевого 
процесса; 3) определение распространенности опухо-
левого процесса (инфильтративное поражение средо-
стения с определением уровня и глубины инвазии; вов-
лечения в опухолевый процесс элементов сосудистого 
пучка сердца и легочных вен – степень инкорпорации, 
инвазию стенок, внутрисосудистый рост); инфильтра-
тивного поражения листков костальной и медиасти-
нальной плевры; метастатического поражения лим-
фатических узлов средостения; наличия регионарных 
метастазов пораженного и контралатерального легко-
го; по возможности наличия отдаленных метастазов – 
в подмышечных лимфоузлах, ребрах, грудном отделе 
позвоночника, печени. И если первые два пункта для 
РКТ не представляют диагностической сложности, то 
достоверность распространенности процесса в ряде 
случаев либо вовсе не подлежит оценке, либо вызыва-
ет определенные сомнения в интерпретации получен-
ных данных.

Проведенный детальный анализ диагностической 
эффективности нативных рентгенологических исследо-
ваний при первичном выявлении рака легкого демон-
стрирует крайне низкие показатели чувствительности, 
специфичности и точности базовых рентгенологиче-
ских методик исследования и высокий коэффициент 
диагностической информативности РКТ (см. табл.). Од-
нако последнее оказалось правомочным только с точ-
ки зрения собственно выявления онкопроцесса, диа-
гностическая эффективность в отношении распростра-
ненности злокачественного процесса по критериям 
«опухоль» (Т) и «регионарные лимфотические узлы» (N) 
показала менее высокую информативность.

Таблица 

Сравнительная оценка диагностической эффективности методов  
догоспитальной и госпитальной диагностики рака легкого 

Методы диагностики
Показатель диагностической эффективности (%)

чувствительность специфичность точность

Клинические данные 38,9 11,1 36,0

Флюорография, обзорная рентгенограмма в условиях ЦСМ 35,6 21,7 44,8

Прямая обзорная рентгенограмма в условиях НЦОиГ 86,1 44,0 85,9

Рентгеновская компьютерная томография (рак/не рак) 99,5 99,7 94,6

Рентгеновская компьютерная томография (стадия TNM) 78,8 89,5 68,1

Примечание: ЦСМ – центры семейной медицины; НЦОиГ – национальный центр онкологии и гематологии.

Основной особенностью бесконтрастной рент-
геновской компьютерной томографии является воз-
можность измерения рентгеновской плотности тканей 
зоны интереса, что позволяет превратить зрительно 
воспринимаемый образ в цифровой аналог. Опреде-

ление денсиметрической плотности имеет решающее 
значение в определении основного содержимого об-
разования: воздух – жир – жидкость – мягкая ткань –  
кровь – костная структура – кальцинат. Базовое рас-
пределение тканей (жир, жидкость, мягкая ткань) ле-
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жит в диапазоне от -100 до +55 ед. Н, при этом следует 
учесть, что весь диапазон шкалы КТ-плотности на боль-
шинстве современных сканеров составляет от -1 000 
до +2 000 ед. Н. Следовательно, диапазон в 155 ед. Н из 
общих 3 000 ед. Н является достаточно узким, особенно 
если принимать во внимание тот факт, что собственно 
мягкие ткани лежат в диапазоне от 20 до 55 ед. Н. Сле-
довательно, денситометрия опухолевых образований, 
которые являются преимущественно солидными, а так-
же прилежащих анатомических структур не имеет зна-
чимого дифференциально диагностического значения. 
Кроме того, при небольших по размеру образованиях 
на денситометрический коэффициент влияют большие 
отрицательные величины рентгеновской плотности 
прилежащей легочной паренхимы. Именно этот факт 
обусловливает более низкие показатели диагностиче-

ской эффективности бесконтрастной рентгеновской 
компьютерной томографии в отношении критериев 
Т и N (рис. 1).

Магнитно-резонансная томография, ввиду своей 
высокой тканевой дифференцировки, позволяет бо-
лее детально оценить: 1) структуру опухолевого узла, 
что дает более достоверную информацию о злокаче-
ственной природе образования; 2) наличие и глубину 
инфильтрации средостения; 3) степень инкорпорации 
и наличие инвазии сосудистых структур средостения, 
в первую очередь легочных вен и верхней полой вены; 
4) отношение опухолевой массы к главным бронхам 
и нижней трети трахеи; 5) состояние лимфоузлов брон-
хопульмональной и средостенной групп, их размер, 
количество, наличие конгломератов; 6) состояние ко-
стальной и медиастинальной плевры.

а                                                                                                                                                   б

Рис. 1. Рентгеновская компьютерная томография и магнитно-резонансная томография одного и того же пациента 
с перибронхиально-узловой неоплазмой верхней доли левого легкого: а – рентгеновская компьютерная томография; 

б – магнитно-резонансная томография (T2W) (на МРТ-срезе отчетливо видно распространении опухолевых масс в средние 
отделы верхнего средостения; на МРТ-срезе отчетливо видно распространение неопластических масс в аортальное окно 

с частичной инкорпорацией нижней трети трахеи, тогда как на РТК данный процесс можно ошибочно принять 
за увеличенный паратрахеальный лимфоузел)

На T2W и T1W взвешенных отведениях без примене-
ния контрастного усиления собственно опухолевый узел 
и увеличенные лимфоузлы с MTS-поражением имеют 
изоинтенсивный сигнал с небольшой степенью разли-
чия в его интенсивности. Основная масса образования 
имеет более неоднородный сигнал на T2W взвешенных 
отведениях и «лучистые» неровные контуры в отличие 
от лимфоузлов, имеющих однородные сигнальные ха-

рактеристики и четкие, преимущественно ровные конту-
ры. На T1W отведениях конгломерат лимфоузлов от соб-
ственно неоплазмы по интенсивности сигнала зачастую 
отличить не представляется возможным. 

В случае с периферическим раком трудностей в ди-
агностике как при РКТ-, так и при МРТ-исследованиях 
не возникает, а МРТ лишь позволяет дать более полную 
картину состояния лимфоузлов средостения (рис. 2). 

                                                                       а                                                                                                                                           б

Рис. 2. Периферический рак S6 сегмента нижней доли левого легкого: а – РКТ-срез; б – МРТ-срез (T2W отведение) 
(как на МРТ-, так и на РКТ-срезах диагностических трудностей не возникает)
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                                                                            а                                                                                                                                               б
Рис. 3. Перибронхиально-узловая неоплазма верхней доли правого легкого, средостенная MTS-лимфаденопатия:

а – T2W; б – T1W (на T2W-изображениях отчетливо различимы контуры пораженного лимфатического узла 
 в отличие от T1W-последовательности, где можно заподозрить распространение массы основной опухоли 

 в средние отделы средостения)

                                                                       а                                                                                                                                                б
Рис. 4. Перибронхиально-разветвленная неоплазма промежуточного бронха: а – РКТ-исследование; 

б – МРТ-исследование (T1W-последовательность) (на МРТ-срезе более детально различимы лимфоузлы 
бронхопульмональной и бифуркационной групп, имеющие более однородный изоинтенсивный сигнал)

При центральном раке, когда опухолевые массы 
расположены вдоль медиастинальной поверхности, 
средостенная лимфаденопатия, особенно в режиме 

T1W, может быть ошибочно расценена как инфильтра-
тивный процесс, что требует более детальной и вни-
мательной оценки полученных данных (рис. 3).

Тем не менее в совокупности данные МРТ 
при центрально расположенных образованиях 
в большинстве наблюдений являлись более полными 

и достоверными в отличие от данных, полученных от 
РКТ-исследований (рис. 4). 

Основным недостатком МРТ является низкая 
диагностическая эффективность в отношении выяв-
ления мелких метастатических очагов в паренхиме 
легких, размер которых не превышает 8 мм. При бо-
лее крупных очагах последние характеризуются до-
статочно однородно гиперинтенсивным сигналом 

в режиме T2W и изоинтенсивным сигналом в режиме 
Т1W (рис. 5). 

Для выявления метастатических очагов в телах по-
звонков грудного отдела позвоночника рекомендуем 
включать в протокол исследования сагиттальную пло-
скость сканирования в режимах Т1W и STIR.
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Рис. 5. Субплевральный метастатический очаг верхней доли левого легкого:

 а – МРТ-изображение, T2W; б – МРТ-изображение, T1W (более мелкие метастатические очаги не визуализируются)

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Магнитно-резонансная томография дает более 

точное представление о локальной распространенно-
сти опухолевого процесса (T) и позволяет более до-
стоверно оценить характер и объем MTS-поражения 
внутригрудных лимфатических узлов (N).

Магнитно-резонансная томография является ме-
нее чувствительным методом в отношении выявления 
регионарных метастазов, размер которых не превы-
шает 7–8 мм.
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УДК 616.14-009.85-089

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИ ОБОСНОВАННЫЕ 
СПОСОБЫ ЛЕЧЕНИЯ ВЕНОЗНОЙ 
ТРОФИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ

Ф. М. Махмадализода, А. А. Азизов, Д. Д. Султанов, 
У. М. Авгонов, О. Неъматзода, М. С. Саидов

Цель – разработать новый способ хирургического лечения венозных трофических язв с иссечением при-
текающих вен под язвой в комбинации с другими корригирующими операциями и оценить его эффективность. 
Материал и методы. Проанализированы результаты лечения 114 пациентов с венозными трофическими язва-
ми в возрасте от 20 до 75 лет. Всем пациентам была выполнена комбинация различных корригирующих опера-
ций. Результаты. Предложенный метод хирургического лечения венозной трофической язвы был применен у 88 
пациентов, которые составили основную группу. В контрольной группе, состоящей из 26 пациентов, разработан-
ный способ хирургического лечения не применялся. Полученные результаты показали высокую эффективность 
данного способа хирургического лечения трофических венозных язв. Рецидив язвы при пятилетнем наблюде-
нии в основной группе наступил в 2,3 % случаев, в контрольной – в 19,2 %. Применение нового способа хирур-
гического лечения у больных с венозными трофическими язвами способствует лучшим исходам заживления  
язвы и уменьшению частоты ее рецидива. 

Ключевые слова: хроническая венозная недостаточность, венозная трофическая язва, хирургическое лечение.

ВВЕДЕНИЕ
Венозная трофическая язва (ВТЯ) является фи-

налом клинического проявления варикозной и по-
сттромботической болезни и, несмотря на разработ-
ку и внедрение инновационных технологий лечения 
и использование фармакологических препаратов, не 
имеет тенденции к уменьшению, поэтому актуальность 
разработки новых эффективных методов лечения ВТЯ 
в значительной мере возрастает [1–2]. По данным на-
учной литературы, у пациентов с хронической веноз-
ной недостаточностью (ХВН) частота встречаемости 
ВТЯ составляет 0,3–1 %, при этом около 10 % язв имеют 
длительное хроническое течение и не эпителизируют-
ся в течение 5-летнего наблюдения и лечения [1, 3–4]. 

На сегодняшний день предложено множество 
способов консервативного и оперативного лечения 

ВТЯ, каждый из которых имеет свои положительные 
и отрицательные стороны [1, 5–6]. В современной кли-
нической практике большинство клиницистов для ле-
чения ХВН отдают предпочтение хирургическим мето-
дам лечения, поскольку, по их мнению, только устра-
нение патологических вено-венозных рефлюксов при-
водит к снижению венозной гипертензии и регрессу 
ХВН [1, 5, 7]. Другим подходом к лечению является 
сочетанное применение хирургической коррекции 
и комплексной консервативной терапии, которые по-
зволяют получить хорошие результаты в ближайшие 
и отдаленные сроки лечения у пациентов с минималь-
ной частотой рецидива ХВН [1, 3, 8–9].

Цель – разработать новый способ хирургиче-
ского лечения венозных трофических язв с иссе-

PATHOGENETICALLY JUSTIFIED METHODS 
OF TREATMENT OF VENOUS TROPHIC ULCER

F. M. Makhmadalizoda, A. A. Azizov, D. D. Sultanov, 
U. M. Avgonov, O. Nematzoda, M. S. Saidov

The aim of the study is to develop and estimate the efficiency of the new surgical treatment of venous trophic 
ulcer with afferent vein excision combined with other remedial procedures. Material and methods. The 114 cases 
of patients with venous ulcer aged from 20 to 75 years are analyzed. All patients received different combined 
remedial procedures. Results. The surgical treatment of venous trophic ulcer with afferent vein excision combined 
with other remedial procedures is proposed. This method was used on the main group of patients (88 people). 
The control group (26 patients) received other treatment. Obtained results show high efficiency of the proposed 
surgical treatment. The ulcer recurrence during observation for 5 years is present in 2.3 % of cases (the main group) 
and in 19.2 % (the control group). Application of the new surgical treatment of venous ulcer favors healing process 
and reduces ulcer recurrence. 

Keywords: chronic venous insufficiency, venous ulcer, surgical treatment.
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чением притекающих вен под язвой в комбинации 
с другими корригирующими операциями и оценить 
его эффективность. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты обследования и ле-
чения 114 пациентов с ВТЯ нижних конечностей вари-
козной и посттромботической этиологии. Варикозная 
болезнь (ВБ) как причина трофической язвы была вы-
явлена у 51,8 % (n = 59), а посттромботическая болезнь 
(ПТБ) – у 48,2 % (n = 55) пациентов. Средний возраст 
пациентов составил 39 (36–42) лет. Среди пациентов 
с ВТЯ преобладали мужчины – 76,3 % (n = 87), женщи-
ны составили 23,7 % (n = 27). Средняя продолжитель-
ность существования ВТЯ – 11 (8–13) месяцев. У 88,6 %  
(n = 101) пациентов отмечались первичные язвы,  
в 11,4 % (n = 13) случаев имелись рецидивные язвы по-
сле ранее перенесенных операций. 

Согласно классификации СЕАР, зажившие ВТЯ (С5) 
отмечались у 29,8 % (n = 34) больных, в том числе у 16 
пациентов с ВБ и 18 человек с ПТБ; открытые язвы (С6) – 
у 70,2 % (n = 80) больных, в том числе у 43 пациентов 
с ВБ и 37 больных с ПТБ.

У пациентов с ВБ диаметр открытых ВТЯ варьиро-
вался от 0,5 до 3 см, закрытых – от 0,8 до 4 см. В боль-
шинстве случаев (71,2 %) при ВБ ВТЯ локализовались на 
типичном месте – нижней трети медиальной поверхно-
сти голени. У 10,2 % (n = 6) пациентов ВТЯ локализова-
лись в медиальной поверхности средней трети голе-
ни, в 5,1 % (n = 3) случаев – в медиальной поверхности 
стопы и в 13,6 % (n = 8) случаев – по латеральной по-
верхности нижней трети голени. Множественные язвы 
у пациентов с ВБ встречались в 25,4 % (n = 15) случаев 
(рис. 1). У 32,2 % (n = 19) больных открытые язвы были 
покрыты сухими корками с умеренным воспалением 
вокруг раны (рис. 2). У 40,7 % (n = 24) больных язвы име-
ли серозное или серозно-гнойное отделяемое с некро-
тическими краями и без признаков грануляции (рис. 3). 
В 27,1 % (n = 16) случаев на месте зажившей язвы име-
лись белесоватые рубцы. У 25,4 % (n = 15) пациентов 
имели место параязвенная экзема и дерматит. 

Рис. 1. Множественные язвы средней и нижней трети голени

Рис. 2. Язвы, покрытые сухими корками

Рис. 3. Некротическая язва

При ПТБ из 55 больных открытые язвы (С6 класса) 
имелись у 67,3 % (n = 37), а зажившие – у 32,7 % (n = 18) 
пациентов. Типичная локализация язвы не отмечалась 
у 81,8 % (n = 45) больных, а у 18,2 % (n = 10) пациентов 
имелась латеральная локализация язвы. В большинстве 
случаев диаметр язв не превышал 3 см, однако у 23,6 % 
(n = 13) больных имелись большие по размеру язвы. 
У 27,3 % (n = 15) пациентов с ПТБ имелись множествен-
ные язвы (2 и более). Параязвенная экзема и целлюлит 
были отмечены у 30,9 % (n = 17) пациентов (рис. 4).
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Рис. 4. Параязвенная экзема и дерматит

Отличительной чертой язвы у пациентов с ПТБ по 
сравнению с варикозной этиологией являлось то, что 
вокруг язвы имелись более выраженные явления вос-
паления, целлюлита и индурации.

Венозная гемодинамика и характер поражения ве-
нозных сосудов исследованы методом ультразвукового 
дуплексного ангиосканирования (УЗДАС).

Всем пациентам были выполнены корригирую-
щие венозную гемодинамику операции. С целью бо-
лее быстрого заживления ВТЯ нами предложен способ 
иссечения притекающих вен под язвой, позволяющий 
уменьшить регионарную венозную гипертензию в тка-
нях вокруг язвы (патент РТ на изобретение от 06.12.2010 
№ TJ 395). Предложенный способ в сочетании с другими 
комбинированными корригирующими операциями 
был применен у 88 пациентов, которые составили ос-
новную группу. В контрольной группе, состоящей из 26 
пациентов, разработанный способ не применялся.

Техника выполнения операций. При первом ва-
рианте хирургической коррекции (рис. 5) после вы-
полнения флебэктомии и надфасциальной перевязки 
перфорантов голени производят полукружный разрез 
кожи, отступая 1,5–2 см от края язвы. Поднимают кож-
ный лоскут и выделяют и перевязывают притекающие 
вены под язвой. Обычно эти вены имеют вертикальное 
направление по отношению к язве или же нередко про-
ходят продольно под язвой. 

Рис. 5. Вариант первый – иссечение притекающих вен 
 под  окаймляющим разрезом

При втором варианте (рис. 6) операции выполня-
лись только при проведении подфасциальной пере-
вязки перфорантов голени. После выполнения флебэк-
томии в нижней трети голени в области внутренней 
лодыжки по заднему краю язвы производили разрез 
длиной 15–20 см с последующей перевязкой перфо-
рантных вен голени. В последующем выделяли и пере-
вязывали притекающие вены под язвой. Второй вари-
ант часто применялся при посттромботической болез-
ни, при этом резекция задней большеберцовой вены 
производилась у большинства больных.

Рис. 6. Вариант второй – иссечение притекающих вен 
 под язвой из доступа по Савельеву – Константиновой

Конфликт интересов. Авторы декларируют отсут-
ствие явного и потенциального конфликта интересов, 
связанного с публикацией настоящей статьи.

Статистическая обработка данных проведена с ис-
пользованием программы STATISTICA 6.0. Учитывая ма-
лую выборку случаев, для анализа полученных матери-
алов были использованы непараметрические методы 
статистики: при сравнении средних величин – с исполь-
зованием метода Манна – Уитни, при сравнении % – 
угловое преобразование Фишера. Различия статисти-
ческой значимости определены при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Методика УЗДАС позволяла выявить посттромбо-
тические поражения глубоких вен, их протяженность, 
оценить состояние клапанной структуры всех систем 
вен и зарегистрировать вертикальные и горизонталь-
ные венозные рефлюксы. 

У всех пациентов с ВБ имели место сафено-фемо-
ральный рефлюкс, вертикальный рефлюкс по стволу 
большой и/или малой подкожной вены и горизонталь-
ный рефлюкс по перфорантам голени. В основном не-
достаточные перфоранты находились по медиальной 
поверхности нижней трети голени. Патологический 
рефлюкс в задних большеберцовых венах у больных 
с ВБ не был характерным и выявлялся лишь в 6,8 % 
(n = 4) случаев. 

Посттромботическая болезнь наблюдалась у 55 
больных. По результатам ультразвуковых методов 
исследования, у 27,2 % (n = 15) больных были вы-
явлены изолированные поражения глубоких вен 
голени. При этом у 2 из них выявлена окклюзия 
подколенной вены. У 52,7 % (n = 29) больных были 
обнаружены последствия перенесенного тромбоза 
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Виды выполненных комбинированных операций у больных с варикозной болезнью

№ Название операции ВТЯ варикоз-
ной этиологии

ВТЯ посттромботи-
ческой этиологии Всего

1
Флебэктомия, подфасциальная перевязка перфорантов 
голени по Савельеву – Константиновой, резекция больше-
берцовой вены, иссечение притекающих вен под язвой

18 26 44

2 Флебэктомия, перевязка перфорантов голени по Кокету, 
иссечение притекающих вен под язвой 23 5* 28

3 Флебэктомия, иссечение притекающих вен под язвой 5 1 6

Примечание: * – двум пациентам с окклюзией подвздошной вены была выполнена коррекция надлобковых коллатералей.

В послеоперационном периоде всем пациентам 
был проведен комплекс консервативной терапии, 
включающий флеботоники, нестероидные противовос-
палительные препараты и антибиотики широкого спек-
тра действия. В раннем послеопреационном периоде 
различные осложнения в виде нагноения раны (n = 8) 
и краевого лоскута кожи (n = 1) развились у 9 пациен-
тов – у 11,2 % (n = 8) основной и 3,8 % (n = 1) пациентов 
контрольной групп. Продолжительность госпитализа-
ции пациентов варьировалась от 7 до 15 суток. 

В отдаленном послеоперационном периоде про-
исходили уменьшение степени тяжести ХВН, ком-
пенсация венозного кровообращения конечности. 
Основным критерием хороших результатов эффек-
тивности клинического лечения было заживление ВТЯ 
и длительность купирования симптомов болезни. При 
использовании нового хирургического подхода – спо-
соба иссечения притекающих вен под язвой – зажив-
ление происходило в 86 случаях из 88 в сроки 17–28 
дней (рис. 7). Однако в двух случаях отмечалось более 
позднее заживление язвы – в течение 55–60 дней.

бедренно-подколенного сегмента. Среди них у 5,5 % 
(n = 3) больных диагностирована окклюзия поверх-
ностной бедренной вены. Поражения подвздош-
но-бедренного сегмента были выявлены у 21,8 %  
(n = 12) больных. У 14,5 % (n = 8) из них имела место 
окклюзия подвздошной вены, а у 7,3 % (n = 4) – сте-
ноз более 50 % просвета.

Иссечение притекающих вен под язвой в ком-
бинации с другими корригирующими операциями 
(основная группа). В эту группу входили 88 пациен-
тов с венозными трофическими язвами варикозной  
(n = 46) и посттромботической (n = 42) этиологии, ко-
торым были выполнены различные виды корригирую-

щих операций в комбинации с предложенным спосо-
бом (табл. 1). 

В связи с тем, что у больных с тяжелыми трофи-
ческими изменениями тканей голени, наличием язвы 
имеется высокий риск послеоперационной раны, про-
водились активные профилактические мероприятия, 
которые включали: активное дренирование субфас-
циального пространства силиконовой трубкой, про-
мывание антисептическими растворами, назначение 
антибиотиков широкого спектра действия. 

Необходимо отметить, что 13 (14,8 %) пациентов 
из этой группы ранее перенесли различные операции 
на венозной системе нижних конечностей.

Таблица 1

Стандартные операции при ХВН без иссечения 
притекающих вен под язвой (контрольная группа). 

Контрольную группу составили 26 пациентов, 
которые были оперированы до разработки предло-
женного способа. Этиологическим фактором ВТЯ в 

данной группе в 50 % (n = 13) случаев явились вари-
козная и в 50 % (n = 13) наблюдений – посттромбо-
тическая болезнь. Объем произведенных оператив-
ных вмешательств этой группе пациентов приведен 
в таблице 2.

Таблица 2

Характеристика проведенных оперативных вмешательств у больных контрольной группы

№ Название операции Количество 

1 Флебэктомия голени, эпифасциальное лигирование перфорантов голени по Кокету 3

2 Подфасциальное лигирование перфорантов голени по Линтону в модификации Фель-
дера 6

3 Видеоэндоскопическая диссекция перфорантов голени 5

4 Флебэктомия голени с иссечением язвы и Z-пластикой 5

5 Перекрестное бедренно-бедренное шунтирование по Пальма – Эсперону 2

6 Комбинированная флебэктомия 5

Всего 26
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Рис. 7. Больной М.: а – через месяц после операции отмечается заживление всех язв;
б, в – послеоперационные рубцы и зажившие язвы

Статистический анализ отдаленных исходов ле-
чения при использовании нового хирургического 
подхода – способа иссечения притекающих вен под 
язвой, который позволил уменьшить регионарную ве-
нозную гипертензию в тканях вокруг язвы, в случаях 
с хорошим исходом имел статистическую значимость 
различий (р < 0,05) результатов коррекции в пользу 
основной группы. Отдаленные результаты лечения па-
циентов обеих групп представлены на рисунке 8.

Рис. 8. Отдаленные результаты лечения пациентов  
обеих групп

Лечение венозных трофических язв является слож-
ной проблемой ангиохирургии. Выполняемые различ-
ные методы оперативных вмешательств не избавляют 
больных от этого недуга [1, 5, 9]. Большинство пациен-
тов длительное время лечатся в амбулаторных услови-
ях с применением дорогостоящих препаратов с наде-
ждой на заживление язв [1, 7]. При ХВН, осложнившей-
ся трофическими язвами, в результате глубокого нару-
шения венозной гемодинамики включается множество 
механизмов, поддерживающих регионарную венозную 
гипертензию и затрудняющих заживление язв.

Хирургические вмешательства на фоне открытых 
язв повышают риск гнойных осложнений после опе-
рации. Такого мнения придерживаются многие хирур-
ги [1–3], и это является поводом для отказа от опера-
тивного лечения или его затягивания. Для улучшения 
исходов лечения мы прибегали к оперативным вме-
шательствам при открытых язвах после всего лишь 
санации язвы и снятия явлений дерматита. Тем не ме-
нее в наших исследованиях не наблюдалось ни одного 
случая обширного гнойного осложнения после опера-
ции в результате активных профилактических меро-
приятий. 

Таким образом, применение предложенного до-
ступа в комбинации с другими операциями позволяет 
добиться более быстрого заживления язв и уменьше-
ния частоты рецидива заболевания в отдаленном пе-
риоде наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Предложенный способ иссечения притекающих 
вен под язвой позволил изолировать язву от прите-
кающих подкожных и перфорантных вен под язвой, 
устранив тем самым регионарную венозную гипертен-
зию в тканях вокруг язвы, что привело к прекращению 
выделения инфицированной плазматической жидко-
сти из язвы и ускорению процессов регенерации. Это 
способствовало заживлению язвы в кратчайшие сро-
ки с минимальным рецидивом язвы (2,3 %). По нашему 
мнению, данный способ необходимо комбинировать 
с остальными методами хирургического лечения как 
при ВБ, так и при ПТБ.

Иссечение притекающих вен под язвой в комбина-
ции с другими корригирующими операциями у боль-
ных с венозными трофическими язвами способствова-
ло более быстрому заживлению язвы и уменьшению 
частоты ее рецидива.
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ВВЕДЕНИЕ 
Среди этанол-ассоциированной соматической 

патологии у пациентов, злоупотребляющих приемом 
алкоголя, хронические заболевания желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) встречаются в 83–87 % случа-
ев [1–2]. Помимо прямого повреждающего действия 
этанола на слизистую желудка и двенадцатиперстной 
кишки (ДПК) даже в небольших концентрациях (не-
кроз эпителиальных тканей, микроциркуляторные 
расстройства), существенное значение в развитии 
проявлений желудочно-кишечной дисфункции имеет 

УДК 616.33-002.44+616.342-002.44

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 
ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННЫХ ЯЗВ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
У ПАЦИЕНТОВ С СИТУАЦИОННЫМ 
ПРИЕМОМ АЛКОГОЛЯ НА ФОНЕ ДЕЙСТВИЯ 
КОМОРБИДНЫХ ФАКТОРОВ УЛЬЦЕРОГЕНЕЗА

А. Л. Коркин, С. В. Гасанова, Е. В. Хомец

Цель – провести анализ клинического течения впервые выявленных язв желудка у пациентов по-
сле ситуационного приема алкоголя на фоне действия коморбидных факторов ульцерогенеза. Материал 
и методы. У 86 пациентов с впервые выявленными язвами желудка и двенадцатиперстной кишки с комор-
бидными факторами ульцерогенеза проведен анализ частоты проявлений диспепсии и осложненного тече-
ния заболевания. Результаты. Впервые выявленные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки у паци-
ентов с ситуационным приемом алкоголя ассоциированы с коморбидными факторами ульцерогенеза: ин-
вазией Helicobacter pylori (71 %) и приемом нестероидных противовоспалительных препаратов (36 %). Тош-
нота и абдоминальные боли являются наиболее частыми симптомами, а кровотечения из язв желудка –  
наиболее частым осложнением. 

Ключевые слова: язва, желудок, двенадцатиперстная кишка, алкоголь, осложнения.

CLINICAL COURSE FEATURES OF NEWLY DIAGNOSED 
PEPTIC ULCER IN PATIENTS WITH SITUATIONAL 
ALCOHOL INTAKE AFFECTED BY COMORBID 
FACTORS OF ULCEROGENESIS

А. L. Korkin, S. V. Gasanova, E. V. Khomets

The aim of the study is to carry out the analysis of the clinical course for the first time revealed stomach ulcers 
in patients after situational alcohol intake affected by the action of ulcerogenesis comorbid factors. Materials 
and methods. In 86 patients with newly diagnosed gastric and duodenal ulcers, the frequency of manifestations 
of dyspepsia and complicated course of the disease was analyzed. Results. The newly diagnosed peptic ulcer 
in patients with situational alcohol intake is associated with comorbid factors of ulcerogenesis: invasion of 
Helicobacter pylori (71 %) and ingestion of nonsteroidal anti-inflammatory drugs (36 %). Nausea and abdominal 
pain are the most common symptoms, and bleeding from gastric ulcers is the most common complication in 
patients with newly diagnosed peptic ulcer affected by the situational alcohol intake. 

Keywords: ulcer, stomach, duodenum, alcohol, complications.

повышение внутрижелудочного давления при 
нарушении эвакуации содержимого желудка 
в сочетании со снижением тонуса пищеводного 
сфинктера [3–4]. На формирование клинических 
проявлений дисфункции ЖКТ оказывает влияние 
посталкогольный соматовегетативный синдром, 
обусловленный нарушением обмена нейроме-
диаторов, а также последствиями токсического 
действия метаболитов этанола [4]. Анализ клини-
ческих проявлений поражения гастродуоденаль-
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ной зоны обусловлен преимущественно изучением 
случаев хронической алкогольной интоксикации с по-
ражением печени [2, 5–8]. Среди экзогенных ульцеро-
генных факторов наиболее изучена роль Helicobacter 
pylori и нестероидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВП) [9–11]. Исследования, посвященные 
изучению комбинированных воздействий различных 
ульцерогенных факторов, не столь многочисленны. 
Опубликованы данные о синергическом влиянии ал-
коголя и Helicobacter pylori на слизистую оболочку же-
лудка [12], Helicobacter pylori и НПВП [10]. 

Цель – определение особенностей клинического 
течения впервые выявленных язв желудка у пациен-
тов с ситуационным приемом алкоголя на фоне ко-
морбидных ульцерогенных заболеваний. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Обследовано 86 пациентов с впервые выявленны-
ми язвами желудка и ДПК в БУ ХМАО – Югры «Окруж-
ная клиническая больница» в 2015 году. Все пациенты 
дали информированное согласие о включении в груп-
пы до проведения обследования.

14 пациентов с впервые выявленными язвами же-
лудка и ДПК с ситуационным приемом алкоголя до 
50 г чистого этанола (до 150 мл 40° водки) за 1–3 дня 
до проведения эзофагофиброгастродуоденоскопии 
(ЭФГС) составили 1-ю группу: 11 мужчин и 3 женщины 
(средний возраст 40,0 ± 16,5 года и 49,0 ± 1,0 год соот-
ветственно). Группу сравнения составили 72 пациен-
та с впервые выявленными язвами желудка и ДПК, не 
принимавших алкоголь не менее 10 дней до проведе-
ния ЭФГС: 48 мужчин и 24 женщины (средний возраст 
26,5 ± 14,7 года и 44,0 ± 18,2 года соответственно). 

Клинические проявления диспепсии (Д) оценива-
ли в соответствии с Римскими критериями: Д с эпига-
стральным болевым синдромом – боль или жжение 
в эпигастральной области; Д с постпрандиальным дис-
тресс-синдромом – ощущение неприятного перепол-
нения, раннее насыщение [13].

Среди других проявлений дисфункции желудоч-
но-кишечного тракта оценивали частоту подтвержда-
ющих Д критериев: тошноту, ощущение вздутия живота.

Помимо клинических проявлений проведен ана-
лиз частоты осложнений в исследуемых группах. Всем 
пациентам выполнена ЭФГДС с биопсией слизистой 
желудка по обычной методике гастроскопом «Olympus 
GIF». Всех пациентов обследовали на наличие инвазии 
Helicobacter pylori (Нр) с использованием методов им-
муноферментного анализа крови и гистологического 
исследования биоптатов слизистой желудка [11]. У всех 
пациентов, принимавших НПВП, длительность приема 
препаратов не превышала 2 недель. Основанием для 
приема НПВП являлись: неврологические заболевания 
(невралгия, радикулит, ишиас, люмбаго) – 19 пациентов; 
болевой синдром различной этиологии (головная, зуб-
ная боль, абдоминальные боли) – 9 пациентов.

Учитывая оценку проявлений дисфункции ЖКТ 
вне основных критериев Д, всех пациентов обследо-
вали на наличие описторхозной инвазии методом им-
муноферментного анализа крови и исследования кала 
на яйца глистов методом Като [14].

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программы Statistica (‘99 Edition 
StatSoft). В связи с тем, что полученная совокупность 
величин не подчинялась закону нормального распре-
деления, использованы непараметрические методы 

статистики c использованием теста χ2 (критерий Пир-
сона) и двухстороннего точного критерия Фишера для 
небольших выборок с заданными границами матема-
тических ожиданий. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез – p < 0,05.

Проведенное исследование соответствует прин-
ципам Хельсинской декларации о защите прав чело-
века, рассмотрено и одобрено членами локального 
этического комитета БУ «Ханты-Мансийская государ-
ственная медицинская академия».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Наличие инвазии Нр, описторхоза и ситуацион-
ный прием НПВП у пациентов с впервые выявленны-
ми язвами без приема алкоголя установлены в 71 %  
(n = 51) и 36 % (n = 26) случаев соответственно (табл. 1). 
Наиболее частым симптомом в группе сравнения яв-
ляется боль в эпигастральной области, выявленная 
у 93 % (n = 67) пациентов.

Проявления Д у пациентов данной группы выяв-
лены статистически значимо реже, чем боль в эпига-
стральной области – в 75 % (n = 54) случаев (p = 0,0054) 
(табл. 1). Среди проявлений Д наиболее частыми яв-
ляются тошнота и ощущение переполнения в подло-
жечной области – 54 % (n = 39) и 44 % (n = 32) соот-
ветственно. Различия частоты выявления этих симпто-
мов в группе сравнения несущественны (p = 0,3173). 
Ощущение вздутия и раннего насыщения у пациентов 
с впервые выявленными язвами при отсутствии прие-
ма алкоголя является наиболее редким проявлением 
Д при сопоставлении с частотой тошноты, составляя 
29 % (n = 21) и 3 % (n = 2) соответственно (p = 0,0039 
и р = 0,0000 соответственно).

Среди всех проявлений Д ощущение переполне-
ния в подложечной области и ощущение раннего насы-
щения являются определяющими симптомами Д с по-
стпрандиальным дистресс-синдромом, составляя 47 % 
(n = 34) случаев. Учитывая, что в 71 % (n = 51) слу-
чаев у пациентов данной группы верифициро-
вана инвазия Hр, в 36 % (n = 26) – прием НПВП, 
а в 32 % (n = 23) случаев – описторхозная инва-
зия, основные проявления Д в группе исследо-
вания нами расцениваются как проявления Д 
с постпрандиальным дистресс-синдромом у 47 %  
(n = 34) пациентов. Тошнота и ощущение вздутия жи-
вота – 54 % (n = 39) и 29 % (n = 21) соответственно – яв-
ляются дополняющими проявлениями Д с постпран-
диальным дистресс-синдромом и проявлениями би-
лиарной дисфункции на фоне описторхозной инвазии.

Частота осложнений в группе сравнения состави-
ла 17 % (n = 12). Среди осложнений в данной группе 
преобладают кровотечения из ДПК и желудка – 14 % 
(n = 10, 13 % и 1 % соответственно). Перфорация впер-
вые выявленной язвы верифицирована только у 2 па-
циентов группы сравнения, что составило 3 % (n = 2) 
случаев (табл. 2). 

У пациентов 1-й группы частота инвазии Нр, наличие 
описторхоза и прием НПВП составляют 50 % (n = 7), 43 % 
(n = 6) и 14 % (n = 2) случаев соответственно, не отлича-
ясь значимо от группы сравнения (р > 0,05) (табл. 1).

Боли в эпигастральной области и Д у пациентов 
1-й группы диагностированы в 86 % (n = 12) и 71 % 
(n = 10) случаев соответственно. При этом частота Д 
и абдоминальной боли в данной группе статистически 
равнозначны (p = 0,6483) (табл. 1).
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Таблица 1

Сопоставление частоты клинических жалоб пациентов с впервые выявленными язвами желудка 
 и ДПК на фоне экзогенного ульцерогена – алкоголя (1-я группа) и без него (группа сравнения)

Показатели Группа
сравнения 72)

1-я группа
(14) χ² р/р1***

Абдоминальные боли 67 (93 %) 12 (86 %) 0,84 0,3584/0,3188

Проявления диспепсии: 54 (75 %) 10 (71 %) 0,08 0,7793/0,7477

- тошнота (дополняющий критерий) 39 (54 %) 9 (64 %) 0,49 0,4854/0,5657

- чувство переполнения в подложечной 
области (основной критерий) 32 (44 %) 6 (43 %) 0,01 0,9129/1,0000

- ощущение вздутия живота
(дополняющий критерий) 21 (29 %) 3 (21 %) 0,35 0,5548/0,7483

- ощущение раннего насыщения
(основной критерий) 2 (3 %) 0 (0 %) 0,40 0,5281/1,0000

Д с абдоминальной болью 67 (93 %) 12 (86 %) 0,84 0,3584/0,3188

Д с постпрандиальным 
дистресс-синдромом 34 (47 %) 6 (43 %) 0,09 0,7645/1,0000

Сравнение частоты симптомов у пациентов 1-й группы (14)

Симптомы для сопоставления**: Количество пациентов,
имеющих симптомы: χ² р/р1***

1-й симптом 2-й симптом 1-й симптом 2-й симптом

Боль диспепсия 12 10 0,85 0,3570/0,6483

Диспепсия тошнота 10 9 0,16 0,6857/1,0000

Тошнота ощущение полноты 
в подложечной области 9 6 1,29 0,2556/0,4495

Тошнота ощущение вздутия живота 9** 3 5,25 0,0220/0,0542

Тошнота ощущение раннего
 насыщения 9** 0 13,26 0,0003/0,0006

Сравнение частоты симптомов у пациентов группы сравнения (72)

Симптомы для сопоставления**: Количество пациентов,
имеющих симптомы: χ² р/р1***

1-й симптом 2-й симптом 1-й симптом 2-й симптом

Боль диспепсия 67** 54 8,74 0,0310/0,0054

Диспепсия тошнота 54** 39 6,83 0,0090/0,0143

Тошнота ощущение перепол-нения 
в подложечной области 39 32 1,36 0,2433/0,3173

Тошнота ощущение вздутия живота 39** 21 9,26 0,0023/0,0039

Тошнота ощущение раннего 
насыщения 39** 2 34,55 0,0000/0,0000

Примечание: * – статистически значимые отличия при сопоставлении показателей в 1-й группе и группе сравнения по 
результатам оценки уровня критерия согласия Пирсона (χ² наблюдаемое > χ² критического при p < 0,05); ** – статистически 
значимые отличия при сопоставлении 1-го и 2-го симптомов внутри групп по результатам оценки уровня критерия согласия 
Пирсона (χ² наблюдаемое > χ² критического при p < 0,05) ; *** – p1– критерий Фишера для небольших выборок с заданными 
границами математических ожиданий < 10.
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Таблица 2

Сопоставление частоты коморбидных факторов ульцерогенеза и осложнений  
у пациентов с впервые выявленными язвами желудка и ДПК на фоне экзогенного ульцерогена – 

алкоголя (1-я группа) и без него (группа сравнения)

Показатели Группа
сравнения (72)

1-я группа
(14) χ² р/р1**

Коморбидные факторы ульцерогенеза

Описторхоз 23 (32 %) 6 (43 %) 0,62 0,4294/0,5386

Прием НПВП 26 (36 %) 2 (14 %) 2,54 0,1108/0,2097

Инвазия Helicobacter pylori 51 (71 %) 7 (50 %) 2,32 0,1280/0,2105

Осложнения, в т. ч. 12 (17 %) 10 (71 %)* 18,46 0,0000/0,0001

кровотечение:
- кровотечение из язв желудка
- кровотечение из язв ДПК

10 (14 %)
1 (1 %)
9 (13 %)

8 (57 %)*
4 (28,5 %)
4 (28,5 %)

13,25
15,82
2,36

0,0003/0,0012
0,0001/0,0021
0,1245/0,2126

перфорация 2 (3 %) 2 (14 %) 3,50 0,0614/0,1496

Примечание: * – статистически значимые отличия при сопоставлении показателей в группах: 1-й группе и группе сравнения 
по результатам оценки уровня критерия согласия Пирсона (χ² наблюдаемое > χ² критического при p < 0,05); ** – p1– критерий 
Фишера для небольших выборок с заданными границами < 10.

Среди проявлений Д у пациентов 1-й группы наи-
более частыми симптомами являются тошнота и ощу-
щение переполнения в подложечной области – 64 % 
(n = 9) и 43 % (n = 6) соответственно. Ощущение взду-
тия и раннего насыщения у пациентов данной груп-
пы верифицировано статистически значимо реже, 
чем тошнота (р = 0,0542 и р = 0,0006 соответственно). 
Основные проявления Д с простпрандиальным дис-
тресс-синдромом: ощущение переполнения в под-
ложечной области и ощущение раннего насыщения 
у пациентов 1-й группы составили 43 % (n = 6) и 0 % 
соответственно, не отличаясь существенно от группы 
сравнения. Необходимо отметить, что отличия часто-
ты выявления тошноты и абдоминальных болей у па-

циентов 1-й группы статистически не значимы (χ² = 
1,71 при р = 0,1904). В группе сравнения тошнота вери-
фицирована статистически значимо реже, чем абдо-
минальные боли (p = 0,0000).

Частота осложнений в 1-й группе составила 71 % 
(n = 10). Среди осложнений в данной группе кровоте-
чения из ДПК и желудка – 57 % (n = 8) (28,5 % и 28,5 % 
соответственно), перфорация – 14 % (n = 2) случаев. 
Частота кровотечений из впервые выявленных язв же-
лудка у пациентов 1-й группы статистически значимо 
выше, чем в группе сравнения (p = 0,0021) (табл. 2). От-
личий в частоте кровотечений из язв ДПК и перфора-
ции язв желудка и ДПК в исследуемых группах не вы-
явлено (p = 0,2126) (табл. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Впервые выявленные язвы желудка и ДПК у паци-

ентов с ситуационным приемом алкоголя ассоцииро-
ваны с коморбидными факторами ульцерогенеза: ин-
вазией Нр (71 %) и приемом НПВП (36 %).

Частота основных проявлений диспепсии с абдо-
минальной болью и постпрандиальным дистресс-син-
дромом у пациентов с ситуационным приемом алкого-
ля не отличается от группы сравнения. 

Тошнота как симптом ЖКТ-дисфункции верифици-
руется у пациентов с впервые выявленными язвами 

желудка и ДПК на фоне ситуационного приема алкого-
ля чаще, чем основные проявления диспепсии, в отли-
чие от группы сравнения.

Риск развития кровотечения из язв желудка у па-
циентов с впервые выявленными язвами желудка по-
сле ситуационного приема алкоголя существенно 
выше, чем у пациентов, не принимавших алкоголь, 
и составляет 28,5 % (n = 4) от всех обследованных 
пациентов данной группы.  
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УДК 616.329-007.251-07-089

СЛОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ВЫБОРА 
ОБЪЕМА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
СИНДРОМА БУРХАВЕ

В. К. Корженевский, М. П. Шишулина, Т. А. Мкртычева, 
Р. О. Рахметов, Д. И. Горлов, В. Ф. Суюндуков

Цель – представить анализ ведения пациентов с синдромом Бурхаве и исходы хирургического лечения 
в течение первых 12 часов после возникновения разрыва пищевода для снижения летальности при развитии 
данной патологии. Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ семи клинических случаев спон-
танного разрыва пищевода у пациентов, проходивших лечение в Сургутской клинической травматологической 
больнице. Результаты. Применение левосторонней торакотомии, несмотря на позднее поступление и выпол-
нение операции позже 24 часов на фоне медиастенита и сепсиса у 50 % больных, позволило добиться выздо-
ровления 71,4 % пациентов. 

Ключевые слова: синдром Бурхаве, спонтанный разрыв пищевода.

DIFFICULTY OF DIAGNOSTICS AND SELECTION 
OF SURGICAL TREATMENT OF BOERHAAVE SYNDROME

V. K. Korzhenevsky, M. P. Shishulinа, T. A. Mkrtycheva, 
R. O. Rakhmetov, D. I. Gorlov, V. F. Suyundukov

The aim of the study is to present an analysis of patients’ management with Boerhaave syndrome and the outcomes 
of surgical treatment within the first 12 hours after the occurrence of esophageal rupture to reduce the mortality 
associated with the development of this disease. Material and methods. A retrospective analysis of seven patients 
with spontaneous esophageal rupture who were treated in Surgut Clinical Traumatological Centre is conducted. Results. 
Application of a left-sided thoracotomy, despite the late admission and execution of the operation 24 hours after the 
rapture affected by mediastinitis and sepsis in 50 % of cases, allows for a full recovery of 71.4 % of patients.

Keywords: Boerhaave syndrome, spontaneous esophageal rupture.

ВВЕДЕНИЕ
Синдром Бурхаве – спонтанный разрыв всех слоев 

стенки пищевода, сопровождающийся резкой болью 
в груди и/или в надчревной области, иррадиирую-
щей в спину. Впервые в мировой медицинской лите-
ратуре спонтанный разрыв пищевода описан в 1724 г. 
голландским врачом и ученым Германом Бурхаве 
(Hermann Boerhaave), назвавшим его фатальной бо-
лезнью пищевода [1–3].

Чаще всего синдром Бурхаве является следствием 
неправильного проведения лечебных или диагности-
ческих процедур: трахеостомии, фиброэзофагогастро-
скопии, бужирования и пр. Кроме того, способствовать 
разрыву пищевода могут сужения просвета пищевода 
в результате различных заболеваний (рефлюкс-эзофа-
гит, ахалазия кардии и пр.). Провоцирующими факто-
рами могут быть позывы к рвоте, связанные с резким 
повышением давления внутри пищевода из-за чрез-
мерного приема пищи, злоупотребления спиртными 
напитками, а также на фоне пищевых отравлений [4–5]. 
Повышение внутриэзофагального давления приводит 
к внезапному разрыву стенки пищевода в ее наиболее 
слабом месте – сразу же над диафрагмой. 

Чаще всего разрывы при синдроме Бурхаве про-
дольные и локализуются в левой заднелатеральной 
стенке пищевода в его нижней трети, на 2–3 см прок-
симальнее пищеводно-желудочного перехода. В от-
личие от синдрома Маллори – Вейсса, при синдроме 
Бурхаве происходит разрыв всех стенок пищевода 
(трансмуральный разрыв) и отсутствует кровавая рво-
та. При спонтанном разрыве пищевода величина раз-
рыва мышечной оболочки всегда превышает величи-
ну дефекта слизистой оболочки. Ввиду того, что при 
синдроме Бурхаве имеет место сообщение просвета 
пищевода с левой плевральной полостью, при обсле-
довании у данной категории больных характерны ле-
восторонний гидропневмоторакс и эмпиема плевры 
[6]. Попадание содержимого желудка в средостение 
и плевральные полости приводит к тяжелой интокси-
кации и высокой летальности. 

Из-за редкости данной патологии, неспецифично-
сти клинической картины и отсутствия насторожен-
ности врачей большинство пациентов с синдромом 
Бурхаве поступают в стационар с другими диагнозами: 
перфоративная язва желудка или двенадцатиперст-
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ной кишки, острый коронарный синдром, тромбоэм-
болия легочной артерии, расслаивающая аневризма 
аорты и острый панкреатит. 

Спонтанный разрыв всех слоев пищевода клини-
чески характеризуется триадой Маклера – рвота, под-
кожная эмфизема в шейно-грудной области, сильная 
боль в грудной клетке [7–8]. Кроме того, у большин-
ства больных могут быть одышка, явления шока, боли 
в животе, чаще в эпигастральной области. В первые 
часы перфорации преобладает боль неопределенной 
локализации, иногда с явлениями «острого живота», 
затем доминируют признаки гнойной интоксикации, 
медиастинита и плеврита. Среди общих признаков 
преобладают бледность и цианоз кожных покровов, 
холодный пот, одышка вплоть до удушья, тахикардия, 
озноб, гипертермия.

Оптимальным оперативным доступом при син-
дроме Бурхаве считается левосторонняя торакотомия. 
Еще Р. И. Венгловский в 1915 г. считал такую операцию 
единственным средством возможного спасения боль-
ного [9]. В случае распространения разрыва пищевода 
на его дистальный отдел может понадобиться выпол-
нение лапоротомии. Для разгрузки пищевода и энте-
рального питания целесообразно наложить гастро- или 
еюностому. При наличии обширных (более 5 см) или 
множественных дефектов пищевода с некротическими 
изменениями стенок пищевода, сопровождающихся 
обильным пищеводным кровотечением, показана ре-
зекция его грудного отдела, при этом оптимальными 
доступами являются абдоминальный и цервикальный. 

Если дефект стенки пищевода не превышает 0,5 см, 
а контрастное вещество затекает за его контур не более 
чем на 2 см, признаки нагноения в околопищеводной 
клетчатке и средостении отсутствуют, можно ограни-
читься лишь консервативными методами лечения без 
хирургического вмешательства [10]. Консервативное ле-
чение сводится к исключению приема пищи через рот, 
применению энтерального питания через назогастраль-
ный зонд (зонд, проведенный через носовой ход в желу-
док), инфузионной и антибактериальной терапии. 

Послеоперационная летальность при синдроме 
Бурхаве достигает 25–85 % и во многом зависит от вре-
мени с момента перфорации пищевода до выполнения 
операции и развития осложнений (флегмона глубоких 
клетчаточных пространств шеи, медиастинит, эмпиема 
плевры, сепсис, пищеводно-респираторные свищи, ар-
розивные кровотечения). При отсутствии лечения ле-
тальность близка к 100 % [11].

Цель – представить анализ ведения пациентов 
с синдромом Бурхаве и исходы хирургического лече-

ния в течение первых 12 часов после возникновения 
разрыва пищевода для снижения летальности при раз-
витии данной патологии. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

За период с 2015 по 2018 год в Центре торакальной 
хирургии БУ ХМАО – Югры «Сургутская клиническая 
травматологическая больница» («СКТБ») с диагнозом 
«спонтанный разрыв пищевода» прошли лечение 7 
больных, из них 3 мужчин и 4 женщины. Возраст паци-
ентов варьировался от 23 до 65 лет. Время с момента 
произошедшего разрыва до момента поступления 
в стационар составляло от 7 часов до 7 суток: в пер-
вой группе у 4 больных давность разрыва пищевода не 
превысила одних суток (до 5 часов – у одного больно-
го, свыше 12 часов – у 3 больных); во второй группе у 3 
больных – от 2 до 7 суток. Во всех наблюдениях разрыв 
стенки пищевода возник на фоне рвоты, при этом у 5 
пациентов разрыву пищевода способствовало злоупо-
требление алкоголем накануне. 

Трое больных доставлены в отделение торакальной 
хирургии бригадой скорой помощи сразу после обра-
щения. Четвертый больной в течение 6 суток получал 
лечение в районной амбулатории по поводу панкреа-
тита и лишь на 7-е сутки переведен в «СКТБ». Пятый па-
циент переведен из районной больницы, где проходил 
лечение с диагнозом «пневмония, двусторонний пнев-
могидроторакс слева». После дренирования и получе-
ния в дренажной трубке кусочков пищи пациент пере-
веден в Центр торакальной хирургии. Шестой больной 
переведен из городской больницы близлежащего го-
рода с диагнозом «двусторонний пневмогидроторакс» 
(при фиброгастродуоденоскопии выявлен пищеводо-
плевральный свищ). Седьмой больной в экстренном 
порядке был доставлен в Сургутскую городскую клини-
ческую больницу с подозрением на прободную язву, но 
после проведения лапароскопии и выполнения рент-
геновского снимка грудной клетки выставлен диагноз 
«пневмогидроторакс слева», в связи с чем больной пе-
реведен в Центр торакальной хирургии. 

Все больные при поступлении предъявляли жало-
бы на боль в области грудной клетки, локализованную 
в основном в левой половине и в области грудины. 
У шестерых наблюдалась неоднократная рвота, у четы-
рех больных регистрировалась высокая температура 
тела. Четверо жаловались на слабость, одышку и голо-
вокружение. Подкожная эмфизема, которая появилась 
в течение 4 часов с момента разрыва, выявлена у двух 
больных. Двух больных беспокоили боли в области жи-
вота и двое отмечали страх смерти (табл. 1).

Таблица 1

Основные клинические симптомы синдрома Бурхаве

№ Клинические симптомы Число больных %

1 Боль в области грудной клетки, грудины 7 100

2 Неоднократная рвота 6 86

3 Слабость, одышка, головокружение 4 57

4 Высокая температура тела 4 57
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Всем поступившим больным с целью верифика-
ции диагноза и оценки общего состояния проведены 
лабораторные и инструментальные исследования: 
общий анализ крови, общий анализ мочи, биохими-
ческий анализ крови, определение группы крови 
и резус-фактора, электрокардиография, компью-

Рис. 1. КТ-картина двухсторонней эмпиемы плевры. 
Попадание контраста в левую плевральную полость

Рис. 2. КТ-картина перфорации пищевода с затеком 
контраста в левую плевральную полость. 

Двухсторонний плеврит

Рис. 3. КТ-картина перфорации пищевода с затеком 
контраста в левую плевральную полость.

 Двухсторонняя эмпиема

Рис. 4. КТ-картина медиастинита

терная томография органов шеи и грудной клетки 
с применением водорастворимого контрастного ве-
щества. У всех семерых пациентов был диагностиро-
ван разрыв нижней трети пищевода с разливом кон-
траста в средостение и левую плевральную полость 
(рис. 1–6).

5 Подкожная эмфизема 2 28

6 Боль в области живота 2 28

7 Страх смерти 2 28

Продолжение таблицы 1
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Рис. 5. КТ-картина медиастинита, двухстороннего плеврита

Рис. 6. КТ-картина затека контраста из пищевода в левую плевральную полость. 
Двухсторонний пневмогидроторакс

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
После кратковременной предоперационной под-

готовки, осуществляемой в отделении реанимации 
и интенсивной терапии, все пациенты были проопе-
рированы в экстренном порядке. Основные задачи, 
стоящие перед хирургом в ходе выполнения опера-
тивного вмешательства: 1) санация и дренирование 
средостения; 2) ушивание дефекта стенки пищевода; 
3) обеспечение возможности энтерального питания.

Объем выполненных оперативных вмешательств 
представлен в таблице 2. Четверым больным пер-
вой группы (A, B, C, D), у которых время с момента 
перфорации не превышало одних суток, выполнена 
боковая торакотомия слева в 7-е межреберье, сана-
ция плевральной полости, вскрытие заднего средо-
стения, мобилизация пищевода. Разрыв пищевода 
чаще локализовался в области левой боковой стен-
ки пищевода, был с ровными краями, и его длина не 
превышала 3 см, разрыв слизистой превышал раз-
рыв мышечной оболочки. Интраоперационно уста-
навливали желудочной зонд, ушивание проводилось 

на зонде: у двух больных двухрядным узловым швом 
(внутренний – викрил 3/0, наружный – пролен 4/0) 
и у двух больных – непрерывным швом (пролен 2/0) 
с укреплением пластиной Тахокомб. Всем больным 
после ушивания пищевода промывали плевральную 
полость антисептиком и устанавливали 3 дренажные 
трубки (переднее средостение, заднее средостение, 
верхушка легкого). Двум больным дополнитель-
но проведено дренирование плевральной полости 
справа. На второй день после операции накладыва-
лась гастростомия по Витцелю, с заведением трубки 
за 12-перстную кишку.

У больных второй группы (E, F, G), у которых с мо-
мента перфорации пищевода до операции прошло 
от 1 до 7 суток, характер, количество и объем опера-
тивных вмешательств значительно отличались. Это 
обусловлено наличием у больных прогрессирующего 
медиастинита, двустороннего пневмогидроторакса, 
сепсиса. В этой группе больным выполнено в целом 19 
оперативных вмешательств (табл. 2).
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Таблица 2 
Объем оперативных вмешательств у больных с синдромом Бурхаве

Характер операции
Больные

А В С D E F G

Дренирование левой плевральной полости 
(проточное промывание) - - - - + - +

Дренирование правой плевральной полости
(проточное промывание) + - + - + - +

Гастростомия по Витцелю + + + + + +

Задняя торакостомия справа с иссечением 8-го ребра, дрени-
рование средостения. Тампонирование плевральной полости - - - - + - -

Смена и замена тампонов - - - - ++++ - -

Торакотомия слева. Ревизия и санация плевральной полости, 
средостения. Ушивание пищевода. Дренирование + + + + - - +

Релапаротомия. Ликвидация гастростомы. 
Наложение энтероанастомоза по Майдлю - - - - - - +

Ликвидация еюностомы - - - - - + +

Чрезплевральная задняя медиастинотомия по Добромыслову 
справа и слева с поднадкостничным удалением 8-го ребра 
справа и слева с постановкой перчаточных дренажей

- - - - - + -

У-образная энтеростомия по Майдлю - - - - - + -

Трахеостомия - - - - - + -

Торакотомия справа. Санация эмпиемы - - - - - - -

Выполнено оперативных вмешательств, всего 3 2 3 2 8 5 6

Ввиду неэффективности дренирования плевраль-
ных полостей и прогрессирования медиастинита 
больному E выполнена задняя торакостомия с обеих 
сторон, дренирование и тампонирование плевраль-
ных полостей. Потребовалось 4 этапных санационных 
перевязки с заменой тампонов и последующим глу-
хим закрытием плевральных полостей. 

У больного F ввиду развития задней ограниченной 
двусторонней эмпиемы плевры выполнена задняя 
чрезплевральная медиастинотомия с поднадкостнич-
ной резекцией 8-го ребра справа и слева. С целью 
питания наложена У-образная энтеростома, а также 
выполнена трахеостомия. В последующем проведена 
торакотомия справа в связи с прогрессированием эм-
пиемы, ликвидация еюностомы. 

У больного G выполнены: торакотомия слева, 
вскрытие и санация средостения, ушивание пищевода, 
санация и дренирование плевральных полостей, ла-
паротомия, гастростомия по Витцелю; затем – повтор-
ное дренирование пиоторакса слева, релапаротомия, 
ликвидация гастростомы; в последующем – наложение 
энтероанастомоза по Майдлю, ликвидация еюностомы. 

Средняя длительность стационарного лече-
ния в первой группе составила 17 койко-дней. Трое 
больных выписаны в удовлетворительном состоя-
нии без осложнений с нормализацией пассажа пищи. 
У одного пациента на 21-е сутки лечения произошла 
тромбоэмболия легочной артерии, которая привела 
к летальному исходу. Во второй группе средняя дли-

тельность стационарного лечения составила 105,3 
койко-дня. Летальный исход имел место у одного 
больного и был обусловлен сепсисом и полиорган-
ной недостаточностью.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

«Золотым стандартом» диагностической програм-
мы у больных с подозрением на разрыв пищевода 
является компьютерная томография с применением 
водорастворимого контрастного вещества, которая 
позволяет осуществить точную топическую диагно-
стику повреждения пищевода с определением сте-
пени распространения патологического процесса на 
средостение и плевральные полости. 

Оптимальным хирургическим доступом является 
левосторонняя торакотомия, которая создает условия 
для ушивания пищевода, санации и дренирования ле-
вой плевральной полости без дополнительного инфи-
цирования брюшной полости.

Целесообразной является интраоперационная 
эндоскопическая установка назодуоденоеюнального 
зонда для проведения пролонгированного энтераль-
ного питания в послеоперационном периоде, позво-
ляющая избежать наложение гастростомы.

Примененная хирургическая тактика, несмо-
тря на позднее поступление и выполнение опера-
ции позже 24 часов на фоне медиастенита и сепсиса 
у 50 % больных, позволила добиться выздоровления  
у 71,4 % пациентов. 
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MONITORING PRINCIPLES OF GENETIC PATHOLOGY 
AND CONGENITAL MALFORMATIONS IN CHILDREN 

D. Zh. Zhanataeva, V. V. Meshcheryakov

The aim of the study is to summarize the literature data on the monitoring of genetic diseases and congenital 
malformations in children. Material and methods. We studied publications of foreign and domestic authors, 
reviews of randomized controlled studies from various sources of scientific literature, including platforms PubMed, 
CyberLeninka, etc. The search depth was 20 years. A literature search was conducted by keywords: genetic 
diseases, monitoring, children. Results. There is an urgent need for a differentiated approach to the organization 
of monitoring for chromosomal, gene-related diseases and congenital malformations since this is about increased 
mortality, disability of children, and a decrease in the quality of family life. There are features of the population 
genetics of various types of genetic diseases, malformations, which determines the validity of creating registers of 
patients with these diseases.

Keywords: genetic diseases, monitoring, children.

УДК 616-056.7-053.2-07

ПРИНЦИПЫ МОНИТОРИНГА ГЕНЕТИЧЕСКОЙ 
ПАТОЛОГИИ И ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ  
РАЗВИТИЯ У ДЕТЕЙ 

Д. Ж. Жанатаева, В. В. Мещеряков

Цель – обобщение литературных данных по вопросам мониторинга генетических заболеваний и врожден-
ных пороков развития у детей. Материал и методы. Изучены публикации зарубежных и отечественных ав-
торов, обзоры рандомизированных контролируемых исследований из различных источников научных пу-
бликаций, включая базы данных PubMed, КиберЛенинка и др. Глубина поиска составила 20 лет. Поиск про-
водится по ключевым словам: генетические заболевания, мониторинг, дети. Результаты. Существует насто-
ятельная необходимость дифференцированного подхода к организации мониторинга при хромосомных, 
генных заболеваниях и врожденных пороках развития, так как речь идет о повышенной смертности, инва-
лидизации детей, снижении качества жизни семьи. Имеются особенности популяционной генетики различ-
ных видов генетических болезней, пороков развития, что обусловливает обоснованность создания регистров  
больных с этими заболеваниями.

Ключевые слова: генетические заболевания, мониторинг, дети.

ВВЕДЕНИЕ 
Проблема размера и динамики генетического 

груза в настоящее время как никогда актуальна, по-
скольку его размер растет из-за снижения влияния 
естественного отбора, что может стать причиной раз-
вития драматических событий в человеческой попу-
ляции в целом. Учитывая возможности современной 
медицины, ранее не доживавшие до половой зрело-
сти мутантные генотипы в настоящее время уже сами 
дают потомство со сниженной приспособляемостью. 
Результатом этого и является рост генетического груза 
и снижение приспособляемости человеческой попу-
ляции в целом [1–2].

Последние десятилетия стали временем, когда 
каждое новое открытие не только расширяло грани-
цы познания, но и служило мощным стимулом после-
дующего прорыва. Новые сведения о роли наслед-
ственных факторов в состоянии здоровья привели 

к пересмотру и переосмыслению процессов развития 
человека. Доказано, что генетические факторы опре-
деляют основу гомеостаза организма, и, более того, 
они выступают в роли этиологического и патогенети-
ческого фактора в формировании заболевания [2]. 

Росту генетического груза способствует также 
появление новых мутагенных факторов в современ-
ных условиях обитания человека. Однако учеными 
получены весьма противоречивые и неоднозначные 
результаты исследования размеров генетического 
груза современной популяции. Оценка генетического 
груза, по сути, представляет собой мониторинг пато-
логического генофонда людей, поскольку позволяет 
получить данные о частоте и структуре наследствен-
ной патологии на популяционном уровне. Эта инфор-
мация важна также менеджерам здравоохранения для 
планирования ресурсов при оказании медицинской 
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и социальной помощи пациентам с наследственной 
патологией [3–4]. 

Эффекты мутагенных факторов, влияющих на ге-
нетический груз, получены преимущественно на экс-
периментальных моделях и не могут быть экстраполи-
рованы в прямом отношении к популяции человека, 
так как не учитываются процессы репарации, аддитив-
ного эффекта, особенности уникального метаболизма 
веществ в организме, которые не позволяют прове-
рить и учесть все многообразие средовых компонен-
тов. В то же время мутационный процесс у человека 
может быть охарактеризован: по его интенсивности 
и динамике (частота возникновения новых мутаций); 
направленности (соотношение различных типов му-
таций); эффектам (летальные, нейтральный и другие); 
причинным факторам (спонтанный, химический и ра-
диационный) [5–7].

Цель – обобщение литературных данных по во-
просам мониторинга генетических заболеваний 
и врожденных пороков развития у детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Изучены публикации зарубежных и отечествен-
ных авторов, обзоры рандомизированных контро-
лируемых исследований из различных источников 
научной литературы, включая базы данных PubMed, 
КиберЛенинка и др. Глубина поиска составила 20 лет. 
Литературный поиск проведен по ключевым словам: 
генетические заболевания, мониторинг, дети.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Мониторинг как методология исследования 
здоровья. Мониторинг здоровья как таковой пред-
ставляет собой иерархически организованную струк-
туру для получения объективной интегральной оценки 
популяционного здоровья, оперативного проведения 
динамического анализа и прогнозирования. Все это 
позволяет также определить приоритетные задачи по 
модернизации здравоохранения, охране труда в сфере 
вредных производств, социальной защите лиц с гене-
тической патологией и осуществить их решение путем 
планирования текущих и долгосрочных мероприятий. 
Основой мониторинга является компьютеризирован-
ная система сбора, обработки и хранения персонализи-
рованной медицинской информации о лицах с различ-
ной патологией во взаимосвязи с социальными, эколо-
гическими и другими показателями [8–9]. 

Мониторинг широко используется в различных 
сферах деятельности, уровнях управления и контро-
ля. Существуют различные системы мониторинга, 
которые постоянно совершенствуются. В настоящее 
время можно представить следующую группировку 
мониторинговых систем в области здравоохранения: 
1.	 Мониторинг демографических показателей – 

рождаемость, смертность, инвалидность, есте-
ственный прирост.

2.	 Социально-гигиенический мониторинг.
3.	 Медико-экологический мониторинг.
4.	 Эпидемиологический мониторинг в разрезе раз-

личных нозологических групп, который позволя-
ет в сравнительном аспекте получить достовер-
ную информацию о заболеваемости и распро-
страненности различных заболеваний.

5.	 Популяционный мониторинг генетических 
процессов, включающий данные отдельных  
субпопуляций [10].

Сбор и обработка информации по геногеографии 
наследственных заболеваний осуществляется различ-
ными способами. Чаще всего проводятся эпидемио-
логические исследования отдельных нозологий или 
их групп. Недостатком такого подхода является отсут-
ствие общего представления о размере груза наслед-
ственных заболеваний в разрезе популяции. Для ре-
шения этой задачи необходимо суммировать все по-
добные исследования, чему препятствует отсутствие 
единого подхода к формированию баз данных. Размер 
груза наследственных заболеваний возможно опреде-
лить на основе одноразового сплошного обследова-
ния популяции для установления наиболее широкого 
спектра наследственной патологии. В современных 
условиях наиболее эффективным инструментом по-
пуляционного медико-генетического исследования 
наследственных болезней является формирование 
регистра и мониторинг этих заболеваний [7, 10]. 

Мониторинг моногенных заболеваний у детей. 
Прямым методом оценки распространенности мута-
ций служит сбор информации о доминантных генети-
ческих заболеваниях у детей небольных родителей. 
Специфические генные нарушения, которые четко ди-
агностируются в широкой врачебной практике, мож-
но использовать как индикаторы новых мутаций в по-
пуляциях человека. Их называют «сторожевыми фено-
типами». Как известно, основными характеристиками 
для «сторожевых фенотипов» должны быть полная 
пенетрантность и одинаковая экспрессивность алле-
ля. В настоящее время имеется возможность рассма-
тривать как «сторожевые фенотипы» 41 моногенное 
нарушение (36 доминантных и 5 сцепленных с Х-хро-
мосомой). Каждый из этих фенотипов встречается 
редко (некоторые с частотой 1 на 106 новорожден-
ных), но в общей сумме они встречаются, по-видимо-
му, с частотой 1:2000, что составляет 25 % всех новых 
доминантных мутаций, если исходить из подобных 
расчетов. По обобщенным данным Научного коми-
тета ООН по действию атомной радиации и Комитета 
по биологическим эффектам ионизирующих излуче-
ний Национальной Академии наук США, около 1 % 
живорожденных детей имеют аутосомно-доминантно  
наследуемые болезни [11].  

Клинико-генеалогические исследования доми-
нантных и сцепленных с Х-хромосомой наследствен-
ных заболеваний наглядно доказывают значение 
спонтанных мутаций в структуре этих болезней, пре-
жде всего – их тяжелых форм. Например, ахондро-
плазия в 9 из 10 случаев сопряжена с новыми мута-
циями. При нейрофиброматозе, проявляющемся уже 
во взрослом периоде в виде опухолей, 3 из 4 случаев 
заболевания также обусловлены новыми мутациями. 
Удельный вес новых (спорадических) мутаций при 
поздно манифестируемых доминантных патологи-
ях, которые практически никак не влияют на плани-
рование потомства, составляет 10–20 %. Суммарное 
значение новых (спорадических) мутаций в общей 
структуре доминантно наследуемых болезней точно 
определить в настоящее время не представляется 
возможным. Управление заболеваемостью подобны-
ми патологиями возможно только при проведении 
пренатальной генной диагностики. Однако это не 
влияет на планирование брачных отношений, а от-
сутствие в анамнезе у родителей наследственной па-
тологии не является прямым показанием для генной 
диагностики плода [12].   
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Спорадические мутации при рецессивных и сце-

пленных с Х-хромосомой заболеваниях дополняют 
примерно 30 % мутантных генов, элиминирующихся 
из популяции в разрезе каждого поколения. Учитывая 
новые данные о мутагенезе, в плане профилактики 
наследственных болезней представлены случаи так 
называемых задержанных мутаций, которые характе-
ризуются тем, что в одном поколении у здоровых ро-
дителей появляются несколько детей с доминантно 
наследуемыми заболеваниями [13]. 

Учет «сторожевых фенотипов» позволяет оцени-
вать изменения в уровне спонтанных мутаций во вре-
мени при условии точной диагностики наследствен-
ных болезней. Например, если некоторый мутаген 
в среде вызывает постоянное повышение числа му-
таций, то это неизбежно должно привести к пропор-
циональному увеличению частоты спорадических 
случаев доминантно наследуемых и хромосомных бо-
лезней. Принимая во внимание то, что каждая форма 
наследственной болезни («сторожевого фенотипа») 
редка, репрезентативные для мутационной эпидеми-
ологии данные можно получить из регистров сравни-
тельно больших популяций. Такие болезни проявля-
ются вскоре после рождения, сохраняются в течение 
всей жизни и требуют серьезной медицинской и соци-
альной помощи [14]. 

Важное значение для мониторинга имеют резуль-
таты массового скрининга новорожденных на наслед-
ственные заболевания обмена веществ, которые со-
ставляют основную часть так называемых орфанных 
болезней. Однако в разных странах спектр заболева-
ний, на которые проводится скрининг, существенно 
различается. Следует также помнить, что не исключа-
ются случаи поздней манифестации наследственно 
обусловленных орфанных заболеваний [15]. 

Мониторинг хромосомных заболеваний в дет-
ской популяции. Не менее важным для генетическо-
го мониторинга является учет хромосомных аномалий 
из-за достаточно высокой общей частоты, наибольшей 
концентрации пациентов с таким видом генетических 
заболеваний в детской популяции, наличия объектив-
ных клинических маркеров хромосомных аномалий 
уже в раннем детском возрасте и носительства хромо-
сомной мутации у клинически здоровых родителей. 
Цитогенетическое обследование отобранных групп де-
тей с подозрением на хромосомную патологию после 
клинической диагностики является весьма практичным 
подходом к учету основных анеуплоидий в больших 
группах детей. При этом цитогенетически обследует-
ся только 1–2 % детей. В то же время наиболее частые 
виды трисомий (по 13-й, 18-й и 21-й хромосоме) явля-
ются спорадическими (впервые возникшими, просты-
ми, нетранслокационными) и поэтому не попадают 
в поле зрения врачей для проведения, например, пре-
натальной диагностики в условиях отсутствия небла-
гоприятного наследственного анамнеза родителей. 
Структура всех хромосомных аномалий в популяции 
новорожденных детей представлена в 79 % случаев 
спорадическими мутациями, и только в 21 % – мутация-
ми из предыдущих поколений. Частота новых геномных 
и хромосомных мутаций составляет 5 случаев на 1 000 
рожденных живыми [16–18]. 

Эпидемиологические исследования хромосомных 
болезней у детей необходимы не только для научных, 
но и для практических целей. Знание объективных 
показателей заболеваемости и распространенности 

хромосомных аномалий в детской популяции, в том 
числе синдрома Дауна, позволяет эффективнее плани-
ровать объемные показатели медицинского обеспече-
ния этих пациентов, рассчитывать прямые и непрямые 
затраты на лечение, профилактику и оказание меди-
ко-социальной помощи [19–22]. Трансляция результа-
тов научных разработок в области учета и мониторин-
га хромосомных заболеваний у детей с возможностью 
их прогнозирования в практическую медицину имеет 
важное прикладное значение [23–26].   

Распространенность хромосомных аномалий на 
популяционном уровне составляет около 1 %, одна-
ко истинная их частота существенно выше при учете 
случаев хромосомных факторов при бесплодии, не-
вынашивании беременности, врожденных пороках 
развития, олигофрении и других видах нарушения 
развития, когда хромосомные абберации являются 
причиной патологического процесса [27]. 

Наиболее частыми и важными фенотипическими 
проявлениями поломки генома человека являются: 
мужская и женская стерильность; самопроизвольные 
выкидыши (особенно ранние); грубые пороки и ано-
малии развития у детей; умственная отсталость; мно-
гие патологические состояния постнатального пери-
ода. Все это должно учитываться как для ранней пост-
натальной, так и пренатальной диагностики сопря-
женных с абберациями всего генома или отдельных 
хромосом заболеваний. Исследования показали, что 
общий генетический груз популяции человека за счет 
геномных и хромосомных аномалий составляет при-
мерно 5–5,5 %, из которых около 1,5 % уже приходится 
на новорожденных детей. Главным и эффективным ме-
тодом их ранней диагностики у детей является цитоге-
нетический метод путем анализа кариотипа пациента, 
а для профилактики – кариотипирование гамет роди-
телей и клеток зародыша.   

Цитогенетические методы – основной инструмент 
диагностики геномных и хромосомных аномалий на 
разных стадиях онтогенеза человека, что является 
одной из наиболее важных задач пренатальной диа-
гностики. Антенатальная диагностика хромосомных 
и геномных аббераций позволяет не только поставить 
точный диагноз, но и оперативно решить вопрос эли-
минации плода с аномальным кариотипом. В глобаль-
ном смысле целью такого подхода является профилак-
тика хромосомных и геномных заболеваний [3, 28]. 

Мониторинг врожденных пороков развития 
у детей. В XX веке проблема врожденных пороков 
развития из сугубо научной приобрела большую 
практическую и медико-социальную значимость. Про-
гресс в медицине резко изменил структуру заболевае-
мости детей и их смертности. Исследователи приходят 
к выводу, что основными причинами репродуктивных 
потерь, перинатальной и ранней неонатальной смерт-
ности, а также детской инвалидности являются три 
группы патологии неонатального периода: недоно-
шенность, асфиксия и врожденные пороки развития.

До сих пор данные статистики о частоте врожден-
ных пороков развития чрезвычайно противоречивы, 
их частота колеблется от 4,3 до 55 на 100 новоро-
жденных. Так, по данным Российского федерального 
регистра, у 15 % детей с пороками диагностируются 
несовместимые с жизнью аномалии, а у 2 % они при-
водят к ранней неонатальной смертности. По данным 
экспертных оценок, врожденные пороки развития об-
наруживаются у 35,5 % мертворожденных. Более того, 
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они диагностируются у 25 % умерших в перинаталь-
ном периоде детей. В структуре причин перинаталь-
ной смертности тяжелые пороки развития составляют 
13–16 %, младенческой смертности – 20,4 % (порок 
развития – основная нозология в структуре посмерт-
ного диагноза). При обсуждении частоты врожденных 
пороков развития в общей популяции исследователи 
обычно используют данные об их встречаемости толь-
ко среди новорожденных детей. Следует отметить, что 
в периоде новорожденности регистрируются лишь 
грубые аномалии, распознаваемые add oculis, – те, 
не увидеть которые невозможно. В то время как «не-
видимые» пороки развития различных органов и си-
стем диагностируются у выживших детей лишь спустя 
месяцы и даже годы, когда бросаются в глаза не сами 
пороки, а связанные с ними осложнения – наруше-
ния функций тех или иных органов и систем [29–30]. 
Следует отметить, что врожденные пороки развития 
сопряжены с такими генетическими заболеваниями, 
как хромосомные аномалии. Поэтому наличие множе-
ственных пороков у одного ребенка является прямым 
показанием для кариотипирования. При наличии хро-
мосомной патологии пороки развития следует рас-
сматривать как проявление этой патологии.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Рост заболеваемости наследственной патологией 
и врожденными пороками развития, значительное 
социальное бремя этих заболеваний диктуют необхо-
димость совершенствования медицинской помощи на 
всех ее направлениях – диагностике, лечении и про-
филактике.

Для оптимизации медицинской помощи наиболее 
важен эффективный мониторинг генетических забо-
леваний и пороков развития, основным инструментом 
для которого является единый регистр этих заболева-
ний, а не ведение отдельных регистров для различ-
ных патологий. Единый регистр всех генетических 
заболеваний и пороков развития наиболее объек-
тивно и полно отражает эпидемиологические данные 
и позволяет мониторировать все заболевания в их 
совокупности. Доказательством этому служит разра-
ботанный в отделении клинико-генетической диагно-
стики Национального научного центра материнства 
и детства Корпоративного фонда «University Medical 
Center» (г. Нур-Султан, Республика Казахстан) регистр, 
включающий одновременно 4 модуля: хромосомные 
аномалии, моногенные заболевания, врожденные 

пороки развития и результаты пренатальной диагно-
стики. Информационное поле такого регистра обе-
спечивает наличие единой базы данных всех указан-
ных заболеваний, возможность наиболее точного их 
прогнозирования и планирования ресурсов здраво-
охранения, исключает возможность «двойного» уче-
та и позволяет оценить эффективность пренатальной 
диагностики [31].

Раннее выявление генетических заболеваний 
и пороков развития основано прежде всего на их пре-
натальной диагностике, которая является мощным ин-
струментом снижения уровня перинатальных потерь, 
младенческой и детской смертности, а также инвали-
дизации детей за счет дородовой элиминации случаев 
с тяжелыми генными и хромосомными патологиями 
и некоррегируемыми пороками развития. Соглас-
но результатам осуществляемой в настоящее время 
в медико-генетических консультациях пренатальной 
диагностики пороков развития и наследственных за-
болеваний, это позволяет уменьшить генетический 
груз на популяционном уровне, то есть является на се-
годняшний день наиболее значимым и эффективным 
методом профилактики этих заболеваний [32–33].   

Наиболее эффективный мониторинг обсуждае-
мой патологии, как показывает опыт работы Наци-
онального научного центра материнства и детства 
(г. Нур-Султан, Казахстан), возможен в организацион-
ной структуре службы диагностики, лечения и про-
филактики наследственных заболеваний и пороков 
развития, которая функционирует в рамках одной 
медицинской организации, а именно – региональ-
ного или республиканского перинатального центра. 
В то время как на многих территориях эти службы 
организационно функционируют разрозненно – яв-
ляются структурными подразделениями различных 
медицинских организаций. 

Таким образом, актуальным и своевременным яв-
ляется создание и модернизация информационной 
системы регистрации врожденной и наследственной 
патологии, которая позволит оценить частоту, спектр 
и структуру врожденной и наследственной патологии 
в детской популяции, прогнозировать эти эпидемио-
логические показатели на последующие годы, плани-
ровать и рационально использовать кадровые и мате-
риальные ресурсы, определять приоритетные задачи 
по снижению уровней перинатальной, младенческой 
смертности и инвалидизации.  
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время широко обсуждается про-

блема сочетанного лечения нескольких болезней 
у пациентов с сердечно-сосудистой патологией. При 
этом, анализируя литературу, можно встретить для 
обозначения этого феномена несколько сходных по 
смыслу терминов (коморбидность, мультиморбид-
ность, полиморбидность). На первый взгляд пред-
ставляется, что все эти термины – синонимы. Однако 
при более глубоком изучении вопроса выясняется, 
что коморбидность – это одновременное наличие 
у больного нескольких нозологических форм забо-
леваний, которые могут быть связаны друг с другом 
единым патогенезом формирования и прогрессиро-
вания. Мультиморбидность (полиморбидность) – это 
наличие нескольких заболеваний, как связанных, так 
и не связанных между собой патогенетически [1]. За-
частую термин «мультиморбидность» используется 
для обозначения просто совокупности заболеваний, 
без указания на их причинно-следственную патоге-
нетическую связь. Вследствие этого мультиморбид-

MULTIMORBIDITY AS COMPLIANCE 
TO TREATMENT AND PROGNOSIS PROBLEM 
IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME

V. A. Poltaranina, V. V. Kashtalap, A. S. Vorobyev, I. A. Urvantseva

The aim of the study is to investigate the structure of multimorbid pathology under compliance to treatment 
of patients with acute coronary heart disease, based on the data analysis of domestic and international authors 
and clinical guidelines. Material and methods. Analysis of literature in databases: Scopus, PubMed, Lancet, 
CyberLeninka, etc. over the last 15 years is made. Results. The necessity of rating scales development for estimation 
of multimorbidity and comorbidity in patients with acute coronary syndrome accounting their regional features is 
shown.

Keywords: multimorbidity, comorbidity, acute coronary syndrome, compliance, prognosis.

УДК 616.127-005.8

МУЛЬТИМОРБИДНОСТЬ КАК ПРОБЛЕМА 
ПРИВЕРЖЕННОСТИ К ЛЕЧЕНИЮ
И ПРОГНОЗА У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ 
КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ

В. А. Полтаранина, В. В. Кашталап, А. С. Воробьев, И. А. Урванцева

Цель – на основании анализа данных литературы отечественных и зарубежных авторов, а также клиниче-
ских рекомендаций изучить структуру мультиморбидной патологии с позиций повышения приверженности 
к лечению пациентов с острыми формами ишемической болезни сердца. Материал и методы. Проведен ана-
лиз источников литературы в базах данных Scopus, PubMed, Lancet, КиберЛенинка и др. с глубиной поиска 15 
лет. Результаты. Показана необходимость разработки шкал оценки мульти- и коморбидности для пациента 
с острым коронарным синдромом с учетом региональных особенностей.

Ключевые слова: мультиморбидность, коморбидность, острый коронарный синдром, приверженность 
к лечению, прогноз.

ность представляется неким нейтральным понятием, 
которое рационально использовать при первичном 
описании совокупности болезней у одного пациента.

На основании проведенного обзора литературы 
представляется необходимым четкое разделение по-
нятий «мультиморбидность» (совокупность заболе-
ваний, которые могут быть не связаны между собой 
едиными патогенетическими механизмами форми-
рования и прогрессирования) и «коморбидность» 
(когда имеется четкая причинно-следственная связь 
выявленных болезней) с описанием характеристики 
составляющих эти термины патологий. При употре-
блении термина «коморбидность» необходимо по-
нимать, что объединенные им нозологии должны ха-
рактеризоваться иерархичными межнозологически-
ми взаимодействиями. Особую актуальность такой 
подход приобретает при оценке вклада коморбидно-
сти и мультиморбидности в прогноз у пациентов с со-
циально-значимыми заболеваниями – хронической 
ишемической болезнью сердца и острым коронар-
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ным синдромом. В связи с недостаточным понима-
нием специалистами данной терминологии, а также 
структуры коморбидной и мультиморбидной патоло-
гии, с целью повышения комплаентности к лечению 
у пациентов с острыми формами ишемической бо-
лезни сердца возникла необходимость проведения 
литературного поиска.

Цель – на основании анализа данных литературы 
отечественных и зарубежных авторов, клинических 
рекомендаций изучить структуру мультиморбидной 
патологии с позиций повышения приверженности 
к лечению пациентов с острыми формами ишемиче-
ской болезни сердца.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен анализ источников литературы в базах 
данных Scopus, PubMed, Lancet, КиберЛенинка и др. 
с глубиной поиска 15 лет по ключевым словам: муль-
тиморбидность, коморбидность, острый коронарный 
синдром, приверженность к лечению, прогноз. Раз-
делены понятия «мультиморбидность» и «коморбид-
ность» с описанием характеристики каждого из них. 
Особую актуальность такой подход приобретает при 
оценке вклада коморбидности и мультиморбидности 
в прогноз у пациентов с социально-значимыми забо-
леваниями – хронической ишемической болезнью 
сердца и острым коронарным синдромом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Термин «мультиморбидность» введен впер-
вые в 1970 г. По данным согласительного докумен-
та Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
мультиморбидность – это «состояние, включающее 
наличие у пациента от двух и более хронических 
заболеваний, этиологически и патогенетически не 
связанных между собой» [2]. Есть данные [3], говоря-
щие о том, что этим критериям соответствуют более 
44 % взрослого населения нашей страны. При этом 
в среднем на одного пациента может приходиться 5,8 
заболевания, что достаточно много. Далеко не все из 
этих заболеваний характеризуются назначением ра-
циональной фармакотерапии, а риск лекарственных 
взаимодействий и низкая приверженность больного 
при полипрагмазии очень часто вообще не оцени-
ваются в клинической практике. Все это приводит 
к очень высоким показателям обращений пациентов 
в нашей стране за экстренной и неотложной меди-
цинской помощью (9,5 обращения на одного зареги-
стрированного пациента). Важным аспектом мульти-
морбидности является то, что ее составляющие – это 
самостоятельные, равнозначные заболевания, ко-
торые требуют назначения дискретной медикамен-
тозной терапии. При изучении мультиморбидности 
не выделяется некая основная «индексная» болезнь. 
Рассматривается весь спектр выявленных у конкрет-
ного пациента заболеваний. Связь этих заболеваний 
заключается в том, что все они могут внести равный 
вклад в общее состояние нездоровья у конкретного 
пациента и требуют разных подходов к медикамен-
тозной и немедикаментозной коррекции [3].

Таким образом, констатируя факт наличия у па-
циента мультиморбидности, необходимо понимать, 
что ее наличие приводит к полипрагмазии и низкой 
приверженности к назначенной терапии, что увели-
чивает риск неблагоприятного исхода совокупности 
заболеваний. Именно с этих позиций мультимор-

бидность должна рассматриваться практикующим 
врачом. Для профилактики низкой приверженности 
к лечению у больных с мультиморбидностью необ-
ходимо широкое внедрение школ пациентов. Про-
блема полипрагмазии в настоящее время решается 
с помощью широкого внедрения фиксированных 
комбинаций лекарственных препаратов и дополни-
тельного повышения квалификации практикующих 
врачей в вопросах клинической фармакологии и ри-
ска лекарственных взаимодействий.

Феномен коморбидности для практикующего 
врача актуален в связи с иными причинами. Принцип 
употребления термина «коморбидность» подразуме-
вает, что во время течения одного заболевания у па-
циента развилось еще одно или несколько, которые 
причинно и следственно связаны с индексным забо-
леванием, носят по отношению к нему подчиненный 
характер и зачастую требуют синергичного лечения 
одними группами лекарственных препаратов [4]. Вто-
ричные по отношению к индексной болезни заболе-
вания могут быть его осложнением, либо осложнени-
ем терапии, назначенной по поводу лечения основ-
ного заболевания.

Таким образом, в основе концепции коморбид-
ности лежит четкое понимание наличия причин-
но-следственных связей между первичным, индекс-
ным заболеванием и его осложнениями либо вторич-
но приобретенными нозологиями в ходе прогресси-
рования основной болезни или лечения основного 
заболевания. Данная концепция в классическом 
понимании не подразумевает возможности взаимо-
действия различных составляющих коморбидности. 
Однако примеры практической медицины показы-
вают, что все не так просто. Например, острый коро-
нарный синдром (ОКС) и мультифокальный атеро-
склероз – типичная коморбидность, а ОКС и язвенная 
болезнь желудка – это мультиморбидность. Тем не 
менее границы между этими терминами весьма ус-
ловны и чаще всего используются в литературе как 
синонимы. Язвенная болезнь может быть осложне-
нием терапии, назначенной по поводу лечения ОКС 
(ацетилсалициловая кислота), а мультифокальный 
атеросклероз оказывает существенное влияние на 
течение инфаркта миокарда.

В последнее время все чаще рассматривается 
значимость как коморбидности, так и мультимор-
бидности именно в отношении острых заболеваний, 
таких как ОКС и острое нарушение мозгового кро-
вообращения (ОНМК), поскольку наличие дополни-
тельных заболеваний может значимо повлиять на 
течение основного острого жизнеугрожающего пато-
логического процесса.

Выявление и оценка значимости сопутствующих 
заболеваний у больных с острой сосудистой патоло-
гией является важной задачей для практикующего 
врача, поскольку наличие и тяжесть мультиморбид-
ности могут влиять на течение основного заболева-
ния, а также определять сложность подбора терапии. 
Установлено, что в общей популяции наличие не-
скольких заболеваний ассоциируется со значимым 
увеличением риска смерти, инвалидизации, небла-
гоприятного течения основного заболевания, а так-
же большими экономическими затратами на лечение 
с меньшей его эффективностью [5–6]. При изучении 
особенностей ведения пациентов с ОКС установлено, 
что пациенты с наличием нескольких заболеваний 
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реже проходят курсы кардиореабилитации, у них 
реже используются высокие дозы статинов уже через 
год после выписки из стационара из-за опасений ри-
ска побочных эффектов [7].

Феномен наличия нескольких заболеваний (муль-
тиморбидность) достаточно распространен, особенно 
у пожилых пациентов, обращающихся за амбулатор-
ной помощью. Так, 3 и более заболеваний имеют бо-
лее 50 % пожилых пациентов [8–10], 2 и более заболе-
ваний – около 80 % пациентов старше 75 лет [11]. Этот 
показатель будет в динамике только увеличиваться 
ввиду общей тенденции старения населения [12]. 
В общей популяции в Канаде (г. Квебек) среди насе-
ления в возрасте от 25 до 75 лет, а также в США среди 
населения в возрасте от 45 лет у женщин и мужчин 
старше 64 лет распространенность мультиморбид-
ности (наличие двух и более заболеваний) составила 
более 50 % среди обследованных [8–9]. Австралий-
ские исследователи показали, что 50 % обследован-
ных пациентов пожилого возраста с установленным 
диагнозом артрита имели артериальную гипертен-
зию, 20 % – ишемическую болезнь сердца, 14 % – са-
харный диабет [13].

Проблема мультиморбидности была актуали-
зирована с созданием международного научного 
общества по изучению мультиморбидности (IRCMo) 
в 2010 г. [6]. Основными задачами научного сооб-
щества еще до появления IRCMo стали разработка 
и внедрение неких количественных критериев уче-
та и связи тяжести мультиморбидности с затратами 
на лечение и прогнозом пациента. Такими система-
ми стали шкалы CIRS (Сumulative Illness Rating Scale, 
1968 г.) и Kaplan – Feinstein (1974 г.). Шкала CIRS по-
зволяет на основании суммарной оценки функцио-
нирования каждой из систем организма оценить тя-
жесть мультиморбидности. Тяжелая мультиорганная 
дисфункция позволяет говорить о высоком риске не-
благоприятного исхода. Очень популярным в клини-
ческой практике является индекс Charlson, который 
был предложен в 1987 г. M. Charlson [14] для оценки 
отдаленного прогноза больных с коморбидностью. 
Расчет этого индекса осуществляется на основании 
суммы баллов за каждое выявленное заболевание 
с добавлением одного балла за каждые прожитые 10 
лет после 40-летнего возраста.

Еще одна модель оценки клинико-прогности-
ческой значимости коморбидности – шкала хрони-
ческих заболеваний CDS (Chronic Disease Score) –  
используется преимущественно клиническими фар-
макологами для учета групп медикаментозных пре-
паратов, назначаемых при различных заболевани-
ях. Эта шкала на основании оценки качества жизни 
пациента, его функционального статуса определяет 
риск госпитализации и смертности [15]. Еще извест-
ны шкала CDS в модификации Кларка [16] и шкала 
RxRisk [17].

Для оценки клинической значимости мультимор-
бидной и коморбидной патологии в практике россий-
ского врача в настоящее время имеется возможность 
использования 12 шкал, включая перечисленные 
выше [18]. Следует отметить, что авторы российских 
клинических рекомендаций объединяют все выше-
перечисленные состояния (коморбидность и муль-
тиморбидность (полиморбидность)) в один термин –  
«коморбидность». Кроме того, авторы утверждают, 
что вопросы терминологии требуют дальнейшего 

обсуждения, а также акцентируют внимание на том, 
что единый инструмент количественной оценки 
и прогностической значимости коморбидности для 
российского врача до настоящего времени не утвер-
жден [19].

Как было отмечено ранее, особый интерес с по-
зиций мультиморбидности представляют пациенты 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), особенно 
с ее острыми формами – ОКС, поскольку, несмотря 
на серьезные организационные и терапевтические 
усилия, принятые за последние десятилетия, паци-
енты с острыми формами ИБС по-прежнему харак-
теризуются высокими показателями заболеваемости 
и смертности как во всем мире, так и в нашей стране 
[20]. Имеющиеся данные позволяют отнести муль-
тиморбидность к дополнительным факторам, необ-
ходимым для учета при комплексной оценке риска 
у этих пациентов.

Важно отметить, что мультиморбидность фор-
мально не входит ни в одну шкалу оценки раннего 
и отдаленного риска неблагоприятных исходов у па-
циентов с ОКС (GRACE, TIMI, DAPT, PRECISE-DAPT), тем 
не менее в шкалах имеются рубрики, учитывающие 
компоненты мультиморбидности (сахарный диабет, 
хроническая болезнь почек, сердечная недостаточ-
ность). Таким образом, дополнительный учет фено-
мена мультиморбидности у пациентов с ОКС как от-
дельного компонента рискометрии может быть важ-
ным дополнительным инструментом прогнозирова-
ния риска и оптимизации вторичной профилактики 
при ОКС.

Клинические рекомендации по ведению больных 
с ОКС ориентированы на лечение ведущего заболе-
вания и не учитывают наличие мультиморбидности, 
за исключением хронической болезни почек [21]. 
Данные рандомизированных клинических исследо-
ваний, показавшие большую или меньшую эффектив-
ность препаратов для лечения ОКС, были получены 
на популяции пациентов, для которых наличие муль-
тиморбидности было критерием исключения из ис-
следования [22], поэтому утверждение о высокой эф-
фективности в группе мультиморбидных пациентов 
всех известных препаратов для лечения пациентов 
с изолированным ОКС представляется малообосно-
ванным [23].

Это актуализирует необходимость всесторонней 
оценки прогностической роли мультиморбидности 
и коморбидности у пациентов с ОКС в наблюдатель-
ных исследованиях клинической практики.

При оценке феномена мультиморбидности у па-
циентов, имеющих установленный диагноз сердеч-
но-сосудистого заболевания, отмечается увеличение 
количества нескольких патологий, составляющих 
коморбидность. Так, по данным D. McManus и соавт. 
[24], больные с инфарктом миокарда в США имеют 1, 
2, 3, 4 заболевания в 35, 25, 12 и 5 % случаев соответ-
ственно (оценивались фибрилляция предсердий, ар-
териальная гипертензия, хроническая сердечная не-
достаточность, сахарный диабет). В США 39 % боль-
ных с ИБС имеют до 2 сопутствующих заболеваний, 
25 % пациентов – 3–4 заболевания, 36 % больных – 5 
заболеваний и более. Среди пациентов с ОКС, обсле-
дованных в медицинских центрах штатов Джорджия 
и Массачусетс, 4 и более сопутствующих заболевания 
имеют 37 % населения. Наиболее распространенные 
заболевания среди этих пациентов: артериальная ги-
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пертония, гиперлипидемия и сахарный диабет (76 %, 
69 % и 31 % соответственно); среди экстракардиаль-
ной патологии лидирующее место занимают артри-
ты, хроническая патология легких, депрессия (20 %, 
18 % и 13 % соответственно). Напротив, согласно дан-
ным S. Canivell и соавт. [25], частота выявления 2 и бо-
лее «не сердечно-сосудистых болезней» у пациентов 
с ОКС была значительно ниже и составила только  
2,6 %. Структура мульти- и коморбидности среди па-
циентов с ОКС, госпитализированных в период с 2009 
по 2014 г. в Швейцарии, выглядела следующим обра-
зом: 65 % пациентов с ОКС не имели мультиморбид-
ной патологии; 33 % – имели сердечно-сосудистую 
коморбидность; 1 % – пациенты с мультиморбидно-
стью; 1 % – имели как сердечно-сосудистую комор-
бидную патологию, так и мультиморбидные заболе-
вания [25–26].

Другие исследователи [27] анализировали кар-
диометаболическую коморбидность (2 и более из 
следующих заболеваний: сахарный диабет, инфаркт 
миокарда, инсульт). В анализ вошли данные о 689 300 
пациентах, из которых всего у 1,1 % имелось 2 и бо-
лее заболевания. Мультиморбидный профиль, харак-
терный для больных с ОКС, полученный в исследо-
вании О. Л. Барбараш [24], не отличался от такового 
в доступной зарубежной литературе. Так, у больных 
с ОКС в приведенном исследовании частота выявле-
ния составила: артериальной гипертензии – 85,3 %; 
дисфункции почек – 34,5 %; ожирения – 34 %; мульти-
фокального атеросклероза – 22,1 %; анемии – 20,2 %; 
сахарного диабета – 18,6 %; инсульта – 10,5 %.

Столь выраженные различия, полученные при 
оценке мультиморбидности в разных странах, обу-
словлены, вероятно, дизайном исследований, обсле-
дуемыми выборками, а также критериями для оцен-
ки феномена мультиморбидности.

Таким образом, имеющиеся данные о распро-
страненности феномена мультиморбидности крайне 
немногочисленны и противоречивы во многом пото-
му, что сам факт мультиморбидности начал получать 
признание и оценку в исследованиях сравнительно 
недавно. Очевидно, что с увеличением количества 
составляющих заболевания (будь то мультимор-
бидность или коморбидность) ухудшается качество 
жизни пациента, увеличивается число принимаемых 
препаратов, увеличивается риск лекарственных вза-
имодействий, а также частота госпитализаций и риск 
летального исхода [28].

Особое внимание следует обратить на пробле-
му реваскуляризации у больных с ОКС с позиции 
мультиморбидности. С одной стороны, выявлено, 
что мультиморбидность ассоциируется со снижени-
ем частоты проведения эндоваскулярных коронар-
ных вмешательств на этапе госпитального лечения 
и коронарного шунтирования в течение года по-
сле эпизода ОКС [29–30]. С другой стороны, именно 
у мультиморбидных больных с ОКС реваскуляриза-
ция улучшает прогноз более значимо, чем у больных 
без мультиморбиности [29, 31], поэтому необходимо 
у этих пациентов максимально использовать возмож-
ности назначения экстренной и плановой реваскуля-
ризации пораженных артерий в различных бассей-
нах для улучшения прогноза. Следует предполагать 
возможность самостоятельного негативного прогно-
стического эффекта у пациентов с ОКС и мультимор-
бидностью. При этом неизвестно, обусловлено ли это 

в большей степени коморбидными заболеваниями 
или нозологиями, составляющими мультиморбид-
ность. Сравнения эффективности реваскуляризации 
и консервативной терапии у пациентов с ОКС с уче-
том мультиморбидности в доступной литературе не 
найдено [29].

Как уже указывалось ранее, наличие несколь-
ких заболеваний у одного пациента с ОКС приводит 
к полифармокотерапии, направленной на коррек-
цию различных патологических состояний [19], кото-
рая может привести к отказу от приема лекарствен-
ных средств как по инициативе пациента, так и леча-
щего врача, что в конечном итоге приводит к низкой 
приверженности к лечению и ухудшению прогноза 
основного заболевания.

Так, в исследовании S. Canivell и соавт. [26] вы-
явлено, что у пациентов с мультиморбидной пато-
логией реже используются высокие дозы статинов 
через год после выписки из стационара. Двойная 
антитромбоцитарная терапия (ДАТТ), основанная на 
применении низких дозировок аспирина и ингиби-
торов Р2У12-рецепторов тромбоцитов, значительно 
чаще прекращается преждевременно у американ-
ских пациентов в возрасте моложе 55 лет при нали-
чии таких сопутствующих заболеваний, как хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, сахарный диабет 
и депрессия (составляющие мультиморбидности), 
чем у пациентов без этих заболеваний [6, 32].

Можно предполагать, что именно проявления 
мультиморбидности при ОКС ассоциируются со мно-
гими факторами риска неблагоприятного течения 
ИБС. При этом мультиморбидность может влиять как 
на госпитальный, так и на долгосрочный прогноз па-
циента с ОКС [28].

Следует отметить, что особую актуальность про-
блема мультиморбидности приобретает в регионах 
с тяжелыми климатическими условиями, например, 
в регионах Севера России, где наряду с более мо-
лодым возрастом населения в целом наблюдаются 
более интенсивные темпы его старения за счет осо-
бенностей климата и более высокой частоты конвен-
ционных и неконвенционных факторов сердечно-со-
судистого риска [32]. Как следствие, в этих регионах 
наблюдается большая частота мультиморбидности, 
чем в областях России с более благоприятными кли-
матическими условиями, поэтому и показатели сер-
дечно-сосудистой заболеваемости и смертности на 
Севере могут значимо не отличаться от таковых в бо-
лее климатически благополучных южных регионах, 
несмотря на относительную молодость населения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время проблема мультиморбидно-
сти у пациентов с ОКС остается малоизученным во-
просом кардиологии. Прогностическая значимость 
коморбидности при ОКС сомнений не вызывает. 
Феномен мультиморбидности у пациентов с ОКС 
требует дальнейшего изучения с учетом его клини-
ческой и, вероятно, прогностической значимости, 
что особенно актуально в регионах Севера России 
с неблагоприятными климатическими условиями, 
повышающими распространенность составляющих  
мультиморбидности.
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EFFICIENCY OF TREATMENT OF PSORIATIC 
ONYCHODYSTROPHY BY METHOD OF LOCAL 
PHOTOCHEMOTHERAPY EXPOSURE

U. A. Baranova

The aim of the study is to evaluate the effectiveness of the psoriatic onychodystrophies treatment using local 
photochemotherapy, in combination with an external photosensitizer. Material and methods. The study included 
34 patients with a diagnosis of psoriasis in a common plaque form and advanced stage. Psoriatic onychodystrophy 
was observed in 23 male patients (67.7 %) and 11 women (32.3 %). The patients were divided into 3 groups 
depending on the severity of onychodystrophy. The treatment efficacy of the pathology with photochemotherapy 
was analyzed. Results. The results of symptomatic treatment using local photochemotherapy without oral or 
intravenous drug administration are presented. This type of treatment is medically fit and requires no aftercare. As 
a result, clinical outcomes of varying degrees of improvement of different onychodystrophies are obtained.

Keywords: nail plates, narrowband emitter, external photosensitizer, ammifurin.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ ПСОРИАТИЧЕСКИХ 
ОНИХОДИСТРОФИЙ МЕТОДОМ ВОЗДЕЙСТВИЯ 
ЛОКАЛЬНОЙ ФОТОХИМИОТЕРАПИИ

У. А. Баранова 

Цель – оценить эффективность лечения псориатических ониходистрофий с применением локальной фото-
химиотерапии в сочетании с наружным фотосенсибилизатором. Материал и методы. В исследовании приняли 
участие 34 пациента с диагнозом «псориаз, распространенная папулезно-бляшечная форма, прогрессирующая 
стадия». Из них псориатическая ониходистрофия наблюдалась у 23 мужчин (67,7 %) и 11 женщин (32,3 %). В за-
висимости от тяжести проявления ониходистрофии пациенты были разделены на 3 группы. Проанализирована 
эффективность лечения патологии методом фотохимиотерапии. Результаты. Представлены результаты симпто-
матического метода лечения псориатических ониходистрофий с помощью наружного локального применения 
фотохимиотерапии без таблетированного или внутривенного приема лекарственных средств, не имеющего 
противопоказаний и реабилитации. В результате проведенной терапии выявлены клинические результаты раз-
ной степени улучшения различных видов ониходистрофии. 

Ключевые слова: ногтевые пластины, узкополосный излучатель, наружный фотосенсибилизатор, аммифурин.

ВВЕДЕНИЕ
Различные виды ониходистрофий в практике вра-

ча-дерматолога встречаются очень часто, они трудно 
диагностируются и лечатся. Ноготь – один из самых 
маленьких структурных элементов организма, и он 
весьма чувствителен ко многим заболеваниям. Ногте-
вая пластина выступает над поверхностью кожи, лег-
ко доступна для рассмотрения, поэтому чрезвычайно 
важна с косметической и эстетической точки зрения 
[1]. Патологический процесс, происходящий в ногте-
вых пластинах, валиках и ногтевом ложе, может быть 
связан с дерматологическими заболеваниями, а так-
же может выступать предиктором развития дерма-
тоза. По сравнению с другими дерматозами псориаз 
чаще всего поражает ногти. В течение жизни у 90 %  
больных псориазом развиваются псориатические  
изменения ногтей.

Псориаз – одно из наиболее распространенных 
генетически детерминированных и иммунологически 
опосредованных заболеваний кожи и ее произво-
дных, встречается приблизительно у 2 % населения 
земного шара. По данным разных авторов, псориати-
ческая ониходистрофия возникает в 30–70 % случаев 
заболевания псориазом [1–2]. 

Согласно ряду исследований, у 50 % пациентов, 
больных псориазом, впервые обратившихся к дер-
матовенерологу, ногтевые пластины уже вовлечены 
в патологический процесс. Внешний вид ногтевой 
пластины важен для каждого пациента и оказывает 
существенное влияние на качество жизни. Наиболее 
типичными признаками псориатического пораже-
ния ногтевых пластин являются точечные углубле-
ния, поперечные борозды, «лососевые» пятна (при-
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знак «масляного пятна»), онихолизис и подногтевой  
гиперкератоз [2–4].

Лечение псориаза, который поражает только ног-
ти, часто бывает неудовлетворительным. Согласно 
новейшим зарубежным источникам, оно проводится 
только тем пациентам, у которых отмечаются функ-
циональные нарушения и тяжелые косметические 
проблемы. Основным методом лечения является си-
стемное использование препаратов метотрексат, 
циклоспорин А, биологических препаратов. Фото-
терапия как единственный метод лечения считается  
неэффективной.

Также существует мнение, что наилучшим мето-
дом лечения псориаза ногтевого матрикса является 
введение стероидов внутрь очага. Стероиды вводят 
в проксимальный ногтевой валик каждые 4–8 недель. 
Данный метод является достаточно эффективным, но 
обладает тяжелым системным побочным действием 
на организм пациента [5].

В отечественных источниках, помимо системной 
терапии, есть сведения о положительном эффекте воз-
действия общей фотохимиотерапии: сочетания ультра-
фиолетового излучения 320–400 нм и приема внутрь 
специализированных фотосенсибилизаторов псорале-
нов за 2,5–3 часа до процедуры. При псориазе на коже 
и ее производных стремительно снижается острота 
воспалительного процесса, и в течение месяца возмож-
но наступление ремиссии. Данный метод также эффек-
тивен, но обладает системным побочным действием на 
организм и имеет противопоказания [2, 6].

Для наружной терапии существуют специализиро-
ванные растворы, включающие витамины и минера-
лы, и сосудистые препараты, например, никотиновая 
кислота, но они обладают слабо выраженным клини-

ческим эффектом [7]. На основании проведенного ана-
лиза методов лечения ногтевых пластин пациентов, 
больных псориазом, сделан вывод, что эффективного 
специфичного метода лечения без системного приема 
лекарственных средств, не имеющего противопоказа-
ний и реабилитации, нет.

Несмотря на значительное число исследований 
и появление новых лекарственных средств, рацио-
нальная терапия для больных с оноходистрофиями не 
найдена. Она остается одной из наиболее актуальных 
проблем в современной дерматологии в связи с рас-
пространенностью дерматоза, ростом заболеваемо-
сти, появлением более тяжелых, нередко инвалидизи-
рующих и торпидных форм заболевания, что и опре-
делило цель дальнейшего исследования.

Цель работы – оценить эффективность лечения 
псориатических ониходистрофий с применением ло-
кальной фотохимиотерапии в сочетании фотосенси-
билизатором наружного применения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследуемую группу составили 34 пациента с ди-
агнозом L40 по МКБ-10 – Псориаз, распространенная 
папулезно-бляшечная форма, прогрессирующая ста-
дия. Псориатическая ониходистрофия наблюдалась 
у 23 мужчин (67,7 %) и 11 женщин (32,3 %). Возрастной 
диапазон исследуемых – от 20 до 60 лет. Давность за-
болевания псориазом варьировалась от 6 месяцев до 
18 лет. Лечение по поводу ониходистрофии никто из 
пациентов ранее не получал.

Все пациенты были поделены на три группы в за-
висимости от степени тяжести процесса ониходистро-
фии при помощи расчета индекса Onychomycosis 
Severity Index (OSI) (табл. 1) [8].

Аналогичный расчет производится относительно 
ногтевых пластин стоп. Патологические изменения 
оценивались как легкая степень, если показатель со-
ставлял менее 9 баллов на одной кисти и/или до 19 бал-
лов на двух кистях (стопах). Категория средней степени 
присваивалась при значении показателя от 10 до 19 

Таблица 1 

Индекс степени тяжести процесса при ониходистрофии Onychomycosis Severity Index (OSI)

Патологические клинические 
признаки

1-й палец 2-й палец 3-й палец 4-й палец 5-й палец

баллы

Изменение толщины ногтевой пла-
стины: утолщение или истончение 0–3 0–3 0–3 0–3 0–3

Изменение цвета или пятна 0–3 0–3 0–3 0–3 0–3

Нарушение формы и целостности: 
искривления, борозды, углубления, 
расслаивание, трещины

0–3 0–3 0–3 0–3 0–3

Отсутствие ногтя или полное его 
отслоение: анонихия или онихоптоз 
(в этом случае другие признаки не 
учитываются)

10 10 10 10 10

Примечание: 0 баллов – изменений нет; 1 балл – умеренные изменения или поражено менее 1/3 пластины; 2 балла – выра-
женные изменения или поражено более 1/3, но менее 2/3 площади ногтевой пластины; 3 балла – очень выраженные измене-
ния, поражено более 2/3 площади или даже вся пластина. Максимальное количество баллов на одном пальце – 10, на одной 
кисти – 50, на двух – 100. 

баллов на одной конечности и/или от 20 до 39 на обе-
их; тяжелая степень – при количестве баллов более 20 
на одной кисти и/или более 40 баллов на обеих кистях.

В I группу вошли 5 пациентов (14,7 %) с легкой 
степенью с явлением лейконихии; во II группу – 6 па-
циентов (17,6 %) со средней степенью с сочетанным 
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поражением ногтевой пластины по типу симптома «на-
перстка» и поперечных борозд. В III группу вошли 23 
пациента (67,7 %) с тяжелой степенью с поражением 
ногтевой пластины по типу онихолизиса в сочетании 
с симптомом «масляного пятна» и 1 (2,9 %) пациент так-
же с тяжелой степенью поражения ногтевых пластин 
со срединной каналообразной дистрофией ногтя Хел-
лера в сочетании с симптомом «барабанных палочек».

Критерии включения: отсутствие жалоб сомати-
ческого характера в период проведения исследова-
ния; исключение микотического поражения ногтевых 
пластин путем предварительного обследования на 
дерматомицеты микроскопическим и культуральным 
методами; наличие информированного согласия на 
участие в исследовании. 

Критерии исключения: тяжелая соматическая па-
тология; острые инфекционные заболевания; онколо-
гическая патология; микотическое поражение ногте-
вых пластин; лак на ногте или пигмент на коже пальца 
в период лечения; онихомикозы; отказ от участия в ис-
следовании.  

Больные обследованы со стороны показателей 
клинических и биохимических анализов крови, мочи. 
Клинически значимых изменений показателей не вы-
явлено. Лечение проводилось методом фотохимио-
терапии узкополосным облучателем «Dermalight 80» 
спектра 311 нм в комбинации с наружным нанесением 
3 %-го раствора аммифурина на пораженные ногте-
вые пластины и ростковые зоны ногтевого ложа. Про-
цедуры проводились ежедневно 5 раз в неделю (с од-
нократным перерывом на 48 часов в неделю). Общее 
количество процедур – 20. Начальная доза облучения 
составляла 400–420 мДж/см² за 1 минуту, разовую дозу 
увеличивали на 1 минуту, то есть на 400–420 мДж/см² 
каждую последующую процедуру. 

Терапия контингента производилась неинва-
зивными методами и соответствовала этическим 
нормам Хельсинской декларации 2000 г. Все участ-
ники были проинформированы о научно-исследо-
вательской цели и после подписания информиро-
ванного согласия включались в клиническую груп-
пу. Статистическая обработка материала проведена 
с использованием прикладной программы Statistica 
10.0. Критический уровень значимости (p) при про-
верке нулевых гипотез в данном исследовании при-
нимался равным p < 0,05.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

У пациентов с псориатическими ониходистро-
фиями на фоне проведенной локальной фотохимио-
терапии узкополосным облучателем спектра 311 нм 
в комбинации с наружным нанесением 3 %-го раство-
ра аммифурина отмечалась видимая положительная 
динамика.

В отношениии 5 пациентов I группы (14,7 %) с по-
ражениями ногтей в виде поперечных борозд, лейко-
нихий положительной динамики в лечении не отмече-
но, в связи с чем они продолжают получать лечение 
и находятся под динамическим наблюдением.

У 6 пациентов II группы с ониходистрофиями 
(17,6 %) по типу «симптома наперстка» в сочетании 
с симптомом «масляного пятна» отмечалась незначи-
тельная положительная динамика, а именно – отмече-
но уменьшение площади поражения ногтя на 1/3 по-
верхности (рис. 1).

Рис. 1. Псориатическое поражение ногтевой пластины:
а – ониходистрофии пациента с псориазом (симптом 

«наперстка» + симптом  «масляного пятна» до лечения); 
б – ониходистрофии пациента с псориазом (симптом 

«наперстка» + симптом «масляного пятна» после лечения)

В III группе у 22 пациентов с тяжелой степенью 
(64,8 %), а именно с поражением ногтевой пластины 
по типу онихолизиса в сочетании с симптомом «мас-
ляного пятна», и у 1 пациента (2,9 %) с тяжелой сте-
пенью со срединной каналообразной дистрофией 
ногтя Хеллера в сочетании с симптомом «барабанных 
палочек», отмечался явный результат клинического 
улучшения. Ногтевые пластины данных пациентов 
отмечены быстрым ростом здоровой части ногтя без 
признаков поражения на 3 мм, улучшением цвета, 
появлением блеска, увеличением плотности и кре-
пости ногтевой пластины. Видны признаки усиления 
репарации ногтевой пластины. Выраженный поло-
жительный клинический результат отмечен также 
в отношении одного больного (2,94 %) с сочетанием 
поражения по типу срединной каналообразной дис-
трофии ногтя Хеллера с симптомом «барабанных 
палочек»: частично восстановились цвет и толщина 
ногтя, появилась полоска здоровой ростковой зоны 
ногтевого ложа (рис. 2).

а

б
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Рис. 2. Псориатическое поражение ногтевой пластины в сочетании с травматическим:
а – ониходистрофия срединная каналообразная у пациента с псориазом до лечения;

б – ониходистрофия срединная каналообразная у пациента с псориазом после лечения

а б

Результаты группировки пациентов в зависимо-
сти от степени тяжести проявления псориатической 
ониходистрофии по индексу балльной градации при-
ведены в таблице 2. Следует отметить, что результа-
ты балльной оценки по сформированным группам 
пациентов вначале проверялись на соответствие за-
кону нормального распределения величин (Гаусса) 
с использованием расчетного критерия Колмогоро-

ва – Смирнова и Лиллиефорса. Учитывая продемон-
стрированное в целом неподчинение нормально-
сти распределения, все значения балльной оценки 
представлены в виде медианы и интерквартильного 
размаха в виде 25 ‰ и 75 ‰ процентиля, что вполне 
оправданно для непараметрического характера рас-
пределения.

Таблица 2

Распределение показателей бальной оценки индекса степени тяжести процесса  
при ониходистрофии у пациентов до и после лечения

Пальцы Группы

I группа, n = 5 II группа, n = 6 III группа, n = 23

Mediana,
(Q25–Q75)

Mediana
(Q25–Q75)

Mediana
(Q25–Q75)

Баллы до лечения

1-й палец (левая + правая рука) 2,0 (2,0; 2,0) 4,0 (4,0; 4,0) 7,0 (7,0; 8,0)

2-й палец (левая + правая рука) 2,0 (2,0; 2,0) 4,0 (4,0; 4,0) 6,0 (5,5;7,0)

3-й палец (левая + правая рука) 2,0 (2,0; 2,0) 3,0 (3,0; 3,0) 4,0 (3,0; 5,0)

4-й палец (левая + правая рука) 1,0 (1,0; 2,0) 3,0 (3,0; 3,8) 4,0 (3,5; 6,0)

5-й палец (левая + правая рука) 0 (0; 1,0) 3,0 (3,0; 3,0) 3,0 (2,0; 3,0)

Всего баллов на 10 пальцах 35,0 105,0 576,0

Баллы после лечения

1-й палец (левая + правая рука) 2,0 (2,0; 2,0) 2,5 (2,0; 3,0) 6,0 (6,0; 6,0)

2-й палец (левая + правая рука) 2,0 (2,0; 2,0) 2,5 (2,0; 3,0) 5,0 (4,0;6,0)

3-й палец (левая + правая рука) 2,0 (2,0; 2,0) 3,0 (2,3; 3,0) 4,0 (3,0; 5,0)

4-й палец (левая + правая рука) 1,0 (1,0; 2,0) 2,0 (2,0; 2,0) 3,0 (3,0; 4,0)

5-й палец (левая + правая рука) 0 (0; 1,0) 2,0 (1,3; 2,8) 3,0 (2,0; 3,0)

Всего баллов на 10 пальцах 35,0 73,0 472,0

Примечание: Mediana – медиана ряда значений выборки для исследуемых групп; Q25–Q75 – интерквартильный размах. 
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Таблица 3

Статистическая значимость выраженности признаков в группах исследования 
до и после лечения по критерию Вилкоксона (W)

Показатель 
достигнутого уровня 

значимости (p)

1-й палец 2-й палец 3-й палец 4-й палец 5-й палец

I группа, n = 5

Отсутствуют данные о критических значениях уровня значимости 

II группа, n = 6

0,04311 0,04311 0,10881 0,04311 0,06789

III группа, n = 23

0,00029 0,00019 0,06789 0,00334 0,17971

Примечание: выделены показатели со значимыми различиями (p < 0,05) в исследуемых группах при попарном сравнении 
пациентов до и после лечения. 

Как видно из данных таблицы, значения баллов 
в группе больных с легкой степенью поражения как по 
своему характеру распределения, так и по абсолют-
ным величинам не различались до и после лечения, 
в то время как в группах со средней и тяжелой степе-
нью имелись статистически значимые отличия.

Для выявления статистической значимости раз-
личий в показателях распределения балльной оценки 

в исследуемых группах больных до и после лечения 
применен непараметрический критерий Вилкоксо-
на (W), позволяющий идентифицировать различия 
по какому-либо признаку между выборками дан-
ных, что справедливо для объема малой выборки 
(n ≤ 50). Результаты данной процедуры представлены 
в таблице 3.

Таким образом, анализируя величины показателя 
достигнутого уровня значимости (p), можно отметить, 
что в процессе проведенного лечения в 60 % случа-
ев присутствовал эффект различия (по отдельным 
пальцам пациентов) в группах больных со средней 
и тяжелой степенью поражения, что статистически 
подтверждает эффективность использованного алго-
ритма лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Метод лечения пациентов с псориатическими 
ониходистрофиями при помощи фотохимиотерапии 

узкополосным облучателем спектра 311 нм в комби-
нации с наружным нанесением 3 %-го раствора ам-
мифурина на пораженные ногтевые пластины и рост-
ковые зоны ногтевого ложа обладает значимой те-
рапевтической эффективностью. Эффект, с большей 
вероятностью, обусловлен активным воздействием 
фотохимиотерапии на микроциркуляцию: улучшается 
периферический кровоток, регенерация, снижается 
процесс развития гиперкератоза при деструктивном 
изменении ногтевых пластинок. Метод специфичен, 
абсолютно прост, работает без системного приема ле-
карственных средств, не имеет противопоказаний.  
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УДК 616.94-053.2:615.371

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВАКЦИНАЦИИ ПРОТИВ 
ПНЕВМОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ 
РАННЕГО ВОЗРАСТА ГОРОДА СУРГУТА

Л. А. Болотская, М. А. Тургунова 

Цель – оценить современное состояние заболеваемости пневмониями и отитами детей, проживающих  
в г. Сургуте, с учетом знаний о пневмококковой инфекции и вакцинации с использованием пневмококковых вак-
цин. Материал и методы. Проанализированы более 35 статей, в том числе из базы данных eLIBRARY.RU, об ис-
пользовании пневмококковых вакцин в Российской Федерации, в частности в Ханты-Мансийском автономном 
округе – Югре. На основании статистических отчетов Федеральной службы государственной статистики прове-
ден сравнительный анализ привитости детей младшего возраста и их заболеваемости острыми пневмониями 
и средними отитами в г. Сургуте за 2015–2017 годы. Результаты. На фоне активной вакцинации против пнев-
мококковой инфекции заболеваемость пневмониями у детей в 2016 г. снизилась до 3,4, а за 2017 год – до 2,2 на  
1 000 детей соответствующего возраста по сравнению с 2015 г.

Ключевые слова: пневмококковая инфекция, вакцинация, пневмококковые вакцины, оценка эффективно-
сти вакцинации, опыт вакцинопрофилактики.

ВВЕДЕНИЕ 
Во всем мире пневмококковая инфекция остается 

актуальной проблемой. Из-за высокой контагиозно-
сти, большого количества серотипов (большая часть 
которых антибиотикорезистентна), носительства, 
наличия инвазивных форм заболевания вакцинация 
остается единственной целесообразной мерой защи-
ты от данной инфекции.

Целями вакцинопрофилактики являются ликви-
дация, снижение заболеваемости и смертности от 
вакциноуправляемых инфекций, предотвращение 
эпидемий. Эффективность вакцинации доказана мно-
голетним мировым опытом, например, триумфом 
вакцинации явилась элиминация оспы во всем мире. 
Вакцинация остается единственным направлением 
предупреждения инфекций, вызываемых устойчивы-
ми к антибиотикам пневмококками.

Цель – оценить современное состояние заболева-
емости пневмониями и отитами детей, проживающих 
в г. Сургуте, с учетом знаний о пневмококковой инфек-
ции и вакцинации с использованием пневмококковых 
вакцин.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен статистический анализ привитости де-
тей г. Сургута младшего возраста за 2015–2017 гг., 
а также сравнительный анализ заболеваемости остры-
ми средними отитами и пневмониями за аналогичный 
период. Вакцинация проводилась поливалентной 
конъюгированной вакциной «Превенар 13» (Пфайзер 
Инк., США). Анализ охвата прививками против пнев-
мококковой инфекции детей декретированного воз-
раста проведен на основании данных формы феде-

VACCINATION EFFICACY AGAINST 
PNEUMOCOCCAL INFECTION IN CHILDREN 
OF EARLY AGE OF THE SURGUT CITY

L. A. Bolotskaya, M. A. Turgunova

The aim of the study is to evaluate the current state of the incidence of pneumonia and otitis in children 
living in the city of Surgut. The study is done in the context of awareness about pneumococcal infection and 
pneumococcal vaccination. Material and methods. The practice guidelines of pneumococcal vaccines usage 
in the Russian Federation and the Khanty-Mansi Autonomous Okrug – Ugra are analyzed. More than 35 articles 
from the eLIBRARY.RU database are viewed. Based on statistical materials of the Russian Federal State Statistics 
Service, a statistical analysis of childhood vaccination and incidence of acute pneumonia and otitis media in 
Surgut for 2015–2017 is carried out. Results. During active vaccination against pneumococcal infection, the 
incidence of pneumonia in children in 2016 decreased to 3.4, and in 2017 this indicator was 2.2 per 1000 children  
with respect to 2015.

Keywords: pneumococcal infection, vaccination, pneumococcal vaccines, evaluation of vaccination 
effectiveness, experience of preventive vaccination.
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рального статистического наблюдения № 6 «Сведения 
о контингентах детей и взрослых, привитых против ин-
фекционных заболеваний», утвержденной приказом 
Росстата от 16.09.2016 № 518 [1], и данных о заболева-
емости острыми средними отитами и пневмониями 
у детей младшего возраста в г. Сургуте за 2015–2017 гг.  
Для определения уровня заболеваемости детей 
острой пневмонией, а также оценки привитости детей 
от пневмококковой инфекции в округе использова-
ны сведения: из статистического сборника «Здоровье 
населения Ханты-Мансийского автономного окру-
га Югры и деятельность медицинских организаций 
в 2017 году» [2]; государственного доклада «О состо-
янии санитарно-эпидемиологического благополучия 
населения в Ханты-Мансийском автономном округе – 
Югре в 2017 году» [3]; материалов межрегиональной 
научно-практической конференции «Здоровье югор-
чан – наш приоритет», посвященной 95-летию обра-
зования Государственной санитарно-эпидемиологи-
ческой службы России [4]; государственного доклада 
«О состоянии санитарно-эпидемиологического бла-
гополучия населения в Российской Федерации в 2016 
году» [5]; статистических материалов Федеральной 
службы государственной статистики за 2016 год [6]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Пневмококки могут вызывать пневмонии, бакте-
риемии, менингиты, отиты с перфорацией барабан-
ной перепонки. Встречаются генерализованные инва-
зивные формы заболеваний, вызванных Streptococcus 
pneumoniaе.

В связи с особенностью иммунного ответа у де-
тей в возрасте до 2 лет на антигены полисахаридной 
капсулы пневмококка, эти дети более восприимчивы 
к заболеваниям, вызванным пневмококковой инфек-
цией. Особую группу риска в отношении развития 
пневмококковых заболеваний составляют дети с им-
мунодефицитными состояниями, недоношенные дети, 
а также дети с пороками развития бронхолегочной си-
стемы и сердца. В данной категории заболеваемость 
носит инвазивный характер и достигает 1 500 на 100 
тыс. детей, смертность возрастает до 50 %.

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), ежегодно от пневмококковых инфек-
ций погибает около 1 млн детей в возрасте до 5 лет, 
что составляет 9 % от общего количества случаев  
детской смертности [7]. 

До эры антибиотиков (с конца 30-х годов про-
шлого века) от крупозного воспаления легких (так 
тогда называли пневмонию) умирали 85 из 100 забо-
левших. Смертность от пневмонии в России в 2016 г. 
по сравнению с 2015 г. снизилась более чем на 10 %  
и составила 21,3 на 100 тыс. детей [6]. Дать оценку 
этиологии пневмонии не всегда возможно, поэто-
му распространенность пневмококковой инфекции 
в нашей стране в достаточной мере не освещена. Это 
обусловлено трудностями в определении возбуди-
теля при пневмонии без бактериемии у детей, отсут-
ствием возможности микробиологической диагно-
стики (особенно в амбулаторных условиях), трудно-
стями забора биологического материала (особенно 
у маленьких детей). В связи со всеми вышеперечис-
ленными факторами данные по распространению 
пневмококковой инфекции искажены. По приблизи-
тельным оценкам, от пневмококковой бактериемии 
могут страдать более 3 000 детей в год, переносить 

пневмококковую пневмонию – 39 000, пневмококко-
вые отиты – 713 000 человек [8]. 

Исследования по программе PAPIRUS (Prospective 
Assessment of Pneumococcal Infection in Russia) по-
казали, что пневмонии у детей в возрасте до 5 лет 
составляют около 70 тыс. случаев в год, в том числе 
с бактериемией – около 10 %. Почти 90 % осложнен-
ных пневмоний вызваны пневмококком [9]. Пневмо-
кокк выступает главным виновником развития пнев-
моний (прежде всего у детей младшего возраста), 
которые особенно тяжело протекают у детей первых  
двух лет жизни. 

В природе существует около 100 серотипов 
пневмококка, из них около 20 типов вызывают ин-
вазивные формы заболеваний в 80 % случаев. 
Streptococcus pneumoniae, впервые описанный 
французским микробиологом Луи Пастером, – это 
инкапсулированный диплококк, окруженный поли-
сахаридной капсулой, которая играет главную роль 
в вирулентности микроорганизма [10]. По сути, пнев-
мококки могут быть просто обитателями слизистых 
оболочек верхних дыхательный путей человека и не 
вызывать заболевания (носительство). Однако носи-
тель любой формы пневмококковой инфекции, наря-
ду с больным, тоже может быть источником распро-
странения инфекции [11].

До 90 % случаев носительства наблюдается у де-
тей в возрасте 4,5–5 лет, продолжительность носи-
тельства – до 6 месяцев [12]. У детей, находящихся 
в домах ребенка, детских садах, показатель носитель-
ства равен 16–20 % по сравнению с «домашними» 
детьми младенческого и раннего возраста, у которых 
показатель носительства не превышает 6 %. Со вре-
менем, после элиминации одного типа пневмококка, 
может произойти колонизация другим типом. У 15 % 
детей, у которых произошла смена колонизации но-
вым штаммом Streptococcus pneumoniaе, заболева-
ние развивается в течение 30 дней, и чаще всего это 
острый средний отит. 

Повышенный риск развития пневмококковых за-
болеваний отмечается при сезонном подъеме заболе-
ваемости вирусными инфекциями, особенно гриппом. 
Именно пневмококк является основной причиной 
развития вторичных бактериальных пневмоний (50 %),  
высокой заболеваемости и смертности во время пан-
демии гриппа. Одной из актуальных проблем в на-
стоящее время является устойчивость пневмококков 
к ряду антибактериальных препаратов, причем это яв-
ление наблюдается по всему миру [11].

Пневмококк способен формировать антибиоти-
корезистентность, что ведет к сложностям в лечении, 
удорожанию антимикробных средств, медицинских 
расходов на лечение, увеличению продолжительно-
сти госпитализации. Одним из факторов развития ан-
тибиотикоустойчивости пневмококка остается нера-
циональный прием антибактериальных препаратов. 
Существует прямая зависимость между предшеству-
ющим приемом антибиотиков и уровнем высевания 
антибиотикорезистентных штаммов возбудителя, 
особенно у бессимптомных носителей. Резистентны 
или имеют сниженную чувствительность к пеницил-
лину 29 % штаммов Streptococcus pneumoniae, 26 % 
штаммов резистентны к макролидам, 50 % штаммов – 
к ко-тримоксазолу [11]. 

Высокая частота пневмококковых инфекций, на-
растание антибиотикорезистентности, наличие до-
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статочно ограниченного числа инвазивных серотипов 
пневмококков определили целесообразность вакци-
нации, широко осуществляемой в настоящее время 
во многих странах мира. Согласно позиции ВОЗ, под-
держанной экспертами Российского респираторного 
общества, вакцинопрофилактика – единственный спо-
соб существенно повлиять на заболеваемость пнев-
мококковой инфекцией.

В настоящее время в мире применяются полиса-
харидные и конъюгированные вакцины. Пневмокок-
ковые полисахаридные вакцины (ППВ) – «Пневмо 23» 
(Санофи Пастер, Франция) и «Пневмовакс 23» (Merck 
& Co. Inc., США) – формируют защитный уровень анти-
тел к 23 серотипам пневмококка к 3–4-й неделе после 
введения. 90 % штаммов, содержащихся в вакцине, 
встречаются на территории нашей страны. Повторное 
введение предусмотрено через пять и более лет де-
тям старше 2 лет с иммунодефицитными состояниями, 
хроническими заболеваниями бронхолегочной систе-
мы, а также пожилым людям.

Пневмококковые конъюгированные вакцины 
(ПКВ) – 10- и 13-валентные (ПКВ10, ПКВ13) «Синфло-
рикс» (ГлаксоСмитКляйн, Бельгия) и Превенар 13® 
(Пфайзер, США) – содержат более 80 % штаммов пнев-
мококков, циркулирующих в Европе и России. Вакци-
нация показана для профилактики пневмококковой 
инфекции, вызванной серотипами, включенными 
в состав вакцины, детям с 2 месяцев жизни и далее 
без ограничения по возрасту. Исследования показа-
ли, что у недоношенных детей после законченного 
курса вакцинации вакциной Превенар 13® защитный 
титр антител достигает 87–100 % ко всем 13 серотипам 
[7]. В 2014 г. Превенар 13® награжден премией Галена 
в России, которую называют эквивалентом Нобелев-
ской премии в фармацевтике, как лучший биотехноло-
гический продукт [13].  

Самым эффективным методом профилактики за-
болеваний, вызванных пневмококковой инфекцией, 
признана вакцинация. Множество исследований по 
всему миру доказали положительный эффект вакци-
нопрофилактики против пневмококковой инфекции 
на распространение пневмококковых заболеваний 
и уровень смертности от них. Первые исследования 
эффективности пневмококковых вакцин были прове-
дены в 1911 г., сама вакцинация 23-валентной пнев-
мококковой полисахаридной вакциной была начата 
в 1983 г. США было проведено исследование, целью 
которого являлась оценка эффективности примене-
ния пневмококковой конъюгированной вакцины; по 
его результатам отмечено снижение на 69 % по срав-
нению с 1998 г. частоты инвазивных форм заболева-
ний, вызванных пневмококком, у детей в возрастной 
когорте до двух лет после начала плановой вакцина-
ции в 2000 г. [14].

Применение любого медицинского препарата 
в рутинной практике в большинстве случаев может 
быть ограничено его высокой стоимостью. Эффек-
тивность ПКВ13 в модели предсказания результатов 
в соответствии с типом вакцины, а также целесообраз-
ность и экономическая эффективность вакцинации по 
сравнению с ее отсутствием показана S. Y. Kim с соавт. 
[15] при анализе использования 7-, 10- и 13-валентных 
вакцин даже с учетом их высокой стоимости (910, 670 
и 570 долларов соответственно). В 2015 г. опублико-
ваны анализы экономической эффективности ПКВ13® 
в Нидерландах [16].

В 2014 г. вакцинация против пневмококковой ин-
фекции включена в национальный календарь профи-
лактических прививок РФ для детей первого года жиз-
ни (с ревакцинацией на втором году) и в Календарь 
прививок по эпидемическим показаниям [17–19]. 

В период 2013–2016 гг. в Ханты-Мансийском авто-
номном округе проводилось исследование «Актуаль-
ные вопросы эпидемиологии и профилактики внеболь-
ничных пневмоний на территории ХМАО – Югры» [4]. 
Эффективность вакцинации против пневмококковой 
инфекции оценивалась среди 7 855 детей групп риска 
заболеваемости и смертности от внебольничных пнев-
моний (ВП) и контрольной группы непривитых против 
пневмококковой инфекции. По результатам ретро-
спективного эпидемиологического анализа, в автоном-
ном округе были установлены территории и группы 
риска заболеваемости и смертности от ВП. При этио-
логической расшифровке ВП была подтверждена роль 
Streptococcus pneumonia в развитии и исходе данного 
заболевания и доказана высокая эффективность вак-
цинации против пневмококковой инфекции среди кон-
тингентов групп риска. Так, заболеваемость пневмо-
ниями среди привитых и непривитых лиц отличалась 
в 2,9 раза, кроме того, среди привитых от пневмоний 
не была зарегистрирована смертность. Исследование 
также показало, что среди привитых пневмококковой 
вакциной из групп риска, таких как ВИЧ-инфициро-
ванные, за исследуемый период случаев заболеваний 
и летальных исходов от пневмоний не наблюдалось, 
в то время как среди непривитых ВИЧ-инфицирован-
ных заболеваемость за 6 месяцев составила 17,8 на  
1 000, а смертность – 39,0 на 1 000 [20].

Надо отметить, что из всех заболевших пневмони-
ями за 2014 г. в Югре на долю детей приходилось 64 % 
случаев, а за 2017 г. этот показатель снизился до 38 %. 

В стране активно проводится иммунизация про-
тив пневмококковой инфекции как детей в рамках на-
ционального календаря профилактических прививок, 
так и взрослого населения из групп риска. Так, в 2016 г.  
против пневмококковой инфекции вакцинировано 
более 2,21 млн человек (из них более 1,82 млн – дети), 
что превышает данные за 2015 г. на 19,6 %. Получили 
ревакцинацию за два анализируемых года 1,04 и 1,03 
млн человек соответственно, что превышает количе-
ство ревакцинированных за 2015 г. в 6,6 раза. В 2017 г. 
против пневмококковой инфекции вакцинировано 
более 2,32 млн человек (из них более 1,83 млн – дети), 
что на 5 % больше, чем в 2016 г., ревакцинацию полу-
чили 1,33 и 1,3 млн человек соответственно, что также 
выше показателей 2015 г. на 27,5 % [5].

В начале 2018 г. в городе Сургуте на основании 
данных формы федерального статистического на-
блюдения № 6, утвержденной приказом Росстата от 
16.09.2016 № 518, был проведен анализ привитости 
детей младшего возраста против пневмококковой 
инфекции. За 2016–2017 гг. охват вакцинацией против 
пневмококковой инфекции детей в возрасте до 2 лет 
составил 64,6 %, т. е. в 2017 г. вырос на 25 % по сравне-
нию с 2016 г.

На фоне активной вакцинации против пневмо-
кокковой инфекции количество заболеваний пневмо-
ниями у детей в 2016 г. снизилось до 3,4 на 1 000 на-
селения. Согласно статистическим данным за 2015 г. 
показатель пневмонии у детей составлял 5,6 на 1 000 
населения, а за 2017 г. данный показатель был равен 
2,2 на 1 000 населения.
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Еще одним тяжелым заболеванием, вызванным 

Streptococcus pneumoniae, является острый средний 
отит. Конечно, не все отиты обусловлены пневмокок-
ком, однако именно пневмококковые отиты протека-
ют тяжелее, приводят к перфорации барабанной пе-
репонки и развитию отогенных осложнений. Заболе-
ваемость острым средним отитом среди детей г. Сур-
гута за 2017 г. составила 1,6 на 1 000 населения, что на 
5,8 % ниже по сравнению с 2015 г. [3].

Проведенный анализ привитости и частоты забо-
леваемости пневмониями и отитами среди детей ран-
него возраста в городе Сургуте за 2015–2017 гг. еще 
раз подтверждает эффективность вакцинации против 
пневмококковой инфекции.

Сургут географически относится к Среднему При-
обью, по климатическим условиям приравнен к Край-
нему Северу, поэтому на дыхательную систему детей, 
постоянно проживающих в г. Сургуте, воздействуют 
неблагоприятные факторы внешней среды. Прожива-
ние в таких климатических условиях сказывается на 
высокой частоте заболеваний верхних и нижних дыха-
тельных путей, поэтому массовая иммунизация детей 
против пневмококковой инфекции является основной 
задачей для предупреждения развития заболеваний, 
приводящих к тяжелым осложнениям и смерти.

Учитывая, что массовая вакцинация против пнев-
мококковой инфекции на основании национально-
го календаря профилактических прививок России  
в г. Сургуте была начата с середины 2014 г., охват 
детей, рожденных в 2014–2015 гг., подлежащих вак-
цинации, не достиг целевого показателя 95 %. Сле-
довательно, иммунная прослойка среди детей 3–4 
лет оказалась низкой – 64 %. Основная масса детей 
в данной возрастной когорте посещает детские до-
школьные учреждения, где и отмечается высокий 
процент носительства, а также распространения 

пневмококковой инфекции. Проведение вакцина-
ции конъюгированной вакциной Превенар 13® од-
нократно детям данного возраста (на основании ин-
струкции по применению вакцины детям старше 2 
лет) должно увеличить иммунную прослойку среди 
детей 3–4 лет.  

Доказано, что привитые пневмококковой вакци-
ной легче переносят даже те заболевания, которые 
были вызваны другими возбудителями, и болеют 
реже, например, гриппом, бронхитами и другими ре-
спираторными заболеваниями [3], что подтверждает 
необходимость вакцинирования детей, планирующих 
посещение детских дошкольных учреждений, для их 
успешной адаптации [21]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Современная теория управления является дей-
ственным подспорьем в решении актуальных проблем 
научных исследователей, клиницистов и организато-
ров здравоохранения в их многоаспектной деятель-
ности по здоровьесбережению [22]. Специфическая 
вакцинопрофилактика на сегодняшний день являет-
ся экономически выгодным и доступным методом. 
Посредством иммунизации, проводимой в рамках 
региональных программ профилактики, достигнуто 
снижение показателей заболеваемости пневмококко-
вой инфекцией прежде всего в группах риска. Данная 
программа позволяет снизить уровень заболеваемо-
сти тяжелыми инвазивными заболеваниями, снизить 
расходы на здравоохранение, связанные с болезнями 
органов дыхания, обеспечить улучшение санитарно- 
эпидемиологической ситуации [23–24].

Особое внимание необходимо уделять детям, про-
живающим в суровых климатических условия, чья ды-
хательная система находится в длительном контакте 
с холодным воздухом. 
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Обзор литературы МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ

FACTORS AFFECTING SKIN AGING
T. E. Presnova, N. S. Glotova, Yu. V. Karacheva, Yu. Yu. Vinnik, A. Yu. Karachev 

The aim of the study is to review the literature to determine the main exogenous and internal factors 
affecting the aging of human skin and evaluate the mechanisms that occur in the skin during aging. Material 
and methods. The search is conducted using the MEDLINE, PubMed and RSCI databases. The keywords used are 
skin aging, factors, atrophy, “exposome”, ultraviolet rays, phototypes, matrix metalloproteinases. Results. Adverse 
environmental factors, a certain lifestyle, an increase in the number of comorbid pathologies in the elderly 
contribute to the development of skin pathology, determine the need for further study of this issue and require 
close attention of the dermatologists.

Keywords: skin aging, phototypes, matrix metalloproteinase.

УДК 612.79

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА СТАРЕНИЕ КОЖИ

Т. Е. Преснова, Н. С. Глотова, Ю. В. Карачева, Ю. Ю. Винник, А. Ю. Карачев 

Цель – провести обзор литературы с целью определения основных экзогенных и эндогенных факторов, 
влияющих на старение кожи человека, и оценить механизмы, происходящие в коже при старении. Матери-
ал и методы. Поиск литературы проходил в базах данных MEDLINE, PubMed и РИНЦ по ключевым словам: 
старение кожи, факторы и старение кожи, атрофия, экспосома, ультрафиолетовое излучение, фототипы, ма-
триксные металлопротеиназы. Результаты. Неблагоприятные факторы окружающей среды, определенный 
образ жизни, увеличение числа коморбидной патологии у пожилых людей способствуют развитию патологии 
кожи, определяют необходимость дальнейшего изучения этого вопроса и требуют пристального внимания  
со стороны дерматологов.

Ключевые слова: старение кожи, фототипы, матриксные металлопротеиназы.

ВВЕДЕНИЕ
Старение кожи представляет собой сочетание 

снижения биологической активности клеток, замед-
ления регенеративных процессов и потери устойчи-
вости к экологическим факторам [1]. Старение рас-
сматривается как сложный, многофакторный процесс, 
протекающий под влиянием генетических, эндоген-
ных и экологических факторов [2]. Рассмотрены из-
менения, происходящие в коже и придатках кожи при 
старении, и факторы, влияющие на этот процесс.

Цель – провести обзор литературы с целью опре-
деления основных экзогенных и эндогенных факто-
ров, влияющих на старение кожи человека, и оценить 
механизмы, происходящие в коже при старении. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Поиск литературы проходил в базах данных 
MEDLINE, PubMed и РИНЦ по ключевым словам: ста-
рение кожи, факторы и старение кожи, атрофия, экс-
посома, ультрафиолетовое излучение, фототипы, ма-
триксные металлопротеиназы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Изменения кожи и ее придатков при старении. 
Старение кожи представляет собой сочетание сниже-
ния биологической активности клеток, замедления 
регенеративных процессов и потери устойчивости 
к воздействию экологических факторов. В коже по 

мере старения происходят изменения, которые за-
трагивают все слои эпидермиса. Кератиноциты про-
являют сниженную пролиферативную активность. 
Одновременно уменьшается синтез витамина D3, что 
серьезно ухудшает ороговение в эпидермисе. Старе-
ние кожи также влияет на меланоциты, потому что 
их количество уменьшается в течение жизни. Кроме 
того, дермально-эпидермальное соединение приоб-
ретает тенденцию к сокращению, и адгезия эпидерми-
са к дерме уменьшается. В эпидермисе уменьшается 
синтез внутриклеточного аденозинтрифосфата (АТФ) 
и внеклеточных белков. Уменьшение количества вне-
клеточных компонентов, таких как гиалуроновая кис-
лота, сульфаты или протеогликановый гель, снижает 
способность дермы связывать воду. Синтез коллагено-
вых пучков также уменьшается в течение жизни. 

Эластические волокна – еще один компонент дер-
мы, который подвергается изменениям вследствие 
старения кожи. Основным химическим компонентом 
эластичных волокон является глобулярный белок – 
эластин, который синтезируют фибробласты. Кроме 
зрелых эластичных волокон в процессе эластогенеза 
различают менее зрелые, так называемые окситалано-
вые и элауниновые волокна. В элауниновых волокнах 
соотношение микрофибрилл и аморфного компонен-
та примерно равное, а окситалановые состоят толь-
ко из микрофибрилл. Окситалановые эластические 
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волокна являются самыми тонкими и располагаются 
перпендикулярно поверхности кожи непосредствен-
но под эпидермисом. С возрастом эластичность этих 
волокон снижается, они распадаются на фрагменты. 
Их разрушение клинически проявляется вялостью, 
провисанием кожи и в конечном итоге образованием 
морщин. Снижение кровоснабжения кожи приводит 
к аномальному росту сосудов, вызывая видимую кож-
ную телеангиэктазию [1].

Стареющая кожа становится сухой из-за снижения 
активности сальных и потовых желез. Экзогенные ве-
щества, такие как мыло, моющие средства и ультра-
фиолетовое излучение, дополнительно влияют на рН 
кожи и гидролипидный баланс, ухудшая устойчивость 
эпидермиса к окружающей среде и микроорганиз-
мам, увеличивая трансэпидермальную потерю воды. 
Это повышает раздражительность и ломкость кожи 
и предрасполагает к зуду и экземе [1]. 

Старению подвергаются и производные эпи-
дермиса. Процесс их восстановления замедляется, 
пластины утолщаются и приобретают продольные 
борозды. С возрастом ногти становятся более лом-
кими, а различные внешние факторы (сушка, хими-
ческие вещества, косметика) могут легко разрушить 
ногтевое ложе. 

Наконец, старение кожи оказывает существенное 
влияние на рост волос. С возрастом изменяется ко-
личество волос – пушковый волос начинает расти бо-
лее активно, при этом количество стержневых волос 
уменьшается, что, вероятно, связано с изменением 
гормонального фона и снижением кровоснабжения 
волосяных луковиц. Помимо этого с возрастом проис-
ходит поседение волос, что является следствием исто-
щения меланоцитов луковицы волоса [3]. 

При старении кожи изменения в эпидермисе ха-
рактеризуются атрофией за счет снижения количества 
всех клеточных элементов, в частности кератиноци-
тов, меланоцитов, клеток Лангерганса. Снижение ко-
личества клеток Лангерганса и их миграционной ак-
тивности ведет к снижению устойчивости кожи к па-
тогенной флоре и повышает риск развития новообра-
зований. Плотность антиген-презентирующих клеток 
Лангерганса в коже значительно снижается в пожилом 
возрасте даже в защищенных от солнца местах [3]. 

Таким образом, старение представляет собой 
сложный, многофакторный процесс, в котором гене-
тические, эндогенные и экологические факторы игра-
ют большую роль.

Факторы, влияющие на старение кожи. По 
мере увеличения продолжительности жизни, забо-
левания, привычки, образ жизни и факторы окружа-
ющей среды оказывают кумулятивное и синергети-
ческое воздействие на старение кожи. Количество 
исследований, оценивающих влияние внешних фак-
торов на старение дермы и других придатков кожи, 
возросло за последнее десятилетие. По-видимому, 
это связано с ростом продолжительности жизни 
и увеличением числа пожилых людей на нашей пла-
нете. Согласно докладу Организации Объединенных 
Наций о старении населения мира за 2015 год, число 
людей в возрасте более 60 и 80 лет к 2050 году вы-
растет вдвое или втрое [4].

В 2005 году эпидемиолог Кристофер Уайлд ввел 
термин «экспосома», чтобы описать совокупность воз-
действий, которым подвергается индивид от зачатия 
до смерти. Позже J. Krutmann и др. [5] опубликовали 

обзорную статью на эту тему, где определили факто-
ры, воздействующие на старение кожи: солнечное 
излучение (т. е. ультрафиолетовое видимое и инфра-
красное), загрязнение атмосферы и табачный дым. 

К основным факторам, влияющим на старение,  
О. В. Брянцева и др. [6] отнесли социальные: соци-
альный статус; физическую активность; качество пи-
тания; наличие или отсутствие вредных привычек; 
стресс; экологическую обстановку; генетически обу-
словленные аспекты старения; перенесенные забо-
левания; особенности иммунной системы и нервно- 
гуморальной регуляции.

Ультрафиолетовое излучение и старение кожи. 
Безусловно, одним из самых главных факторов экзо-
генного старения является незащищенное пребыва-
ние на солнце. Фотостарение – симптомокомплекс, 
включающий ряд признаков, характеризующих изме-
нения эпидермиса, дермы и сосудов, возникающие 
вследствие длительного ультрафиолетового облуче-
ния [7]. Степень накопленного солнечного облучения 
определяет величину этих изменений.

Ультрафиолетовое излучение является основным 
фактором, ответственным за образование неровных 
кожных образований на участках, подверженных 
воздействию солнца. Биологические эффекты, воз-
никающие в коже, зависят от длины волны ультрафи-
олетового излучения. Первоначально считалось, что 
ультрафиолетовое излучение играет решающую роль 
в фотостарении. В настоящее время очевидно, что 
УФ-излучение диапазонов спектра А (УФА) и спектра 
В (УФВ) может вызывать развитие дегенеративных 
кожных изменений, кроме того, эти длины волн так-
же оказывают иммунодепрессивное и канцерогенное 
воздействие на кожу [8].

Более короткая волна УФВ (280–315 нм) в основ-
ном поглощается в эпидермисе и действует на содер-
жащиеся в нем кератиноциты и клетки Лангерганса. 
Более длинная волна УФA (315–340 нм) проникает 
глубже и влияет на функционирование клеток дермы 
(фибробласты, дендритные клетки и эндотелиальные 
клетки сосудов). Это может модулировать инфильтра-
цию воспалительных клеток (лимфоцитов, моноцитов, 
гранулоцитов) или вызывать синтез свободных ра-
дикалов кислорода, перекисное окисление липидов, 
активировать факторы транскрипции или повышать 
экспрессию металлопротеиназ, разрушая внеклеточ-
ный матрикс [4]. 

Кроме того, УФA повреждает как ядерную, так 
и митохондриальную ДНК посредством индукции 
высвобождения свободных радикалов кислорода. 
Более короткие волны УФB также способны генериро-
вать свободные кислородные радикалы и также мо-
гут непосредственно влиять на клеточную ДНК. УФB 
отвечает за генерацию характерных мутаций в ДНК 
путем индукции перехода цитозиновых оснований 
в тиминовые. Как инфракрасное излучение, так и вы-
званный теплом острый стресс усиливают количество 
тучных клеток и экспрессию триптазы. Хроническое 
воздействие инфракрасного излучения вызывает 
повышенный ангиогенез и активизирует клеточные 
воспалительные инфильтраты, повреждая кожный 
внеклеточный матрикс и белковые структуры дермы, 
способствуя тем самым старению кожи [9]. В коже че-
ловека ультрафиолетовое излучение может иниции-
ровать воспалительные нейтрофильные инфильтраты. 
Инфракрасное излучение и высокая температура так-
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же могут привести к увеличению количества макрофа-
гов [4]. Таким образом, повышенное воздействие как 
естественных источников ультрафиолетового излуче-
ния (солнечного света), так и искусственных (загара) 
вызывает фотостарение и развитие предраковых или 
раковых состояний кожи.

Так, при гистологическом исследовании повре-
жденной солнцем кожи выявлялось увеличение ати-
пичных кератиноцитов в эпидермисе, аномальное 
распределение меланоцитов вдоль эпидермального 
базального слоя или уменьшение количества клеток 
Лангерганса. Эпидермис одновременно атрофичный 
в одних участках и утолщенный в других, поскольку 
кератиноциты часто начинают созревать асинхронно.

Длительное воздействие солнечного света ос-
лабляет иммунные и регенеративные способности 
кожи. Хроническое влияние УФ-излучения может 
привести к развитию многочисленных доброкаче-
ственных образований на коже, таких как себорей-
ный кератоз или предраковое состояние, называе-
мое актиническим кератозом [4].

Тип кожи и старение кожи. У любого человека, 
независимо от цвета кожи или расы, в организме про-
дуцируются два вида пигмента – эумеланин (черный/
коричневый) и феомеланин (красный/желтый). Коли-
чественное соотношение этих двух типов меланина 
и обеспечивает цветовое разнообразие волос и кожи 
у людей. Они различаются по белковому составу, фи-
зическим и химическим свойствам. Преобладание фе-
омеланина обусловливает характерный 1-й фототип –  
рыжие волосы, белая кожа, светлые глаза. В противо-
положность ему смуглую или черную кожу, темные 
волосы и карие глаза (3–6-й фототипы) обеспечива-
ет значительное преобладание эумеланина. У блон-
динов имеются оба типа пигмента, но эумеланина  
все же больше [4].

Уровень эумеланина в коже помогает защитить 
от кумулятивных эффектов фотостарения. Фототипы 
с низким уровнем содержания эумеланина по Фитцпа-
трику должны рассматриваться как основной фактор 
риска для возрастного повреждения кожи, потому что 
более низкий синтез меланина снижает первую защи-
ту кожи от УФ-лучей. У представителей 1-го фототипа 
с бледной кожей, имеющих рыжие или светлые воло-
сы, солнечный эластоз развивается раньше и имеет 
большую фенотипическую выраженность. Кроме того, 
лица с фототипами 1 и 2 имеют высокий риск разви-
тия неоплазмы кожи (базальноклеточный, спиноцел-
люлярный рак и меланома).

Внешний вид фотоповрежденной кожи отличает-
ся у лиц с I–IV типами кожи, в результате чего первые 
два имеют тенденцию к атрофическим изменениям 
кожи, но с меньшим количеством морщин, а также 
очаговой депигментации (каплевидный гипомела-
ноз) и диспластическим изменениям, таким как ак-
тинический кератоз и эпидермальные злокачествен-
ные образования. Напротив, у людей с кожей III и IV 
типа развивается гипертрофическая реакция кожи 
(глубокие морщины, лентиго). 

Загрязнение воздуха, курение и старение 
кожи. Окислительные повреждения, возникающие 
из-за загрязнения атмосферы, могут вызывать раз-
личные типы повреждений кожи [9]. Эта взаимосвязь 
была продемонстрирована в исследовании, показы-
вающем, что загрязнение воздуха воздействовало на 
старение кожи у светлокожих женщин [4].

Исследования A. Ding и др. [10] показали, что даже 
незначительное загрязнение воздуха в помещениях 
оказывало влияние на старение кожи. Основным ме-
ханизмом травмирующего действия примесей явля-
ется генерация свободных радикалов. Частицы могут 
служить носителями для органических химикатов 
и металлов, которые способны локализоваться в ми-
тохондриях и непосредственно в них генерировать 
свободные радикалы, что приводит к деградации кол-
лагена в коже человека.

В 1856 году S. Solly [11] опубликовал первую 
статью, касающуюся корреляции между курением 
и преждевременным старением кожи, показав, что 
курильщики имеют бледный цвет лица, морщинистую 
кожу и изможденный внешний вид. Спустя более 100 
лет M. Ippen [12] сообщил о такой же корреляции у не-
мецких женщин, а в 1969 году Г. Даниэль [13] признал, 
что курильщики выглядят старше, чем некурящие, 
и что морщины являются обычной клинической осо-
бенностью курильщиков [14].

В 1985 году D. Model [15] ввела термин «лицо ку-
рильщика» с длинным списком признаков, обычно 
связанных с курением в течение по крайней мере 10 
лет, а D. P. Kadunce и др. [16] первыми оценили воз-
можную связь между курением сигарет и появлением 
морщин, возрастом, полом, воздействием солнца 
и пигментацией кожи. По мнению D. P. Kadunce [16], ку-
рение является независимым фактором риска преж-
девременных морщин на лице после воздействия 
солнца, возраста, пола и пигментации кожи. 

Связь между старением в фотозащищенных зо-
нах и курением изучил Y. R. Helfrich [17], заключив, что 
в фотозащищенных зонах годы курения и количество 
выкуриваемых пачек в день являются сильными инди-
каторами преждевременного старения кожи.

При изучении кожи однояйцевых близнецов от-
мечено, что курение является независимым важным 
фактором старения кожи. У братьев и сестер, которые 
курят, оказалось больше морщин и лентиго на лице, 
чем у их некурящих близнецов [18].

Табачный дым содержит не менее 3 800 компо-
нентов, а негативное воздействие на кожу является 
результатом как прямого воздействия его компо-
нентов на эпидермис, так и непрямого воздействия 
(через кровообращение) на дерму. Хорошим приме-
ром прямого воздействия дыма на эпидермис явля-
ется низкий уровень влаги, наблюдаемый в роговом 
слое лица, за которым следует развитие мимических  
морщин [11].

Гормональный фон и старение кожи. Известно, 
что эстрогены оказывают защитное влияние на функ-
ционирование кожи, в связи с этим многие женщины 
отмечают внезапное появление симптомов старения 
в первые месяцы менопаузы. Снижение синтеза эстро-
гена снижает митотическую активность клеток базаль-
ного слоя в эпидермисе, а также ухудшает синтез ли-
пидов в эпидермисе, вызывая тяжелый ксероз. Поми-
мо этого, как показало исследование М. Ю. Коберник 
[19], при сопутствующем гипотиреозе отмечаются бо-
лее выраженные признаки старения со стороны кожи, 
преобладание сухости и шелушения, снижение тол-
щины дермы. Кроме того, уровень глобулина, связы-
вающего половые гормоны, снижается из-за недостат-
ка эстрогенов, которые обычно стимулируют синтез 
этого белка. Как следствие, выявляется более высокая 
биодоступность свободного тестостерона, который 
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влияет на функционирование волосяных луковиц, что 
приводит к их миниатюризации [20].

После подросткового периода секреция гормона 
роста гипофиза постепенно снижается, что влияет на 
функционирование кожи. Эффекты недостатка секре-
ции этого гормона на коже связаны со значительным 
снижением в дерме коллагеновых пучков. Одновре-
менно снижается активность потовых желез, так как 
функционирование этих структур регулируется гор-
моном роста. Оба состояния делают кожу сухой, вялой 
и тонкой [4]. 

Конечные продукты гликирования белка 
и старение кожи. Процесс гликирования белка 
у больных с сахарным диабетом (СД) как фактор 
старения кожи был впервые описан Л. С. Майяром 
в 1912 году [21]. Автором установлено, что у боль-
ных СД на фоне гипергликемии происходят измене-
ния структурных и функциональных свойств белков 
дермы. Позже J. E. Hodge [22] установил, что глики-
рование белка может быть вызвано определенными 
методами термической обработки пищи, такими как 
жарение или жарка на гриле.

Продукты гликирования (AGE) способны оказы-
вать свое негативное воздействие на процессы ста-
рения кожи. Образование AGE ускоряется из-за ги-
пергликемии, температуры варки свыше 120 °C, при-
сутствия кислорода, активных форм кислорода или 
активных переходных металлов [11].

Пища является источником сахаров, которые уча-
ствуют в производстве AGE, кроме того, некоторые 
продукты уже содержат предварительно сформиро-
ванные AGE, которые вызывают изменения в колла-
гене, эластине и фибронектине кожи [11, 22]. Измене-
ния в коллагеновых и эластических волокнах сопро-
вождаются появлением морщин, провисанием кожи 
и потерей эластичности. Диета с повышенным употре-
блением сахара может усилить признаки старения, 
поскольку способствует перекрестному связыванию 
(через гликирование – неферментативную реакцию 
между расщепленными сахарами (глюкоза, фруктоза) 
и белками, липидами или нуклеиновыми кислотами) 
волокон коллагена и эластина. Глюкоза и фруктоза (из 
рациона) связываются с аминокислотами из колла-
гена или эластина, что приводит к образованию про-
дуктов гликирования, и этот процесс ускоряется при  
гипергликемии [11].

Гликация модифицирует биомеханические свой-
ства коллагена с повышенной жёсткостью и уязви-
мостью к механическим воздействиям, влияет на его 
способность должным образом взаимодействовать 
с окружающими клетками и матриксными белками 
и влияет на сшивание волокон коллагена. Процесс де-
градации коллагена и его замены функциональными 
белками нарушен, поскольку гликированный колла-
ген обладает высокой устойчивостью к деградации 
матриксными металлопротеиназами.

Учеными из Японии проведено исследование 
с участием более 10 тыс. добровольцев, которое по-
казало, что достаточная физическая активность, отказ 

от курения, полноценный сон, низкий уровень пси-
хического напряжения, отказ от сладкой пищи были 
независимыми факторами, которые связаны с более 
низким содержание AGE [23].

Индекс массы тела и старение кожи. В отноше-
нии влияния индекса массы тела (ИМТ) на старение 
в литературе имеются противоречивые результа-
ты [24–28]. Так, H. Rexbye и др. [29] утверждают, что 
сниженный ИМТ приводит к визуальному восприя-
тию возраста как более старшего. В свою очередь, B. 
Guyuron и др. [30] обнаружили, что увеличенный ИМТ 
придает пожилой вид женщинам в возрасте моложе 45 
лет, а женщины в возрасте от 45 лет, наоборот, выгля-
дят старше, когда их ИМТ уменьшается. Были предло-
жены различные объяснения в отношении роли ИМТ 
в степени старения кожи, например, разглаживание 
морщин за счет избытка подкожного жира или прямо-
го воздействия гормонов, хранящихся в этих жировых 
клетках, но ни одно из этих утверждений не является 
абсолютным [30–31]. Поэтому для выяснения этого во-
проса необходимы дальнейшие исследования.

Сон. Сон очень важен для физиологической, ког-
нитивной и поведенческой функциональности орга-
низма человека и оказывает важное влияние на здо-
ровье в течение всей жизни [11].

Некоторые ученые выявили повышенный риск 
возникновения проблем со здоровьем и сокращение 
продолжительности жизни, связанные даже с неболь-
шими отклонениями от средней продолжительности 
сна [32–34].

Другими учеными при исследовании взаимосвя-
зи между качеством сна и функцией кожи и старени-
ем [34] установлено, что с плохое качество сна приво-
дит к повышенным признакам старения кожи и более 
медленному восстановлению кожного барьера после 
УФ-облучения [11, 35–36].

Поскольку хороший сон влияет на гипотала-
мо-гипофизарную систему, вегетативную регуляцию 
и продукцию гормонов, он важен для нормальных 
физиологических процессов жизнеобеспечения  
у человека [37–39].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Увеличение продолжительности жизни челове-
ка требует большего внимания к геронтологическим 
аспектам его здоровья. С одной стороны, это эстети-
ческие проблемы старения. Многие люди в пожилом 
возрасте хотят иметь хорошую кожу без морщин или 
меланоза. С другой стороны, существует настоятель-
ная необходимость пристального внимания дермато-
логов к коже, которая обусловлена увеличением чис-
ла неоплазий кожи и ее придатков у пожилых людей.

Многообразие факторов старения кожи и проти-
воречивые сведения об их влиянии на патологию дер-
мы требуют пристального внимания со стороны дер-
матологов и определяют необходимость дальнейшего 
изучения этого вопроса, что позволит существенно 
повысить эффективность профилактических и своев-
ременность лечебных мероприятий.
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УДК 616.5-002.525.2+616.5-004.1+616.72-002.77

РОЛЬ ФЕТАЛЬНОГО МИКРОХИМЕРИЗМА
В ПАТОГЕНЕЗЕ СИСТЕМНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Е. В. Бубович, А. Ю. Зименко

Цель – определить роль микрохимеризма в патогенезе иммунных системных заболеваний (ревматоидный 
артрит, системная красная волчанка, системная склеродермия) на основании анализа данных доказательной 
медицины, приведенных в литературе. Материал и методы. Проведено изучение научной российской и зару-
бежной литературы в электронных источниках Springer, Scopus, eLIBRARY.RU, Web of Science, MEDLINE, PubMed 
Central, BioMed Central с глубиной поиска 8 лет. Поиск проводился по ключевым словам: микрохимеризм, реак-
ция «трансплантат против хозяина», системная красная волчанка, ревматоидный артрит, системная склеродер-
мия. Выявлены 35 современных публикаций, материалы из 22 источников были включены в данный анализ, из 
них 6 проспективных и 12 ретроспективных исследований. Результаты. Фетальный микрохимеризм остается 
далеко не изученным феноменом, и до сих пор неясно, как фетальные клетки в материнском организме про-
ходят дифференцировку и поражают органы и ткани при системных заболеваниях. Не выяснена также роль 
микрохимерных клеток в патогенезе иммунологических реакций системных заболеваний, протекающих по типу 
«трансплантат против хозяина», и их проявлении. 

Ключевые слова: фетальный микрохимеризм, реакция «трансплантат против хозяина», системная красная 
волчанка, ревматоидный артрит, системная склеродермия. 

ВВЕДЕНИЕ
Конец XX века был ознаменован рядом научных 

исследований в молекулярной биологии, что послу-
жило основанием для возникновения новых теорий 
и перспективных исследований в области репродук-
тивной иммунобиологии, иммуногенетики и аутоим-
мунной патологии. Одной из таких теорий является 
новый феномен – микрохимеризм (MX), который 
определяется как присутствие небольшой популяции 
генетически чужеродных клеток в организме чело-
века, способных к длительной персистенции и при-
живлению. Это означает, что микрохимерные клетки 
способны к воспроизводству и дифференцировке. 
Количество микрохимерных клеток в организме че-
ловека определяется в очень малых концентрациях 
в соотношении примерно одна микрохимерная клет-
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THE ROLE OF FETAL MICROCHIMERISM 
IN THE PATHOGENESIS OF SYSTEMIC DISEASES

E. V. Bubovich, A. Yu. Zimenko

The aim of the study is to determine the role of microchimerism in the pathogenesis of systemic autoimmune 
diseases (rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, systemic scleroderma) according to the analysis 
of evidence-based medicine data and literature review. Material and methods. The study of scientific Russian 
and foreign literature in such databases as Springer, Scopus, eLIBRARY.RU, Web of Science, MEDLINE, PubMed 
Central, BioMed Central for the last 8 years is made. The following keywords were used in the literary search: 
microchimerism, graft-versus-host disease, systemic lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, systemic 
scleroderma. The 35 current publications have been identified; information from 22 resources was included in 
the analysis; there are 6 prospective and 12 retrospective studies among them. Results. Fetal microchimerism is 
insufficiently studied. It is still unclear how fetal cells undergo differentiation within the mother and affect organs 
and tissues in systemic diseases. The role of microchimeric cells in the pathogenesis of immunological reactions of 
systemic diseases proceeding in a “graft-versus-host” type and their manifestation has not been identified yet.

Keywords: fetal microchimerism, graft-versus-host reaction, systemic lupus erythematosus, rheumatoid 
arthritis, systemic scleroderma.

ка к одному миллиону собственных клеток человека. 
По данным ряда авторов, небольшое количество ми-
крохимерных клеток депонируется в тканях различ-
ных органов [1]. 

Согласно литературным данным микрохимеризм 
можно рассматривать как одно из ключевых звеньев 
патогенеза аутоиммунных системных заболеваний, 
в процессе которого происходит повреждение сое-
динительной ткани. Предполагается, что чужеродные 
микрохимерные клетки способны вызывать иммун-
ную реакцию по типу «трансплантат против хозяина» 
[2]. Появление микрохимерных клеток в организме 
человека обусловлено двусторонним клеточным об-
меном через плацентарный барьер между матерью 
и плодом даже во время нормально протекающей 
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беременности. Такой способ проникновения микро-
химерных клеток в организм матери может объяснять 
причину развития системных заболеваний у женщин 
репродуктивного возраста и частую манифестацию их 
в послеродовом периоде [3].

Таким образом, в последние годы в клинической 
медицине все чаще в качестве основной причины 
развития аутоиммунных системных заболеваний рас-
сматривают такой феномен, как микрохимеризм, что, 
безусловно, требует проведения фундаментальных 
исследований по изучению миграции, локализации, 
дифференцировки и функций микрохимерных клеток.

Цель – по сведениям литературных источников 
определить роль микрохимеризма в патогенезе им-
мунных системных заболеваний (ревматоидный ар-
трит, системная красная волчанка, системная склеро-
дермия) на основании анализа данных доказательной 
медицины.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено изучение научной российской 
и зарубежной литературы в электронных источниках 
Springer, Scopus, eLIBRARY.RU, Web of Science, MEDLINE, 
PubMed Central, BioMed Central с глубиной поиска 8 
лет. Поиск проводился по ключевым словам: микро-
химеризм, реакция «трансплантат против хозяина», 
системная красная волчанка, ревматоидный артрит, 
системная склеродермия.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Выявлены 35 современных публикаций, матери-
алы из 22 двух источников были включены в данный 
анализ, из них 6 проспективных и 12 ретроспективных 
исследований.

Организм человека является мультихимерным, 
так как в течение жизни способен накапливать в себе 
множество чужеродных клеток, в том числе попав-
ших в организм внутриутробно от матери. Фетальные 
клетки попадают в материнский организм во время 
беременности, и их количество увеличивается в тече-
ние всего периода беременности. Причем материн-
ский организм способен накапливать в себе феталь-
ные микрохимерные клетки от всех беременностей, 
вне зависимости от того, чем они завершились (выки-
дыш, аборт, роды). Поскольку процесс обмена клеток 
между матерью и плодом является двунаправленным, 
то мать может передавать своему ребенку не только 
свои клети, но и клетки от предыдущих беременно-
стей [4] (рис. 1).

В связи с этим различают два вида микрохиме-
ризма: материнский и фетальный. Материнский ми-
крохимеризм (МКХ) представляет собой наличие не-
большого количества материнских клеток в тканях 
и кровеносной системе сначала плода, а затем ребен-
ка и взрослого. Фетальный микрохимеризм рассма-
тривается как наличие клеток ребенка, содержащих 
ДНК отца, в различных тканях матери. Данные клетки 
у женщины могут как депонироваться, так и персисти-
ровать в течение многих лет или всей жизни. 

Проникновение фетальных клеток в организм бе-
ременной женщины происходит достаточно рано, уже 
на 4–6 неделе гестации, а количество фетальной ДНК 
в кровотоке матери увеличивается со сроком бере-
менности и особенно во время родов [5].

Предположительно, исходно фетальные микро-
химерные клетки являются недифференцирован-

ными, стволовыми, так как они способны длительно 
циркулировать в организме матери и заселять раз-
личные органы и ткани женщины, например, такие 
как тимус и костный мозг. Подобная длительная 
циркуляция микрохимерных клеток в организме 
женщины обусловлена их частичной генетической 
совместимостью. В дальнейшем они способны про-
лиферировать и проходить дифференцировку с по-
следующей экспрессией различных типов антигенов, 
характерных для соответствующих тканей, и иници-
ировать различные процессы. На сегодняшний день 
существуют три основные гипотезы о роли феталь-
ных клеток в материнском организме: первая гипо-
теза – фетальные клетки являются причиной разви-
тия воспалительной реакции, которая может вызвать 
повреждение материнской ткани по типу аутоиммун-
ных процессов; вторая – эмбриональные клетки вы-
полняют защитную роль, участвуют в репаративных 
процессах тканей матери; третья – эмбриональные 
клетки находятся в депо гемопоэтических тканей 
и не влияют на здоровье матери [6].

Рис. 1. Двунаправленный процесс обмена микрохимерными 
клетками во время беременностей [7]

Микрохимерные клетки могут обнаруживаться 
в организме женщины в различных тканях и орга-
нах в разных концентрациях. Так, по данным зару-
бежного исследования Е. Rijnink, М. Penning «Tissue 
microchimerism is increased during pregnancy: a human 
autopsy study» [8], в тканях 26 умерших во время бе-
ременности и в течение одного месяца после родов 
женщин было выявлено следующее распределение 
микрохимерных клеток: наибольший уровень микро-
химеризма был определен в легких, затем концентра-
ция их снижалась в такой последовательности: в селе-
зенке, печени, почках, головном мозге и сердце. У па-
циенток с системной склеродермией, системной крас-
ной волчанкой и ревматоидным артритом фетальные 
клетки чаще обнаруживались в крови и местах воспа-
ления: в ревматоидных узелках и в воспаленных участ-
ках тканей кожи. Однако точно не известно, связаны 
ли эти заболевания с активной миграцией фетальных 
клеток из крови в поврежденную ткань, или присут-
ствие фетальных клеток способствует заболеванию.
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Возможные механизмы миграции. Процесс 

транспорта клеток осуществляется через фетопла-
центарный комплекс в двух направлениях, хотя сам 
механизм клеточного обмена через плацентарный 
барьер до сих пор не ясен. У человека отмечается 
гемохориальный тип строения плаценты, посколь-
ку фетальная и материнская кровь циркулируют от-
дельно друг от друга в пределах плодной части пла-
центы. Слой трофобласта формирует плацентарный 
барьер между материнской кровью и тканями плода, 
в котором именно клетки трофобласта служат грани-
цей между кровеносной системой плода и кровенос-
ной системой матери, в связи с чем плацента являет-
ся богатым источником фетальных стволовых клеток 
(рис. 2). Такие процессы, как плацентарные кровоте-
чения, естественные или ятрогенные повреждения 
ворсинок трофобласта, являются причинами повы-
шенного клеточного обмена между организмом ма-
тери и плодом [9].

Существует ряд предположений о способах ми-
грации фетальных клеток в кровоток матери через 
плацентарный барьер. По данным одной теории, ми-
крохимерные клетки представлены клетками тро-
фобласта, которые перемещаются через стенки пла-

Рис. 2. Схематическое изображение структуры плаценты человека.
Возможные механизмы переноса клеток от плода к матери:

1 – перемещение трофобласта из материнских сосудов и межклеточного пространства; 2 – микротравматические 
кровоизлияния;  3 – клеточная адгезия и трансмиграция через плацентарный барьер [7]

центарных сосудов при их микротравматическом раз-
рыве или их повышенной проницаемости, такие про-
цессы чаще развиваются при патологическом течении 
беременности [10].

Согласно другой теории, клетки-предшественни-
ки (стволовые клетки) преодолевают плацентарный 
барьер с помощью трансмиграционного механизма, 
в котором участвуют молекулы адгезии группы бета-
2 интегрины, обеспечивающие адгезию лейкоцитов 
к эндотелию и клеткам иммунной системы. Предста-
вителем данной группы является комплекс CD11/C18–
LFА-1 (группа поверхностноклеточных рецепторов, 
осуществляющих адгезию лейкоцитов между собой 
и к межклеточному матриксу), который экспрессиру-
ется на поверхности нейтрофильных гранулоцитов 
и моноцитов после активации их провоспалительны-
ми медиаторами, включая фактор активации тромбо-
цитов и лейкотриенов. LFА-1 представляет собой мем-
бранный белок-рецептор, который после активации 
взаимодействует с молекулой межклеточной адгезии 
1-го типа – IСАМ-1 на поверхности клеток эндотелия, 
экспрессируемой клеточным слоем эндотелия плод-
ных капилляров, тем самым способствуя миграции фе-
тальных клеток [11].

Также существует предположение, что молекула 
адгезии – тромбоцитарно-эндотелиальная адгезивная 
молекула 1-го типа (РЕСАМ-1), принадлежащая семей-
ству иммуноглобулинов, экспрессируемая клеточным 
слоем эндотелия плодных капилляров, – способствует 
миграции фетальных клеток через эндотелий феталь-
ных капилляров. Эта молекула адгезии играет важную 

роль в интегринопосредованной адгезии и эндотели-
альной трансмиграции нейтрофилов и стволовых ге-
мопоэтических клеток (CD34+) [12].

Учитывая, что природа происхождения фетальных 
клеток неизвестна, вероятнее всего существуют раз-
личные механизмы их перемещения.
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Ревматоидный артрит (РА) и системная красная 

волчанка (СКВ) являются аутоиммунными заболева-
ниями с более высокой распространенностью среди 
женщин (3: 1 у женщин и мужчин при РА и 9:1 при СКВ 
соответственно). Причина заболеваний до сих пор 
остается неясной. Однако все больше авторов указы-
вают на связь между последней беременностью и раз-
витием аутоиммунного заболевания [13].

Системная красная волчанка (СКВ) – представ-
ляет собой системное аутоиммунное заболевание 
неизвестной этиологии, характеризующееся гипер-
продукцией органоспецифических аутоантител к раз-
личным компонентам клеточного ядра с развитием 
иммуновоспалительного повреждения тканей и вну-
тренних органов [14].

По данным авторов Amy M. Boddy, Angelo 
Fortunato [11], у пациенток с выявленным микрохи-
меризмом СКВ развивалась в среднем в возрасте 42,6 
лет, и это на 7 лет раньше, чем у пациенток с таким си-
стемным заболеванием, но без выявления микрохи-
меризма. А само заболевание развивалось в среднем 
через 24,0 года после рождения первого сына.

На сегодняшней день патогенез СКВ до конца не 
изучен, однако известно, что повреждение тканей при 
СКВ опосредовано аутоантителами и циркулирующи-
ми иммунными комплексами (ЦИК). У 95 % пациентов 
обнаруживаются аутоантитела, которые восприни-
мают фрагменты собственных клеток организма как 
«чужие». Центральную роль в патогенезе СКВ отводят 
В-клеткам, производящим аутоантитела. Предпола-
гается, что развитие патогенеза СКВ заключается во 
взаимодействии микрохимерных «генетически чуже-
родных» клеток и генов восприимчивости, что при-
водит к ненормальному иммунному ответу, который 
включает в себя гиперактивацию Т-хелперов для свер-
хактивных В-клеток как поликлональной активацией, 
так и антигенной стимуляцией обоих типов клеток. 
Результатом ненормального иммунного ответа явля-
ется продукция аутоантител, которые направлены на 
ядерные, цитоплазматические и мембранные антиге-
ны. Причем некоторые из них формируют иммунные 
комплексы «антиген – антитело», которые циркулиру-
ют в крови и оседают в коже, почках, на серозных мем-
бранах внутренних органов (сердце, легкие, почки 
и др.), тем самым инициируя синтез провоспалитель-
ных цитокинов – интерлейкина-4 (ИЛ-4), интерлейки-
на-6 (ИЛ-6), интерлейкина-10 (ИЛ-10) – и вызывая вос-
палительные реакции [15].

Клинически у пациентов с микрохимеризмом наи-
более часто встречался синдром Шегрена (в 80 % слу-
чаев), за которым следовал артрит (в 60 % случаев); 
нарушения центральной нервной системы, равно как 
и поражение почек, отмечались у 20 %. Необходимо 
отметить, что у пациенток без выявления микрохи-
меризма процент поражения органов имел отличия. 
Поражения суставов преобладало и составило 70 % 
случаев, затем следовали кожа (60 %), центральная 
нервная система (30 %) и синдром Шегрена (20 %) [13].

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное 
заболевание неизвестной этиологии, характеризую-
щееся развитием хронического эрозивного артрита 
(синовита) и системным воспалительным поражением 
внутренних органов. 

Предполагается, что этиология ревматоидного ар-
трита может быть связана с провокацией аутоиммун-
ного процесса у людей с определенными генами глав-

ного комплекса гистосовместимости, человеческим 
лейкоцитарным антигеном (HLA). Гены комплекса HLA 
принимают участие в иммунном ответе, презентуя ан-
тигены Т-лимфоцитам, что приводит к их активации. 
Ревматоидный артрит ассоциируется с носительством 
генов с локусами HLA-DR1 и HLA-DR4 – их выявляют 
практически в 90 % случаев. Существует предположе-
ние, что при взаимодействии микрохимерных клеток 
с генами восприимчивости системы HLA происходит 
ненормальный иммунный ответ, который включает 
в себя гиперактивацию Т- и В-клеток [16].

При РА в иммунном ответе преобладает синтез 
провоспалительных цитокинов, среди них централь-
ное место занимает фактор некроза опухоли-альфа 
(ФНО-альфа), интерлейкин-1 и интерлейкин-6, инду-
цирующие синтез медиаторов, которые поддержива-
ют воспаление и способствуют разрушению суставов. 
Под воздействием цитокинов формируется валик гра-
нуляционной ткани – паннус, который инфильтриро-
ван клетками, участвующими в воспалении, в резуль-
тате происходит деформация суставной поверхности 
и разрушение суставного хряща [17].

Избыточный синтез ФНО-альфа способствует пе-
реходу острого процесса в хронический, а также за-
пускает аутоиммунные процессы в организме. После 
запуска ненормального иммунного ответа В-лимфоци-
ты под влиянием нарушений в иммунной системе вы-
рабатывают измененный иммуноглобулин, в ответ на 
это плазматическими клетками суставной оболочки 
вырабатывается ревматоидный фактор (РФ). В резуль-
тате соединения РФ и иммуноглобулина образуются 
иммунные комплексы, оседающие в соединительной 
ткани. Иммунные комплексы активируют комплемент 
и откладываются не только в синовиальной оболоч-
ке суставов, но и в сосудах. Внесуставные изменения 
обусловлены оседанием иммунных комплексов на 
сосудистых стенках, что объясняет поражение других 
органов [18].

Ряд зарубежных авторов указывают, что у паци-
енток с РА заболевание развивается в среднем через 
18,7 лет после рождения первого сына. При этом па-
циентки с двумя или более сыновьями имели более 
высокую частоту микрохимеризма, чем пациентки 
с одним сыном [13].

Системная склеродермия (ССД) – аутоиммунное 
заболевание соединительной ткани с характерным 
поражением кожи, сосудов, опорно-двигательного ап-
парата и внутренних органов (легкие, сердце, пище-
варительный тракт, почки), в основе которого лежат 
нарушения микроциркуляции, воспаление и генера-
лизованный фиброз [19].

Этиология ССД до сих пор изучена недостаточно. 
ССД является уникальной природной моделью гене-
рализованного фиброза. Центральное место в патоге-
незе ССД занимает повышенное коллагено- и фибро-
образование, что определяет нозологическую специ-
фику заболевания [20]. В основе механизма развития 
ССД лежит склеродермическая васкулопатия, что 
является характерным и ранним проявлением данно-
го заболевания. Предполагается, что при попадании 
в организм матери микрохимерных клеток происхо-
дит нарушение иммунитета подобно реакции «транс-
плантат против хозяина», что подтверждается разви-
тием «склеродермоподобных» проявлений у некото-
рых пациентов после пересадки костного мозга. При 
болезни «трансплантат против хозяина» донорские 



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
 3

 (4
1)

, 2
01

9

74

Обзор литературыМЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ
клетки атакуют реципиента после аллогенной транс-
плантации стволовых клеток костного мозга. Оба за-
болевания характеризуются поражением кожи, легких 
и пищевода и интенсивным фиброзом [21].

Развитие данной реакции сопровождается по-
вышением уровня мономерного трансмембранного 
гликопротеина надсемейства Ig (CD4+) и В-лимфоци-
тов и развитием реакции гиперчувствительности, ко-
торая приводит к образованию аутоантител и цирку-
ляции иммунных комплексов, а также нарушению ми-
кроциркуляции и фиброобразованию. На ранних ста-
диях заболевания в пораженной коже обнаруживают 
инфильтраты, состоящие из активированных (экс-
прессирующих Аг HLA-DR) T-лимфоцитов, которые 
локализуются вокруг сосудов и в местах наибольше-
го развития соединительной ткани. Активированные 
T-лимфоциты синтезируют цитокины (ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-
6, ФНО-альфа и др.), которые стимулируют пролифе-
рацию фибробластов и синтез коллагена I и III типов. 
По данным зарубежного исследования J. Di Cristofaro 
и др. [22], растворимая экспрессия HLA-G обратно 
пропорционально коррелирует с уровнем микрохи-
меризма плода в периферической крови у женщин 
со склеродермией. Также более низкая экспрессия 
HLA-G коррелирует с более высокими уровнями муж-
ского микрохимеризма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На основании анализа ряда проведенных иссле-

дований можно сделать вывод, что фетальные клетки 
проникают в организм матери в виде недифференци-
рованных – стволовых клеток. Эти клетки на протяже-
нии многих лет находятся в интактном состоянии в депо 
различных органов и тканей. При нарушении функций 
иммунной системы происходит активация фетальных 
клеток с последующей их дифференцировкой. Эти уже 
зрелые и специфичные клетки активируют иммунную 
систему (Т- и В-лимфоциты) с последующим образо-
ванием комплекса «антиген – антитело» и активацией 
провоспалительных интерлейкинов, системы компле-
мента. Извращенная реакция иммунной системы схо-
жа с течением реакции «трансплантат против хозяина», 
которая развивается при пересадке аллогенного кост-
ного мозга. Основными мишенями являются соедини-
тельная, костная и хрящевая ткань. А летальный исход 
наступает, как правило, при поражении почек, легких 
и сердца. Таким образом, изучение механизма развития 
системного заболевания с участием микрохимерных 
клеток, а также их специфики и дифференцировки по-
зволит лучше понимать патогенез клинических прояв-
лений данных расстройств и своевременно назначать 
патогенетическую терапию, направленную на коррек-
цию иммунной реактивности организма.
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РОЛЬ ИНФЕКЦИОННОГО АГЕНТА В РАЗВИТИИ 
СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 
ПРИ ПОСЛЕРОДОВОМ ЭНДОМЕТРИТЕ

В. Т. Долгих, С. В. Баринов, Е. С. Блауман, Л. Д. Попова, Д. Г. Новиков

Цель – выявить закономерности течения инфекционного процесса у пациенток с послеродовым эндоме-
тритом и оценить патогенетическую значимость микробиоты в развитии системного воспалительного ответа.  
Материал и методы. Обследовано 30 женщин с физиологическим течением пуэрперия (контрольная группа) 
и 80 женщин с послеродовым эндометритом (основная группа). Определено содержание цитокинов в сыворот-
ке крови: интерлейкина 1-бета (IL-1β), фактора некроза опухоли альфа (TNFα), интерлейкина 10 (IL-10), белков 
острой фазы на 1-е и 5-е сутки послеродового эндометрита. Исследована корреляция с результатами выявлен-
ной микробиоты полости матки при послеродовом эндометрите. Результаты. Выявлена прямая зависимость 
между резистентностью микроорганизмов и уровнем α-1 глобулина и IL-1β в сыворотке крови на пятый день за-
болевания. Установлено, что наибольшую прогностическую ценность для определения тактики ведения пациен-
ток с послеродовым эндометритом имеет определение уровня IL-1β в крови к 5-м суткам от дебюта заболевания.

Ключевые слова: послеродовый эндометрит, цитокины, микробиота.
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ROLE OF INFECTIOUS AGENT IN DEVELOPMENT 
OF SYSTEMIC INFLAMMATORY PROCESS DURING 
POSTPARTUM ENDOMETRITIS

V. T. Dolgikh, S. V. Barinov, E. S. Blauman, L. D. Popova, D. G. Novikov

The aim of the study is to estimate the role of the pathogenic microbiota in the development of the systemic 
inflammatory response. Material and methods. The study included 30 women with physiological puerperium 
(control group) and 80 women with postpartum endometritis (main group). We determined the cytokines levels of 
blood: interleukin-1-beta (IL-1β), tumor necrosis factor alpha (TNFα), interleukin 10 (IL-10), acute phase proteins on 
the 1st and 5th day of postpartum endometritis. The correlation with the results of detected microbiota of the uterus 
with postpartum endometritis was studied. Results. A direct dependence was revealed between the microorgan-
ism resistance and the α-1 globulin and IL-1β in the blood by the 5th day. It is proved that the determination of the 
level of IL-1β in the blood by the 5th day from the onset of the disease has the most predictive value for determin-
ing the further tactics of the treatment.

Keywords: postpartum endometritis, cytokines, microbiota.

ВВЕДЕНИЕ
Возникновению послеродовой инфекции спо-

собствует прежде всего вторичный иммунодефицит 
гуморальной и клеточной природы [1]. В процессе ре-
ализации ответа иммунной системы важнейшая роль 
принадлежит, очевидно, системе фагоцитов, которая 
объединяет все клетки, осуществляющие защитную 
функцию организма [2]. Углубленное изучение этого 
вопроса имеет важное теоретическое и практическое 
значение, поскольку цитокины, в частности интерлей-
кины и фактор некроза опухоли (TNF-α), являются не 
только медиаторами иммунного ответа, но и обеспечи-
вают взаимосвязь и взаимодействие между клетками 
иммунной, фагоцитарной систем и системой гемостаза 
[3–6]. В литературе имеются единичные публикации, 
в которых приводятся сведения о содержании провос-
палительных цитокинов при физиологическом течении 
послеродового периода и при развитии эндометри-

та после самопроизвольных или оперативных родов 
[7–10]. Развитие и прогрессирование воспалительно-
го процесса связано с взаимодействием иммунных 
клеток, выделяемых ими цитокинов и факторов роста 
с компонентами внеклеточного матрикса. Это взаимо-
действие и сложные молекулярные перестройки при-
водят к деградации матрикса протеолитическими фер-
ментами, которые выделяются из лизосом. Постоянное 
присутствие в эндометрии возбудителей, даже при их 
минимальной патогенности и в стадии ремиссии, при-
водит к выраженным функциональным нарушениям 
и структурным повреждениям эндометрия. 

Цель – выявить закономерности течения инфек-
ционного процесса у пациенток с послеродовым эн-
дометритом и оценить патогенетическую значимость 
микробиоты в развитии системного воспалительного 
ответа. 
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследовано 30 женщин с физиологическим те-

чением пуэрперия (контрольная группа) и 80 женщин 
с послеродовым эндометритом (основная группа). 
Женщин контрольной группы обследовали на 1-е и 5-е 
сутки после родов, а основной группы – на 1-е и 5-е 
сутки после установления диагноза. Исследование 
осуществляли на базе перинатального центра БУЗОО 
«Областная клиническая больница» г. Омска. Критери-
ями включения в основную группу были клинические 
и лабораторные данные, позволяющие подтвердить 
диагноз «послеродовый эндометрит»: послеродовый 
период, не превышающий 42 дня; повышение тем-
пературы тела у родильниц до субфебрильных и фе-
брильных цифр; болезненность матки при пальпации; 
субинволюция матки по УЗИ (увеличение размеров 
матки и признаки гематометры); гнойные выделения 
из половых путей. Критериями исключения из основ-
ной группы были: активное течение специфических 
инфекционных (туберкулез, вирусные гепатиты B, C) 
и венерических (сифилис, гонорея, хламидиоз) забо-
леваний; доброкачественные и злокачественные опу-
холи у родильниц; тяжелые формы экстрагенитальной 
патологии. В исследование не включались пациентки 
с криминальным вмешательством либо занимавшиеся 
самолечением. В контрольную группу были включены 
соматически здоровые родильницы, критерием яв-
лялось отсутствие генитальных и экстрагенитальных 
заболеваний инфекционной природы при беременно-
сти и в родах. В исследование были включены только 
пациентки, давшие добровольное информированное 
согласие на диагностические мероприятия и данное 
исследование.

Посев отделяемого из полости матки у пациенток 
основной группы осуществлялся в день поступления 
в стационар при появлении первых симптомов за-
болевания, до начала лечения антибактериальными 
препаратами. Материал забирали с помощью стериль-
ного аспирационного устройства, что исключало кон-
таминацию взятого образца микробиоты влагалища 
и цервикального канала. Идентификацию микроорга-
низмов осуществляли согласно приказу от 22.04.1985 
№ 535 с использованием тест-систем MIKROLATEST® 
компании «Lachema» (Чехия) и полуавтоматическо-
го бактериального анализатора Micro Tax (Австрия). 
Чувствительность определяли согласно клиническим 
рекомендациям «Определение чувствительности ми-
кроорганизмов к антимикробным препаратам. Версия 
2015-02». Бактериологическое исследование прово-
дили с использованием элективных и дифференци-
ально-диагностических средств. Выделенные микро-
организмы идентифицировали по роду и виду; количе-
ственно определяли их соотношение в исходном ма-
териале. Материалом для определения белков острой 
фазы служила венозная кровь родильниц с послеро-
довым эндометритом, в которой определяли α1-гло-
булины, α2-глобулины, β-глобулины и γ-глобулины. 
Электрофоретический анализ белкового состава 
сыворотки крови проводили с помощью закрытой 
системы для капиллярного электрофореза MINICAP 
(Sebia, Франция), тест-системы MINICAP PROTEIN(E) 6 
(Sebia, Франция).

Сравнительную оценку медиаторов иммунной си-
стемы проводили на 1-е и 5-е сутки, оценивая в сыво-
ротке крови концентрацию провоспалительных цито-
кинов, обеспечивающих мобилизацию воспалитель-

ного ответа: интерлейкина-1β (IL-1β), фактора некроза 
опухоли альфа (TNFα) и противовоспалительного ци-
токина интерлейкина-10 (IL-10), с использованием на-
бора реагентов для иммуноферментного определения 
концентрации (АО «Вектор-Бест», Новосибирск, Рос-
сия). Обработку полученных данных проводили с по-
мощью пакета прикладных программ Statistica 10.0. 
Описательная статистика признака включала опреде-
ление Ме (Q1; Q3). Для сравнительной оценки показа-
телей двух независимых групп применялся критерий 
Манна – Уитни. При проверке гипотез использовали 
корреляционный анализ по Спирмену. Для выявления 
связи между выраженностью воспаления и показате-
лями цитокинов использовали показатели Кеннделла 
(τ) и Спирмена (ρ). В качестве порогового значения 
статистической значимости принималась величина, 
равная р < 0,05.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов. 

Проведение исследования одобрено этическим 
комитетом (Этический комитет ФГБОУ ВО ОмГМУ, за-
седание протокола от 26.09.2016 № 81). Работа про-
водилась в научных интересах без спонсорской под-
держки. Авторы несут ответственность за содержание 
статьи и достоверность материалов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Нами исследовано отделяемое из полости мат-
ки у 80 пациенток с послеродовым эндометритом. 
Установлено, что наиболее часто высеваемыми были 
микроорганизмы рода Enterococcus spp. (35,7 %) 
и Staphylococcus spp. (38,1 %). В 15 случаях посевы ма-
териала из полости матки не дали роста конкретных 
микроорганизмов, что, вероятно, связано с наличием 
анаэробной инфекции. Поскольку определение ми-
кробиоты осуществлялось с использованием стан-
дартных тест-систем, то выявление анаэробной ми-
крофлоры не представлялось возможным. 

В основной группе такие проявления системного 
воспалительного ответа, как повышение температуры 
до фебрильных цифр (≥ 38 °C) или гипотермия (< 36 °C), 
тахипноэ (≥ 20 мин-1) и тахикардия (≥ 90 мин-1), на-
блюдались в 100 % случаев, из которых однократный 
непродолжительный подъем температуры был зафик-
сирован в 30,0 % случаев. Лейкоцитоз более 12 × 109/л 
на 1-й день наблюдался в 28,8 % случаев. Следует от-
метить, что в группе родильниц, где микробный агент 
не был идентифицирован, температура их тела была 
выше на 1,32 °C (р < 0,0005), чем у родильниц с иден-
тифицированным возбудителем; отмечался более вы-
раженный лейкоцитоз на 1-й день (р = 0,00059), пока-
затели острофазных белков и цитокинов воспаления 
были несколько выше (р = 0,312101), что отчасти под-
тверждает анаэробную инфекцию.

В 10 случаях у женщин основной группы в отделя-
емом полости матки имело место сочетание несколь-
ких микроорганизмов, что трактовалось как микст-ин-
фекция. Чаще всего имела место кооперация услов-
но-патогенной микрофлоры: Enterococcus spp. в со-
четании с Escherichia сoli в 30 % случаев, в сочетании 
с Staphylococcus spp. в 40 %.

У 23 пациенток на 1-е и 2-е сутки отмечалось 
увеличение содержания в крови лейкоцитов свыше 
12 × 109/л, а наиболее часто высевались: Enterococcus 
faecalis – 33,3 %, Staphylococcus epidermidis – 14,8 %, 
Escherichia сoli – 11,1 %, что может свидетельствовать 
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о несомненной роли условно-патогенной микрофло-
ры в развитии послеродового эндометрита. Следует 
отметить, что в этой группе пациенток титр колони-
зации выделенного возбудителя превышал 106 КОЕ/
мл. В остальных случаях в посевах присутствова-
ли: Staphylococcus haemolyticus (7,4 %); Enterococcus 
faecium (7,4 %); Staphylococcus aureus (7,4 %); Pantoea 
agglomerans (7,4 %); Pseudomonas aeruginosa 

(3,7 %); Streptococcus anginosus (3,7 %); Klebsiellae  
pneumoniae (3,7 %).

Микробный агент вызывает воспалительный 
процесс в эндометрии, что закономерно индуциру-
ет повышение уровня нейтрофильных лейкоцитов: 
их содержание в крови пациенток основной груп-
пы оказалось в 1,7 раз выше, чем в группе контроля 
(p < 0,01) (табл. 1).

Оригинальные исследованияМЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ

Таблица 1

Содержание нейтрофилов и цитокинов в крови в 1-е сутки у родильниц 
 с послеродовым эндометритом; Ме (Q1; Q3)

Показатель Основная группа
(n = 80)

Контрольная
группа (n = 30)

Критерий
Манна – Уитни

U p

Нейтрофилы, 109/л 9,25**
(6,65; 10,6)

5,56
(4,4; 7,23) 270,0 0,0000

IL-1β, пг/мл 15,5
(12,8; 31,47)

14,01
(11,5; 32,7) 1 050,0 0,2025

IL-10, пг/мл 45,5
(15,02; 54,1)

44,71
(10,3; 52,7) 1 036,0 0,1710

TNFα, пг/мл 31,1
(13,67; 39,3)

30,7
(12,4; 38,19) 1 026,0 0,2442

Примечание: ** – наличие статистически значимой связи, p < 0,01.  

Таблица 2 

Корреляционная связь между выраженностью воспалительного процесса  
в матке и уровнем цитокинов крови

Показатель τ Кенделла ρ Спирмена

IL-1β в крови 1-е сутки; пг/мл -0,347146 -0,446818

IL-1β в крови 5-е сутки; пг/мл 0,529150* 0,691764*

Примечание: * – наличие статистически значимой связи, p < 0,05. 

Воспалительный процесс, обусловленный пер-
систирующими в эндометрии возбудителями, спо-
собствует компенсаторному выбросу белков острой 
фазы. Это обусловлено тем, что фагоцит после встречи 
с микроорганизмом активируется, выделяет фактор 
некроза опухоли (TNFα), индуцирующий в гепатоцитах 
синтез острофазовых белков, в первую очередь, С-ре-
активного белка, который, прибывая в очаг воспале-
ния, улучшает опсонизацию микроорганизмов, усили-
вает фагоцитоз, стимулирует синтез нитей тропокол-
лагена, ограничивающего очаг воспаления. Как следу-
ет из таблицы 1, в 1-e сутки пуэрперального периода 
значимых различий уровней IL-1β, IL-10 и TNFα в крови 
у женщин сравниваемых групп не имелось. В то же 

время к 5-м суткам у больных с послеродовым эндо-
метритом было резко повышено содержание всех 
изучаемых цитокинов (р = 0,000002). Наиболее выра-
женные сдвиги концентраций отмечены для IL-1β – 
в 29 раз, IL-10 – в 12 раз. В меньшей степени повысился 
уровень TNFα – в 1,2 раза.

Для оценки связи между выраженностью воспа-
ления (количество лейкоцитов на 1-й и 5-й день) и по-
казателями цитокинов применялся корреляционный 
анализ по Кендаллу (указана величина тау-коэффи-
циента) и анализ по Спирмену (указана величина ρ) 
(табл. 2). Была обнаружена прямая средней силы связь 
между повышением уровня лейкоцитов и IL-1β в кро-
ви на 5-е сутки (τ = 0,529150; ρ = 0,691764) (p < 0,05).

Особый интерес представляет оценка взаимос-
вязи между резистентностью микроорганизмов, вы-
севаемых из матки, и уровнем цитокинов и белков 
острой фазы в крови. Оценка резистентности выде-
ленных микроорганизмов из полости матки выра-
жалась количеством антибактериальных препара-

тов, к которым у конкретного микроорганизма была 
выявлена резистентность. Для оценки взаимосвязи 
между резистентностью микроорганизма и показа-
телями цитокинов и гемограммы применялся кор-
реляционный анализ по Кендаллу (указана величина 
тау-коэффициента). Выявлено, что наиболее выра-
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Таблица 3 

Корреляционная зависимость между резистентностью микроорганизмов и параметрами цитокинов  
и клеток крови на 1-й день клиники послеродового эндометрита

Показатель τ Кенделла

IL-1β, пг/мл 0,266178*

α1-глобулины, г/л 0,448137*

Палочкоядерные нейтрофилы, 109 г/л 0,233398*

Эозинофилы, 109 г/л 0,156172*

Примечание: * – наличие статистически значимой связи, p < 0,05.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование микробного пейзажа матки женщин 

при послеродовом эндометрите выявило преоблада-
ние условно-патогенной микрофлоры и ее патоген-
ную роль в развитии гнойно-септических осложнений 
пуэрперильного периода.

Исходя из биологической значимости цитокинов 
и белков острой фазы, можно заключить, что повыше-
ние их продукции у родильниц с послеродовым эндо-
метритом приводит к усилению фагоцитарной актив-
ности лейкоцитов, что подтверждается рядом иссле-
дований [11–15]. Вместе с тем повышение уровня IL-1β 
в крови через сутки свидетельствует о высокой пато-
генности микроорганизмов, нередко сочетающейся 
с их антибиотикорезистентностью. 

Значительное повышение на 5-е сутки уровня ци-
токинов у родильниц с эндометритом свидетельствует 
о максимальной мобилизации защитных процессов 
для сохранения гомеостаза, готовности организма 
противостоять инфекционным агентам за счет выбро-
са нейтрофилами цитокинов в очаг воспаления. Таким 
образом, манифестация инфекции у родильниц с по-
слеродовым эндометритом отмечается к 5-м суткам от 
начала заболевания, что приводит к прогностически 
значимому повышению уровня IL-1β в крови и требует 
определения дальнейшей тактики ведения пациентки. 
Определение уровня IL-1β в крови к 5-м суткам в даль�-
нейшем может быть полезно для разработки критери-
ев тяжести течения послеродового эндометрита.
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женной является связь между резистентностью ми-
кроорганизма и повышением α1-глобулинов, ядер-
ным сдвигом нейтрофилов влево (увеличение в лей-
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ANALYSIS OF POSTMORTEM DETECTION OF ALCOHOL 
IN CHILDREN’S BLOOD 

A. S. Novoselov, D. E. Kuzmichev, S. M. Donskih, I. A. Rykunov

The aim of the study is to analyze postmortem cases of alcohol detection in children’s blood for the definition of 
toxic effects of ethyl alcohol on a child’s body. Material and methods. The paper analyzes 34 cases of postmortem 
detection of ethyl alcohol in children who underwent forensic investigations in the Khanty-Mansi Autonomous 
Okrug – Ugra over the past five years. The concentration of ethyl alcohol in a forensic study was determined in 4 
age groups: in early childhood (1–3 years), in preschool age (4–6 years), in primary school age (7–10 years) and 
middle school age (11–14 years). Results. Every single case of postmortem detection of alcohol in children under 
the age of 14 corresponded to a mild degree of intoxication.

Keywords: toxicological evaluation, children’s injuries, blood alcohol concentratios: intestinal dysbiosis, 
urinary tract infection, anti-lysozyme activity, antiinterference activity, anticomplementary activity.

УДК 615.099-053

АНАЛИЗ СЛУЧАЕВ ПОСМЕРТНОГО 
ВЫЯВЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ В КРОВИ У ДЕТЕЙ 

А. С. Новоселов, Д. Е. Кузьмичев, С. М. Донских, И. А. Рыкунов

Цель – провести анализ случаев посмертного выявления алкоголя в крови у детей для выявления особен-
ностей токсического действия этилового спирта на детский организм. Материал и методы. В работе проведен 
анализ 34 случаев посмертного обнаружения этилового спирта у детей, подвергшихся судебно-медицинским 
исследованиям на территории Ханты-Мансийского автономного округа – Югры за последние пять лет. Концен-
трация этилового спирта при проведении судебно-медицинского исследования была определена в 4 возраст-
ных группах: в раннем детском возрасте (1–3 года), дошкольном возрасте (4–6 лет), младшем школьном возрасте 
(7–10 лет) и среднем школьном возрасте (11–14 лет). Результаты. Все случаи посмертного выявления этилового 
спирта у детей в возрасте до 14 лет соответствовали легкой степени алкогольного опьянения. 

Ключевые слова: токсикологическая экспертиза, детский травматизм, уровень концентрации  
алкоголя в крови. 

ВВЕДЕНИЕ
Случаи отравления этиловым алкоголем не те-

ряют своей актуальности ни в эпоху «сухого» закона, 
ни во времена его свободной продажи. К сожалению, 
широкий спектр алкогольной продукции остается лег-
ко доступным не только для взрослого населения, но 
и для несовершеннолетних, несмотря на предприни-
маемые на законодательном уровне ограничения по 
возрасту, времени и месту розничной продажи алко-
гольных напитков [1–4]. 

Кроме того, социальные перемены, произошед-
шие за последние два десятилетия, уровень развития 
и нравственного воспитания детей и подростков на-
ряду с их акселерацией приводят к тому, что случаи 
отравления этиловым алкоголем «помолодели» и име-
ют тенденцию к росту их числа в детском и юноше-
ском возрасте.

Так, по данным Бюро судебно-медицинской экс-
пертизы Московской области [5] за период с 2003 по 
2017 год было выявлено 9 случаев токсического дей-
ствия этанола у детей младшего школьного возрас-
та (от 6 до 9 лет), у которых концентрация этилово-
го спирта в крови составила 2,0–2,8 ‰. Среди детей 
среднего школьного возраста (от 10 до 14 лет) за этот 

же период времени было выявлено 149 случаев, при-
чем диапазон концентрации этилового спирта в крови 
детей составил от 1,5 до 5,3 ‰ [5].

Результаты этих статистических исследований 
появились в печатных изданиях и средствах массо-
вой информации после того, как страну потрясла 
история дорожно-транспортного происшествия, 
в котором погиб 6-летний мальчик, оказавшийся яко-
бы «сильно пьяным». Мальчик гулял с дедушкой во 
дворе своего дома в светлое время суток и на глазах 
у многих свидетелей попал под колеса двигавшегося 
легкового автомобиля. 

По результатам первично проведенной судеб-
но-медицинской экспертизы погибшего ребенка в его 
крови был обнаружен этиловый алкоголь в концентра-
ции 2,7 ‰. Следует отметить, что такая концентрация 
алкоголя в крови у взрослого человека обычно вызы-
вает сильную степень алкогольного опьянения с поте-
рей самоконтроля, нарушениями моторных навыков, 
вплоть до потери сознания. Тем более подобные кли-
нические проявления должны быть более выражен-
ными у 6-летнего ребенка, что не должно остаться без 
внимания со стороны окружающих его людей. 
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Однако такое высокое содержание этилового 

спирта в крови погибшего 6-летнего мальчика не 
смутило врача – судебно-медицинского эксперта 
первичного звена, он не стал дополнительно запра-
шивать материалы дела и изучать обстоятельства 
произошедшего дорожно-транспортного происше-
ствия, в итоге написал в своем заключении традици-
онный вывод о сильной степени алкогольного опья-
нения, как это общепринято делать по отношению 
к взрослой группе населения, и это, несомненно, 
сказалось на качестве исследования и создало кон-
фликтную ситуацию  [6].

Такой поверхностный вывод врача-судмедэкспер-
та вызвал огромный общественный резонанс, много-
численные обсуждения и споры в СМИ. В итоге дело 
перешло в Главное следственное управление След-
ственного комитета РФ, которое возбудило уголовное 
дело «О халатности». Повторно проведенная экспер-
тиза с участием большой комиссии экспертов судеб-
но-медицинского и других профилей выявила оши-
бочную трактовку результатов судебно-химического 
исследования крови погибшего мальчика. По итогам 
расследования суд Подмосковья приговорил экспер-
та к исправительным работам на срок 10 месяцев.

Сомнения, появившиеся в связи с этим проис-
шествием, инициировали изучение частоты случаев 
посмертного выявления алкоголя в крови у детей 
и уровня его концентрации [7].

Цель – провести анализ случаев посмертного вы-
явления алкоголя в крови у детей, подвергшихся су-
дебно-медицинским исследованиям на территории 
Ханты-Мансийского автономного округа – Югры. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В работе проведен статистический анализ 34 
случаев посмертного обнаружения этилового спир-
та у детей, подвергшихся судебно-медицинским ис-
следованиям на территории Ханты-Мансийского 

автономного округа – Югры за последние пять лет – 
с 2013 по 2017 год. Во всех случаях смерть наступила 
в результате несчастных случаев (дорожно-транс-
портных происшествий, травм, несовместимых с жиз-
нью, и др.). Выемка этих случаев для анализа про-
водилась с разрешения этического комитета Бюро 
судебно-медицинской экспертизы. Концентрация 
этилового спирта при проведении судебно-медицин-
ского исследования умерших детей была определена 
в 4 возрастных группах: в раннем детском возрасте 
(1–3 года); дошкольном возрасте (4–6 лет), младшем 
школьном возрасте (7–10 лет) и среднем школьном 
возрасте (11–14 лет).

Трупы детей с посмертным выявлением алкого-
ля в крови более старшей возрастной группы (15–17 
лет) исключены из анализа, поскольку распитие 
алкогольных напитков среди подростков-старше-
классников в наше время – явление, к сожалению, 
уже нередкое.

Сравнительный статистический анализ коли-
чественных показателей для каждой из возраст-
ных групп детей представлен в виде максимальных 
(Сmax) и минимальных (Сmin) значений концентра-
ции этилового спирта в крови детей. Учитывая раз-
ное по количеству число обследованных, а также 
небольшое количество наблюдений, для статисти-
ческого анализа использовались непараметриче-
ские методы статистики. Для количественных пока-
зателей изучены медианы (Ме), первые (Q1) и тре-
тьи (Q3) квартили. Оценка их различий проводилась 
с использованием непараметрического U-критерия 
Манна – Уитни, результаты считали статистически 
значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Показатели концентрации этилового спирта 
в крови умерших детей, полученные в результате 
проведенного исследования, отражены в таблице.

Периоды детского
 возраста

Количество 
случаев Сmin Сmax Q1 Ме Q3

Ранний детский 
(1–3 года) 15 0,25 1,1 0,44 0,63 0,76

Дошкольный 
(4–6 лет) 8 22,0 0,7 0,31 0,405 0,48

Младший школьный 
(7–10 лет) 2 0,7 1,4 0,88 1,05 1,23

Средний школьный 
(11–14 лет) 9 0,08 1,3 0,13 0,53 0,89

Примечание: статистических отличий показателя в группах исследования не выявлено.

Таблица 

Посмертное содержание этилового спирта (‰) 
 в крови у детей в возрасте до 14 лет (2013–2017 гг.)
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Результаты проведенного анализа показали, что 

все 34 случая посмертного выявления этилового 
спирта у детей в возрасте до 14 лет соответствовали 
легкой степени алкогольного отравления. Для чисто-
ты проводимых исследований в этой выборке учиты-
вались случаи только «свежей» трупной крови, случаи 
с развившимися гнилостными изменениями в данном 
исследовании во внимание не принимались, хотя в не-
скольких из них в гемолизированной крови и мышеч-
ной ткани трупа содержание этилового спирта соот-
ветствовало средней степени алкогольного отравле-
ния (более 1,5 ‰) [8].

Случаев сильного и тяжелого алкогольного от-
равления (с концентрациями этанола в крови 2,5 ‰ 
и выше) в экспертных наблюдениях среди умерших 
детей выявлено не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты проведенного статистического анали-
за количественных показателей посмертного выявле-
ния этилового спирта в крови детей исследованных 
трех возрастных групп (до 14 лет) показали, что кон-
центрации этанола в крови у детей до 14 лет, соответ-
ствующие легкой степени алкогольного отравления, 
встречаются в экспертной практике достаточно часто 
и находят свое подтверждение в обстоятельствах, за-
фиксированных в материалах дела. 

Однако нельзя исключать индивидуальную чув-
ствительность к алкоголю у детей и возможность не-
тяжелого отравления при достаточно высоком содер-
жании этанола в крови. И, наоборот, как показывает 
клиническая и судебно-медицинская практика, отрав-
ление может наступить при относительно небольших 
дозах алкоголя и малых концентрациях этанола в кро-
ви [6]. Поэтому общепринятую классификацию степе-
ней алкогольного отравления для взрослого населе-
ния необходимо применять в отношении детей ран-
него детского возраста, детей дошкольного возраста 
и несовершеннолетних школьников с осторожностью, 
что требует разработки дополнительных поправок 
или примечаний. 

Следует безукоризненно соблюдать регламенти-
рованный порядок и технические условия забора об-
разцов трупной крови в секционном зале, их после-
дующего хранения, транспортировки и эксплуатации 
в лабораторном подразделении Бюро судебно-меди-
цинской экспертизы.

Все нестандартные случаи желательно разбирать 
на экспертном совете Бюро либо ходатайствовать 
о назначении и проведении комиссионной или ком-
плексной судебно-медицинской экспертизы.
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