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Рада Вас приветствовать и представляю 58-й вы-
пуск нашего научно-практического журнала.

Персонализированный подход с использованием 
информационных технологий и достижений фунда-
ментальной медицины является основополагающим 
в профилактике и лечении различных заболеваний, 
его применение приводит к значительным клиниче-
ским успехам. Внедрение прогрессивных принципов 
в здравоохранении позволяет решать многие эпиде-
миологические, диагностические, лечебные, профи-
лактические и социальные проблемы.

Открывает раздел «Клиническая медицина» ста-
тья, в которой представлен сравнительный обзор 
гликемических маркеров при гестационном сахарном 
диабете (Сургут). Продолжает обзоры анализ лите-
ратуры и нормативных документов с прописанными 
схемами терапии инфекции COVID-19 с учетом катего-
рий коморбидных больных для оценки их эффектив-
ности и возможных эффектов применяемого лечения 
(Сургут). В следующей статье представлены литера-
турные данные, указывающие на целесообразность 
пересмотра существующей тактики лечения пациен-
тов с травмами печени и ее коррекции в соответствии 
с мировыми тенденциями, основанными на состоянии 
гемодинамики и степени повреждения паренхимы 
печени, авторы подчеркивают, что лечение травмы 
печени требует междисциплинарного подхода (Сур-
гут). Исследователями из Ханты-Мансийска и Сургута 
проведен анализ научных трудов, посвященных ис-
следованию воздействия электрокардиостимуляции 
на структурно-функциональные параметры миокарда.

Продолжает раздел «Клиническая медицина» опи-
сание методологии проведения ультразвукового ис-
следования челюстно-лицевой области у пациентов 
с синдромом краниофациальной микросомии, вы-
явление особенностей их ультразвуковой анатомии 
и применение вариантной топографической анато-
мии для планирования хирургической реконструкции 
ушной раковины (Москва). Возрастные аспекты изме-
нения минеральной плотности пояснично-крестцово-
го отдела позвоночника по данным количественной 
компьютерной томографии у жительниц Югры пред-
ставлены коллегами из Сургута. Интерес у читателей 
вызовет описание разработанного и внедренного 
в клиническую практику стандартизованного алгорит-
ма действий участников технологического процесса 
при проведении инвазивных вмешательств на щито-
видной железе под сонографической навигацией (Тю-
мень, Ноябрьск).

Клинический случай из практики описан колле-
гами из Тюмени, авторы подчеркивают, что некроти-
ческая инфекция мягких тканей относится к числу 
наиболее сложных воспалительных заболеваний, ко-

КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

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

торые характеризуются быстрым прогрессированием 
и требуют оперативной, радикальной и часто множе-
ственной хирургической обработки всех пораженных 
тканей, особые трудности диагностики некротиче-
ских инфекций мягких тканей возникают у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией.

В разделе «Медико-биологические науки» пред-
ставлен анализ современных представлений об из-
вестных маркерах сепсиса, новых знаний об их пато-
физиологической роли и значении в оценке тяжести, 
эффективности лечения и прогноза при сепсисе 
(Сургут). Продолжает раздел публикация, целью ко-
торой было выявление симптомов и особенностей 
клинических проявлений внебольничной пневмонии 
в различных возрастных группах детей, анализ часто-
ты их проявлений в зависимости от возраста детей 
(Ханты-Мансийск). Завершает номер статья с оценкой 
функционального состояния сердечно-сосудистой 
системы у спортсменов с нарушением слуха, прожи-
вающих в условиях северного региона, исследования 
демонстрируют физиологические особенности адап-
тационных и компенсаторных механизмов у депри-
вированных по слуху спортсменов при реализации 
успешной спортивной деятельности и проживании 
в гипокомфортных климатогеографических условиях 
Среднего Приобья (Сургут).

Выражаю благодарность всем авторам статей это-
го выпуска журнала и приглашаю к сотрудничеству ис-
следователей в области фундаментальной и клиниче-
ской медицины, научных работников и практикующих 
врачей.

Л. В. Коваленко,
главный редактор журнала «Вестник СурГУ. Медицина»,  
доктор медицинских наук, профессор, заведующая  
кафедрой патофизиологии и общей патологии,  
директор Медицинского института  
БУ ВО «Сургутский государственный университет»
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Обзорная статья
УДК 618.3-06:616.379-008.64
DOI 10.35266/2949-3447-2023-4-1

CОВРЕМЕННЫЕ МАРКЕРЫ  
ГЕСТАЦИОННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА:  
ПРЕИМУЩЕСТВА И НЕДОСТАТКИ

Лариса Дмитриевна Белоцерковцева1, Елена Николаевна Ерченко2,
Ляйсан Флюрисовна Хисамиева3

1, 2, 3Cургутский государственный университет, Сургут, Россия
1, 2Сургутский окружной клинический центр охраны материнства и детства, Сургут, Россия
1info@surgut-kpc.ru, https://orcid.org/0000-0001-6995-4863
2een79@yandex.ru, https://orcid.org/0000-0002-0662-0070
3hisamieva0607@mail.ru, https://orcid.org/0009-0002-6754-6211

Аннотация. Цель  – обобщить и систематизировать информацию по базам данных MEDLINE, PubMed, 
eLIBRARY.RU и РИНЦ с глубиной поиска 10 лет о дополнительных маркерах гликемического контроля при ге-
стационном сахарном диабете для оценки их эффективности и коррекции лечения. Проведен анализ 156 пу-
бликаций по теме, в обзор включено 22 источника литературы. Объем информации об исследованиях таких 
маркеров, как фруктозамин, гликированный альбумин и 1,5-ангидроглюцитол крайне ограничен, поэтому для 
оптимизации лечения и ведения беременности с гестационным сахарным диабетом требуется их дальнейшее 
изучение и внедрение в практическую деятельность.

Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, фруктозамин, гликированный гемоглобин, гликирован-
ный альбумин, 1,5-ангидроглюцитол, избыточный рост плода, гипергликемия, гликемический контроль, инсу-
лин, осложнения беременности

Шифр специальности: 3.1.4. Акушерство и гинекология.

Для цитирования: Белоцерковцева Л. Д., Ерченко Е. Н., Хисамиева Л. Ф. Cовременные маркеры гестаци-
онного сахарного диабета: преимущества и недостатки // Вестник СурГУ. Медицина. 2023. Т. 16, № 4. С. 8–12. 
DOI 10.35266/2949-3447-2023-4-1.

Review article

MODERN MARKERS OF GESTATIONAL DIABETES MELLITUS:  
ADVANTAGES AND DISADVANTAGES

Larisa D. Belotserkovtseva1, Elena N. Erchenko2, Lyaysan F. Khisamieva3

1, 2, 3Surgut State University, Surgut, Russia
1, 2Surgut District Clinical Center of Maternity and Childhood Health Care, Surgut, Russia
1info@surgut-kpc.ru, https://orcid.org/0000-0001-6995-4863
2een79@yandex.ru, https://orcid.org/0000-0002-0662-0070
3hisamieva0607@mail.ru, https://orcid.org/0009-0002-6754-6211

Abstract. The study aims to generalize and systematize information obtained from the literature of 10 years 
from the MEDLINE, PubMed, eLIBRARY.RU, and RISC databases about additional markers of glycemic control in ges-
tational diabetes mellitus for evaluation of its effectiveness and treatment correction. The review article included 
22 literature sources out of 156 analyzed publications on the issue. There is not enough research available on such 
markers as fructosamine, glycated albumin, and 1.5-anhydroglucitol. Therefore, it is required to study and imple-
ment them into practice further on in order to optimize the treatment and manage pregnancies with gestational 
diabetes mellitus.

Keywords: gestational diabetes mellitus, fructosamine, glycated hemoglobin, glycated albumin, 1.5-anhydro-
glucitol, excessive fetal growth, hyperglycemia, glycemic control, insulin, pregnancy complications

Code: 3.1.4. Obstetrics and Gynaecology.

For citation: Belotserkovtseva L. D., Erchenko E. N., Khisamieva L. F. Modern markers of gestational diabetes 
mellitus: Advantages and disadvantages. Vestnik SurGU. Meditsina. 2023;16(4):8–12. DOI 10.35266/2949-3447-
2023-4-1.
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ВВЕДЕНИЕ
Гестационный сахарный диабет (ГСД)  – серьез-

ная проблема в здравоохранении, влекущая за собой 
ряд тяжелых осложнений как для женщины, так и для 
плода. Данная работа проведена для показательного 
сравнения гликемических маркеров при ГСД, выявле-
ния преимуществ и недостатков каждого отдельного 
маркера с описанием механизма его действия. Выяв-
лено, что кроме контроля уровня гликемии и пред-
упреждения перинатальных осложнений маркеры 
могут служить дополнением в правильном выборе 
лечения пациента, профилактике сахарного диабета 
у женщины и у ребенка в будущей жизни при ранней 
диагностике заболевания. Возможно, это решение на 
пути к совершенствованию помощи в области метабо-
лических нарушений гестации.

По данным Сургутского окружного клинического 
центра охраны материнства и детства, с 2018 г. сред-
няя частота выявления ГСД составляет 16 % и не имеет 
тенденции к снижению.

Цель – обобщить и систематизировать информа-
цию о дополнительных маркерах гликемического кон-
троля при ГСД для коррекции лечения и оценки его 
эффективности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были изучены зарубежные и отечественные пу-
бликации, посвященной проблеме ГСД. Также в ходе 
работы использовались клинические практические 
рекомендации Российской ассоциации акушеров-ги-
некологов и эндокринологов и Международной фе-
дерации диабета. В ходе работы проводился поиск 
литературы в MEDLINE, PubMed, eLIBRARY.RU и РИНЦ 
по ключевым словам: гестационный сахарный диабет, 
маркеры гестационного сахарного диабета, фруктоза-
мин, макросомия, глюкоза, гликированный гемогло-
бин, гликемический контроль. Глубина поиска – 10 лет. 
Проведен анализ 156  публикаций по теме, в обзор 
включено 22 источника литературы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно последним оценкам Международной фе-
дерации диабета, встречаемость ГСД составляет 14 % 
беременностей в год, это 20 млн рожденных детей 
с нарушением углеводного обмена [1]. Факторы риска 
включают избыточный вес/ожирение, неправильное 
питание и дефицит микронутриентов, возраст мате-
ри и семейный анамнез инсулинорезистентности и/
или диабета. В то время как ГСД обычно разрешается 
после родов, он может иметь последствия для здоро-
вья, включая повышенный риск развития сахарного 
диабета (СД) 2-го типа и сердечно-сосудистых заболе-
ваний у матери, и ожирение, СД – у ребенка. Это по-
вышает частоту распространения метаболического 
синдрома и влияет на здоровье населения в целом. 
Патофизиология ГСД до конца не изучена, но связа-
на с гормональным дисбалансом, влияющим на чув-
ствительность к инсулину и дисфункцию β-клеток 
поджелудочной железы  [2]. Первичными являются 
гестационные гормональные изменения, т. е. повы-
шение контринсулярных гормонов в крови матери, 
приводящие к инсулинорезистентности, вследствие 
чего у матери развивается гиперинсулинемия, и при 
снижении адаптационных возможностей, особенно на 
фоне ожирения, иногда при дефиците веса, происхо-
дит повышение глюкозы в крови матери, которая про-

ходит через плаценту к плоду, вызывая гиперинсули-
немию у плода, в результате происходит накопление 
жира у плода и развитие макросомии и диабетиче-
ской фетопатии [3]. Гестационный диабет и гипергли-
кемия часто возникают в сочетании с ожирением пе-
ред беременностью и чрезмерным увеличением веса 
во время беременности, что затрудняет определение 
независимого вклада каждого из них в макросомию. 
Кроме того, ГСД и ожирение имеют общие метаболи-
ческие характеристики, такие как повышенная инсу-
линорезистентность, гипергликемия и гиперинсули-
немия. Нет никаких сомнений в том, что масса тела 
при рождении в целом увеличивается с увеличением 
индекса массы тела (ИМТ) матери [4, 5]. У тучных жен-
щин больше шансов иметь крупных новорожденных, 
чем у женщин с нормальным весом. Во-первых, жен-
щины с ожирением чаще болеют диабетом. Во-вторых, 
избыточная прибавка в весе во время беременности 
сама по себе является фактором риска чрезмерно-
го роста плода, а риск макросомии новорожденных 
(более 4 000 г), связанной с чрезмерным увеличени-
ем веса матери, выше для женщин с ожирением, чем 
для женщин, не страдающих ожирением. Многочис-
ленные исследования показывают, что ГСД, ожирение 
и избыточная прибавка в весе во время беременности 
независимо связаны с макросомией, и их эффекты, 
по-видимому, синергичны [5, 6].

Неонатальные осложнения включают возможную 
асфиксию, гипогликемию, желтуху, бактериальные ин-
фекции, неонатальный респираторный дистресс-син-
дром и родовую травму, включая дистоцию плечиков 
и повреждение плечевого сплетения.

Множество материнских факторов предраспола-
гают новорожденного к макросомии, в том числе кон-
ституциональные факторы: ранее существовавший ди-
абет и ГСД, ожирение перед беременностью у матери, 
чрезмерная прибавка в весе во время беременности, 
аномальные уровни глюкозы натощак и после приема 
пищи, дислипидемия, cемейный анамнез макросомии 
и переношенная беременность [4]. Взаимодействие 
этих факторов риска является сложным и зависит от 
ИМТ до беременности, расы и этнической принадлеж-
ности. Гестационный возраст влияет на массу тела при 
рождении и риск макросомии. Рождение крупного 
плода увеличивает риск дистоции плечиков. Такое ос-
ложнение встречается у 0,2–3 % всех вагинальных ро-
дов, а риск увеличивается до 9–14 %, когда масса тела 
при рождении превышает 4 500 г. У женщин с ГСД риск 
макросомии увеличивается в два-три раза даже при 
лечении [4]. Травмы плода, наиболее часто связанные 
с макросомией и дистоцией плечиков, представляют 
собой перелом ключицы и повреждение нервов пле-
чевого сплетения, особенно С5 и С6, которые могут 
привести к параличу Эрба – Дюшена. У крупных но-
ворожденных риск перелома ключицы увеличивает-
ся примерно в 10 раз [4]. Предыдущие исследования 
подтвердили, что новорожденные от беременных 
женщин с ГСД имели более высокий риск неонаталь-
ной гипогликемии, что может привести к долгосроч-
ным неврологическим последствиям. Неонатальная 
гипогликемия возникает в результате резкого пре-
кращения поступления материнской глюкозы при ро-
ждении. Это состояние усугубляется гиперинсулине-
мией плода из-за ГСД и требует интенсивного лечения 
и ухода, если гипогликемия сохраняется [5].

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОбзор литературы
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Также ГСД несет в себе риски акушерских ос-
ложнений, таких как многоводие, преждевременные 
роды, инфекции мочевыводящих путей, пиелонефрит 
или преэклампсия и эклампсия [5].

Основываясь на теории возникновения заболе-
вания, воздействие неблагоприятных условий, вклю-
чая гипергликемию, можно заключить, что в раннем 
возрасте у ребенка возможно развитие аномального 
метаболического программирования посредством 
эпигенетической модификации, метилирования ДНК. 
А выработка инсулина из β-клеток поджелудочной же-
лезы и чувствительность к инсулину периферических 
органов-мишеней уменьшается, тем самым вызывая 
устойчивость к инсулину, патологическую секрецию 
глюкозы и липидов, а также избыточный вес/ожире-
ние ребенка в будущем [6].

Согласно клиническим рекомендациям  МЗ  РФ 
по ГСД уровень глюкозы в крови натощак у беремен-
ной определяется при ее первом посещении c 6–7 до 
24 недель для исключения нарушений углеводного 
обмена. Тем, кто не был обследован ранее и не имел 
диагностированных нарушений углеводного обмена, 
в 24–28 недель беременности рекомендовано прово-
дить пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ) c 
75 г глюкозы [3, 7].

Чтобы предотвратить упомянутые выше акушер-
ские и перинатальные осложнения, современные 
профилактические стратегии ГСД включают диетоте-
рапию, коррекцию рациона питания и образа жизни во 
время гестации и инсулинотерапию по показаниям, ко-
торая имеет лишь ограниченную эффективность из-за 
часто присутствующей инсулинорезистентности. Пе-
роральные противодиабетические препараты (напри-
мер, метформин), являются перспективными, но все же 
остаются опасения по поводу их долгосрочной безо-
пасности для матери и ребенка, в РФ они не утвержде-
ны для использования во время беременности [6].

Основным в коррекции лечения пациенток с ГСД 
является контроль за показателями глюкозы плазмы 
матери. Измерение глюкозы плазмы важно, для этого 
используются самоконтроль глюкозы плазмы (СКГП) 
и непрерывный мониторинг глюкозы (НМГ). CКГП – это 
ежедневные измерения уровня глюкозы в капилляр-
ной крови ручным глюкометром. Преимущества ме-
тода – в контроле глюкозы между приемами пищи не-
сколько раз в день. Забор глюкозы дает возможность 
женщине оценить корреляцию между приемом пищи 
накануне, физическими нагрузками и уровнем сахара 
в крови. Недостатки заключаются в пропуске гипер- 
или гипогликемических состояний [7].

На сегодняшний день самоконтроль глюкозы 
в плазме является одним из важных компонентов ди-
агностики ГСД. Но стоит помнить, что этот метод очень 
вариабельный и зависит от многих внешних факторов, 
таких как стресс или диета и отражает результат толь-
ко на данный момент. Как показывает практика, паци-
ент может совершать погрешности в измерении в свя-
зи с проблематичным взятием крови с пальца, тем 
самым результаты анализа могут искажаться. Исходя 
из вышесказанного, самоконтроль глюкозы имеет 
свои недостатки (забор крови 6–8 раз в сутки, кратко-
срочный результат, влияние множественных факторов 
на конечный результат), что создает неудобства для 
женщины [3, 6].

НМГ – это отслеживание уровня глюкозы каждые 
несколько минут не в крови, а в подкожной жировой 

ткани. Контроль глюкозы позволяет обнаружить прак-
тически все колебания уровня глюкозы и помогает 
корректировать лечение, может выявлять высокие 
постпрандиальные уровни глюкозы в крови и ночную 
гипогликемию [7].

Возможно использование дополнительных мар-
керов для оценки эффективности и коррекции ле-
чения ГСД. В данной работе рассмотрены и оценены 
преимущества и недостатки различных маркеров гли-
кемического контроля: гликированный гемоглобин, 
гликированный альбумин, фруктозамин и 1,5-анги-
дроглюцитол [8].

Гликированный гемоглобин (HbA1c) является 
продуктом связывания глюкозы с белками плазмы, 
в частности гемоглобином. HbA1c в настоящее время 
является наиболее широко используемым индикато-
ром гликемического контроля в клинической прак-
тике. Гликированный гемоглобин зависит от продол-
жительности жизни эритроцитов, поэтому анализ 
отражает результат за предыдущие 4–8 недель, и на 
него не влияет съеденная пища в течение дня, стресс 
или прием лекарственных препаратов. Было показа-
но, что по сравнению с тестированием на глюкозу он 
обладает большей достоверностью – менее 6 % при 
межлабораторных колебаниях. Результаты необходи-
мо тщательно интерпретировать в клинической си-
туации, когда период полураспада эритроцитов зна-
чительно сокращается из-за таких заболеваний, как 
гемоглобинопатия, гемолиз эритроцитов, перелива-
ние крови, анемия или хроническая почечная недо-
статочность, дефицит фолиевой кислоты или витами-
на В12. При таких состояниях значения HbA1c будут 
ложно низкие [8]. Но при железодефицитной анемии 
или латентном дефиците железа уровень HbA1c повы-
шается. Неясно, может ли устранить этот механизм ле-
чение препаратами железа. Клиническая значимость 
HbA1c изучается последние четыре десятка лет, и до 
сих пор результаты противоречивы. В научной работе, 
проведенной японской исследовательской группой 
в 2018 г., выяснилось, что у женщин с избыточной мас-
сой тела уровень HbA1c может быть изменчив [3, 4, 8].

Поскольку осложнения, связанные с ГСД, не фор-
мируются в течение кратковременного периода, нет 
никаких проблем в использовании HbA1c в качестве 
индикатора; однако нет никакой пользы в обсуждении 
состояния гликемического контроля в течение послед-
них 1–2 месяцев беременности. Кроме того, хорошо 
известно, что HbA1c зависит от продолжительности 
жизни эритроцитов, а во время беременности период 
полужизни эритроцитов уменьшается, особенно при 
развитии анемии беременных. Потребность в железе 
возрастает во время третьего триместра беременно-
сти, и железодефицитная анемия встречается наибо-
лее часто к концу гестации. Cледовательно, уровень 
HbA1c может быть выше по отношению к уровню глю-
козы плазмы в последнем триместре беременности [9]. 
Таким образом, HbA1c как маркер контроля метабо-
лизма глюкозы у беременных является неадекватным. 
Это объясняется как снижением общего уровня глюко-
зы, так и падением срока полужизни эритроцитов.

Гликированный альбумин (GA) – это соотношение 
сывороточного гликированного альбумина к общему 
содержанию альбумина. GA аналогичен сывороточно-
му фруктозамину, за исключением того, что на него не 
влияет уровень сывороточного альбумина, и он имеет 
более высокую чувствительность (примерно в 10 раз) 

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Обзор литературы
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к гликемическим колебаниям, чем HbA1c. Поскольку 
период полувыведения альбумина короче, чем у эри-
троцитов, GA отражает короткую продолжительность 
гликемического контроля (2–3  недели), и для ана-
лиза не требуется специальная подготовка женщи-
ны. Недавнее исследование, изучающее GA при ГСД, 
показало, что маркер в меньшей степени зависит от 
инсулинорезистентности и артериального давления 
женщины, чем HbA1c, и авторы предположили, что GA 
может быть полезен больше, чем HbA1c, для монито-
ринга женщин с ГСД [9].

В недавнем исследовании в Японии сообщалось, 
что уровень маркера значительно снижался к треть-
ему триместру и был ниже у женщин с ожирением 
или протеинурией. На уровень GA также не влияет 
железодефицитная анемия (ЖДА). С другой стороны, 
на альбумин влияет нефротический синдром или па-
тология щитовидной железы [9]. Cледовательно, GA 
является одним из более приемлемых маркеров кра-
ткосрочного гликемического контроля, чем HbA1c. 
Преимущество использования GA в качестве глике-
мического маркера в том, что более короткий пери-
од полураспада альбумина в 2–3 недели дает возмож-
ность провести мониторинг тактики лечения ГСД без 
длительного ожидания, как с HbA1c  [8–10]. На пер-
спективы клинического использования маркера необ-
ходимы дальнейшие исследования для определения 
прогностической ценности GA у беременных женщин 
при ГСД [11–13].

Фруктозамин (1-амино-1-дезоксифруктоза) – ке-
тоамин, образованный в результате реакции между 
глюкозой и аминогруппой белка (преимущественно 
альбумина, но также включающий глобулины и липо-
протеины). Контрольный диапазон содержания фрук-
тозамина (ФА) у лиц, не страдающих диабетом, обычно 
составляет от 200 до 285 мкмоль/л. Жизненный цикл 
гликированных белков около 2–3 недель, поэтому сы-
вороточный ФА является краткосрочным маркером. 
Одно из важных преимуществ данного маркера: на 
конечный результат не влияет пища, съедаемая в те-
чение дня [14, 15]. Оценивая маркеры между собой, 
средний уровень глюкозы в крови может быть опре-
делен по уровню ФА точнее. Это может быть полезно 
для проверки данных самостоятельного мониторинга 
уровня глюкозы в крови. Другим важным отличием ФА 
от HbA1c является скорость неферментативного гли-
кирования альбумина, которая примерно в 9–10 раз 
выше, чем у HbA1c [16, 17].

На анализ ФА влияет высокое содержание в сы-
воротке крови витамина С и билирубина. Как ФА, так 
и GA не имеют стандартизированных методов анали-
за. Кроме того, как на ФА, так и на GA влияет наличие 
любых условий, которые могут изменить концентра-
цию сывороточного альбумина. Например, при ги-
пертиреозе и нефротическом синдроме, когда мета-
болизм белка (альбумина) повышен, ФА имеет низкую 
чувствительность; при гипотиреозе, когда метаболизм 
белка (альбумина) замедлен, например, при нефро-
тическом синдроме и энтеропатиях с потерей белка 
или при циррозе печени, уровень ФА имеет высокую 
чувствительность. Фруктозамин будет недостоверен, 
если содержание сывороточного альбумина в плазме 
составляет менее 3,0 г/дл. Однако, в отличие от HbA1c, 
на содержание ФА оказывает влияние гемодилюци-

онная анемия, которая проявляется как физиологиче-
ская адаптация во время гестации, и на сегодняшний 
день существует мало данных о его связи с клиниче-
скими исходами [18, 19].

1,5-ангидроглюцитол (1,5-AG) – это моносахарид, 
получаемый в основном из продуктов питания, на-
пример, в соевых бобах содержится большое коли-
чество 1,5-AG, а в рисе, хлебе и говядине содержит-
ся умеренное количество, и неясно, в какой степени 
употребление пищи может повлиять на повышение 
маркера в плазме, этот вопрос требует дальнейше-
го изучения [6, 8, 20]. Маркер отображает среднюю 
гликемию за последние 2 недели и не синтезируется 
в организме. Взаимосвязь 1,5-AG и ГСД имеет начало 
из патогенеза, как правило 1,5-AG реабсорбируется 
почечными канальцами, но когда гликемия превыша-
ет почечный порог, примерно 10 ммоль/л, глюкоза 
конкурирует с 1,5-AG за реабсорбцию через почечные 
канальцы, 1,5-ангидроглюцитол элиминирует через 
мочевые пути, в результате снижается уровень цирку-
лирующих 1,5-AG в крови [21, 22]. Поскольку уровень 
1,5-AG в сыворотке крови также зависит от порога экс-
креции глюкозы с мочой, уровень 1,5-AG низкий при 
почечной глюкозурии, при которой порог снижается. 
Так как у женщины во время гестации почечный порог 
для глюкозы снижается, глюкоза в моче может быть 
положительна независимо от толерантности глюко-
зы, ввиду этой физиологичной особенности уровень 
1,5-AG в плазме будет низкий. Данный гликемический 
маркер представляет интерес для дальнейшего изу-
чения, но на данный момент не может являться точ-
ным отражением гликемического контроля у женщин 
с ГСД [7, 10, 22].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Возрастающее внимание к альтернативным гли-
кемическим биомаркерам, включая гликированный 
альбумин, фруктозамин, 1,5-ангидроглюцитол, объяс-
няется имеющимися недостатками анализа гликиро-
ванного гемоглобина. Важно распознать состояния, 
при которых уровни гликированного гемоглобина 
могут быть трудно интерпретируемыми (при железо-
дефицитной анемии и латентном дефиците железа). 
Фруктозамин и гликированный альбумин в сыворотке 
крови были предложены как дополнительные марке-
ры для мониторинга краткосрочного контроля глике-
мии. Они не только хорошо обеспечивают гликемиче-
ский контроль при гематологических нарушениях, но 
и отражают колебания уровня глюкозы после приема 
пищи. Сывороточный 1,5-ангидроглюцитол может 
быть полезен для оценки изменения уровня глюкозы 
в течение 14 дней, но на данный момент требует до-
полнительных исследований для определения чув-
ствительности этого маркера при ГСД.

Представляет интерес изучение прогностической 
ценности и внедрение сывороточных биомаркеров 
гипергликемии в практическое здравоохранение при 
ведении беременных с гестационным сахарным диа-
бетом.
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Аннотация. В целях оценки прописанных схем этиотропной и патогенетической терапии коронавирус-
ной инфекции (COVID-19) с учетом категорий коморбидных больных проанализированы источники литера-
туры, включая все версии временных методических рекомендаций по профилактике, диагностике и лечению 
COVID-19 и консенсусные протоколы по проблеме лечения в ее острую фазу. Проведен поиск литературы в ба-
зах данных eLibrary, PubMed, КиберЛенинка, Google Академия, глубина поиска – 10 лет. Анализ меняющихся 
схем терапии в свете получаемых данных об их эффективности и возможных побочных эффектах с учетом ле-
чения коморбидных больных позволил оценить положительные и отрицательные моменты фармакотерапии, 
приводящие к смене схем лечения.
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PROBLEMS OF THE PHARMACOTHERAPY REGIMENS 
USED FOR PATIENTS WITH COMORBIDITIES AT DIFFERENT 
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Abstract. The study aims to assess the prescribed etiotropic and pathogenetic therapy regimen for coronavi-
rus infection (COVID-19) taking into account the category of patients with comorbidities. Therefore, the literature 
including all temporary methodical guidelines on prevention, diagnosing, and treatment of COVID-19 and consen-
sus minutes on the issue of acute COVID-19 treatment were analyzed. The literature for searched for in eLibrary, 
PubMed, CyberLeninka, and Google Academia databases for the last 10 years. The positive and negative effects of 
pharmacotherapy leading to the search for a new treatment regimen were assessed via the analysis of changing 
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ВВЕДЕНИЕ
Актуальность выбранного направления исследова-

ния определяется несколькими факторами. В первую 
очередь, это пандемия новой коронавирусной инфек-
ции, объявленная Всемирной организацией здравоох-
ранения (ВОЗ) 11.02.2020 и завершившаяся 05.05.2023 – 
за 3 года 1 месяц и 11 дней [1–18]. Вторая проблема – это 
коморбидная патология, определяющая неблагопри-
ятное течение и исходы COVID-19 и требующая особых 
условий ведения и лечения больных [19, 20]. Коморбид-
ная патология, особенно метаболически ассоцииро-
ванная – ожирение, сахарный диабет 2-го типа (СД 2), 
артериальная гипертония, ишемическая болезнь серд-
ца, неалкогольная жировая болезнь печени (НЖБП), 
способствовала развитию среднетяжелых, тяжелых 
и крайне тяжелых форм COVID-19, приводящих к госпи-
тализации в противоковидные госпитали страны, в от-
деления реанимации и интенсивной терапии и к гибели 
пациентов [21–24]. На фоне увеличения продолжитель-
ности жизни людей во всем мире бремя числа сопут-
ствующих заболеваний прогрессивно увеличивается. 
В России COVID-19 верифицирована у 22 889 242 чело-
век, и только в острую фазу скончались 398 630 (1,75 %) 
заразившихся [25]. Постарение населения страны, рост 
коморбидной патологии, повсеместный рост до эпиде-
мий и пандемий ожирения, СД 2, сердечно-сосудистых 
заболеваний, лидирующих среди причин смертности, 
НЖБП, в связи с чем отмечается полипрагмазия в лече-
нии больных, требовали смены парадигмы фармакоте-
рапии COVID-19 [22].

Цель – изучить литературу и нормативные доку-
менты с прописанными схемами терапии COVID-19 
с учетом категорий коморбидных больных для оценки 
их эффективности и возможных побочных эффектов 
применяемого лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Работа проводится по плану НИР кафедры 
внутренних болезней Медицинского института 
БУ ВО ХМАО-Югры «Сургутский государственный уни-
верситет» «Предикторы генеза развития, течения и ис-
ходов хронических и коморбидно протекающих сома-
тических заболеваний» (№ АААА-А19-119062490051-6). 
За 2019–2023  гг. изучены с глубиной поиска 10  лет 
клинические рекомендации, протоколы, консенсусы, 
отечественные и иностранные источники литерату-
ры в базах данных КиберЛенинка, eLibrary, PubMed, 
Google Академия.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По завершении пандемии новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19) в мае 2023 г. этот диагноз под-
твержден с марта 2020 г. во всем мире у 688 464 953 че-

ловек, из них 6 875 475 (1 %) скончались [1, 26]. На бюд-
жеты всех стран это оказало крайне негативное 
влияние. Изменчивость вируса, распространяющего-
ся «фазово» или «волнами» по всей стране, и не всегда 
эффективные новые схемы лечения и ведения пациен-
тов требовали оперативного решения об изменении 
подходов к ведению и фармакотерапии больных, осо-
бенно на стационарном этапе [27–29].

Коронавирусная инфекция, впервые возникшая 
на рубеже 2019–2020  гг. в Китае (Ухань), молниенос-
но распространилась по всем странам, что позволи-
ло ВОЗ отнести ее к первой мировой пандемии XXI в., 
объявленной ВОЗ 11.02.2020, а в России – 19.03.2020 
(приказ МЗ РФ № 198н) [30, 31]. Этиология заболевания, 
связанная с коронавирусом SARS-CoV-2 (Severe Acute 
Respiratory Syndrome-related CoronaVirus 2), привела 
к росту исследований по всему спектру проблем, свя-
занных с этой инфекцией [16]. Эпидемия в нашей стране 
началась в Южном, затем в Центральном и Дальнево-
сточном, далее с интервалом в неделю – в Сибирском, 
Приволжском и Уральском, а через 3 недели (в июне) – 
в Северо-Западном и Северо-Кавказском федераль-
ных округах, как правило, после контактов с людьми, 
возвращающимися из зарубежных поездок, а затем 
молниеносно распространилась повсеместно [32–34]. 
В организации медицинской помощи потребовалось 
создание специальных лечебных учреждений – проти-
воковидных госпиталей, так как для значительной части 
больных требовалось оказание специализированной 
госпитальной помощи и проведения лечения в стаци-
онарных или реанимационных условиях. Более тяже-
ло заболевание протекало среди старших возрастных 
групп, а также у коморбидных пациентов [22, 33, 34].

Динамика заболеваемости COVID-19 отличается 
неравномерностью, с периодами подъема и снижения, 
различным соотношением легких, тяжелых и бессим-
птомных форм [10]. За весь период наблюдения было 
выделено несколько вариантов SARS-CoV-2, наиболь-
шее беспокойство из которых вызвали SARS-CoV-2 из 
города Ухань – штаммы «альфа», «дельта» и «омикрон», 
зарегистрированы несколько подъемов заболеваемо-
сти COVID-19 [28]. По данным Роспотребнадзора, пер-
вый случай заболевания «уханьским» штаммом в РФ 
был зарегистрирован 01.03.2020, а первый случай за-
болевания штаммом «альфа» – в конце декабря 2020 г. 
Со слов главного санитарного врача РФ, данные штам-
мы доминировали на территории страны до середи-
ны июня 2021 г., а затем им на смену пришел вариант 
«дельта». Первые случаи заражения штаммом «оми-
крон» были зарегистрированы 06.12.2021. По данным 
Роспотребнадзора, штамм «омикрон» начал преобла-
дать в России с февраля 2022 г.

therapy regimen in terms of the data on their effectiveness and probable collateral damage and treatment of pa-
tients with comorbidities.
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Выделено несколько периодов заболеваемости 
COVID-19 в стране – от 7 до 5 «волн» ее распростра-
нения, требующих все большего развертывания про-
тивоковидных коек. В ХМАО-Югре за весь период 
было 5 «волн» с резкими подъемами заболеваемости 
и госпитализаций больных с диагнозом cогласно МКБ 
10-го пересмотра как U07.1 и U07.2 – с лабораторным 
подтверждением полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) и по клинико-эпидемиологическому анализу со-
ответственно [2–18].

Для анализа эффективности меняющихся схем 
этиотропной и патогенетической терапии проведена 
оценка их применения согласно версиям временных 
методических рекомендаций «Профилактика, диагно-
стика и лечение новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19)» (Рекомендации) с учетом распростране-
ния штаммов SARS-CoV-2 «дельта» в 2021 г. и «оми-
крон» – в 2022 г.: в 2020 г. по «волнам» распростране-
ния COVID-19 в 2020–2021 гг. – версии 1–7; с октября 
2020 г. по февраль 2021 г. – версии 8–10; с июня 2021 г. 
по сентябрь 2021 г. – версия 11; по декабрь 2021 г. – 
версии 11–13.1; с января 2022 г. по май 2023 г. – версии 
14–17 [2–18].

Лечение больных с COVID-19 базировалось пре-
жде всего на этиотропной (противовирусной), пато-
генетической и антитромботической видах терапии. 
Препараты именно этих групп претерпели изменения, 
менялось отношение к ним с появлением новых дан-
ных и усовершенствовались схемы рациональной те-
рапии. Антибактериальная и симптоматическая тера-
пия не претерпела существенных изменений.

В начале развития пандемии основной задачей 
было замедление репликации вируса в клетках с це-
лью остановить вирусемию и, как следствие, предот-
вратить развитие пневмонии  [2–11]. В версиях  1–3 
Рекомендаций препаратами для этиотропной те-
рапии SARS-CoV-2 стали комбинации рибавирина 
и лопинавира/ритонавира, с ограниченным успехом 
замедлявшие репликацию вируса иммунодефицита 
человека (ВИЧ) [2–4]. Данных об эффективности этих 
препаратов в отношении коронавируса не было, и это 
была скорее терапия «отчаяния» наиболее сильны-
ми противовирусными препаратами. Впоследствии 
клинические исследования не подтвердили эффек-
тивность ни в одной из групп пациентов с разной вы-
раженностью симптомов комбинации лопинавира/
ритонавира [35], и только к сентябрю 2020 г. препарат 
был исключен из версии 8 Рекомендаций.

В конце марта 2020 г. получили разрешение для 
лечения коронавирусной инфекции гидроксихлоро-
хин и хлорохин, и данные препараты были включены 
в версию 4 Рекомендаций. Противомалярийные пре-
параты были одними из первых лекарственных пре-
паратов для лечения COVID-19 практически во всем 
мире. Основными показаниями к назначению гидрок-
сихлорохина, мефлохина и хлорохина в России, как 
и во всем мире, являются малярия и другие прото-
зойные инфекции. Гидроксихлорохин за счет своего 
противовоспалительного и иммуносупрессивного эф-
фекта нашел свое применение в ревматологии в ле-
чении артритов и красной волчанки. Механизм дей-
ствия антималярийных препаратов против некоторых 
вирусных инфекций изучен не до конца, по данным 
опубликованных исследований отмечается несколь-
ко вариантов его воздействия на COVID-19, которые 
препятствуют проникновению вируса в клетку и его 

репликации. Также в версию 4 Рекомендаций с целью 
потенцирования действия противовирусного эффек-
та гидроксихлорохина был включен антибактериаль-
ный препарат группы макролидов – азитромицин. Но 
вскоре были получены неутешительные данные по 
безопасности и эффективности комбинации антима-
лирийных препаратов с азитромицином, отмечалось 
клинически значимое удлинение интервала QT, что 
часто приводило к развитию лекарственно-индуци-
рованной желудочковой тахикардии типа «пируэт». 
В версии  10 Рекомендаций азитромицин исключен 
из схем этиотропной терапии и в дальнейшем приме-
нялся только в качестве антибактериального препа-
рата при наличии признаков бактериальной инфек-
ции. А спустя год от начала применения, в мае 2021 г., 
в версии 11 Рекомендаций исключены все противома-
лярийные препараты [12].

В апреле 2020 г. в версии 6 Рекомендаций добав-
лен для терапии легкой степени тяжести умифеновир. 
Препарат обладает широким спектром действия, ко-
торый блокирует проникновение вирусов в «клетки 
хозяина». Первоначально противовирусный препарат 
разрабатывался для профилактики и лечения грип-
па [36]. В метаанализе, посвященном оценке эффек-
тивности и безопасности применения умифеновира 
при COVID-19, было показано, что препарат связан 
с более высокой частотой регистрации отрицатель-
ных результатов ПЦР на 14-й день заболевания по 
сравнению с контрольной группой. Но при этом не 
отмечалось связи со снижением риска прогрессиро-
вания COVID-19, клиническим положительным отве-
том и сокращением продолжительности нахождения 
в стационаре, и в сентябре 2021 г. умифеновир исклю-
чен из версии 12 Рекомендаций.

На смену вышеперечисленным препаратам про-
тивовирусной направленности в отношении COVID-19 
пришли фавипиравир, ремдесевир, молнупиравир, 
которые и применяются по настоящее время.

В июне 2020 г. в версии 7 Рекомендаций в терапию 
включен противовирусный препарат фавипиравир. 
Фавипиравир, синтезированный и запатентованный 
японскими учеными в конце 1990-х гг., являлся проти-
вовирусным препаратом широкого спектра действия 
для терапии тяжелых вирусных инфекций, в том числе 
гриппа и лихорадки Эбола [37]. Фавипиравир проде-
монстрировал хорошую ингибирующую активность 
in vitro в отношении SARS-CoV-2, но для достижения 
положительного клинического ответа на терапию 
необходимы высокие дозы препарата из расчета на 
массу тела пациента [38]. Фавипиравир в сравнении 
со стандартной терапией эффективнее и быстрее нор-
мализовал клиническое состояние пациентов с коро-
навирусной пневмонией. По результатам ПЦР элими-
нация SARS-CoV-2 к 10-му дню терапии препаратом 
регистрировалась у 98 % пациентов. Однако на фоне 
приема фавипиравира отмечалась высокая частота 
нежелательных явлений, таких как повышение пече-
ночных ферментов, мочевой кислоты и психиатриче-
ской симптоматики.

Одним из первых препаратов из группы ингибито-
ров РНК-зависимой РНК-полимеразы был ремдесивир, 
включен в версию 9 Рекомендаций в октябре 2020 г. 
Первоначально препарат назначался для лечения 
пациентов со среднетяжелым и тяжелым течением 
коронавирусной инфекции, этому также способство-
вала форма выпуска препарата для парентерального 
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введения, которая была наиболее приемлема для ле-
чения данной категории пациентов. Ремдесивир был 
разработан для лечения инфекции, вызванной виру-
сом Эбола. Среди множества клинических исследова-
ний обращает на себя внимание независимое иссле-
дование ВОЗ Solidarity, по результатам которого не 
выявлено существенного эффекта ремдесивира (на 
показатели смертности у госпитализированных паци-
ентов с COVID-19) [39]. Значимым побочным эффектом 
на фоне применения ремдесивира стало лекарствен-
но-индуцированное поражение печени – увеличение 
активности аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспар-
татаминотрасферазы (АСТ), что также уменьшило ин-
терес к данному препарату [40, 41].

Инновационным препаратом в лечении COVID-19, 
ранее не применявшимся в клинической практике, 
стал молнупиравир, который получил в период панде-
мии ускоренное одобрение и включен в схемы тера-
пии в версии 15 Рекомендаций в феврале 2022 г. [16]. 
По результатам полученных исследований по при-
менению молнупиравира отмечается достоверное 
снижение выраженности симптомов течения коро-
навирусной инфекции (кашель, изменение обоняния 
и вкусовой чувствительности) [42]. Имеющиеся дан-
ные демонстрируют преимущества молнупиравира 
по сравнению со стандартной терапией в отношении 
скорости исчезновения симптомов COVID-19 и элими-
нации вируса, улучшения состояния пациентов. Тера-
пия молнупиравиром отмечается хорошим профилем 
безопасности и минимальными нежелательными эф-
фектами – были зафиксированы диарея (2 %), тошно-
та (1 %), головокружение (1 %) [41, 43, 44].

На момент начала пандемии не было эффектив-
ных противовирусных препаратов, но стояла задача 
в подавлении факторов прогрессирования инфекции. 
В марте-апреле 2020 г. первыми препаратами с про-
тивовоспалительной целью применялись блокаторы 
интерлейкин-6 (IL-6) – тоцилизумаб и сарилумаб, но 
следует отметить, что данные препараты назначались 
пациентам в критическом состоянии, чаще всего уже 
находящихся в отделениях реанимации и интенсив-
ной терапии и/или на искусственной вентиляции лег-
ких. Учитывая специфику препаратов (лечение рев-
матоидного артрита) и стоимость, в начале пандемии 
отмечался дефицит блокаторов IL-6, что требовало 
взвешенного подхода в назначении противовоспали-
тельной терапии. Начиная с версии 6 Рекомендаций 
(конец апреля 2020 г.) введено понятие упреждающей 
противовоспалительной терапии и был расширен пе-
речень препаратов для подавления прогрессирова-
ния инфекции: в версии 6 рекомендованы ингибиторы 
янус-киназ барицитиниб, а в версии 7 (июнь 2020 г.) – 
и тофацитиниб для пациентов со средней тяжестью 
инфекции. Барицитиниб подавляет внутриклеточный 
сигнальный путь цитокинов и предотвращает про-
никновения в клетки SARS-CoV-2, а также увеличива-
ет количество лимфоцитов у пациентов с COVID-19. 
Тофацитиниб является селективным ингибитором 
янус-киназы, блокирует пути внутриклеточной 
трансдукции. В результате действия тофацитиниба 
клеточный ответ не запускается и продукция цитоки-
нов косвенно подавляется, следовательно, снижает-
ся прогрессирующее воспалительное повреждение 
легких у пациентов с COVID-19 [45]. На фоне терапии 
ингибитором янус-киназы наблюдались следующие 
нежелательные явления: повышение печеночных фер-

ментов (4,2 %), диарея (3–5 %), тошнота (4 %), в ряде 
случаев лимфопения (2,8 %) [41].

В июне 2020 г. в версии 7 Рекомендаций выделен 
цитокиновый шторм как отдельный вид течения ко-
видной инфекции и добавлен для упреждающей те-
рапии при среднетяжелом течении препарат олукиз-
умаб, а в сентябре 2020 г. (версия 8) – левилимаб [8, 9]. 
Тоцилизумаб, сарилумаб и левилимаб являются мо-
ноклональными антителами, которые ингибируют 
рецепторы IL-6. При лечении COVID-19 блокаторы 
IL-6 применялись у пациентов со среднетяжелым 
и тяжелым течением: с острым респираторным дис-
тресс-синдромом, цитокиновым штормом. Олукиз-
умаб – гуманизированное моноклональное антите-
ло изотипа иммуноглобулина G4/каппа, разработан 
в качестве антагониста IL-6. В дальнейшем (сентябрь 
2021 г. – версия 12 Рекомендаций) левилимаб и оло-
кизамаб применялись также и при легком течении 
коронавирусной инфекции у больных при наличии 
риска прогрессирования инфекции и развития ды-
хательной недостаточности. По данным результатов 
клинических исследований, самой распространенной 
нежелательной реакцией при фармакотерапии инги-
биторами интерлейкинов была гепатотоксичность, 
которая в виде повышения активности печеночных 
трансаминаз в среднем варьировала от 3,7 до 35,8 %, 
реже отмечалась нейтропения – 3–13 % [41].

Изначально глюкокортикостроидной терапии не 
уделялось должного внимания и гормоны были вве-
дены в версию 7 Рекомендаций только в июне 2020 г. 
Основной точкой приложения для гормональной те-
рапии стал цитокиновый шторм. Также глюкокортико-
стероиды на практике становились альтернативой при 
наличии противопоказаний к назначению ингибито-
ров IL-6. Поначалу гормоны назначались только у кри-
тически тяжелых пациентов, при этом не учитывались 
начальные этапы развития воспаления, когда своев-
ременная блокада воспаления могла препятствовать 
развитию цитокинового шторма. Давно известные 
свойства кортикостероидов – противовоспалительное 
и иммуносупрессивное, нашло успешное применение 
в фармакотерапии COVID-19. Среди нежелательных 
реакций при гормональной терапии регистрирова-
лась гипергликемия (26,5–32,3 %) [41], этот побочный 
эффект был наиболее значимым у коморбидных паци-
ентов, требующим коррекции сопутствующей терапии.

Сравнительно отсроченное понимание необхо-
димости применения наблюдалось и в отношении 
антитромботических препаратов. По результатам ау-
топсий отмечалась высокая частота тромбозов, а так-
же обращало на себя внимание быстрое прогрессиро-
вание болезни за счет коагулопатии и повышенного 
тромбообразования [21]. В версии 5 Рекомендаций 
(апрель 2020 г.) отмечается, что тяжелое течение коро-
навирусной инфекции сопровождается высоким ри-
ском синдрома диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания крови и венозной тромбоэмболии, 
и в качестве патогенетической терапии рекомендует-
ся применять антикоагулянты [6]. Реальное примене-
ние антикогулянтов и включение их в схемы терапии 
отмечалось с октября 2020 г. в версии 9 Рекоменда-
ций, где говорится о необходимости применения 
всем госпитализированным пациентам как минимум 
в профилактических дозах нефракционированного 
или низкомолекулярных гепаринов [10, 40]. Наиболее 
частыми побочными эффектами на фоне применения 
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антикоагулянтов наблюдались кровотечения, преи-
мущественно у пациентов с заболеванием желудоч-
но-кишечного тракта в анамнезе.

В рамках патогенетической терапии следует от-
метить необходимость обеспечивать достаточное по-
ступление жидкости в организм пациента с COVID-19. 
С целью профилактики отека легких пациентам следу-
ет ограничить объем вводимой жидкости, соблюдать 
нулевой или отрицательный гидробаланс. Пациентам 
в тяжелом состоянии при невозможности перораль-
ной регидратации проводилась инфузионная терапия. 
Объем инфузионной терапии должен составлять 10–
15 мл/кг/сут.

Симптоматическая терапия включает в себя в пер-
вую очередь купирование лихорадки, и препаратом 
выбора является парацетамол. В версии 9 Рекоменда-
ций нестероидные противовоспалительные препара-
ты включены в фиксированную схему фармакотера-
пии [10].

В версии 11 Рекомендаций уделено больше вни-
мания и прописана сопутствующая терапия у особых 
групп пациентов: с артериальной гипертензией, са-
харным диабетом, бронхиальной астмой, онкологиче-
скими заболеваниями и т. д. [12].

За весь период фармакотерапии коронавирус-
ной инфекции достаточно неоднозначное отношение 

было к антибактериальным препаратам. Если в нача-
ле пандемии был указан в схемах лечения антибак-
териальный препарат азитромицин (больше с целью 
противовоспалительного эффекта), то в дальнейшем 
назначение антибактериальных препаратов происхо-
дило по строгим показаниям и убедительным данным 
о наличии бактериальной инфекции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Завершая анализ источников литературы, следует 

отметить, что применение противовирусной терапии 
с первых дней болезни в комбинации с упреждающей 
терапией и антикоагулянтами дает наиболее высо-
кие шансы успешной фармакотерапии и сокращение 
сроков пребывания в стационаре. Отмечается, что по 
мере накопления информации о результатах клиниче-
ских исследований лекарственных препаратов, назна-
чаемых в качестве этиотропной и патогенетической 
терапии COVID-19, происходило совершенствование 
методических рекомендаций в Российской Федера-
ции и во всем мире.
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Аннотация. Представлен обзор литературы с использованием баз данных eLIBRARY.RU, ScienceDirect, 
PubMed о проблемах лечения пациентов с травмами печени, характеризующимися высокой летальностью, су-
ществующих в мировой практике тенденциях и о возможности пересмотра тактик лечения или их коррекции 
с учетом состояния гемодинамики, степени повреждения паренхимы печени и сопутствующих повреждений 
и соответствующего выбора условий для консервативного ведения пациента, в том числе с использованием 
рентгенэндоваскулярных методик либо показаний к оперативному лечению.
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Abstract. The study reviews the literature using the eLIBRARY.RU, ScienceDirect, and PubMed databases. 
The review covers such issues as the treatment of patients with liver injury with high mortality rate, trends in global 
practice, and possibility to change the treatment strategies and their correction considering the state of hemody-
namics, hepatic parenchimatous damage rate, collateral damage rate, and appropriate type of conservative thera-
py, including X-ray endovascular methods or indications for surgical interventions.
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время травмы печени составляют 

около 20 % от общего количества повреждений ор-
ганов брюшной полости, при этом растет процент 
тяжелых повреждений: травма паренхиматозных 
органов встречается в 56–66 % случаев, печени  – 
в 17–36 % [1, 2]. Повреждения печени редко бывают 
изолированными, в 77,6 % случаев они наблюдают-
ся при множественных или сочетанных травмах. Ле-

тальность пострадавших с тяжелой травмой печени 
на госпитальном этапе составляет 40 %: в послеопе-
рационном периоде при изолированной травме пе-
чени – от 17 до 36 %, при сочетанной травме – от 39 
до 44 % [1–3]. Следует отметить также, что травма пе-
чени наиболее часто встречается у населения наибо-
лее трудоспособной возрастной категории от 21 года 
до 45 лет.
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Следовательно, актуальность проблемы обуслов-
лена социально-экономическими (преимуществен-
ным поражением трудоспособного населения) и ме-
дицинскими (неудовлетворительными результатами 
лечения, отсутствием патогенетически обоснованной 
тактики лечения) факторами.

В клинических рекомендациях от 2014 г. в нашей 
стране установлена следующая тактика обследования 
пациента с травмами печени: осмотр и определение 
стабильности состояния, определение степени кро-
вопотери, следующим этапом рекомендованы ульт-
развуковая допплерография (УЗДГ), рентгенография 
грудной и брюшной полостей. При наличии крови 
(жидкости, содержимого полых органов) в брюшной 
полости предлагается переходить к диагностической 
лапароскопии с конверсией, при необходимости, 
в лапаротомию. В принятых рекомендациях, на наш 
взгляд, недостаточно внимания уделяется возможно-
стям сканирования с использованием компьютерной 
томографии (КТ) как наиболее достоверному методу 
выявления характера, объема повреждения, его лока-
лизации и определения признаков продолжающегося 
кровотечения, что имеет ключевое значение в опре-
делении тактики ведения пациента. Недостаточно 
внимания уделено возможностям консервативного 
лечения, которое при определенных условиях имеет 
хорошие результаты согласно мнению многих зару-
бежных и отечественных авторов.

Цель  – поиск и анализ литературных данных, 
указывающих на целесообразность пересмотра су-
ществующей тактики лечения пациентов с травмами 
печени и ее коррекции в соответствии с мировыми 
тенденциями, основанными на состоянии гемодина-
мики и степени повреждения паренхимы печени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На наш взгляд, именно оптимизация лечебно-ди-
агностической тактики на основании результатов на-
учных исследований, включая организационные и хи-
рургические аспекты, может способствовать решению 
ряда вопросов указанной выше проблемы.

Проведен поиск научной литературы российских 
и зарубежных авторов в базах данных eLIBRARY.RU, 
ScienceDirect и PubMed на тему травмы печени, наи-
более важные и принципиальные факты которого, 
на наш взгляд, представлены в этой статье. При ана-
лизе статей, в которых используются рекомендации 
и подходы к тактике лечения на основе состояния 
гемодинамики пациентов, преимущество отдавалось 

источникам за последние 5 лет. За основу взята статья 
F. Coccolini и соавт. с классификацией травм печени 
Всемирного общества неотложной хирургии (World 
Society of Emergency Surgery – WSES) на основе топо-
графии и объема травматических повреждений пече-
ни, гемодинамического состояния пациентов, которая 
используется в клинических рекомендациях во мно-
гих странах (Турции, Китая, Америки, Испании и др.).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Подходы к лечению травм печени значительно 
изменились за последние три десятилетия. Выбор ме-
тода оперативного вмешательства зависел от вида по-
вреждения печени, локализации, интенсивности кро-
вотечения и квалификации хирурга [3]. Еще несколько 
десятилетий назад в большинстве случаев при тупой 
травме живота с целью исключения повреждения па-
ренхиматозных органов проводилась диагностиче-
ская лапаротомия как единственный и достоверный 
метод диагностики и лечения пациентов. Показания 
к этому методу были следующие: факт травмы живота, 
общее тяжелое состояние пациента, изменение гемо-
динамического статуса и наличие признаков свобод-
ной жидкости в брюшной полости, локализованный 
болевой синдром.

В настоящее время большинство крупных трав-
матологических центров 1-го уровня имеют профес-
сиональное оборудование, высокий уровень специа-
лизации и профессионализма врачей травматологов, 
хирургов, реаниматологов, рентгенологов. Внедрены 
новые методы мониторинга и диагностического кон-
троля за стабильностью состояния пациентов с трав-
матическими повреждениями: гемодинамический 
мониторинг, серийные компьютерные томограммы 
и магнитно-резонансное обследование брюшной 
полости с возможным контрастированием, наличие 
операционной, доступной для срочной лапаротомии, 
и специализированных отделений интенсивной тера-
пии. В некоторых центрах есть отделения и специали-
сты, владеющие рентгенангиохирургическими интер-
венционными методиками, что позволяет выполнять 
ангиоэмболизацию сосудов печени при травмах. 
В связи с этими условиями большинство травм печени 
при стабильной гемодинамике возможно лечить кон-
сервативно, что соответствует классификации WSES 
и шкале повреждений печени (Organ Injury Scaling) по 
классификации Американской ассоциации хирургии 
травм (American Association for the Surgery of Trauma – 
AAST) [4, 5] (табл. 1–2).

Таблица 1

Шкала повреждений печени AAST

Степень Характер повреждений

I Гематома: субкапсулярная, менее 10 % площади поверхности.
Разрыв капсулы с глубиной повреждения паренхимы менее 1 см

II
Гематома: субкапсулярная, 10–50 % площади поверхности или интрапаренхиматозная менее 
10 см в диаметре.
Разрыв 1–3 см глубиной, менее 10 см в длину*

III

Гематома: субкапсулярная, более 50 % площади поверхности или увеличивающаяся; разрыв 
субкапсулярной или паренхиматозной гематомы; интрапаренхиматозная гематома более 10 см 
в диаметре или увеличивающаяся.
Разрыв глубиной более 3 см

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОбзор литературы



22

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

3.
 V

ol
. 1

6,
 N

o.
 4

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

3.
 Т

. 1
6,

 №
 4

Степень Характер повреждений

IV Разрыв паренхимы с вовлечением 25–75 % доли печени или от одного до трех сегментов 
(по классификации Куино) в пределах одной доли

V

Разрыв паренхимы с вовлечением более 75 % доли печени или более трех сегментов 
(по классификации Куино) в пределах одной доли.
Повреждение околопеченочных вен – позадипеченочной части полой вены, крупных 
печеночных вен

VI Отрыв печени

Примечание: * – при множественных повреждениях класс увеличивается на единицу до III класса. Составлено по [4].

Таблица 2

Классификация WSES повреждения печени  
с учетом классификации AAST и гемодинамического статуса

Степень тяжести WSES Характеристика группы

WSES I гемодинамически стабильные повреждения AAST-OIS I–II степени

WSES II гемодинамически стабильные повреждения AAST-OIS III степени

WSES III гемодинамически стабильные повреждения AAST-OIS IV–V степени

WSES IV гемодинамически нестабильные повреждения AAST-OIS I–VI степени

Примечание: составлено по [5].

Необходимость лапаротомии должна опреде-
ляться клиническими факторами, в первую очередь 
стабильностью гемодинамики, а не результатами ком-
пьютерной томографии (КТ). Для наилучшей оценки 
и лечения этих пациентов с травмой печени настоя-
тельно рекомендуется междисциплинарный подход 
(хирургов, реаниматологов, врачей лучевой диагно-
стики, ангиохирургов-интервенционистов).

Согласно концепциям AAST и WSES, консерватив-
ное лечение закрытой травмы печени (ТП), установ-
ленной при ультразвуковом исследовании (УЗИ) и/или 
КТ-сканировании с внутривенным контрастировани-
ем, показано при следующих условиях:

1. Стабильные гемодинамические показатели (сис-
толическое давление > 90 мм рт. ст., пульс < 120 уд/мин), 
отсутствие клиники шока. Этот пункт имеет первона-
чальное и решающее значения для определения пер-
вичной тактики ведения при поступлении пациента 
в стационар.

Пациенты с систолическим давлением 90 мм рт. ст. 
и более при наличии постоянной вазопрессорной 
поддержки, пострадавшие с показателями систоли-
ческого давления более 90 мм рт. ст., но требующие 
регулярных гемотрансфузий, 4 и более доз отмытых 
эритроцитов за период 8 часов от момента травмы 
или лечения, относятся к группе гемодинамически 
нестабильных и требуют более активной тактики 
лечения [6]. Абсолютным противопоказанием к кон-
сервативному ведению пациентов с травмой печени 
является нестабильность гемодинамики после прове-
денных начальных противошоковых мер [3, 6, 7].

2. Стабильные показатели эритроцитов, гемогло-
бина и гематокрита [6].

3. Отсутствие повреждений полых органов, пери-
тонита. При наличии признаков повреждения желуд-

ка, кишечника, желчного пузыря, внутрибрюшинного 
повреждения мочевого пузыря, почек проникновение 
содержимого этих органов в брюшную полость может 
привести к развитию перитонита и консервативное 
лечение при этом невозможно [6].

4. Объем крови в брюшной полости до 500 мл без 
признаков увеличения ее объема. Данный критерий 
диагностики остается неизменным, но не является ос-
новополагающим. Он может быть диагностирован как 
при КT, так и при УЗИ [3, 6].

5. Отсутствие поступления контрастного веще-
ства во время КТ-ангиографии в брюшную полость 
или паренхиму печени. При повреждении внутрипе-
ченочных сосудов и продолжающемся кровотечении 
в паренхиму печени диагностируют «симптом румян-
ца», экстравазация контраста в брюшную полость 
наблюдается при повреждении внутрипеченочных 
сосудов и капсулы печени или внепеченочных сосу-
дов [2, 6, 8, 9].

6. Повреждения I и II степени тяжести по шкале 
AAST – ненапряженные стабильные гематомы пече-
ни [6, 10] при отсутствии распространения централь-
ной гематомы под капсулу органа [6, 10–12] являются 
условиями для консервативного лечения, если они 
сочетаются и с другими основными показаниями, та-
кими как стабильная гемодинамика, ясное сознание, 
отсутствие повреждения полых органов.

7. Ясное сознание. Нарушение сознания может 
быть признаком тяжелых повреждений, сопровожда-
ющихся массивной кровопотерей, травматическим 
шоком, а также черепно-мозговой травмы [6].

8. Наличие медицинского оборудования и доста-
точной подготовки медицинских сотрудников для 
динамического наблюдения в условиях отделения 
реанимации и интенсивной терапии, проведения КТ 

Окончание таблицы 1
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с контрастированием, ангиографии и ангиоэмболи-
зации, быстрый доступ к препаратам крови. Повреж-
дения средней и тяжелой степени со стабильной 
гемодинамикой следует наблюдать в реанимацион-
но-анестезиологическом отделении с оптимизацией 
факторов свертывания. Значительной части этих па-
циентов могут потребоваться дополнительные диа-
гностические процедуры, возможно ангиоэмболиза-
ция сосудов печени, в любой момент при признаках 
нестабильности или возобновлении кровотечения 
должна быть возможность безотлагательной подачи 
пациента в операционную [6, 12, 13].

9. Отсутствие тяжелых сочетанных повреждений 
других органов и систем, большой общей кровопоте-
ри, признаков коагулопатии. Необходимо быть гото-
вым к массивным гемотрансфузиям заблаговременно, 
сразу после поступления пациентов с подобными по-
вреждениями [6, 10].

Многие авторы согласны с рекомендациями WSES, 
что гемодинамически стабильные пациенты с закры-
той травмой печени и отсутствием других абдоми-
нальных повреждений, требующих операции, должны 
пройти попытку неоперативного ведения даже неза-
висимо от степени травмы [6]. При отрицательной ди-
намике у этих же пациентов возможно провести эндо-
васкулярный гемостаз [2, 6, 8, 9, 13].

При этом золотым стандартом диагностики WSES 
называет КТ-ангиографию. В силу высоких разреша-
ющих способностей метод позволяет не только обна-
ружить повреждения, но и в значительной степени 
детализировать их. Основными диагностическими 
признаками повреждения печени считаются: разрывы 
простой или «звездчатой» формы, часто ориентиро-
ванные параллельно ветвям воротной или печеноч-
ной вены – это может быть простой или звездчатый, 
линейный с лучами гиподенсный разрыв с возможной 
визуализацией повреждений крупных печеночных со-
судов в забрюшинном пространстве, у ворот печени, 
«симптом румянца». Подкапсульные гематомы име-
ют четкие границы и вид чечевицы, серпа. Признаки 
гемоперитонеума: скопление крови по краю печени 
и в карманах брюшины; внебрюшинное скопление 
крови – по ходу ветвей воротной вены и в забрюш-
инное пространство. Известно, что точность КТ с кон-
трастным исследованием при травме печени – 96 %, 
чувствительность – 100 %, специфичность – 94 %. КТ 
с контрастированием, согласно рекомендациям WSES, 
всегда должна проводиться пациентам, рассматрива-
емым для консервативного ведения  [6]. Некоторые 
специалисты используют первоначально для диагно-
стики при подозрении на травму печени УЗДГ, а сле-
дующим этапом – КТ-ангиографию [7]. Конечно, УЗДГ 
более доступный и дешевый метод исследования, но 
его точность и информативность все же ниже.

КТ-ангиография позволяет выявлять признаки 
растущей гематомы (имеющую связь с сосудами) па-
ренхимы печени. Признаком ее является наличие так 
называемого «симптома румянца» – внутрипеченоч-
ного гиподенсного очага звездчатой или линейной 
формы с лучами, по периферии которого располага-
ются еще несколько или множество уменьшающихся 
очагов. Этому симптому WSES уделяет принципиаль-
но важное значение, так как наличие или отсутствие 
растущей гематомы паренхимы печени определяет 
дальнейшую тактику лечения пациента, следова-
тельно, выполнение КТ является особенно важным 

моментом. Если этого признака нет и степень по-
вреждения по AAST I–V, пациента продолжают вести 
консервативно, регулярно выполняя клинические 
и лабораторные обследования, для контроля гемо-
динамики и состояния пациента при необходимости 
выполняется КТ-контроль. При контроле можно вы-
полнить и УЗДГ, т. к. после первоначального КТ-иссле-
дования с контрастированием есть четкое понима-
ние локализации и размеров патологического очага. 
Если обнаруживается «симптом румянца», пациента 
готовят к ангиоэмболизации поврежденных ветвей 
печеночных сосудов. Заслуживает внимания тот факт, 
что у детей, в отличие от взрослых, «симптом румян-
ца» (контрастного румянца) не является абсолютным 
показанием к ангиоэмболизации. По данным КТ-ди-
агностики, идет разделение пациентов на группу 
наблюдающихся в условиях стационара в обычной 
палате с соблюдением постельного режима – AAST I, 
иногда AAST II, и пациентов, наблюдающихся в усло-
виях РАО – AAST III и более, WSES II и более. Пациенты, 
выбранные в категорию консервативного ведения, 
находятся под тщательным наблюдением персона-
ла: контроль уровня гемоглобина, эритроцитов, ге-
матокрита крови, коагулограммы при легкой степе-
ни тяжести травмы каждые 4 часа, при наблюдении 
в условиях РАО – каждые 2 часа. При необходимости 
выполняется УЗИ (локализация повреждений четко 
определена при КТ-ангиографии с контрастировани-
ем, что позволяет легко контролировать динамику 
при помощи УЗИ в дальнейшем) или КТ-контроль.

У пациентов с признаками нарастающей внутри-
печеночной гематомы по КТ, признаками поврежде-
ния внутрипеченочных сосудов при отсутствии про-
тивопоказаний (нарушение сознания, нестабильная 
гемодинамика, повреждение полых органов и т. д.) 
предлагается, по рекомендациям WSES, для останов-
ки кровотечения выполнять рентгенэндоваскулярные 
методики без выполнения лапаротомии с минималь-
ной агрессией. Ангиоэмболизация может выполнять-
ся на этапе диагностирования продолжающегося 
кровотечения в паренхиму печени при нарастании 
гематомы первым этапом после КТ-сканирования 
с контрастированием сосудов либо при повторных 
или отсроченных кровотечениях. Ангиоэмболизация 
успешно применяется в крупных центрах нашей стра-
ны для остановки кровотечений из внутрипеченоч-
ных сосудов. Эта методика оказывается эффективной 
в 50–94 % случаев (по данным ГКБ им. С. С. Юдина) [8]. 
Методика выполнения окклюзии ветвей печеночной 
артерии заключается в подведении катетера к источ-
нику кровотечения и введении в просвет эмболов 
и дополнительном введении специальной окклюзи-
рующей спирали или заглушки. Катетер можно вво-
дить трансаксилярным или трансфеморальным до-
ступом [2, 8, 9].

Агенты для эмболизации делятся на две кате-
гории: временные (Gelfoam, аутологичный сгусток) 
и постоянные (спирали или микроспирали, частицы, 
окклюзионные устройства, клей и оникс). Спирали, 
микроспирали и кубики Gelfoam являются предпоч-
тительными эмболическими материалами, использу-
емыми при травмах печени. Эмболизация проводится 
с обеих сторон поврежденного сосуда. Хотя методика 
ангиоэмболизации не лишена осложнений, она, веро-
ятно, снижает смертность при тяжелой травме пече-
ни [10, 14].
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Чем тяжелее травма и степень повреждения пе-
чени, тем соответственно больше риски консерва-
тивного лечения. При отсутствии положительной 
динамики после или во время выполнения ангио-
эмболизации пациента необходимо экстренно на-
править в операционную в сопровождении бригады 
с анестезиологом для необходимой вазопрессорной 
и инфузионной, гемотрансфузионной поддержки. 
В случае массивного артериального кровотече-
ния с целью экстренной остановки кровотечения 
и спасения пациента существует временная реани-
мационная эндоваскулярная баллонная окклюзия 
аорты, которая может использоваться у гемодина-
мически нестабильных пациентов в качестве подго-
товки к другим, более точным процедурам контроля 
кровотечения и в качестве подготовки к открытой 
операции.

У некоторых пациентов с травмами средней и тя-
желой степени, к которым относятся повреждения по 
типу WSES II и III, консервативное ведение следует вы-
бирать только при наличии всех указанных условий: 
быстрая доступность операционной, хорошо подго-
товленный персонал анестезиологов и хирургов, бы-
стрый доступ к компонентам крови и возможность 
проведения интенсивной терапии и постоянного мо-
ниторинга, доступность ангиографии (может понадо-
биться контрольное исследование), возможность вы-
полнения ангиоэмболизации.

Согласно данным многих авторов, консерватив-
ное лечение взрослых пациентов с травмами печени 
при соблюдении всех условий и при отсутствии про-
тивопоказаний позволяет достичь хороших результа-
тов от 17 до 25 % случаев. Такой подход к лечению по-
зволяет минимизировать частоту осложнений, таких 
как спаечная кишечная непроходимость (с 12–20 % до 
5–10 %), снижение частоты напрасных лапаротомий, 
снижение объема гемострансфузии, синдром полиор-
ганной недостаточности при тяжелой травме (ввиду 
дополнительной агрессии вмешательства), а также 
сократить срок стационарного лечения. Снижение 
летальности при консервативном лечении закрытой 
травмы печени может достигать от 36 до 12 %. Авто-
ры приводят статистические данные, указывающие на 
снижение числа таких осложнений в группах пациен-
тов, пролеченных консервативно и оперативно, эти 
данные непостоянны и отличаются в разных исследо-
ваниях [5, 8, 9].

Большинство авторов единогласны во мнении, что 
при наличии значительных повреждений печени AAST 
IV–VI, нестабильной гемодинамике (систолическое АД 
менее 90 мм рт. ст.), на фоне массивных гемотрансфу-
зий (более 4 ед. упакованных эритроцитов в течении 
8 часов), постоянной поддержки вазопрессоров, со-
путствующих повреждений, требующих оперативного 
лечения, при наличии клиники травматического или 
геморрагического шока пациента сразу же и безот-
лагательно необходимо подать в операционную. Эти 
критерии состояния пациента исключают консерва-
тивное ведение [6, 7, 10, 12, 15–17].

Когда состояние пациента из стабильного пере-
ходит в нестабильное или выявляются признаки по-
вреждения полых органов, массивное повреждение 
селезенки, обнаружены признаки перитонита в ходе 
динамического наблюдения, показано экстренное 
оперативное лечение, которое может происходить 
в разном объеме в зависимости от причины.

Тяжелые повреждения печени и селезенки часто 
сопровождаются массивной кровопотерей, которая 
усиливается во время выполнения лапаротомии из-за 
снижения внутрибрюшного давления. По этой при-
чине необходимо быть готовым к реинфузии крови 
перед операцией и начать ее выполнение одновре-
менно с гемостазом непосредственно после начала 
эвакуации крови, противопоказаний (перитонит, жел-
чеистечение, повреждение полых органов) к этому 
нет [12].

Операции, которые выполнялись пациентам при 
такой травме, можно разделить: на первичные с окон-
чательным гемостазом и восстановлением повреж-
дений; первичные с временным гемостазом, следуя 
принципам «Damage Control» («Контроль повреж-
дений») при политравме, тяжелом общем состоянии 
пациента; ревизионные оперативные вмешательства 
(повторные); отсроченные, связанные с осложнения-
ми после изначально проведенного консервативного 
лечения. Основная цель оперативного лечения у тя-
желых пациентов при политравме – в первую очередь 
остановить продолжающееся кровотечение и конта-
минацию.

С целью остановки кровотечения из паренхимы 
применяются различные методики. Если рана печени 
в пределах глубины 1–3 см (AAST I–II), ее можно ушить 
обычными П-образными швами. Эффективен кри-
огемостаз раны печени, он помогает остановить не-
большое кровотечение из паренхимы, способствует 
стазу желчи при повреждении мелких желчных про-
токов [1]. Моно- и биполярная коагуляция широко ис-
пользуется в хирургии, но область ее использования 
ограничена небольшими повреждениями. Метод ар-
гоноплазменной коагуляции не может воздействовать 
непосредственно на сосуд и невозможен при повреж-
дении крупных сосудов. Большой точностью и сравни-
тельно хорошей эффективностью обладает лазерная 
коагуляция, но она неприменима при массивном кро-
вотечении из крупных сосудов.

В качестве вспомогательных средств доста-
точно часто используются биополимеры желатина 
(Gelfoam, Гемасепт, Spongostan) и коллагена. Из кол-
лагеновых средств чаще используются тахокомб (пла-
стина с апротинином, фибриногеном, тромбином 
и рибофлавином  – адгезия с поверхностью проис-
ходит в течение 3–5 минут) и тиссукол (содержащий 
тромбин клей – фибриноген, фактор свертывания XIII, 
склеивает рану, останавливает диффузное кровотече-
ние). Можно комбинировать наложение шва и гемос-
таз губкой, приложив сначала губку и укрепив швом. 
Эти методы не могут применятся при массивных кро-
вотечениях.

Если в ходе операции кровотечение из ран печени 
продолжается, а длительность ревизии затягивается, 
с целью сохранения жизни применяют временные фи-
зические методы (AAST III–IV, V):

Прием Прингла – пальцевое или инструменталь-
ное пережатие гепатодуоденальной связки. Причиной 
неудачи при его выполнении может быть поврежде-
ние участка нижней полой вены позади печени или 
печеночной вены, наличие добавочной артерии ле-
вой или правой доли печени.

Метод пережатия аорты в поддиафрагмальном 
пространстве кулаком или неострым инструментом, 
но не более чем на 20–30 минут, если нарастает гипо-
тония, систолическое АД ниже 80, 70 мм рт. ст., визу-
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ализация повреждений затруднена из-за обильного 
геморрагического содержимого в брюшной полости.

Прием бимануальной компрессии печени, когда 
один врач сжимает в руках кровоточащую часть по-
врежденной печени, и в это время второй хирург пе-
режимает гепатодуоденальную связку и затем слегка 
ослабляет компрессию. Этот метод позволяет выявить 
кровоточащие сосуды печени и прошить их или нало-
жить клипсы.

Большие разрывы ткани печени можно укрыть, ис-
пользуя тампонаду большим сальником и стерильный 
зонд Блэкмора. Крупные травмы печени и разрывы 
4–5-й степени при невозможности их ушить и тяже-
лом общем состоянии – ацидоз, коагулопатия, гемо-
динамическая нестабильность – тампонируют. Спустя 
48–72 часов после такой операции и стабилизации па-
циенту необходимо ревизионное вмешательство [18].

Во время лапаротомии в обстоятельствах продол-
жающегося кровотечения хорошим эффектом облада-
ет подключение интервенционных методов, если это 
возможно. В качестве временной методики исполь-
зуют установку баллона-обтуратора через бедрен-
ную артерию под рентгенологическим контролем на 
уровень 1-й зоны брюшного отдела аорты. Описаны 
случаи использования такого метода в клинике воен-
но-полевой хирургии Военно-медицинской академии 
им. С. М. Кирова с хорошей выживаемостью пациентов 
в первые 12 часов [7].

При повреждении магистральных сосудов брюш-
ного отдела в области ворот печени используют вре-
менное эндопротезирование артерии или вены сили-
коновым протезом, прочно закрепленным дистально 
и проксимально лигатурами, в последующем с заме-
ной на постоянный сосудистый протез. При высокой 
угрозе смерти пациента используют перевязку аор-
ты начиная со 2-й зоны брюшного отдела, перевязка 
выше крайне неблагоприятна для пациента и может 
привести к массивным некрозам и тяжелой инва-
лидности. При сочетанных тяжелых повреждениях 
сосудов печени выполняются комбинированные ин-
тервенционные хирургические вмешательства. Инте-
ресный клинический случай и оригинальный метод 
лечения описан Н. Р. Черной и соавт. [19], когда паци-
енту с сочетанной травмой с разрывом аорты и пече-
ночной артерии успешно выполнено стентирование 
аорты с последующим протезированием и пластика 
печеночной артерии аутовеной.

При обширных травматических повреждениях 
печени и невозможности ее восстановления при от-
носительной стабильности пациента многие авторы 
рекомендуют выполнять атипичные резекции печени, 
а при крайне тяжелом состоянии пациента – лигиро-
вать массивный участок повреждения сшивающим 
аппаратом и выполнить резекцию после стабилиза-
ции пациента. Согласно рекомендаций WSES в первую 
очередь следует избегать крупных резекций печени 
и рассматривать их только при последующих опера-
циях в виде резекции в случаях больших участков 
некроза ткани печени, выполняемых опытными хи-
рургами [6]. По данным литературы, выполнение рас-
ширенных вмешательств, массивных резекций печени 
в условиях критического состояния пациента увели-
чивает летальность до 60–88 % [6, 12, 17, 20].

У некоторых пациентов с тупой травмой печени, 
повреждением IV или V степени и при консервативном 
лечении частота необходимых вмешательств в связи 

с осложнениями часто коррелирует со степенью по-
вреждения паренхимы, вовлечением сосудов и желч-
ных протоков в область повреждения и составляет 
от 16 до 33 %. Это могут быть ангиоэмболизация при 
повторном кровотечении, папиллосфинктеротомия, 
стентирование желчных протоков, чрезкожное дре-
нирование биломы, абсцесса [6, 21, 22]. Выполнение 
таких вмешательств возможно, когда острый период 
закончился и пациент более стабилен.

В настоящее время при тяжелых травмах пече-
ни, сопровождаемых массивным повреждением со-
судов, при отрыве печени (AAST V–VI) некоторыми 
специалистами выполняется трансплантация печени. 
Ribeiro M. A. Jr. и соавт. [23] выполнено 46 транспланта-
ций печени при повреждениях, исключающих другие 
варианты гемостаза. Выживаемость пациентов в их 
наблюдении составила 76 %. Основными показаниями 
к таким вмешательствам были массивный некроз тка-
ни после пакетирования или резекции с нарастанием 
острой печеночной недостаточности.

Консервативное лечение пациентов с травмами 
печени позволяет снизить летальность. Крупные сег-
ментарные резекции, лобэктомии при повреждениях 
печени повышали уровень смертности пациентов по 
сравнению с группами пациентов с теми же повреж-
дениями при консервативном лечении в условиях 
стабильной гемодинамики. По данным литературы, 
периоперационная смертность увеличилась с 24 до 
34 % при агрессивном оперативном подходе, опера-
ционная смертность у пациентов с травмами, пере-
несших лапаротомию по поводу повреждения печени 
IV и V степени – в 66 % случаев; из них вызванных не-
контролируемым кровотечением – в 59 %. Смертность 
при травмах печени IV и V степени, которые обычно 
составляют всего 15 % травм печени, превышает 50 % 
в большинстве серий при агрессивном подходе [3, 10, 
12, 17, 20].

Несмотря на то, что тактика неоперативного лече-
ния травм печени успешно применяется за рубежом, 
в России ее реализация крайне ограничена и приме-
няется только в нескольких крупных центрах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Тактику ведения пациентов в настоящее время 
в первую очередь стоит определять степенью гемо-
динамических нарушений и наличием сопутствующих 
повреждений систем и полых органов. По данным 
общемировой литературы и российских источников, 
большинство травм печени при стабильной гемоди-
намике можно успешно лечить консервативно при 
соблюдении необходимых условий: отсутствие про-
тивопоказаний, наличие достаточного оснащения 
медицинского центра и квалификации медицинских 
специалистов, возможность выполнения КТ-ангио-
графии с контрастированием и подключения интер-
венционных рентгенхирургических методов лечения. 
Как показывают результаты проведенного анализа, 
долю пациентов (взрослого возраста), пролеченных 
консервативно в целом или на первоначальном этапе 
(до развития осложнений), при соблюдении условий 
и достаточном контроле можно увеличить до 17–25 %. 
Такой подход к лечению позволяет минимизировать 
частоту осложнений, таких как спаечная кишечная 
непроходимость (с 12–20 % до 5–10 %), снизить часто-
ту лапаротомий, объем гемострансфузии, синдрома 
полиорганной недостаточности при тяжелой травме 
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(ввиду дополнительной агрессии вмешательства), 
сократить срок стационарного лечения. Снижение 
летальности при консервативном лечении закрытой 
травмы печени может достигать от 12 до 36 %.

Лечение травмы печени требует междисципли-
нарного подхода. Интервенционные методы лечения, 
такие как эндоваскулярная ангиоэмболизация сосу-
дов печени имеют высокую эффективность для оста-

новки продолжающегося кровотечения при травме 
печени и позволяют в значительной степени избежать 
лапаротомии.
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время сердечно-сосудистые за-

болевания представляют собой основную причи-
ну смертности в мире, составляя 56 % всех случаев. 
В европейских странах каждый год фиксируется более 
4,3 миллиона смертей от таких заболеваний [1]. В Рос-
сии зарегистрировано 15,2 миллиона человек, страда-
ющих сердечно-сосудистыми заболеваниями. Одним 
из основных патофизиологических механизмов смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний (около 50 %) 
являются нарушения ритма и проводимости сердца. 
В подавляющем большинстве случаев это желудочко-
вые тахиаритмии (пароксизмальная желудочковая та-
хикардия и фибрилляция желудочков) и реже – бради-
аритмии [2]. Около 25 % всех нарушений сердечного 
ритма относятся к брадиаритмиям, таким как атрио-
вентрикулярная блокада и синдром слабости синусо-
вого узла [3]. Эти состояния вызывают развитие жизни 
угрожающих ситуаций, требующих проведения элек-
трокадиостимуляции.

Имплантация электрокардиостимулятора (ЭКС) 
может вызывать изменения в геометрии миокарда, 
включая перестройку и ремоделирование сердца. Ис-
следования Г. А. Джунесбековой и соавт. [2] показали, 
что изменения геометрии миокарда могут иметь как 
положительные, так и отрицательные последствия. 
К положительным эффектам относятся улучшение 
сердечной функции, стабилизация сердечного ритма 
и предотвращение сердечных аритмий, к отрицатель-
ным – нарушение механической синхронизации серд-
ца, дисфункция миокарда, риски развития сердечной 
недостаточности. В связи с этим, более глубокое ис-
следование изменения геометрии миокарда после 
имплантации ЭКС является необходимым фактором 
разработки усовершенствованных стратегий лечения 
пациентов с нарушениями сердечного ритма. Это по-
зволит снизить осложнения после лечения и повысить 
качество жизни пациентов.

Цель – изучить современное состояние проблемы 
изменения геометрии миокарда после имплантации 
желудочкового электрода электрокардиостимулятора 
в различные точки правого желудочка и его влияние 
на функциональные параметры сердца.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ публикаций в базах данных 
PubMed, MEDLINE, ScienceDirect и eLIBRARY об оте-
чественных и иностранных клинических исследо-
ваниях с глубиной поиска 7  лет. Настоящая работа 
проводится в соответствии с планом научно-исследо-
вательской работы кафедры госпитальной хирургии 
БУ ХМАО-Югры «Ханты-Мансийская государственная 
медицинская академия» «Влияние постоянной эндо-
кардиальной желудочковой стимуляции из альтерна-
тивных точек на структурно-геометрические параме-
тры сердца при атриовентрикулярных блокадах».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Внедрение в клиническую практику ЭКС и имплан-
тируемых кардиовертеров дефибрилляторов позво-
лило в значительной степени улучшить ближайший 
и отдаленный прогнозы течения заболевания у паци-
ентов с брадисистолическими нарушениями ритма 
сердца и проводимости, а также у больных категории 
высокого риска внезапной сердечной смерти. Однако 
следует отметить, что после имплантации ЭКС проис-

ходят изменения геометрии миокарда, которые в зна-
чительной степени оказывают влияние на сердечную 
функцию.

В исследовании В. А. Санакоевой и соавт. [4] были 
определены скоростные параметры кровотока и па-
раметры внутрисердечной гемодинамики, включая 
функцию левого предсердия. Результаты работы 
показали, что у пациентов с однокамерным ЭКС на-
блюдалась тенденция к ухудшению сократительной 
функции левого желудочка (ЛЖ) со снижением фрак-
ции выброса (ФВ) до 37,6 %. У пациентов с имплан-
тированными двухкамерными ЭКС не наблюдалось 
перегрузки объемом и давлением легочного крово-
обращения и улучшились такие параметры податли-
вости ЛЖ, как рост конечно-систолического разме-
ра и объема, а фракция выброса ЛЖ снизилась до 
53,23 %.

А. Л. Сыркин и соавт. [5] показали значимое сниже-
ние при имплантации ЭКС градиента давления в вы-
носящем тракте ЛЖ по сравнению с исходным уров-
нем без изменения сердечной частоты. Значительное 
сокращение предсердно-желудочковой задержки при 
двухкамерной стимуляции приводит дополнительно 
к укорочению систолы предсердий и уменьшению 
вклада предсердий в наполнение ЛЖ. Однако при им-
плантации однокамерных ЭКС нет выраженного поло-
жительного влияния на градиент давления в вынося-
щем тракте ЛЖ.

Отметим, что в настоящее время остается акту-
альным вопрос о месте имплантации желудочковых 
электродов двухкамерных постоянных ЭКС. H.  Xie 
и соавт. [6], N. Clémenty и соавт. [7], S. Fletcher-Hall [8], 
A. Mizukami и соавт. [9] подчеркивают отрицательное 
влияние стимуляции верхушки правого желудочка 
(ПЖ) на функцию сердца, в частности развитие сердеч-
ной недостаточности, ЭКС-индуцированной кардио-
миопатии и учащение рецидивов фибрилляции пред-
сердий.

Противоположную точку зрения выразили авто-
ры X. Chen и соавт. [10] и H. P. Schultheiss и соавт. [11] 
отметив, что развитие дилатации ЛЖ и утяжеления 
сердечной недостаточности наблюдается в 35 %. Были 
предложены новые точки стимуляции ПЖ: межжелу-
дочковая перегородка (МЖП), выходной отдел ПЖ. 
G. Domenichini и соавт. [12] и P. Tchou и соавт. [13] при-
шли к выводу, что альтернативные места кардиости-
муляции более гемодинамически эффективны, вызы-
вают меньшую диссинхронию и продолжительность 
активации миокарда, а также улучшают гемодинамику 
и снижают проявления ремоделирования ЛЖ. Необ-
ходимо отметить, что в некоторых опубликованных 
исследованиях [14, 15] не выявлено значимого клини-
ческого преимущества стимуляции выводного отдела 
ПЖ и МЖП по сравнению с верхушечной стимуляцией 
в аналогичных или гораздо более крупных группах па-
циентов.

F. Bianco и соавт. [16] опубликовано исследование 
предикторов, влияющих на изменение геометрии ми-
окарда при апикальной стимуляции. Основным пре-
диктором было нарушение внутри желудочкового 
кровотока. Отмечалось, что продольная деформация 
левого желудочка (ЛЖ GLS) достоверно снижалась 
с 17 ± 3,3 % до 11 ± 2,8 % (p = 0,004) при апикальной 
RVA-стимуляции в сравнении с синусовым ритмом, од-
нако не было сравнения с группой пациентов, у кото-
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рых проводилась стимуляции выводного отдела ПЖ 
и межжелудочковой перегородки. L. Toner и соавт. [17] 
сравнили в краткосрочном послеоперационном пе-
риоде параметры деформации с помощью спекл-тре-
кинг-эхокардиографии. Индексы диссинхронии при 
продольной и радиальной деформации значимо не от-
личались у пациентов со стимуляцией МЖП и апикаль-
ной стимуляцией правого желудочка RVA (-14,33,1 %, 
P < 0,001) против контроля МЖП (-16,82,7 %, P < 0,01). 
Схожие результаты, но уже в среднеотдаленном пе-
риоде продемонстрировали M. Saito и соавт. [18]: гло-
бальная продольная деформация (-13,9 ± 4,1 для вер-
хушки ПЖ против -15,5 ± 4,6, p = 0,02 для МЖП).

Альтернативная точка зрения показана в иссле-
дованиях сравнительного анализа сердечной функ-
ции при кардиостимуляции из области левой нож-
ки пучка  Гиса  (ЛНПГ) и из перегородки выходного 
тракта  ПЖ  [19, 20]. Авторами было выявлено, что 
комплексная стимуляция  ЛНПГ оказывает воздей-
ствие одновременно на левый и правый желудоч-
ки, что помогает избежать вредных эффектов меха-
нической синхронизации, присущих комплексной 
стимуляции выводного тракта ПЖ. Также отмечено, 
что комплексная стимуляция  ЛНПГ обладает ста-
бильным порогом стимуляции в течение 7  дней, 
способствует сокращению продолжительности 
QRS-комплекса, нормализует уровни BNP у пациен-
тов, увеличивает объем заполнения  ЛЖ в раннюю 
диастолу и демонстрирует тенденцию к повыше-
нию эластичности миокарда ЛЖ и его способности 
к деформации в краткосрочном периоде. Измене-
ния в уровне BNP оценивали в группах комплексной 
кардиостимуляции ЛНПГ и комплексной кардиости-
муляции перегородки выходного тракта ПЖ до им-
плантации (187,73 ± 170,09 vs 194,58 ± 160,18 пг/мл), 
через 1  день после имплантации (125,73  ±  119,57 
vs 101,23 ± 88,83 пг/мл) и через 7 дней после имплан-
тации (129,82 ± 101,92 vs 65,15 ± 56,96 пг/мл). Стати-
стически значимых изменений уровня  BNP между 
двумя группами до имплантации (187,73 ± 170,09 по 
сравнению с 194,58 ± 160,18 пг/мл; p = 0,85) и через 
1 день после имплантации (125,73 ± 119,57 по срав-
нению с 101,23 ± 88,83 пг/мл, p = 0,30) не было, но 
в группе комплексной кардиостимуляции левой 
ножки пучка Гиса уровни BNP через 7 дней после им-
плантации были статистически значимо ниже, чем 
в группе комплексной кардиостимуляции перегород-
ки выходного тракта ПЖ (65,15 ± 56,96 по сравнению 
с 129,82 ± 101,92 пг/мл). Другие авторы подчеркивают 
преимущество стимуляции ЛНПГ в связи с наличием 
эффекта бивентрикулярной стимуляции, который 
очень похож на механизм действия CRT-P. В отдален-
ной перспективе такой механизм стимуляции спосо-
бен повысить ФВ и снизить симптомы сердечной не-
достаточности [21–23].

Т. К. Есенов и соавт. [24], E. Bakelants и соавт. [25] 
рассматривают постоянную стимуляцию пучка Гиса 
как перспективную, доступную и безопасную опера-
ционную технологию, способную заменить класси-
ческую апикальную кардиостимуляцию. Отмечают, 
что стимуляция пучка Гиса позволяет сохранить фи-
зиологический паттерн желудочковой стимуляции 
и может снизить негативные эффекты хронической 
стимуляции ПЖ, обеспечивая атриовентрикулярную, 
внутри- и межжелудочковую синхронность. Мно-
гие авторы выделяют два вида стимуляции пучка 
Гиса – селективную и неселективную [26–28]. Селек-
тивная стимуляция отличается тем, что морфология 
QRS одинакова на стимуляции и без нее и интервал 
ST–V = H–V интервалу. Именно селективная стиму-
ляция пучка Гиса дает наиболее положительные 
результаты по профилактике ЭКС-индуцированной 
сердечной недостаточности в отдаленном перио-
де [29, 30]. Однако ряд авторов отмечают недостатки 
данной методики, а именно невозможность стимуля-
ции у 30 % пациентов в связи с плотной капсулой пуч-
ка Гиса, ложным захватом предсердий и развитием 
полной АВ блокады [31–33].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный анализ научных работ показывает, 
что нет однозначного ответа на вопрос оптимальной, 
универсальной позиции электрода электрокардио-
стимулятора в правом желудочке. Большинство авто-
ров склоняются к негативному влиянию апикальной 
стимуляции на структуру миокарда правого желу-
дочка, что ведет к снижению глобальной продольной 
деформация левого желудочка (ЛЖ GLS) и развитию 
хронической сердечной недостаточности в отдален-
ном периоде. Нельзя сказать однозначно о преиму-
ществах имплантации электрода в межжелудочковую 
перегородку, что подталкивает к поиску альтерна-
тивных точек позиционирования. Стимуляция левой 
ножки пучка Гиса или самого пучка Гиса показывают 
положительный результат, а именно повышение эла-
стичности миокарда левого желудочка и его способ-
ности к продольной деформации в краткосрочном 
периоде.

Электрокардиостимуляция левой ножки пучка 
Гиса не введена в повседневную практику в большин-
стве клинических центров мира. Его новизна и невоз-
можность оценки результатов в отдаленном периоде 
ввиду отсутствия советующих научных исследований 
не может дать окончательного ответа о преимуществе 
последнего над традиционными зонами имплантации.
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Аннотация. Представлены результаты ультразвукового исследования челюстно-лицевой области у 62 па-
циентов с синдромом краниофациальной микросомии с использованием расширенного протокола для выявле-
ния особенностей их ультразвуковой анатомии и применения вариантной топографической анатомии с целью 
совершенствования методологии обследования и планирования хирургического лечения, в частности рекон-
струкции ушной раковины. По результатам ультразвукового исследования выявлена тотальная аплазия около-
ушной слюнной железы при обычной структуре и размерах слюнной железы на стороне поражения у 7 пациен-
тов, обычная структура и размеры подчелюстных слюнных желез у всех обследованных на стороне поражения, 
а также анатомические ориентиры для проведения реконструкции ушной раковины с применением каркаса из 
реберного хрящевого аутотрансплантата – у 25 пациентов.

Для объективной оценки состояния челюстно-лицевой области у пациентов с краниофациальной микросо-
мией требуется проведение ультразвукового исследования головы и шеи: височной, околоушно-жевательной 
и височной областей с обеих сторон, жевательной и височной мышцы, височной фасции, больших слюнных 
желез, сосудов височной области, а также дальнейшая систематизация результатов для выявления корреляции 
с условно здоровыми пациентами детского возраста. Актуален и доступен метод определения оптимального 
расположения реконструируемой ушной раковины у пациентов с краниофациальной микросомией, основан-
ный на ультразвуковой топографической анатомии височной области.

Ключевые слова: краниофациальная микросомия, ультразвуковое исследование, зубочелюстная система, 
челюстно-лицевая область
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METHODOLOGY OF EXAMINATION AND ULTRASOUND  
ANATOMY OF A MAXILLOFACIAL AREA  
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Abstract. The study presents findings of extended ultrasound examination of a maxillofacial area in 62 patients 
with craniofacial macrosomia. It was used to detect abnormalities in patients’ ultrasound anatomy and to apply  

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОригинальное исследование



34

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

3.
 V

ol
. 1

6,
 N

o.
 4

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

3.
 Т

. 1
6,

 №
 4

ВВЕДЕНИЕ
Синдром краниофациальной микросомии (СКФМ) 

является одним из вариантов врожденных челюст-
но-лицевых дизостозов. К данной патологии мож-
но отнести синдром гемифациальной микросомии 
и синдром Гольденхара, которые сопровождаются 
односторонними поражениями. Двустороннюю КФМ 
необходимо дифференцировать с синдромом Триче-
ра Коллинза (синдром Франческетти), который также 
является челюстно-лицевым дизостозом, но самостоя-
тельным заболеванием [1–4].

Известно, что патогенез возникновения КФМ за-
ключается в нарушении морфогенеза органов, про-
исходящих из первой и второй жаберных дуг. Сим-
птомокомплекс этого заболевания можно оценить по 
международной классификации OMENS-plus, отра-
жающей поражение следующих структур: O (orbit) – 
глазница и/или глазное яблоко; M (mandible) – нижняя 
челюсть; E (ear) – наружное и среднее ухо; N (nerve) – 
мускулатура, иннервируемая ветвями лицевого нерва; 
S (soft tissues) – мягкие ткани. Помимо основных встре-
чаются дополнительные симптомы – расщелины лица 
(C-cleft), врожденная «кривошея», обусловленная де-
формацией шейного отдела позвоночника или мяг-
котканного компонента шеи, наличие эпибульбарного 
липодермоида, пороки развития мочевыделительной 
системы и других органов [2, 5].

Для оценки состояния поверхностной височной 
фасции используют метод ультразвукового исследо-
вания (УЗИ), позволяющий определить ее толщину, 
структуру и кровоснабжение. Этот метод широко рас-
пространен в рамках предоперационного обследова-
ния перед проведением реконструкции ушной рако-
вины [5].

При проведении другого этапа хирургического ле-
чения – компрессионно-дистракционного остеогене-
за – наряду с рентгенологическими методами обсле-
дования также применяют УЗИ, позволяющее оценить 
состояние незрелого костного регенерата, окружаю-
щих его мягких тканей и жевательной мышцы [5].

Однако врожденная субатрофия мягких тканей, 
сопровождающая СКФМ и обозначаемая в класси-
фикации буквой S, не ограничивается изученными 
локальными областями. Гипоплазия нижней челюсти 
и жевательной мышцы на стороне поражения в сово-
купности с нарушением прикуса приводят к наруше-

нию миодинамического равновесия. Однако пациен-
ты с КФМ редко обращаются с жалобами на суставные 
боли, бруксизм или гипертонус мышц челюстно-ли-
цевой области. Следовательно, существуют компен-
саторные механизмы, которые на сегодняшний день 
мало изучены. Также вызывает интерес вопрос о со-
стоянии больших слюнных желез у пациентов с сим-
птомом субатрофии мягких тканей, поскольку они 
тоже являются производными первой и второй жа-
берных дуг. А количество секретируемой слюны, как 
известно, влияет на качество обработки пищевого 
комка в полости рта и весь процесс пищеварения в це-
лом.

Оптимизация методики УЗИ челюстно-лицевой 
области у пациентов с КФМ поможет учесть их инди-
видуальные анатомические особенности мягких тка-
ней при обследовании и планировании комплексного 
многопрофильного персонализированного лечения.

Цель – совершенствование методологии проведе-
ния ультразвукового исследования челюстно-лицевой 
области у пациентов с синдромом краниофациальной 
микросомии, выявление особенностей их ультразву-
ковой анатомии и применение вариантной топогра-
фической анатомии для планирования хирургической 
реконструкции ушной раковины.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В период с 2013 по 2023 гг. кафедрой лучевой ди-
агностики стоматологического факультета Москов-
ского государственного медико-стоматологического 
университета им. А. И. Евдокимова было проведено на 
базе Университетской клиники «Центр стоматологии 
и челюстно-лицевой хирургии» ультразвуковое иссле-
дование 62 пациентов с синдромом краниофациаль-
ной микросомии в возрасте от 5 до 12 лет на различ-
ных этапах обследования и лечения. Исследование 
было одобрено этическим комитетом Межвузовского 
комитета по этике (протокол № 04-22 от 14.04.22). Пе-
ред проведением исследования было получено согла-
сие законных представителей каждого ребенка.

Методика проведения исследования
УЗИ выполняли в положении пациента лежа на 

спине с повернутой на контралатеральную сторону 
головой, на аппаратах Philips iU-22 и Philips Affiniti 70 
(Philips, Нидерланды) с применением высокочастотно-
го линейного датчика L15-7io с диапазоном рабочих 

a topographic anatomy option in order to advance the methodology of examination and planning for surgical 
procedures, namely auricle reconstruction. The following findings were detected throughout the ultrasound exam-
ination: 7 patients with a total aplasia of parotid salivary gland in a normal structure and size of salivary gland on the 
damaged side; all patients with a normal structure and size of submandibular salivary gland on the damaged side; 
and 25 patients with anatomic landmarks for auricle reconstruction using a carcass of costal cartilage autograft.

An ultrasound examination of head and neck, particularly the temporal, parotid-masticatory and temporal ar-
eas on both sides, the masticatory and temporal muscles, the temporal fascia, the large salivary glands, the vessels 
of the temporal areas, is required for formation of unbiased assessment of the state of maxillofacial area in patients, 
as well as further systematization of results for detection of correlation with apparently healthy children. Based on 
an ultrasound examination of topographic anatomy of temporal area, a method for detection of optimal location 
for auricle reconstruction in patients with craniofacial macrosomia is found relevant and accessible.

Keywords: craniofacial microsomia, ultrasound examination, dentofacial system, maxillofacial area
Code: 3.1.25. Radiation Diagnostics.

For citation: Imshenetskaya N. I., Lezhnev D. A., Plieva L. A., Topolnitsky O. Z. Methodology of examination 
and ultrasound anatomy of a maxillofacial area in patients with craniofacial microsomia. Vestnik SurGU. Meditsina. 
2023;16(4):33–39. DOI 10.35266/2949-3447-2023-4-5.
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частот 7–15 МГц (рабочая поверхность длиной 3 см, 
шириной 1 см), а также поверхностного датчика L12-3 
с частотой 3–12 МГц, апертурой 38 мм. В процессе ис-
следования применяли стандартные B-режим, режим 
цветового допплеровского картирования и импуль-
сно-волновой допплерографии. Исследование прово-
дили у каждого пациента с двух сторон для последу-
ющего сравнения полученных результатов. В первую 
очередь обследовали пораженную сторону (рис. 1). 

а

б

в

Рис. 1. Методика проведения УЗИ  
с пораженной стороны с применением линейного датчика:

а – исследование поднижнечелюстной слюнной железы,  
б – исследование околоушной слюнной железы,  

в – исследование жевательной мышцы

Примечание: фото авторов.

Исследование начинали при помощи линейного дат-
чика, переходя по заднему краю нижней челюсти от 
ветви к углу и вдоль поднижнечелюстной области. 
Последовательно изучали состояние поднижнече-
люстной (рис. 1а) и околоушной (рис. 1б, 2) слюнных 
желез. После этого обследовали жевательную мышцу 
(рис. 1в, 3) – ее толщину и структуру. Затем при помощи 
высокочастотного линейного L-образного датчика из-
учали височную фасцию и височную мышцу (рис. 4, 5).

Рис. 2. УЗИ пациента П., 8 лет, синдром КФМ,  
левостороннее поражение, В-режим:  

левая околоушная слюнная железа гипоплазирована, 
размерами около 2,0 × 1,8 см, с ровными и четкими контурами, 

нормальной эхогенности, однородной структуры

Примечание: фото авторов.

Рис. 3. УЗИ пациента П., 8 лет, синдром КФМ,  
левостороннее поражение – левая жевательная мышца,  
В-режим: мышечная ткань с ровными четкими контурами,  

обычной эхогенности и структуры,  
толщиной около 1,2 см

Примечание: фото авторов.

Рис. 4. Методика исследования височной мышцы и височной фасции с пораженной стороны  
с применением линейного датчика L-образного типа

Примечание: фото авторов.

а б в
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Рис. 5. УЗИ пациента П., 8 лет, синдром КФМ,  
левостороннее поражение, В-режим: левая височная мышца  

и фасция с ровными и четкими контурами,  
обычной эхогенности и структуры, толщиной около 0,8 см;  

височная фасция толщиной около 0,06 см

Примечание: фото авторов.

Взяв за основу расположение кожно-хрящевого 
рудимента в качестве единственного анатомическо-
го ориентира и предполагаемого места бифуркации 
поверхностной височной артерии (ПВА), авторы опре-
деляли топографию ее ветвей, а также задней ушной 
артерии. Далее определяли топографию поверхност-
ной височной и задней ушной вен. При помощи пер-
манентного маркера производили разметку хода опи-
санных сосудов. Далее выбирали участок теменной 
ветви, идущий параллельно поверхностной височной 
артерии и вене, по которому отмечали прямую ли-
нию, идущую по коже вверх и вниз. Определяли ниж-
ний край глазницы. От обозначенной прямой строи-
ли перпендикуляр, проходящий через нижний край 
глазницы. Полученная линия соответствовала Франк-
фуртской горизонтали (плоскости, проходящей через 
верхний край отверстия наружного слухового прохо-
да и нижнюю точку нижнего края орбиты). Отступив 
10 мм дистальнее от места пересечения двух линий, 
авторы отмечали точку. Полученная координата соот-
ветствовала наиболее оптимальному расположению 
середины козелка будущей ушной раковины (рис. 6). 
Полученные данные контролировали по мультиспи-
ральной компьютерной томографии (МСКТ) (рис. 7) 
и стереолитографическим шаблонам, смоделирован-
ным по противоположной ушной раковине.

Рис. 6. Анатомическая разметка, иллюстрирующая 
топографию ветвей поверхностной височной артерии, 

поверхностной височной вены, Франкфуртскую диагональ 
и место наиболее оптимального расположения козелка 

ушной раковины

Примечание: фото авторов.

Рис. 7. 3D-реконструкция МСКТ с применением Radiant, 
режим Bones and Skin 3: визуализация поверхностной 

височной артерии, рудимента ушной раковины, разметка 
соответствует топографии оптимального расположения 

козелка ушной раковины

Примечание: фото авторов.

Рис. 8. Анатомическая разметка, иллюстрирующая 
Франкфуртскую диагональ и топографию места 

бифуркации поверхностной височной артерии

Примечание: фото авторов.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Оригинальное исследование

Исследование продолжали на противоположной 
стороне по аналогичной схеме. На заключительном 
этапе проводили сравнение полученных результатов 
с обеих сторон друг с другом и с вариантами нормы 
(рис. 8).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Особенности ультразвуковой анатомии, выяв-

ленные в процессе исследования, представлены 
в табл. 1–2.
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Таблица 1

Особенности ультразвуковой анатомии,  
выявленные у пациентов с синдромом краниофациальной микросомии, абс (%)

Параметр (симптом)
Значение

Прослеживалось Не прослеживалось

Корреляция со степенью тяжести симптомов:
M0-S0, M1-S1, M2-S2, M3-S3 (по классификации OMENS-plus) 16 (25,81) 46 (74,19)

Аплазия жевательной мышцы (толщина менее 0,05 см, 
структура – фрагментарная) 9 (14,52) 53 (85,48)

Атипичное прикрепление жевательной мышцы (в области 
культи соответственно углу нижней челюсти) 6 (9,68) 56 (90,32)

Гипертрофия височной мышцы со стороны поражения 6 (9,68) 56 (90,32)

Аплазия ОУСЖ со стороны поражения 7 (11,29) 55 (88,71)

Гипоплазия подчелюстной СЖ со стороны поражения 0 (0) 62 (100)

Корреляция со степенью тяжести симптомов:
E3-S3 (по классификации OMENS-plus) 6 (9,68) 56 (90,32)

Корреляция со степенью тяжести симптомов:
E0-S3 (по классификации OMENS-plus) 3 (4,84) 59 (95,16)

Корреляция количества сосудов со степенью тяжести 
симптома E0-3 (по классификации OMENS-plus) 0 (0) 62 (100)

Примечание: ОУСЖ – околоушная слюнная железа; СЖ – слюнная железа. Составлено авторами.
Таблица 2

Средние показатели допплерографии  
пациентов с гипоплазией и аплазией ушных раковин на стороне поражения

Артерия Диаметр, см max ЛСК, см/с

Поверхностная височная артерия 1,5 ± 0,3 60 ± 10

Лобная ветвь поверхностной височной артерии 0,8 ± 0,1 23 ± 15

Теменная ветвь поверхностной височной артерии 0,1 ± 0,2 35 ± 10

Задняя ушная артерия 0,12 ± 0,6 27 ± 7

Примечание: ЛСК – линейная скорость кровотока. Составлено авторами.

Из полученных данных видно, что у 7 из 62 паци-
ентов была выявлена тотальная аплазия околоуш-
ной слюнной железы (ОУСЖ) на стороне поражения 
(рис. 9). При этом подчелюстная слюнная железа (СЖ) 

у всех обследованных была обычной структуры и раз-
меров. С противоположной стороны структура и раз-
меры слюнных желез, жевательной и височной мышц 
были обычными.

Рис. 9. УЗИ пациента Б., 6 лет, синдром КФМ, правостороннее поражение, В-режим: правая околоушная слюнная железа  
представлена фрагментарно (размеры фрагментов до 1,5 см по длинной оси), с неровными и нечеткими контурами,  

обычной эхогенности и структуры, толщиной до 1,0 см

Примечание: фото авторов.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОригинальное исследование



38

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

3.
 V

ol
. 1

6,
 N

o.
 4

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

3.
 Т

. 1
6,

 №
 4

Корреляция между степенью развития сосудов (их 
количеством, топографией, диаметром и скоростью 
кровотока) и степенью недоразвития ушной раковины 
(микротией) не была прослежена. Однако топография 
сосудов височной области у 5 (8,06 %) пациентов на 
здоровой стороне повторяла противоположную по-
раженную сторону, и у них было выявлено два сосуда 
артериального типа вместо трех.

Корреляцию между субатрофией мягких тканей 
и анотией прослеживали суммарно у 6  (9,68 %) па-

а б

циентов, однако степень развития ушной раковины 
у вышеописанных 7 пациентов с аплазией ОУСЖ со 
стороны поражения была различной: у 3 пациентов – 
анотия и атрезия наружного слухового прохода (E3); 
у 3 – здоровая ушная раковина с небольшим стенозом 
наружного слухового прохода (E0).

Определено, что L-образный датчик давал более 
точные данные об эхо-структуре височной фасции 
у данной категории пациентов в сравнении с линей-
ным (рис. 10).

Рис. 10. УЗИ пациента З., 17 лет, здоровая височная фасция и височная мышца:
а – исследование выполнено линейным датчиком, б – исследование выполнено L-образным датчиком

Примечание: фото авторов.

Известно, что активный рост слюнных желез про-
должается до 2 лет, при этом их окончательное струк-
турно-функциональное формирование происходит 
к 14–15 годам [6–9]. Однако литературные данные об 
особенностях морфометрии слюнных желез у детей 
не найдены. В связи с этим результаты исследова-
ния сравнивали с известными средними значениями 
у взрослых условно здоровых людей. Не найдены 
также и сообщения, посвященные УЗИ у пациентов 
с КФМ.

Известно, что определить расположение ПВА, по-
верхностной височной вены (ПВВ) и ушно-височного 
нерва в норме возможно по анатомическим ориен-
тирам [10]. Ввиду специфики симптомов СКФМ топо-
графия данных структур нарушена. Однако информа-
ция о расположении ПВА и ПВВ играет важную роль 
в определении оптимального места позиционирова-
ния ушной раковины при ее хирургическом и ортопе-
дическом восстановлении.

В литературе описаны исследования, посвящен-
ные определению топографии ветвей поверхностной 
височной артерии и вены на анатомическом матери-
але с использованием козелка уха и нижнего глазнич-
ного края в качестве анатомических ориентиров [10]. 
В настоящем исследовании использован данный ал-
горитм в обратном направлении: имея информацию 
о топографии сосудов височной области, авторы полу-
чили информацию об оптимальном месте расположе-
ния козелка отсутствующей ушной раковины.

В результате проведенного обследования были 
выявлены анатомические ориентиры у 25 пациентов 

с СКФМ, позволившие эффективно провести им ре-
конструкцию ушной раковины с применением карка-
са из реберного хрящевого аутотрансплантата, с уче-
том индивидуальных анатомических особенностей, 
что позволило избежать повреждения сосудов и не-
рвов височной области с пораженной стороны.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Для объективной оценки состояния челюстно-ли-
цевой области у пациентов с краниофациальной 
микросомией необходимо использование расши-
ренного протокола ультразвукового исследования, 
включающего изучение височной, околоушно-жева-
тельной и височной областей с обеих сторон, жева-
тельную и височную мышцы, височную фасцию, боль-
шие слюнные железы, сосуды височной области.

Актуален и доступен метод определения опти-
мального расположения реконструированной ушной 
раковины у пациентов с краниофациальной микросо-
мией, основанный на ультразвуковой топографиче-
ской анатомии височной области.

Требуется дальнейшее исследование, направлен-
ное на систематизацию данных УЗИ головы и шеи у па-
циентов с краниофациальной микросомией и выяв-
ление корреляции с условно здоровыми пациентами 
детского возраста.
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МИНЕРАЛЬНАЯ ПЛОТНОСТЬ КОСТНОЙ ТКАНИ  
У ЖИТЕЛЬНИЦ ГОРОДА СУРГУТА ПО ДАННЫМ  
КОЛИЧЕСТВЕННОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ

Анна Алексеевна Гаус1, Елена Николаевна Ерченко2, Сергей Павлович Крушинин3

1, 2, 3Сургутский государственный университет, Сургут, Россия
3Сургутская городская клиническая больница, Сургут, Россия
1gaa_74_78@mail.ru, https://orcid.org/0000-0002-7434-1540
2een79@yandex.ru, https://orcid.org/0000-0002-0662-0070
3spkru@mail.ru, https://orcid.org/0009-0005-3247-5216

Аннотация. Представлены результаты возрастных изменений минеральной плотности пояснично-крест-
цового отдела позвоночника у 240 жительниц города Сургута Ханты-Мансийского автономного округа – Югры, 
прошедших исследование костной ткани методом количественной компьютерной томографии в Сургутской го-
родской клинической больнице в 2021 г. Установлено, что в возрасте после 40, 50, 60 и 70 лет показатель нормы 
снижался до 55, 25, 10 и 7,5 % соответственно с вероятностью развития остеопении, со статистически значимым 
повышением риска остеопороза и его резким возрастанием после 70 лет: остеопороз диагностирован у каждой 
третьей женщины в возрасте 51–60 лет, почти у каждой второй (45 %) – в 61–70 лет, и у 82,5 % обследованных – 
после 71 года.

Ключевые слова: остеопения, остеопороз, количественная компьютерная томография, денситометрия, 
минеральная плотность костной ткани, двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия, диагностика осте-
опороза, диагностика остеопении
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BONE TISSUE MINERAL DENSITY IN FEMALE RESIDENTS  
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Abstract. The study presents age-related changes in mineral density of a lumbosacral spine in 240 female res-
idents of Surgut, Khanty-Mansi Autonomous Okrug – Ugra, who underwent an examination of their bone tissue 
with quantitative computed tomography in Surgut City Clinical Hospital in 2021. It is determined that there is a 
55, 25, 10, and 7.5 % negative trend in an indicator of norm at the ages of 40, 50, 60, and 70, respectively, with the 
probability of osteopenia development and a statistically significant risk of osteoporosis development, especially 
after the age of 70. Osteoporosis is diagnosed in every third 51–60 y. o. female, almost in every second by the age of 
61–70 (45 %), and in 82.5 % of patients after the age of 71.

Keywords: osteopenia, osteoporosis, quantitative computed tomography, densitometry, bone tissue mineral 
density, dual-energy X-ray absorptiometry, diagnosis of osteoporosis, diagnosis of osteopenia
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ВВЕДЕНИЕ
Остеопороз  – системное заболевание скеле-

та, характеризующееся снижением костной массы 
и нарушением ее качества (микроархитектоники), что 
приводит к хрупкости костей, которая проявляется пе-
реломами при незначительной травме [1].

На протяжении репродуктивного периода у жен-
щины достаточное количество эстрадиола опреде-
ляет формирование скелета, влияет на минеральный 
обмен и архитектонику костной ткани. Эстрогены, 
взаимодействуя с рецепторами на остеобластах, сти-
мулируют их пролиферацию и активность, замедляют 
дифференцировку и активность остеокластов. Низкий 
уровень эстрогенов способствует усилению резорб-
ции и уменьшению минеральной плотности костей. 
В перименопаузальном периоде, и особенно в постме-
нопаузе, происходит увеличение скорости ремодели-
рования костной ткани с наибольшими изменениями 
в центральных отделах скелета, прежде всего в по-
звоночнике, в метаболически более активной и наи-
более чувствительной к гипоэстрогенемии костной 
ткани [2]. Постменопаузальный остеопороз является 
распространенным заболеванием у женщин. С ростом 
продолжительности жизни около трети жизни жен-
щин приходится на период после менопаузы. У жен-
щин кости меньше и тоньше, чем у мужчин, а падение 
уровня эстрогенов с возрастом вызывает быстрое 
ускорение потери костной массы. В группе риска так-
же женщины с преждевременной недостаточностью 
яичников, задержкой полового развития, аменореей, 
после овариоэктомии. С уменьшением костной массы 
возрастает вероятность переломов. У многих женщин 
остеопения и остеопороз не диагностированы, и они 
не получают соответствующей профилактики и лече-
ния. Часто такие больные долгое время лечатся по по-
воду «корешкового синдрома» или «обострения осте-
охондроза» без достаточного эффекта. Уменьшается 
рост, нарушается осанка, наблюдается ограничение 
подвижности позвоночника. Патологические перело-
мы являются поздними проявлениями остеопороза, 
наиболее часто происходят переломы позвонков и лу-
чевой кости. Особенно трагичны переломы шейки бе-
дренной кости, при которых от осложнений умирают 
20–36 % пациенток в течение 1 года, а инвалидизация 
наступает более чем у 50 % [3, 4].

Стандартным методом инструментальной диагно-
стики остеопении и остеопороза является двухэнер-
гетическая рентгеновская абсорбциометрия (dual-
energy X-ray absorptiometry, DEXA) поясничного отдела 
позвоночника и проксимального отдела бедренной 
кости [5, 6]. Преимущества DEXA в том, что он отно-
сительно доступен, не дорогой, и пациент получает 
низкую дозу облучения, это самый распространенный 
метод исследования минеральной плотности костей. 
При этом, поскольку это двумерный метод, и для рас-
чета минеральной плотности позвонки оцениваются 
целиком, происходит суммация теней, и дополнитель-
ные тени при дегенеративно-дистрофических заболе-
ваниях позвоночника, консолидированных перело-
мах позвонков, кальцификации аорты, наличии стента 

в аорте, наличии кава-фильтра в нижней полой вене, 
очагов остеосклероза могут исказить измерения, то 
есть может получиться результат, соответствующий 
норме при фактическом наличии остеопении или 
остеопороза [6, 7].

Как видно на рис. 1, в данном исследовании DEXA 
видны признаки дегенеративно-дистрофических из-
менений позвоночника в виде остеофитов на телах 
позвонков, и денситометр при расчете добавил их 
плотность к плотности тел позвонков, в результате 
чего получилось, что у женщины 79 лет Т-критерий 
составил 0,5 в поясничном отделе позвоночника, что 
соответствует норме, как у молодых людей, при этом 
Т-критерий тазобедренного сустава у нее -1,2, что со-
ответствует остеопении.

For citation: Gaus A. A., Erchenko E. N., Krushinin S. P. Bone tissue mineral density in female residents of Surgut ac-
cording to the quantitative computed tomography. Vestnik SurGU. Meditsina. 2023;16(4):40–45. DOI 10.35266/2949-
3447-2023-4-6.

Рис. 1. Денситометрия поясничного отдела позвоночника 
у пациентки 79 лет, собственное клиническое наблюдение

Примечание: фото авторов.

Данные, полученные при количественной ком-
пьютерной томографии, являются трехмерными 
и избегают подобных искажений результатов, поэто-
му этот метод более точен, но он является более до-
рогим и менее доступным, и доза облучения, полу-
ченная пациентом во время исследования, больше. 
Еще существует метод количественной ультразвуко-
вой денситометрии  – главным его преимуществом 
является отсутствие лучевой нагрузки, но при этом 
он обладает высокой вариабельностью результатов, 
в связи с чем в клинических рекомендациях не реко-
мендуется ставить диагноз «остеопороз» по данным 
этого исследования. Обычная рентгенография также 
имеет диагностическую ценность при остеопорозе, но 
на рентгенографии он выявляется при уменьшении 
минеральной плотности костной ткани более 30 %. 
На рентгенографии чаще выявляют не сам остеопо-
роз, а его осложнения, такие как переломы [8, 9].
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Климатические условия Ханты-Мансийского ав-
тономного округа  – Югры (ХМАО) создают предпо-
сылки для развития остеопороза в связи с малым 
количеством солнечных дней в году, что снижает 
возможность получить витамин D путем его есте-
ственного синтеза в коже, к тому же, население го-
рода Сургута в основном – это не коренные жители, 
а люди, приехавшие из более южных областей и не 

имеющие генетически детерминированных адаптаций 
к местному климату. Сравнивая статистику переломов 
позвоночника, костей туловища, костей таза в ХМАО 
с другими регионами, например, Южным, Северо-Кав-
казским регионами, можно отметить более высокую 
частоту переломов, поэтому диагностика и профи-
лактика остеопении и остеопороза для нашего округа 
очень актуальны (рис. 2) [10–12].

Рис. 2. Статистические данные переломов позвоночника, костей туловища, костей таза на 100 000 населения с 2010 по 
2019 гг., в ХМАО, Южном федеральном округе, Северо-Кавказском федеральном округе

Примечание: составлено по [13].

Эстрадиол, прогестерон и тестостерон влияют на 
минеральную плотность кости, связываясь со спец-
ифичными рецепторами на остеобластах и остео-
кластах. С возрастом при снижении уровня половых 
гормонов происходит и снижение минеральной плот-
ности костей. Поэтому интересно изучить распростра-
ненность остеопороза, который лежит в основе, в том 
числе и переломов позвоночника в различных воз-
растных группах у жительниц нашего региона [10, 11].

Цель – определить возрастные аспекты измене-
ния минеральной плотности пояснично-крестцово-
го отдела позвоночника у жительниц города Сургута 
Ханты-Мансийского автономного округа – Югры по 
данным количественной компьютерной томографии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Методом сплошной выборки по данным реги-
страции (Форма № 050/у) исследований в Сургутской 
городской клинической больнице отобрано 240 жен-
щин, прошедших исследование пояснично-крестцо-
вого отдела позвоночника в 2021 г. Все женщины были 
распределены в шесть групп по 40 пациенток в соот-
ветствии с возрастом. Критерий включения в иссле-
дование – женщины, проживающие в ХМАО не менее 
10 лет, критерии исключения – случаи травматических 
повреждений, длительного приема глюкокортикосте-
роидов и цитостатических препаратов. Проводилось 
измерение минеральной плотности костной ткани 
методом количественной компьютерной томографии 
(КТ) поясничного отдела позвоночника на компью-
терном томографе КТР PHILIPS-Электрон. Получаемая 
при количественной КТ оценка показывает количе-
ство минерализованной костной ткани на объем ко-
сти (г/см3). Вместе с тем, T-критерии, получаемые при 

применении этих технологий, не могут быть досто-
верно использованы в целях диагностической клас-
сификации, так как они не эквивалентны T-критериям, 
полученным при двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии. Поэтому для подтверждения ди-
агноза полученные данные требуют подтверждения 
тестом DEXA [9].

Получено согласие этического комитета Сургут-
ского государственного университета и администра-
ции Сургутской городской клинической больницы на 
публикацию материала.

Результаты исследования обработаны с приме-
нением программ статистического анализа Microsoft 
Excel 2016 и пакета программ Statistica 10.0. Количе-
ственные показатели представлены в виде медианы 
(Ме) и межквартильного интервала (25 и 75-го про-
центилей / Q₁; Q₃), для оценки их различий использо-
вали непараметрический U-критерий Манна – Уитни. 
Категориальные данные описывались с указанием аб-
солютных значений и процентных долей. Сравнение 
процентных долей выполнялось с помощью критерия 
хи-квадрат Пирсона и критерия Фишера. Результаты 
считали статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Всего было обследовано 240 пациенток, распреде-
ленных на 6 возрастных групп (21–30 лет, 31–40 лет, 41–
50 лет, 51–60 лет, 61–70 лет, 71–80 лет) по 40 человек в ка-
ждой. Результаты представлены в таблице и на рис. 3.

Результаты исследования показали, что у женщин 
до 50 лет медиана Т-критерия соответствовала норме 
(в возрасте 21–30 лет – 0,1 [-0,6; 0,8]; 31–40 лет – 0 [-0,7; 
0,3]); с увеличением возраста происходит снижение 
и медиана Т-критерия составила: в 51–60 лет – -2,0 [-2,7; 

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Оригинальное исследование
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-1,3] – остеопения 2-й степени; 61–70 лет – -2,4 [-3,3; 
-1,6] – что характерно для остеопении 3-й степени; 71–
80 лет – -3,3 [-3,6; -3,0] – остеопороз (таблица, рис. 3). 

Различия между 1 и 3–6-й группами, а также между 2 
и 4–6-й, между 3 и 4–6-й, между 4 и 6-й и между 5 и 6-й 
статистически значимы (р < 0,05).

Таблица

Значение Т-критерия в пояснично-крестцовом отделе позвоночника у обследованных женщин  
(метод количественной томографии)

Группа Возраст, 
лет Ме Q1 Q3 n p

1 21–30 0,1 -0,6 0,8 40 p1-2 > 0,05; p1-3 < 0,05;
p1-4 < 0,05; p1-5 < 0,05

2 31–40 0 -0,7 0,4 40 p2-3 > 0,05; p2-4 < 0,05;
p2-5 < 0,05; p2-6 < 0,05

3 41–50 -0,6 -1,4 0,2 40 p3-4 < 0,05; p3-5 < 0,05;
p3-6 < 0,05

4 51–60 -2,0 -2,7 -1,3 40 р4-5 > 0,05; p4-6 < 0,05

5 61–70 -2,4 -3,3 -1,6 40 p5-6 < 0,05

6 71–80 -3,3 -3,6 -3,0 40 p1-6 < 0,05

Примечание: Ме – медиана, Q1 – нижний квартиль, Q3 – верхний квартиль, n – количество наблюдений, p – уровень значимо-
сти. Составлено авторами.

Рис. 3. Результаты исследования минеральной плотности пояснично-крестцового отдела позвоночника  
методом количественной томографии (Т-критерий) у женщин

Примечание: составлено авторами.

Как видно на рис. 4, в возрастной группе 21–30 лет 
нормальное значение Т-критерия было выявлено 
у 31 пациентки (77,5 %), остеопения – у 9 пациенток 
(22,5 %), остеопороз в этой возрастной группе не диа-
гностирован. В возрастной группе 31–40 лет нормаль-
ное значение Т-критерия было у 32 пациенток (80 %), 
остеопения – у 8 (20 %), остеопороза в этом возрасте 
выявлено не было. В возрастной группе 41–50  лет 
нормальное значение Т-критерия было у 22 пациенток 
(55 %), остеопения – у 16 (40 %), остеопороз – у 2 паци-
енток (5 %). В возрастной группе 51–60 лет нормаль-
ное значение Т-критерия было у 10 пациенток (25 %), 
остеопения – у 17 (42,5 %), остеопороз – у 13 пациен-

ток (32,5 %). В возрастной группе 61–70 лет нормаль-
ное значение Т-критерия было у 4 пациенток (10 %), 
остеопения  – у 18  пациенток (45 %), остеопороз  – 
у 18 пациенток (45 %). В возрастной группе 71–80 лет 
нормальное значение Т-критерия было у 3 пациенток 
(7,5 %), остеопения – у 4 пациенток (10 %), остеопо-
роз – у 33 пациенток (82,5 %). Вероятность выявле-
ния остеопороза статистически значимо повышалась 
с возрастом (р3-4 < 0,05; р3-5 < 0,05; р3-6 < 0,05; p5-6 < 0,05). 
Остеопения чаще выявлялась в возрасте 41–70 лет 
(р3-6 < 0,05; р4-6 < 0,05; p5-6 < 0,05), а после 70 лет рез-
ко возрастала вероятность развития остеопороза 
(рис. 4).

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОригинальное исследование



44

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

3.
 V

ol
. 1

6,
 N

o.
 4

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

3.
 Т

. 1
6,

 №
 4

Рис. 4. Распределение остеопении и остеопороза в возрастных группах
(р3-4 < 0,05; р3-5 < 0,05; р3-6 < 0,05; p5-6 < 0,05 – по остеопорозу; р3-6 < 0,05; р4-6 < 0,05; p5-6 < 0,05 – по остеопении)

Примечание: составлено авторами.

Таким образом, проблема своевременной диагно-
стики остеопении и остеопороза остается актуальной, 
особенно у женщин на фоне гипоэстрогенемии, свя-
занной с естественными возрастными изменениями 
или другими причинами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Согласно нашему исследованию, у жительниц го-
рода Сургута начальные изменения минеральной 
плотности костей выявляются в возрасте 41–50 лет, то 
есть женщинам этой возрастной группы целесообраз-
но рекомендовать проходить скрининг и другие до-
ступные исследования на остеопению и остеопороз. 
Выполнять ли денситометрию методом двухэнергети-
ческой рентгеновской абсорбциометрии или количе-
ственной компьютерной томографии зависит от со-
путствующей патологии. Проведение количественной 
компьютерной томографии будет более целесообраз-
но для целого ряда женщин, имеющих коморбидный 
фон в виде таких заболеваний, как эндокринопатии, 
в том числе сахарный диабет, тяжелые заболевания 
печени, почек, состояния после удаления яичников, 
приема некоторых препаратов, например, глюкокор-
тикостероидов, агонистов гонадотропин-рилизинг 
гормона, при выраженных дегенеративных изменени-

ях в позвоночнике, тазобедренных суставов, наличия 
стентов, кальцификации аорты и т. д. Для определения 
прогностической ценности метода количественной 
компьютерной томографии в диагностике остеопении 
и остеопороза требуются дальнейшие сравнительные 
и популяционные исследования.

Вероятность выявления остеопороза статисти-
чески значимо повышается с возрастом. Так, мето-
дом количественной компьютерной томографии 
у жительниц Ханты-Мансийского автономного окру-
га – Югры остеопороз диагностирован у каждой тре-
тьей женщины в возрасте 51–60 лет, почти у каждой 
второй (45 %) – в 61–70 лет, и у 82,5 % – после 71 года. 
Полученные результаты могут служить дополнитель-
ным критерием в пользу своевременного назначения 
менопаузальной гормональной терапии и других ме-
роприятий по коррекции образа жизни и дефицита 
витаминов и макро- и микроэлементов у женщин, про-
живающих в условиях северного региона.
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Аннотация. В статье представлена новая процессная модель проведения инвазивных вмешательств на 
щитовидной железе под сонографической навигацией, выполняемых в амбулаторных условиях по стандартизо-
ванному алгоритму действий каждого участника технологического процесса – врача-хирурга, врача УЗИ, меди-
цинской сестры. Соблюдение алгоритма обеспечивается внедрением в практическую деятельность чек-листа, 
представляющего собой унифицированный опросник, в котором описаны последовательные шаги всех членов 
бригады – от укладки пациента на операционном столе до окончания операции. Внедрение данного алгоритма 
позволяет значительно сократить риск развития пери- и послеоперационных осложнений, повысить эффектив-
ность внутреннего контроля качества и безопасность медицинской деятельности.
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Abstract. The article presents a new model of the process of invasive thyroid interventions performed under 
sonographic navigation on an outpatient basis following standard algorithm of operation for each member of the 
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ВВЕДЕНИЕ
Инвазивные вмешательства на щитовидной желе-

зе (ЩЖ) под сонографической навигацией занимают 
в последнее время значительную долю в структуре 
выполняемых операций на ЩЖ в условиях хирурги-
ческого отделения поликлиники. К ним относятся тон-
коигольная аспирационная биопсия (ТАБ) очагового 
образования ЩЖ, различные виды миниинвазивных 
вмешательств, таких как лазериндуцированная тер-
мотерапия (ЛИТТ) и этаноловая деструкция (ЭД) узла 
ЩЖ, выполнение которых в таких поликлинических 
отделениях имеет определенные отличия от других 
оперативных вмешательств. Во-первых, эти виды опе-
раций составляют больше половины всех инвазивных 
вмешательств из-за широкой распространенности 
патологии этого вида. Однако вторым, более важным 
аспектом является необходимость привлечения к ее 
выполнению разных специалистов (хирург, врач УЗИ, 
операционная медицинская сестра), от слаженного 
взаимодействия которых будет зависеть успех прове-
дения данного вида операций.

ТАБ узла ЩЖ – безопасный и экономически эффек-
тивный способ, используемый для предоперационной 
оценки его морфологической структуры. Результаты 
ТАБ полезны для стратификации риска злокачествен-
ных новообразований и предоставляют ключевую 
информацию для определения целесообразности 
операции. Однако, являясь инвазивным методом диа-
гностики, ТАБ сопряжена с вероятностью возникнове-
ния осложнений, таких как массивное кровоизлияние, 
способное вызвать сдавление трахеи [1], рецидиви-
рующий паралич гортанного нерва [2], кровохарка-
нье, травма плевры, приводящая к пневмотораксу [3]. 
J. Song и соавт. указывают, что ТАБ имеет значитель-
ные сопутствующие риски, которые могут привести 
к ухудшению состояния пациента, что в свою очередь 
может также привести к значительным финансовым 
расходам [4].

Выполнение миниинвазивных вмешательств 
(ЛИТТ и ЭД) на ЩЖ под сонографическим контролем 
также сопряжено с вероятностью возникновения ос-
ложнений, таких как дисфония, ожог кожи, отек шеи, 
преходящий стридор [5]. В публикации G. Di Rienzo 
и соавт. описано повреждение трахеи при проведении 
ЛИТТ у пациента по поводу многоузлового зоба, ко-
торое потребовало оперативного вмешательства [6]. 
Ю. К. Александров и соавт. указывают, что существует 
вероятность осложнений, связанных с повреждением 
сосудов, трахеи и пищевода при проведении ЛИТТ, 

и ятрогения в значительной степени связана с чело-
веческим фактором и зависит от умения и опыта вра-
ча  [7]. Однако следует акцентировать внимание на 
том, что в немалой степени вероятность возникнове-
ния подобных, пусть и достаточно редких, но веро-
ятных осложнений зависит от слаженности действий 
всей бригады врачей и медицинских сестер, участву-
ющих в технологическом процессе инвазивного вме-
шательства на ЩЖ под сонографической навигацией.

Цель – разработка и внедрение в клиническую 
практику стандартизованного алгоритма действий 
участников технологического процесса при проведе-
нии инвазивных вмешательств на ЩЖ под сонографи-
ческой навигацией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С 2019  г. ГАУЗ ТО «Медицинский консультатив-
но-диагностический центр» г.  Тюмени участвует 
в реализации проекта по внедрению предложений 
(практических рекомендаций) Росздравнадзора по 
организации внутреннего контроля качества и безо-
пасности медицинский деятельности [8]. Обеспечение 
хирургической безопасности основывается на вне-
дрении в практическую деятельность хирургического 
чек-листа. Внедрение данных опросников показало 
свою эффективность за счет снижения случаев пери- 
и интраоперационных осложнений. Чек-лист – унифи-
цированный опросник, который можно использовать 
при любом виде оперативного вмешательства – пред-
ставляет собой перечень контрольных вопросов 
(шагов), при этом переход к последующему вопросу 
возможен только при наличии целевого ответа на 
предшествующий. Однако такой вид чек-листа при-
годен только при операциях, выполняемых хирургом 
и медицинской сестрой. Инвазивные вмешательства 
на ЩЖ, выполняемые под сонографическим контро-
лем, потребовали совершенствования чек-листа, по-
скольку в хирургической бригаде присутствует врач 
другой специализации, а именно врач УЗИ, от умелых 
действий которого в части точной визуализации пато-
логического процесса в ЩЖ в немалой степени зави-
сит положительный исход операции.

Был разработан алгоритм проведения инвазив-
ного вмешательства на ЩЖ под сонографической на-
вигацией, в котором описаны последовательно все 
шаги членов операционной бригады от укладки паци-
ента на операционном столе до окончания операции 
(рис. 1).

technological process: a surgeon, an ultrasound doctor, and a nurse. The algorithm is managed by a checklist in a 
form of a unified questionnaire with sequential steps for all team members, namely from laying the patient on the 
operating table until the end of the procedure. With the algorithm implemented, it is possible to significantly mini-
mize the risk of development of perioperative and postoperative complications, as well as improve the efficiency of 
internal quality control and safety of medical care.

Keywords: quality control of medical care, safety of medical care, algorithm, surgical checklist, minimally inva-
sive thyroid surgery

Code: 3.1.9. Surgery.

For citation: Petrov V. G., Sozonov A. I., Brynza N. S., Alimov D. Z., Ivashina E. G., Baksheev E. G. Ensuring the 
safety of invasive thyroid interventions under sonographic navigation. Vestnik SurGU. Meditsina. 2023;16(4):46–52. 
DOI 10.35266/2949-3447-2023-4-7.
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Рис. 1. Алгоритм проведения инвазивного вмешательства на щитовидной железе под сонографической навигацией

Примечание: составлено авторами.

Данный алгоритм составлен в виде квалиграммы, 
что позволяет его совершенствовать и оптимизиро-
вать, проводить качественную и количественную 
оценки рисков для принятия врачебного решения 
и, следовательно, обеспечивать надлежащее качество 
выполняемого вмешательства. Формат «этап – оценка» 
полностью согласуется с разработанными хирургиче-
скими чек-листами и дает возможность осуществлять 
самоконтроль и контроль работы всей хирургической 
бригады. Основу алгоритма составляют тайм-ауты, 

в нашем случае – четыре тайм-аута. Каждый тайм-аут 
проводится непосредственно перед началом и в ходе 
проведения операции, когда ответственный участник 
хирургической бригады командует: «Стоп! Тайм-аут!».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно разработанному алгоритму, первый 
тайм-аут проводится при подготовке пациента к инва-
зивному вмешательству. Вопросы первого тайм-аута 
представлены на рис. 2.

Рис. 2. Чек-лист первого тайм-аута

Примечание: составлено авторами.
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Согласно чек-листу первого тайм-аута инвазив-
ное вмешательство возможно только в случае, когда 
присутствуют все члены бригады (хирург, врач УЗИ 
и операционная сестра). В самом начале хирург и ме-
дицинская сестра проводят идентификацию пациен-
та, что важно в условиях большого потока пациентов 
многопрофильного хирургического отделения поли-
клиники. Далее врачи (хирург и врач УЗИ) проверяют 
наличие результатов обследования и их соответствие 
объему инвазивного вмешательства. После разъяс-
нения пациенту врачом-хирургом, который является 
руководителем бригады, объема предстоящего вме-
шательства пациент заполняет информированное до-
бровольное согласие на инвазивное вмешательство.

Параллельно с изучением представленных меди-
цинских документов выясняется наличие противопо-
казаний к выполнению операции. Поскольку ТАБ, ЛИТТ 
и ЭД являются инвазивным методиками и имеют риск 
возникновения осложнений, основным из которых яв-
ляется гематома, необходимо предпринять все меры 
профилактики для ее предотвращения. Наиболее ве-
роятно возникновение гематом у пациентов, получа-
ющих препараты, снижающие свертываемость крови, 
решение об отмене которых основывается на инди-
видуальных особенностях пациента и консультации 
с направившим на проведение ТАБ врачом [9]. Преры-
вание антитромботической терапии снижает риск кро-
вотечения, связанного с процедурой, однако должно 
быть сбалансировано с возможностью возникновения 
осложнений, связанных с заболеванием, по поводу ко-
торого пациент принимает эти препараты [10]. Если па-
циент принимает варфарин, то его необходимо отме-
нить за 5 дней до процедуры. ТАБ и миниинвазивные 
вмешательства могут быть выполнены только при по-
казателе международного нормализованного отноше-
ния (МНО) < 1,7 [6]. В этот период пациент должен по-
лучать эноксапарин натрия подкожно два раза в день, 
а антикоагулянтная терапия может быть возобновлена 

на следующий день после процедуры. Антиагреганты 
(ацетилсалициловая кислота и клопидогрел) должны 
быть отменены за 3–5 дней до инвазивного вмешатель-
ства. Таким пациентам процедуру необходимо прово-
дить опытным специалистам для уменьшения времени 
ее проведения и, по возможности, более тонкой иглой. 
Через 15–30 минут после процедуры необходимо про-
вести контрольное УЗИ шеи.

Наличие аллергической реакции на фармацев-
тические препараты является относительным про-
тивопоказанием к проведению инвазивного вмеша-
тельства. Выполнение операции возможно только 
в случае, если после консультации с клиническим 
фармакологом выявлена возможность замены одного 
препарата (например, новокаина), на который у паци-
ента имеется аллергическая реакция, альтернативным 
препаратом (например, лидокаином).

Наконец, изучив все представленные докумен-
ты, хирург и врач УЗИ определяются с местом прове-
дения инвазивного вмешательства, удостоверяются 
в возможности достижения патологического очага 
имеющимися инструментами (маркировка места опе-
рации), и пациент транспортируется в операционную.

Далее, согласно алгоритму, обеспечивается по-
зиционирование пациента на операционном столе, 
в котором участвуют как врач-хирург, так и врач УЗИ. 
Пациент располагается таким образом, чтобы место 
проведения инвазивного вмешательства было удобно 
достижимо для инструментария, что облегчает рабо-
ту хирурга, и чтобы УЗИ-датчик можно было располо-
жить таким образом, чтобы он не мешал введению игл, 
а экран УЗИ-аппарата был в поле зрения хирурга.

При необходимости проведения местной анестезии 
(при ЛИТТ и ЭД) хирург определяется с выбором анесте-
тика, а медицинская сестра обеспечивает наличие этого 
препарата при проведении инвазивного вмешательства.

После этого проводится второй тайм-аут, пред-
ставленный на рис. 3.

Рис. 3. Чек-лист второго тайм-аута

Примечание: составлено авторами.
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После укладки пациента хирург и медицинская се-
стра убеждаются в достаточности оснащения для про-
ведения инвазивного вмешательства. Затем врач УЗИ 
удостоверяется в работоспособности аппарата УЗИ, 
а хирург, например, при проведении ЛИТТ, включает 
аппарат, генерирующий лазерное излучение, настра-
ивает необходимую мощность и режим работы. Затем 
врач-хирург удостоверяется в отсутствии гнойно-вос-
палительных изменений на шее, которые препятство-
вали бы проведению инвазивного вмешательства. 

После ответа на все вопросы второго чек-листа пере-
ходят к следующему этапу алгоритма.

Проводится обработка операционного поля ан-
тисептиком, при необходимости проводится местная 
анестезия путем инфильтрации анестетика в подкож-
ную клетчатку и фасциальные пространства шеи под 
сонографической навигацией.

Непосредственно перед проведением инвазивно-
го вмешательства проводится третий тайм-аут (рис. 4).

Рис. 4. Чек-лист третьего тайм-аута

Примечание: составлено авторами.

Согласно чек-листу третьего тайм-аута, хирург 
и операционная медицинская сестра удостоверяются 
в полноте обработки и отграничении операционного 
поля и в достижении анестезии (отсутствии тактиль-
ной чувствительности у пациента). Затем врач-хирург 
и врач УЗИ отвечают на вопросы, соответствует ли 
предстоящая операция плану и возможны ли крити-
ческие события. После получения целевых ответов на 
эти вопросы приступают к проведению инвазивного 
вмешательства.

Во время проведения операции каждому чле-
ну операционной бригады отводится своя роль. Как 
было указано выше, успех проведения инвазивно-
го вмешательства зависит от слаженности действий 
всех членов бригады. Врач УЗИ должен четко выве-
сти патологический очаг в ЩЖ, чтобы хирургу при 
проведении манипуляции обеспечить достаточный 
обзор и удобство. Особенно это касается оператив-
ного вмешательства, связанного с использованием 
энергии высокоинтенсивного лазера (ЛИТТ). При не-
достаточной визуализации возникает высокая веро-
ятность повреждения органных структур шеи (пище-
вода, трахеи, крупных сосудов). В связи с этим успех 
проведения операции зависит не только от умелых 
действий хирурга, но и хорошей визуализации пато-
логического очага ЩЖ врачом УЗИ. Для удобства про-

ведения инвазивного вмешательства датчик аппарата 
УЗИ должен располагаться ближе к яремной вырезке 
в перпендикулярном оси тела положении. При этом 
должно быть достигнуто расположение патологиче-
ского очага ЩЖ в центре экрана. Хирург вводит иглу 
через кожу шеи пациента над датчиком и выбирает 
угол наклона иглы в зависимости от глубины распо-
ложения узла ЩЖ.

Во время проведения операции операционная 
медицинская сестра подает необходимые инструмен-
ты, лазерные световоды, при необходимости изменя-
ет настройки генератора лазерного излучения, а при 
проведении ЭД подает хирургу шприц, заполненный 
необходимым объемом 96 %-го этанола.

После выполнения инвазивного вмешательства 
необходимо ответить на вопросы четвертого тайм- 
аута (рис. 5).

Ответы на вопросы чек-листа четвертого тайм-ау-
та имеют важное значение при проведении оператив-
ных вмешательств именно в амбулаторных условиях, 
поскольку в условиях поликлиники не предполагается 
длительного наблюдения за пациентом в послеопе-
рационном периоде. В этой ситуации хирург должен 
быть уверен, что осложнений при проведении инва-
зивного вмешательства не было.
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Прежде всего хирург и врач УЗИ должны ответить 
на вопрос, прошла ли операция по плану. Врач УЗИ 
осматривает место операции и удостоверяется в от-
сутствии гематом клетчаточных пространств шеи, ко-
торые предполагают продолжающееся кровотечение 
и могут иметь угрозу для состояния пациента. Осо-
бенно это касается пациентов с различными видами 
коагулопатии. У этой категории пациентов врач УЗИ 
должен провести повторный осмотр клетчаточных 
пространств шеи через 15–30 минут после окончания 
операции.

Медицинская сестра проводит осмотр всех ин-
струментов и перевязочного материала и убеждается 
в их полном наличии.

Если во время проведения операции были про-
блемы с работой оборудования, то необходимо опре-
делиться в возможности их устранения во избежание 
возникновения аналогичных неисправностей в после-
дующем.

После ответа на вопросы заключительного четвер-
того тайм-аута бригада приступает к мероприятиям, 
завершающим проведение инвазивного вмешатель-
ства. Прежде всего хирург должен проконтролировать 
витальные функции – измерить пульс, артериальное 
давление, обратить внимание на цвет кожных покро-
вов. Снижение артериального давления и бледность 
кожных покровов может указывать, с одной стороны, 
на недиагностированное во время проведения опера-
ции кровотечение, с другой – может быть обусловле-
но вегетативной реакцией на инвазивное вмешатель-
ство. При необходимости хирург просит врача УЗИ 
провести сонографическое обследование клетчаточ-
ных пространств шеи, осмотреть область шеи на на-
личие гематом. После исключения осложнений опе-
рации пациент в сопровождении медицинской сестры 
доставляется в палату дневного стационара для ди-
намического наблюдения. Пациента отпустить домой 
можно только после полной нормализации витальных 

функций и при полной убежденности в отсутствии ос-
ложнений инвазивного вмешательства.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многие высокотехнологические процессы со-
временной жизни связаны с внедрением в практику 
сложного оборудования, в том числе и в области ме-
дицины. Поскольку управление сложным оборудо-
ванием выполняет человек, человеческий фактор 
в любом технологическом процессе имеет главенству-
ющую роль. К сожалению, именно человеческий фак-
тор чаще всего приводит к ошибкам, которые могут 
иметь фатальное значение. В большинстве отраслей 
современной жизнедеятельности внедряются чек-ли-
сты, которые позволяют специалисту осмыслить пра-
вильность своих действий. Уменьшить, а в идеале 
полностью исключить отрицательные последствия 
человеческого фактора в высокотехнологичных ме-
дицинских инвазивных вмешательствах возможно 
внедрением унифицированных алгоритмов после-
довательности действий медицинских работников 
на каждом этапе проведения операции, включающих 
в себя проведение тайм-аутов на ответственных эта-
пах с ответами на вопросы чек-листов.

Внедрение разработанного алгоритма проведе-
ния инвазивного вмешательства на щитовидной же-
лезе под сонографической навигацией, который вклю-
чает в себя строгую последовательность действий 
всех членов операционной бригады с остановкой на 
тайм-ауты в тех местах технологического процесса, 
где возможно допустить ошибку, позволило миними-
зировать вероятность возникновения осложнений 
и неблагоприятных последствий для пациентов. Раз-
работанный алгоритм с успехом был апробирован 
и внедрен в других лечебных учреждениях г. Тюмени 
и Тюменской области: сети медицинских центов «Док-
тор Арбитайло», медицинском центре «ЮниМед», ГБУЗ 
ЯНАО «Ноябрьская ЦГБ». Вышеизложенное позволя-

Рис. 5. Чек-лист четвертого тайм-аута

Примечание: составлено авторами.
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ет нам рекомендовать данный подход к обеспечению 
безопасности проведения инвазивных вмешательств 
на щитовидной железе под соногорафической нави-
гацией в амбулаторных условиях в практическую дея-
тельность всех лечебных учреждений.
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Abstract. The article presents a case of diagnosing and treatment of a patient with necrotizing soft tissue in-
fection of the right upper limb with immunodeficiency on HIV infection that progressed to AIDS stage. No typical 
clinical and laboratory indicators in patients with compromised immunity being found at the consultation may 
result in late diagnosis and delayed proper treatment, as well as in rapidly progressing soft tissue necrosis. All of this 
substantiates the severity of such patients’ condition and their high mortality rate. Medical officers should be aware 
of these features in order to attentively provide medical care to patients suffering from soft tissue infections that 
require surgical interventions.
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чалу адекватного лечения, быстро прогрессирующему некрозу мягких тканей, что обусловливает значительную 
тяжесть состояния таких пациентов и высокую смертность. Врачи должны знать эти особенности, чтобы иметь 
повышенную настороженность при оказании помощи пациентам с хирургической инфекцией мягких тканей.
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ВВЕДЕНИЕ
Некротическая инфекция мягких тканей (НИМТ) 

охватывает спектр заболеваний, располагающихся 
в различных анатомических областях и характеризу-
ющихся различной глубиной поражения, известных 
под многими названиями, такими как госпитальная 
гангрена, газовая гангрена, некротизирующая рожа, 
гнойный фасциит, клостридиальная гангрена, гангре-
на Фурнье, стенокардия Людовика, некротический 
фасциит. НИМТ относятся к числу наиболее сложных 
воспалительных заболеваний человека, с которыми 
сталкиваются хирурги, поскольку характеризуются 
быстро прогрессирующим некрозом мягких тканей, 
значительной тяжестью состояния пациентов и высо-
кой смертностью. Несмотря на то, что данный вид па-
тологии описан еще Гиппократом несколько тысяче-
летий назад, а также прогресс в понимании этиологии 
и патогенеза этого заболевания и улучшение методик 
его лечения, до сих пор у врачей возникают трудно-
сти с диагностикой, что часто приводит к запоздалому 
адекватному лечению данного вида патологии, а уро-
вень смертности, связанной с НИМТ, остается высо-
ким – в среднем от 15 до 20 %. Это связано и с редко-
стью данного вида патологии, поэтому врачи часто не 
имеют повышенной настороженности в поиске НИМТ, 
что приводит к запоздалой диагностике. Так, это забо-
левание встречается с частотой на 100 000 населения: 
в Южной Корее – 0,86; в Новой Зеландии – 1,3; в США – 
от 4 до 10,3 случаев [1–3]. М. В. Гринёв и соавт. указы-
вают, что «…осведомленность практических врачей 
о некротическом фасциите крайне низка, что служит 
основной причиной запоздалой диагностики, позд-
них сроков госпитализации и оперативного лечения, 
которое по своему характеру должно быть срочным 
и “агрессивным”» [4].

С другой стороны, диагностика затруднена тем 
фактом, что заболевание начинает и прогрессирует 
под поверхностью кожного покрова, и очень часто 
кожные проявления не соответствуют тяжести со-
стояния пациента. По мере распространения пато-
логического процесса у пациентов развивается боль 
и признаки системной воспалительной реакции, не-
пропорциональные минимальным изменениям кож-
ного покрова. И, наконец, выраженность клинических 
проявлений, включая наличие и тяжесть симптомов 
системной воспалительной реакции, зависит от штам-
мов бактерий, вызвавших НИМТ, и продуцируимых 
ими токсинов, что требует раннего назначения адек-
ватной антибактериальной терапии [5].

НИМТ подразделяются в соответствии с их ана-
томическим расположением (например, гангрена 
Фурнье), глубиной поражения и вовлечением в вос-
палительный процесс различных тканевых структур 
(например, целлюлит, фасциит, миозит). По своей сути 
такое подразделение не имеет практической значи-
мости, поскольку не влияет на тяжесть клинических 
проявлений, смертность, выбор методов лечения. 
Большее значение с клинической точки зрения имеет 
бактериологическая этиология заболевания, посколь-
ку она влияет на клиническую картину заболевания 
и необходимость выбора адекватной антибактериаль-
ной терапии.

Наиболее широкое распространение получила 
классификация, предложенная A.  Giuliano и соавт., 
согласно которой НИМТ подразделяется на три бак-
териологических типа [6]. Каждый класс имеет разную 

микробную этиологию, а также потенциальные разли-
чия в популяциях пациентов и типичных проявлениях. 
Никаких различий в заболеваемости или смертности 
между группами не выявлено. Данная классификация 
имеет большее значение для нацеленности врачей на 
поиск данного вида патологии у определенной кате-
гории пациентов с подозрительными клиническими 
проявлениями.

НИМТ I типа являются полимикробными и вызыва-
ются грамположительными кокками, грамотрицатель-
ными палочками и анаэробами (стрептококк группы A, 
Bacteroides fragilis, Staphylococcus aureus, различные 
виды Clostridium, Pseudomonas aeruginosa, энтеробак-
терии и др.). НИМТ I типа как правило располагаются 
на туловище и промежности, обычно возникают у воз-
растных пациентов и страдающих сахарным диабетом. 
Хотя явная травма часто отсутствует, считается, что 
некоторое нарушение целостности ткани происходит 
из-за предшествующих абсцессов, перфораций или 
бактериальной транслокации.

Клостридиальные НИМТ, традиционно известные 
как газовая гангрена, вероятно, представляют со-
бой особый подтип НИМТ I типа, поскольку α-токсин 
и θ-токсин, выделяемые этими бактериями, являясь 
мощными агонистами тромбоцитов, приводят к их 
агрегации и образованию тромбов. По мере прогрес-
сирования воспаления и системной абсорбции как 
α-, так и θ-токсинов, они вызывают внутрисосудистый 
гемолиз, снижают целостность эндотелиальных кле-
ток, подавляют сердечную функцию и заметно снижа-
ют тонус сосудов. Вследствие этого клостридиальные 
инфекции обычно проявляются быстрым началом 
сильной боли, часто непропорциональной внешним 
кожным проявлениям. Это приводит к тому, что яркая 
клиническая картина при клостридиальной флоре 
проявляется уже через несколько часов от начала за-
болевания, в то время как большинству видов бакте-
рий для этого требуется от двух и более дней [5].

НИМТ II  типа вызываются моноинфекционной 
флорой. Наиболее частой причиной их является 
стрептококк группы А или устойчивый к метицилли-
ну S. aureus. Инфекции II типа обладают значительным 
потенциалом агрессивности как местных проявлений, 
так и системной токсемией, включая токсический шок 
(который менее характерен для НИМТ I типа). Столь 
высокая агрессивность этого типа связана с массив-
ным высвобождением под воздействием М-белка 
вырабатываемых стрептококком цитокинов IL-1, IL-6 
и фактора некроза опухоли-α. По сравнению с НИМТ 
I типа пациенты с инфекциями типа II, как правило, мо-
ложе, здоровее и чаще имеют в анамнезе травмы, опе-
рации или внутривенное употребление наркотиков.

НИМТ III типа вызываются грамотрицательными 
морскими организмами, чаще всего V. vulnificus. Ин-
фекции III типа не так широко признаны, как первые 
два типа и зарегистрированы в прибрежных регионах 
с теплой водой. Заражение происходит через откры-
тую рану или другой разрыв кожи, но также может 
возникнуть при приеме внутрь пациентами с цирро-
зом колонизированных устриц. Инфекции типа III кли-
нически проявляются аналогично НИМФ II типа.

В настоящее время изучено влияние сопутствую-
щих заболеваний, таких как курение, сахарный диабет, 
заболевание периферических сосудов, хроническая 
обструктивная болезнь легких, ишемическая болезнь 
сердца на исходы лечения пациентов с НИМТ. В боль-

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Клинический случай
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шинстве исследований приводятся результаты лече-
ния пациентов с НИМТ без учета имеющегося у них 
исходно иммунного статуса. А между тем пациенты 
с ослабленным иммунитетом (пациенты с онкопато-
логией, пациенты длительно получающие стероидные 
препараты, пациенты с ВИЧ-инфекцией) – это неболь-
шая, но требующая особого подхода подгруппа боль-
ных, поскольку клинические проявления и исходы 
лечения будут у них отличаться от исходно иммуноком-
петентных пациентов. E. Z. Keung и соавт. обнаружили, 
что при общей внутрибольничной связанной с НИМТ 
летальности 23,9 %, она была заметно выше у пациен-
тов с ослабленным иммунитетом по сравнению с имму-
нокомпетентными пациентами (39,1 против 19,4 %) не 
только по причине исходной тяжести пациентов с ос-
лабленным иммунитетом, но и трудностей диагностики 
и, следовательно, запоздалого лечения [7].

Для демонстрации трудностей диагностики НИМТ 
у пациентов со сниженным иммунным статусом пред-
лагаем анализ клинического случая лечения пациента 
с НИМТ на фоне ВИЧ-инфекции в стадии СПИД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ клинического случая лечения 
пациента А. 35 лет, находившегося на лечении в от-
делении хирургии Тюменской больницы ФГБУЗ ЗСМЦ 
ФМБА России в 2019 г.

При оказании медицинской помощи на каждом ее 
этапе от пациента было получено письменное согла-
сие. Администрацией медицинской организации дано 
согласие на публикацию клинического случая.

Публикация медицинских данных и фотографий 
одобрена этическим комитетом и управлением науч-
ных исследований Тюменского государственного ме-
дицинского университета.

Пациент дал согласие на публикацию сообщения 
и размещение в интернете информации о характере 
его заболевания, проведенном лечении и его резуль-
татах с научной и образовательной целями.

Клинический случай
Пациент А. 35 лет обратился в приемное отделе-

ние Тюменской больницы 28.01.2019. Из анамнеза 
заболевания известно, что 4 дня назад он упал, в тот 
же день обратился в травмпункт с болями и припухло-
стью мягких тканей в области правого плечевого су-
става, где был осмотрен травматологом. Выставлен ди-
агноз: растяжение связок правого плечевого сустава. 
Несмотря на выполнение рекомендаций у пациента 
отек увеличился, распространился на всю верхнюю 
конечность, усилились боли, в связи с чем он был на-
правлен в стационар. Пациент страдает ВИЧ-инфекци-
ей, стадия 4А вторичных заболеваний, фаза прогрес-
сирования без высокоактивной антиретровирусной 
терапии (ВААРТ).

При поступлении пациент предъявлял жалобы на 
отек и боли в правой верхней конечности, гипертер-
мию до 39 ̊ С. Общее состояние расценено как удов-
летворительное. Частота дыхания – 17 в минуту, АД – 
130/80 мм рт. ст., Ps – 88 в минуту. Локально: имеется 
отек правой верхней конечности на всем протяжении, 
в области локтевого сустава пузыри до 5 см, заполнен-
ные серозной жидкостью, на тыле правой кисти ми-
кротравмы от окалин, крепитации нет, подмышечные 
лимфоузлы не увеличены, движение в руке свобод-
ное. В общем анализе крови: лейкопения – 3,6 × 109/л 
и тромбоцитопения – 108 × 109/л, остальная формула 

без патологии. В биохимических анализах повышение 
уровня С-реактивного белка до 90 мг/л, креатинина – 
до 204 мкмоль/л, мочевины – до 11,7 ммоль/л. Выстав-
лен диагноз: Рожистое воспаление правой верхней 
конечности, буллезная форма. Назначена антибак-
териальная терапия  – ампициллин с сульбактамом 
в дозе 1,5 гр 3 раза в сутки, метранидазол по 200,0 мл 
внутривенно.

На вторые сутки отмечалась отрицательная дина-
мика – пациент стал более вялым, появилась легкая за-
торможенность, бледность кожных покровов, появи-
лась одышка. ЧДД – 20–21 в минуту, пульс – 98 уд/мин, 
АД снизилось до 90/60 мм рт. ст. Температура тела – 
36,8 ̊ С. Отек правой верхней конечности нарос, стал 
более плотным, кожа над ним приобрела синюшный 
оттенок, появилась гиперемия кожи на правой поло-
вине грудной клетки. Вскрыты пузыри, заполненные 
серозным выпотом, наложена повязка с антисептиком. 
Рабочий диагноз на вторые сутки остался прежний: 
рожистое воспаление, буллезно-некротическая фор-
ма. Не исключался синдром позиционного сдавления, 
поскольку из анамнеза удалось выяснить, что пациент, 
находясь в алкогольном опьянении, длительное вре-
мя лежал на полу. Ампициллин решено заменить анти-
биотиком из группы макролидов.

На третьи сутки отмечалась отрицательная дина-
мика в виде нарастания дыхательной недостаточности 
(ЧДД – 23 в минуту, снижение SpO2 до 96 %). Наросла 
заторможенность, пациент стал некритичным. Пульс 
составил 100–120  уд/мин, сохранялась гипотония  – 
90/55 мм рт. ст. При этом температура оставалась на 
нормальных цифрах. Диурез за сутки составил всего 
150  мл. На правой верхней конечности сохранялся 
плотный деревянистый отек, кожа над ним гипере-
мирована, появились участки некроза по внутренней 
поверхности плеча. Отек грудной клетки не нарос, 
но гиперемия над ним усилилась. В общем анали-
зе крови снижение числа эритроцитов до 3,6 × 109/л 
(исходно было 5,2 × 109/л) и гемоглобина до 121 г/л 
(исходно был 152 г/л). Уровень числа лейкоцитов уве-
личился до 9,6 × 109/л, снизился уровень тромбоцитов 
до 24 × 109/л. В биохимических анализах отмечалось на-
растание почечных шлаков (креатинин – 265 мкмоль/л; 
мочевина – 16,9 ммоль/л), снижение уровня натрия до 
122 ммоль/л, хлоридов до 98 ммоль/л, уровень С-реак-
тивного белка составил 120 мг/л. Однако рабочий диа-
гноз оставлен прежний и продолжена консервативная 
терапия вплоть до восьмых суток пребывания паци-
ента в стационаре. За это время отек правой верхней 
конечности незначительно уменьшился, состояние па-
циента оставалось стабильным.

На восьмые сутки увеличился отек на правой по-
ловине грудной клетки. Эпидермис на правом пле-
че стал отделяться от дермы, имеющей сероватый 
цвет (рис. 1). К этому времени отмечается снижение по-
казателей красной крови (эритроциты – 2,33 × 1012/л; 
гемоглобин – 76 г/л); число лейкоцитов – 11,1 × 109/л. 
Уровень тромбоцитов повысился до 178  ×  109/л. 
В биохимических анализах нарастание почечных 
шлаков (креатинин вырос до 330 мкмоль/л, мочеви-
на до 20,1 ммоль/л, АСТ 126, АЛТ – 156 ммоль/л.) На-
росла одышка, АД 70/40 мм рт. ст., пульс 115 уд/мин. 
Мочи нет. Выставлен диагноз: флегмона правого плеча 
и предплечья, сепсис. Определены показания к про-
ведению оперативного вмешательства по жизненным 
показаниям.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАКлинический случай
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Рис. 1. Некрозы плеча и предплечья правой верхней конечности

Примечание: фото авторов.

после первой операции выполнен второй этап не-
крэктомии – произведено полное иссечение некро-
тических тканей кисти, плеча в области правого пле-
чевого сустава до жизнеспособных неизмененных 
тканей (рис. 2). Продолжена антибактериальная тера-
пия, включающая антибиотик из группы макролидов, 
метранидазол, противогрибковые препараты. Учиты-
вая сопутствующую патологию, к лечению добавлен 
бисептол. Проводилось переливание одногрупной 
эритромассы.

Учитывая тяжесть состояния, решено выполнить 
минимальный объем операции. Под общим наркозом 
выполнено иссечение некротизированных участков 
кожи вместе с подлежащей клетчаткой и фасцией на 
правом предплечье и плече. При этом ткани имели 
сероватый цвет, обильно выделялась жидкость типа 
мясных помоев с неприятным запахом. На тыле пра-
вой кисти и в области лучезапястного сустава и верх-
ней трети правого плеча выполнены лампасные раз-
резы. Подлежащие мышцы жизнеспособны.

После стабилизации состояния на 10-е сутки пре-
бывания пациента в стационаре и через двое суток 

Рис. 2. Выполнение II этапа некрэктомии пациента А.

Примечание: фото авторов.

После стабилизации состояния на 12-е сутки пре-
бывания в стационаре пациент переведен в хирурги-
ческое отделение, где продолжено лечение до 49-х 
суток, после чего переведен в ожоговое отделение 

Тюменской областной клинической больницы № 1 для 
выполнения аутодермопластики.

Нами отслежена дальнейшая судьба пациента. 
Через 6 месяцев после выписки из стационара общее 

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Клинический случай



57

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

3.
 V

ol
. 1

6,
 N

o.
 4

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

3.
 Т

. 1
6,

 №
 4

состояние пациента удовлетворительное. Пациент 
адекватен, активен. Раневые дефекты кожных покро-
вов правой верхней конечности полностью зажили. 
Грубые рубцы незначительно ограничивают подвиж-
ность конечности. После освидетельствования на 
медико-социальной экспертизе на предмет утраты 
трудоспособности пациенту присвоена III группа ин-
валидности (рис. 3).

Рис. 3. Пациент А.  
через 6 месяцев после стационарного лечения

Примечание: фото авторов.

ясь самолечением. При прогрессировании процесса 
на 3–4-е сутки можно обнаружить такие «серьезные» 
клинические признаки, как наличие булл, заполнен-
ных геморрагической жидкостью, гиперемию кожи 
с ее синюшным оттенком и плотной инфильтрацией, 
предшествующей некрозу, наличие газа в тканях при 
осмотре или рентгенографии и кожную анестезию. 
Последние два признака присутствуют в меньшинстве 
случаев (7–44 %), но требуют немедленного хирурги-
ческого вмешательства. Другие клинические призна-
ки, которые часто наблюдаются при НИМТ, но менее 
специфичны, включают быстро нарастающую систем-
ную воспалительную реакцию и прогрессирование 
инфекции, несмотря на проводимую антибактериаль-
ную терапию. К. В. Липатов и соавт. указывают, что если 
и в эти сроки пациент остается без хирургической 
помощи, погибшие участки кожи приобретают харак-
терный черный или серый цвет, операция на стадии 
формирования кожных некрозов при НИМТ является 
запоздалой и отличается частыми неудовлетворитель-
ными результатами лечения [9].

Возможно, одним из наиболее важных доказа-
тельств в поддержку диагноза НИМТ является хроно-
логия заболевания и анамнестические данные. Одна-
ко в нашем наблюдении выяснение анамнестических 
данных было затруднено, поскольку выяснить хроно-
логию патологического процесса и установления при-
чинно-следственных связей было затруднительным 
из-за асоциального образа жизни пациента. Так, па-
циент, находясь в алкогольном опьянении за 4 дня до 
поступления, упал, ударившись правым плечом, что 
послужило поводом для выставления первоначаль-
ного диагноза – растяжение связок правого плечево-
го сустава. Дальнейшая алкоголизация и длительное 
нахождение пациента в вынужденном положении по-
служили поводом заподозрить у пациента синдром 
позиционного сдавления, который клинически также 
проявляется отеком ткани конечности. Однако ретро-
спективный анализ позволяет исключить этот диагноз, 
поскольку при проведении оперативного вмешатель-
ства некроза мышц не отмечено.

Первоначально пациенту был ошибочно выстав-
лен диагноз буллезно-некротическая форма рожисто-
го воспаления правой верхней конечности, что еще 
больше отодвинуло время проведения экстренного 
оперативного вмешательства. Между тем, диффе-
ренциальная диагностика этих двух патологий имеет 
важное значение, поскольку оптимальным методом 
лечения рожистого воспаления является антибакте-
риальная терапия, которая имеет, как правило, бла-
гоприятный исход, в то время как при НИМТ только 
срочная операция может быть адекватным методом 
лечения. В отличие от НИМТ рожистое воспаление 
локализуется, как правило, на нижних конечностях 
и лице. НИМТ может возникать на любом участке тела, 
но наиболее частыми локализациями являются ниж-
ние конечности (32 %), верхние конечности (24 %), 
промежность (16 %), туловище (16 %), голова или шея 
(10 %). НИМТ туловища и промежности имеют худший 
прогноз и самые высокие показатели смертности [10]. 
Эритема при рожистом воспалении имеет ярко-крас-
ный цвет с четкими фестончатыми краями («языки 
пламени») и приподнятыми границами («погранич-
ный валик»), на которой могут располагаться буллы 
с серозным эксудатом (эритематозно-буллезная), ге-
моррагии (эритематозно-геморрагическая) или бул-

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Если судить по клиническим проявлениям, то 

у нашего пациента была НИМТ I типа, поскольку, по-
дытоживая вышесказанное и ссылаясь на исследова-
ние T. Goh и соавт., полимикробные НИМТ I типа име-
ют тенденцию протекать более медленно, чем НИМТ 
II и III типов, которые являются мономикробными [8]. 
Хотя при бактериологическом исследовании отделя-
емого из раны у нашего пациента обнаружен массив-
ный рост только К. pnevmoniae, следует учесть, что 
перед операцией пациент получил большие дозы ан-
тибактериальных препаратов, перекрывающих широ-
кий спектр микрофлоры (макролиды, метранидозол). 
Отрицательный бактериальный посев крови также 
можно связать с течением НИМТ I типа, для которых 
на начальных этапах не характерна бактериемия 
и сепсис [5].

Клиническая картина НИМТ, как правило, варьи-
рует в зависимости от вида возбудителя, а также от 
анатомической области и глубины инфекционно-
го поражения. Ранние признаки и симптомы НИМТ 
идентичны тем, которые наблюдаются при флегмонах 
и абсцессах, что потенциально затрудняет постановку 
правильного диагноза. T. W. Hakkarainen и соавт. указы-
вают, что заподозрить НИМТ можно уже при первич-
ном осмотре на основании наличия эритемы кожи, ее 
отека, болевого синдрома, который выходит за пре-
делы видимого кожного поражения, и лихорадки [5]. 
К сожалению, на этой стадии заболевания пациенты 
редко обращаются за медицинской помощью, занима-

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАКлинический случай
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лезные элементы с геморрагическим содержимым 
(буллезно-геморрагическая рожа). При НИМТ кожное 
окрашивание не имеет неинтенсивной окраски, отме-
чается выраженный деревянистый отек мягких тка-
ней, выраженный болевой синдром [11]. Еще одним 
важным признаком, который отличает НИМТ не толь-
ко от рожистого воспаления, но и от флегмоны и аб-
сцесса – это отсутствие регионарной лимфаденопа-
тии, поскольку инфекционный процесс располагается 
в глубинных структурах [8].

Для точности диагностики многие авторы пред-
лагают использовать «пальцевой тест», при котором 
делается небольшой разрез до фасции и пальцем про-
щупывается ткань. Отсутствие кровотечения, нали-
чие зловонной жидкости, схожей по цвету с мясными 
помоями, и минимальное сопротивление тканей для 
пальцевого расслоения указывают на положительный 
результат теста [12, 13]. Тем не менее, хирурги в нашем 
случае проигнорировали эту возможность, останови-
лись на вскрытии флектен и продолжении антибакте-
риальной терапии, что еще более затянуло время про-
ведения оперативного вмешательства.

Вопрос о лабораторных и инструментальных 
методах обследования пациентов для диагностики 

НИМТ остается предметом дискуссий. D. Wall и со-
авт. [14] обнаружили, что количество лейкоцитов бо-
лее 15 000 клеток/мм3 и уровень натрия в сыворотке 
более 135 ммоль/л имеют отрицательную прогности-
ческую ценность 99 % и чувствительность 90 % для 
обнаружения НИМТ I типа. C. H. Wong и соавт. разра-
ботали шкалу риска некротического фасциита LRINEC 
(Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis). 
LRINEC, разработанная на основе данных 89 пациен-
тов с НИМТ, по сравнению с 314 пациентами с тяже-
лыми флегмонами или абсцессом или и тем и другим, 
стратифицирует пациентов на основе уровня C-реак-
тивного белка, уровня лактата, гемоглобина, натрия, 
креатинина и глюкозы в сыворотке крови пациен-
та  (таблица). Авторы отмечают, что при суммарной 
оценке в 5 баллов и менее имеется низкий риск (менее 
50 %), при 6–7 баллах – средний (75 %), а при 8 баллах 
и более – высокий (более 75 %) риск некротической 
флегмоны. Оценка менее 5 баллов имеет отрицатель-
ную прогностическую ценность 96 %, оценка более 
8 баллов – положительную прогностическую ценность 
93 % в отношении НИМТ [15].

Таблица

Лабораторные индикаторы риска некротической инфекции мягких тканей (LRINEC)

Лабораторный маркер Балльная оценка

С-реактивный белок, мг/л < 150 = 0 баллов
> 150 = 4 балла

Общее количество лейкоцитов, мм3
< 15 = 0 баллов
15–25 = 1 балл
> 25 = 2 балла

Гемоглобин, г/дл
> 13,5 = 0 баллов
11,6–13,5 = 1 балл

< 11,5 = 2 балла

Натрий сыворотки, ммоль/л > 135 = 0 баллов
< 135 = 2 балла

Креатинин сыворотки, мкмоль/л ≤ 141 = 0 баллов
> 141 = 2 балла

Глюкоза, ммоль/л < 180 = 0 баллов
> 180 = 1 балл

Примечание: составлено авторами по [15].

Однако данные показатели являются неспецифи-
ческими маркерами и больше указывают на наличие 
и тяжесть воспаления. Сами авторы отметили, что 
многие другие состояния могут вызывать аналогич-
ные лабораторные нарушения. Кроме того, ее исполь-
зование ограничено при наличии конкурирующих 
воспалительных состояний, поэтому она не нашла 
широкого распространения. Так, T. Goh и соавт. при 
проведении метаанализа, основанного на девяти ис-
следованиях с участием 1 463 пациентов с НИМТ, ука-
зывают, что ни в одном из исследований не было со-
поставления баллов LRINEC при поступлении, но были 
проанализированы только отдельные параметры [8]. 
Таким образом, шкала LRINEC может использоваться 
скорее не для постановки диагноза НИМТ, а для опре-

деления прогноза заболевания и динамического на-
блюдения за пациентом.

В нашем случае у пациента при поступлении не 
было изменений в уровне гемоглобина, глюкозы и на-
трия сыворотки крови. Уровень С-реактивного белка 
составил 90 мг/л. Отмечалось значительное повыше-
ние уровня креатинина. Более того, отмечалась лей-
копения – уровень лейкоцитов составил 3,6 × 109/л. 
Все это указывает на невыраженность общей воспа-
лительной реакции. Это становится понятным, если 
учесть, что пациент имеет ВИЧ-инфекцию в стадии 
СПИД, а его иммунограмма свидетельствует о значи-
тельном нарушении клеточного иммунитета (иммуно-
грамма от 18.02.2019: CD4 16 % – 101, CD8 57 % – 347, 
CD4/CD8 – 0,28).

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА Клинический случай
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E. Z. Keung и соавт. в своей работе «Состояние имму-
нодефицита у пациентов с некротической инфекцией 
мягких тканей» в разделе, посвященном течению НИМТ 
у пациентов со СПИД, указывают, что только иммуно-
компетентные пациенты с НИМТ имеют адекватный 
лейкоцитарный ответ. В своем исследовании авторы 
показали, что пациенты с ослабленным иммунитетом 
по сравнению с иммунокомпетентными пациентами 
имели более низкое количество лейкоцитов при обра-
щении (6,6 × 109/л против 17,2 × 109/л, р < 0,001), но бо-
лее высокую госпитальную летальность. Авторы сдела-
ли вывод, что пациенты с ослабленным иммунитетом 
могут быть неспособны проявить типичный ответ на 
серьезную инфекцию, вторичную по отношению к их 
основному состоянию или лечению таких состояний, 
и могут не проявлять типичных признаков и симпто-
мов НИМТ, таких как лихорадка и лейкоцитоз [6].

Использование инструментальных методов визу-
ализации, таких как магнитно-резонансная томогра-
фия и компьютерная томография может выявить отек 
мягких тканей, но одного это редко бывает достаточно 
для определения показаний к хирургическому вме-
шательству, за исключением обнаружения воздуха 
в клетчаточных пространствах, которые требуют не-
медленного хирургического вмешательства [12]. Хотя 
исследование лабораторных показателей и примене-
ние методов инструментальной визуализации потен-
циально могут оказать помощь в диагностике НИМТ, 
они еще не прошли валидацию и могут использовать-
ся лишь как дополнительные методы для постановки 
диагноза. Приоритетным в постановке диагноза НИМТ 
в настоящее время является клиническая картина.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

НИМТ – воспалительные заболевания, характе-
ризующиеся быстрым прогрессированием и потен-

циально смертельной инфекцией, которые требуют 
быстрой, радикальной и часто множественной хи-
рургической обработки всех пораженных тканей. 
Ранняя диагностика НИМТ имеет решающее значение 
для достижения оптимальных результатов. Любая за-
держка в диагностике потенциально катастрофична, 
поскольку значительно увеличивает вероятность не-
благоприятного исхода. Врачи должны знать призна-
ки и симптомы болезни и иметь высокую насторожен-
ность.

У пациентов с ослабленным иммунитетом в силу 
невыраженности клинических проявлений и лабо-
раторных данных возможна задержка в диагностике 
НИМТ, что может отсрочить проведения радикально-
го хирургического лечения. Врачи должны знать об 
этих особенностях и относиться более настороженно 
к пациентам, страдающим иммунодефицитными со-
стояниями (онкологическая патология, длительный 
прием стероидных препаратов, пациенты с ВИЧ-ин-
фекцией). Особая подозрительность должна возни-
кать, если при осмотре таких пациентов имеется вы-
раженная болезненность и отечность в месте ран или 
ссадин. Наличие сахарного диабета увеличивает ве-
роятность НИМТ.

В сомнительных случаях динамическое наблюде-
ние и отсутствие улучшения, несмотря на примене-
ние антибиотиков широкого спектра действия, будут 
иметь решающее значение для выбора адекватной 
тактики. В сомнительных случаях «пальцевая проба» 
под местной анестезией может быть полезной для 
своевременной диагностики НИМТ.
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A MODERN LOOK AT TRADITIONAL MARKERS IN SEPSIS
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Abstract. The study aims to examine modern views of common sepsis markers, new data on their pathophysi-
ological role and significance in determining the severity, efficacy of care, and prognosis of sepsis. The literature was 
searched for in such information sources as CyberLeninka, PubMed, Nature Pathology, MEDLINE, and PLOS ONE. The 
search depth was primarily 7–10 years and included only fundamental publications. The keywords used in the study 
are markers of inflammation and cellular damage, lactate dehydrogenase, C-reactive protein, and sepsis. A com-
prehensive understanding of the pathophysiological significance of widely available in clinical practice biomarkers 
of many diseases, including sepsis, such as lactate dehydrogenase and C-reactive protein, is made possible by the 
results of numerous recently published research on these markers. The data obtained may provide diagnostic, ther-
apeutic, and prognostic significance. At the same time, there is no unambiguous opinion on and understanding of 
certain markers both in the early diagnosis of sepsis and in the assessment of the severity of its course and prognosis. 
The absence of differentiated research approaches used for various isoforms of C-reactive protein and the accessibil-

Обзорная статья
УДК 616.94-002.7 + 57
DOI 10.35266/2949-3447-2023-4-9

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ТРАДИЦИОННЫЕ  
МАРКЕРЫ ПРИ СЕПСИСЕ

Людмила Алексеевна Наумова1, Мудринат Батырсолтанович Яллыев2

1, 2Сургутский государственный университет, Сургут, Россия
1naumovala@yandex.ru, https://orcid.org/0000-0003-1145-3710
2mudrinat@gmail.com, https://orcid.org/0009-0001-0518-1213

Аннотация. Цель – анализ современных представлений об известных маркерах сепсиса, новых знаний об их 
патофизиологической роли и значении в оценке тяжести, эффективности лечения и прогноза при сепсисе. Поиск 
литературы проводился с использованием следующих электронных информационных ресурсов: КиберЛенинка, 
PubMed, Nature Pathology, MEDLINE, PLOS ONE. Глубина поиска преимущественно не превышала 7–10 лет и опре-
делялась фундаментальностью работ. Используемые при поиске ключевые слова – маркеры воспаления и кле-
точного повреждения, лактатдегидрогеназа, С-реактивный белок, сепсис. Опубликованные в последние годы 
результаты многочисленных исследований широко доступных клинической практике биомаркеров различных 
заболеваний, включая сепсис, в частности, лактатдегидрогеназы и С-реактивного белка, отражают расширение 
и углубление наших представлений о патофизиологической роли этих маркеров. Полученные данные могут 
иметь важное диагностическое, терапевтическое и прогностическое значение. Вместе с тем, пока нет одно-
значного понимания значения тех или иных маркеров как в ранней диагностике сепсиса, так и оценке тяжести 
его течения и прогноза, а также нет четко сформированного отношения к их значению. Это в некоторой сте-
пени объясняется отсутствием дифференцированного подхода к изучению, в частности, различных изоформ 
С-реактивного белка, а также отсутствием доступности широкой практике современных высокочувствитель-
ных методов определения уровней маркеров, что порождает порой противоречивые выводы об их значении. 
Вместе с тем, лактатдегидрогеназа и С-реактивный белок могут информировать о важнейших процессах в ор-
ганизме пациента, в том числе недоступных оценке другими методами и, следовательно, помочь в принятии 
клинических решений, в частности, выборе адекватной и своевременной антибактериальной терапии. Данные 
литературы также свидетельствуют о необходимости продолжения исследований патофизиологической роли 
этих биомаркеров при сепсисе и других заболеваниях человека с использованием высокочувствительных мето-
дов их определения.

Ключевые слова: маркеры воспаления и клеточного повреждения, лактатдегидрогеназа, С-реактивный 
белок, сепсис
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ВВЕДЕНИЕ
Поиск, понимание патофизиологической роли 

и использование в практике биомаркеров сепсиса мо-
жет иметь важное диагностическое, терапевтическое 
и прогностическое значение, но в настоящее время 
отсутствует однозначное понимание значения тех или 
иных маркеров как в ранней диагностике сепсиса, так 
и в оценке тяжести его течения и прогноза. Вместе 
с тем, биомаркеры сепсиса могут информировать 
о важнейших процессах в организме пациента, в том 
числе недоступных оценке другими методами и, сле-
довательно, могут помочь в принятии клинических 
решений и потенциально улучшить ведение пациен-
тов, в частности, могут определять своевременное 
назначение и адекватный выбор антибактериальной 
терапии. Важнейшее значение имеет доступность 
в клинической практике биомаркеров, позволяющих 
диагностировать сепсис на ранней стадии [1]. Оценка 
биомаркеров в динамике также важна для контро-
ля эффективности проводимой терапии и ее своев-
ременной коррекции [2]. В руководстве по лечению 
сепсиса [3] отмечается, что биомаркеры сепсиса могут 
дополнять клиническую оценку состояния, но в кон-
сенсусе по определению сепсиса-3 роль биомаркеров 
в диагностике сепсиса остается неопределенной [4].

В обзоре [1] отмечается, что в период с 2009 по 
2019 гг. было выявлено более 3 тысяч ссылок, сооб-
щающих о 178  различных биомаркерах, исследо-
ванных при сепсисе. С учетом данных своего пре-
дыдущего обзора  [5] авторы сообщают в общей 
сложности о 258 маркерах, исследованных при сепси-
се. Сравнение данных двух обзоров показало, что за по-
следние годы исследовано 80 новых маркеров сепсиса 
(54 оценены в клинических исследованиях, 23 – в кли-
нических и экспериментальных, 3 – только в экспери-
ментальных исследованиях) [1, 5]. Отмечено, что чаще 
изучаются прокальцитонин  (ПКТ) и С-реактивный 
белок (СРБ), за ними по частоте следуют исследо-
вания значения интерлейкина (IL)-6, пресепсина 
и CD64, которые были выявлены соответственно в 31, 
25 и 21  работах. Таким образом, проанализировав 
большое количество работ по исследованию биомар-
керов сепсиса, авторы двух рассматриваемых обзоров 
приходят к выводу, что ни один из 178 (а с учетом двух 
их обзоров  – 258  маркеров) идентифицированных 
биомаркеров не обладал «достаточной специфично-
стью или чувствительностью для рутинного использо-
вания в клинической практике» [1, 5].

Пациенты с сепсисом представляют собой очень 
неоднородную популяцию, и потенциальные био-
маркеры необходимо оценивать в исследованиях со 
значительным числом пациентов, чтобы обеспечить 

случайное распределение факторов риска, которые 
могут повлиять на результаты исследования (напри-
мер, возраст, органная дисфункция, тип инфекции, со-
путствующие заболевания). Однако размеры выборки 
не единственный фактор, который следует учитывать 
при оценке потенциальной роли биомаркера сепсиса, 
и следует отметить, что ни в одном из крупных много-
центровых исследований нет выводов об изучаемом 
биомаркере, которые могли бы внести изменения 
в клиническую практику [1].

Несмотря на неуклонный рост количества опубли-
кованных исследований по биомаркерам сепсиса, ко-
личество публикаций, сообщающих о новых биомар-
керах, за последние годы уменьшилось. Вместе с тем, 
появление высокочувствительных тестов, позволя-
ющих идентифицировать меньшие концентрации 
веществ, вполне вероятно, может повлиять на рас-
ширение этого списка. Однако полезность создания 
постоянно расширяющегося списка потенциальных 
биомаркеров сепсиса без более строгого обоснова-
ния их оценки сомнительна, необходимо, прежде все-
го, усовершенствование методологии подхода к оцен-
ке полезности биомаркеров сепсиса в повседневной 
клинической практике [1].

В настоящее время становится ясно, что патогенез 
сепсиса – это сложное сосуществование целого ряда 
одновременно развивающихся патофизиологических 
реакций, которые не могут отражаться в изменении 
уровня какого-то одного биомаркера [6]. Более того, 
необходимость проведения еще одного прогности-
ческого теста может быть поставлена под сомнение, 
поскольку клинические данные и результаты других 
лабораторных исследований, включая уровень лакта-
та в крови, уже могут отражать тяжесть течения и риск 
смерти у пациентов с сепсисом [7]. Возможно, прогно-
стические биомаркеры в некоторой степени могут 
быть полезны для сортировки пациентов – решении 
вопроса о госпитализации в отделение интенсивной 
терапии или обычное отделение [8].

Ценность маркера в клинической практике опре-
деляется ответом уровня этого маркера на конкрет-
ный клинически значимый вопрос, а не просто его 
диагностическим или прогностическим значением. 
Найдены всего 55 исследований, в которых было по-
казано, что биомаркер сепсиса играет потенциально 
полезную роль, отвечая на конкретный клинический 
вопрос. Например, это биомаркеры, которые могут 
идентифицировать определенные типы инфекции 
и помочь в выборе более целенаправленной антибак-
териальной терапии, или биомаркеры, отражающие 
риск развития острого респираторного дистресс син-

ity of modern highly sensitive methods for determining the markers’ level to widespread use are the partial reasons 
for that, which results in controversial findings about their significance. Additionally, lactate dehydrogenase and 
C-reactive protein can portray important processes in a patient’s organism, including those unavailable for assess-
ment via other methods. Therefore, they can help in decision-making in the clinical process, particularly in selecting 
an adequate and timely antibacterial therapy. The literature data also suggests that more research into the patho-
physiologic role of these biomarkers in sepsis and other human diseases using highly sensitive methods is required.

Keywords: markers of inflammation and cellular damage, lactate dehydrogenase, C-reactive protein, sepsis
Code: 3.3.3. Pathophysiology.

For citation: Naumova L. A., Yallyev M. B. A modern look at traditional markers in sepsis. Vestnik SurGU Meditsi-
na. 2023;16(4):61–69. DOI 10.35266/2949-3447-2023-4-9.
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дрома (ОРДС) и влияющие на характер лечения, в част-
ности на объем инфузионной терапии. Дальнейшие 
исследования в этом направлении должны дать оцен-
ку потенциальной полезности и положительного вли-
яния использования биомаркеров для ответа на кон-
кретные клинические вопросы [1].

Исходя из изложенного и первых результатов соб-
ственного исследования биомаркеров у пациентов 
с сепсисом [9], были проанализированы работы, по-
священные патофизиологическому значению и роли 
в патофизиологии сепсиса доступных клинической 
практике биомаркеров – лактатдегидрогеназы и СРБ.

Цель – анализ современных представлений об из-
вестных маркерах сепсиса, новых знаний об их пато-
физиологической роли и значении в оценке тяжести, 
эффективности лечения и прогноза при сепсисе.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен поиск литературы по ключевым сло-
вам, таким как маркеры воспаления и клеточного 
повреждения, лактатдегидрогеназа, С-реактивный 
белок, сепсис, с использованием электронных инфор-
мационных ресурсов КиберЛенинка, PubMed, Nature 
Pathology, MEDLINE, PLOS ONE. Глубина поиска преи-
мущественно не превышала 7–10 лет и определялась 
фундаментальностью анализируемых работ.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Современные аспекты патофизиологической 
роли лактатдегидрогеназы. Лактатдегидрогеназа 
(ЛДГ)  – тетрамерный фермент гликолитического 
пути, принадлежащий к семейству 2-гидроксикислот- 
оксидоредуктаз и являющийся основным метаболи-
ческим ферментом, превращающим пируват в лак-
тат и обратно с восстановлением/окислением форм 
НАДФ/НАД +. ЛДГ состоит из двух разных субъединиц 
LDHA  (M) и LDHB  (H), кодируемых у человека гена-
ми LDHA и LDHB, расположенными на хромосомах 
11p15.1 и 12p12.1. Эти субъединицы могут объеди-
няться в пяти различных комбинациях с образованием 
гомо- или гетеротетрамеров – ЛДГ-1 (4Н), ЛДГ-2 (3Н1М), 
ЛДГ-3 (2Н2М), ЛДГ-4 (1Н3М) и ЛДГ-5 (4М). ЛДГ локализу-
ется внутриклеточно (цитоплазма, митохондрии) и име-
ет различный изоферментный состав в разных тканях. 
Так, изоформа LDHA экспрессируется главным образом 
в скелетных мышцах и преимущественно превращает 
пируват в лактат, тогда как изоформа LDHB экспресси-
руется главным образом в сердце и мозге и преимуще-
ственно превращает лактат в пируват [10, 11].

Основными производителями лактата являют-
ся быстросокращающиеся мышечные волокна типа 
II, медленно сокращающиеся волокна типа I преиму-
щественно потребляют лактат. Вырабатываемый при 
сокращении мышц лактат транспортируется кровью 
к сердцу и мозгу, где используется в качестве субстра-
та для митохондриального дыхания, а также к печени 
и почкам, где превращается в глюкозу [11].

ЛДГ участвует в анаэробном метаболизме глюкозы 
при отсутствии или ограниченном поступлении кисло-
рода. При анаэробном или гипоксическом состоянии 
выработка АТФ путем окислительного фосфорилиро-
вания нарушается, клетки переходят на анаэробный 
гликолиз как альтернативный метаболический путь 
выработки энергии. При этом уровень ЛДГ повышает-
ся, что, с одной стороны, обусловлено потребностью 
в производстве энергии, с другой – высокий уровень 

ЛДГ становится показателем стойкой тяжелой гипок-
сии, накопления в тканях лактата и развития тканевого 
(клеточного) ацидоза. Лактат, образующийся при анаэ-
робном превращении глюкозы, дальнейшему метабо-
лизму может подвергаться только в печени, где ЛДГ 
выполняет обратную реакцию превращения лактата 
в пируват посредством цикла Cori  [10]. Повышение 
концентрации лактата (более 2 ммоль/л), предлага-
ется рассматривать в качестве биомаркера скрытой 
тканевой гипоперфузии [3]. Уровень лактата в плазме 
более 4  ммоль/л коррелирует со смертностью при 
сепсисе и септическом шоке, при этом прямой связи 
между уровнем лактата и тканевой гипоксией нет [11].

Лактатдегидрогеназа при сепсисе и других 
заболеваниях. Объяснением гиперлактатемии при 
сепсисе является не только гипоперфузия тканей, обу-
словливающая гипоксию и переход клеток на анаэроб-
ный метаболизм, но и ускорение аэробного гликолиза 
за счет адренергической стимуляции, развивающей-
ся в ответ на поступление в кровь бактериальных 
липополисахаридов (ЛПС), а также развивающаяся 
митохондриальная дисфункция в клетках различных 
тканей, которые обычно преобразуют лактат в энер-
гию. При сепсисе развивается также функциональное 
шунтирование лактата через эти ткани (органы), если 
емкость оставшихся функционирующих митохондрий 
резко снижена. Лактатный шунт может существовать 
без клинических признаков тканевой гипоксии (цен-
тральная венозная сатурация < 0,7 мл/мин часто ис-
пользуется в качестве маркера тканевой гипоксии) 
или гипоперфузии. При отсутствии митохондриаль-
ной дисфункции артериальная гипоксемия сама по 
себе не будет вызывать гиперлактатемию, пока пар-
циальное давление кислорода в микроциркуляции не 
достигнет критически низкого уровня, при котором 
диффузионный градиент кислорода перестанет быть 
достаточным для поддержания митохондриального 
транспорта электронов [11]. Важным аспектом этой те-
ории является то, что низкая доступность кислорода 
в конечном итоге также приведет к дисфункции мито-
хондрий и, следовательно, к снижению использова-
ния лактата в митохондриях [12].

Не исключается также, что при сепсисе высокая 
адренергическая стимуляция может ослаблять выве-
дение лактата печенью из-за нарушения ее кровоснаб-
жения вследствие спланхнической вазоконстрикции, 
как это наблюдается во время высокоинтенсивных 
упражнений  [13]. Аналогично может быть снижен 
вклад почек в глюконеогенез из-за снижения почеч-
ной перфузии в ответ на снижение среднего артери-
ального давления или наличие острого повреждения 
почек. Все это может быть причиной повышения уров-
ня лактата у пациентов с сепсисом [11].

Важным источником лактата при сепсисе является 
также популяция активированных иммунных клеток – 
участников системной воспалительной реакции [14]. 
Этим, вероятно, может объясняться значительное 
(в зависимости от тяжести повреждения) высвобо-
ждение лактата из легких, в частности при развитии 
ОРДС [15]. В этом случае одновременно увеличивает-
ся и потребление лактата, что подтверждается значи-
тельным увеличением уровня ЛДГ в плазме [16], кор-
релирующим со смертностью пациентов [16, 17].

В целом патофизиология высвобождения лактата 
при сепсисе и других критических состояниях остает-
ся неясной. Однако, основываясь на данных о сокра-

МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИОбзор литературы



64

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

3.
 V

ol
. 1

6,
 N

o.
 4

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

3.
 Т

. 1
6,

 №
 4

щении скелетных мышц, лактат рассматривается как 
важный субстрат для митохондрий в мышцах, сердце 
и мозге во время физических упражнений и является 
основным глюконеогенетическим предшественником 
в печени и почках. В этом контексте необходимо изу-
чение вмешательств с целью нормализации лактата, 
то есть основным объектом клинического интереса 
(исследования) становится инфузионная терапия [11].

Повышение уровня ЛДГ может также объясняться 
теорией лактатного челнока [18], когда ЛДГ отражает 
высокий окислительный метаболизм лактата, исполь-
зуемого в качестве энергии дыхательными мышцами. 
В частности, большим потенциалом окисления лактата 
обладает диафрагма, отличающаяся наличием высокой 
доли волокон типа I. У пациентов с сепсисом в крити-
ческом состоянии, нуждающихся в искусственной вен-
тиляции легких, может утрачиваться окислительная 
способность мышц ног, о чем свидетельствует низкий 
уровень внутримышечного АТФ и высокое содержание 
лактата. Напротив, содержание АТФ и лактата в межре-
берных мышцах может находиться в пределах нормы, 
это позволяет предполагать, что дыхательные мышцы 
могут быть чистыми потребителями лактата при дыха-
тельной недостаточности у больных сепсисом [11, 19].

Чрезмерная продукция ЛДГ и попадание ее в кро-
воток из сокращающихся дыхательных мышц во вре-
мя дыхания с высокими дыхательными объемами мо-
жет быть косвенным маркером повреждения легких. 
Низкие дыхательные объемы во время искусственной 
вентиляции легких снижают смертность, вероятно, 
в связи с предотвращением перерастяжения альвеол 
и баротравмы [11].

Уровень ЛДГ в сыворотке крови повышается про-
порционально степени повреждения клеток тканей 
при самых разных заболеваниях – злокачественных 
новообразованиях, нервно-мышечных, ревматоло-
гических, гематологических, эндокринных заболева-
ниях, болезнях почек и инфекционных заболеваниях, 
наиболее высокие уровни ЛДГ характерны для инфек-
ций с поражением легких в сравнении со случаями ин-
фекции без поражения легких [20, 21]. Учитывая раз-
витие кардиореспираторных симптомов при сепсисе, 
можно предполагать, что вклад в повышение уровня 
ЛДГ обусловливает и ее высвобождение из клеток ми-
окарда и/или легких [11].

В ряде исследований показано, что классические 
биомаркеры (уровень ЛДГ, альбумина и количество 
лейкоцитов в крови) предсказывают смертность с та-
кой же точностью, как и новые биомаркеры, к кото-
рым авторы относят СРБ и прокальцитонин (ПКТ). Так, 
уровень лейкоцитов, ПКТ и СРБ при поступлении был 
предиктором смерти у пациентов с инфекционным эн-
докардитом (Staphylococcus aureus), соотношение СРБ 
к альбумину предсказывает смертность у пациентов 
с сепсисом вследствие ожогов, аналогично тому, как 
предсказывает сам уровень альбумина [21].

Среди пациентов с самыми высокими значения-
ми ЛДГ (> 900 ед/л) показатель летальности был зна-
чительно выше у больных с легочными инфекциями, 
чем с нелегочными (4,77 против 3,73), что, вероятно, 
отражает развитие тяжелого повреждения паренхимы 
легких (среди этих пациентов высокая частота разви-
тия ОРДС) [21].

Предполагается, что повышенный уровень ЛДГ 
у госпитализированных пациентов с инфекционными 
заболеваниями связан с более высоким уровнем смерт-

ности и большим поражением органов-мишеней как 
при легочных, так и при внелегочных инфекциях, но па-
циенты с легочными инфекциями и уровнем ЛДГ более 
900 ед/л имеют более высокую вероятность летального 
исхода в течение 30 дней, что позволяет рассматривать 
уровень ЛДГ в качестве ценного «прикроватного ин-
струмента» оценки тяжести состояния и прогноза у па-
циентов с инфекционными заболеваниями [21], а зна-
чит и как маркер ранней интенсивной терапии.

Аналогичные данные получены при оценке уров-
ня ЛДГ у пациентов с множественной миеломой и вто-
ричным амилоидозом AL (легких цепей иммуногло-
булинов). В группе пациентов с высоким уровнем 
сывороточной ЛДГ с большей вероятностью имело 
место обширное поражение органов (более 2 органов) 
по сравнению с пациентами в группе с нормальным 
уровнем ЛДГ (32 % против 25 %; p = 0,008). Кроме того, 
у пациентов с повышенным уровнем ЛДГ в сыворотке 
крови чаще наблюдались поражения сердца (83 % про-
тив 66 %; p < 0,001), почек (73 % против 57 %; p < 0,001) 
и печени (25 % против 19 %; p = 0,01) по сравнению с па-
циентами без повышения уровня ЛДГ. Для выявления 
источника повышения уровня ЛДГ была проанализиро-
вана частота его повышения среди 346 пациентов с по-
ражением одного органа. Среди пациентов с пораже-
нием только сердца (n = 150) уровень ЛДГ был повышен 
в 36 % случаев, у них же был повышен уровень сердеч-
ных биомаркеров – N-концевого натрийуретического 
пептида (NT-proBNP) и тропонина T (в сравнении с па-
циентами без повышения ЛДГ). При этом отсутствова-
ла корреляция с уровнем гемоглобина и билирубина, 
свидетельствующая о маловероятности гемолиза как 
причины повышения уровня ЛДГ [22].

Перекрестное исследование, проведенное 
в детской больнице Каирского университета в период 
с июня 2019 г. по декабрь 2019 г. у 100 детей с септи-
ческим шоком и 100 детей только с сепсисом, показа-
ло, что уровень ЛДГ в первые 24 часа после поступле-
ния в группе с септическим шоком был значительно 
выше (р < 0,001), чем в контрольной группе пациентов 
только с сепсисом. Кроме того, медиана ЛДГ у детей 
с инфекцией грудной клетки была выше, чем у детей 
с другими диагнозами (р = 0,047). Была обнаружена 
положительная корреляция между значениями пе-
диатрической шкалы последовательной оценки ор-
ганной недостаточности (pSOFA, Pediatric Sequential 
Organ Failure Assessment) и ЛДГ (r = 0,503, р < 0,001). 
Предельная концентрация ЛДГ 272 мкл была потен-
циальным вспомогательным средством для клиниче-
ской оценки и дифференциации септического шока от 
сепсиса с чувствительностью 91 % и специфичностью 
77 %. Авторы отмечают, что уровень ЛДГ может иметь 
большое значение в диагностике сепсиса у новоро-
жденных, его прогностическая ценность выше, чем 
уровня лактата. В целом, оценивая чувствительность 
и специфичность ЛДГ в диагностике септического 
шока, сравнивая уровни соответствующих показате-
лей у пациентов с различной этиологией септического 
шока и анализируя корреляции между ЛДГ, педиатри-
ческим индексом смертности и оценкой последова-
тельной органной недостаточности у детей (pSOFA), 
авторы приходят к выводу, что ЛДГ может быть по-
тенциальным маркером воспаления при диагностике 
септического шока и полезным маркером при приня-
тии решения о госпитализации в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии [20].
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В ряде исследований отмечается, что значитель-
ное повышение уровня ЛДГ в сыворотке крови может 
быть уже на ранних стадиях сепсиса, что рассматри-
вается как показатель для оценки степени поражения 
тканей [20].

В последние годы ЛДГ рассматривается как ценный 
биомаркер в диагностике и последующем мониторин-
ге лечения инфекции SARS-CoV-2. Последовательное 
измерение уровня ЛДГ, CРБ и ПКТ, в частности, у педи-
атрических пациентов с инфекцией COVID-19 может 
быть полезно в оценке течения заболевания [20].

Таким образом, генез высвобождения ЛДГ при 
сепсисе может быть связан с гипоперфузией, гипок-
сией и переходом клеток на анаэробный гликолиз, 
повреждением тканей (прежде всего легких и сердца) 
и развитием митохондриальной дисфункции и гипер-
лактатемии. Определение региональных различий 
в артериально-венозных концентрациях изоформ 
ЛДГ может дать представление об их патофизиологии 
и объяснить, почему высокий уровень ЛДГ связан со 
смертностью пациентов при сепсисе и коронавирус-
ной инфекции (COVID-19) [11].

Современные аспекты патофизиологической 
роли С-реактивного белка. СРБ – гомопентамерный 
плазменный белок острой фазы воспаления. СРБ был 
открыт в 1930 г. Тилле (Tillet) и Фрэнсисом (Francis) 
при исследовании сывороток пациентов с острой 
пневмококковой инфекцией и назван в честь его ре-
акции с капсульным (С) полисахаридом пневмококка. 
В присутствии кальция СРБ связывается с полисахари-
дами микроорганизмов, в частности, фосфохолином, 
а также с множеством других аутологичных (нативные 
и модифицированные липопротеины плазмы, повре-
жденные клеточные мембраны, различные фосфо-
липиды и родственные соединения, рибонуклеопро-
теиновые частицы и апоптозные клетки) и внешних 
лигандов (компоненты бактерий, грибов и паразитов), 
агрегирует или осаждает клеточные, дисперсные или 
молекулярные структуры, несущие эти лиганды. При 
агрегации или связывании с макромолекулярными 
лигандами СРБ распознается компонентом компле-
мента 1q (C1q) и активирует классический путь ком-
племента, вовлекая C3 – основную молекулу адгезии 
системы комплемента и терминальный мембраноа-
такующий комплекс C5-C9. Вторичные эффекты СРБ, 
возникающие после связывания лиганда, напоминают 
некоторые ключевые свойства антител и провоспали-
тельных медиаторов и способствуют защите макроор-
ганизма от инфекции [23–26].

СРБ имеет множество гомологов у позвоночных 
и некоторых беспозвоночных и является членом се-
мейства пентраксинов, которое включает в себя неко-
торые структурно родственные молекулы, например, 
сывороточный амилоид А. Индукция транскрипции 
гена СРБ происходит в основном в гепатоцитах в от-
вет на повышение уровня воспалительных цитокинов, 
включая интерлейкин 6 (IL-6), IL-1 и фактор некроза 
опухоли (TNF), но СРБ также синтезируется гладкомы-
шечными клетками, макрофагами, эндотелиальными 
клетками, лимфоцитами и адипоцитами [23, 25].

Экспрессия СРБ повышается при многих воспали-
тельных состояниях – сердечно-сосудистых и ревма-
тических заболеваниях, различных инфекциях. При 
воспалении концентрация СРБ отклоняется как мини-
мум на 25 %, самые высокие концентрации СРБ могут 
превышать нормальные значения в 1 000 раз. При ис-

чезновении стимулов снижение уровня СРБ происхо-
дит экспоненциально в течение 18–20 часов, что близ-
ко к периоду его полураспада. Уровень СРБ в плазме 
может увеличиваться с 1 мкг/мл до более 500 мкг/мл 
в течение 24–72 часов при тяжелом повреждении тка-
ней и прогрессирующем раке [23, 25].

На исходные уровни СРБ влияют многие факторы, 
включая возраст, пол, курение, вес, уровень липи-
дов и артериальное давление, уровень эстрогенов. 
Средний уровень СРБ в сыворотке у здорового ев-
ропеоида составляет около 0,8 мг/л, но этот базовый 
уровень может сильно варьировать у разных людей, 
в частности из-за полиморфизмов в гене СРБ, который 
находится в 1q23.2 на длинном плече хромосомы 1. 
В настоящее время в этом гене не обнаружены аллель-
ные вариации или генетические дефекты, но иденти-
фицированы некоторые полиморфизмы – динуклео-
тидные повторы в интронной области гена [23].

СРБ синтезируется в виде нативной формы (нСРБ), 
которая может необратимо диссоциировать при вос-
палении на пять отдельных мономеров, или мономер-
ный СРБ (мСРБ). Именно с наличием этих двух изо-
форм нередко связана противоречивость о свойствах 
СРБ, так как эти формы обладают практически проти-
воположными эффектами, а в исследованиях принад-
лежность белка к той или иной форме не учитывает-
ся. Нативная форма СРБ имеет тенденцию проявлять 
большую противовоспалительную активность в срав-
нении с мСРБ. Так, нСРБ активирует классический путь 
комплемента, индуцирует фагоцитоз и способствует 
апоптозу; мСРБ способствует хемотаксису и привле-
чению циркулирующих лейкоцитов в очаг воспаления 
и может задерживать апоптоз [23, 25]. Изоформы нСРБ 
и мСРБ соответственно ингибируют и индуцируют 
выработку NO посредством снижения и повышения 
уровня эндотелиальной синтазы оксида азота (eNOS). 
СРБ (вероятно, нСРБ) подавляет транскрипцию eNOS 
и дестабилизирует мРНК eNOS, что приводит к сниже-
нию уровня оксида азота [23, 27].

Мономерные изоформы СРБ увеличивают выра-
ботку интерлейкина-8 (IL-8) и моноцитарного хемо-
таксического протеина-1 (MCP-1), тогда как нСРБ не 
оказывает заметного влияния на их уровни. СРБ также 
может индуцировать выработку IL-6 и опухоль некро-
тизирующего фактора-α (TNF-α) в очаге воспаления, 
что указывает на вероятное участие мСРБ в результа-
те диссоциации нСРБ. Установлена корреляция между 
повышением уровня IL-6, выработкой TNF-α и концен-
трацией СРБ (вероятно, мСРБ) при воспалении. Не-
обходимы дальнейшие исследования для уточнения 
понимания этих новых данных и полного раскрытия 
значения каждой из изоформ СРБ [23, 25].

СРБ при инфекции и сепсисе. CРБ и ПКТ являются 
на сегодняшний день наиболее широко изученными 
и используемыми в клинической практике биомарке-
рами. Уровень обоих маркеров быстро увеличивает-
ся при сепсисе и достаточно долго сохраняется (что 
важно для обнаружения), отражая реакцию организма 
в реальном времени. Хотя во многих исследованиях 
ПКТ считается более эффективным, чем СРБ [28, 29], он 
не является окончательным тестом для диагностики 
сепсиса, поскольку уровни ПКТ могут быть повыше-
ны и при других состояниях [30]. ПКТ, как и СРБ, может 
быть более полезным для исключения сепсиса, чем 
для его диагностики [31–33], комбинация этих двух 
биомаркеров улучшает решение задачи исключения 
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у больного сепсиса [32]. Изучение динамики СРБ и ПКТ 
также может быть полезно для оценки индивидуаль-
ной реакции пациента на терапию. Изменения уров-
ня СРБ в сыворотке в течение первых 48 часов после 
начала антибиотикотерапии могут помочь в оценке 
ответа на начальную антимикробную терапию [33–36]. 
Эффективность же алгоритмов на основе ПКТ мо-
жет зависеть от опыта врача и клинических условий. 
В некоторых работах показано, что по диагностиче-
ской ценности пресепсин и CD64 превосходят СРБ 
и ПКТ [37, 38].

СРБ является не только маркером воспаления, 
но и играет активную роль в воспалительном про-
цессе, в частности, активации молекулы C1q в пути 
комплемента, что приводит к опсонизации патоге-
нов. Активация комплемента С-реактивным белком 
отличается от активации антителом тем, что СРБ из-
бирательно активирует ранние компоненты без необ-
ходимости формирования мембран-атакующего ком-
плекса (MAC). Помимо активации классического пути 
комплемента СРБ может ингибировать альтернатив-
ный путь комплемента за счет снижения активности 
конвертазы C3 и C5 и ингибирования петли амплифи-
кации комплемента. И инициатор (C1q), и ингибитор 
(C4bp) классического пути комплемента конкуриру-
ют за связывание с мСРБ. Связывая ингибитор C4bp, 
мСРБ способен обеспечить высокую степень контроля 
над классическим путем комплемента. СРБ также мо-
жет инициировать клеточно-опосредованные пути за-
щиты, а связываясь с Fc-рецепторами IgG, приводить 
к высвобождению провоспалительных цитокинов. 
СРБ обладает способностью распознавать собствен-
ные и чужеродные молекулы на основе распознава-
ния образов, что не свойственно другим активаторам 
комплемента, например, IgG распознает только от-
дельные антигенные эпитопы [23, 25].

Защитная роль СРБ подтверждена в многочислен-
ных экспериментальных работах. Так, введение мы-
шам СРБ перед заражением Streptococcus pneumoniae 
увеличивает процентную выживаемость при всех 
протестированных дозах патогена, что объясняет-
ся способностью СРБ связываться с пневмококко-
вым полисахаридом С в клеточной стенке бактерий. 
Предполагается, что СРБ защищает в первую очередь 
не путем прямой опсонизации, а, вероятнее, за счет 
активации комплемента и последующего опсонофаго-
цитоза [23, 25].

Экспериментальное исследование с использова-
нием трансгенных мышей, экспрессирующих челове-
ческий СРБ, показало, что СРБ обеспечивает защиту от 
низких доз Typhimurium и позволяет мышам пережить 
инфекцию через увеличение раннего выведения из 
крови внутривенно введенных бактерий и уменьше-
ние поступления бактерий в печень и селезенку на на-
чальных стадиях инфекции [23].

In vitro также установлено, что СРБ усиливает фа-
гоцитоз многих микроорганизмов (включая S. aureus) 
лейкоцитами даже при отсутствии комплемента, что, 
вероятно, происходит за счет взаимодействия СРБ 
с Fcγ-рецепторами моноцитов и нейтрофилов [23].

Повышенные уровни СРБ наблюдаются у паци-
ентов с аппендицитом, холециститом, панкреатитом 
и менингитом. У пациентов с симптомами аппендици-
та острый аппендицит может быть исключен при уров-
не СРБ ниже 25 мг/л в крови, взятой через 12 часов 
после появления симптомов. Когда клинические сим-

птомы холецистита сопровождаются уровнем СРБ бо-
лее 30 мг/л, точный диагноз холецистита может быть 
поставлен с чувствительностью 78 %; это позволяет 
предполагать, что СРБ является более чувствительным 
маркером, чем скорость оседания эритроцитов и ко-
личество лейкоцитов. При остром панкреатите уро-
вень СРБ более 210 мг/л позволяет различать легкие 
и тяжелые случаи с чувствительностью 83 % и спец-
ифичностью 85 %. Измерение СРБ в спинномозговой 
жидкости имеет чувствительность 100 % и специфич-
ность 94 % для дифференциации пациентов с бакте-
риальным менингитом, вирусным менингитом и отсут-
ствием инфекции [23].

Если в системе врожденного иммунитета пен-
траксины играют роль растворимых распознающих 
белков, сходную с ролью иммуноглобулинов, то СРБ 
способен не только опсонизировать бактерии, связы-
ваясь с компонентами некротизированных или апоп-
тотических клеток, и способствовать их фагоцитозу, но 
также предупреждает их накопление в тканях и разви-
тие аутоиммунных реакций [24].

Таким образом, данные большого числа исследо-
ваний свидетельствуют, что СРБ является не только 
маркером инфекции, повреждения тканей и воспале-
ния, но также играет защитную роль при бактериаль-
ной инфекции, главным образом за счет активации 
комплемента и последующей опсонизации патогенов. 
Так как в целом нСРБ имеет тенденцию проявлять 
большую противовоспалительную активность по 
сравнению с изоформой мСРБ, в дополнение к тера-
певтическим стратегиям ингибирования активности 
CРБ для лечения состояний, опосредованных СРБ, 
предлагаются более таргетные методы лечения, вклю-
чая ингибирование активности мСРБ или предотвра-
щение диссоциации нСРБ в мСРБ [23, 25].

СРБ индуцирует в моноцитах активацию р53, оста-
навливает клеточный цикл в фазе G2 /M, и через рецеп-
торы CD32 (FcγRII), экспрессирующиеся в моноцитах 
поляризующихся в провоспалительные макрофаги, 
запускает их апоптоз. Это позволяет предполагать, что 
СРБ, прежде всего его нативная изоформа, может ос-
лаблять вызываемые макрофагами провоспалитель-
ные реакции. Нативный СРБ обладает способностью 
опсонизировать апоптотические клетки и индуциро-
вать фагоцитоз поврежденных клеток [23].

В ряде работ показано, что уровень СРБ может 
иметь значение при дифференциальной диагностике 
септического шока и сепсиса – уровень СРБ в группе 
с септическим шоком (46,3 (23,35–80,80) мг/л), стати-
стически значимо выше, чем в группе с сепсиcом – 
(11,00  (1,60–24,00) мг/л; p  <  0,001)  [20]. При диффе-
ренциации диагноза септического шока и сепсиса 
наиболее эффективными маркерами оказались липо-
калин нейтрофилов человека (HNL), за ним следовали 
ПКТ и высокочувствительный СРБ (вч-СРБ). В качестве 
прогностического маркера у пациентов с сепсисом 
лучший результат имели лактат, за ним следовали HNL, 
ПКТ и вч-СРБ [39].

СРБ при сердечно-сосудистой патологии. 
Большое количество исследований сосредоточено 
на роли СРБ и его изоформ при сердечно-сосудистых 
заболеваниях, включая инсульт. Уровни СРБ связаны 
с прогнозом у пациентов с атеросклерозом, застой-
ной сердечной недостаточностью, фибрилляцией 
предсердий, миокардитами, трансплантацией серд-
ца, что позволяет предположить его активную роль 
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в патофизиологии сердечно-сосудистых заболеваний. 
Повышенные уровни СРБ в сыворотке крови являют-
ся сильным независимым предиктором сердечно-со-
судистых заболеваний у бессимптомных пациентов. 
При этом используются высокочувствительные ме-
тоды диагностики СРБ, в частности, нефелометриче-
ский анализ для определения исходных уровней СРБ 
у пациентов группы риска сердечно-сосудистых забо-
леваний. При уровне СРБ выше 3 мг/л имеется повы-
шенный риск ишемической болезни сердца, этот риск 
значительно возрастает при сочетании с диабетом 
2-го типа [23].

Установлено, что СРБ локализуется в пораженной 
ткани сердца и способствует местной активации ком-
племента, вызывая дальнейшее повреждение миокар-
да; сходные эффекты он оказывает и в атеросклероти-
ческой бляшке [23].

Потенциальные механизмы развития неалкоголь-
ной жировой болезни печени также связаны с уров-
нем СРБ – это передача сигналов лептина, инсулина, 
митохондриальный метаболизм и путь NF-κB. С одной 
стороны, СРБ опосредует нарушение липидного об-
мена путем ингибирования сигнальных путей лепти-
на и инсулина, с другой – использует взаимодействие 
между гепатоцитами и клетками Купфера для повыше-
ния своего уровня, а СРБ-опосредованные провоспа-
лительные эффекты еще больше способствуют разви-
тию воспаления и жирового гепатоза. Учитывая такие 
механизмы, СРБ становится не только маркером вос-
палительного процесса, но и целью терапевтического 
воздействия [40].

Функции СРБ в регуляции иммунной системы 
сложны и до конца не поняты. СРБ может связываться 
со специфическим набором лигандов и рецепторов, 
таких как CD16 (FcγRIII), CD32 (FcγRII) и CD64 (FcγRI). 
CD64, экспрессирующийся на макрофагах, является 
одним из основных кандидатов в качестве терапевти-
ческой мишени для купирования провоспалительных 
эффектов макрофагов. СРБ также индуцирует секре-
цию макрофагами тканевого фактора с прокоагулянт-
ной активностью, способствуя диссеминированному 
внутрисосудистому свертыванию при воспалитель-
ных состояниях, увеличивает поглощение макрофага-
ми липопротеинов низкой плотности и превращение 
их в пенистые клетки [40].

В то же время СРБ может в некоторой степени 
играть защитную роль при чрезмерной активации 
воспаления. Связывание СРБ с гистоном H4 может 
быть защитной реакцией на чрезмерное воспаление 
через подавление реакции нейтрофильного респи-
раторного взрыва. В целом, для понимания сложных 
функций СРБ в иммунной регуляции необходимы 
дальнейшие исследования [40].

Диагностический потенциал СРБ в значительной 
степени детерминируется методами его диагностики, 
в том числе позволяющими определять раздельно 
уровни нСРБ и мСРБ. На самом деле, биомаркеры раз-
личных заболеваний часто присутствуют на сверхниз-
ких уровнях и требуют сверхчувствительных методов 
обнаружения. Рутинное тестирование СРБ, использу-
емое для мониторинга воспаления при ревматизме 
и других заболеваниях, не позволяет количественно 
определить концентрацию СРБ ниже верхней грани-
цы нормы, что может влиять на оценку в случаях дру-
гих патологических состояний. Рутинные методы диа-
гностики СРБ выявляют уровни > 3 мг/л, в то время как 

высокочувствительный анализ СРБ (вч-СРБ) выявляет 
уровни всего лишь 0,1 мг/л и используется при стра-
тификации риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
По сравнению с СРБ вч-СРБ более точный маркер про-
гнозирования сердечно-сосудистых событий, в част-
ности, развития инфаркта миокарда. Повышенные 
уровни вч-СРБ напрямую связаны с прогрессирова-
нием атеросклероза, острым инфарктом миокарда 
и острым коронарным синдромом. Использование 
вч-СРБ в клинической практике быстро расширяет-
ся, особенно в области стратификации риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний и их лечения  [26]. 
Раздельное определение уровней нСРБ и мСРБ позво-
ляет осуществлять метод высокочувствительной тур-
бидиметрии и сэндвич-ферментного иммунофермент-
ного анализа (ИФА) [24].

Существуют также такие методы определения СРБ, 
как нефелометрический анализ, масс-спектроскопи-
ческий анализ, хемилюминесцентный анализ, анализ 
латерального потока, анализ на основе лаборатор-
ных чипов (LOC) и электрохимические методы. Среди 
них большое внимание привлекают электрохимиче-
ские методы благодаря их быстрому, чувствительно-
му и селективному определению маркеров [26]. Так, 
стратегия одновременного обнаружения ЛПС и СРБ 
с использованием двухканального электрохимиче-
ского биосенсора обеспечивает быструю диагностику 
бактериального сепсиса и типирование по Граму, при 
этом результаты согласовываются с результатами ИФА 
и соответствуют данным, полученным при посеве кро-
ви [41], что чрезвычайно важно для дифференцирован-
ного выбора антибактериальной терапии, являющейся 
основой эффективного лечения сепсиса и воздействия 
на качество жизни пациентов с сепсисом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, работы последних лет отражают 
значительное расширение и углубление наших пред-
ставлений о патофизиологической роли хорошо из-
вестных маркеров – ЛДГ и СРБ, что подтверждает их 
большое значение для клиники. Даже небольшое от-
клонение маркера от нормы требует от врача патофи-
зиологической интерпретации этого факта с учетом 
конкретной клинической ситуации и, соответственно, 
коррекции лечения, например, назначения эмпириче-
ской антибактериальной терапии, кортикостероидов, 
коррекции инфузионной терапии или выполнения до-
полнительных диагностических тестов. Несмотря на 
противоречивость патофизиологической роли, в част-
ности, СРБ, интерпретация его уровня будет верной 
исходя из конкретной клинической ситуации. Нельзя 
не согласиться с мнением Х. Пьерракос (C. Pierrakos) 
и соавт. (2020), что ценность маркера в клинической 
практике определяется ответом уровня этого марке-
ра на конкретный клинически значимый вопрос, а не 
просто его диагностическим или прогностическим 
значением. В целом, проведенный анализ литературы 
отражает большую клиническую ценность этих мар-
керов и необходимость продолжения изучения их 
значения при различных патологических состояниях, 
включая сепсис.
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Abstract. The study aims to identify the main symptoms and features of the clinical manifestations of commu-
nity-acquired pneumonia in relation to age in 652 hospitalized children with community-acquired pneumonia con-
firmed by X-ray in 2014–2019. Coughing (100 %), fever > 37.5 °С (45.3 %), tachycardia (66.8 %), and tachypnea (18 %) 
were the most prevalent clinical symptoms in children aged 1 to 14. Rapid breathing in children with acute respi-
ratory symptoms, such as wheezing with rale and retraction, is the most significant clinical marker associated with 
pneumonia. It is statistically significantly associated with hypoxemia, as well as severe hypoxemia (SpO2 < 92 %), 
which is the most common in children under the age of six.
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Аннотация. Цель – выявить основные симптомы и особенности клинических проявлений внебольничной 
пневмонии в зависимости от возраста детей у 652 госпитализированных пациентов с рентгенологически под-
твержденной внебольничной пневмонией в период 2014–2019 гг. Наиболее распространенными клиническими 
симптомами внебольничной пневмонии у детей в возрасте с 1 месяца до 14 лет были кашель (100 %), лихорад-
ка > 37,5 °С (45,3 %), тахикардия (66,8 %) и тахипноэ (18 %). Значимым клиническим маркером, связанным с пнев-
монией, является учащенное дыхание с острыми респираторными симптомами, включая свистящее дыхание 
с хрипами и втягиванием уступчивых мест грудной клетки, статистически достоверно ассоциированным с ги-
поксемией, в том числе тяжелой (SpO2 < 92 %), которая наиболее характерна для детей в возрасте до 6 лет.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, дети, симптомы, пульсоксиметрия
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ВВЕДЕНИЕ
Пневмония  – это инфекция нижних дыхатель-

ных путей (дистальных бронхов и альвеол), вызыва-
емая микроорганизмами – вирусами и бактериями, 
при которой происходит последовательное воспа-

ление в области альвеол с поражением бронхов или 
бронхиол или без их вовлечения [1]. Внебольничная 
пневмония (ВП) относится к клиническим признакам 
и симптомам пневмонии, приобретенной вне стацио-
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нарных условий. По мнению Британского торакально-
го общества (British Thoracic Society, BTS), внебольнич-
ную пневмонию можно определить клинически как 
наличие признаков и симптомов пневмонии у ранее 
здорового ребенка, вызванных инфекцией, получен-
ной вне больницы. Под этим понимается эпизод пнев-
монии с появлением симптомов вне стационара или 
(из-за инкубационного периода) в течение 48 часов 
после госпитализации.

Пневмония возникает в результате аэрогенной ин-
фекции верхних дыхательных путей или в виде гема-
тогенного расселения диссеминированной инфекции. 
Инфекция вызывает каскад воспаления, в результате 
которого происходит внутриальвеолярное накопле-
ние клеток, образование клеточного детрита и бога-
той белком внутриальвеолярной жидкости с последо-
вательным нарушением газообмена. Если поражены 
соседние бронхи и бронхиолы, это называется брон-
хопневмонией [2].

Пневмония – это острая респираторная инфекция 
легких. Именно наличие симптомов острого респира-
торного заболевания (ОРЗ) обусловливает обращение 
за медицинской помощью. По данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения (ВОЗ) и ЮНИСЕФ (United 
Nations International Children’s Emergency Fund), ран-
нее обращение за медицинской помощью для детей 
с симптомами ОРЗ приводит к снижению смертности. 
Во всем мире менее двух третей (56 %) детей с симпто-
мами ОРЗ были доставлены в медицинские учрежде-
ния в 2021 г. Низкое (менее 50 %) количество случаев 
обращения детей с симптомами ОРЗ за медицинской 
помощью приводит к более тяжелому заболеванию 
и более высокой смертности от детской пневмонии. 
Первым шагом является распознавание признаков 
опасности, включая учащенное и затрудненное дыха-
ние и кашель [3].

Исследования последних лет, в том числе опу-
бликованные в 2023 г., демонстрируют высокие по-
казатели выявления вирусных патогенов у детей с ВП 
в амбулаторных и стационарных условиях. Проспек-
тивное многоцентровое исследование pedCAPNETZ, 
куда были включены дети и подростки с ВП, госпита-
лизированные в педиатрическую клинику в Германии, 
показало обнаружение патогенных микроорганизмов 
у 90,3 % всех пациентов, в том числе вирусных пато-
генов – у 68,1 %; бактериальных штаммов – у 18,7 % 
и комбинацию бактериальные/вирусные патогены – 
у 4,1 %. Вирус парагриппа и Mycoplasma pneumoniae 
значительно чаще встречались у амбулаторных паци-
ентов [4]. Анализ этиологии ВП у детей, проведенный 
в рамках международного исследования в семи раз-
вивающихся странах, показал, что вирусы составляют 
61,4 % причин ВП у детей, тогда как бактерии – 27,3 %. 
Респираторно-синтициальный вирус имел наиболь-
шую этиологическую долю (31,1%) из всех патогенов. 
На риновирус человека, метапневмовирус челове-
ка A или B, вирус парагриппа человека, Streptococcus 
pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis и Haemophilus 
influenzae приходилось по 5 % или более от этиологи-
ческого распределения [5]. Среди 2 222 детей с рент-
генологической пневмонией в США вирусный и/или 
бактериальный патоген был обнаружен у 81 %, в том 
числе: вирус – у 66 %, бактерии – у 8 %, бактериально- 
вирусное совместное обнаружение – у 7 % обследо-
ванных детей. Респираторно-синцитиальный вирус 
(37 %), аденовирус (15 %) и метапневмовирус челове-

ка (15 %) чаще выявлялись у детей младше 5 лет по 
сравнению с детьми старшего возраста. Mycoplasma 
pneumoniae (19 %) чаще встречалась у детей стар-
ше 5 лет [6]. По данным систематического обзора по 
этиологии ВП среди китайских детей младше 5 лет, 
выявлено, что наиболее часто обнаруживаемыми 
вирусами были риновирус человека (20,3 %), респи-
раторно-синцитиальный вирус (17,3 %), бокавирус 
человека (9,9 %), вирус парагриппа (5,8 %), метапнев-
мовирус человека (3,9 %) и грипп (3,5 %). Mycoplasma 
pneumoniae и Chlamydophila pneumoniae были выяв-
лены в 9,5 и 2,9 % случаев соответственно [7]. Этио-
логическими факторами бактериальной пневмонии 
у детей в возрасте до 5 лет являются преимуществен-
но Streptococcus pneumoniaе (70–88 %) и Haemophilus 
influenzae type b (Hib) (до 10 %), реже выявляется 
Streptococcus pyogenes, золотистый стафилококк 
и Moraxella catarrhalis. У детей в возрасте 5 лет и стар-
ше, помимо Streptococcus pneumoniaе, другие важные 
бактериальные причины ВП включают Mycoplasma 
pneumoniae (15 %) и Chlamydophila pneumoniae (3–7 %). 
В большинстве случаев бактериальную и вирусную 
пневмонию невозможно достоверно отличить друг от 
друга по клиническим признакам [8].

Таким образом, в настоящее время респиратор-
ные вирусы, особенно респираторно-синцитиальный 
вирус, являются наиболее частыми этиологически-
ми агентами ВП у детей младше 5  лет. Пневмококк 
(Streptococcus pneumoniaе) является самой распро-
страненной бактериальной причиной во всех возраст-
ных группах.

Скрининг детей с жалобами на острую респира-
торную инфекцию для диагностики пневмонии изна-
чально основывается на клинических аспектах. В на-
чале 1980-х гг. глобальное бремя детской смертности 
от пневмонии побудило ВОЗ разработать стратегию 
борьбы с пневмонией, подходящую для стран с огра-
ниченными ресурсами. Были определены простые 
признаки для классификации пневмонии различной 
степени тяжести в условиях ограниченного доступа 
к диагностическим технологиям. Дети с учащенным 
дыханием были классифицированы как страдающие 
«пневмонией». Дети, у которых было втягивание груд-
ной клетки с учащенным дыханием или без него, были 
классифицированы как страдающие «тяжелой пнев-
монией» с направлением в ближайшее медицинское 
учреждение более высокого уровня. Дети, у которых 
были какие-либо общие признаки опасности, были 
классифицированы как имеющие «тяжелую пнев-
монию или очень тяжелое заболевание». С начала 
1990-х гг. ВОЗ рекомендовала использовать количе-
ственное тахипноэ (возрастное повышение частоты 
дыхательных движений – ЧДД) для выявления детей, 
которым потребуется лечение антибиотиками при воз-
можной пневмонии [9]. Согласно этим рекомендациям 
ВОЗ, наиболее специфичными симптомами ВП у де-
тей являются: тахипноэ (ЧДД в возрасте 0–2 мес. > 60; 
2–12 мес. > 50; 1–5 лет > 40; более 5 лет > 20), втяжение 
уступчивых мест грудной клетки, что свидетельствует 
об избыточной работе дыхательной системы, а также 
отказ от питья и центральный цианоз.

Эти рекомендации по классификации пневмоний 
и ведению были разработаны на основе фактиче-
ских данных, полученных в 1970-х – начале 1980-х гг., 
и включены в первоначальную версию «Комплексного 
ведения детских болезней» (Integrated management of 
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childhood illness, IMCI). За прошедшее время появились 
новые фактические данные, которые побудили к разра-
ботке пересмотра руководящих принципов ВОЗ по ве-
дению детей с ВП. В новом программном руководстве 
ВОЗ классификация ВП упрощена и включает только 
две категории пневмонии: «пневмонию» с учащенным 
дыханием и/или втягиванием грудной клетки, которая 
требует домашней терапии пероральным амоксицил-
лином, и «тяжелую пневмонию» – пневмонию с любым 
общим признаком опасности, которая требует направ-
ления к врачу и инъекционной терапии [10].

Современные исследователи уточняют, что кри-
терии частоты дыхания ВОЗ были выбраны из-за их 
высокой чувствительности, специфичности и просто-
ты применения там, где доступ к официальной меди-
цинской оценке был ограничен, при этом необходимо 
подчеркнуть, что эти критерии не являются диагности-
ческим подходом. Было рекомендовано использовать 
их в качестве простого инструмента для выявления 
среди детей в возрасте до 5 лет с жалобами на острую 
респираторную инфекцию тех, у кого были подозре-
ния на поражение нижних дыхательных путей, кото-
рые могли подвергаться риску смерти [11].

Нетяжелая пневмония, классифицированная в со-
ответствии с руководством ВОЗ, определяется у детей 
младше 5 лет такими симптомами, как кашель, затруд-
ненное или учащенное дыхание с частотой дыхания, 
превышающей определенные ВОЗ возрастные зна-
чения, или втягивание грудной клетки и хрипы [12]. 
Тяжелая пневмония определяется у любого ребенка 
наличием кашля, лихорадки и учащенного дыхания, 
а также признаком втягивания нижней части грудной 
стенки или низкое насыщение кислородом. Показате-
лями тяжелого течения ВП у детей до года являются: 
SpO2 < 92 %, цианоз, тахипноэ > 60 дыханий в минуту, 
затрудненное дыхание, апноэ, кряхтящее дыхание, от-
каз от еды. Показателями тяжелого течения ВП у де-
тей старше года являются: SpO2 < 92 %, цианоз, тахип-
ноэ > 50 дыханий в минуту, затрудненное дыхание, 
кряхтящее дыхание, симптомы дегидратации. Очень 
тяжелая пневмония определяется на основе неспо-
собности пить, судорог и сонливостью. Детей с этими 
признаками и симптомами следует согласно руко-
водству ВОЗ 2014 г. госпитализировать или направить 
в другое учреждение для госпитализации по диагно-
стике и лечению детской пневмонии.

В недавно опубликованном систематическом об-
зоре точности симптомов и результатов физического 
обследования для выявления случаев рентгеноло-
гической пневмонии среди детей младше 5 лет были 
включены 23 проспективных когортных исследования 
детей с ВП. Наличие умеренной гипоксемии (насыще-
ние кислородом ≤ 96 %) и учащенное дыхание (хрипы, 
вздохи и втягивания) были признаками, наиболее ас-
социированными с пневмонией, тогда как нормаль-
ная оксигенация (насыщение кислородом > 96 %) сни-
жала вероятность развития пневмонии. Любопытно, 
что тахипноэ (ЧДД > 40 вдохов/мин) не было сильно 
связано с диагнозом пневмонии, а также включала ги-
пердиагностику из-за включения случаев астмы и дру-
гих респираторных заболеваний [13].

Диагноз пневмонии может быть установлен 
в большинстве случаев по клиническим признакам 
и данным рентгенографии грудной клетки, хотя суще-
ствует значительное совпадение с бронхиолитом у де-
тей раннего возраста [14].

В исследованиях последних лет, проведенных 
в различных регионах мира, было проанализировано 
большое количество случаев детей с ВП и доказано по 
клиническим и лабораторным признакам, что насыще-
ние кислородом (пульсоксиметрия) было лучшим кли-
ническим диагностическим и прогностическим пока-
зателем ВП у детей, чем частота дыхания (ЧД) [15, 16]. 
В 12 исследованиях с участием 13 936 детей – гипок-
семия, определяемая как скорость насыщения кисло-
родом (SpO2) < 90 %, ассоциированная со значительно 
повышенными шансами смерти от ОРЗ (ОR = 5,47; 95 % 
ДИ: 3,93–7,63). В 3 исследованиях с участием 673 де-
тей SpО2 < 92 % ассоциировалась с аналогичным по-
вышенным риском смертности (ОШ 3,66; 95 % ДИ: 
1,42–9,47) [17]. Согласно систематическому обзору, ги-
поксемия, выявленная с помощью пульсоксиметрии, 
наблюдалась у 13 % детей с пневмонией, определен-
ной ВОЗ, требующей госпитализации (классификации 
тяжелой и очень тяжелой). Это соответствует по мень-
шей мере 1,5–2,7 млн ежегодных случаев гипоксеми-
ческой пневмонии, фиксируемых в медицинских уч-
реждениях [18].

Таким образом, симптомы ВП варьируют в зависи-
мости от тяжести пневмонии, а также в зависимости 
от возраста пациентов и часто неспецифичны, что за-
трудняет их дифференциацию от других респиратор-
ных заболеваний. ВП у детей независимо от этиологии 
имеет общие симптомы и клинические проявления, 
но эксплицированность (выраженность) и диагности-
ческая ценность отдельных клинических симптомов 
требует дальнейшего изучения.

Цель – выявить симптомы и особенности клини-
ческих проявлений внебольничной пневмонии в раз-
личных возрастных группах детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Научное исследование одобрено этическим ко-
митетом Сургутского университета (дата утвержде-
ния 28.11.2019 № 1708). Проведен ретроспективный 
анализ 652 историй болезни детей (форма № 003-У) 
с ВП, наблюдавшихся в условиях стационара Окруж-
ной клинической больницы г. Ханты-Мансийска в пе-
риод с января 2014 г. по декабрь 2019 г. Все пациенты 
были выписаны из стационара, летальных исходов не 
наблюдалось. Возраст пациентов составил от 1  ме-
сяцев 2 дней до 17 лет 10 месяцев, в том числе: до 
1 года – 92 пациента; 1–6 лет – 411; 7–17 лет – 149. Дети 
периода новорожденности не включались в иссле-
дование. Для верификации диагноза ВП использова-
лись инструментальные методы диагностики: рентге-
нография и/или компьютерная томография органов 
грудной клетки. У 100 % детей верифицировано вос-
палительное поражение легочной ткани (инфильтрат), 
что указывает на диагноз пневмонии, в подавляющем 
большинстве случаев (87,4 %)  – одностороннее по-
ражение с преимущественно правосторонней лока-
лизацией и преобладающей морфологической фор-
мой – очаговой пневмонией (89,8 %). Диагноз тяжелой 
пневмонии был установлен у 14 (2,1 %), у остальных 
пневмония была средней степени тяжести (97,9 %). 
Пациенты проходили клиническое обследование 
при поступлении, через 24 и 48  ч, включая оценку 
следующих симптомов: кашель, лихорадка > 37,5 °С, 
учащенное дыхание (тахипноэ), свистящие хрипы 
и втяжение нижней части грудной клетки, учащенное 
сердцебиение (тахикардия), определение насыщенно-
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сти периферической крови кислородом (при комнат-
ном воздухе) – пульсоксиметрию. Клинически шумное 
дыхание со свистящими хрипам и втяжением нижней 
части грудной клетки в историях болезни расценива-
лось как бронхообструктивный синдром. Для выявле-
ния тахипноэ использовали критерии ВОЗ ЧДД: в воз-
расте 0–2 мес. > 60; 2–12 мес. > 50; 1–5 лет > 40; более 
5 лет > 20. Для оценки тахикардии использовали цен-
тильные диаграммы частоты сердечных сокращений, 
рассчитанные по возрасту у детей с острыми инфек-
циями при различной температуре тела, измеренной 
в подмышечной впадине [19].

Статистический анализ включал в себя анализ 
количественных и порядковых данных с расчетом 
отношения шансов (OR) с помощью 4-польной табли-
цы сопряженности и 95 %-го доверительного интер-
вала (ДИ). Для оценки значимости отношения шан-
сов рассчитывали границы 95 % ДИ. Наблюдаемая 
зависимость являлась статистически значимой, если 
оба значения границ выше или ниже 1, делали вы-
вод о статистической значимости выявленной связи 
между фактором и исходом при уровне значимости 

p < 0,05. Если доверительный интервал включает 1, 
т. е. его верхняя граница больше 1, а нижняя – меньше 
1, делали вывод об отсутствии статистической значи-
мости связи между фактором и исходом при уровне 
значимости p > 0,05. Для анализа взаимосвязи между 
шкалами был использован корреляционный анализ. 
Использовался коэффициент корреляции Пирсона. 
Различия считались достоверными при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Среди 652 госпитализированных детей с ВП незна-
чительно преобладали мальчики – 333 (51 %), девочек 
было 319 (49 %). Наибольший удельный вес среди за-
болевших ВП за исследуемый период составили дети 
в возрасте 1–2 лет (37 %) и 3–6 лет (29 %), меньшее ко-
личество детей с ВП было в возрасте до 1 года (15 %) 
и 7–17 лет (19 %). Таким образом, доля детей от 1 до 
6 лет среди госпитализированных пациентов детского 
возраста с ВП была преобладающей и составила 63 %.

Удельный вес госпитализированных детей с ВП по 
возрастным группам в динамическом наблюдении от-
ражен на рисунке.

Рисунок. Возрастная структура детей с внебольничной пневмонией (%)

Примечание: составлено авторами.

Госпитализация детей с ВП в возрасте до года была 
минимальной в 2017 г. (8,8 %) и отражала особенности 
эпидемического процесса ВП за весь период наблю-
дения. Выявлено повышение доли среди заболевших 
ВП детей старших возрастных групп (7–14 лет) и под-
ростков (15–17 лет) в динамическом наблюдении. Так, 
в 2018 г. доля госпитализированных детей 7–14 лет 
увеличилась в 2 раза в сравнении с 2014 г. (28 и 14 % 

соответственно). В 2018 г. увеличилась в 16 раз доля 
детей 15–17 лет в сравнении с 2014 г. (9,8 и 0,6 % соот-
ветственно).

Клиническая картина ВП имела особенности 
в зависимости от возраста детей. В результате анали-
за 652 историй болезни детей с ВП выявлены ведущие 
симптомы клинических проявлений ВП в зависимости 
от возраста пациентов (табл. 1).

Таблица 1

Симптомы клинической картины внебольничной пневмонии  
у детей различных возрастных групп, абс. (%)

Показатель/возраст До 1 г  
(n = 92)

1–2 г  
(n = 239)

3–6 лет  
(n = 172)

7–14 лет  
(n = 116)

15–17 лет  
(n = 33)

Всего  
n = 652

Лихорадка > 37,5 °С 37 (40,2) 110 (46,0) 87 (50,5) 45 (38,7) 17 (51,5) 296 (45,3)

Учащенное дыхание (тахипноэ) 30 (32,6) 54 (22,6) 26 (15,1) 8 (6,9) 0 (0) 118 (18,0)

МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИОригинальное исследование
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Показатель/возраст До 1 г  
(n = 92)

1–2 г  
(n = 239)

3–6 лет  
(n = 172)

7–14 лет  
(n = 116)

15–17 лет  
(n = 33)

Всего  
n = 652

Свистящие хрипы с втяжением 
нижней части грудной клетки 22 (23,9) 39 (16,3) 16 (9,3) 1 (0,8) 0 (0) 78 (11,9)

Учащенное сердцебиение 
(тахикардия)* 20 (21,7) 191 (79,9) 124 (72,0) 80 (68,9) 21 (63,0) 436 (66,8)

Гипоксемия (SpО2 ≤ 92 %) 8 (8,6) 14 (5,8) 9 (5,2) 1 (0,8) 0 (0) 32 (4,9)

Примечание: * – значения для определения тахикардии варьируются в зависимости от возраста и температуры.

Среди клинических симптомов ВП у детей ка-
шель отмечался у всех пациентов с ВП. Характер 
кашля был от покашливания до частого кашля, изну-
рительного, с трудно отходящей мокротой. Лихорад-
ка при поступлении в стационар наблюдалась зна-
чимо чаще у детей в возрастной категории 3–6 лет 
(50,5 %) по сравнению с возрастной группой 7–14 лет 
(OR = 1,615; 95 % ДИ: 1,001–2,606, р < 0,05). Патологи-
ческое учащение дыхания (тахипноэ) cо статистиче-
ской достоверностью чаще наблюдалось в возрастной 
категории: до 1 года (OR = 6,532; 95 % ДИ: 2,82–15,133, 
р  <  0,05); 1–2  лет (OR  =  3,941; 95 % ДИ: 1,807–8,592, 
р < 0,0522,6 %); 3–6 лет (OR = 2,404; 95 % ДИ: 1,048–
5,576, р  <  0,05) по сравнению с детьми в возрасте 
7–14  лет. Признаки затрудненного дыхания в виде 
шумного дыхания и свистящими хрипами с втяжением 
уступчивых мест грудной клетки с наибольшими шан-
сами регистрировались у детей в возрасте до 1 года 
(OR = 3,064; 95 % ДИ: 1,517–6,189, р < 0,05) и в возрас-
те 1–2 лет (OR = 1,901; 95 % ДИ: 1,024–3,529, р < 0,05), 

и частота этого симптома достоверно уменьшалась 
в возрасте 3–6 лет, а в возрастной категории 7–14 лет 
затруднение дыхания отмечалось только у 1 пациен-
та. Тяжелая гипоксемия, определяемая как скорость 
насыщения кислородом (SpO2)  <  92 %, выявленная 
с помощью пульсоксиметрии, наблюдалась у 5 % всех 
детей до 17 лет с ВП. Это соответствует по классифика-
ции ВОЗ тяжелой и очень тяжелой пневмонии. Однако 
наибольшее число пациентов с тяжелой гипоксеми-
ческой пневмонией было в возрасте: до 1 года – 8,6 % 
(OR = 10,952; 95 % ДИ: 1,34–89,25, р < 0,05); 1–2 лет – 
5,8 % (OR  =  7,156; 95 % ДИ: 0,93–55,09, р  <  0,05); 
3–6 лет – 5,2 % (OR = 6,35; 95 % ДИ: 0,79–50,81, р < 0,05) 
в сравнении с детьми в возрасте 7–14 лет.

Установлена взаимосвязь между ЧДД и результа-
том пульсоксиметрии в различных возрастных груп-
пах детей с ВП при одновременном определении ЧДД 
и сатурации – насыщением кислородом перифериче-
ской крови (табл. 2).

Окончание таблицы 1

Таблица 2

Значения корреляционного анализа между частотой дыхания  
и сатурацией у детей с внебольничной пневмонией в различных возрастных группах

Группы детей с ВП Коэффициент корреляции Пирсона

Дети в возрасте до 1 года, n = 61 -0,367**

Дети в возрасте 1–2 лет, n = 130 -0,699***

Дети в возрасте 3–6 лет, n = 95 -0,605***

Дети в возрасте 7–14 лет, n = 76 -0,198

Дети в возрасте 15–17 лет, n = 24 -0,171

Примечание: * – p < 0,05, ** – p < 0,01, *** – p < 0,001, где р – уровень значимости. Составлено авторами.

Отмечено, что существует статистически значимая 
обратная корреляция между ЧДД и насыщением кис-
лородом периферической крови у детей с ВП в воз-
растных категориях до 1 года, 1–2 лет и 3–6 лет. У детей 
с ВП в возрастных группах 7–14 и 15–17 лет подобная 
корреляция отсутствует. Это подтверждает важность 
ЧДД как ценного признака выявления гипоксемии 
у детей с ВП, особенно в возрасте до 6 лет. Обратная 
корреляционная связь между этими показателями 
указывает, что значительно более низкое насыщение 
кислородом наблюдается у детей с ВП в возрасте до 
6 лет с повышенной нагрузкой на дыхание, т. е. со зна-
чительным увеличением ЧДД.

Таким образом, значительное повышение ЧДД (та-
хипноэ) является важным симптомом ВП у детей, осо-
бенно при наличии одышки и затрудненного дыхания 
с хрипами и втягиванием грудной клетки, и указывает 
на вероятность пневмонии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При анализе симптомов и результатов физикаль-
ного обследования 652 госпитализированных детей 
до 17 лет с рентгенологически подтвержденной пнев-
монией выявлено, что наиболее распространенными 
симптомами при поступлении у всех детей в возрасте 
от 1 месяца до 14 лет были кашель (100 %), лихорад-
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ка > 37,5 °С (45,3 %), тахикардия (66,8 %) и тахипноэ 
(18 %). Реже наблюдались свистящие хрипы с втяжени-
ем нижней части грудной клетки (12 %) и тяжелая ги-
поксемия (5 %). Клинические симптомы ВП имели раз-
ную частоту проявлений в зависимости от возраста 
детей. Лихорадка наблюдалась значимо чаще у детей 
в возрасте 3–6 лет, чем у старших детей. Такие симпто-
мы, как учащенное дыхание, в том числе свистящее 
дыхание с хрипами и втягиванием уступчивых мест 
грудной клетки, а также наличие тяжелой гипоксемии 
(SpO2 < 92 %) чаще наблюдались у детей в возрасте 
с 1 месяца до 6 лет и были признаками, наиболее ассо-
циированными с пневмонией.

Таким образом, учащенное дыхание у детей 
с острой респираторной инфекцией в возрасте до 

6 лет является наиболее значимым клиническим мар-
кером, связанным с пневмонией, и статистически зна-
чимо ассоциируется с гипоксемией.

Результаты исследования показывают ценность 
измерения насыщения кислородом крови (SpO2) 
у детей с острыми респираторными симптомами для 
выявления риска пневмонии и показаний к госпита-
лизации. Значение SpO2 меньше 92 % выявляет детей 
с тяжелой гипоксемией, требующей срочной госпита-
лизации.
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CHARACTERISTICS OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM’S 
FUNCTIONAL CONDITION IN ATHLETES WITH HEARING 
LOSS LIVING IN THE NORTHERN REGION
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Abstract. The study aims to assess the functionality of the cardiovascular system’s condition in athletes with 
hearing impairment who live in the North region. 22 higher qualification volleyball players (26.42 ± 6.75 y. o.) with 
hearing impairment who had lived in the North region for at least 10 years participated in the research. Based on 
5-min RR intervals measured at rest, the authors examined the functionality of the cardiovascular system’s condi-
tion in athletes with hearing impairment. The statistical indicators of RR intervals and indicators of variation heart 
rate monitoring were evaluated. The study determined the indicators of variation heart rate monitoring and sta-
tistical indicators of heart rate variability in athletes with hearing impairment that were defined by increased para-
sympathetic regulatory effects combined with a moderate increase in ergotropic reactions of regulatory systems on 
heart rhythm modulation. Due to the centralization of heart rhythm management, intense physical activity causes a 
moderate tension of autonomic regulation mechanisms in some volleyball players with hearing impairment.

Keywords: heart rate variability, hearing impairment, high-class athletes, functional condition of the cardiovas-
cular system, adaptive sports, Northern region
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У СПОРТСМЕНОВ  
С ПАТОЛОГИЕЙ СЛУХА, ПРОЖИВАЮЩИХ В УСЛОВИЯХ  
СЕВЕРНОГО РЕГИОНА
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Аннотация. Цель исследования – оценка функционального состояния сердечно-сосудистой системы у спортсме-
нов с патологией слуха, проживающих в условиях северного региона. В исследовании приняли участие 22 спортсме-
на по волейболу (26,42 ± 6,75 лет) высокой спортивной квалификации, имеющие нарушения слуха и проживающие 
в условиях северного региона не менее 10 лет. Анализ функционального состояния сердечно-сосудистой систе-
мы у спортсменов с нарушением слуха проводили на основе записи 5-минутных кардиоинтервалов у испытуемых 
в состоянии покоя. Оценивали статистические показатели кардиоинтервалов и показатели вариационной пульсоме-
трии. Определены показатели вариационной пульсометрии, статистические показатели вариабельности сердечного 
ритма спортсменов с нарушением слуха, характеризующиеся увеличенным вкладом парасимпатических регулятор-
ных влияний в совокупности с умеренным усилением эрготропных реакций регулирующих систем в модуляции рит-
ма сердца. Предъявление высоких физических нагрузок вызывает умеренное напряжение механизмов вегетативной 
регуляции у части волейболистов с нарушением слуха за счет централизации управления ритмом сердца.

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, патология слуха, спортсмены высокого класса, функ-
циональное состояние сердечно-сосудистой системы, адаптивный спорт, северный регион
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ВВЕДЕНИЕ
Исследованиями функционального состояния сер-

дечно-сосудистой и вегетативной нервной системы 
у спортсменов занимались как отечественные, так и за-
рубежные ученые. Так, в работах И. В Аверьяновой [1] 
и А. А. Мартыновой [2] было показано, что высокоин-
тенсивные спортивные нагрузки в гипокомфортных 
климатогеографических условиях зачастую становят-
ся причиной развития патологии деятельности сер-
дечно-сосудистой и вегетативной нервной системы. 
В других исследованиях было доказано, что наруше-
ния функционального состояния сердечно-сосудистой 
системы усугубляются при наличии у спортсменов 
слуховой депривации. По мнению A. M. Golovachev [3] 
и T. L. Zefirov [4], врожденная патология слухового ана-
лизатора является предиктором нарушений механиз-
мов, регулирующих работу основных систем организ-
ма, в том числе сердечно-сосудистой системы.

Оценка функционального состояния сердечно-со-
судистой системы, позволяющая изучить физиологи-
ческие и адаптационные резервы организма, была 
описана Р. М. Баевским [5] еще в конце XX в. В то же 
время оценка вегетативного тонуса и гемодинамики 
у спортсменов, имеющих нарушения слуха и прожи-
вающих в гипокомфортных климатогеографических 
условиях, изучена недостаточно, хотя и проводилась 
рядом исследователей ранее [6–8]. В некоторых на-
учных работах показаны результаты анализа функ-
ции сердечной деятельности у спортсменов высокой 
квалификации при сочетанном воздействии сложных 
природных факторов и интенсивной спортивной на-
грузки [9, 10].

Цель – оценить функциональное состояние сер-
дечно-сосудистой системы у спортсменов с нарушени-
ем слуха в условиях северного региона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В одномоментном поперечном исследовании 
участвовали 22  спортсмена высокой спортивной 
квалификации по волейболу с нарушением слуха, 
проживающих в Ханты-Мансийском автономном 
округе  – Югре не менее 10  лет. Возраст обследуе-
мых лиц составил 26,42 ± 6,75 лет. Группы сравнения 
были представлены спортсменами мужского пола 
в возрасте от 18 до 21  года без нарушений слуха 
и не занимающимися спортом в возрасте, сопоста-
вимом с лицами основной группы исследования – от 
22 до 28 лет. Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом медико-биологических ис-
следований при БУ ВО ХМАО-Югры «Сургутский го-
сударственный университет» (от 29.09.2021 № 26). 
До  включения в исследование у всех участников 
было получено письменное информированное со-
гласие. Критерии включения для обследуемых лиц: 
отсутствие на момент исследования перенесенных 
в течение двух недель перед исследованием острых 
заболеваний, наличие добровольных информиро-
ванных согласий на обработку персональных дан-
ных, отсутствие вредных привычек (курение, упо-
требление алкоголя). Критерии исключения для всех 
обследуемых лиц: хронические заболевания, не свя-
занные с патологией слухового анализатора.

Вариабельность кардиоритма регистриро-
вали при помощи комплекса «Поли-Спектр-12/E» 
(ООО «Нейрософт», г. Иваново). У испытуемых в поло-
жении лежа в течение 5-минутной записи (короткая 

запись кардиоинтервалов) регистрировали: статисти-
ческие показатели (частота сердечных сокращений – 
ЧСС, уд/мин; среднее квадратическое отклонение 
величин кардиоинтервалов – SDNN, мс; квадратный 
корень из суммы разностей последовательного ряда 
кардиоинтервалов – RMSDD, мс; число пар кардио-
интервалов с разницей более 50 мс к общему числу 
кардиоинтервалов  – pNN50, %), показатели вариа-
ционной пульсометрии (амплитуда моды – АМо, мс; 
вариационный размах – ВР, мс; индекс вегетативного 
равновесия – ИВР, усл. ед.; показатель адекватности 
процессов регуляции – ПАПР, усл. ед.; вегетативный 
показатель кардиоритма  – ВПР, усл.  ед.; стресс-ин-
декс – SI, усл. ед.) [11].

Для определения нормальности выборок генераль-
ной совокупности использовали критерии Шапиро – 
Уилка и Колмогорова – Смирнова. Для сравнения двух 
независимых выборок, подчиненных ненормальному 
распределению, использовали методы U-критерия Ман-
на – Уитни, критерия Краскела – Уоллиса; для сравнения 
двух зависимых выборок применяли критерий Вилкок-
сона. Уровень значимости при проверки статистиче-
ских гипотез в исследовании принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Авторы T. L. Zefirov [4], А. А. Говорухина [7] указывают, 
что при организации исследований в области спортив-
ной физиологии особое внимание уделяется изучению 
активности и особенностей вегетативной и нейрогу-
моральной регуляции сердечно-сосудистой системы. 
По мнению М. В. Шайхелисламовой [8], В. Д. Викулова [9], 
поиски способов экономизации деятельности сердеч-
но-сосудистой системы, методов оптимальной спор-
тивной подготовки, которые формируют механизмы 
энергообеспечения спортсмена, будут способствовать 
высоким спортивным достижениям особенно у спор-
тсменов с патологией слуховой системы.

В исследованиях А. А. Мартыновой [2] было пока-
зано, что медианы основных статистических показа-
телей вариабельности сердечного ритма (ЧСС, SDNN, 
RMSSD, pNN50 %) у волейболистов с нарушением слу-
ха и у нетренированных лиц без нарушений слуха на-
ходились в пределах должных значений нормотонии. 
Показатели ЧСС у депривированных по слуху спор-
тсменов (Ме 68,7 уд/мин) были статистически значи-
мо ниже, чем в группах нетренированных студентов, 
и значимо выше, чем у спортсменов-волейболистов 
без нарушений слуха. Значения SDNN более 80,00 мс, 
являющиеся паттерном развития аритмии, были вы-
явлены у 36,8 % спортсменов с депривацией слуха. 
Высокие значения данного показателя (RMSSD более 
60,0 мс) указывало на значительное усиление модули-
рующего влияния вагуса на хронотропную функцию 
сердца (табл. 1).

Медианное значение показателя pNN50 в группе 
спортсменов с нарушением слуха статистически зна-
чимо отличалось от значений в группе нетренирован-
ных лиц без патологии слуха. Высокие значения пока-
зателя (pNN50 более 25 %) имели 47,4 % спортсменов 
со слуховой депривацией, демонстрируя состояние 
стационарности процессов регуляции сердечного 
ритма [12], 36,8 % спортсменов-волейболистов обла-
дали сниженными значениями (pNN50 менее 10 %), 
указывающими на развитие процессов утомления 
и недостаточно восприимчивого к физическим на-
грузкам стабильного ритма сердца.
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Таблица 1

Показатели вариабельности сердечного ритма  
у спортсменов с нарушением слуха и групп сравнения, Ме (Q1; Q3)

Группы
Показатели вариабельности сердечного ритма

ЧСС, уд/мин SDNN, мс RMSSD, мс pNN50, % AMo, %

1 Спортсмены 
с нарушением слуха 

68,70
(62,45; 72,90)

62,79
(38,50; 86,50

45,00
(27,00; 66,00)

22,60
(6,45; 33,20)

35,10
(26,50; 47,25)

2 Нетренированные 
лица 22–28 лет 

80,60
(75,10; 88,38

43,00
(36,25; 54,75)

27,50
(17,25; 39,25)

4,50
(1,40; 15,10)

45,50
(35,98; 56,83)

3 Спортсмены
18–21 года

63,90
(59,45; 66,90)

68,00
(51,75; 100,50)

51,00
(41,75; 86,75)

25,40
(14,20; 31,50)

34,50
(26,38; 45,08)

Уровень значимости отличий между группами, p

1–2 0,001 0,08 0,01 0,001 0,04

1–3 0,04 0,18 0,09 0,57 0,97

Примечание: ЧСС – частота сердечных сокращений; SDNN – среднее квадратическое отклонение величин кардиоинтерва-
лов; RMSDD – квадратный корень из суммы разностей последовательного ряда кардиоинтервалов; pNN50 – число пар кар-
диоинтервалов с разницей более 50 мс к общему числу кардиоинтервалов; AMo – амплитуда моды.

Медианное значение ВР у волейболистов с нару-
шением слуха (ВР 0,4 мс) незначительно превышало 
должные значения, что в совокупности с повышенны-
ми значениями SDNN (более 80,00 мс) являлось пре-
диктором развития аритмии. У 31,6 % депривирован-
ных по слуху спортсменов наблюдалось возрастание 
показателя ВР (более 0,4 с) и снижение значений АМо 
(менее 26 %), что может свидетельствовать о нараста-
нии аритмичности сердечной деятельности у трети 
спортсменов с нарушением слуха.

Медианные значения индексов вегетативного по-
казателя ритма и вегетативного равновесия в группе 

волейболистов с нарушением слуха были статистиче-
ски значимо ниже, чем в группе нетренированных лиц 
без нарушения слуха (ВПР Ме – 3,5 усл. ед., ИВР Ме – 
87,3 усл. ед., SI – 59,2 усл. ед.), что свидетельствовало 
о высокой степени усиления парасимпатических вли-
яний на регуляции сердечного ритма среди спортсме-
нов с патологией слуха (табл. 2).

Показатели индексов вариабельности сердечного 
ритма у спортсменов с патологией слуха указывали на 
выраженный парасимпатический тип регуляции сер-
дечной деятельности.

Таблица 2

Показатели индексов вариабельности сердечного ритма  
у спортсменов с нарушением слуха и групп сравнения, Ме (Q1; Q3)

Группы
Показатели вариабельности сердечного ритма

ИВР,
усл. ед.

ПАПР,
усл. ед.

ВПР,
усл. ед.

SI,
усл. ед.

1 Спортсмены с нарушением слуха 87,30
(49,25; 185,55)

41,60
(27,90; 59,60)

3,48
(2,25; 4,81)

59,20
(24,01; 98,02)

2 Нетренированные лица 22–28 лет 147,30
(116,00; 238,93)

62,55
(48,95; 75,50)

4,55
(3,39; 6,01)

106,19
(75,98; 153,22)

3 Спортсмены
18–21 года

66,90
(47,25; 102,70)

36,40
(27,80; 46,30)

2,52
(1,89; 3,51)

35,70
(27,32; 62,44)

Уровень значимости отличий между группами, p

1–2 0,12 0,001 0,04 0,02

1–3 0,21 0,60 0,13 0,36

Примечание: ИВР – индекс вегетативного равновесия; ПАПР – показатель адекватности процессов регуляции; ВПР – вегета-
тивный показатель кардиоритма; SI – стресс-индекс.

Выраженное смещение значений индексов ВПР, 
ИВР, SI и показателя ПАПР в сторону автономных ре-
гуляторных влияний выявлено у трети депривирован-
ных по слуху спортсменов, у которых наблюдаются 
признаки развития процесса сверхвосстановления 

показателей ВСР и развития гиперадаптивного состо-
яния организма. Подобный тип реакции может ука-
зывать на неспособность отделов ВНС и центральных 
структур регуляции обеспечивать адаптацию ритма 
сердца к предъявляемым спортивным нагрузкам, ко-
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торый можно встретить у спортсменов в состоянии 
перетренированности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, установлено, что спортсмены-во-
лейболисты с нарушением слуха обладают должным 
уровнем функционирования сердечно-сосудистой 
системы, необходимым для реализации успешной 
спортивной деятельности при проживании в условиях 
Среднего Приобья. Формирование физиологических 
особенностей адаптационных и компенсаторных ме-
ханизмов у депривированных по слуху спортсменов 
заключалось в усиленном модулирующем влияния 
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