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Тошнота и  рвота у  беременных являются распространенными осложнениями, которые могут вызвать серьез-

ные последствия как для матери, так и для плода. Эти состояния также несут значительные экономические поте-

ри. В данной статье представлен обзор современных исследований, которые изучают роль окислительного стресса, 

антиоксидантного статуса и фактора роста и дифференцировки GDF15 в развитии этого осложнения беременности.

Ключевые слова: тошнота и рвота беременных; патогенез; окислительный стресс; антиоксидантная защита; GDF15.

NAUSEA AND VOMITING IN PREGNANCY — CURRENT PATHOGENETIC 
INSIGHTS (REVIEW)

K. I. Chikalova, G. O. Grechkaniev, L. D. Andosova, O. S. Zinov'eva, R. Ruvimbo, R. A. Tugusheva
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Nausea and vomiting are common complications of pregnancy and can lead to serious consequences for both mother and 

fetus, as well as appreciable economic costs. This review summarizes recent studies investigating how oxidative stress, 

antioxidant status, and the growth-and-differentiation factor GDF15 contribute to the development of this pregnancy 

complication.

Key words: nausea and vomiting of pregnant women; pathogenesis; oxidative stress; antioxidant protection; GDF15.
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Аспекты патогенеза рвоты беременных 
К.И. Чикалова, Г.О. Гречканев, Л.Д. Андосова, О.С. Зиновьева, Р. Рувимбо, Р.А. Тугушева

ВВЕДЕНИЕ
Известно, что тошнота и рвота беременных со-

провождают 50–80% беременностей, являясь са-
мой частой причиной госпитализации пациенток 
в стационар на ранних сроках гестации [1, 2]. 
Чрезмерная рвота беременных (hyperemesis 
gravidarum) — крайняя степень тошноты и рвоты 
беременных, характеризующаяся длительным те-
чением, потерей массы тела более 5% от исход-
ной и сопровождающаяся выраженными электро-
литными нарушениями и обезвоживанием. Эта па-
тология встречается, по разным данным, у 0,3–14% 
беременных [3, 4] (в Европе у 0,3% и в Китае у 10%) 
[5] и приводит к тяжелым последствиям как для 
матери, так и для плода при отсутствии эффекта 
от терапии [3], сопровождается существенными 
экономическими потерями.

РОЛЬ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ТОШНОТЫ И РВОТЫ БЕРЕМЕННЫХ

В настоящее время в исследованиях делается 
акцент на роли окислительного стресса, антиокси-
дантной защиты. Для их оценки традиционно ис-
пользуется не комплексная, а компонентная диа-
гностика, что предопределяет отсутствие едино
образия проводимых исследований, затрудняет 
интерпретацию результата и сопоставимость по-
лученных данных. Перспективным является изуче-
ние веса фактора роста и дифференцировки 
GDF15 в возникновении различных осложнений ге-
стации, что может дополнить и расширить диагно-
стический алгоритм.

Окислительный стресс, как известно, играет 
ключевую роль во многих патологических процес-
сах, в том числе в патогенезе рвоты беременных 
[6, 4]. Установлено, что на ранних сроках беремен-
ности повышенная метаболическая активность 
митохондрий формирующейся плаценты приводит 
к увеличению уровня активных форм кислорода 
[7]. Существует мнение, что по мере прогрессиро-
вания беременности, становления плацентарного 
кровообращения аномально повышается уровень 
активных форм кислорода и супероксида в пла-

центе, вызывая системный окислительный стресс 
и, как клиническое следствие, развитие чрезмер-
ной рвоты беременных [4].

Активные формы кислорода усиливают пере-
кисное окисление липидов (ПОЛ) [8] — процесс, 
при котором свободные радикалы приводят к окис-
лительной деградации липидов, превращая их 
в пероксиды. Продукты этих реакций, в частности 
малоновый диальдегид, нарушают целостность 
биологических мембран, подавляют ферментатив-
ные внутриклеточные реакции, изменяют метабо-
лизм, что в конечном итоге приводит к дисфункции 
и гибели клеток различных органов [9–12]. Очевид-
но, что для оценки оксидативного стресса необхо-
димы четкие критерии. Чаще всего рекомендуют 
определение концентрации малонового диальде-
гида и диеновых конъюгатов как показателей ПОЛ 
[9, 10, 13]. Также производится оценка общего 
окислительного статуса (TOS) [6], например при 
помощи колориметрического анализа с использо-
ванием наборов реагентов ImAnJx Kit, PerOx Kit 
фирмы Immundiagnostik [14, 15].

Система защиты клетки от разрушительного 
действия токсичных кислородных метаболитов 
хорошо изучена и включает неферментные (экзо-
генные антиоксиданты, глутатион, витамины А, С, 
Е) и ферментные (пероксидазы, супероксиддисму-
таза, каталаза, глутатионпероксидаза) компонен-
ты [8–10, 16]. Так, например, глутатион, помимо 
разложения перекиси водорода, усиливает актив-
ность антиоксидантных ферментов, а также вос-
станавливает клеточный баланс окисленного 
и восстановленного глутатиона [10].

Предлагается также оценка общего антиокси-
дантного статуса (TAS), который позволяет коли-
чественно определить влияние окислительного 
стресса на организм человека и степень защиты 
от его воздействия. TAS — это параметр, получае-
мый при оценке плазмы крови, который выражает-
ся в основном в количестве тиоловых групп, бел-
ков плазмы крови и концентрации мочевой кисло-
ты. Команда специалистов из Турции в своем 
исследовании сравнивала общий окислительный 
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статус (TOS), общий антиоксидантный статус (TAS) 
и уровень эстрадиола сыворотки крови у женщин 
с неосложненной беременностью и у пациенток 
с hyperemesis gravidarum. Соответственно, TOS 
был выше у пациенток с чрезмерной рвотой, а TAS 
был выше в группе беременных без патологии [6].

ВЛИЯНИЕ ЭКЗОГЕННЫХ ПИЩЕВЫХ 
АНТИОКСИДАНТОВ НА РВОТУ БЕРЕМЕННЫХ

Коллектив исследователей из Китая оценивал 
влияние экзогенных пищевых антиоксидантов 
на рвоту беременных, ими использовался комби-
нированный индекс антиоксидантов в рационе 
(CDAI) и была проведена оценка потенциального 
антиоксидантного действия рациона (DAPS). CDAI 
был рассчитан на основе потребления шести вита-
минов и минералов, включая витамины A, C и E, 
цинк, селен и общее количество каротиноидов. Ре-
зультаты показали, что высокий уровень CDAI 
и DAPS, указывающий на значимое потребление 
пищевых антиоксидантов, связан со снижением 
риска чрезмерной рвоты беременных [4].

В своем более раннем исследовании этот же 
коллектив ученых предположил, что пищевые 
продукты, богатые витаминами C, E, цинком и се-
леном, могут оказывать защитное действие, ней-
трализуя свободные радикалы и снижая окисли-
тельный стресс при чрезмерной рвоте беремен-
ных [17]. Эти выводы коррелируют с данными, 
полученными F. Celik с соавт. [18], которые свиде-
тельствуют о снижении частоты hyperemesis 
gravidarum при повышенном уровне витамина E, 
витамина A, витамина C, каротина и других анти-
оксидантов в рационе.

ВЛИЯНИЕ РАЦИОНА ПИТАНИЯ НА ТОШНОТУ 
И РВОТУ БЕРЕМЕННЫХ

Еще одна группа китайских исследователей 
провела изучение рациона питания беременных 
женщин, выделив несколько его моделей: «разум-
ная», «рыбная, креветочная и мясная», «сладкая 
и переработанное мясо», «питьевая» и «яичная, 
молочная и водная». Результаты исследования 

показали, что рацион, включающий высокое по-
требление яиц, молока и молочных продуктов, 
рыбы, креветок, мяса птицы и животных, а также 
достаточное количество питьевой воды, был свя-
зан с более низкой частотой чрезмерной рвоты. 
Исследователи объясняют эту взаимосвязь высо-
ким содержанием n3длинноцепочечных жирных 
кислот, витаминов В1 и В6 в перечисленных про-
дуктах, а также достаточным употреблением жид-
кости [19].

В Малайзии было установлено, что добавле-
ние арбуза в рацион беременных женщин с чрез-
мерной рвотой оказывает положительное влияние 
на массу тела пациенток, улучшает аппетит и по-
вышает удовлетворенность проводимым лечени-
ем. Это связывают с наличием в арбузе антиокси-
данта ликопина [20].

В 2022 году китайские ученые провели мета 
анализ тринадцати исследований, посвященных 
эффективности имбиря и витамина В6 в снижении 
выраженности тошноты и рвоты у беременных. 
Результаты показали значительную эффектив-
ность имбиря в отношении уменьшения тошноты, 
однако его влияние на рвоту оказалось менее зна-
чимым по сравнению с плацебо. Существенных 
различий в эффективности между имбирем и ви-
тамином В6 выявлено не было, однако использо-
вание имбиря оказалось несколько более резуль-
тативным [21]. Это объясняется наличием в имби-
ре природного антиоксиданта гингерола [22]. 
Подобные выводы подтверждаются и другими ис-
следованиями [23].

Патогенетическую значимость перекисного 
стресса и борьбы с ним подтверждают экспери-
ментальные работы ученых из Индии, которые 
добавляли в рацион самок кроликов природный 
антиоксидант Chlorella vulgaris, что привело к ин-
гибированию выработки малонового диальдеги-
да, снижению концентрации карбонильных соеди-
нений белков и повышению общей концентрации 
антиоксидантных ферментов и восстановленного 
глутатиона в сыворотке крови, матке и печени жи-
вотных. Кроме того, у них наблюдалось повыше-
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ние экспрессии первичных антиоксидантных ге-
нов SOD1 и GPX1. SOD1 — один из ферментов, 
в первую очередь отвечающий за защиту от раз-
рушения мембраны, цитоплазмы, митохондрий 
за счет связывания ионов меди и цинка и кодиру-
емый геном SOD1 на 21й хромосоме, что обеспе-
чивает полную защиту клетки [10, 24, 25]. GPX1 — 
фермент, который кодируется геном GPX1 на 3й 
хромосоме, отвечает за восстановление гидропе-
роксидов и детоксикацию перекиси водорода. Ген 
GPX1 экспрессируется как в печени, так и в яич-
никах, способствуя каталитической активности 
оксидоредуктазы и глутатионтрансферазы 
на клеточном уровне [10].

Как видно из рассмотренных нами исследова-
ний, пищевые антиоксиданты снижают риск чрез-
мерной рвоты беременных посредством уменьше-
ния окислительного стресса, что обуславливается 
регуляцией образования активных форм кислоро-
да и предотвращением повреждения клеток.

ВЗАИМОСВЯЗЬ АНТИОКСИДАНТНОЙ ДИЕТЫ 
И РВОТЫ БЕРЕМЕННЫХ

В научных работах рассматривается еще 
один механизм связи между антиоксидантной ди-
етой и рвотой беременных. Во время беременно-
сти провоспалительные факторы активируют 
клетки трофобласта, что приводит к высвобо-
ждению хорионического гонадотропина, а также 
стимулируют в них ароматазу, способствуя син-
тезу эстрогенов, избыточный уровень которых 
приводит к тошноте и рвоте за счет замедления 
перистальтики кишечника и опорожнения желуд-
ка. Антиоксидантные диеты обладают противо-
воспалительными свой ствами, подавляя выра-
ботку таких провоспалительных факторов, как 
интерлейкин6 (IL6), интерлейкин1бета (IL1β) 
и фактор некроза опухоли альфа (TNFα) [10]. 
С полученными выводами соотносится мнение 
ученых из Ирана, которые выявили обратную 
корреляцию между потреблением антиоксидан-
тов и содержанием малонового диальдегида 
и IL6 в сыворотке крови [13].

РОЛЬ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ТОШНОТЫ И РВОТЫ БЕРЕМЕННЫХ

В последние годы активно изучается роль ге-
нетических факторов в патогенезе тошноты и рво-
ты у беременных женщин [26–29]. Особое внима-
ние уделяется продукту гена GDF15 (Growth 
differentiation factor 15), представляющему собой 
белок из семейства трансформирующих факторов 
роста, активность которого возрастает при гипок-
сии тканей, воспалительных процессах, травмах 
и окислительном стрессе [26]. Рецептор данного 
гена экспрессируется исключительно в области 
заднего мозга бокового желудочка головного моз-
га, где его активация вызывает тошноту и рвоту 
[30, 31].

Установлена связь между продукцией GDF15 
плодом и развитием тошноты и рвоты у беремен-
ных. При этом чувствительность матери определя-
ется уровнем GDF15 в организме до беременно-
сти. Исследования показали, что низкий уровень 
GDF15 вне беременности связан с повышенным 
риском развития hyperemesis gravidarum. В то же 
время женщины с βталассемией, характеризую-
щейся увеличением уровня GDF15, испытывали 
менее выраженные симптомы тошноты и рвоты 
во время беременности.

Было выявлено, что наличие у женщин гетеро-
зиготной мутации C211G в гене GDF15 увеличива-
ет риск развития чрезмерной рвоты как минимум 
в 10 раз. Однако этот риск снижается, если плод 
также обладает данной мутацией [26]. Кроме того, 
американские исследователи подтвердили гене-
тическую предрасположенность к чрезмерной рво-
те у беременных, связанную с активностью генов 
GDF15 и IGFBP7 (Insulinlike growth factor binding 
protein 7) [32].

При этом выводы о значимости GDF15 в пато-
генезе заболевания противоречивы — в китайском 
исследовании 2022 года не было выявлено ассо-
циации между GDF15 и тошнотой и рвотой бере-
менных (это же отмечено в отношении гена 
LRRC25) [33]. M. Fejzo с соавт. [29] выявили десять 
значимо ассоциированных с рвотой беременных 
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генов, из которых шесть были новыми (SLITRK1, 
SYN3, IGSF11, FSHB, TCF7L2 и CDH9), а четыре 
подтвердили ранее найденные корреляции (GDF15, 
IGFBP7, PGR и GFRAL). SYN3, SLITRK1, IGSF11 
не показали усиления экспрессии в плаценте, и по-
этому ученые предполагают, что эти гены нейро-
нальных синапсов могут играть роль в передаче 
сигналов аппетита, тошноты и рвоты в головном 
мозге. Перспективным является дальнейшее изу-
чение связи генотипа и фенотипа женщин для про-
гноза эффективности противорвотной терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Современные взгляды на этиологию и патоге-

нез тошноты и рвоты беременных продолжают 
углубляться, что является основой для расшире-
ния спектра диагностических методик, позволяю-
щих спрогнозировать развитие патологии, уточ-
нить ее тяжесть, оценить результаты терапии. 
Перспективными являются комплексный метод ис-
следования окислительного стресса и антиокси-
дантной защиты и определение фактора роста 
и дифференцировки GDF15, на основе которых 
практическому здравоохранению может быть 
предложен унифицированный диагностический 
алгоритм в отношении значимого осложнения бе-
ременности.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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К. В. Кучин, М. В. Бутусов, А. В. Клеменов
ГБУЗ НО «Городская клиническая больница № 38», Нижний Новгород

Кластерный анализ (КА) — один из методов многомерной оценки данных, позволяющий выявить их внутреннюю 

структуру и  наиболее существенные признаки. Представляется перспективным применение КА для выделения 

групп пациентов со сходными характеристиками в ситуации, когда отсутствует априорная информация относитель-

но однородности этих групп, что позволяет осуществлять фенотипирование болезней, отличающихся клинической 

гетерогенностью.

Цель исследования — оценка клинических особенностей пациентов с гипертонической болезнью в зависимо-

сти от состояния фильтрационной функции почек и упруго- эластических свой ств артериальной стенки с приме-

нением кластерного анализа.

Материалы и методы. Выборка из 203 пациентов со стабильным течением артериальной гипертензии (158 муж-

чин и 45 женщин) в возрасте 50,5±6,9 года подвергнута КА по двум входным параметрам: скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ), вычисленной по формуле CKD-EPI, и пульсовому артериальному давлению (ПАД).

Результаты. В ходе двухэтапного КА по двум выбранным переменным было обнаружено, что показатели обследу-

емых пациентов распределяются по трем кластерам, статистически значимо различающимся по уровню СКФ и ПАД: 

1-й — с  нормальными ПАД и  СКФ, 2-й — с  высоким ПАД и  значительно сниженной СКФ, 3-й — с  нормальным ПАД 

и  умеренно сниженной СКФ. Пациенты выделенных кластеров статистически значимо различались между собой 

по возрасту, давности заболевания, уровню систолического АД, концентрации креатинина и мочевины сыворотки 

крови. Результаты сравнения трех кластеров дали основание выделить наиболее неблагоприятный (имеющий более 

высокий сердечно- сосудистый риск) фенотип гипертонической болезни, характеризующийся сочетанием повышен-

ной сосудистой жесткости и ХБП. 2-й кластер был представлен более возрастной группой пациентов с большей дли-

тельностью заболевания, более высокими уровнями систолического АД и концентрациями креатинина и мочевины 

в сыворотке крови. Пациенты 2-го кластера отличались вовлечением двух и более органов- мишеней и более значи-

тельным сердечно-сосудистым риском.

Заключение. По  мере снижения фильтрационной функции почек и  упруго- эластических свой ств артериальной 

системы возрастает риск развития сердечно- сосудистых осложнений гипертонической болезни.

Ключевые слова: кластерный анализ; артериальная гипертензия; скорость клубочковой фильтрации; жесткость 

сосудистой стенки; пульсовое артериальное давление.
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К.В. Кучин, М.В. Бутусов, А.В. Клеменов

CLUSTER ANALYSIS OF RENAL AND VASCULAR PATTERNS  
IN HYPERTENSIVE DISEASE

K.V. Kuchin, M.V. Butusov, A.V. Klemenov
City Clinical Hospital No. 38, Nizhny Novgorod 

Cluster analysis (CA) is a multivariate data-evaluation method that reveals a dataset’s internal structure and its most 

salient features. CA is promising for identifying groups of patients with similar characteristics when no a priori information 

about group homogeneity exists, enabling phenotyping of clinically heterogeneous diseases.

Aim. To assess the clinical characteristics of patients with essential hypertension according to glomerular filtration rate  

and the elastic properties of the arterial wall, using cluster analysis.

Materials and methods. A cohort of 203 patients with stable arterial hypertension (158 men, 45 women; mean age 50,5 ± 

6,9 years) underwent CA based on two input variables: estimated GFR (calculated by CKD-EPI) and pulse pressure (PP).

Results. Two-stage CA of the selected variables identified three statistically distinct clusters:

Cluster 1 — normal PP and normal GFR.

Cluster 2 — high PP and markedly reduced GFR.

Cluster 3 — normal PP and moderately reduced GFR.

Patients in the clusters differed significantly in age, disease duration, systolic blood pressure, and serum creatinine and 

urea levels. Comparison of the three clusters singled out the most adverse phenotype — characterised by elevated arterial 

stiffness and chronic kidney disease (Cluster 2). These patients were older, had a longer disease history, higher systolic 

BP, higher serum creatinine and urea, involvement of two or more target organs, and a greater overall cardiovascular risk.

Conclusion. As renal filtration capacity and arterial elastic properties decline, the risk of cardiovascular complications in 

hypertension rises.

Key words: hypertension; glomerular filtration rate; vascular stiffness; pulse pressure.

ВВЕДЕНИЕ
Одним из популярных методов многомерной 

оценки данных является кластерный анализ (КА). 
Главное назначение КА — разбиение множества 
исследуемых объектов и признаков на однород-
ные группы или кластеры, основанное на данных 
о мерах близости между ними. Это позволяет упо-
рядочить массу индивидуальных наблюдений, по-
лученных в результате проведенного исследова-
ния, и выявить их часто неявные структуру и наи-
более существенные признаки. Важнейшим 
достоинством КА является возможность произво-

дить разбиение объектов не по одному параметру, 
а по целому набору признаков.

КА широко применяется в различных сферах 
деятельности — от биологии и медицины до соци-
ологии, маркетинга и государственного управле-
ния. В медицине использование КА оказалось эф-
фективным для классификации заболеваний 
и группировки пациентов, решения вопроса о вы-
боре оптимального способа лечения и др. [1–5].

Представляется интересным применение КА 
для выделения групп пациентов, имеющих схожие 
характеристики, в ситуации, когда отсутствует 
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априорная информация относительно однородно-
сти этих групп, что позволяет осуществлять фено-
типирование болезней, отличающихся клиниче-
ской гетерогенностью.

Нами была предпринята попытка использовать 
метод КА для оценки взаимосвязи артериальной ги-
пертензии (АГ), хронической болезни почек (ХБП) 
и сосудистой жесткости у пациентов с гипертониче-
ской болезнью (ГБ). Актуальность темы обусловле-
на общностью этиологических факторов и тесной 
патогенетической взаимосвязью указанных состоя-
ний, что привлекает пристальное внимание к клини-
ческому своеобразию и последствиям подобного 
сочетания. Целью исследования явилась оценка 
клинических особенностей пациентов с гипертони-
ческой болезнью в зависимости от состояния филь-
трационной функции почек и упруго эластических 
свой ств артериальной стенки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
С целью выделения с помощью КА фенотипов 

больных ГБ в зависимости от фильтрационной 
функции почек и сосудистой жесткости нами про-
ведено ретроспективное наблюдательное иссле-
дование, в которое путем сплошной выборки вклю-
чены 203 пациента (158 мужчин и 45 женщин) 
со стабильным течением АГ. Средний возраст па-
циентов составил 50,5±6,9 года, давность заболе-
вания — 7,9±3,1 года.

В ходе исследования принималось во внима-
ние наличие традиционных факторов риска АГ, 
поражения органов мишеней и ассоциированных 
клинических состояний, оценивалась клиниче-
ская характеристика по степени повышения АД, 
стадии АГ и суммарному сердечно сосудистому 
риску в соответствии с клиническим рекоменда-
циями [6]. Об упруго эластических свой ствах со-
судистой стенки судили по уровню пульсового ар-
териального давления (ПАД), о ХБП — по наличию 
структурной патологии почек по данным УЗИ и/
или стойкого снижения скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ), вычисленной по формуле CKD
EPI [7].

Для оценки различий между несколькими неза-
висимыми группами показателей использовались 
критерии Манна–Уитни, Краскела–Уоллиса, Фише-
ра. Поправку на множественность проводили с по-
мощью метода Бенджамини–Хохберга — p(к). Ну-
левая гипотеза об отсутствии различий отверга-
лась при значениях р<0,05. Количественные 
признаки выражались в виде Me [Q25; Q75], где Me, 
Q25 и Q75 — медиана и межквартильный размах 
соответственно; качественные признаки — в про-
центах.

В качестве показателей, по которым осущест-
влялся КА, были выбраны СКФ и ПАД, в качестве 
меры расстояния использовался логарифм прав-
доподобия, определение оптимального числа кла-
стеров проводилось с использованием байесов-
ского информационного критерия.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В ходе двухэтапного кластерного анализа 

по двум выбранным переменным было обнаруже-
но, что показатели обследуемых пациентов рас-
пределяются по трем кластерам, статистически 
значимо различающимся по уровню СКФ и ПАД 
(табл. 1). 1й кластер (n=42) характеризовался нор-
мальными значениями ПАД и СКФ, 2й (n=63) — по-
вышенным ПАД и значительно сниженной СКФ, 3й 
(n=87) — нормальным уровнем ПАД и умеренно 
сниженной СКФ.

Пациенты выделенных кластеров статистиче-
ски значимо различались между собой по возра-
сту, давности заболевания, уровню систолическо-
го АД (САД), концентрации креатинина и мочевины 
сыворотки крови (табл. 2). 2й кластер оказался 
представлен более возрастной группой пациентов 
с более продолжительным стажем ГБ, более высо-
кими значениями САД, более высоким уровнем 
креатинина и мочевины.

Кластеры различались и по числу вовлечен-
ных органов мишеней (табл. 3). Пациенты, вошед-
шие во 2й кластер, чаще имели поражение двух 
и более органов мишеней в сравнении с пациента-
ми 1го и 3го кластеров. Соответственно более 
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Таблица 1 

Характеристика кластеров по входным параметрам

Входная 
переменная 1-й кластер 2-й кластер 3-й кластер Р**

СКФ 
(мл/мин) 100,7 [95,2; 104,4] 66,9 [58,6; 74,1] 81,8 [77,4; 87,6] <0,001

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 <0,001 0,003

1–3 <0,001 0,003

2–3 <0,001 0,003

ПАД 
(мм рт. ст.) 50 [45; 60] 60 [50; 65] 45 [40; 50] <0,001

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 0,011 0,011

1–3 <0,001 0,003

2–3 <0,001 0,003

Примечания: данные представлены в виде медианы и межквартильного размаха (Q25; Q75). * – уровень значимости критерия Манна–

Уитни; ** – уровень значимости критерия Краскела–Уоллиса.

СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ПАД – пульсовое артериальное давление.

распространенному поражению органов мишеней 
у пациентов 2го кластера чаще констатировалась 
более высокая стадия АГ и степень сердечно 
сосудистого риска (табл. 4). Кроме того, под влия-
нием лечения у них реже достигались нормальные 
показатели АД, и они чаще попадали в градацию 
более высоких цифр АД.

При сравнительном анализе кластеров по ас-
социированным клиническим состояниям (кли-
нически значимый атеросклероз магистральных 
артерий, ХБП 4–5й стадии, указание на острое 
нарушение мозгового кровообращения в про-
шлом, фибрилляция предсердий) разницы уста-
новлено не было, за исключением инфаркта ми-
окарда, который достоверно чаще (р=0,001) ре-
гистрировался в анамнезе у пациентов 2го 
кластера (12,7%), чем у пациентов 1го (2,4%) или 
3го (0%) кластеров.

ОБСУЖДЕНИЕ
АГ и ХБП относятся к числу наиболее актуаль-

ных проблем современной медицины в связи с их 
распространенностью и значимыми медико 
социальными последствиями. Эти состояния тес-
но связаны, и каждое из них может выступать как 
причиной, так и последствием другого. Двунаправ-
ленный характер причинно следственных связей 
АГ и ХБП, общность этиопатогенетических факто-
ров риска легли в основу концепции кардиоре-
нального континуума — цепи взаимосвязанных 
и взаимоотягощающих событий, приводящих к не-
благоприятному исходу [8–10]. АГ и ХБП реализу-
ют свое негативное влияние на состояние органов 
мишеней в числе прочего и через повышение 
жесткости артериальной стенки.

Нами была предпринята попытка использовать 
кластеризацию как метод многомерного анализа 
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Таблица 2

Сравнительная оценка кластеров по клиническим характеристикам пациентов  

с гипертонической болезнью

Входная 
переменная 1-й кластер 2-й кластер 3-й кластер Р**

Возраст 
(лет) 45,0 [35,3; 49,8] 57,0 [46,5; 66,0] 48,0 [43,0; 55,0] <0,001

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 <0,001 0,003

1–3 <0,014 0,014

2–3 <0,001 0,003

Стаж АГ (лет) 4 [1; 7] 8 [3,5; 16,5] 5 [1; 9,5] 0,007

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 0,005 0,015

1–3 0,528 –  

2–3 0,010 0,015

САД  
(мм рт. ст.) 140 [130; 145] 145 [130; 160] 130 [120; 130] <0,001

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 0,043 0,043

1–3 <0,001 0,003

2–3 <0,001 0,003

Креатинин 
(мкмоль/л) 77,5 [70,3; 84,8] 100 [86; 115] 93 [85; 99] <0,001

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 <0,001 0,003

1–3 <0,001 0,003

2–3 0,002 0,002

Мочевина (ммоль/л) 4,7 [3,9; 5,8] 5,75 [5,0; 6,8] 5,7 [4,9; 6,5] 0,007

Сравниваемые кластеры р* p(к)

1–2 0,003 0,009

1–3 0,010 0,015

2–3 0,355 –

Примечания: данные представлены в виде медианы и межквартильного размаха (Q25; Q75). * – уровень значимости критерия Манна–

Уитни; ** – уровень значимости критерия Краскела–Уоллиса.

АГ – артериальная гипертензия; САД – систолическое артериальное давление.
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Таблица 3

Сравнительная оценка кластеров по суммарному количеству поражений органов-мишеней

Количество поражений 
органов-мишеней 1-й кластер 2-й кластер 3-й кластер Р**

0 (а) *** 57,1 [42,2; 70,9] 26,9 [17,6; 39,0] 51,7 [41,4; 61,9]

<0,001
1 (б) 35,7 [22,9; 50,8] 36,5 [ 25,7; 48,9] 48,3 [38,1; 58,6]

2 (в) 7,1 [2,5; 19,0] 28,6 [18,9; 40,7] 0 [0; 4,2]

3 (г) 0 [0; 8,4] 7,9 [3,4; 17,3] 0 [0; 4,2]

Сравниваемые группы по принадлежности к кластерам 
и количеству поражений органов-мишеней р* p(к)

1а–2а 0,002 0,012

1а–3а 0,563 -

2а–3а 0,002 0,012

1б–2б 0,934 -

1б–3б 0,178 -

2б–3б 0,151 -

1в–2в 0,007 0,021

1в–3в 0,033 0,066

2в–3в <0,001 0,012

1г–2г 0,082 -

1г–3г - -

2г–3г 0,012 0,028

Примечания: данные представлены в виде медианы и межквартильного размаха (Q25; Q75). * – уровень значимости точного критерия 

Фишера; ** – частота признака в общем количестве пациентов соответствующей подгруппы; *** – указана буква для составления 

таблицы множественных сравнений.

данных для уточнения особенностей кардиоре-
нальных взаимоотношений у пациентов с ГБ с уче-
том состояния упруго эластических свой ств их ар-
териальной стенки.

В качестве входных параметров для КА были 
определены значения СКФ и ПАД; их выбор для 
кластеризации связан с участием в кардиоре-
нальном континууме. По итогам КА выяснилось, 
что обследованная в настоящей работе группа па-

циентов оказалась неоднородной по уровню ана-
лизируемых параметров и разделилась на три 
группы (кластера). 1й кластер характеризовался 
нормальными значениями ПАД и СКФ, 2й — повы-
шенным уровнем ПАД и значительно сниженной 
СКФ, 3й — нормальными показателями ПАД 
и умеренно сниженной СКФ. Результаты сравне-
ния трех кластеров дали основание выделить 
наиболее неблагоприятный (имеющий более вы-
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 Таблица 4

Сравнительная оценка кластеров по обобщенной клинической характеристике пациентов  

с гипертонической болезнью

Характеристика 1-й кластер 2-й кластер 3-й кластер Р**

1 2 3 4 5

Стадия АГ:

<0,001
I (а) *** 57,1 [42,2; 70,8] 20,6 [12,5; 32,2] 50,6 [40,3; 60,8]

II (б) 33,3 [21,0; 48,4] 58,7 [46,4; 70,0] 42,5 [32,6; 53,0]

III (в) 9,5 [3,7; 22,1] 20,6 [12,5; 32,2] 6,9 [3,2; 14,2]

Сравниваемые группы по принадлежности к кластерам  
и стадии АГ р* p(к)

1а–2а <0,001 0,009

1а–3а 0,573 -

2а–3а <0,001 0,009

1б–2б 0,016 0,048

1б–3б 0,343 -

2б–3б 0,068 -

1в–2в 0,178 -

1в–3в 0,727 -

2в–3в 0,023 0,052

Степень АГ:

<0,001

Контролируемая АГ 
(а) 45,2 [31,2; 60,1] 33,3 [22,9; 45,6] 63,2 [52,7; 72,6]

1 (б) 26,2 [15,3; 41,1] 30,2 [20,2; 42,4] 29, 9 [21,3; 40,2]

2 (в) 26,2 [15,3; 41,1] 25,4 [16,3; 37,3] 5,8 [2,5; 12,8]

3 (г) 2,4 [0,4; 12,3] 11,1 [5,5; 21,2] 1,2 [0,2; 6,2]

Сравниваемые группы  по принадлежности к кластерам  
и степени АГ р* p(к)

1а–2а 0,227 -

1а–3а 0,060 -

2а–3а <0,001 0,012

1б–2б 0,826 -
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Характеристика 1-й кластер 2-й кластер 3-й кластер Р**

1б–3б 0,836 -

2б–3б 1,000 -

1в–2в 1,000 -

1в–3в 0,003 0,012

2в–3в 0,001 0,012

1г–2г 0,140 -

1г–3г 0,547 -

2г–3г 0,010 0,03

Риск

<0,001

1 (а) 11,9 [5,2; 25,0] 1,6 [0,3; 8,5] 5,8 [2,5; 12,8]

2 (б) 35,7 [22,9; 50,8] 6,4 [2,5; 15,2] 31,0 [22,3; 41,4]

3 (в) 40,5 [27,0; 55,5] 63,5 [51,2; 74,3] 56,3 [45,8; 66,6]

4 (г) 11,9 [5,2; 25,0] 28,6 [18,9; 40,7] 6,9 [3,2; 14,2]

Сравниваемые группы по принадлежности к кластерам  
и риску сердечно-сосудистых осложнений АГ р* p(к)

1а–2а 0,037 -

1а–3а 0,293 -

2а–3а 0,402 -

1б–2б <0,001 0,012

1б–3б 0,689 -

2б–3б <0,001 0,012

1в–2в 0,028 0,084

1в–3в 0,132 -

2в–3в 0,404 -

1г–2г 0,055 -

1г–3г 0,336 -

2г–3г 0,001 0,012

Примечания: данные представлены в виде медианы и межквартильного размаха (Q25; Q75). * – уровень значимости точного критерия 
Фишера; ** – частота признака в общем количестве пациентов соответствующей подгруппы; *** – указана буква для составления 
таблицы множественных сравнений.

АГ – артериальная гипертензия.

-
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сокий сердечно сосудистый риск) фенотип ГБ, ха-
рактеризующийся сочетанием повышенной сосу-
дистой жесткости и ХБП. В рамках изученной вы-
борки указанный фенотип отличался более 
высокими уровнями САД, креатинина и мочевины 
сыворотки крови, большим количеством поражен-
ных органов мишеней, большей распространен-
ностью острых коронарных нарушений в анамне-
зе, закономерно характеризовался более высокой 
степенью суммарного сердечно сосудистого ри-
ска и, очевидно, требовал принятия более актив-
ных лечебно профилактических мер.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования ука-

зывают на необходимость определения кардиоре-
нального статуса пациентов с гипертонической бо-
лезнью и целесообразность оценки показателей 
сосудистой жесткости при учете суммарного 
сердечно сосудистого риска. Кластерный анализ, 
как метод группировки объектов на основе боль-
шого числа признаков, может быть использован 
для стратификации риска сердечно сосудистых 
осложнений у данной категории пациентов.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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ВЛИЯНИЕ ЭНДОТИПОВ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ И СОПУТСТВУЮЩИХ 
ФАКТОРОВ НА ВОСПРИИМЧИВОСТЬ К ИНФИЦИРОВАНИЮ SARS-COV-2
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Н.В. Киселева, Е.И. Тарловская, М.В. Болдина
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород

Бронхиальная астма (БА) не является самостоятельным фактором риска инфицирования SARS-CoV-2. Однако все 

больше данных указывает на  то, что эндотипы БА и  различные дополнительные факторы, такие как наличие ко-

морбидной патологии, пол, возраст, степень тяжести заболевания, уровень контроля и приверженность к терапии, 

играют важную роль в оценке риска заражения SARS-CoV-2.

Цель исследования — изучение влияния эндотипов БА и других факторов на восприимчивость к инфицированию 

SARS-CoV-2, а также выявление независимых предикторов инфицирования у пациентов с БА.

Материалы и методы. В рамках ретроспективного исследования были проанализированы данные 120 пациентов 

с диагнозом БА, разделенных на две группы: COVID(+) и COVID(–). Исследование состояло из двух этапов. На первом 

этапе проведен однофакторный анализ для выявления факторов, потенциально увеличивающих восприимчивость 

организма к COVID-19. На втором этапе с использованием бинарной логистической регрессии были определены не-

зависимые предикторы инфицирования SARS-CoV-2 у пациентов с БА.

Результаты. Пациенты группы COVID(+) не отличались от контрольной группы COVID(–) по таким параметрам, как 

пол, возраст, эндотип, фенотип, наследственная предрасположенность и курение табака (р>0,05). Однако у пациен-

тов из группы COVID(+) отмечалось более тяжелое течение БА. Они демонстрировали меньший контроль над забо-

леванием по критериям GINA, более низкую приверженность к терапии, чаще использовали короткодействующие 

β2-агонисты и системные глюкокортикостероиды, а также имели больше обострений БА за год до начала пандемии 

или до заражения SARS-CoV-2. У этой группы также был выше индекс коморбидности CIRS и реже проводилась вак-

цинация против COVID-19 (р<0,05).

На основе данных первого этапа исследования были выделены следующие независимые предикторы инфициро-

вания SARS-CoV-2 у пациентов с БА: отсутствие вакцинации против COVID-19, наличие полиморбидной патологии 

и низкая приверженность к терапии БА.

Выводы. Ключевыми предикторами инфицирования SARS-CoV-2 у пациентов с бронхиальной астмой являются от-

сутствие вакцинации против COVID-19, наличие полиморбидности и низкая приверженность к терапии заболевания.

Ключевые слова: СOVID-19; бронхиальная астма; SARS-CoV-2; предикторы СOVID-19; эндотипы бронхиальной астмы.

Предикторы COVID-19 у пациентов с БА
Н.В. Киселева, Е.И. Тарловская, М.В. Болдина



24 № 2 (83) 2025  МА Н.В. Киселева, Е.И. Тарловская, М.В. Болдина

Оригинальные исследования

THE IMPACT OF ASTHMA ENDOTYPES AND ASSOCIATED FACTORS  
ON SUSCEPTIBILITY TO SARS-COV-2 INFECTION 

N.V. Kiseleva, E.I. Tarlovskaya, M.V. Boldina
Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

Bronchial asthma (BA) is not an independent risk factor for SARS-CoV-2 infection. However, increasing evidence 

indicates that BA endotypes and various additional factors, such as the presence of comorbid pathology, gender, age, 

disease severity, level of control, and adherence to therapy, play an important role in assessing the risk of SARS-CoV-2 

infection.

Objective. To study the impact of bronchial asthma endotypes and other factors on susceptibility to SARS-CoV-2 infection, 

as well as to identify independent predictors of infection in patients with bronchial asthma.

Materials and methods. In a  retrospective study, we analyzed data from 120 patients diagnosed with asthma, 

divided into two groups: COVID(+) and COVID(–). The study consisted of two stages. At the first stage, a  univariate 

analysis was performed to identify factors that potentially increase the body's susceptibility to COVID-19. At the 

second stage, independent predictors of SARS-CoV-2 infection in patients with asthma were identified using binary 

logistic regression.

Results. Patients in the COVID(+) group did not differ from the COVID(–) control group in such parameters as 

gender, age, endotype, phenotype, hereditary predisposition, and tobacco smoking (p>0,05). However, patients in the 

COVID(+) group had a more severe course of asthma. They demonstrated lower disease control according to the GINA 

criteria, lower adherence to therapy, more often used short- acting β2-agonists and systemic glucocorticosteroids, 

and had more asthma exacerbations in the year before the onset of the pandemic or before SARS-CoV-2 infection. 

This group also had a higher CIRS comorbidity index and were less likely to have been vaccinated against COVID-19 

(p<0,05). Based on the data from the first stage of the study, the following independent predictors of SARS-CoV-2 

infection in patients with asthma were identified: lack of vaccination against COVID-19, the presence of polymorbidity, 

and low adherence to asthma therapy. 

Conclusions. The key predictors of SARS-CoV-2 infection in patients with bronchial asthma are lack of vaccination 

against COVID-19, the presence of polymorbidity, and low adherence to disease therapy.

Key words: COVID-19; bronchial asthma; SARS-CoV-2; predictors of COVID-19; asthma endotypes.
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ВВЕДЕНИЕ
COVID19 до сих пор является областью про-

должающихся исследований. С самого начала 
пандемии имелись противоречивые данные о свя-
зи между бронхиальной астмой (БА) и восприим-
чивостью к SARSCoV2. Учитывая, что COVID19 
является респираторным заболеванием и в пер-
вую очередь поражает легочную ткань, изначаль-
но предполагалось, что пациенты с сопутствую-
щими респираторными заболеваниями, такими как 
астма, могут подвергаться более высокому риску 
заражения SARSCoV2 [1]. Однако в ходе панде-
мии COVID19 в мировой литературе активно об-
суждался тот факт, что БА не является самостоя-
тельным фактором риска инфицирования SARS
CoV2 [2]. Появляется все больше данных о том, 
что важную роль при оценке риска заражения 
SARSCoV2 играют эндотипы БА. Ряд авторов 
предполагают, что пациенты с неаллергическим 
эндотипом (не Т2) астмы имеют более высокий 
риск инфицирования коронавирусной инфекцией, 
чем пациенты с аллергическим (Т2) эндотипом 
астмы [3–6]. Однако многие исследования, посвя-
щенные этому вопросу, показывают противоречи-
вые результаты и указывают на то, что на воспри-
имчивость к SARSCoV2 могут влиять не только 
эндотипы БА, но и другие факторы, такие как нали-
чие коморбидной патологии, пол, возраст, степень 
тяжести БА, контроль и приверженность к терапии 
[7–9].

Цель — изучить влияние эндотипов БА и дру-
гих факторов, влияющих на восприимчивость к ин-
фицированию SARSCoV2, и выявить независи-
мые предикторы инфицирования у пациентов с БА.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На базе Нижегородского областного пульмоно-

логического центра было проведено ретроспек-
тивное исследование, посвященное пациентам 
с диагнозом БА. В исследование были включены 
120 пациентов, среди которых 14 мужчин и 106 
женщин, в возрасте от 18 до 85 лет (средний воз-
раст составил 56,9±12,6 года).

Участники исследования были разделены 
на две группы: COVID(+) и COVID(–). В первую груп-
пу вошли 80 пациентов, перенесших коронавирус-
ную инфекцию, подтвержденную положительным 
результатом полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
Контрольная группа включала 40 пациентов с диа-
гнозом БА, которые не имели истории заболева-
ния коронавирусной инфекцией, подтвержденной 
лабораторными методами.

Все данные для анализа были извлечены 
из медицинской документации (форма № 025/у 
«Медицинская карта пациента, получающего ме-
дицинскую помощь в амбулаторных условиях»). 
Перед включением в исследование каждый паци-
ент предоставил письменное информированное 
согласие на участие.

Критериями включения являлись возраст па-
циентов старше 18 лет, наличие диагноза БА 
до пандемии коронавирусной инфекции.

Критерии исключения: возраст пациентов мо-
ложе 18 лет, хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ), онкологические заболевания, со-
путствующие хронические заболевания в стадии 
декомпенсации, беременность и лактация, отказ 
в подписании информационного согласия на уча-
стие в исследовании.

Исследование включало в себя два этапа. 
На первом этапе был проведен однофакторный 
анализ, целью которого было выявление факто-
ров, потенциально увеличивающих восприимчи-
вость организма к COVID19. В каждой группе ре-
троспективно оценивались такие демографиче-
ские и клинические характеристики, как пол, 
возраст, эндотип БА, фенотип БА, длительность 
заболевания БА, наследственная отягощенность 
по БА, курение, степень тяжести БА, контроль над 
заболеванием по критериям GINA, ступень тера-
пии, количество сопутствующих заболеваний (ин-
декс коморбидности CIRS), частое использование 
короткодействующих β2агонистов (КДБА) и си-
стемных глюкокортикостероидов (СГКС), привер-
женность к терапии, частота обострений БА за год 
до начала пандемии для неболевших и за год 



26 № 2 (83) 2025  МА Н.В. Киселева, Е.И. Тарловская, М.В. Болдина

Оригинальные исследования

Рис. 1. Сравнительная характеристика степени тяжести бронхиальной астмы между группами COVID(-) и COVID(+)

до заражения SARSCoV2 для болевших, а также 
вакцинация от новой коронавирусной инфекции. 
На втором этапе с помощью метода бинарной ло-
гистической регрессии из статистически значимых 
факторов первого этапа были выявлены предикто-
ры инфицирования SARSCoV2 у пациентов с БА 
в группе COVID(+).

Для статистической обработки результатов ис-
следования использовалась компьютерная про-
грамма SPSS Statistics 26.0. Проверку на нормаль-
ность распределения количественных данных 
проводили с помощью критерия Колмогорова–
Смирнова. В случае если распределение стати-
стически значимо не отличалось от нормального 
или было близко к нормальному, для описания 
центральной тенденции и меры рассеяния приме-
нялись среднее выборочное значение и стандарт-
ное отклонение (M±σ). Если распределение стати-
стически значимо отличалось от нормального, ис-
пользовали медиану и квартили (Ме [Q1; Q3]). 

Сравнение количественных данных между двумя 
группами выполнялось с помощью непараметри-
ческого Uкритерия Манна– Уитни. Номинальные 
данные описывались в виде частоты встречаемо-
сти в абсолютных значениях (n) и процентном со-
отношении (%). Сравнение качественных пере-
менных проводили с использованием критерия 
хиквадрат (χ2). Различия между группами счита-
ли статистически значимыми при р<0,05. Для вы-
явления предикторов инфицирования SARS
CoV2 был использован метод бинарной логисти-
ческой регрессии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При проведении сравнительного анализа ис-

ходных демографических и клинических данных 
за 2019 год между группами пациентов с COVID(–) 
и COVID(+) были выявлены следующие результа-
ты: пациенты из группы COVID(+) оказались сопо-
ставимы с контрольной группой COVID(–) по клю-
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чевым параметрам, включая пол, возраст, эндотип, 
фенотип, наследственную предрасположенность 
и привычку курения табака. Подробные данные 
приведены в таблице 1.

Исходная клиническая характеристика паци-
ентов с БА в группе COVID(+) статистически зна-
чимо отличалась от клинической характеристики 
пациентов в группе COVID(–) по степени тяжести, 
контролю над заболеванием по критериям GINA, 
ступеням терапии, приверженности к лечению, 
использованию КДБА и СГКС, обострениям БА 
за год начала пандемии для неболевших и за год 
до заражения SARSCoV2 для болевших, индек-
су коморбидности CIRS и вакцинации от COVID19 
(табл. 2).

На рисунке 1 демонстрируется сравнительная 

характеристика степени тяжести бронхиальной аст-
мы между группами. БА легкой степени тяжести 
чаще наблюдалась у пациентов в группе COVID(+) 
в сравнении с COVID(–) (48,8% против 15%, р<0,001). 
Пациенты в группе COVID(–) в сравнении с пациен-
тами COVID(+) преимущественно имели среднюю 
степень тяжести БА (85% против 47,5%, р<0,001). Тя-
желая степень тяжести БА была представлена 
только в группе COVID(+) (3,8% против 0,0%, р<0,001).

На рисунке 2 представлены данные контроля 
над симптомами БА. Контроль над симптомами за-
болевания по критериям GINA был лучше в группе 
COVID(–), чем в группе COVID(+), и чаще был пред-
ставлен полным контролем БА (32,5% против 8,8%, 
р=0,002). В группе COVID(+) по сравнению с груп-
пой COVID(–) значительно чаще наблюдалось ча-

Таблица 1 

Исходные демографические и клинические параметры пациентов с БА до начала пандемии COVID-19  

(за 2019 г.) в зависимости от перенесенной впоследствии инфекции COVID-19 

Параметр COVID(+)
N=80

COVID(-)
N=40 p. ratio

Возраст, лет 59,5 [52,5; 64,0] 60,0 [53,8; 66,0] 0,527

Женщины, n (%) 72 (90,0) 34 (85,0)
0,547

Мужчины, n (%) 8 (10,0) 6 (15,0)

Семейная предрасположенность, n (%) 33 (41,2) 16 (40,0) 1,000

Стаж курения (пачка), лет 14,0 [14,0; 14,0] 12,5 [8,75; 13,8] 0,655

Т2-эндотип, n (%) 62 (77,5) 31 (77,5) 1,000

Не-Т2-эндотип, n (%) 18 (22,5) 9 (22,5) 1,000

Аллергический фенотип, n (%) 62 (77,5) 31 (77,5) 1,000

Неаллергический фенотип, n (%) 10 (12,5) 5 (12,5) 1,000

БА с фиксированной обструкцией дыхательных 
путей, n (%) 5 (6,25) 4 (10,0) 0,479

БА с поздним дебютом, n (%) 70 (87,5) 37 (92,5) 0,540

БА у пациентов с ожирением, n (%) 8 (10,0) 4 (10,0) 1,000

Примечание: p. ratio – статистическая значимость различий.
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Рис. 2. Сравнительная характеристика контроля над симптомами бронхиальной астмы между группами COVID(–) 
и COVID(+)

стично контролируемое и/или неконтролируемое 
течение БА (91,2% против 67,5%, р=0,002).

Объем назначаемой терапии был ниже в груп-
пе COVID(+) по сравнению с группой COVID(–) 
и преимущественно соответствовал 2й ступени 
терапии (72,5% против 45%, р=0,003). В то же вре-
мя пациенты из группы COVID(–) чаще находились 
на 4й ступени терапии по сравнению с пациента-
ми из группы COVID(+) (55% против 27,5%, р=0,003, 
ОШ=0,310).

В сравнительном анализе с контрольной груп-
пой COVID(–) пациенты группы COVID(+) значи-
тельно чаще использовали КДБА по потребности 
еженедельно (82,5% против 25,0%, р<0,001) и при-
бегали к курсовому применению СГКС при обо-
стрении БА как минимум один раз в течение года 
до пандемии COVID19 (11,2% против 0%, p=0,028, 
ОШ=0,640).

При оценке частоты обострений БА за послед-

ний год до пандемии было выявлено, что пациен-
ты в группе COVID(+) по сравнению с пациентами 
группы COVID(–) чаще имели как минимум 1 сред-
нетяжелое или тяжелое обострение БА за год 
до пандемии (48,8% против 20,0%, р=0,004, 
ОШ=5,667).

Пациенты в группе COVID(+) чаще, чем пациен-
ты группы COVID(–), обращались за амбулаторной 
помощью (50% против 15%, р<0,001, ОШ=5,667) 
и скорой медицинской помощью (13,8% против 
0,0%, р=0,015, ОШ=0,633) за последний год до пан-
демии.

При сравнительном анализе приверженности 
к лечению было выявлено, что пациенты в группе 
COVID(–) чаще были полностью привержены к те-
рапии, чем пациенты группы COVID(+) (82,5% про-
тив 1,25%, р<0,001). В группе COVID(+) по сравне-
нию с группой COVID(–) пациенты чаще имели ча-
стичную приверженность (63,7% против 17,5%, 
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Таблица 2 

Исходные особенности клинического статуса пациентов с БА до начала пандемии COVID-19 (за 2019 г.)  

в зависимости от перенесенной впоследствии инфекции COVID-19

Параметр COVID(+) COVID(–) p

В зависимости от степени тяжести бронхиальной астмы

1. Легкая степень БА, n (%) 39 (48,8) 6 (15,0)

<0,001
р1=0,007
р2=0,009

2. Средняя степень БА, n (%) 38 (47,5) 34 (85,0)

3. Тяжелая степень БА, n (%) 3 (3,8) 0 (0,00)

В зависимости от ступени терапии

2–3-я ступень терапии**, n (%) 58 (72,5) 18 (45,0)
0,003

ОШ=0,310
4–5-я ступень терапии***, n (%) 22 (27,5) 22 (55,0)

В зависимости от приверженности к терапии

1. Приверженные к терапии, n (%) 1 (1,25) 33 (82,5)

<0,001
р=0,0012. Частично приверженные к терапии, n (%) 51 (63,7) 7 (17,5)

3. Не приверженные к терапии, n (%) 28 (35,0) 0 (0,0)

В зависимости от степени одышки по данным опросника mMRC

1. Нет 38 (47,5) 8 (20,0)

р=0,014
р1=0,001
р2=0,001

2. Легкой степени 38 (47,5) 29 (72,5)

3. Тяжелой степени 4 (5,0) 3 (7,5)

В зависимости от отдельных показателей тяжести течения заболевания

Полный контроль БА, n (%) 7 (8,8) 13 (32,5) 0,002
ОШ=5,021

Частое использование КДБА (еженедельное), n (%) 66 (82,5) 10 (25,0) <0,001
ОШ=14,143

Пациенты, принимавшие курс СГКС как минимум 1 раз за год до пан-
демии или до заражения SARS-CoV-2, n (%) 9 (11,3) 0 0,028

ШО=0,640

Пациенты, имевшие среднетяжелое и/или тяжелое обострение за год 
до пандемии или до заражения SARS-CoV-2, n (%) 39 (48,8) 8 (20,0) 0,003

ОШ=3,805

Обращение за амбулаторной помощью, n (%) 40 (50,0) 6 (15,0) <0,001
ОШ=5,667
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Параметр COVID(+) COVID(–) p

Обращение за скорой медицинской помощью, n (%) 11 (13,8) 0 (0,0) 0,015
ОШ=0,633

Госпитализации по поводу БА, n (%) 5 (6,25) 0 (0,0) 0,168

Индекс коморбидности CIRS, баллы 11 [9,00; 14,0] 7,5 [4,25; 8,75] <0,001

Вакцинация от COVID-19, n (%) 24 (30,0) 33 (82,5) <0,001
ОШ=0,091

В зависимости от типа вакцины

Спутник V, n (%) 19 (79,2) 27 (81,8)
0,531

ЭпиВакКорона, n (%) 5 (20,8) 6 (18,2)

Примечание: p – статистическая значимость различий 

** – низкие дозы ИГКС ежедневно

или низкие дозы ИКС – формотерол по потребности/АРЛТ+3 ступень терапии, n (%)

Низкие дозы ИГКС+ДДБА

или средние дозы ИГКС/низкие дозы ИГКС+АРЛТ

*** – низкие дозы ИГКС+ДДБА

или средние дозы ИГКС/низкие дозы ИГКС+АРЛТ+5 ступень терапии, n (%)

Высокие дозы ИГКС/ДДБА + тиотропий/антиIgE/антиIL5/5R/антиIL4

или низкие дозы оральных ГКС

р<0,001) и полное отсутствие приверженности 
к лечению (35% против 0%, р<0,001).

Исходя из полученных данных первого эта-
па, с помощью бинарной логистической регрес-
сии были выделены следующие независимые 
предикторы заражения COVID19, описывае-
мые уравнением логистической регрессии: p=1/
(1+e^(–z))*100%, где z=–11,908–2,923*X1+
0,381*X2+6,603*X3, где p — вероятность забо-
левания COVID19 (%), X1 — вакцинация (0 — 
отсутствие вакцинации, 1 — наличие вакцина-
ции), Х2 — CIRC (количество баллов по шкале), 
Х3 — приверженность к терапии (1 — полная 
приверженность, 2 — частичная привержен-
ность, 3 — отсутствие приверженности).

Полученные коэффициенты регрессии свиде-
тельствуют о том, что риск возникновения COVID19 

у пациентов с БА увеличивался при отсутствии вак-
цинации, при большем количестве баллов по шка-
ле коморбидности CIRC, при меньшей привержен-
ности к терапии БА. Разделяющее значение функ-
ции составило 50%. При получении значения менее 
50% прогнозировался низкий риск возникновения 
COVID19, при значении более 50% — высокий. 
Чувствительность модели составила 85,0%, специ-
фичность — 92,5%. Была установлена статистиче-
ская значимость модели (p<0,001).

В соответствии с коэффициентом детермина-
ции R² Нэйджелкерка в полученной прогностиче-
ской модели были учтены 86,2% факторов, оказы-
вающих влияние на риск возникновения COVID19 
у пациентов с БА.

Для подтверждения работы прогностической 
модели была построена ROCкривая, учитываю-
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Рис. 3. ROC-кривая уравнения логистической регрессии в прогнозировании инфицирования SARS-CoV-2 пациентов с БА

щая предсказанную вероятность (p<0,001). Пло-
щадь под ROCкривой составила 0,979 (95% ДИ 
0,959–0,998). Чувствительность модели составила 
96,3%, специфичность — 85%. Разделяющее зна-
чение предсказанной вероятности составило 0,490 
(рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Результаты нашего исследования не выявили 

эндотип БА как предиктор инфицирования SARS
CoV2, что предполагали многие авторы в своих 
публикациях [10, 11]. Однако наше исследование 
подтвердило гипотезу тех авторов, которые пред-
полагали, что на инфицирование SARSCoV2 
у пациентов с БА влияет не один, а множество 
факторов.

Несмотря на преимущественно легкое и сред-
нее течение БА и низкие ступени терапии (2–3я 
ступень), пациенты из группы COVID(+) были 

подвержены инфицированию SARSCoV2. Соглас-
но данным исследования, пациенты из группы 
COVID(+) лишь в 1,25% случаев были полностью 
привержены к терапии. Отсутствие приверженно-
сти стало независимым предиктором инфицирова-
ния SARSCoV2 у пациентов с БА, что согласуется 
с данными других авторов. Так, в исследовании 
C.A. DounceCuevas с соавт. [12] показано, что у тех 
пациентов, кто сохранял приверженность к тера-
пии, наблюдалась меньшая восприимчивость к ин-
фекции SARSCoV2. Авторы данного и многих дру-
гих исследований [13] предполагают, что регуляр-
ное использование ИГКС снижает уровень 
АПФ2ре цепторов в респираторном тракте, через 
которые проникает вирус SARSCoV2. Это под-
тверждалось выделением сниженного количества 
АПФ2ре цепторов в клетках мокроты по сравнению 
с пациентами с БА, которые не были привержены 
к терапии и нерегулярно принимали ИГКС [12].
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Полиморбидность пациентов, а именно большое 
количество баллов по шкале коморбидности CIRC, 
стала также независимым предиктором инфициро-
вания SARSCoV2 в нашем исследовании. Согласно 
данным многочисленных исследований, проведен-
ных в разных странах мира, установлена высокая 
распространенность (42,5–57,7%) [14–16] сопутствую-
щих заболеваний среди пациентов с COVID19. Ко-
морбидные пациенты относятся к наиболее уязви-
мой группе при инфицировании SARSCoV2. Н.Ю. Ва-
сильев и А.В. Соболев [17] в своем исследовании 
сообщают, что БА в сочетании с другими сопутствую-
щими заболеваниями может стать дополнительным 
фактором риска инфицирования и тяжелого течения 
новой коронавирусной инфекции.

С начала пандемии COVID19 ученые всего 
мира активно разрабатывают вакцины, которые 
создают не только индивидуальный, но и, в пер-
вую очередь, коллективный иммунитет, сдержива-
ющий распространение инфекции [18]. С момента 
активной вакцинации от COVID19 возник вопрос 
о безопасности вакцинации пациентов с БА. Экс-
перты в данной области не выявили наличие БА 
как противопоказания к вакцинации. Напротив, па-
циентам с хроническими заболеваниями легких 
рекомендуется вакцинироваться от COVID19 [19]. 
Согласно данным нашего исследования, отсут-
ствие вакцинации является независимым предик-
тором инфицирования SARSCoV2, что под-
тверждает, что вакцинация играет важную защит-
ную роль от заражения новой коронавирусной 
инфекцией. J.J. Zhang с соавт. [20] сообщают, что 
вакцинация от COVID19 является не только за-
щитным фактором против первичного заражения 
SARSCoV2: индукция иммунологической памяти 
вакцины от COVID19 может играть важную роль 
в предотвращении повторных инфекций. 
С.А. Бернс с соавт. [21] в своей статье сообщают, 
что вакцины на основе аденовирусов способны 
вызывать мощный и сбалансированный иммунный 
ответ. Вакцины стимулируют не только выработку 
антител, но и клеточный иммунитет, включая акти-
вацию CD4+ Тхелперных клеток и CD8+ цитоток-

сических Тклеток, благодаря чему вакцинация мо-
жет обеспечить защиту организма от COVID19.

Исследование, проведенное в США, которое 
включало в себя 3950 добровольцев, показало эф-
фективность вакцины против инфекции SARS
CoV2 и составило 90% (95% ДИ = 68%–97%) при 
полной иммунизации двумя дозами мРНКвакцин 
[22]. A.S. Shkoda с соавт. [23] в своем исследова-
нии показали эффективность вакцины «Спутник 
V». Эффективность защиты от госпитализации 
для вакцины «Спутник V» составила 85,9% (95% 
ДИ 83,0–88,0%) для тех, кто получил более 1 дозы. 
Для тех, кто получил более 2 или 3 доз, она соста-
вила 87,6% (95% ДИ 85,4–89,5%) и 97,0% (95% ДИ 
95,9–97,8%). Результаты многочисленных иссле-
дований во всем мире сообщают о том, что вакци-
нация является наиболее эффективным методом 
профилактики заболеваемости, тяжелого течения 
и летального исхода инфекции COVID19.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Связь между бронхиальной астмой и COVID19 

сложная и зависит от многих факторов. Результаты 
нашего исследования позволили выделить предик-
торы инфицирования SARSCoV2 у пациентов 
с бронхиальной астмой: отсутствие вакцинации, по-
лиморбидность пациентов и низкую привержен-
ность к терапии БА. Информация о независимых 
предикторах инфицирования SARSCoV2 пациен-
тов с БА позволит повысить эффективность профи-
лактики COVID19 у этого контингента пациентов.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Оценка тяжести челюстно-лицевой травмы
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ  
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

КРИТЕРИАЛЬНАЯ ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ТРАВМЫ  
В СОЧЕТАНИИ С ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ:  
ПРИМЕНЕНИЕ ШКАЛЫ FISS

УДК 617.52-001.3:616.831-001.3

3.1.2 – челюстно-лицевая хирургия

3.1.10 – нейрохирургия
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К. В. Кудрячевская1, С. А. Епифанов2, А. Э. Талыпов1, А. А. Гринь1, Е. А. Дурново3

1ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н.В. Склифосовского Департамента здравоохране-

ния г. Москвы», Москва;
2ФГБУ «Национальный медико-хирургический Центр им. Н.И. Пирогова Министерства здравоохранения Российской 

Федерации», Москва;
3ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород

Цель исследования — провести критериальную оценку тяжести челюстно- лицевой травмы мирного времени 

на основе шкалы оценки степени тяжести лицевых повреждений (FISS) и тяжести черепно- мозговой травмы у паци-

ентов, проходивших лечение в отделении неотложной нейрохирургии НИИ СП им. Н. В. Склифосовского.

Материалы и  методы. Был проведен ретроспективный анализ 465 историй болезни пациентов с  челюстно- 

лицевой травмой (ЧЛТ), сочетающейся с  черепно- мозговой травмой (ЧМТ), проходивших лечение в  отделении 

неотложной нейрохирургии НИИ СП им. Н. В. Склифосовского в период с 01.04.2019 по 01.10.2023 г. В исследование 

включены 358 мужчин (77%), 107 женщин (23%), средний возраст пациентов составил 38 лет. При выборе тактики 

лечения определяли тяжесть повреждения головного мозга, структур лицевого отдела черепа, тяжесть состояния 

пациентов по шкале комы Глазго. Тяжесть ЧЛТ определяли на основании шкалы FISS. Реконструктивные оператив-

ные вмешательства на костях лицевого отдела черепа выполнены у 213 пациентов (45,8%).

Результаты. Риск получения челюстно- лицевой травмы, сопровождающейся черепно- мозговой травмой, пре-

обладает у мужчин. Наиболее часто травматизации подвергаются молодые люди (до 44 лет). В развитых странах 

одним из основных этиологических факторов ЧЛТ является бытовая травма. Отмечено наличие взаимосвязи между 

тяжестью ЧМТ и тяжестью ЧЛТ, между степенью нарушения сознания и тяжестью ЧМТ и ЧЛТ, а также тяжестью ЧМТ, 

видом повреждения головного мозга и тяжестью ЧЛТ.

Заключение. Дальнейшее изучение вопросов тактики оказания специализированной помощи пострадавшим 

с  челюстно- лицевой травмой, сочетающейся с  черепно- мозговой травмой (ЧЛТ с  ЧМТ), на  основе внедрения 

критериально- оценочных шкал имеет высокую практическую значимость.

Ключевые слова: челюстно- лицевая травма; черепно- мозговая травма; сроки проведения оперативных вмеша-

тельств; оценка степени тяжести лицевых повреждений.
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CRITERIAL ASSESSMENT OF THE SEVERITY OF MAXILLOFACIAL TRAUMA 
COMBINED WITH TRAUMATIC BRAIN INJURY:  
APPLICATION OF THE FISS SCALE

К. V. Kudryachevskaya1, S. A. Epifanov2, A. E. Talypov1, A. A. Grin1, E. A. Durnovo3

1N.V. Sklifosovsky Research Institute of Emergency Care, Moscow;
2Pirogov National Medical and Surgical Center, Moscow;
3Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

The aim of the study was to conduct a criteria- based assessment of the severity of peacetime maxillofacial trauma 

based on the facial injury severity scale (FISS) and the severity of traumatic brain injury in patients treated in the emergency 

neurosurgery department of the N. V. Sklifosovsky Research Institute of Emergency Care, Moscow Department of Health, 

Moscow N. V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine.

Materials and methods. A retrospective analysis of 465 medical records of patients with maxillofacial trauma (MFT) 

combined with traumatic brain injury (TBI) was conducted. The patients were treated in the emergency neurosurgery 

department of the N. V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine for the period 01.04.2019–01.10.2023. The 

study included 358 men (77%), 107 women (23%), the average age of patients was 38 years. When choosing treatment 

tactics, the severity of brain damage, facial skull structures, and the severity of patients' condition according to the Glasgow 

Coma Scale were determined. The severity of MFT was determined based on the FISS scale. Reconstructive surgeries on the 

facial skull bones were performed in 213 patients (45.8%).

Results. The risk of receiving maxillofacial trauma accompanied by traumatic brain injury is predominant in men. 

Young people (under 44 years) are most often injured. In developed countries, one of the main etiological factors of CLT 

is domestic trauma. There is a relationship between the severity of TBI and the severity of CLT, between the degree of 

impaired consciousness and the severity of TBI and CLT, as well as the severity of TBI, the type of brain damage and the 

severity of CLT.

Conclusion. Further study of the tactics of providing specialized care to victims with maxillofacial trauma combined 

with traumatic brain injury (MCT with TBI), based on the introduction of criteria and assessment scales is of high practical 

importance.

Key words: maxillofacial trauma; traumatic brain injury; timing of surgical interventions; assessment of the severity of 

facial injuries.



37№ 2 (83) 2025МАОценка тяжести челюстно-лицевой травмы

Современные методы  диагностики и лечения

ВВЕДЕНИЕ
Челюстно лицевая травма (ЧЛТ) нередко со-

провождается повреждениями структур головного 
мозга, что делает актуальным вопрос разработки 
оптимальной тактики лечения пациентов с соче-
танной травмой, особенно в условиях экстренной 
медицинской помощи. Одной из ключевых задач 
является объективная оценка степени тяжести по-
вреждений челюстно лицевой области.

На сегодняшний день существует множество 
шкал для оценки таких повреждений, однако в про-
фессиональном медицинском сообществе отсут-
ствует единый подход к созданию универсальной 
шкалы, которая могла бы быть эффективно ис-
пользована врачами экстренных служб для приня-
тия оперативных решений.

В связи с этим особую важность приобретает 
проведение исследований, направленных на изу-
чение тяжести повреждений челюстно лицевой 
области на основе обобщенного анализа данных. 
Это позволит разработать критерии, которые по-
могут не только в постановке диагноза, но и в вы-
боре дальнейшей лечебной тактики для пациен-
тов с черепно мозговой травмой (ЧМТ).

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), ежегодно в результате дорожно 
транспортных происшествий (ДТП) погибает около 
1 миллиона человек, а 15–20 миллионов получают 
травмы различной степени тяжести [1]. В развива-
ющихся странах ДТП являются основной причиной 
челюстно лицевых травм [2–4]. В то же время 
в странах с высоким уровнем дохода наиболее ча-
стыми причинами как ЧМТ, так и челюстно лицевых 
повреждений (ЧЛП) являются бытовые травмы, 
насильственные действия [5–8], падения с высоты 
собственного роста и кататравмы [5, 6, 9, 10].

Травматическое повреждение головного мозга 
(ТПГМ) является одной из ведущих причин смерт-
ности и инвалидности во всем мире. Это состоя-
ние часто сопровождается высокой частотой пере-
ломов костей лицевого отдела черепа (ЛОЧ) [7].

Общие признаки черепно мозговой травмы 
включают тошноту, рвоту, потерю сознания или 

низкий балл по шкале комы Глазго, что характери-
зуется отсутствием двигательной и речевой реак-
ции. Однако в научной литературе представлены 
противоречивые данные. Некоторые исследовате-
ли считают, что лицевые кости выполняют аморти-
зирующую функцию, защищая головной мозг. 
В то же время другие эксперты утверждают, что 
наличие челюстно лицевых травм повышает риск 
развития черепно мозговых повреждений [11–15].

Цель исследования — провести критериаль-
ную оценку тяжести челюстно лицевой травмы 
мирного времени на основе шкалы оценки степени 
тяжести лицевых повреждений (FISS) и тяжести 
черепно мозговой травмы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Нами проведено изучение результатов 465 

историй болезни пациентов с ЧЛТ с ЧМТ, прохо-
дивших лечение в отделении неотложной нейрохи-
рургии НИИ СП им. Н. В. Склифосовского в период 
с апреля 2019 по октябрь 2023 года. Реконструк-
тивные оперативные вмешательства на костях ли-
цевого отдела черепа были выполнены у 213 по-
страдавших с ЧМТ в возрасте от 18 лет до 91 года, 
средний возраст пострадавших составил 38 лет. 
В группе молодых пациентов (от 18 до 44 лет) было 
156 (73,2%) человек, лица среднего возраста (от 45 
до 59 лет) составили 16,4% (35 пациентов), затем 
следовала возрастная группа пожилых пациентов 
(от 60 до 74 лет) — 18 человек (8,5%), по 2 постра-
давших (0,9%) представили возрастные группы 
от 75 до 90 лет и старше 91 года. Мужчин было 164 
(77%), женщин — 49 (23%). Не было обнаружено су-
щественной взаимосвязи между полом и возрас-
том пациентов (табл. 1).

В состоянии алкогольного опьянения на мо-
мент получения травмы находились 50 (23,5%) па-
циентов.

Среди наиболее распространенных причин 
ЧЛТ с ЧМТ можно выделить бытовую травму, в ре-
зультате которой пострадали 32,9% пациентов, 
а также ДТП (26,8%) и падение с высоты (12,7%). 
Повреждения средней зоны лица были выявлены 
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Таблица 2 

Шкала оценки степени тяжести лицевых повреждений (FISS)

Повреждения Балл

Нижняя челюсть:
Дентоальвеолярный перелом 1

Каждый перелом тела или ветви 2

Каждый перелом суставного или венечного отростков 1

Средняя зона лица:
 Дентоальвеолярный перелом 1

Перелом верхней челюсти по типу: 
Le Fort I* 
Le Fort II*
Le Fort III*

2
4
6

Перелом назоорбитоэтмоидального комплекса 3

Перелом скулоорбитального комплекса 1

Перелом костей носа 1

Верхняя зона лица: 
Перелом верхней стенки глазницы и надбровной дуги 1

Перелом стенок лобной пазухи со смещением отломков 5

Перелом стенок лобной пазухи без смещения отломков 1

Рана лица более 10 см 1

Примечание: * — при одностороннем переломе учитывается половина указанного количества баллов.

Таблица 1 

Распределение пациентов по возрасту и полу

Возрастная группа

Пол

р
Мужской

N=164 (77%)
Женский

N=49 (23%)

18-44 127 (59,6%) 29 (13,6%) р=0,830

45-59 25 (11,7%) 10 (4,7%) р=0,499

60-74 11 (5,2%) 7 (3,3%) р=0,497

75-90 1 (0,5%) 1 (0,5%) р=1

Старше 90 - 2 (0,9%) р=1
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Таблица 3

Причины, виды и тяжесть челюстно-лицевых повреждений

N %

Этиология

Бытовые повреждения 70 32,9

ДТП 57 26,8

Падение с высоты 27 12,7 

Уличные повреждения 21 9,9 

 Производственные повреждения 18 8,5 

Спортивные повреждения 13 6,1

Вид ЧЛП по зонам лица

Средняя 88 41,3

Верхняя и средняя 70 32,9

Верхняя 19 8,9

Нижняя 13 6,1

Панфац. 13 6,1

Средняя и нижняя 10 4,7

Тяжесть ЧЛТ (FISS)

Легкая ЧЛТ 94 44,1

Средняя ЧЛТ 103 48,4

Тяжелая ЧЛТ 16 7,5

Примечания: ЧЛТ – челюстнолицевая травма; FISS – Facial Injury Severity Scale.

у 88 (41,3%) пострадавших, верхней и средней 
зон — у 70 (32,9%), верхней зоны — у 19 (8,9%) че-
ловек, нижней зоны лица — у 13 (6,1%), с панфаци-
альными переломами были прооперированы 13 
(6,1%) пациентов, сочетания переломов средней 
и нижней зон наблюдались у 10 (4,7%) пострадав-
ших. Наиболее часто встречались переломы ко-
стей глазниц — 98 пациентов (46%), переломы ко-
стей носа — 92 (43,2%), переломы верхней челю-
сти — 89 (41,8%). Для определения тяжести ЧЛТ 

использовали сумму баллов по шкале степени тя-
жести лицевых повреждений — FISS (Facial Injury 
Severity Scale): легкая степень повреждения (1–4), 
средняя степень (5–8), и тяжелая (9–13) (табл. 2).

У большинства пациентов в нашем исследова-
нии была ЧЛТ средней степени тяжести — 48,4%, 
в то время как ЧЛТ легкой и тяжелой степени со-
ставили 44,1% и 7,5% соответственно (табл. 3). Об-
ращает на себя внимание то, что наиболее рас-
пространенной причиной панфациальных повреж-
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Рис. 1. Степень нарушения сознания пострадавших на момент поступления

Рис. 2. Типы повреждения головного мозга в исследуемой группе пострадавших
Примечания: лУГМ — ушиб головного мозга легкой степени тяжести; срУГМ — ушиб головного мозга средней степени 
тяжести; тУГМ — ушиб головного мозга тяжелого течения.
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дений и переломов нижней челюсти в нашем 
исследовании являются ДТП (табл. 4). Оценка на-
рушения сознания была проведена на основании 
шкалы комы Глазго, сумма баллов варьирует от 3 
до 15 (рис. 1).

Тяжесть ЧМТ определяли с учетом данных кли-
нических показателей, а также анализируя данные 
компьютерной томографии (КТ). В зависимости 
от клинической формы ЧМТ были выделены сле-
дующие виды повреждений головного мозга: со-
трясение, ушиб головного мозга (УГМ) — легкой, 
средней и тяжелой степени (лУГМ, срУГМ, тУГМ), 
сдавление мозга, множественные повреждения 
(рис. 2).

По степени тяжести повреждений головного 
мозга были выделены ЧМТ легкой, средней, тяже-
лой степени тяжести (лЧМТ, срЧМТ, тЧМТ). У 127 
(59,6%) пациентов на момент поступления была 
диагностирована лЧМТ, при этом большинство 
из них (98 (62,8%) пациентов) — лица молодого 
возраста.

СТАТИСТИЧЕСКАЯ ОБРАБОТКА ДАННЫХ
Статистическую обработку данных выполняли 

с помощью процессора электронных таблиц Mi-

crosoft Excel (MicrosoftR) и программы Statistica 
Spreadsheet (Stat Soft Inc., США). Категориальные 
данные представлялись в виде количества или 
процента. Для изучения связи между явлениями, 
показанными количественными данными, распре-
деление которых отличалось от нормального, при-
менялся непараметрический метод — расчет ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена, для 
оценки тесноты связи была использована шкала 
Чеддока. Сравнение двух независимых групп 
по количественным показателям выполнялось по-
средством проведения точного теста Фишера, 
различия между изучаемыми параметрами счита-
ются статистически значимыми при показателях 
р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В результате проведенного исследования 

была выявлена взаимосвязь между степенью на-
рушения сознания на момент поступления и тяже-
стью ЧМТ и ЧЛТ (табл. 5).

Таким образом, среди пациентов, находивших-
ся в ясном сознании на момент поступления, пре-
обладали такие виды повреждений головного моз-
га (ГМ), как сотрясение и ушиб легкой степени тя-

Таблица 4

Поврежденные зоны лица в зависимости от вида травмы

Этиология

Поврежденная зона лица

Всего, N

Верхняя Средняя Нижняя Верхняя  
и средняя

Средняя  
и нижняя Панфац.

Бытовая травма 8 (11,4%) 38 (54,3%) 4 (5,7%) 16 (22,9%) 4 (5,7%) - 70

ДТП 4 (7%) 18 (31,6%) 6 (10,5%) 21 (36,8%) 2 (3,5%) 6 (10,5%) 57

Падение с высоты 2 (7,4%) 8 (29,6%) 2 (7,4%) 11 (40,7%) 2 (7,4%) 2 (7,4%) 27

Уличная травма 1 (4,8%) 14 (66,7%) - 5 (23,8%) - 1 (4,8%) 21

Производственная травма - 3 (16,7%) 1 (5,6%) 10 (55,6%) 2 (11,1%) 2 (11,1%) 18

Спортивная травма 4 (30,8%) 6 (46,2%) - 2 (15,4%) - 1 (7,7%) 13
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Таблица 5

Степень нарушения сознания в зависимости от тяжести ЧМТ и ЧЛТ

Клиническая форма ЧМТ

ШКГ

r=0,832

Ясное сознание
(N=130)

Оглушение
(N=63)

Сопор
(N=6)

Кома
(N=14)

Сотрясение
(N=122) 117 5 - -

лУГМ
(N=5) 5 - - -

срУГМ 
(N=37)  4(10,8%) 32(86,5%) 1 (2,7%) -

тУГМ
(N=9) - 4 (44,4%) - 5 (55,6%)

Сдавление мозга
(N=12) - 8 (66,7%) 1 (8,3%) 3 (25%)

Множественные повреждения
(N=28) 4 (14,3%) 14 (50%) 4 (14,3%) 6 (21,4%)

Тяжесть ЧЛТ

r=0,397

Легкая (лЧЛТ)
(N=94) 75 (79,8%) 14 (14,9%) - 5 (5,3%)

Средняя (срЧЛТ)
(N=103) 55 (53,4%) 38 (36,9%) 6 (5,8%) 4 (3,9%)

Тяжелая (тЧЛТ)
(N=16) - 11 (68,75%) - 5 (31,25%)

Примечания: лУГМ — ушиб головного мозга легкой степени тяжести; срУГМ — ушиб головного мозга средней степени тяжести; 

тУГМ — ушиб головного мозга тяжелого течения; лЧЛТ — челюстно лицевая травма легкой степени тяжести; срЧЛТ — челюстно 

лицевая травма средней степени тяжести; тЧЛТ — челюстно лицевая травма тяжелого течения.

жести. В то же время у пациентов, поступивших 
в состоянии комы, чаще диагностировались 
сдавление и множественные повреждения ГМ.

Распределение пострадавших по тяжести ЧЛТ, 
согласно шкале FISS, было следующим: легкая 
степень тяжести — 94 человека (44,1%), средняя 
степень тяжести — 103 человека (48,4%), тяжелая 
степень — 16 человек (7,5%).

Среди пациентов с ЧМТ легкой степени тяже-
сти хирургическое вмешательство челюстно 
лицевыми хирургами было проведено у 127 чело-
век (59,6%). В группе со средней степенью тяжести 

ЧМТ операции выполнены у 42 пациентов (19,7%), 
а среди пострадавших с тяжелой ЧМТ — у 44 чело-
век (20,7%). Нами проведен анализ степени тяже-
сти ЧМТ и видов повреждений головного мозга 
в зависимости от уровня тяжести ЧЛТ. Подробные 
данные представлены в таблице 6.

Тест ранговой корреляции Спирмена выявил 
наличие взаимосвязи между тяжестью ЧМТ, ти-
пом повреждения головного мозга и степенью тя-
жести ЧЛТ.

Хирургическое лечение в полном объеме было 
проведено в первые 10 сут после травмы у 90 па-
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Таблица 6

Тяжесть ЧМТ и виды повреждения головного мозга в зависимости от тяжести ЧЛТ

ЧМТ/ЧЛТ
(N=213)

Легкая
(N=94)

Средняя
(N=103) 

Тяжелая 
(N=16)

r = 0,394

Тяжесть ЧМТ

лЧМТ
(N=127) 74 (58,3%) 53 (41,7%) -

срЧМТ
(N=42) 10 (23,8%) 24 (57,1%) 8 (19,1%)

тЧМТ 
(N=44) 10 (22,7%) 26 (59,1%) 8 (18,2%)

Вид повреждения ГМ

Сотрясение
(N=122) 71 (58,2%) 51 (41,8%) -

r = 0,402

лУГМ 
(N=5) 3 (60%) 2 (40%) -

срУГМ 
(N=37) 9 (24,3%) 22 (40%) 6 (16,2%)

тУГМ 
(N=9) 4 (44,4%) 4 (44,4%) 1 (11,1%)

Сдавление мозга
(N=12) 3 (25%) 6 (50%) 3 (25%)

Множественные повреждения
(N=28) 4 (14,3%) 18 (64,3%) 6 (21,4%)

Примечания: лЧМТ — черепно мозговая травма легкой степени тяжести; срЧМТ — черепно мозговая травма средней степени тяжести; 

тЧМТ — черепно мозговая травма тяжелого течения; ГМ — головной мозг; лУГМ — ушиб головного мозга легкой степени тяжести; 

срУГМ — ушиб головного мозга средней степени тяжести; тУГМ — ушиб головного мозга тяжелого течения.

циентов (42,3%) с легкой степенью тяжести ЧЛТ. 
Среди них 71 пациент (78,9%) имел легкую ЧМТ, 10 
пациентов (11,1%) — ЧМТ средней степени тяжести, 
и 9 пациентов (10%) — тяжелую ЧМТ. У 88 пациен-
тов (41,3%) со средней степенью тяжести ЧЛТ ле-
чение было выполнено в аналогичный период: 
из них 49 пациентов (55,7%) имели легкую ЧМТ, 21 
пациент (23,9%) — среднюю ЧМТ, и 18 пациентов 
(20,5%) — тяжелую ЧМТ.

В первые 10 сут хирургическое вмешатель-
ство также было проведено у 10 пациентов (4,7%) 
с тяжелой степенью тяжести ЧЛТ: из них 6 паци-

ентов (60%) имели среднюю ЧМТ, а 4 пациента 
(40%) — тяжелую ЧМТ. Первоначальный этап хи-
рургического лечения был выполнен у 7 пациен-
тов (3,3%): 2 из них имели среднюю степень тяже-
сти ЧЛТ и тяжелую ЧМТ, а 5 — тяжелую ЧЛТ (4 па-
циента (80%) с тяжелой ЧМТ и 1 пациент (20%) 
со средней ЧМТ).

В период с 11х по 20е сутки после травмы 
оперативные вмешательства были проведены 
у 13 пациентов. Среди них: 4 пациента с легкой 
степенью тяжести ЧЛТ, из которых 3 пациента 
(75%) имели легкую ЧМТ, а 1 пациент (25%) — тя-
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желую ЧМТ; 8 пациентов (7,8%) со средней степе-
нью тяжести ЧЛТ, из которых 2 пациента (25%) 
имели легкую ЧМТ, 2 пациента (25%) — среднюю 
ЧМТ, и 4 пациента (50%) — тяжелую ЧМТ; а также 
один пациент (0,5%) с тяжелой степенью тяжести 
ЧЛТ и тяжелой ЧМТ.

В этот же период второй этап реконструктивно-
го хирургического лечения был проведен у двух 
пациентов со средней степенью тяжести ЧЛТ и од-
ного пациента с тяжелой степенью тяжести ЧЛТ.

После 21х суток с момента травмы хирурги-
ческое лечение было выполнено у пяти пациен-
тов со средней степенью тяжести ЧЛТ: два паци-
ента (1,6%) имели легкую ЧМТ, один пациент 
(2,4%) — среднюю ЧМТ, и два пациента (4,5%) — 
тяжелую ЧМТ. Второй этап хирургического лече-
ния был проведен у четырех пациентов. В табли-
це 7 представлены сроки проведения оператив-
ных вмешательств в зависимости от тяжести ЧМТ 
и ЧЛТ.

Решение выполнить оперативные вмешатель-
ства в отсроченном периоде было принято в связи 
с наличием сопутствующих заболеваний в стадии 

обострения, угнетения уровня бодрствования 
до глубокой комы, а также сопутствующей при по-
ступлении патологии — множественных перело-
мов костей опорно двигательного аппарата, мно-
жественных тяжелых повреждений внутренних ор-
ганов, множественных инфицированных ран, 
сепсиса, а также переводом пациентов из других 
стационаров и самостоятельным обращением 
в приемное отделение НИИ СП спустя 2 сут и бо-
лее после травмы. Пациентам, прошедшим 2этап-
ное хирургическое лечение, 1м этапом в срочном 
порядке были выполнены оперативные вмеша-
тельства в минимальном объеме — репозиция ко-
стей носа, репозиция скуловой кости, 2м этапом 
выполняли полный объем необходимого рекон-
структивного хирургического лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ
Данное исследование показало, что риск по-

лучения челюстно лицевой травмы, сопровожда-
ющейся черепно мозговой травмой, преобладает 
у мужчин — 77%, соотношение мужчин и женщин 
составляет 3,3:1. Этот результат аналогичен ис-

Таблица 7

Сроки проведения оперативных вмешательств в зависимости от тяжести ЧМТ и ЧЛТ

Сроки проведения оперативных вмешательств

1–10-е сутки 11–20-е сутки 21-е сутки  
и позднее r

Тяжесть ЧМТ 
Легкая 120 (94,5%) 5 (3,9%) 2 (1,6%)

r=0,156
Средняя 39 (92,9%) 2 (4,8%) 1 (2,4%)

Тяжелая 36 (81,8%) 6 (13,6%) 2 (4,5%)

Тяжесть ЧЛТ 
Легкая 90 (95,7%) 4 (4,3%) -

r=0,115
Средняя 90 (87,4%) 8 (7,8%) 5 (4,9%)

Тяжелая 15 (93,8%) 1 (6,3%) -

Примечания: ЧМТ – черепномозговая травма; ЧЛТ – челюстнолицевая травма.
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следованию, проведенному в Норвегии в 2024 г., 
в котором 72% пациентов были мужчинами, а со-
отношение между мужчинами и женщинами со-
ставило 2,6:1 [16]. По результатам проведенного 
нами исследования, наиболее часто травматиза-
ции подвергаются молодые люди в возрасте от 18 
до 44 лет. В других исследованиях (A. Devadiga, 
K.S. Prasad  (2008), M. Singaram с соавт. (2016)) 
были получены практически идентичные резуль-
таты: наиболее часто среди пострадавших с ЧЛТ 
с ЧМТ были пациенты в возрасте 21–30 лет, а са-
мой частой причиной травмы были ДТП [17–19]. 
В развивающихся странах наиболее распростра-
ненной этиологической причиной является ДТП, 
в то время как в развитых странах чаще встреча-
ется бытовая и насильственная травма [19]. Дан-
ные о распространенности бытовой и насиль-
ственной травмы как основных этиологических 
факторов ЧЛТ подтверждаются представленными 
нами результатами, а также результатами иссле-
дования, проведенного ранее отечественными 
учеными, — в их выборке насильственная травма 
составила 63,1% [20].

По данным ученых из Индии, опубликованным 
в 2014 году, у 64% из 100 пациентов были множе-
ственные челюстно лицевые переломы, в то вре-
мя как изолированные переломы наблюдались 
только у 36% пациентов [21]. Чаще всего травма-
тизации подвергаются кости средней зоны лица. 
Поскольку кости средней зоны оказывают мень-
шее сопротивление силовому воздействию, чем 
лобная кость или нижняя челюсть, наличие трав-
матического повреждения головного мозга тесно 
связано с переломами средней зоны лица. В на-
шем исследовании наиболее часто встречались 
переломы костей глазниц, носа и верхней челю-
сти. В систематическом обзоре S.O. Streubel, D.M. 
Mirsky (2016) представлены схожие данные: в США 
среди переломов костей ЛОЧ чаще встречаются 
переломы носа (30,1%), дна орбиты (15,7%) и ску-
ловой кости (15,4%) [22]. Однако результаты ис-
следования, проведенного коллективом авторов 
из Египта в 2017 году, показали, что нижняя че-

люсть является наиболее распространенным ме-
стом переломов челюстно лицевой области [23]. 
В соответствии с данными проведенного нами ис-
следования, переломы нижней челюсти встреча-
лись гораздо реже, чем переломы костей средней 
зоны лица. Различия в анатомическом расположе-
нии ЧЛП могут возникать вследствие различных 
видов травм у пациентов [24].

Средний балл по шкале FISS в нашей когорте 
составил 4,4±3,1. Исследование, проведенное 
в 2021 г. [25], демонстрирует похожий результат: 
общий балл по шкале FISS составил 2,58±1,9. 
По данным исследований, проведенных в Японии 
и Пакистане, у большинства пациентов наблюда-
лась легкая ЧЛТ с оценкой по шкале FISS менее 3 
баллов, и лишь незначительное количество паци-
ентов страдали от тяжелой ЧЛТ [17, 24]. Таким об-
разом, исходя из данных зарубежных авторов, 
а также руководствуясь данными, полученными 
нами, большинство челюстно лицевых травм име-
ют низкие показатели по шкале FISS. В нашем ис-
следовании сотрясение ГМ было наиболее рас-
пространенной формой черепно мозговой травмы, 
сопровождающейся челюстно лицевыми повреж-
дениями, что согласуется со многими междуна-
родными отчетами [25–27]. Показатель FISS был 
выше в группах пациентов с УГМ средней тяжести 
и при множественных повреждениях. Наличие вза-
имосвязи между типом повреждения ГМ и показа-
телями FISS подтверждается данными теста ран-
говой корреляции Спирмена, при котором r=0,402.

В полном объеме в первые 10 сут с момента 
травмы хирургическое лечение было проведено 
у 188 (88,3%) пострадавших с ЧЛТ, при этом 16% 
из них были с тяжелой ЧМТ. Пациентам с ЧМТ лег-
кой и средней степени тяжести реконструктивные 
оперативные вмешательства на костях ЧЛО могут 
быть проведены в более ранние сроки, чем паци-
ентам с тЧМТ, вне зависимости от тяжести ЧЛТ. 
Среднее значение по ШКГ у пациентов данной вы-
борки составило 13,9±2,5 балла, у большинства 
из них были незначительные повреждения ГМ. 
Эти данные согласуются с данными, предостав-
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ленными коллективом авторов из Индонезии 
в 2021 г. — оценка по ШКГ в их исследовании со-
ставила 13,7±2,4 балла [25]. В исследовании, про-
веденном в Корее в 2018 г., тяжелая ЧЛТ была свя-
зана с тяжелым исходным неврологическим со-
стоянием, а также с более высокими показателями 
повреждения паренхимы и отеком головного моз-
га [28]. Кости лицевого отдела черепа выполняют 
защитную функцию для головного мозга, посколь-
ку они обеспечивают противодействие силе 
во время удара, что приводит к менее серьезной 
черепно мозговой травме [26]. Воздухоносные 
энергопоглощающие структуры лицевого скелета 
способны оказывать сопротивление силе удара 
и при этом выполнять функцию амортизирующей 
подушки для защиты внутричерепных структур. 
Это позволяет объяснить, почему при челюстно 
лицевой травме реже возникают внутричерепные 
повреждения [11]. С другой стороны, в ходе прове-
денных ранее исследований была обнаружена 
статистически значимая связь между тяжестью 
челюстно лицевой травмы и оценкой по ШКГ. Было 
установлено, что частота и тяжесть ЧЛП были зна-
чительно выше в группе пациентов с тяжелой ЧМТ, 
что согласуется с данными нашего исследова-
ния — у пациентов с панфациальными перелома-
ми преобладает тЧМТ. Было отмечено, что кости 
лицевого отдела черепа не имеют достаточной за-
щиты, поскольку структуры, расположенные в не-
посредственной близости к ним, также подверга-
ются травматическому воздействию [28, 29]. Силь-
ное давление, возникающее в момент травмы, 
может привести к тому, что лицевые кости не вы-
держивают нагрузки, что в результате приводит 
к ЧМТ [30].

Наше исследование имеет определенные 
ограничения. Вопервых, не были учтены данные 
о наличии или отсутствии сопутствующих сома-
тических заболеваний, а также информация о пе-
ренесенных ранее оперативных вмешательствах 
до проведения корреляционного анализа. Полу-
ченные результаты применимы исключительно 
к нашей популяционной группе. В рамках даль-

нейших исследований следует рассмотреть бо-
лее продолжительный период наблюдений, изу-
чить причины и возможные подходы к профилак-
тике наиболее распространенных этиологических 
факторов, а также провести анализ конкретных 
моделей переломов. Вовторых, объем выборки 
в нашем исследовании был относительно не-
большим, а само исследование проводилось 
только в одном медицинском учреждении. Для 
подтверждения и уточнения полученных данных 
необходимы более масштабные исследования 
с увеличенной выборкой и более длительным пе-
риодом наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования пока-

зали преобладание сочетанных травм у мужчин. 
Наиболее часто встречались переломы костей 
глазниц, носа и верхней челюсти. Средний балл 
по шкале FISS составил 4,4±3,1, а среднее значе-
ние по шкале комы Глазго у пациентов составило 
13,9±2,5 балла, что указывает на преимуществен-
но незначительные повреждения головного мозга. 
Хирургическое лечение в первые 10 суток после 
травмы было проведено у 188 (88,3%) пациентов 
с ЧЛТ, причем в 16% случаев травмы сопровожда-
лись тяжелой ЧМТ. Таким образом, дальнейшая 
разработка тактики оказания специализированной 
помощи пострадавшим с ЧЛТ и ЧМТ на основе 
внедрения критериально оценочных шкал обла-
дает высокой практической значимостью.

Финансирование исследования и конфликт ин-
тересов. Исследование не финансировалось ка-
кимлибо источником, и конфликты интересов, 
связанные с данным исследованием, отсутствуют.
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В статье рассматривается актуальный вопрос современной гинекологии — альтернативные методы лечения со-

стояния женщин, связанного с  увеличением продолжительности жизни, а  именно возникающего у  женщин в  пе-

риод менопаузы. Описаны процессы, сопровождающие период репродуктивной инволюции, которые становятся 

причиной развития проявлений генитоуринарного менопаузального синдрома (ГУМС), что оказывает существенное 

влияние на физическое и психосоциальное благополучие женщин. В статье освещается методика применения оте-

чественного неодимового лазера как перспективного негормонального метода лечения проявлений ГУМС для сни-

жения выраженности проявлений вульвовагинальной атрофии. В результате ряда исследований и оценки данных 

специализированных опросников, а также параметров, характеризующих состояние стенки влагалища в динамике, 

автором подтверждается эффективность такого альтернативного метода лечения ГУМС, как неодимовый лазер.

Ключевые слова: неодимовый лазер; ГУМС; вульвовагинальная атрофия.
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The article considers a  topical issue of modern gynecology — alternative methods of treating women's condition 

associated with increased life expectancy, namely, occurring in women during menopause. The processes accompanying 

the period of reproductive involution are described, which cause the development of manifestations of genitourinary 

menopausal syndrome (GUMS), which has a significant impact on the physical and psychosocial well-being of women. The 

article highlights the methodology of using a domestic neodymium laser as a promising non-hormonal method for treating 

GUMS manifestations to reduce the severity of vulvovaginal atrophy. As a result of a number of studies and evaluation 

of specialized questionnaires, as well as parameters characterizing the state of the vaginal wall in dynamics, the author 

confirms the effectiveness of such an alternative method of treating GUMS as a neodymium laser.

Key words: neodymium laser; Genitourinary syndrome of menopause; vulvovaginal atrophy.

ВВЕДЕНИЕ
На фоне увеличения продолжительности жиз-

ни людей возросла доля геронтологических состо-
яний и заболеваний, в том числе женского населе-
ния. Формирующийся дефицит половых гормонов 
в период перименопаузы приводит к вазомотор-
ным нарушениям, расстройствам сна, повышению 
риска эндокринно обменных и сердечно 
сосудистых заболеваний. Наряду с этим пациентка 
может отмечать целый ряд симптомов урогени-
тальной атрофии: сухость, жжение и зуд вульвова-
гинальной зоны, патологические вагинальные вы-
деления, диспареунию, контактную кровоточи-
вость слизистой полового тракта, дизурию, 
учащенное мочеиспускание, подтекание мочи, ин-
фекции мочевыводящих путей [1, 2].

Ранее понятие «вульвовагинальная атрофия» 
подразумевало лишь симптоматику местных изме-
нений, но в результате проведения множества ис-
следований стало ясно, что последствия физиоло-
гической инволюции репродуктивной системы, 
в том числе функции яичников, гораздо обширнее 
и затрагивают многие системы женского организ-
ма. Термин «генитоуринарный менопаузальный 
синдром» (ГУМС) был введен в научно 
практическую медицинскую лексику в 2014 г. в ре-
зультате консенсуса Международного общества 
изучения сексуального здоровья женщин 
(ISSWSH — International Society for the Study of 
Women’s Sexual Health) и Североамериканского об-
щества менопаузы (NAMS — North American 
Menopause Society) [3].
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Достоверных данных о частоте встречаемости 
ГУМС нет, что может быть связано с интимным ха-
рактером проблемы, поскольку большая часть 
женщин скрывает беспокойства, будучи уверенной 
в безысходности возрастных изменений. По дан-
ным K. Angelou с соавт. (2020), у 50–70% пациенток 
в постменопаузе есть хотя бы один из симптомов 
ГУМС [4].

Стенка влагалища состоит из трех слоев: вну-
треннего — слизистой оболочки, среднего — глад-
комышечного, наружного — адвентициального. 
Слизистая влагалища выстлана неороговеваю-
щим гликогенизированным многослойным пло-
ским эпителием и состоит из клеток четырех типов: 
базальных, парабазальных, промежуточных и по-
верхностных, формирующих около 30–40 рядов. 
Под эпителием расположена собственная пла-
стинка слизистой, которая представлена соедини-
тельной тканью и содержит коллагеновые, эласти-
ческие волокна, фибробласты, кровеносные и лим-
фатические сосуды, а также нервные волокна. 
Рецепторы эстрогенов (РЭ) содержатся в эпите-
лии влагалища (базальном и парабазальном сло-
ях), гладкомышечных клетках сосудов, коже, попе-
речнополосатых мышцах промежности, уротелии, 
эндотелии сосудов влагалища, стенке мочевого 
пузыря и уретры [5–7].

На фоне эстрогенодефицита снижается крово
обращение во влагалище, вплоть до ишемии тка-
ней, угнетаются пролиферативные процессы 
в слизистой оболочке (отмечается сокращение 
доли поверхностных и промежуточных клеток), что 
приводит к ее истончению, изменению соотноше-
ния типов коллагена, уменьшению количества эла-
стина на фоне инактивации фибробластов. В ре-
зультате влагалище теряет эластичность. Так раз-
вивается вульвовагинальная атрофия. Влияние 
на клеточную пролиферацию вызывает потерю 
гликогена — основного питательного субстрата 
лактобактерий, что приводит к их постепенной 
элиминации и снижению pH влагалищного секрета. 
В результате во влагалищном биотопе начинают 
преобладать условно патогенные микроорганиз-

мы, возникают и рецидивируют дисбиозы и ваги-
ниты [8–10].

Выраженность симптоматики не всегда сопо-
ставима с реальной тяжестью объективных при-
знаков урогенитальной атрофии [11], но может при-
водить к серьезным психосоциальным расстрой-
ствам и существенно ухудшать качество жизни 
женщины. Несмотря на то что дефицит эстрогенов 
является основным и пусковым фактором в пато-
генезе ГУМС, вероятно, влияние некоторых других 
факторов может значительно усугублять состоя-
ние вагинальной стенки [12].

Традиционным лечением вульвовагинальной 
атрофии с доказанной эффективностью (уровень 
доказательности 1A) считается локальная гормо-
нальная терапия. Однако значительная часть жен-
щин имеет противопоказания для назначения гор-
мональных препаратов или выражает нежелание 
их использовать (гормонофобия) [13, 14]. В связи 
с этим возникает необходимость поиска альтерна-
тивных методов лечения.

Среди патогенетически оправданных методов 
лечения также известны применение осфемифе-
на, окситоцина, инъекционное введение препара-
тов гиалуроновой кислоты, аутоплазмы и коллаге-
на, использование лубрикантов и увлажняющих 
гелей, применение лазерных технологий и радио-
частотной терапии. Необходимо отметить, что эф-
фективность и безопасность этих методов требует 
дальнейшего изучения [15–18].

Одной из перспективных методик является ла-
зерная терапия вульвовагинальной атрофии. Ее 
преимущество — выраженный пролонгированный 
эффект, достигающийся путем улучшения трофи-
ческих процессов в слизистой оболочке при доста-
точно коротком воздействии. В гинекологической 
практике в настоящее время применяется несколь-
ко видов лазерных аппаратов в зависимости 
от длины волны лазерного излучения и специфи-
ческого влияния на хромофоры: фракционный ми-
кроабляционный CO2лазер, неабляционный фото-
термальный лазер Er:YAG и неабляционный неоди-
мовый лазер Nd:YAG, а также гибридные приборы 
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[19–22]. Так, наиболее широко распространенный 
CO2лазер имеет длину волны 10600 нм, хромофо-
ром для лазерного излучения с этой длиной волны 
служат вода и коллаген, вследствие высокого по-
глощения. В результате поглощения излучения 
вода в тканях нагревается, что приводит к абляции 
и коагуляции тканей [23]. Итоговым эффектом по-
вреждения является неоколлагенез и неоваскуля-
ризация с последующей оптимизацией рН влагали-
ща, увеличением влажности слизистой, улучшени-
ем кровотока. В литературе имеется много 
сообщений о применении лазера при атрофиче-
ских процессах вульвовагинальной зоны [24–26].

Несмотря на положительные результаты лече-
ния, микроабляционный эффект сопряжен с ри-
сками рубцевания, вагинального фиброза, ожогов, 
некроза окружающих тканей и кровотечения, осо-
бенно при тяжелых атрофических изменениях. 
За годы использования лазерного лечения были 
зарегистрированы отдельные случаи осложнений. 
В 2018 году FDA выпустило заявление, предупре-
ждающее клиницистов об использовании лазеров 
без доказанного положительного эффекта для 
омоложения влагалища. Впоследствии эксперт-
ные группы провели анализы осложнений, кото-
рые показали, что большинство жалоб не являют-
ся серьезными и некоторые из них могут быть свя-
заны с прогрессированием заболевания [27, 28]. 
Риски лазерной терапии могут быть обусловлены 
различными механизмами воздействия, что связа-
но с разными параметрами излучения (глубина 
проникновения, длина волны, режим излучения). 
Следовательно, выбор типа лазера определяет 
как эффективность, так и безопасность использо-
вания устройства.

С учетом вышеизложенного можно утверждать, 
что новый терапевтический неодимовый лазер 
Magic Gyno производства компании «МеЛСиТек» 
представляет собой перспективное направление 
в лечении атрофии влагалища у пациенток с ГУМС 
[23, 29–31]. Основой его действия является ис-
пользование длины волны 1064 нм, при которой 
хромофорами выступают окси и дезоксигемогло-

бин микроциркуляторного русла, а также белковые 
структуры стенки влагалища, такие как эластин 
и коллаген.

Механизм воздействия лазера основан на фо-
тотермическом эффекте, который вызывает актив-
ную реакцию микроциркуляторного русла, способ-
ствуя открытию резервных капилляров и улучше-
нию микроциркуляции в обработанной зоне. 
Предполагается, что тепловое воздействие и тер-
модиффузия приводят к микроповреждению бел-
ковых структур, что, в свою очередь, стимулирует 
процессы неоколлагенеза и неоангиогенеза [32].

При этом лазерное воздействие характеризу-
ется неабляционным и неинвазивным характером, 
что исключает повреждение поверхности слизи-
стой влагалища и минимизирует риск возникнове-
ния побочных эффектов. Такой подход открывает 
новые возможности для безопасной и эффектив-
ной терапии атрофии влагалища у данной катего-
рии пациенток.

На данный момент количество научных иссле-
дований, посвященных Nd:YAGлазеру, остается 
ограниченным. Тем не менее проведенные работы 
демонстрируют высокую эффективность и безо-
пасность данного типа излучения и используемых 
режимов при лечении некоторых гинекологических 
заболеваний [22]. Указанные результаты подчер-
кивают необходимость дальнейшего изучения 
и разработки в этом направлении.

Целью данного исследования является 
оценка эффективности и безопасности примене-
ния неодимового лазера в лечении проявлений ге-
нитоуринарного менопаузального синдрома.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работа была проведена на научно клинической 

базе кафедры акушерства и гинекологии в соот-
ветствии с клиническим протоколом, одобренным 
Локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО 
«ПИМУ» Минздрава России (протокол № 4 
от 17.07.2019, с изменениями от 14.03.2022 
и 24.10.2024). В исследовании приняли участие 68 
больных с ГУМС в соответствии с критериями 
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включения/невключения/исключения, которые по-
лучали лечение с использованием неодимового 
лазера.

Критерии включения: возраст 45–75 лет вклю-
чительно; наличие проявлений вульвовагиналь-
ной атрофии; отсутствие относительных и абсо-
лютных медицинских противопоказаний к прове-
дению лазерной физиотерапии (онкологические 
заболевания в анамнезе; активный туберкулез; 
воспалительные заболевания вульвы и влагали-
ща, в том числе генитальный герпес в стадии обо-
стрения; инфекции мочевыводящих путей; по-
вреждение слизистой оболочки влагалища; бере-
менность; склонность к фотоаллергии, в том числе 
прием фотосенсибилизирующих препаратов (диу-
ретические, антигистаминные, антипсихотические 
средства); порфирия; сердечная недостаточность 
2–3й степени; хроническая почечная недостаточ-
ность); наличие информированного согласия 
на проведение курса процедур по определенной 
схеме, осуществление контрольных визитов, про-
ведение исследований.

Критерии невключения: возраст моложе 45 
и старше 75 лет; наличие относительных и абсолют-
ных медицинских противопоказаний к проведению 
лазерной физиотерапии (онкологические заболева-
ния в анамнезе; активный туберкулез; воспалитель-
ные заболевания вульвы и влагалища, в том числе 
генитальный герпес в стадии обострения; инфекции 
мочевыводящих путей; повреждение слизистой 
оболочки влагалища; беременность; склонность 
к фотоаллергии, в том числе прием фотосенсибили-
зирующих препаратов (диуретические, антигиста-
минные, антипсихотические средства); порфирия; 
сердечная недостаточность 2–3й степени; хрони-
ческая почечная недостаточность); наличие про-
лапса гениталий более 1й степени; состояние по-
сле родов до 8 недель; неспособность пациентки, 
по мнению врача, завершить исследование.

Критерии исключения: несоблюдение пациент-
кой сроков и объемов рекомендованного лечения; 
добровольный отказ от участия в исследовании; 
нарушение рекомендаций по ведению периода по-

сле лазерного воздействия; появление противопо-
казаний, перечисленных в критериях невключения. 
Все пациентки прошли обследование в соответ-
ствии с положениями клинических рекомендаций 
«Менопауза и климактерическое состояние жен-
щины» [31].

Для изучения симптоматики проявлений ГУМС 
и их влияния на качество жизни пациенток был 
применен опросник King’s Health Questionnaire 
(KHQ). Данный инструмент включает десять групп 
вопросов, охватывающих различные аспекты жиз-
ни больных, такие как общее восприятие здоровья, 
влияние недержания мочи, ролевые, физические, 
социальные и личные ограничения, эмоциональ-
ное состояние, качество сна и уровень энергии, 
а также серьезность и выраженность симптомов. 
Опросник предлагался для заполнения женщина-
ми до начала терапии, а также через 1 и 3 мес по-
сле ее начала.

Гиперпластические и опухолевые процессы 
шейки матки, тела матки и ее придатков были ис-
ключены на основании данных ультразвукового 
исследования и результатов PAPтеста. Для ис-
ключения воспалительных заболеваний, включая 
инфекции, передающиеся половым путем, были 
проведены микроскопическое исследование ваги-
нальных мазков, фемофлор скрин и скрининг 
на вирус папилломы человека. Была выполнена 
оценка индекса вагинального здоровья (ИВЗ) 
по специализированной шкале [33], а также ана-
лиз данных ультразвукового и допплерометриче-
ского исследования стенки влагалища.

Кольповагиноскопия была проведена всем па-
циенткам с целью исключения патологий шейки 
матки и подтверждения атрофии эпителия стенок 
влагалища с использованием видеокольпоскопа 
Leisegang (Германия).

Для оценки толщины слизистой оболочки вла-
галища до и после лазерной терапии выполнено 
ультразвуковое исследование, которое также ис-
пользовалось для динамического наблюдения 
и оценки эффективности лечения. Исследование 
проводилось на приборе Voluson E8 expert с вну-
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Рис. 1.  Дизайн исследования

триполостным объемным датчиком RIC6–12D 
с частотой 5–12 МГц [33]. В рамках лечения паци-
енткам с ГУМС проводились лазерные процедуры, 
воздействующие на вульвовагинальную зону, с ис-
пользованием неабляционной технологии неоди-
мового лазера Magic Gyno, произведенного рос-
сийской компанией ООО «МеЛСиТек». Неодимо-
вый лазер оснащен диодной накачкой и работает 
на длине волны 1064 нм, с длительностью импуль-
са в наносекундном диапазоне. Применение 
специального пакетного импульса Magic Gyno по-
зволяет равномерно и глубоко прогревать ткани.

Для лазерной обработки был выбран режим 
со следующим диапазоном параметров: 1й этап: 
обработка интравагинальной насадкой с кониче-
ским зеркалом: продолжительность цикла 0,7–
2,0 с, мощность 16–25 Вт, количество циклов 1–4; 
количество проходов: 1–3. 2й этап: обработка ин-
травагинальной насадкой с угловым зеркалом: 
продолжительность цикла 0,7–2,0 с, мощность 11–
19,6 Вт, количество циклов 1–4, количество «ли-
ний» лазерной обработки — 1–4; 3й этап: обработ-
ка вульвы и парауретральной области наружной 

насадкой: диаметр луча 6 мм, длительность им-
пульса 100 мс, длительность паузы 10–50 мс, мощ-
ность 15–18 Вт, длительность воздействия 20–
30 с. Каждой пациентке проведено 3 сеанса лазер-
ного воздействия по индивидуальным параметрам, 
подобранным исходя из ощущений во время про-
цедуры. Между сеансами соблюдали интервал 
4–6 недель. После лечения осуществлялся кон-
троль состояния через 1 и 3 мес. На рисунке 1 
представлен дизайн исследования.

Для статистической обработки данных иссле-
дования использовались следующие программ-
ные средства: пакеты прикладных программ Excel 
2019 (Microsoft Corp., США), Prism 8 (GraphPad 
Software, США), а также библиотека Scipy версии 
1.13.1 для Python 3.10.12 (Python Software Foundation, 
США). Анализ включал изучение изменений пока-
зателей между различными временными точками 
(визитами пациентов) и группами (вариантами ле-
чения). Для всех параметров были построены ги-
стограммы, а нормальность распределения выбо-
рок оценивалась с использованием теста Шапиро–
Уилка. При наличии значительных отклонений 
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от нормального распределения для оценки значи-
мости различий применялся критерий Краскела–
Уоллиса с последующим апостериорным анали-
зом методом Данна. Количественные данные, 
не соответствующие нормальному распределе-
нию, описывались посредством медианы (Me) 
и квартилей (Q1 и Q3) в формате Me (Q1; Q3). 
На рисунке данные представлены в формате 
«ящиков с усами», которые иллюстрируют следую-
щие показатели: медиану (Me), квартили 25% (Q1) 
и 75% (Q3), а также «усы», соответствующие 5му 
и 95му процентилям. Символ «+» обозначает 
среднее значение, а отдельно стоящие точки ука-
зывают на значения, выходящие за пределы 90% 
распределения. Наличие планок в верхней части 
графика свидетельствует о статистически значи-
мой разнице между группами, при этом указывает-
ся значение p. Отсутствие планок означает отсут-
ствие статистически значимой разницы. Уровень 
статистической значимости был установлен 
на уровне 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Средний возраст больных 56,1±6,93 года. Сре-

ди обследованных больных доминирующими жа-
лобами были: сухость влагалища (64,2%), жжение 
и зуд в области вульвы и влагалища (54,2%), дис-
пареуния (45,7%). Кроме того, пациентки отмечали 
кровомазание, патологические выделения с не-
приятным запахом, редкие эпизоды подтекания 
мочи при напряжении и неудержания мочи при по-
зывах к мочеиспусканию, учащенное мочеиспуска-
ние и никтурию.

После проведенного курса лечения с исполь-
зованием неодимового лазера у женщин наблюда-
лось уменьшение субъективных ощущений дис-
комфорта, характерных для ГУМС, что под-
тверждается данными опросников KHQ. Анализ 
качества жизни показал положительную динамику: 
частота нарушений в различных сферах жизни 
статистически значимо снизилась спустя месяц 
после лечения, а достигнутый эффект сохранялся 
на протяжении трех месяцев.

Визуальные признаки атрофии полностью ис-
чезли спустя месяц после завершения курса лече-
ния, что подтверждается данными клинического 
осмотра, кольповагиноскопии и показателями ин-
декса вагинального здоровья (рис. 2).

Особого внимания заслуживает динамика уве-
личения толщины вагинальной стенки, зафиксиро-
ванная при ультразвуковом исследовании: после 
проведения лазерной терапии в нижнем отделе 
было зарегистрировано статистически значимое 
увеличение этого параметра уже через месяц, 
а тенденция сохранялась на протяжении трех ме-
сяцев (табл. 1). В верхнем отделе наблюдалось не-
значительное увеличение толщины через месяц, 
которое достигло статистически значимых значе-
ний спустя три месяца.

Учитывая, что одним из ключевых терапевти-
ческих эффектов использования неодимового 
лазера является его воздействие на сосуды ми-
кроциркуляторного русла, включая расширение 
сосудов и открытие коллатералей, что способ-
ствует увеличению скорости кровотока, нами 
был проведен анализ допплерометрического 
параметра индекса резистентности (ИР) ваги-
нальных сосудов. Результаты исследования 
продемонстрировали положительную динамику 
после применения неодимового лазера. Через 
месяц после начала терапии отмечалось сниже-
ние значений ИР как в верхнем, так и в нижнем 
отделе влагалища. Данная тенденция сохраня-
лась и через три месяца наблюдения, что под-
тверждается данными таблицы 1. В результате 
проведенной терапии значения ИР достигли 
нормальных показателей.

В процессе лечения был зафиксирован еди-
ничный случай осложнения у пациентки 57 лет 
с хирургической менопаузой, перенесенной 6 лет 
назад, и симптомами ГУМС. На третий день после 
второго сеанса лазерной терапии пациентка отме-
тила жжение и увеличение объема серозных вы-
делений из половых путей.

Параметры второго сеанса лазерной терапии 
включали:
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Рис. 2. Динамика индекса вагинального здоровья
Примечание: ЛТ – лазерная терапия.

Таблица 1 

Динамика ультразвуковых и допплерометрических параметров в процессе лазерной терапии 

Исходно, мм Через 1 мес, мм Через 3 мес, мм p

Толщина стенки в верхнем отделе 
влагалища 2,5 [2,1; 3,1]a 2,8 [2,4; 3,1]b 3,1 [2,8; 3,4]a,b (a)  p<0,0001

(b) p=0,0084

Толщина стенки в нижнем отделе 
влагалища 2,4 [2,1; 2,9]a,c 2,7 [2,5; 3,0]a,b 3,0 [2,8; 3,3]a,c

(a)  p=0,0080
(b) p=0,0080
(c) p<0,0001

ИР в верхнем отделе влагалища 0,69 [0,66; 0,74]a,c 0,67 [0,62; 0,69]a,b 0,64 [0,62; 0,67]a,c
(a)  p=0,0100
(b) p=0,0359
(c) p<0,0001

ИР в нижнем отделе влагалища 0,72 [0,68; 0,76]a,c 0,66 [0,63; 0,70]a,b 0,64 [0,62; 0,67]a,c
(a)  p=0,0001
(b) p=0,0343
(c) p<0,0001

Примечания: данные представлены в формате Ме (Q1; Q3), буквами a, b, c обозначены статистически значимые различия между визитами; 

ИР – индекс резистентности вагинальных сосудов.

ы
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1 этап: мощность 25–22 Вт, длительность им-
пульса 1,4 с, количество циклов 4–1, три прохода;

2 этап: мощность 18–15 Вт, длительность им-
пульса 1,4 с, количество циклов 3–1, обработка че-
тырех линий (передняя, задняя, боковые стенки);

3 этап: мощность 18 Вт, диаметр пятна 6 мм, 
длительность пакета импульсов 100 мс, пауза 
между импульсами 50 мс, общая длительность об-
работки 20 с.

При осмотре была выявлена гиперемия перед-
ней стенки влагалища и ожог I–II степени на пло-
щади 2–3 см². Для восстановления применялась 
ежедневная наружная обработка водным раство-
ром хлоргексидина, использование антисептиков 
в сочетании с репарантами, а также местное при-
менение эстриола в течение 10 дней.

После завершения восстановительного лече-
ния было зафиксировано полное заживление по-
врежденной области влагалищной стенки с фор-
мированием незначительного рубцового дефекта. 
Пациентка смогла продолжить курс лазерной те-
рапии, что привело к стойкому положительному те-
рапевтическому эффекту в отношении симптомов 
ГУМС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Лечение пациентов с генитоуринарным менопа-

узальным синдромом с использованием неодимо-
вого лазера по предложенной методике демонстри-
рует достоверное снижение выраженности симпто-
мов вульвовагинальной атрофии. Этот эффект 
подтверждается результатами специализирован-
ных опросников, а также динамическими изменени-
ями параметров, характеризующих состояние вла-
галищной стенки. Кроме того, отсутствие серьезных 
осложнений в процессе терапии позволяет рассма-
тривать применение неодимового лазера как безо-
пасный метод, который может быть рекомендован 
для более широкого использования, особенно в слу-
чаях, когда имеются противопоказания или ограни-
чения для традиционного лечения.

Считаем целесообразным продолжить иссле-
дования в данном направлении, включая анализ 

отдаленных результатов после лазерной терапии 
и сравнительное изучение ее эффективности в со-
поставлении с локальной гормональной терапией.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Гнойно-воспалительные заболевания у новорожденных
И.Ю. Карпова, Д.В. Карпеева, Е.Д. Пятова, О.В. Другова

ФАКТОРЫ РИСКА, ПРИВОДЯЩИЕ К РАЗВИТИЮ ГНОЙНО-
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У НОВОРОЖДЕННЫХ

УДК 616-002.31 
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И.Ю. Карпова, Д.В. Карпеева, Е.Д. Пятова, О.В. Другова 
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород

Гнойно- воспалительные заболевания (ГВЗ) являются одной из наиболее тяжелых патологий перинатального и не-

онатального периодов, локализованные формы которых при несвоевременном лечении могут привести к генерали-

зации инфекционного процесса и летальному исходу.

Цель исследования — изучить взаимосвязь между пренатальными, интранатальными, постнатальными призна-

ками и развитием гнойно- воспалительных заболеваний у новорожденных.

Материалы и методы. В детских стационарах Нижегородской области (НОДКБ, ДГКБ № 1), оказывающих хирурги-

ческую помощь новорожденным, с 2015 по 2024 г. пролечено 2773 новорожденных с различной патологией, из них 

с гнойно- воспалительными заболеваниями мягких тканей и костей было 230 (8,2%) пациентов. Доношенных мла-

денцев пролечено 167 (73%), недоношенных — 63 (27%). Среди нозологий наблюдали: острый гематогенный остео-

миелит — 28 (12%), мастит — 34 (15%), омфалит — 26 (11,5%), парапроктит — 19 (8%), паронихию — 25 (11%), абсцесс 

мягких тканей — 40 (17,5%), стрептодермии — 35 (15%), флегмону мягких тканей — 23 (10%).

Результаты. В рамках исследования факторов риска результаты подвергли статистической обработке с вычисле-

нием критерия Пирсона и коэффициента φ. В процессе анализа отмечено, что существует связь между «пренаталь-

ными» (коэффициент φ=0,229–0,2242), «постнатальными» факторами (коэффициент φ=0,3732–0,4605) и развитием 

ГВЗ. В группе «интранатальных» факторов связи не отмечено (коэффициент φ=0,1078–0,2087). С учетом полученных 

данных выполнено разбиение значений «φ» на условно «слабые», «средние» и «сильные». К наиболее выразитель-

ным (условно «сильным») факторам, которые оказывали влияние на развитие ГВЗ, отнесли: слабость родовой дея-

тельности (φ=0,4521), ОПГ-гестоз (φ=0,4104), ХФПН (φ=0,4307), COVID-19 (φ=0,552), вредные привычки (φ=0,5292), 

кесарево сечение (φ=0,5431).

Заключение. Таким образом, анализ предикторов позволяет прогнозировать риск развития и диагностику гнойно- 

воспалительных заболеваний у новорожденных.

Ключевые слова: факторы риска; новорожденный; гнойно- воспалительное заболевание.
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RISK FACTORS LEADING TO THE DEVELOPMENT OF PURULENT-
INFLAMMATORY DISEASES IN NEWBORNS

I.Yu. Karpova, D.V. Karpeeva, E.D. Pyatova, O.V. Drugova
Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

Purulent- inflammatory diseases (PID) are one of the most severe pathologies of the perinatal and neonatal periods, 

localized forms of which, if not treated in a timely manner, can lead to the generalization of the infectious process and 

death.

The objective of the study is to investigate the relationship between prenatal, intranatal, postnatal signs and the 

development of purulent- inflammatory diseases in newborns.

Materials and methods. In children's hospitals of the Nizhegorodsky Region (NODKB, DGKB No. 1), providing surgical 

care to newborns, from 2015 to 2024. 2773 newborns with various pathologies were treated, of which 230 (8,2%) patients 

had purulent- inflammatory diseases of soft tissues and bones. 167 full-term infants (73%) were treated, while 63 (27%) 

were premature. Among the nosologies, the following were observed: acute hematogenous osteomyelitis — 28 (12%), 

mastitis — 34 (15%), omphalitis — 26 (11,5%), paraproctitis — 19 (8%), paronychia — 25 (11%), soft tissue abscess — 40 

(17,5%), streptoderma — 35 (15%), soft tissue phlegmon — 23 (10%).

Results. As part of the risk factor study, the results were statistically processed with the calculation of the Pearson 

criterion and the φ coefficient. During the analysis, it was noted that there is a  connection between the "prenatal" 

(coefficient φ=0,229–0,2242), "postnatal" factors (coefficient φ=0,3732–0,4605) and the development of PID. In the 

group of "intranatal" factors, no connection was noted (coefficient φ=0,1078–0,2087). Taking into account the obtained 

data, the "φ" values were divided into conditionally "weak", "medium" and "strong". The most significant (conditionally 

"strong") factors that influenced the development of purulent- inflammatory diseases included: weak labor (φ=0,4521), 

preeclampsia (φ=0,4104), chronic inflammatory disease (φ=0,4307), Covid-19 (φ=0,552), bad habits (φ=0,5292), 

cesarean section (φ=0,5431).

Conclusion. Thus, the analysis of predictors allows us to predict the risk of development and diagnosis of purulent- 

inflammatory diseases in newborns.

Key words: risk factors; newborn; purulent- inflammatory disease.
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АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ
Гнойно воспалительные заболевания (ГВЗ) яв-

ляются одной из наиболее тяжелых патологий пе-
ринатального и неонатального периодов, локали-
зованные формы которых при несвоевременном 
лечении могут привести к генерализации инфек-
ционного процесса и летальному исходу. Инфици-
рование плода и новорожденного может происхо-
дить внутриутробно, в родах (интранатально) 
и в постнатальном периоде. Манифестация сим-
птомов гнойно воспалительных заболеваний у де-
тей в первые дни жизни свидетельствует о реали-
зации внутриутробного пути инфицирования, тог-
да как развитие заболевания на более поздних 
сроках обычно бывает следствием постнатального 
инфицирования — в условиях родильного дома 
либо отделения реанимации и интенсивной тера-
пии детской больницы, что фактически означает 
развитие нозокомиальной инфекции и свидетель-
ствует об эпидемиологическом неблагополучии 
лечебного учреждения. К факторам риска разви-
тия инфекционного процесса относят: недоношен-
ность, низкий вес при рождении, многоплодную 
беременность, перинатальную асфиксию, реани-
мационные мероприятия, интубацию трахеи в ро-
дильном зале, гипотермию, использование вну-
тривенных катетеров (особенно центральных), раз-
личные инвазивные процедуры с повреждением 
целостности кожных покровов, продолжительное 
парентеральное питание с использованием жиро-
вых эмульсий, длительное использование анти-
биотиков, несоблюдение персоналом техники об-
работки рук. Со стороны матери могут быть: без-
водный период >6 часов, высокая температура, 
инфекция во время родов, бактериальная колони-
зация урогенитального тракта, заболевания, пере-
дающиеся половым путем, акушерские осложне-
ния [1, 2].

Очевидно, что патологические процессы 
во время беременности и родов существенно из-
меняют условия внутриутробного развития плода, 
приводя к множественным нарушениям в периоде 
новорожденности. Инфекционный фактор запу-

скает цепь реакций в системе «мать — плацента — 
плод». Далее, по мере прогрессирования процес-
са, нарушается барьерная функция плаценты, 
происходит развитие воспаления. Характер про-
явления последнего зависит от степени зрелости 
плода и массивности инфицирования. В обоих 
случаях нарушается становление функциональ-
ных систем развивающегося организма, прежде 
всего иммунной, что ведет к увеличению инфекци-
онных заболеваний с внутриутробным инфициро-
ванием [1, 2].

Особенно высокий риск развития септического 
процесса наблюдается в группе детей с экстре-
мально низкой массой тела при рождении. Так, 
у младенцев с весом 500–750 г частота сепсиса 
может достигать 30–33%. В рамках ятрогенных 
факторов высокого риска генерализации бактери-
альной инфекции у новорожденных рассматрива-
ют: аппаратную искусственную вентиляцию легких 
(интубацию трахеи) >3 дней; катетеризацию пери-
ферических вен >3 раз; длительность внутривен-
ных инфузий >10 дней; хирургические вмешатель-
ства [3].

По данным А. В. Шеожевой с соавт. (2023), при 
проведении 220 бактериологических обследова-
ний биоматериала со слизистых оболочек зева, 
носа, конъюнктивы и пупочной складки у новоро-
жденных в отделении реанимации и интенсивной 
терапии перинатального центра показано, что ча-
стота выделения микроорганизмов у недоношен-
ных новорожденных к 4му дню увеличилась 
с 32,9 до 95,3 на 100 проб и является выше, чем 
у доношенных, в 1,7 раза. Установлен статистиче-
ски значимый рост возбудителей гнойно 
септической инфекции у недоношенных в зависи-
мости от характера соматической патологии (не-
дифференцированная внутриутробная инфекция, 
синдром дыхательных расстройств, перинаталь-
ное поражение центральной нервной системы, ин-
транатальная асфиксия) и медицинских процедур 
(катетеризация пупочных сосудов, искусственная 
вентиляция легких, ингаляционная терапия, зон-
довое кормление). Также внутриутробному инфи-
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цированию способствует осложненное течение 
беременности и родов. При локальных гнойно 
септических заболеваниях у новорожденных пре-
валируют общие симптомы. В разгар заболевания 
отмечают повышение скорости оседания эритро-
цитов, умеренный лейкоцитоз, наличие IgA и рост 
IgM (иммуноглобулины А и М) в первые дни жизни. 
Среди возбудителей локальных форм у новоро-
жденных доминирует стафилококк (80,9%) [4, 5].

Таким образом, повышенный риск инфицирова-
ния возбудителями гнойно септических инфекций 
у недоношенных детей обусловлен эндогенными 
и экзогенными факторами риска. Цель исследо-
вания — изучить взаимосвязь между пренаталь-
ными, интранатальными, постнатальными призна-
ками и развитием гнойно воспалительных заболе-
ваний у новорожденных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На клинических базах Приволжского исследо-

вательского медицинского университета (ГБУЗ НО 
«Нижегородская областная детская клиническая 
больница», ГБУЗ НО «Детская городская клиниче-
ская больница № 1») с 2015 по 2024 г. пролечено 
2773 новорожденных с различной врожденной 
и приобретенной патологией, из них с гнойно 
воспалительными заболеваниями мягких тканей 
и костей было 230 (8,2%) пациентов. Из родильных 
домов города переведено 64 (28%) новорожден-
ных, врачами поликлиник направлены 138 (60%) 
младенцев, самостоятельно обратились 28 (12%) 
родителей с детьми. Девочек было 74 (32%), маль-

чиков — 156 (68%). Возраст пациентов варьировал 
от первых часов жизни до 28 сут. В раннем неона-
тальном периоде (0–7 сут) госпитализирован 91 
(40%) новорожденный, в позднем (8–28 сут) — 139 
(60%). Доношенных младенцев было 167 (73%), не-
доношенных — 63 (27%), из них: пациентов с низ-
кой массой тела (НМТ) было 35 (55%), очень низ-
кой массой тела (ОНМТ) — 18 (29%), экстремально 
низкой массой тела (ЭНМТ) — 10 (16%) (рис. 1).

С учетом гестационного возраста, рожденные 
на сроке 37 недель гестации и выше составили 109 
(47,5%), недоношенных по данному показателю 
было 121 (52,5%). Среди нозологий наблюдались: 
острый гематогенный остеомиелит — 28 (12%), ма-
стит — 34 (15%), омфалит — 26 (11,5%), парапрок-
тит — 19 (8%), паронихии — 25 (11%), абсцесс мяг-
ких тканей — 40 (17,5%), стрептодермии — 35 (15%), 
флегмона мягких тканей — 23 (10%).

В таблице 1 рассматривается наличие и от-
сутствие факторов, а также их связь с гнойно 
воспалительными заболеваниями. Если фактор 
присутствует, а также наблюдается наличие ГВЗ, 
то данные соответствуют категории A. Если фак-
тор присутствует, а ГВЗ отсутствуют, то это отно-
сится к категории B. В случае, когда фактор от-
сутствует, а ГВЗ присутствуют, данные относятся 
к категории C. И наконец, если отсутствуют как 
фактор, так и ГВЗ, то это соответствует категории 
D. Таким образом, таблица позволяет системати-
зировать взаимосвязь между наличием факто-
ров и развитием гнойно воспалительных заболе-
ваний.

Таблица 1

Взаимосвязь различных факторов и их влияние на развитие гнойно-воспалительных заболеваний

Гнойно-воспалительные заболевания

Есть Нет

Фактор есть A B

Фактора нет C D
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Рис. 1. Распределение пациентов по весу, n=230
Примечание: НМТ – низкая масса тела; ОНМТ – очень низкая масса тела; ЭНМТ – экстремально низкая масса тела.

Полученные данные были обработаны с ис-
пользованием критерия χ2 (критерия Пирсона) 
с применением статистического пакета STADIA 
для проверки гипотез о независимости или соот-
ветствии распределений. Нулевая гипотеза 
(H0гипотеза) формулировалась следующим об-
разом: отсутствует связь между признаками или 
между наличием фактора и наличием ГВЗ. Для 
каждого случая рассчитывались значения стати-
стики критерия χ2 и его статистической значимо-
сти P (χ2). Во всех анализируемых случаях значе-
ние P (χ2) оказалось меньше 0,05 (в большинстве 
случаев менее 0,01), что позволило отвергнуть ну-
левую гипотезу на уровне значимости 0,05. Таким 
образом, была сделана статистически обоснован-
ная интерпретация о наличии значимой связи 
между признаками. Кроме того, был вычислен ко-
эффициент φ (фикоэффициент), который пред-
ставляет собой меру силы связи между дихотоми-
ческими признаками и является аналогом коэф-
фициента корреляции.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Развитие патологии новорожденных невоз-

можно без воздействия факторов риска (предикто-
ров заболевания), которые в большей или мень-
шей степени оказывают влияние на развитие пло-
да и младенца в разные периоды. Безусловно, 
на первом месте в списке предикторов стоит воз-
раст и соматическое здоровье будущих мам. Хо-
чется отметить, что в группе доношенных и недо-
ношенных пациентов с ГВЗ возрастной акцент ма-
терей приходится на 25–35 лет и составляет 61%. 
Однако, с учетом статистических методов, сопря-
женность признаков была выявлена в группе недо-
ношенных детей, где коэффициент φ=0,2925. 
В контрольной группе новорожденных, у которых 
не были отмечены ГВЗ, возраст матерей во время 
беременности и родов находился в пределах 25–
35 лет в 101 (84%) случае, а в периоде 35–44 лет 
констатирован в 86 (71%) наблюдениях. Вредными 
привычками до и во время беременности (алко-
голь, табакокурение, наркомания) страдали 65% 
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Таблица 1 

Показатели сопряженности признаков у доношенных и недоношенных новорожденных 

с гнойно-воспалительными заболеваниями

Факторы

Показатели сопряженности признаков

доношенные недоношенные

КСП φ КСП φ

Пренатальные факторы

1. ОПГ-гестоз (отеки, протеинурия,   артериальная 
гипертензия) 0,08846 0,08881 0,3797 0,4104*

2. Токсикоз первого триместра беременности 0,2919 0,3052* 0,1005 0,101*

3. Угроза прерывания беременности в первом триместре  0,2888 0,3017* 0,2448 0,2525*

4. Угроза прерывания беременности в третьем триместре  0,1888 0,1922* 0,2185 0,2239*

5. Хроническая фетоплацентарная недостаточность 0,2077 0,2123* 0,3956 0,4307*

6. COVID-19 0,07176 0,07194 0,4833 0,552*

7. Вирусные инфекции 0,2434 0,2509* 0,05697 0,05706

8. Инфекции наружных половых путей    0,1188 0,1196* 0,08999 0,09036

9. Соматические заболевания  0,03566 0,03568 0,08762 0,08796

10. Вредные привычки 0,1309 0,132* 0,4677 0,5292*

Интранатальные факторы

1. Слабость родовой деятельности  0,4119 0,4521* 0,06947 0,06963

2. Кесарево сечение 0,05044 0,05051 0,4772 0,5431*

3. Асфиксия в родах 0,09133 0,09172 0,252 0,2604*

4. Длительный безводный период (более 6 часов) 0,1527 0,1545* 0,2733 0,2842*

Постнатальные факторы

1. Гестационный возраст менее 35 недель 0,1681 0,1705* 0,2448 0,2525*

2. Гестационный возраст 35–38 недель 0,3415 0,3633* 0,1517 0,1535*

3. Катаральные явления верхних дыхательных путей 0,02971 0,02973 0,2661 0,276*

4. Дисбактериоз 0,08994 0,0903 0,3533 0,3776*

5. Внутриутробные инфекции 0,01416 0,01416 0,2737 0,2846*

Примечания: * – есть связь между признаками,

коэффициент φ – аналог коэффициента корреляции,

КСП – коэффициент сопряженности признаков,

коэффициенты φ и КСП характеризуют степень связи между признаками.
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матерей. Наряду с гинекологическими проблема-
ми (56%) диагностированы заболевания сердечно 
сосудистой и мочевыделительной систем (68%).

С токсикозом первого триместра беремен-
ность протекала у 86% женщин. Угроза выкидыша 
была констатирована в 50% случаев в первом 
триместре беременности, в третьем триместре — 
у 35% родильниц. Признаки хронической фето-
плацентарной недостаточности выявлены у 65% 
обследованных. В выписках из родильных домов 
отмечались: внутриутробная гипоксия и асфиксия 
(58%), длительность безводного периода более 6 
часов была в анамнезе у 49% пациенток, слабость 
родовой деятельности диагностирована в 41% ро-
дов, родоразрешение с помощью кесарева сече-
ния проведено у 48% рожавших. С учетом степени 
тяжести 18% младенцев были необходимы реани-
мационные мероприятия (санация верхних дыха-
тельных путей, непрямой массаж сердца, искус-
ственная вентиляция легких). Характер около-
плодных вод позволял оценить тяжесть состояния. 
Патологическая их окраска отмечалась в 28% слу-
чаев. Состояние новорожденных на 1й и 5й ми-
нуте по шкале Апгар в 27% наблюдений соответ-
ствовало 5/7 баллам.

На первые сутки жизни к груди прикладывали 
75% детей, на вторые сутки — 20%, 5% детей 
не получали грудного вскармливания изза тяже-
сти состояния. При оценке коэффициента сопря-
женности Пирсона и показателя корреляции φ вы-
явлено, что существует связь между «пренаталь-
ными» факторами (коэффициент φ=0,229–0,2242), 
«постнатальными» факторами (коэффициент 
φ=0,3732–0,4605) и развитием ГВЗ. В группе «ин-
транатальных» факторов данной связи не отмече-
но (коэффициент φ=0,1078–0,2087). Индивидуаль-
ная оценка факторов в группах продемонстриро-
вала, что значение φ находилось в диапазоне 
от 0,01416 до 0,552. Согласно современной града-
ции значений коэффициента корреляции, 0,25≤ 
значения <0,75 позволяют говорить о средней кор-
реляции между признаками (табл. 1).

С учетом полученных данных произведено 

разделение значений φ на категории, условно обо-
значенные как «слабые», «средние» и «сильные» 
факторы: диапазон от 0,01416 до 0,2 характеризует 
«слабые» факторы, от 0,2 до 0,4 — «средние», 
а от 0,4 до 0,552 — «сильные».

К числу наиболее значимых («сильных») фак-
торов, оказывающих влияние на развитие ГВЗ 
у доношенных новорожденных, можно отнести 
слабость родовой деятельности (φ=0,4521).

У недоношенных новорожденных к условно 
«сильным» факторам отнесены: ОПГгестоз 
(φ=0,4104), хроническая фетоплацентарная не-
достаточность (φ=0,4307), инфекция COVID19 
(φ=0,552), наличие вредных привычек у матери 
(φ=0,5292) и проведение кесарева сечения 
(φ=0,5431).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Гнойно воспалительные заболевания у ново-

рожденных остаются значимой медицинской и со-
циальной проблемой, поскольку их распростра-
ненность за последние десятилетия не демон-
стрирует устойчивой тенденции к снижению. 
Данная патология занимает ведущие позиции 
в структуре заболеваемости и смертности мла-
денцев, что подчеркивает актуальность разработ-
ки и внедрения методов оптимизации диагностики 
и лечения тяжелых инфекционных заболеваний 
у новорожденных во всем мире.

Результаты проведенного статистического ана-
лиза факторов риска, связанных с пренатальным, 
интранатальным и постнатальным периодами, по-
казали, что наибольшее влияние оказывают прена-
тальные и постнатальные предикторы. Системати-
зация и ранжирование этих факторов по степени 
значимости на условные категории — «слабые», 
«средние» и «сильные» — позволяют более точно 
прогнозировать вероятность развития гнойно 
воспалительных заболеваний у новорожденных. 
Такой подход в перспективе может способствовать 
снижению частоты осложнений и летальных исхо-
дов, что имеет важное значение для повышения 
качества медицинской помощи в неонатологии.
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ВПЧ высокого канцерогенного риска и ВИЧ-инфекция
Г.Р. Хасанова, А.И. Яруллина, Е.К. Карзакова, Л.Р. Хайруллина, Н.А. Ивойлова

СОЦИАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ НОСИТЕЛЬСТВА ПАПИЛЛОМАВИРУСА ЧЕЛОВЕКА 
ВЫСОКОГО КАНЦЕРОГЕННОГО РИСКА У ЛИЦ  
С ВПЕРВЫЕ ВЫЯВЛЕННОЙ ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ

УДК 616-036.22

3.2.2 – эпидемиология
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Г.Р. Хасанова1,2, А.И. Яруллина1,2, Е.К. Карзакова¹, Л.Р. Хайруллина¹, Н.А. Ивойлова2

1Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Казанский госу-

дарственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, Казань;
2Государственное автономное учреждение здравоохранения «Республиканский центр по профилактике и борьбе 

со СПИД и инфекционными заболеваниями Министерства здравоохранения Республики Татарстан», Казань

Цель — оценить распространенность носительства папилломавирусов человека (ВПЧ) высокого канцерогенного 

риска у лиц с впервые выявленной ВИЧ-инфекцией.

Материалы и методы. Проведены ретроспективное описательное и поперечное исследования. Объект иссле-

дования — взрослые, проживающие в  г.  Казани, обследованные в  2022–2023  гг. при постановке на  учет в  Ре-

спубликанский центр по  профилактике и  борьбе со  СПИД и  инфекционными заболеваниями Министерства 

здравоохранения Республики Татарстан в связи с выявлением у них ВИЧ-инфекции. Сведения получены из элек-

тронной базы данных AIDSNET, карт эпидемиологического расследования случая ВИЧ-инфекции, амбулаторных 

карт РЦПБ СПИД и  ИЗ МЗ РТ. Факт носительства ВПЧ типов 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 оценивал-

ся по результатам молекулярно- генетического исследования материала из уретры/шейки матки. Возможные 

ассоциации носительства ВПЧ с различными социально- демографическими, поведенческими и клиническими 

факторами оценены в бинарной логистической регрессии с помощью однофакторного и многофакторного ана-

лизов. Для каждого фактора рассчитаны показатели отношения шансов (ОШ) и их 95% доверительные интерва-

лы (95% ДИ).

Результаты. Проанализированы данные 299 человек. Частота носительства ВПЧ у лиц с впервые выявленной 

ВИЧ-инфекцией составила 25,8% (18,6% в 2022 г. и 29,2% в 2023 г.; p<0,05). С разной частотой были выявлены все 12 

высококанцерогенных типов ВПЧ. Доминирующими оказались 16-й и 18-й типы ВПЧ (обнаружены в сумме у 13,4% 

обследованных). У 32,5% пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВПЧ выявлены комбинации разных типов вируса; часто-

та одновременного носительства нескольких вирусов у женщин превышала таковую у мужчин (16/32; 50±8,8% 
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и 9/45; 20±5,9% соответственно; p<0,05). Типовой пейзаж отличался от такового, выявленного в других странах 

и иных регионах России. Факт носительства ВПЧ ассоциирован с большим (более 10) количеством половых пар-

тнеров в течение жизни (ОШ=7,488; 95% ДИ 1,1423–49,080), отсутствием высшего образования (ОШ=2,009; 95% ДИ 

1,0304–3,917) и наличием выраженной иммуносупрессии (CD4+ менее 200/мм³) (ОШ=4,329; 95% ДИ 2,0767–9,024). 

Возраст пациента 30–49 лет был меньше ассоциирован с носительством ВПЧ высокого риска в сравнении с более 

молодым возрастом (ОШ=0,448; 95% ДИ 0,2056–0,977).

Заключение. Необходимо проведение дальнейших исследований, направленных на разработку и внедрение 

эффективных программ скрининга, профилактики и лечения ВПЧ-инфекции у ВИЧ-инфицированных пациентов 

с целью снижения риска развития у них ВПЧ-ассоциированных онкологических заболеваний.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция; вирус папилломы человека; инфекции, передающиеся половым путем; эпиде-

миология; распространенность носительства ВПЧ.

PREVALENCE OF HIGH-RISK HUMAN PAPILLOMAVIRUS CARRIAGE  
IN INDIVIDUALS WITH NEWLY DIAGNOSED HIV INFECTION

G.R. Khasanova1,2, A.I. Yarullina1,2, E.K. Karzakova1, L.R. Khairullina1, N.A. Ivoylova2

1Kazan State Medical University, Kazan;
2Republican Center for Prevention and Control of AIDS and Infectious Diseases of the Ministry of Health of the Republic of 

Tatarstan, Kazan

Objective — to assess the prevalence of high-risk human papillomavirus (HPV) carriage in individuals with newly 

diagnosed HIV infection.

Materials and methods. A retrospective descriptive and cross- sectional study was conducted. The object of the study 

is adults living in Kazan, examined in 2022–2023, when registering with the Republican Center for the Prevention and 

Control of AIDS and Infectious Diseases of the Ministry of Health of the Republic of Tatarstan in connection with the 

detection of HIV infection. The data were obtained from the AIDSNET electronic database, cards of the epidemiological 

investigation of the HIV infection case, outpatient cards of the Republican Center for the Prevention and Control of AIDS 

and the Institute of Infectious Diseases of the Ministry of Health of the Republic of Tatarstan. The fact of carriage of HPV 

types 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 was assessed based on the results of molecular genetic testing of material 

from the urethra/cervix. Possible associations of HPV carriage with various socio- demographic, behavioral and clinical 

factors were assessed in binary logistic regression using univariate and multivariate analyses. For each factor, the odds 

ratio (OR) and their 95% confidence intervals (95% CI) were calculated.

Results. Data from 299 individuals were analyzed. The frequency of HPV carriage in individuals with newly 

diagnosed HIV infection was 25,8% (18,6% in 2022 and 29,2% in 2023; p<0,05). All 12 highly carcinogenic HPV types 

were detected with varying frequencies. HPV types 16 and 18 turned out to be dominant (detected in a total of 13,4% of 

those examined). Combinations of different virus types were detected in 32,5% of patients with HIV/HPV coinfection; 

the frequency of simultaneous carriage of several viruses in women exceeded that in men (16/32; 50±8,8% and 9/45; 
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20±5,9%, respectively; p<0,05). The typical landscape differed from that identified in other countries and other regions 

of Russia. The fact of HPV carriage is associated with a large (more than 10) number of sexual partners during life (OR = 

7,488; 95% CI 1,1423–49,080), lack of higher education (OR = 2,009; 95% CI 1,0304–3,917) and the presence of severe 

immunosuppression (CD4+ less than 200 / mm³) (OR = 4,329; 95% CI 2,0767–9,024). Patient age 30–49 years was less 

associated with carriage of high-risk HPV compared to younger age (OR = 0,448; 95% CI 0,2056–0,977).

Сonclusion. Further research is needed to develop and implement effective programs for screening, prevention, and 

treatment of HPV infection in HIV-infected patients in order to reduce the risk of developing HPV-associated cancer.

Key words: HIV infection; human papillomavirus; sexually transmitted infections; epidemiology; prevalence of HPV 

carriage.

ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на значительные успехи, достигну-

тые в глобальном масштабе в области лечения 
и профилактики ВИЧинфекции, она продолжает 
оставаться важной проблемой общественного 
здравоохранения. По состоянию на 31 декабря 
2023 года уровень пораженности населения 
ВИЧинфекцией в Российской Федерации соста-
вил 817,6 на 100 000 человек. Превышение средне-
го уровня пораженности вирусом иммунодефици-
та человека (ВИЧ) зафиксировано в 24 регионах, 
на которые пришлось 51,9% впервые выявленных 
случаев ВИЧинфекции [1].

Течение ВИЧинфекции сопровождается нару-
шением функционирования всех звеньев иммун-
ной системы, что приводит к повышенной воспри-
имчивости к различным инфекционным патогенам 
и предрасположенности к опухолевой трансфор-
мации клеток. ВИЧинфекция может увеличивать 
риск персистенции различных возбудителей, вклю-
чая вирусы папилломы человека (ВПЧ). Зараже-
ние различными инфекционными агентами, в том 
числе ВПЧ, создает дополнительную нагрузку 
на иммунную систему, ухудшая прогноз основного 
заболевания. В то же время на фоне ВИЧинфек-

ции повышается вероятность реализации канце-
рогенного потенциала ВПЧ [2].

Опубликованы результаты отдельных исследо-
ваний, посвященных различным аспектам коин-
фекции ВИЧ/ВПЧ, в том числе оценке иммунного 
ответа ВИЧинфицированных на вакцинацию 
от ВПЧинфекции [3], связи носительства ВПЧ 
с заболеваемостью ВИЧинфицированных онколо-
гическими заболеваниями [4]. В исследовании 
P. Kassam с соавт., проведенном в городе Квебек 
(Канада), изучались факторы риска заражения 
ВПЧ у ВИЧинфицированных людей [5].

Оценка распространенности носительства ВПЧ 
высокого канцерогенного риска у людей, живущих 
с ВИЧинфекцией, необходима для понимания 
и прогнозирования эпидемиологической ситуации, 
выявления групп риска и оптимизации программ 
профилактики и скрининга.

Цель — оценить распространенность носи-
тельства папилломавирусов человека высокого 
канцерогенного риска у лиц с впервые выявленной 
ВИЧинфекцией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования: проведены описатель-
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ное эпидемиологическое исследование и попе-
речное (срезовое) исследование.

Объектом исследования явились взрослые, 
проживающие в г. Казани, обследованные при по-
становке их на диспансерный учет в Республикан-
ский центр по профилактике и борьбе со СПИД 
и инфекционными заболеваниями Министерства 
здравоохранения Республики Татарстан (РЦПБ 
СПИД и ИЗ МЗ РТ) в 2022–2023 гг. в связи с выяв-
лением у них ВИЧинфекции.

Следует отметить, что на клиническое и лабора-
торное обследование к врачу дерматовенерологу 
СПИДцентра направляются все пациенты при пер-
вичной диспансеризации, но, к сожалению, не все 
до него доходят.

В 2022 году ВИЧинфекция была выявлена 
у 288 взрослых жителей г. Казани, включая 176 
мужчин (61%) и 112 женщин (39%) в возрасте от 18 
до 72 лет (средний возраст — 40,7 года). Результа-
ты обследования на наличие папилломавирусов 
человека были доступны для 97 из всех постав-
ленных на учет ВИЧинфицированных пациен-
тов — 59 мужчин (60,8%) и 38 женщин (39,2%) в воз-
расте от 19 до 72 лет (средний возраст — 40 лет).

В 2023 году на учет в Республиканский центр 
по профилактике и борьбе со СПИД и инфекцион-
ными заболеваниями Министерства здравоохра-
нения Республики Татарстан по поводу обнаруже-
ния ВИЧинфекции было поставлено 294 взрос-
лых жителя г. Казани — 168 мужчин (57,1%) и 126 
женщин (42,9%) в возрасте от 18 до 76 лет (сред-
ний возраст — 40,5 года); из них на наличие ВПЧ 
высокого канцерогенного риска было обследовано 
202 человека — 121 мужчина (59,9%) и 81 женщина 
(40,1%) в возрасте от 18 до 76 лет (средний воз-
раст — 39,6 года).

Сведения о пациентах были получены из элек-
тронной базы данных AIDSNET, карт эпидемиоло-
гического расследования случая ВИЧинфекции 
(приложение № 22 к приказу Минздрава РТ 
от 23.03.2023 № 548), амбулаторных карт РЦПБ 
СПИД и ИЗ МЗ РТ.

По каждому пациенту собиралась информация, 

включающая демографические данные, информа-
цию о социальном статусе и образе жизни (уровень 
образования, семейное положение, наличие работы, 
особенности сексуального поведения (количество 
половых партнеров в течение жизни, наличие гомо-
сексуальных контактов, использование средств ба-
рьерной контрацепции, наличие половых контактов 
с коммерческими сексработниками (КСР)), пути зара-
жения, сведения о количестве CD4+ лимфоцитов (кл/
мм3), результаты клинического осмотра врачом 
дерматовенерологом. Факт носительства ВПЧ оцени-
вался по результатам молекулярно генетического 
исследования — полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) мазка из уретры/шейки матки — на выявление 
ДНК ВПЧ высокого канцерогенного риска (типов 16, 
18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59).

Для представления качественных данных ис-
пользовали относительные показатели (доля % 
и стандартная ошибка доли). Анализ влияния по-
тенциальных факторов риска на инфицирование 
ВПЧ выполнен с использованием бинарной логи-
стической регрессии. В качестве зависимой пере-
менной использовался факт наличия или отсут-
ствия в исследуемом материале ВПЧ по результа-
там ПЦРтеста. В регрессионную модель вошли 
данные 299 человек; остальные были исключены 
по причине отсутствия данных об обследовании 
на носительство папилломавирусной инфекции 
на момент постановки диагноза «ВИЧинфекция». 
Для каждого фактора рассчитаны показатели от-
ношения шансов (ОШ): нОШ — нескорректирован-
ные (по результатам однофакторного анализа) 
и сОШ — скорректированные (по результатам мно-
гофакторного анализа), а также их 95% довери-
тельные интервалы (95% ДИ).

Для статистической обработки результатов 
применялись программы Microsoft Excel и Jamovi. 
Критическим уровнем значимости различий счита-
ли уровень p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В таблице 1 представлена характеристика па-

циентов с впервые диагностированной ВИЧин-
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Таблица 1 

Характеристика пациентов с впервые диагностированной ВИЧ-инфекцией в зависимости  

от наличия или отсутствия ВПЧ по результатам ПЦР-анализа (2022–2023 гг., г. Казань)

Характеристики
Лица с положительным  
результатом ПЦР-теста  

на ВПЧ (абс,%);   
n=77 

Лица с отрицательным  
результатом ПЦР-теста  

на ВПЧ (абс,%); n=222

Пол (мужчины/женщины) 45 (58,4%)/
32 (41,6%)

135 (60,8%)/
87 (39,2%)

Средний возраст 39,6 года 39,8 года

Уровень образования:
высшее
среднее профессиональное
среднее
неполное среднее
нет данных

19 (24,7%)
34 (44,2%)

1 (1,3%)
22 (28,6%)

1 (1,3%)

79 (35,6%)
75 (33,9%)

8 (3,6%)
59 (26,6%)

1 (0,5%)

Семейное положение:
официальный или гражданский брак
холост 
разведен(а)
вдовец (вдова)
нет данных

33 (42,9%)
24 (31,2%)
14 (18,2%)

5 (6,5%)
1 (1,3%)

89 (40,1%)
81 (36,5%)
36 (16,2%)
15 ( 6,8%)
1 (0,5%)

Социальный статус: 
неработающие
работающие
студенты
пенсионеры/инвалиды
нет данных

19 (24,7%)
51 (66,2%)

1 (1,3%)
5 (6,5%)
1 (1,3%)

45 (20,3%)
152 (68,5%)

19 (8,6%)
4 (1,8%)
2 (0,9%)

Количество половых партнеров в течение жизни:
до 5
от 5 до 10
более 10
нет данных

60 (78%)
12 (15,6%)
4 (5,2%)
1 (1,3%)

189 (85,1%)
30 (13,5%)
2 (0,9%)
1 (0,5%)

Использование презерватива при половых контактах:
пользовал(ся/ась) всегда
пользовал(ся/ась) иногда
не пользовал(ся/ась) никогда
нет данных

4 (5,2%)
11 (14,3%)
61 (79,2%)

1 (1,3%)

8 (3,6%)
42 (18,9%)
171 (77%) 
1 (0,5%)

Указание на половые контакты с КСР в прошлом:
есть
нет
нет данных

5 (6,5%)
71 (92,2%)

1 (1,3%)

7 (3,2%)
214 (96,4%)

1 (0,5%)

Пути заражения ВИЧ-инфекцией:
гетеросексуальный 
гомосексуальный 
внутривенный 
не установлен

62 (80,5%)
3 (3,9%)

12 (15,6%)
-

177 (79,7%)
20 (9%)

23 (10,4%) 
2 (0,9%)

Количество CD4+ (кл/мм3):
>500
350-499 
200-349
<200 
нет данных

22 (28,6%)
10 (13%)

19 (24,7%)
26 (33,8%)

-

211 (95%)
2 (0,9%)
2 (0,9%)
5 (2,3%)
2 (0,9%)

Примечания: ВПЧ – вирус папилломы человека, ПЦР – полимеразная цепная реакция, КСР – коммерческие сексработницы.
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фекцией в зависимости от наличия или отсутствия 
ВПЧ по результатам ПЦРанализа. Из 97 обследо-
ванных пациентов в 2022 году ВПЧ высокого кан-
церогенного риска был выявлен у 18 человек 
(18,6±3,95%) от числа обследованных, из которых 
10 женщин (55,6%) и 8 мужчин (44,4%). В 2023 году 
различные типы ВПЧ были обнаружены у 59 чело-
век (29,2±3,2%) от числа обследованных, в том 
числе у 37 мужчин (62,7%) и 22 женщин (37,3%). Ча-
стота выявления ВПЧ в 2023 г. статистически зна-
чимо превышала таковую в 2022 г. (T=2,09; p<0,05).

У 25 человек (32,5%) выделены несколько ти-
пов вирусов одновременно, у остальных 52 (67,5%) 
установлено носительство одного типа вируса. 
Чаще других обнаруживали вирусы типов 16 и 18 
(рис. 1).

В течение 2022–2023 гг. у женщин чаще выде-
ляли ВПЧ 16го типа (9 чел., 28,1%), ВПЧ 18го типа 
(8 чел., 25%), ВПЧ 59го типа (7 чел., 21,9%). У муж-
чин за 2022–2023 гг. преобладающими типами ВПЧ 
стали: 18й тип (12 чел., 26,7%), 16й тип (11 чел., 

24,4%), 45й тип (7 чел., 15,6%). Статистически зна-
чимой разницы выявления вируса какоголибо 
определенного типа между женщинами и мужчи-
нами обнаружено не было (p>0,05). В то же время 
у женщин в сравнении с мужчинами чаще выявля-
лись комбинации двух и нескольких вирусов (16/32; 
50±8,8% и 9/45; 20±5,9% соответственно; T=2,81, 
p<0,05).

При сравнении показателей за 2022 и 2023 г. 
обращает на себя внимание меньшая частота вы-
явления ВПЧ 16го типа в 2023 году (20,3% в 2023 г. 
и 44,4% в 2022 г.; р=0,04).

В 2022–2023 гг. из 299 пациентов, прошедших 
обследование у дерматовенеролога в рамках пер-
вичной диспансеризации, аногенитальные боро-
давки были обнаружены у 11 человек (3,7%). Лишь 
у 4 из них установлено носительство ВПЧ высоко-
го канцерогенного риска: у одного человека — ВПЧ 
16го типа, у одного — ВПЧ 18го типа, у одного — 
ВПЧ 31го типа, еще у одного — комбинация 31го 
и 56го типов ВПЧ.

Рис. 1. Число случаев обнаружения различных высокоонкогенных типов ВПЧ у пациентов с впервые выявленной 
ВИЧ-инфекцией (г. Казань, 2022–2023 гг.)
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Таблица 2

Результаты однофакторного и многофакторного анализа взаимосвязи носительства ВПЧ  

с социально-демографическими, поведенческими факторами и степенью иммуносупрессии

Показатели ОШ нескоректированное 
(нОШ); 95% ДИ Р ОШ скорректированное 

(сОШ); 95% ДИ Р

Количество СD4+ (кл/мм3)

CD4+ >500* 1 - 1 -

CD4+ 200-499 1,361; 0,729 – 2,540 0,333 1,344; 0,6978 – 2,587 0,377

 CD4+ <200 3,622; 1,803 – 7,276 <0,001 4,329; 2,0767 – 9,024 <0,001

Количество половых партнеров

1-2* 1 1 -

3-5 1,060; 0,598 - 1,878 0,842 0,773; 0,4138 – 1,446 0,421

6-10 1,092; 0,404 – 2,951 0,862 0,884; 0,2889 – 2,705 0,829

более 10 6,190; 1,095 – 35,011 0,039** 7,488; 1,1423 – 49,080 0,036**

Cемейный статус

в браке* 1 - ** -

не в браке 1,160; 0,687 – 1,958 0,579 ** -

Пол

женщины* 1 - ** -

мужчины 0,906; 0,535 – 1,535 0,714 ** -

Социальный статус

неработающие* 1 - ** -

работающие 0,795; 0,4262 – 1,482 0,470 ** -

студенты 0,395; 0,0444 – 3,505 0,404 ** -

пенсионеры 0,729; 0,2104 – 2,524 0,618 ** -

инвалиды 0,592; 0,0620 – 5,651 0,649 ** -

Путь заражения

парентеральный* 1 - 1 -

половой (гетеросексуальный) 0,671; 0,3154 – 1,43 0,301 0,781; 0,3363 – 1,813 0,565

половой (гомосексуальный) 0,288; 0,0709 – 1,17 0,081 0,381; 0,0792 – 1,836 0,229

Возраст

18-29 лет* 1 - 1 -

30-49 лет 0,648; 0,329 – 1,276 0,209 0,448; 0,2056 – 0,977 0,043
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При однофакторном анализе для ряда изучен-
ных факторов не было выявлено ассоциаций 
с ВПЧ. В итоговую модель бинарной логистической 
регрессии вошли факторы, продемонстрировав-
шие уровень значимости при р≤0,25 [6].

Результаты однофакторного и многофак-
торного регрессионного анализов по оценке 
связи инфицированности пациентов ВПЧ с по-
лом, семейным и социальным статусами, путем 
заражения ВИЧинфекцией, использованием 
презерватива при половых контактах и нали-
чия в прошлом половых контактов с КСР пока-
зали статистически незначимые результаты 
(р>0,05).

В ходе анализа выявлена связь между носи-
тельством ВПЧ и количеством CD4+ лимфоцитов 
(кл/мм3) на момент постановки диагноза (р<0,001), 
количеством половых партнеров в течение жизни 
(р=0,036), возрастом (р=0,043) и уровнем образо-
вания (р=0,041). Подробнее данные представлены 
в таблице 2.

ОБСУЖДЕНИЕ
В последние годы наблюдаются признаки гене-

рализации эпидемии ВИЧинфекции в РФ с доми-
нированием полового пути передачи [7]. В связи 
с этим чрезвычайно актуальна проблема сочетан-
ного заражения ВИЧинфекцией и инфекциями, 
передающимися половым путем (ИППП). При их 
сочетании возможно ухудшение прогноза как в от-
ношении ВИЧинфекции, так и в отношении ИППП. 
Помимо этого, наличие ИППП значительно повы-
шает риск передачи и заражения ВИЧинфекцией. 
Папилломавирусная инфекция у ВИЧинфициро-
ванных пациентов является серьезной проблемой 
в связи с высоким риском развития у них на фоне 
иммуносупрессии рака шейки матки и рака других 
локализаций, характерных для ВПЧинфекции. Па-
пилломавирусная инфекция относится к числу 
наиболее распространенных ИППП. В период 
с 2007 по 2016 г. в РФ число ВПЧассоциированных 
поражений (злокачественные новообразования 
шейки матки, ануса и анального канала, вульвы, 

Показатели ОШ нескоректированное 
(нОШ); 95% ДИ Р ОШ скорректированное 

(сОШ); 95% ДИ Р

50 лет и старше 0,750; 0,308 – 1,827 0,527 0,599; 0,2241 – 1,602 0,307

Уровень образования

 наличие высшего образования* 1 - 1 -

отсутствие высшего образования 1,686; 0,938 – 3,031 0,081 2,009; 1,0304 – 3,917 0,041

Использование презерватива при половых контактах

пользовал(ся/ась) всегда* 1 - ** -

пользовал(ся/ась) иногда 0,545; 0,140 – 2,12 0,382 ** -

не пользовал(ся/ась) никогда 0,718; 0,209 – 2,47 0,599 ** -

Указание на половые контакты с КСР 

нет* 1 - 1 -

есть 2,133; 0,657 – 6,929 0,208 1,773; 0,4598 – 6,840 0,405

Примечания: *  референтная группа; **  многофакторный анализ не проводился и сОШ не рассчитывалось в связи с низким (р>0,25) 

уровнем значимости для ассоциации с наличием/отсутствием ВПЧ по результатам однофакторного анализа.
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влагалища, полового члена, головы и шеи) соста-
вило 5 761 170 случаев, а количество смертей 
от них — 109 510 случаев [8].

Объектом данного исследования явились лица 
с впервые выявленной ВИЧинфекцией. Ограниче-
нием исследования явилось то, что выборка не но-
сила характер сплошной ввиду того, что данные 
обследования на ВПЧ были доступны 51,4% паци-
ентов с впервые диагностированной ВИЧинфек-
цией. Большая часть пациентов, не вошедших 
в группу, обследование у дерматовенеролога 
не прошла, что могло в какойто степени повлиять 
на результаты анализа. В то же время наша вы-
борка оказалась репрезентативной по возрасту 
и полу (соотношение мужчин/женщин и возраст па-
циентов были идентичны таковым для всей группы 
пациентов, поставленных на диспансерный учет 
в 2022–2023 гг.).

Зарегистрированная в данном исследовании 
частота носительства ВПЧ составила 25,8%, что 
соответствует диапазону значений, установленно-
му для общей популяции Российской Федерации. 
Согласно данным обзора литературы, проведен-
ного С.И. Роговской с соавт. (2012), частота носи-
тельства ВПЧ в популяции варьируется в преде-
лах от 13 до 40% [9]. Следует отметить, что пока-
затели могут значительно различаться 
в зависимости от региона, что обусловлено влия-
нием различных факторов, включая социальные 
и религиозные аспекты.

Для более точного определения распростра-
ненности носительства ВПЧ среди населения Ре-
спублики Татарстан и города Казани, не инфици-
рованного ВИЧ, требуется проведение дополни-
тельных исследований. Кроме того, полученные 
результаты, которые на первый взгляд могут пока-
заться противоречивыми, могут быть объяснены 
тем, что исследуемая выборка включала лиц 
с впервые диагностированной ВИЧинфекцией.

На момент проведения исследования у боль-
шей части группы пациентов функция иммунной 
защиты была еще относительно сохранна (у 78% 
из них уровень CD4+ клеток превышал 500 клеток/

мкл), что могло оказать сдерживающее влияние 
на репликацию вируса и уменьшить вероятность 
его выявления. При интерпретации всех получен-
ных нами и другими исследователями данных нуж-
но иметь в виду, что любой тест имеет ограниче-
ния, связанные с не стопроцентной его чувстви-
тельностью, что обусловлено как техническими 
характеристиками вируса, так и разной активно-
стью репликации вируса в тканях. По этой причине 
отрицательный результат ПЦРтеста не всегда 
маркирует отсутствие вируса в исследуемом мате-
риале. В связи с этим реальная инфицирован-
ность населения любыми возбудителями перси-
стирующих инфекций всегда выше таковой, выяв-
ленной лабораторными тестами.

Чаще всего у ВИЧинфицированных пациентов 
в 2022–2023 гг. выделялись папилломавирусы че-
ловека 16го и/или 18го типа (13,4% от числа всех 
обследованных лиц и 52% от числа лиц с положи-
тельными результатами ПЦРтеста). У значитель-
ной части пациентов с ВПЧ (32,5%) выявлены ком-
бинации нескольких типов ВПЧ высокого канцеро-
генного риска.

Выявленный нами серотиповой пейзаж ВПЧ 
различается от результатов, полученных в других 
регионах. В исследовании, проведенном в бра-
зильском городе Рибейран Прету в 2010–2012 гг., 
в качестве доминирующих типов ВПЧ у ВИЧин-
фицированных женщин были обозначены ВПЧ 56
го типа (17%) и ВПЧ 16го типа (15,3%) [10]. В дру-
гом исследовании, проведенном в 2022 г. в Румы-
нии преобладающими типами ВПЧ у женщин 
стали 31й (42,1%) и 56й (31,57%) [11].

Исследователи из г. Кемерово показали преоб-
ладание у ВИЧинфицированных женщин, находя-
щихся в местах лишения свободы, ВПЧ 16го типа 
(51,6%), 39го типа (41,9%) и 52го типа (38,7%) [12]. 
В нашем исследовании 39й тип ВПЧ за два года 
был выявлен лишь у одной женщины (3,1%), 52й тип 
ВПЧ — у 4 (12,5%); при этом 16й тип также являлся 
лидирующим и был выявлен у 9 женщин (28,1%).

В мультицентровом исследовании Е.Б. Файзу-
лоева с соавт., проведенном в 2019 г., доминирую-
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щими среди населения Российской Федерации 
явились следующие типы ВПЧ: 16й (13,8% насе-
ления), 51й (6,8%), 53й (6,3%), 31й (5,6%), 56й 
(5,5%) и 52й (5,4%) [13].

Эти данные подчеркивают неравномерность 
распространения разных генотипов ВПЧ у ВИЧин-
фицированных пациентов и населения в целом 
в зависимости от региона.

Регрессионный анализ факторов, ассоцииро-
ванных с инфицированием ВПЧ у пациентов 
с впервые выявленной ВИЧинфекцией, выявил 
связь с такими факторами, как молодой возраст 
(18–29 лет в сравнении с возрастом 30–49 лет), 
большое количество половых партнеров в тече-
ние жизни (более 10) и отсутствие высшего обра-
зования. Кроме этого, выявлена связь большей 
частоты носительства ВПЧ с выраженной иммуно-
супрессией (СD4+ менее 200/мм3), что вполне 
объяснимо. Недостаточность функционирования 
иммунной системы снижает способность организ-
ма противостоять заражению и контролировать 
репликацию ВПЧ, что повышает вероятность ин-
фицирования ВПЧ, его большей репликативной 
активности и, соответственно, возможность обна-
ружения вируса молекулярно биологическими ме-
тодами. Сочетание низкого уровня CD4+ клеток 
с носительством ВПЧ являем серьезным факто-
ром риска развития предраковых состояний и рака 
аногенитальной области.

В настоящее время в арсенале врачей имеет-
ся несколько видов вакцин от ВПЧинфекции, про-
демонстрировавших высокую эффективность [14]. 
Четырехвалентная вакцина, доступная в РФ, защи-
щает от ВПЧ 6, 11, 16, 18го типов. Максимальный 
охват вакцинацией от ВПЧинфекции как женского, 
так и мужского населения можно рассматривать 
как важную стратегию первичной профилактики 
ряда онкологических заболеваний. С учетом боль-
шей вероятности развития онкологических про-
цессов у пациентов с ВИЧинфекцией, чрезвычай-
но важным является мотивирование пациентов 
на использование барьерных средств контрацеп-
ции при случайных половых контактах даже при 

неопределяемой «вирусной нагрузке» и рассмо-
трение вопроса о вакцинации лиц, не являющихся 
носителями 16го и 18го типов ВПЧ. Актуально 
также регулярное прохождение диспансеризации 
пациентами в целях своевременной диагностики 
ВПЧинфекции и мониторинга ее проявлений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установлена высокая частота носительства 

высокоонкогенных штаммов ВПЧ, преимуществен-
но 16го и 18го типов, у пациентов с впервые вы-
явленной ВИЧинфекцией. Обнаружена связь но-
сительства ВПЧ у пациентов с впервые выявлен-
ной ВИЧинфекцией с относительно молодым 
возрастом, большим числом половых партнеров 
в течение жизни, отсутствием высшего образова-
ния. Уровень CD4+ менее 200/мм3 также ассоции-
рован с большей частотой выявления ВПЧ. Необ-
ходимо проведение дальнейших исследований, 
направленных на разработку и внедрение эффек-
тивных программ скрининга, профилактики и лече-
ния ВПЧинфекции у ВИЧинфицированных паци-
ентов для снижения риска развития ВПЧассоции-
рованных онкологических заболеваний.

Финансирование исследования и конфликт ин-
тересов. Исследование не финансировалось ка-
кимлибо источником, и конфликты интересов, 
связанные с данным исследованием, отсутствуют. 
Исследование проведено в рамках соглашения 
о научном сотрудничестве между ФГБОУ ВО Ка-
занский ГМУ Минздрава России и ГАУЗ «РЦПБ 
СПИД и ИЗ МЗ РТ» от 15.12.2022.
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

ОНКОАССОЦИИРОВАННЫЕ ВЕНОЗНЫЕ ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ: 
СЛОЖНОСТИ ВЕДЕНИЯ В РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
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П.Ф. Климкин1, М.А. Шаленкова2, А.Ю. Екимовских1, М.С. Зашивалова1, И.В. Колосов1

1ГБУЗ НО «Городская клиническая больница № 5», Нижний Новгород;
2ГБУЗ НО «Городская клиническая больница № 38», Нижний Новгород

Онкологические заболевания и  венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО) рассматриваются как вза-

имосвязанные процессы. Злокачественное новообразование (ЗНО) является одним из основных приобретенных 

факторов риска ВТЭО. При этом ВТЭО оказывают значительное влияние на качество жизни пациентов с ЗНО, ухуд-

шают краткосрочные и долгосрочные прогнозы. В статье обсуждаются отдельные вопросы, касающиеся факторов 

риска, диагностики и проведения фармакологической тромбопрофилактики развития ВТЭО при ЗНО. Представлен 

клинический случай, демонстрирующий сложности в ведении ВТЭО у онкологических пациентов, в частности при 

ЗНО желудочно- кишечного тракта.

Ключевые слова: венозные тромбоэмболические осложнения; рак.

CANCER-ASSOCIATED VENOUS THROMBOEMBOLIC COMPLICATIONS: 
CHALLENGES OF MANAGEMENT IN REAL CLINICAL PRACTICE

P.F. Klimkin1, M.A. Shalenkova2, A.Y. Ekimovskikh1, M.S. Zashivalova1, I.V. Kolosov1

1City Clinical Hospital No. 5, Nizhny Novgorod
2City Clinical Hospital No. 38, Nizhny Novgorod

Oncological diseases and venous thromboembolic complications (VTEC) are considered as interrelated processes. 

Malignant neoplasm (MN) is one of the main acquired risk factors for VTEC. At the same time, VTEC have a significant impact 

on the quality of life of patients with MN, worsen short-term and long-term prognosis. The article discusses certain issues 

related to risk factors, diagnostics and pharmacological thromboprophylaxis of VTEC development in MN. A clinical case is 

presented demonstrating the difficulties in the management of venous thromboembolic complications in cancer patients, 

in particular in gastrointestinal tract malignancies.

Кey words: venous thromboembolic complications; cancer.
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ВВЕДЕНИЕ
Идиопатический венозный тромбоз может быть 

первым клиническим симптомом недиагностиро-
ванного рака. Впервые на это указал в 1865 г. 
французский врач Арман Труссо [1]. Тромбоэмбо-
лические осложнения у пациентов со злокаче-
ственными новообразованиями (ЗНО) встречают-
ся в 7–11 раз чаще, чем у больных другими заболе-
ваниями, и занимают одно из лидирующих мест 
среди причин смерти. Тромбозы у онкологических 
пациентов могут быть венозными, артериальными, 
проявляться диссеминированным внутрисосуди-
стым свертыванием и тромботической микроанги-
опатией [2, 3]. При этом тромботические осложне-
ния относятся к наиболее частым паранеопласти-
ческим синдромам [1]. Тромбоз может развиться 
на любой стадии ЗНО. Признаки тромбоэмболиче-
ских осложнений у онкологических пациентов 
на аутопсии выявляются в количестве до 50%. 
За последние два десятилетия риск венозных 
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) при ЗНО 
увеличился в 3 раза, что связывается с совершен-
ствованием методов лечения ЗНО и улучшением 
диагностики ВТЭО [3].

При этом диагностический поиск, который про-
водится сразу после выявления тромбоза, не всег-
да повышает выживаемость, так как к этому мо-
менту ЗНО обычно уже метастазирует [4]. Отече-
ственными профессиональными сообществами 
созданы рекомендации по диагностике и лечению 
ВТЭО у онкологических пациентов. В то же время 
отдельные вопросы по ведению этих больных 
в клинической практике остаются без ответов [5, 6].

Представляем клинический случай, демон-
стрирующий сложности в ведении пациентов 
с ВТЭО при ЗНО.

Больная Ш., 59 лет поступила экстренно в го-
родскую больницу с жалобами на чувство нехват-
ки воздуха, малопродуктивный кашель, общую 
слабость.

Считает себя больной в течение недели, когда 
стала отмечать общую слабость и непродуктив-
ный кашель с последующим появлением чувства 

нехватки воздуха, которое постепенно нарастало. 
Обратилась в медицинский центр, где по данным 
рентгенографии органов грудной клетки выявлены 
признаки двусторонней пневмонии, в связи с чем 
больная была направлена в стационар и госпита-
лизирована в терапевтическое отделение. В анам-
незе: артериальная гипертензия более 5 лет, регу-
лярно принимала антигипертензивный препарат. 
Эпидемиологический анамнез: контакты с инфек-
ционными больными, наличие в анамнезе туберку-
леза, ВИЧинфекции, гепатитов А, В, С, венериче-
ских заболеваний отрицает. В контакте с больны-
ми COVID19, изоляции, обсервации не была.

При осмотре: состояние средней степени тяже-
сти, сознание ясное, положение активное. Рост — 
165 см, вес — 80 кг, ИМТ — 29 кг/м2. Телосложение 
гиперстеническое, повышенного питания. Темпера-
тура тела — 36,7°C. Кожные покровы сухие, чистые, 
обычной окраски, теплые. Видимые слизистые 
не изменены. Язык влажный, незначительно обло-
жен белым налетом. Щитовидная железа и пери-
ферические лимфатические узлы не пальпируют-
ся. Частота дыхательных движений — 18 в мин. Ды-
хание везикулярное, ослабленное в нижних 
отделах с обеих сторон, хрипы не выслушиваются. 
SaO2 94%. Тоны сердца ясные, ритм правильный. 
ЧСС 83 уд/мин. АД 130/80 мм рт. ст. Печень у края 
реберной дуги. Селезенка не пальпируется. Дизу-
рии нет, почки не пальпируются, поколачивание 
по поясничной области безболезненное с обеих 
сторон. Стул оформленный, ежедневный.

При поступлении мазок на определение РНК 
к коронавирусу SARSCoV2 — отрицательный. 
В общем анализе крови выявлена незначительная 
тромбоцитопения (141×10⁹/л). Уровень глюкозы, 
мочевины, мочевой кислоты, фибриногена, обще-
го билирубина, трансаминаз, электролитов, коагу-
лограммы — в пределах нормы. Отмечалось повы-
шение креатинина — 147 мкмоль/л (скорость клу-
бочковой фильтрации 35,3 мл/мин), Среактивного 
белка (41,4 мг/л, норма до 5 мг/л), дислипидемия. 
Общий анализ мочи — без патологии. Выставлен 
диагноз внебольничной двусторонней нижнедоле-
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вой пневмонии. Назначена стандартная (в соот-
ветствии с действующими рекомендациями) анти-
биотикотерапия препаратами пенициллинового 
ряда.

Спустя двое суток после госпитализации у па-
циента возникли боли в икроножной мышце пра-
вой голени, а также болевые ощущения в грудной 
клетке, имеющие плевритический характер. При 
этом сохранялись признаки дыхательной недоста-
точности. Высказано предположение о наличии 
ВТЭО, поскольку по клиническим данным тромбоз 
глубоких вен нижних конечностей (ТГВ) и тромбо-
эмболия легочной артерии (ТЭЛА) были вероятны 
(по 2 балла по шкалам Wells соответственно). Ис-
следован Dдимер, уровень которого значительно 
превышал расчетные пограничные значения — 
22,1 мкг/мл (норма менее 0,59 мкг/мл), также отме-
чалось повышение МВфракции креатинфосфоки-
назы — 136 Ед/л (норма до 24 Ед/л), значения тро-
понина I — в пределах нормы. По данным 
эхокардиографии выявлены признаки легочной ги-
пертензии (среднее давление в легочной артерии 
44 мм рт. ст.), гипертрофия межжелудочковой пе-
регородки. Полости сердца не увеличены, наруше-
ний глобальной и локальной сократимости мио-
карда не выявлено, фракция выброса 59%.

Выполнено мультиспиральное компьютерное 
томографическое исследование органов грудной 
клетки с контрастированием легочных артерий, 
в ходе которого выявлены признаки тромбоэмбо-
лии мелких ветвей нижней доли левой легочной 
артерии, застой в малом круге кровообращения, 
а также двусторонний плевральный выпот. Ульт-
развуковое дуплексное сканирование вен нижних 
конечностей подтвердило наличие тромбоза глу-
боких вен правой нижней конечности.

На основании полученных данных установлен 
диагноз: тромбоэмболия мелких ветвей левой 
нижнедолевой легочной артерии (низкий риск, ин-
декс PESI 69 баллов, класс II) и тромбоз глубоких 
вен правой нижней конечности. Пациентке назна-
чена антикоагулянтная терапия низкомолекуляр-
ным гепарином (эноксапарин).

Через 10 дней после госпитализации у паци-
ентки появились жалобы со стороны желудочно 
кишечного тракта, включая дискомфорт в эпига-
стральной области, тошноту и двукратную рвоту 
без облегчения. Лабораторные исследования выя-
вили лейкоцитоз (11,36×10⁹/л), при этом уровень ге-
моглобина (135 г/л) и гематокрит (41,3%) остава-
лись в пределах нормы. Учитывая клиническую 
картину дыхательной недостаточности и отказ па-
циентки от инъекционного введения низкомолеку-
лярного гепарина, проведена замена антикоагу-
лянтной терапии на пероральный антикоагулянт — 
ривароксабан в дозировке 15 мг дважды в сутки.

Через неделю после изменения антикоагулянт-
ной терапии появился многократный жидкий стул 
черного цвета. Осмотрена хирургом, клинических 
данных за желудочно кишечное кровотечение 
на момент осмотра не выявлено.

Показатели ферментов печени и поджелудоч-
ной железы — в пределах нормы, сохранялись по-
вышенные значения Среактивного белка 
(49,7 мг/л), нарастала МВфракция креатинфосфо-
киназы (136 → 208,4 → 467,1 Ед/л), лактатдегидро-
геназа 490,6 Ед/л (норма до 480 Ед/л), увеличи-
лась скорость клубочковой фильтрации (67 мл/
мин). При этом по общему анализу крови в дина-
мике выявлена нормоцитарная, нормохромная 
анемия со снижением гемоглобина за 7 дней на 21 
г/л (с 135 до 114 г/л), лейкоцитоз со сдвигом влево 
при нормальных показателях СОЭ, сохранялась 
незначительная тромбоцитопения (133×109/л). 
Анализ кала на скрытую кровь — положительный. 
Учитывая высокий риск кровотечения, отменена 
антикоагулянтная терапия. Выполнена фиброгаст-
родуоденоскопия, выявлено новообразование ан-
трального отдела желудка размером до 10 см, бу-
гристое, с язвенными дефектами, циркулярно су-
живающее просвет (тип 4 по Paris), имелась 
контактная кровоточивость, взята биопсия (опре-
делена аденокарцинома желудка). Выставлен 
предварительный диагноз: рак антрального отде-
ла желудка. В терапию были включены ингибито-
ры протонной помпы, а также проведена коррек-
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ция анемии. Антикоагулянтная терапия не возоб-
новлялась изза высокого риска кровотечения при 
применении пероральных антикоагулянтов.

В динамике сохранялась одышка при физиче-
ских нагрузках ниже обычных, уменьшилась выра-
женность желудочно кишечной симптоматики (га-
стралгии и тошнота отмечались реже, уменьши-
лась частота стула, эпизоды стула черного цвета 
не выявлялись). Гемодинамика стабильная, уро-
вень гемоглобина не снижался. По результатам 
мультиспиральной компьютерной томографии ор-
ганов грудной клетки с контрастированием легоч-
ных артерий отмечалась умеренная положитель-
ная динамика в виде частичного восстановления 
кровотока в мелких ветвях нижней доли левого 
легкого, уменьшения выраженности инфильтра-
ции в нижних отделах справа и ее отсутствие сле-
ва, отсутствие плеврального выпота. То есть отме-
чалась положительная динамика течения ТЭЛА, 
что позволило выписать больную на амбулатор-
ное лечение с дальнейшим направлением к онко-
логу с целью обследования и определения даль-
нейшей тактики ведения, а также к сосудистому 
хирургу для оценки возможности постановки ка-
вафильтра. Рекомендована антикоагулянтная те-
рапия низкомолекулярным гепарином при отсут-
ствии признаков кровотечения. Однако через не-
делю после выписки пациентка скончалась.

В данном клиническом случае венозные тром-
боэмболические осложнения (тромбоз глубоких 
вен, тромбоэмболия легочной артерии), изначаль-
но определяющие клиническую симптоматику, вы-
ступали в качестве паранеопластического синдро-
ма, который свидетельствовал о наличии онколо-
гического процесса — злокачественного 
новообразования желудка. Применение антикоа-
гулянтов в терапии ВТЭО осложнилось желудочно 
кишечным кровотечением, что, вероятно, в соче-
тании с наличием активного новообразования при-
вело к неблагоприятному исходу.

ОБСУЖДЕНИЕ
Взаимосвязь между ЗНО и ВТЭО хорошо из-

вестна, при этом ЗНО являются одним из наибо-
лее распространенных и важных приобретенных 
факторов риска ВТЭО [3, 4]. Онкологические паци-
енты подвержены высокому риску тромботических 
осложнений, которые ухудшают исходы противоо-
пухолевого лечения и занимают одно из лидирую-
щих мест среди причин смерти [3]. У одного 
и того же пациента со ЗНО риск ВТЭО меняется 
в процессе развития заболевания в связи с раз-
личными внешними и внутренними факторами [4].

К факторам риска ВТЭО при ЗНО относятся 
связанные с состоянием пациента, с состоянием 
онкологического процесса и с противоопухолевым 
лечением [2, 3]. В таблице представлены факторы 
риска венозных тромбоэмболических осложнений 
при ЗНО.

После оперативного вмешательства онкологи-
ческие пациенты имеют 3–4кратное увеличение 
вероятности развития ТЭЛА, а риск фатальной 
ТЭЛА в этой группе пациентов повышен в 3 раза 
и сохраняется в течение длительного периода по-
сле хирургического лечения. Ежегодное число 
случаев возникновения ВТЭО у онкологических 
пациентов, получающих химиотерапию, оценива-
ется в пределах 11%. Риск развития ВТЭО в зави-
симости от класса и комбинации назначаемых хи-
миотерапевтических препаратов может увеличи-
ваться до 15–20. Среди новых факторов риска 
ВТЭО — некоторые онкогенные мутации и пере-
стройки, такие как JAK2V617F при миелопролифе-
ративных новообразованиях или мутации MET 
и kRAS в солидных опухолях. ВТЭО во время про-
ведения радиотерапии, по данным различных ав-
торов, колеблются от 2 до 13% пациентов, но в этом 
направлении необходимы дальнейшие исследова-
ния [3].

Для стратификации риска развития ВТЭО у ам-
булаторных пациентов со ЗНО, получающих про-
тивоопухолевое лечение, рекомендуется исполь-
зовать шкалу Khorana [2, 3]. В настоящее время 
кроме лабораторных показателей, определенных 
в шкале Khorana, выделяют дополнительные био-
маркеры тромботического риска у онкологических 
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больных: Dдимер, Среактивный белок, раствори-
мый Рселектин, циркулирующий тканевый фактор. 
С риском тромботических событий наиболее свя-
заны такие препараты, как цисплатин, а также дру-
гие цитотоксические и иммуносупрессивные 
химио препараты: Lаспарагиназа, талидомид, ле-
налидомид и тамоксифен, а также ингибиторы ан-
гиогенеза — бевацизумаб и в меньшей степени ра-
муцирумаб [2, 3]. Представленный клинический 
случай в очередной раз поднимает вопрос прове-

дения онкоскрининга у больных с ВТЭО. Известно, 
что общая частота выявления ЗНО у пациентов 
с ВТЭО в шесть раз выше, чем в соответствующей 
по полу и возрасту контрольной группе лиц [7].

Абсолютный риск выше в течение первых меся-
цев после установления диагноза ВТЭО у пациентов 
с неспровоцированными ВТЭО и у пациентов старше 
50 лет. Однако в течение 1го года частота выявле-
ния ЗНО у пациентов со спровоцированными ВТЭО 
составляет около 1% по сравнению с 5% у пациентов 

Таблица

Факторы риска венозных тромбоэмболических осложнений при ЗНО

Зависящие от злокачественной опухоли

1. Локализация и гистологический тип опухоли (наиболее часто тромбозы развиваются у больных раком поджелудочной 
железы, желудка, легких, яичников, почек, головного мозга, при миеломе, лимфоме);

2. Стадия (поздняя);
3. Длительность заболевания (менее 3 месяцев); 
4. Биомаркеры (высокий уровень D-димера, фибриногена, фибрин-мономера, Р-селектина, С-реактивного белка, тканевого 

фактора)

Зависящие от лечения

1. Операция (открытые и эндоскопические вмешательства на органах грудной, брюшной полости и малого таза);
2. Химиотерапия;
3. Лучевая терапия;
4. Катетер-ассоциированные вмешательства (центральный, бедренный, периферический венозный катетер)

Зависящие от пациента

Клинические: 
• возраст старше 40 лет;
• индекс массы тела ≥35 кг/м2;
• постельный режим (более 3 суток), длительное положение лежа; 
• ТГВ или ТЭЛА в анамнезе; 
• сердечная, дыхательная недостаточность; 
• инфаркт миокарда в анамнезе;
• инсульт; 
• катетер в центральной вене; 
• беременность и ближайший послеродовый период; 
• контрацептивы или гормональная заместительная терапия; 
• сдавление вен (опухолью, гематомой и др.); 
• инфекции; 
• варикозная болезнь

Гемостазиологические признаки 
гиперкоагуляции:
• фибриноген >400 мг/мл; 
• D-димер >0,5 мкг/мл

Другие:
• количество тромбоцитов >350 109/л; 
• количество лейкоцитов >11×109/л; 
• гемоглобин <100 г/л;
• лечение эритропоэтином

Примечания: ТГВ – тромбоз глубоких вен; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии. 
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с неспровоцированными ВТЭО, постепенно снижа-
ясь до общепопуляционного уровня в течение 2лет-
него периода [8]. Эти факты позволили рекомендо-
вать лишь ограниченный онкоскрининг у пациентов 
с неспровоцированными ВТЭО. Скрининг должен 
включать тщательный сбор анамнеза, физикальный 
осмотр, стандартные общетерапевтические лабора-
торные анализы, а также тестирование с учетом воз-
раста и пола (например, исследование простатспец-
ифического антигена, мазок из шейки матки, маммо-
графия) в соответствии с национальными 
рекомендациями и нормативными правовыми акта-
ми [9]. В настоящее время нет достаточных доказа-
тельств эффективности расширенного онкопоиска 
в снижении заболеваемости раком или ВТЭОассо-
циированной смертности у пациентов с первым эпи-
зодом неспровоцированных ВТЭО [5].

Диагностика ТГВ/ТЭЛА у онкологических 
больных проводится по общим принципам [5, 6].

Согласно рекомендациям Российского обще-
ства клинической онкологии (RUSSCO), у пациен-
тов со ЗНО перед хирургическим вмешательством 
и началом первого курса противоопухолевой ле-
карственной терапии рекомендуется проведение 
лабораторных тестов, минимальный объем кото-
рых включает определение концентрации фибри-
ногена, АЧТВ, протромбинового времени [3]. Диа-
гностическая панель может быть расширена вклю-
чением определения уровня Dдимера, который 
предлагается исследовать пациентам с клиниче-
скими признаками, позволяющими заподозрить 
ВТЭО, при отсутствии возможности выполнить 
в ближайшие часы компрессионное ультразвуко-
вое дуплексное ангиосканирование вен. Отрица-
тельный Dдимер имеет такое же диагностическое 
значение, как и у остальных больных, т. е. в случае 
нормального уровня Dдимера диагноз ВТЭО мож-
но отвергнуть с высокой степенью вероятности. 
С другой стороны, повышение уровня Dдимера 
при отсутствии признаков тромбоза любой локали-
зации и других причин для его повышения (недав-
няя операция, воспалительный процесс, беремен-
ность и т. д.), по мнению большинства экспертов, 

является основанием для проведения онкопоиска 
[3]. Основой инструментальной диагностики ТЭЛА 
и тромбоза вен малого таза является мультиспи-
ральная компьютерная томография с контрасти-
рованием, а для ТГВ — компрессионное ультраз-
вуковое дуплексное ангиосканирование вен [10].

В данном клиническом случае диагностика 
ТЭЛА не представляла особых трудностей. Яркая 
клиника ТГВ в сочетании с плевритической болью 
и одышкой позволила предположить ВТЭО и опре-
делить направление диагностического поиска.

Назначение антикоагулянтной терапии, вклю-
чая низкомолекулярные гепарины (НМГ) и после-
дующее применение прямых пероральных антико-
агулянтов (ПОАК), в соответствии с клиническими 
рекомендациями сопряжено с риском возникнове-
ния побочных эффектов, таких как желудочно 
кишечные расстройства и анемический синдром. 
Проведенное эндоскопическое исследование выя-
вило скрытый онкологический процесс (опухоль 
желудка), что существенно усложнило выбор даль-
нейшей стратегии лечения и негативно отразилось 
на прогнозе пациентки.

С учетом более высокого риска тромбоза у он-
кологических пациентов в рекомендациях RUSSCO 
фармакологическую тромбопрофилактику предла-
гается рассмотреть в следующих клинических си-
туациях [3]: длительная иммобилизация; клиниче-
ски значимая активная инфекция; компрессия опу-
холью крупных вен; герминогенная опухоль яичка 
с метастазами в забрюшинные лимфоузлы разме-
рами свыше 5 см; местнораспространенный или 
метастатический рак поджелудочной железы; мест-
нораспространенный или метастатический рак лег-
ких; злокачественные опухоли головного мозга, вы-
сокий уровень Dдимера. Пациентам с множествен-
ной миеломой, получающим талидомид или 
леналидомид в сочетании с химиотерапией и/или 
дексаметазоном, рекомендуется фармакологиче-
ская тромбопрофилактика с помощью ацетилсали-
циловой кислоты (100 мг в день) или НМГ или ПОАК 
при низком риске ВТЭО или НМГ или ПОАК при вы-
соком риске ВТЭО [3].
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Решение о проведении фармакологической 
профилактики ВТЭО должно сопровождаться об-
суждением пользы и риска развития кровотечения, 
стоимости и длительности профилактики. Некото-
рым ограничением применения НМГ может быть 
высокая стоимость лечения и необходимость еже-
дневных инъекций [3].

Для повышения безопасности тромбопрофи-
лактики предложено использование ПОАК. Осно-
ванием для их назначения являются результаты 
четырех рандомизированных клинических иссле-
дований, в которых сравнивали НМГ (далтепарин) 
и ПОАК (эдоксабан в исследовании HOKUSAI VTE 
Cancer, ривароксабан — в SELECTD, апиксабан — 
в ADAM VTE и CARAVAGGIO). Было продемон-
стрировано, что количество рецидивов ВТЭО 
и крупных кровотечений в течение не менее 6 ме-
сяцев не отличалось как при применении ПОАК, 
так и при использовании НМГ [11]. ПОАК следует 
с осторожностью применять в комбинации с пре-
паратами, подавляющими (иматиниб, кризотиниб, 
абиратерон, энзулатамид, циклоспорин, такроли-
мус, доксорубицин, винбластин) или усиливающи-
ми (паклитаксел, вемурафениб, дазатиниб) актив-
ность CYP3A4 и Pгликопротеина, так как это изме-
няет фармакокинетику ПОАК [3, 5]. У больных 
с высоким риском кровотечения (пациенты с не
оперированными опухолями верхних отделов ЖКТ 
и мочеполовой системы, больные с нефростома-
ми, центральным венозным катетером, сопутству-
ющими заболеваниями/токсичностью ЖКТ (тошно-
та, гастрэктомия, расширенная резекция кишечни-
ка), заболеваниями печени, тромбоцитопенией 
<50×109/л, скоростью клубочковой фильтрации 15–
29 мл/мин, недавним кровотечением или в тече-
ние 7 дней после крупной операции) предпочти-
тельнее использование НМГ [3, 5]. В случае сниже-
ния числа тромбоцитов <50×109/л вопрос 
о применении антикоагулянтов решается индиви-
дуально, при этом необходимо, чтобы польза от их 
применения превышала возможный риск [12].

В представленном клиническом случае у паци-
ентки с ВТЭО и новообразованием желудка анти-

коагулянтная терапия осложнилась желудочно 
кишечным кровотечением, что привело к законо-
мерной отмене антикоагулянта.

Кровотечение остается одной из основных 
проблем при проведении тромбопрофилактики. 
У пациентов с онкологическими заболеваниями 
риск развития кровотечений почти в 6 раз выше 
по сравнению с основной популяцией [13], причем 
независимо от используемого антикоагулянта [14]. 
Сообщается о более чем двукратном повышении 
риска больших кровотечений у пациентов с ВТЭО, 
получающих ПОАК, при опухолях верхних отделов 
ЖКТ по сравнению с ЗНО других локализаций 
(скорректированное отношение рисков 2,25; 95% 
ДИ 1,31–3,87, р=0,003) и нижних отделов ЖКТ [15]. 
Чаще наблюдались кровотечения у пациентов 
с опухолями ЖКТ, получавших эдоксабан и рива-
роксабан, по сравнению с далтепарином, однако 
применение апиксабана не было связано с повы-
шенным риском развития кровотечения, в отличие 
от далтепарина [11]. Оценка риска кровотечения 
необходима в клинической практике для принятия 
решений по оптимальному лечению ВТЭО, связан-
ных с ЗНО. В настоящее время разработаны раз-
личные модели прогнозирования риска кровотече-
ния во время лечения ВТЭО. Однако ни одна из мо-
делей стратификации риска кровотечений, 
разработанных для общей популяции с ВТЭО, 
не прошла внешнюю валидацию у онкологических 
пациентов с ВТЭО [16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, венозные тромбоэмболии пред-

ставляют собой потенциально угрожающие жизни 
осложнения у пациентов со злокачественными но-
вообразованиями. Ведение пациентов с венозны-
ми тромбоэмболическими осложнениями при зло-
качественных новообразованиях желудочно 
кишечного тракта является одной из наиболее 
сложных задач в клинической практике, что под-
тверждается данным клиническим случаем. Основ-
ные трудности связаны, с одной стороны, с выбо-
ром оптимальной, безопасной и эффективной ан-
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тикоагулянтной терапии, а с другой — с высоким 
риском развития кровотечений на фоне ее приме-
нения. В связи с этим, независимо от выбранного 
антикоагулянта, у пациентов со злокачественными 
новообразованиями желудочно кишечного тракта 
требуется проведение тщательного мониторинга 
для своевременного выявления возможных ослож-
нений, включая кровотечения.

Финансирование исследования и конфликт ин-
тересов. Исследование не финансировалось ка-
кимлибо источником, конфликты интересов, свя-
занные с данным исследованием, отсутствуют.

ЛИТЕРАТУРА/REFERENCES
 1. Плохова Е. В., Дундуа Д. П. Проблема тромбоза у  па-

циентов со  злокачественными заболеваниями. Кар-

диология 2018; 58(S9): 19–28. Plokhova E. V., Dundua D. P. 

Thrombosis in patients with malignancy. Kardiologiya 2018; 

58(S9): 19–28.

 2. Abdol Razak N. B., Jones G., Bhandari M., Berndt M. C., 

Metharom P. Cancer- associated thrombosis: an over-

view of mechanisms, risk factors, and treatment. Cancers 

(Basel) 2018; 10(10): 380, https://doi.org/10.3390/can-

cers10100380.

 3. Сомонова О. В., Антух Э. А., Варданян А. В., Громо-

ва Е. Г., Долгушин Б. И., Елизарова А. Л., Сакаева Д. Д., 

Сельчук В. Ю., Трякин А. А., Черкасов В. А. Практические 

рекомендации по профилактике и лечению тромбоэмбо-

лических осложнений у онкологических больных. Злока-

чественные опухоли 2022; 12(3s2–2): 159–170, https://doi.

org/10.18027/2224–5057–2022–12–3s2–159–170. Somon-

ova O. V., Antukh E. A., Vardanyan A. V., Gromova Ye.G., Dol-

gushin B. I., Yelizarova A. L., Sakayeva D. D., Sel'chuk V.Yu., 

Tryakin A. A., Cherkasov V. A. Practical recommendations 

for the prevention and treatment of thromboembolic com-

plications in cancer patients. Zlokachestvennyye opukholi 

2022; 12(3s2–2): 159–170, https://doi.org/10.18027/2224–

5057–2022–12–3s2–159–170.

 4. Слуханчук Е. В., Бицадзе В. О., Тян А. Г., Хизрое-

ва Д. Х., Третьякова М. В., Солопова А. Г. Муян М.2, Элала-

ми И.2,4, Гри Ж. К.2,5, Ай С.  2,6, Макацария А. Д. Факто-

ры риска тромбозов у  онкологических больных. Вест-

ник РАМН 2021; 76(5): 465–475, https://doi.org/10.15690/

vramn1459. Slukhanchuk E. V., Bitsadze V. O., Tyan A. G., Kh-

izroeva J. A. Kh., Tretyakova M. V., Solopova A. G., Muyang M., 

Elalamy I., Gris J. C.H., Ay C., Makatsaria A. D. Risk factors 

in cancer patients. Vestnik RAMN 2021; 76(5): 465–475, 

https://doi.org/10.15690/vramn1459.

 5. Селиверстов Е.И, Лобастов., К.В., Илюхин Е. А., Апхано-

ва Т. В., Ахметзянов Р. В., Ахтямов И. Ф., Баринов В. Е., Бах-

метьев А. С. и  др. Профилактика, диагностика и  лечение 

тромбоза глубоких вен. Рекомендации российских экспер-

тов. Флебология 2023; 17(3): 152–296, https://doi.org/10.17116/

flebo202317031152. Seliverstov E. I., Lobastov K. V., Ilyukhin E. A., 

Apkhanova T. V., Akhmetzyanov R. V., Akhtyamov I. F., Barinov V. E., 

Bakhmetiev A. S. et al. Prevention, diagnostics and treatment of 

deep vein thrombosis. Russian Experts consensus. Flebologiya 

2023; 17(3): 152–296, https://doi.org/10.17116/flebo202317031152.

 6. Панченко Е. П., Балахонова Т. В., Данилов Н. М., Кома-

ров А. Л., Кропачева Е. С., Саидова М. А., Шахматова О. О., 

Явелов И. С. Диагностика и  лечение тромбоэмболии ле-

гочной артерии: клинические рекомендации Евразий-

ской ассоциации кардиологов для практических вра-

чей (2021). Евразийский кардиологический журнал 2021; 

1: 44–77, https://doi.org/10.38109/2225–1685–2021–1–44–

77. Panchenko E. P., Balahonova T. V., Danilov N. M., Koma-

rov A. L., Kropachyova E. S., Saidova M. A., Shahmatova O. O., 

Yavelov I. S. Diagnosis and management of pulmonary em-

bolism eurasian association of cardiology (EAC) clinical 

practice guidelines (2021). Evrazijskij kardiologiceskij zur-

nal 2021; 1: 44–77, https://doi.org/10.38109/2225–1685–

2021–1–44–77.

 7. Van Es N., Le Gal G., Otten H. M., Robin P., Piccioli A., Le-

cumberri R., Jara- Palomares L., Religa P., Rieu V., Rondi-

na M., Beckers M. M., Prandoni P., Salaun P. Y., Di Nisio M., 

Bossuyt P. M., Büller H. R., Carrier M. Screening for occult 

cancer in patients with unprovoked venous thromboem-

bolism: a  systematic review and meta-analysis of indi-

vidual patient data. Ann Intern Med 2017; 167(6): 410–417, 

https://doi.org/10.7326/M17–0868.

 8. Marks M. A., Engels E. A. Venous thromboembolism 

and cancer risk among elderly adults in the United States. 

Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2014; 23(5): 774–783, 

https://doi.org/10.1158/1055–9965.EPI-13–1138.

 9. Klok F. A., Ageno W., Ay C., Bäck M., Barco S., Bertoletti L., 

Becattini C., Carlsen J, Delcroix M., van Es N., Huisman M. V., 



89№ 2 (83) 2025МАОнкоассоциированные венозные тромбоэмболические осложнения

Случай из практики

Jara- Palomares L., Konstantinides S., Lang I., Meyer G., Ní 

Áinle F., Rosenkranz S., Pruszczyk P. Optimal follow-up af-

ter acute pulmonary embolism: a position paper of the Eu-

ropean Society of Cardiology Working Group on Pulmonary 

Circulation and Right Ventricular Function, in collaboration 

with the European Society of Cardiology Working Group on 

Atherosclerosis and Vascular Biology, endorsed by the Eu-

ropean Respiratory Society. Eur Heart J 2022; 43(3): 183–

189, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab816.

 10. Чазова И. Е., Агеев Ф. Т., Аксенова А. В., Виценя М. В., 

Гиляров М. Ю., Мартынюк Т. В., Панченко Е. П., Полтав-

ская М. Г., Потиевская В. И., Трофимова О. П., Федот-

кина Ю. А. Евразийские клинические рекомендации 

по  диагностике, профилактике и  лечению сердечно- 

сосудистых осложнений при противоопухолевой те-

рапии (2022). Евразийский кардиологический журнал 

2022; 1: 6–79, https://doi.org/10.38109/2225–1685–2022–

1–6–79. Chazova I. E., Ageev F. T., Aksenova A. V., Vice-

nya M. V., Gilyarov M.Yu., Martynyuk T. V., Panchenko E. P., 

Poltavskaya M. G., Potievskaya V. I., Trofimova O. P., Fedotki-

na Yu. A. Eurasian clinical guidelines for cardiovascular com-

plications of cancer treatments: diagnosis, prevention and 

treatment (2022). Evrazijskij kardiologiceskij zurnal 2022; 

1: 6–79, https://doi.org/10.38109/2225–1685–2022–1–6–79.

 11. Streiff M. B., Abutalib S. A., Farge D., Murphy M., Con-

nors J. M., Piazza G. Update on guidelines for the manage-

ment of cancer- associated thrombosis. Oncologist 2021; 

26(1): e24-e40, https://doi.org/10.1002/onco.13596.

 12. Farge D., Bounameaux H., Brenner B., Cajfinger F., De-

bourdeau P., Khorana A. A., Pabinger I., Solymoss S., Douke-

tis J., Kakkar A. International clinical practice guidelines in-

cluding guidance for direct oral anticoagulants in the treat-

ment and prophylaxis of venous thromboembolism in 

patients with cancer. Lancet Oncol 2016; 17(10): e452-e466, 

https://doi.org/10.1016/S1470–2045(16)30369–2.

 13. Ковальская В. Ю., Иофик В. В., Полуэктова М. В., Фа-

лалеева Н. А. Особенности ведения пациентов с  веноз-

ными тромбозами, ассоциированными с  онкологиче-

скими заболеваниями: современное состояние пробле-

мы. РМЖ. Медицинское обозрение 2024; 8(6): 350–355, 

https://doi.org/10.32364/2587–6821–2024–8–6–6. Koval-

skaya V.Yu., Lofik V. V., Poluektova M. V., Falaleeva N. A. Pa-

tient management with venous thrombosis associated with 

oncological diseases: current state of the problem. RMZH. 

Meditsinskoye obozreniye 2024; 8(6): 350–355, https://doi.

org/10.32364/2587–6821–2024–8–6–6.

 14. Angelini D. E., Radivoyevitch T., McCrae K. R., Khora-

na A. A. Bleeding incidence and risk factors among cancer 

patients treated with anticoagulation. Am J Hematol 2019; 

94(7): 780–785, https://doi.org/10.1002/ajh.25494.

 15. Nishimoto Y., Yamashita Y., Morimoto T., Chatani R., 

Kaneda K., Ikeda N., Kobayashi Y., Ikeda S., Kim K., Inoko M., 

Takase T., Sato Y., Watanabe T., Yamada T., Fukunami M., 

Kimura T.; COMMAND VTE Registry-2 Investigators. Direct 

oral anticoagulant- associated bleeding complications in 

patients with gastrointestinal cancer and venous throm-

boembolism. Eur J Intern Med 2024; 127: 74–83, https://doi.

org/10.1016/j.ejim.2024.04.012.

 16. Houghton D. E., Vlazny D. T., Casanegra A. I., Brun-

ton N., Froehling D. A., Meverden R. A., Hodge D. O., Peter-

son L. G., McBane R. D., Wysokinski W. E. Bleeding in pa-

tients with gastrointestinal cancer compared with nongas-

trointestinal cancer treated with apixaban, rivaroxaban, or 

enoxaparin for acute venous thromboembolism. Mayo Clin 

Proc 2021; 96(11): 2793–2805, https://doi.org/10.1016/j.

mayocp.2021.04.026.

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ
П. Ф.  Климкин, к. м. н., консультант ГБУЗ НО «Городская 

клиническая больница № 5», Нижний Новгород;

М. А.  Шаленкова, д. м. н., профессор, консультант ГБУЗ 

НО «Городская клиническая больница №  38», Нижний 

Новгород;

А. Ю. Екимовских, к. м. н., консультант ГБУЗ НО «Город ская 

клиническая больница № 5», Нижний Новгород;

М. С.  Зашивалова, врач терапевтического отделения 

ГБУЗ НО «Городская клиническая больница №  5», Ниж-

ний Новгород;

И. В.  Колосов, врач терапевтического отделения ГБУЗ 

НО «Городская клиническая больница №  5», Нижний 

Новгород.

Для контактов: Климкин Павел Федорович,

е-mail: climckin2009@yandex.ru



90 № 2 (83) 2025  МА Э.С. Аль-Канани, А.С. Мухин, Н.К. Разумовский, Д.С. Павлов, М.А. Мингалев, И.А. Захарова, Д.М. Сидоров

Случай из практики

Илеоцекальная инвагинация у взрослых
Э.С. Аль-Канани, А.С. Мухин, Н.К. Разумовский, Д.С. Павлов, М.А. Мингалев, И.А. Захарова, Д.М. Сидоров

ИЛЕОЦЕКАЛЬНАЯ ИНВАГИНАЦИЯ У ВЗРОСЛЫХ:  
КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

УДК 616.34-007.44

1.0.9 – хирургия 

Поступила 13.01.2025

Э.С. Аль-Канани1, 2, А.С. Мухин1, Н.К. Разумовский1, Д.С. Павлов2, М.А. Мингалев2,  
И.А. Захарова 2, Д.М. Сидоров2

1ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород;
2ГБУЗ НО «Городская клиническая больница № 40», Нижний Новгород

В данной работе представлен случай обследования и лечения 22-летней пациентки с илеоцекальной инвагина-

цией. 

Ключевые слова: кишечная непроходимость; вздутие живота; УЗИ брюшной полости.

ILEOCECAL INTUSSUSCEPTION IN ADULTS:  
CLINICAL OBSERVATION

E.S. Al-Kanani1, 2, A.S. Mukhin1, N.K. Razumovsky1, D.S. Pavlov2, M.A. Mingalev2,  
I.A. Zakharova2, D.M. Sidorov2

1Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod;
2City Clinical Hospital No. 40, Nizhny Novgorod

This experience presents a case of examination and treatment of a 22-year-old patient with ileocecal intussusception.

Key words: intestinal obstruction; abdominal distension; abdominal ultrasound.



91№ 2 (83) 2025МАИлеоцекальная инвагинация у взрослых

Случай из практики

Илеоцекальная инвагинация у взрослых
Э.С. Аль-Канани, А.С. Мухин, Н.К. Разумовский, Д.С. Павлов, М.А. Мингалев, И.А. Захарова, Д.М. Сидоров

Инвагинация кишечника представляет собой 
патологическое состояние, при котором один сег-
мент кишечника внедряется в соседний сегмент, 
вызывая компрессию брыжейки. Это состояние 
может наблюдаться у пациентов всех возрастных 
групп [1–3].

Частота инвагинации среди всех случаев ки-
шечной непроходимости составляет менее 5% [2, 
4–6]. Наиболее часто данная патология встречает-
ся в детском возрасте, что подтверждается соот-
ношением заболеваемости среди детей и взрос-
лых 20:1. У взрослых инвагинация кишечника чаще 
всего ассоциируется с органическими изменения-
ми, которые повышают риск кишечной непроходи-
мости, сосудистых нарушений, воспалительных 
процессов, ишемии и некроза тканей. Основным 
методом лечения у взрослых является хирургиче-
ское вмешательство с резекцией пораженного 
участка кишечника [3, 7].

У взрослых инвагинация в большинстве случа-
ев связана с органическим поражением кишечника: 
в 81,8% случаев это доброкачественные процессы, 
в 18,2% — злокачественные новообразования. Зло-
качественные опухоли составляют 66% случаев 
инвагинации толстого кишечника и 30% — тонкого 
кишечника. Наиболее часто встречается илеоце-
кальная инвагинация, вызванная доброкачествен-
ными новообразованиями, такими как лейо миома, 
гемангиома, аденомиома, нейрофиброма, адено-
ма и гамартома бруннеровых желез [2, 3, 8].

Другими факторами, предрасполагающими 
к инвагинации, являются анорексия, мальабсор-
бция, нарушение тонуса стенки кишечника, не-
регулируемая антикоагулянтная терапия, вызы-
вающая подслизистые кровоизлияния и гемато-
мы [4, 9].

Диагностика инвагинации у пациентов с клини-
ческими проявлениями кишечной непроходимости 
представляет собой сложную задачу, поскольку 
данное состояние может имитировать множество 
других патологий. Ошибки в диагностике могут 
привести к развитию серьезных осложнений. Ис-
пользование рентгенологических и ультразвуко-

вых методов исследования играет важную роль 
в постановке точного диагноза [5, 10].

Представлен клинический случай развития 
острой кишечной непроходимости, обусловленной 
илеоцекальной инвагинацией. Данное наблюде-
ние подчеркивает сложности, связанные с диагно-
стикой данного состояния, а также демонстрирует 
возможности использования водорастворимого 
контраста при обследовании пациентов, выбора 
метода и объема оперативного вмешательства.

Больная Ж., 22 лет, поступила через 8 часов 
от начала заболевания с жалобами на острую 
боль в нижних и правых отделах живота, тошноту, 
рвоту, вздутие живота, задержку отхождения сту-
ла и газов. Операций в анамнезе не было. Ранее 
в хирургический стационар не обращалась. На-
блюдется у гинеколога регулярно.

На момент осмотра в приемном отделении де-
журным хирургом: незначительно вздутый живот, 
мягкий при пальпации, умеренно болезненный 
в правой подвздошной области, где определяется 
объемное образование размером 6×6 см2, мягко 
эластичной консистенции, незначительно подвиж-
ное, умеренно болезненное. Перистальтика осла-
блена.

При проведении рентгенологического исследо-
вания брюшной полости наблюдается следующее: 
в правых отделах гипогастрия и мезогастрия выяв-
лены единичные пневматизированные петли тон-
кой кишки, не содержащие уровней жидкости, при 
этом их просвет не расширен. В левых отделах 
толстой кишки обнаружено умеренное количество 
газа.

Ультразвуковое исследование брюшной поло-
сти выявило в правой подвздошной области окру-
глое образование с утолщенной стенкой, внутри 
которого визуализируется деформированный 
фрагмент тонкой кишки, что может соответство-
вать инвагинации. Приводящая петля заполнена 
жидкостью, перистальтические движения единич-
ные. В режиме цветового доплеровского картиро-
вания определяется кровоток в стенке (рис. 1).

Пациентка была госпитализирована в хирурги-
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Рис. 1. Ультразвуковое изображение органов брюшной полости

Рис. 2. Резекция илеоцекального угла с наложением тонко-толстокишечного анастомоза
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Рис. 3а. Макропрепарат (стрелка указывает на инвагинат подвздошной кишки в слепую кишку)

Рис. 3б. Макропрепарат (стрелка указывает на измененную слизистую резецированного участка тонкой кишки)



94 № 2 (83) 2025  МА Э.С. Аль-Канани, А.С. Мухин, Н.К. Разумовский, Д.С. Павлов, М.А. Мингалев, И.А. Захарова, Д.М. Сидоров

Случай из практики

ческое отделение, где ей проводилось консерва-
тивное лечение, включающее установку назога-
стрального зонда, инфузионно спазмолитическую 
терапию и очистительную клизму. Однако, несмо-
тря на проводимое консервативное лечение, со-
стояние пациентки ухудшилось: усилились боли 
в животе, сохранялась тошнота, а через зонд вы-
делялось застойное содержимое. Учитывая отри-
цательную динамику клинической и инструмен-
тальной картины заболевания, через 6 часов по-
сле поступления была выполнена экстренная 
видеолапароскопия.

Интраоперационная картина: в малом тазу обна-
ружено небольшое количество серозного выпота. 
В области илеоцекального угла выявлен инвагинат, 
сформированный куполом слепой кишки и терми-
нальным отделом подвздошной кишки. Принято ре-
шение о проведении резекции илеоцекального угла. 
Выполнена лапароскопически ассистированная ап-
паратная резекция илеоцекального угла с форми-
рованием анастомоза. Резекция илеоцекального 
угла с наложением тонко толстокишечного анасто-
моза представлена на рисунке 2.

Резецированный участок слепой кишки с инва-
гинатом подвздошной кишки (20 см) отправлен 
на гистологическое исследование. На рисунках 3а 
и 3б макропрепарат резецированной кишки. Гисто-
логическое заключение: лимфопролиферативное 
заболевание (препарат отправлен на иммуноги-
стохимическое исследование).

Больная выписана на 8е сутки в удовлетвори-
тельном состоянии под наблюдение онколога он-
кологического диспансера.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Инвагинация может развиваться в любой части 

кишечника, однако чаще всего она возникает 
в зоне между свободноподвижным сегментом 
и сегментом, фиксированным спайками или распо-
ложенным забрюшинно. Этиологические факторы 
могут включать патологические процессы, такие 
как карцинома, а также ятрогенные причины, на-
пример наличие спаек, образовавшихся вслед-

ствие ранее перенесенных хирургических вмеша-
тельств.

Представленный случай подчеркивает значи-
мость определения этиологии болей в животе 
у взрослых пациентов. Наряду с гинекологически-
ми причинами болей в нижнем квадранте живота 
у женщин, врачам неотложной помощи необходи-
мо проводить дифференциальную диагностику 
для исключения таких состояний, как инвагинация 
кишечника, особенно учитывая симптомы, кото-
рые могут указывать на кишечную непроходи-
мость.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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В  статье описаны клинические случаи лечения осложнений гемангиом печени, таких как подкапсульный спон-

танный разрыв опухоли, разрыв гемангиомы с  внутрибрюшным кровотечением и  инфицирование гемангиомы. 

Данные наблюдения показывают необходимость своевременного лечения этих опухолей, несмотря на их доброка-

чественность. Современные альтернативные методы лечения включают малоинвазивные подходы, которые также 

использовались при лечении указанных осложнений. В частности, метод рентгенэндоваскулярной окклюзии арте-

рии, питающей опухоль, показал свою эффективность в клинической практике.
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CLINICAL CASES OF TREATMENT OF LIVER HEMANGIOMAS COMPLICATIONS
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 The article describes clinical cases of treatment of liver hemangiomas complications, such as subcapsular spontaneous 

tumor rupture, hemangioma rupture with intra- abdominal bleeding and hemangioma infection. These observations show 

the need for timely treatment of these tumors, despite their benign nature. Modern alternative treatment methods include 

minimally invasive approaches, which were also used in the treatment of these complications. In particular, the method of 

X-ray endovascular occlusion of the tumor-feeding artery has shown its effectiveness in clinical practice.

Key words: liver hemangioma; complications of liver hemangiomas; ruptures of liver hemangioma; infection of liver 

hemangioma; endovascular embolization; endovascular occlusion of the artery feeding the tumor.

Гемангиома — доброкачественное новообразо-
вание гемопоэтической ткани. Гемангиомы состав-
ляют 84,6% среди всех доброкачественных опухо-
лей печени [1].

Тактика лечения гемангиом печени на сегод-
няшний день не определена, так как сложно ре-
шить, что весомее — риск осложнений или опера-
ционный риск [2]. Многие авторы считают, что ге-
мангиомы печени не нуждаются в лечении при 
отсутствии клинической симптоматики, риска ма-
лигнизации и при уверенности в диагнозе [3].

В настоящий момент отсутствуют клинические 
рекомендации по ведению пациентов с гемангио-
мами печени. В 2021 году было проведено иссле-
дование, в котором сравнивались клинические ре-
комендации по лечению доброкачественных опу-
холей печени (American College of Gastroenterology 
(ACG), 2014; Brazilian Society of Hepatology (SBH), 
2015; European Association for the Study of the Liver 
(EASL), 2016). Единогласного мнения о необходи-

мости лечения гемангиом печени достигнуто 
не было. Таким образом, ACG рекомендовал ис-
пользование хирургических методов лечения ге-
мангиом >10 см, тогда как SBH и EASL предлагали 
лечить только симптоматические гемангиомы [4].

На сегодняшний день, с появлением и актив-
ным использованием малоинвазивных вмеша-
тельств, авторы активно пересматривают подходы 
к лечению гемангиом печени [5–7]. Все активнее 
проводятся исследования по эффективности ма-
лоинвазивных методов лечения, включающих ра-
диочастотную термоабляцию, микроволновую 
абляцию, эндоваскулярную эмболизацию, а также 
химиоэмболизацию [7–15].

Самым тяжелым осложнением гемангиом пе-
чени является внутреннее кровотечение. Несмо-
тря на то что данное осложнение встречается не-
часто (1–4%), летальность при его возникновении 
составляет от 60 до 83% [16–18]. В 2011 году была 
опубликована работа, в которой авторы провели 
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Рис. 1. МСКТ органов брюшной полости пациентки К.

анализ данных литературы до 2010 года и выяви-
ли все публикации о разрывах гемангиом печени. 
Всего было обнаружено 97 публикаций. Все 97 
разрывов гемангиом были разделены на травма-
тичные (51) и спонтанные (46). В группе пациентов 
с травматичным разрывом гемангиомы печени так-
же было 3 пациента, получающих антикоагулянт-
ную терапию, 3 больных, получающих терапию 
эстрогенами, а также 10 пациенток были беремен-
ны. Оставшиеся 46 больных имели спонтанный 
разрыв опухоли [19]. Нами проведен анализ лите-
ратуры базы PubMed, где с 2010 по 2024 год была 
найдена информация еще о 23 случаях разрывов.

Мы приводим клинические случаи лечения ос-
ложнений гемангиом печени.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 1
Пациентка К., 70 лет, госпитализирована в 1е 

хирургическое отделение ГБУЗ НО «НОКБ 
им. Н. А. Семашко» 24.08.2023 в экстренном поряд-
ке. Со слов пациентки, 23.08.2023 перенесла трав-
му — упала с высоты собственного роста. За меди-
цинской помощью в первые сутки не обращалась. 

24.08.2023 стала отмечать появление болей внизу 
живота. При осмотре: состояние тяжелое. Живот 
при пальпации болезненный, перитонеальные 
симптомы сомнительны. HGB — 80 g/l, АСТ — 557,2 
ед/л, АЛТ — 821,2 ед/л.

Выполнена МСКТ органов брюшной полости, 
выявлены признаки многочисленных гиподенсных 
участков по наружному контуру правой доли пече-
ни, сливного характера (вероятно, разрыв правой 
доли печени). Объемное образование правой доли 
печени. Жидкость по контуру печени и селезенки 
(с высокобелковым содержимым), распространяю-
щаяся по обоим флангам брюшной полости в ма-
лый таз. На рисунке 1 представлены результаты 
МСКТ органов брюшной полости пациентки К., 
на которых выявлена гемангиома правой доли пе-
чени с разрывом (отмечено стрелкой).

В связи с подозрением на внутрибрюшное кро-
вотечение была выполнена экстренная лапарото-
мия. В брюшной полости обнаружено до 1500 мл 
крови. При ревизии печени выявлено, что геманги-
ома занимает 7й и 8й сегменты, с дефектом в об-
ласти гемангиомы размером до 8 см, имеющим 
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Рис. 2. Целиакография пациентки К. до (слева) и после (справа) рентгенэндоваскулярной эмболизации питающей 
опухоль артерии

сгустки в центре и подтекание крови. Принято ре-
шение о выполнении тампонады печени и дрени-
ровании брюшной полости.

25 августа 2023 года проведена ангиография 
артерий печени, в ходе которой выявлено контра-
стирование сосудистых каверн гемангиомы. Вы-
полнена рентгенэндоваскулярная эмболизация 
артерий печени, кровоснабжающих гемангиому, 
с использованием Contour Embolization Particles 
размером 500–710 микрон (1 флакон). По резуль-
татам процедуры наблюдается стагнация кровото-
ка в артериях, питающих гемангиому (рис. 2).

06.09.2023 у пациентки развилась клиническая 
картина вялотекущего перитонита, в связи с чем 
была выполнена релапаротомия, ревизия органов 
брюшной полости, санация, дренирование брюш-
ной полости и замена тампона.

Пациентка находилась на лечении в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
с 24.08.2023 по 08.09.2023, где ей проводилась 
комплексная терапия, включающая антибиотико-
терапию, обезболивающие препараты, гемоста-

тики, гепатопротекторы, ингибиторы протонной 
помпы, дезагреганты. Также проводились профи-
лактика тромбоэмболии легочной артерии, рит-
моурежающая терапия, комплексная гипотензив-
ная терапия и регулярный клинико лабораторный 
контроль.

На фоне проведенного лечения состояние па-
циентки значительно улучшилось, заживление 
раны произошло вторичным натяжением. Паци-
ентка была выписана на амбулаторное лечение 
12.10.2023.

Для оценки динамики состояния пациентке 
была выполнена МСКТ органов брюшной полости 
с внутривенным контрастированием 27.01.2024. 
На рисунке 3 контрольный снимок МСКТ пациент-
ки К. демонстрирует остаточную ткань гемангиомы, 
локализованную на границе сегментов S7 и S8 
(указано стрелкой).

Контуры печени неровные на границе сегмен-
тов S7, S8 (послеоперационный дефект). Отмеча-
ется остаточная ткань гемангиомы правой доли 
печени.
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Рис. 3. МСКТ органов брюшной полости с внутривенным контрастированием пациентки К. после лечения в динамике 
через 3 мес.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 2
Больной У., 33 лет, был госпитализирован 

во 2е хирургическое отделение ГБУЗ НО «НОКБ 
им. Н.А. Семашко» 10.12.2020 с жалобами на вы-
раженные ноющие, тянущие боли опоясывающе-
го характера в верхних отделах живота, слабость, 
тошноту.

При осмотре дежурным хирургом состояние 
больного средней степени тяжести, сознание яс-
ное. Живот обычной формы, не вздут, при пальпа-
ции умеренно напряжен и значительно болезнен-
ный в эпигастральной и мезогастральной обла-
стях. Перитонеальных симптомов нет. Внешних 
повреждений не обнаружено. Пациент отрицает 
падения и ушибы.

Данные лабораторно- инструментальных ис-
следований. Общий анализ крови: гемоглобин 105 
г/л (понижен), эритроциты 3,92×10¹²/л (в пределах 
нижней границы нормы), тромбоциты 513×10⁹/л 
(повышены), лейкоциты 8.92×10⁹/л (в пределах 

нормы). Биохимический анализ крови: глюкоза — 
8,1 ммоль/л (повышена, возможна гипергликемия), 
мочевина — 4,5 ммоль/л (в пределах нормы), об-
щий белок — 80,4 г/л (в норме), билирубин общий — 
24,3 мкмоль/л (на верхней границе нормы), аспар-
татаминотрансфераза — 151 Ед/л (значительно по-
вышена, возможное повреждение тканей печени), 
аланинаминотрансфераза — 98 Ед/л (повышена, 
указывает на поражение печени), амилаза мочи — 
36710 Ед/л (значительно повышена, возможное по-
ражение поджелудочной железы). УЗИ органов 
брюшной полости от 10.12.2020: эхоструктура па-
ренхимы печени неоднородная. В левой доле вы-
явлено гетерогенное образование размером 
124×71 мм, с участками повышенной эхогенности 
и анэхогенными включениями до 43 мм. В резуль-
тате дообследования был поставлен диагноз: оча-
говое образование левой доли печени. Подозре-
ние на внутрипеченочную гематому.

Проведенное лечение. 14.12.2020 выполнено 
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Рис. 4. МСКТ органов брюшной полости с внутривенным контрастированием у пациента У. 

чрескожное наружное катетерное дренирование 
жидкостного компонента образования под контро-
лем ультразвукового сканирования. Получено 200 
мл лизированной крови, что подтверждено цито-
логическим исследованием.

План дальнейшего обследования: для уточне-
ния диагноза пациенту рекомендовано дальней-
шее обследование, включая уточняющие методы 
визуализации и лабораторные тесты.

МСКТ органов брюшной полости с внутривен-
ным контрастированием от 17.12.2020 — картина 
жидкостного объемного образования левой доли 
печени с содержимым, равным по плотности кро-
ви. На рисунке 4 наличие солидного компонента, 
накапливающего контраст, по периферии образо-
вания позволяет судить о присутствии опухоле-
вой ткани (гемангиомы). Пациенту установлен ди-
агноз: подкапсульный разрыв гемангиомы левой 
доли печени.

Больному была проведена пункционная 

биопсия для подтверждения диагноза, в результа-
те которой выявлена цитологическая картина, со-
ответствующая гемангиоме. Обнаружены элемен-
ты сосудистого эндотелия, лизированная кровь, 
тромбы и соединительная ткань. Для лечения про-
водилась санация остаточной полости гематомы 
антисептическими растворами, антибиотикотера-
пия (цефтриаксон, метрагил, ципрофлоксацин), ин-
фузионная терапия, гемотрансфузии и введение 
гемостатиков (транексамовая кислота, этамзилат).

Несмотря на предпринятые меры, отмечался 
эпизод рецидива кровотечения 17.12.2020. В связи 
с этим было принято решение о проведении эндо-
васкулярной эмболизации питающей артерии ге-
мангиомы с целью остановки кровотечения.

18 декабря 2020 года пациенту была выполне-
на целиакография с селективной катетеризацией 
общей печеночной артерии. В ходе исследования 
выявлена экстравазация контрастного вещества 
из артерий II и III сегментов печени в полость па-
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Рис. 5. Целиакография пациента У. до (слева) и после (справа) рентгенэндоваскулярной окклюзии питающей опухоль 
артерии

Рис. 6. МСКТ органов брюшной полости пациента У. после целиакографии
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Рис. 7. МСКТ органов брюшной полости с внутривенным контрастированием пациента К.

тологического образования. На основании полу-
ченных данных было принято решение о проведе-
нии рентгенэндоваскулярной окклюзии (РЭО) ар-
терий II и III сегментов. В указанные сосуды 
селективно введены эмбосферы Biosphere Medical 
Embosphere размером 500–700 нм в объеме 2 мл. 
На рисунке 5 представлена целиакография паци-
ента до и после эмболизации.

С целью подтверждения достигнутого эмболи-
зирующего и гемостатического эффекта были про-
ведены контрольные обследования. Выполнена 
МСКТ органов брюшной полости 30.12.2020. На ри-
сунке 6 состояние после целиакографии, РЭО вет-
вей печеночной артерии, дренирования образова-
ния печени; картина кистоподобного опухолевид-
ного образования левой доли печени с включением 
плотности крови, размерами 60×51×81,5 мм.

Далее больному была продолжена чрескате-
терная санация остаточной полости гематомы 

до полного исчезновения жидкостного компонента. 
Катетер удален 12 января 2021 года. При кон-
трольном УЗИ от 12.02.2021 остаточная полость 
гематомы не определяется. Солидный компонент 
гемангиомы размерами 54×15 мм с признаками 
фиброзного процесса. Больной выписан 13 января 
с клиническим выздоровлением.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 3
Больной К., 67 лет, переведен во 2е хирурги-

ческое отделение ГБУЗ НО «НОКБ им. Н. А. Се-
машко» из ЦРБ 02.03.2023 с диагнозом: разрыв ка-
вернозной гемангиомы правой доли печени, ос-
ложненный кровотечением в брюшную полость 
и гемобилией. Состояние после лапаротомии, там-
понирования печени, холецистэктомии, дрениро-
вания холедоха от 19.01.2023. Гнойный свищ пе-
редней брюшной стенки.

Выполнена МСКТ печени с внутривенным 
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Рис. 8. Целиакография пациента К.

контрастированием 05.03.2023. В паренхиме пе-
чени, в сегментах S4, S5, S7 и S8, выявлено объ-
емное образование значительных размеров 
(132×129×114 мм), которое тесно прилежит к сег-
менту S3. Образование характеризуется умерен-
ным накоплением контрастного вещества по пе-
риферии, наличием жидкостного компонента 
в центральной части и присутствием множе-
ственных разнокалиберных пузырьков воздуха. 
Кровоснабжение образования осуществляется 
от правой печеночной артерии и ее ветвей 
(рис. 7).

В рамках предоперационной подготовки 
09.03.2023 пациенту была выполнена целиакогра-
фия: в правой доле печени, в проекции 8го сег-
мента, выявлено объемное образование, которое 
частично накапливает контрастное вещество, что 
соответствует гемангиоме. Проведена эмболиза-
ция артерий, питающих опухоль (рис. 8).

14.03.2023 больной повторно оперирован — 
планировалось радикальное лечение в объеме 

резекции печени с гемангиомой. В связи с тяжелой 
сопутствующей патологией (ИБС: постинфарктный 
кардиосклероз, 2019), выраженным спаечным про-
цессом, нагноением образования печени, от ради-
кального хирургического лечения было решено 
воздержаться. Была выполнена лапаротомия, дре-
нирование нагноившейся гемангиомы печени. Че-
рез неделю после проведенного хирургического 
вмешательства выделений по дренажу не наблю-
далось, дренаж был удален. Состояние пациента 
стабилизировалось, он был выписан для продол-
жения амбулаторного лечения. Принято решение 
воздержаться от проведения радикального опера-
тивного вмешательства ввиду наличия тяжелой 
сопутствующей патологии у пациента.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 4
Пациентка С., 45 лет, обратилась к хирургу по-

ликлиники НОКБ им. Н. А. Семашко 15.05.2024 
с жалобами на практически ежедневную лихорад-
ку до 39°C с 29.03.2024. Диагноз «гигантская ге-
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Рис. 9. МСКТ органов брюшной полости пациентки С.

Рис. 9. МСКТ органов брюшной полости пациентки С.Рис. 10. Операционный препарат пациентки С. – гигантская гемангиома печени размером 18 см
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Рис. 11. Гистологический препарат гемангиомы, окрашенный гематоксилином и эозином, увеличение ×10

мангиома правой доли печени» (размером 18,8 см) 
был установлен в 2018 году. Пациентка отказа-
лась от предложенного оперативного лечения. 
В 2024 году пациентка была госпитализирована 
в первое хирургическое отделение по экстренным 
показаниям с подозрением на абсцедирование ге-
мангиомы.

18 мая 2024 года выполнена МСКТ органов 
брюшной полости с внутривенным контрастирова-
нием. По результатам исследования выявлено 
объемное образование правой доли печени, пред-
положительно гигантская кавернозная гемангио-
ма. Также обнаружены мелкие гемангиомы обеих 
долей печени, гепатомегалия, жировой гепатоз, 
спленомегалия, добавочная долька селезенки, 
единичные простые кисты паренхимы обеих по-
чек, небольшое скопление жидкости в брюшной 
полости и лимфаденопатия. На рисунке 9 опреде-
ляется объемное образование правой доли пече-
ни размером 17,61×11,92 см. 30.05.2024 пациентка 

оперирована — выполнена правосторонняя геми-
гепатэктомия, холецистэктомия. Диагноз геманги-
омы подтвержден гистологически (см. рис. 10, 11). 
Операционный препарат — гемангиома правой 
доли печени диаметром 188 мм — представлен 
на рисунке 10.

На рисунке 11 гистологический препарат ге-
мангиомы с некрозом: слева наблюдаются безъя-
дерные клетки, справа визуализируются капсула 
гемангиомы и сосудистые каверны.

Пациентка выписана из стационара 11 июня 
2024 года в удовлетворительном состоянии с улуч-
шением. Симптомы лихорадки и болевой синдром 
были успешно купированы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на доброкачественный характер ге-

мангиом печени, около трети из них склонны к про-
грессирующему росту, что может привести к зна-
чительным размерам опухолей и развитию серьез-
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ных осложнений. Хотя осложнения гемангиом 
печени встречаются редко, уровень летальности 
при их возникновении достигает 83%. В связи 
с этим динамическое наблюдение за опухолью при 
ее активном росте представляется нецелесоо-
бразным.

Приведенные клинические примеры подчерки-
вают важность своевременного лечения геманги-
ом печени для предотвращения тяжелых осложне-
ний. Также они демонстрируют эффективность 
комбинированного подхода, включающего мини-
мально инвазивные методы лечения, такие как 
чрескожные катетерные вмешательства и рент-
генэндоваскулярная окклюзия артерий, питающих 
гемангиому.

Широкое внедрение минимально инвазивных 
вмешательств расширяет показания к лечению 
данных новообразований благодаря их низкой 
травматичности и высокой результативности. При-
менение этих методов на ранних стадиях роста 
опухоли позволяет достичь значительных успехов 
в лечении и избежать развития тяжелых осложне-
ний в дальнейшем. Кроме того, использование ма-
лоинвазивных технологий при лечении осложне-
ний самих опухолей, а также осложнений после 
резекционных вмешательств, выполненных по по-
воду гемангиом, способствует снижению хирурги-
ческой агрессии и улучшению исходов лечения 
у данной категории пациентов.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Болезнь Фабри представляет собой наследственную патологию, относящуюся к классу лизосомных болезней на-

копления, которая возникает вследствие снижения либо полного отсутствия активности фермента α-галактозида-

зы (GLA). Дефицит данного фермента препятствует полному расщеплению гликосфинголипидов, что приводит к их 

накоплению в  лизосомах клеток различных органов, включая сердце, почки, нервную систему и  эндотелий сосу-

дов. Клинические проявления заболевания отличаются значительным разнообразием и вариабельностью, что су-

щественно затрудняет процесс диагностики. Основным методом лечения болезни Фабри является заместительная 

терапия с использованием фермента α-галактозидазы.

В  статье рассматривается клинический случай пациента с  классической формой болезни Фабри, характери-

зующейся наличием ангиокератом, нейропатической боли, гипертрофической кардиомиопатии и  нефропатии. 

Подробно описывается динамика развития симптомов заболевания, процесс диагностического поиска и тактика 

клинического ведения пациента.

Ключевые слова: болезнь Фабри; гипертрофическая кардиомиопатия; альфа- галактозидаза А; нефропатия; анги-

окератомы; заместительная ферментная терапия.
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FABRY DISEASE: A CLINICAL CASE

E.N. Solovyanova¹, L.V. Berdnikova², I.A. Paskhina², M.A. Lesnikov¹, S.A. Samodurov¹
¹Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod;

² Nizhny Novgorod Regional Clinical Hospital named after N.A. Semashko, Nizhny Novgorod

Fabry disease is an inherited lysosomal storage disorder caused by reduced or absence of activity of the enzyme 

α-galactosidase A (GLA). Enzyme deficiency prevents complete degradation of glycosphingolipids, leading to their accumu-

lation within lysosomes of multiple organs — including the heart, kidneys, nervous system and vascular endothelium. The 

clinical picture is highly heterogeneous and variable, which makes diagnosis challenging. Enzyme- replacement therapy 

with recombinant α-galactosidase A is the mainstay of treatment.

This article presents a clinical case of a patient with the classic form of Fabry disease, manifesting with angiokeratomas, 

neuropathic pain, hypertrophic cardiomyopathy and nephropathy. The step-by-step evolution of symptoms, the diagnostic 

work-up and the management strategy are described in detail.

Key words: Fabry disease; hypertrophic cardiomyopathy; α-galactosidase A; nephropathy; angiokeratomas; enzyme- 

replacement therapy.

Болезнь Фабри (БФ), также известная как бо-
лезнь Андерсона–Фабри, представляет собой на-
следственное заболевание из группы лизосомных 
болезней накопления. Основной причиной патоло-
гии является снижение или полное отсутствие ак-
тивности фермента αгалактозидазы (GLA). Дефи-
цит данного фермента приводит к нарушению про-
цессов расщепления гликосфинголипидов, что 
способствует их накоплению в лизосомах клеток 
различных органов и тканей, включая сердце, поч-
ки, нервную систему и сосудистый эндотелий [1].

Впервые болезнь была описана в 1898 году не-
мецким врачом Иоганном Фабри и английским дер-
матологом Уильямом Андерсоном, которые неза-
висимо друг от друга наблюдали кожные измене-
ния в сочетании с поражением внутренних органов 
у двух пациентов мужского пола: мальчика и взрос-

лого мужчины [2, 3]. Впоследствии заболевание 
получило название «болезнь Фабри» или «бо-
лезнь Андерсона–Фабри».

В 1967 году R. Brady и его коллеги выявили пер-
вичный биохимический дефект, лежащий в основе 
патологии, а именно недостаточность фермента 
GLA. Позже, в 1989 году, был секвенирован ген 
GLA, что позволило с помощью методов генной ин-
женерии синтезировать данный фермент in vitro. 
Это открытие стало основой для разработки пре-
паратов ферментозаместительной терапии, кото-
рые используются для лечения данного заболева-
ния [4, 5].

БФ относится к редким наследственным забо-
леваниям. Частота встречаемости данной патоло-
гии в различных странах существенно варьирует 
и составляет от 1 случая на 117 000 до 1 на 476 000 
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живых новорожденных [1, 4]. Эти различия обу-
словлены сложностями диагностики и различной 
распространенностью заболевания в разных попу-
ляциях.

Развитие БФ связано с абсолютным или отно-
сительным дефицитом фермента GLA, что являет-
ся следствием мутации гена, расположенного 
на длинном плече Ххромосомы. На сегодняшний 
день выявлено более 1000 различных вариантов 
мутаций в этом гене, которые изменяют его свой
ства и стабильность. Большинство из этих мута-
ций являются уникальными для каждой семьи. На-
следование заболевания происходит по Хсце-
пленному типу [1, 4, 5].

У мужчин с данным заболеванием мутантная 
Ххромосома передается всем дочерям. Хотя до-
чери, как правило, остаются клинически здоровы-
ми, они могут передавать поврежденную хромо-
сому и, соответственно, патологический аллель 
половине своих потомков. Однако женщины 
носительницы также могут проявлять клиниче-
ские симптомы болезни, которые в некоторых слу-
чаях могут быть столь же тяжелыми, как и у муж-
чин с этим заболеванием [1, 4].

Дефицит фермента GLA приводит к нарушени-
ям липидного обмена, что сопровождается нако-
плением промежуточных продуктов метаболизма, 
таких как гликосфинголипиды, в лизосомах различ-
ных клеток. Основным субстратом, который нака-
пливается в результате данного процесса, являет-
ся глоботриаозилцерамид (Gb3) [4, 6]. Накопление 
Gb3 может наблюдаться в нервной ткани, эндоте-
лиальных клетках сосудов, кардиомиоцитах, подо-
цитах, а также клетках почечных канальцев. По-
вреждение лизосом вследствие накопления Gb3 
запускает каскад внутриклеточных реакций, кото-
рые способствуют развитию необратимого фибро-
за жизненно важных органов. Эти патологические 
изменения в конечном итоге приводят к тяжелым 
осложнениям, включая сердечно сосудистые и це-
реброваскулярные заболевания, а также почечную 
недостаточность, что может стать причиной ле-
тального исхода [7–9].

Наиболее частым клиническим проявлением 
данного заболевания является поражение цен-
тральной нервной системы (ЦНС), обусловленное 
нарушением функции нейронов. Это происходит 
вследствие прямого отложения гликосфинголипи-
да Gb3 в нейронах, а также в шванновских клетках 
и эндотелиоцитах сосудов нервов. Поражение 
ЦНС, как правило, проявляется в виде транзитор-
ных ишемических атак, ишемических или гемор-
рагических инсультов. У большинства пациентов 
инсульт развивается в возрасте от 20 до 50 лет, 
причем у каждого пятого из них — до 30 лет. В двух 
третях случаев инсульт возникает на фоне ати-
пичного течения заболевания с изолированным 
поражением сосудов головного мозга. У 50% па-
циентов с БФ заболевание может начинаться 
с мозгового инсульта. В связи с этим данное забо-
левание следует рассматривать как возможный 
диагноз у всех пациентов с ранним развитием ин-
сульта, даже при отсутствии очевидных причин 
и факторов риска [10].

Кроме того, хроническая ишемия головного 
мозга может приводить к развитию сосудистой де-
менции, которая характеризуется снижением па-
мяти и изменением поведения [4, 5, 10, 11]. У боль-
шинства пациентов с БФ наблюдаются выражен-
ные хронические нейропатические боли, которые 
проявляются в виде трех типов болевых синдро-
мов: болезненной жгучей полинейропатии, акро-
парестезии и болевых кризов Фабри [1, 4, 5].

Для болезненной жгучей полинейропатии ха-
рактерны длительные стреляющие боли в дис-
тальных отделах конечностей (кисти, стопы) с ир-
радиацией в проксимальные отделы. Также на-
блюдаются гиперпатия — чрезмерная болевая 
реакция на болевой стимул, и аллодиния — воз-
никновение боли в ответ на прикосновение кисточ-
кой, тканью или при воздействии температурных 
изменений окружающей среды.

Акропарестезия проявляется спонтанными 
ощущениями, такими как покалывание или ощуще-
ние ползания мурашек в области кистей и стоп. 
У некоторых пациентов отмечается леденящая 
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боль в области ладоней при воздействии низких 
температур.

Болевые кризы, характерные для болезни Фа-
бри, часто провоцируются изменением погодных 
условий, повышением температуры тела (лихорад-
кой), физической нагрузкой, стрессом или употре-
блением алкоголя. Эти эпизоды могут возникать 
у пациентов обоего пола, начиная с двухлетнего 
возраста. Во время болевого криза боль становит-
ся особенно интенсивной, может распространяться 
из дистальных отделов конечностей в проксималь-
ные и продолжаться от нескольких секунд до не-
скольких недель, при этом не купируется опиоид-
ными анальгетиками. Часто боль сопровождается 
повышением температуры тела до фебрильных 
значений [1, 11].

Снижение слуха, классифицируемое как нейро-
сенсорная тугоухость, а также эпизоды головокру-
жения объясняются вовлечением VIII пары черепно 
мозговых нервов [1, 4, 5, 12]. Гипогидроз и диспепти-
ческие расстройства желудочно кишечного тракта 
связываются с поражением вегетативных нервных 
волокон [11, 12].

Кожные проявления характеризуются появле-
нием ангиокератом — мягких темно красных папул, 
которые преимущественно локализуются в около-
пупочной области, на бедрах, в паховой зоне 
и на ягодицах. Кожа становится сухой, отмечается 
снижение потоотделения [1, 4, 5, 13].

При поражении почек в первую очередь стра-
дают подоциты, однако со временем патологиче-
ский процесс охватывает также мезангиальные 
и эндотелиальные клетки, гладкомышечные клет-
ки артерий, интерстиций и клетки канальцев [4, 5, 
14]. Первым признаком почечной дисфункции 
чаще всего является протеинурия. Однако могут 
наблюдаться и такие проявления, как гематурия, 
изостенурия и ацидоз. По мере прогрессирования 
заболевания развивается хроническая болезнь 
почек (ХБП) [15]. В литературе также описаны слу-
чаи острого повреждения почек (ОПП) у пациен-
тов с болезнью Фабри [16].

Кардиологические проявления БФ обусловлены 

развитием воспалительного процесса и нарушени-
ем синтеза АТФ в митохондриях, что является реак-
цией на отложение гликосфинголипида Gb3 в кар-
диомиоцитах и повреждение сосудов. Эти процессы 
приводят к ишемии миокарда и развитию фиброза. 
Одним из характерных признаков поражения сердца 
при БФ является гипертрофия левого желудочка, ко-
торая сопровождается нарушениями ритма и прово-
димости сердца, а также может стать причиной ин-
фаркта миокарда и сердечной недостаточности [17]. 
Утолщение стенок сердца при этом заболевании 
не может быть объяснено исключительно отложени-
ем гликосфинголипидов в миоцитах и проводящей 
ткани, поскольку их доля составляет менее 3% 
от общей массы миокарда. Таким образом, более 
значимым фактором является истинная гипертро-
фия кардиомиоцитов, которая, вероятно, индуциру-
ется накоплением гликосфинголипидов [17, 18].

С клинической точки зрения различают две 
формы БФ: классическую и неклассическую. Клас-
сическая форма может проявляться в любом воз-
расте и характеризуется мультисистемным пора-
жением, тогда как неклассическая форма обычно 
имеет позднее начало и затрагивает преимуще-
ственно одну систему органов, например головной 
мозг, сердце или почки [1, 4, 5].

Классическая форма болезни Фабри обуслов-
лена выраженным дефицитом фермента (вплоть 
до полного отсутствия его активности), что приво-
дит к ранней манифестации заболевания с раз-
вернутой клинической картиной. Основные прояв-
ления включают так называемые «кризы Фабри», 
полинейропатию, ангиокератомы, кератопатию, ги-
погидроз, повышенную чувствительность к высо-
ким температурам, желудочно кишечные рас-
стройства, снижение слуха и лимфедему. С воз-
растом, обычно после 20 лет, наблюдается 
прогрессирующее поражение органов мишеней. 
Это включает почки (острое повреждение почек 
или хроническую болезнь почек), сердце (гипер-
трофия миокарда левого желудочка, фиброз, арит-
мии, инфаркт миокарда) и мозг (инсульт, транзи-
торные ишемические атаки) [1, 12, 16, 17, 19–24].
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Рис. 1. Данные ЭКГ-исследования пациента

Неклассическая форма БФ проявляется при 
менее выраженном дефиците фермента GLA 
и обычно дебютирует в более зрелом возрасте 
(около 40 лет). В этом случае заболевание преиму-
щественно поражает одну систему органов, что 
определяет его как позднюю или неклассическую 
форму [1, 17, 20, 21].

Существуют принципиальные различия в ве-
рификации диагноза БФ у мужчин и женщин. Со-
гласно актуальным клиническим рекомендациям 
по болезни Фабри (2024 г.), критерии диагностики 
включают снижение активности фермента альфа 
галактозидазы (GLA) в крови, повышение концен-
трации гликосфинголипида Gb3 в крови (опреде-
ляемое методом тандемной массспектрометрии 
с использованием высокоэффективной жидкост-
ной хроматографии) и выявление мутаций в гене 
GLA у мужчин. Важно учитывать, что у женщин 
снижение активности фермента может не дости-
гать значений ниже референсных [1].

Лечение болезни Фабри включает патогене-
тическую и симптоматическую терапию. В каче-
стве патогенетического подхода рекомендуется 
ферментная заместительная терапия, которая 
предполагает внутривенное введение аналога 
альфа галактозидазы. В Российской Федерации 
применяются два препарата: агалсидаза альфа 
и агалсидаза бета. Симптоматическое лечение 
включает использование препаратов для купиро-

вания болевого синдрома нейропатической при-
роды, в том числе антиконвульсантов [1, 24–26].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациент К., 35 лет.
Согласно данным анамнеза, пациент с 30лет-

него возраста периодически отмечает эпизоды 
повышения артериального давления (АД). Однако 
систематического контроля уровня АД не осу-
ществлял, а регулярную гипотензивную терапию 
не принимал. Вредные привычки отрицает. На-
следственность не отягощена. Аллергологиче-
ский анамнез без особенностей. Не связан с про-
фессиональными вредными факторами. Занятия 
спортом носили нерегулярный характер. Наслед-
ственность не отягощена. Состоит в браке, воспи-
тывает двух дочерей.

В 2024 году, в ходе очередного планового ме-
дицинского осмотра, было зафиксировано повы-
шение АД до 150/90 мм рт. ст., а также выявлены 
изменения на электрокардиограмме (ЭКГ), харак-
теризующиеся депрессией сегмента ST в отведе-
ниях I, II, III, aVF, V3–V6. Эти изменения могут сви-
детельствовать о возможной картине острой ише-
мии миокарда (рис. 1).

При экстренной госпитализации признаки 
острой коронарной патологии не были выявлены. 
Однако эхокардиографическое исследование 
(ЭХОКС) показало наличие гипертрофии миокар-
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да левого желудочка и межпредсердной перего-
родки. По результатам суточного мониторирова-
ния ЭКГ была диагностирована неустойчивая же-
лудочковая тахикардия. Магнитно резонансная 
томография (МРТ) сердца выявила асимметрич-
ную гипертрофию миокарда, преимущественно 
в апикальных отделах левого и правого желудоч-
ков, с распространением на переднюю и боковую 
стенки левого желудочка, при этом обструкция вы-
водного отдела левого желудочка отсутствовала. 
Также была обнаружена дилатация левого пред-
сердия и фиброз миокарда боковой и нижней сте-
нок левого желудочка по ишемическому типу.

Лабораторные исследования показали гипера-
зотемию (мочевина — 12,77 ммоль/л, креатинин — 
206 мкмоль/л, скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) по CKDEPI — 36 мл/мин/1,73 м²) и протеину-
рию (0,2 г/л). На основании полученных данных за-
подозрена болезнь Фабри. Для подтверждения ди-
агноза был взят материал на скринингтест для 

определения уровня лизосфинголипидов и актив-
ности лизосомальных ферментов в пятнах высу-
шенной крови.

Для проведения дальнейшей диагностики па-
циент был направлен в нефрологическое отделе-
ние ГБУЗ НО «НОКБ им. Н.А. Семашко». При посту-
плении пациент предъявлял жалобы на эпизоды 
учащенного сердцебиения, повышенную утомляе-
мость, общую слабость, а также случаи повыше-
ния АД до 160/100 мм рт. ст. При объективном осмо-
тре: телосложение нормостеническое, рост 183 см, 
масса тела 70 кг. Обращали на себя внимание вы-
ступающие надбровные дуги и лобные бугры. Кож-
ные покровы обычной влажности. На коже живота 
и бедер выявлены мелкие петехиальные высыпа-
ния темно вишневого цвета, слегка возвышающие-
ся над поверхностью кожи, не исчезающие при на-
давливании и безболезненные (рис. 2).

Видимые слизистые чистые. Перифериче-
ские лимфоузлы не увеличены. В легких дыхание 
везикулярное, хрипов нет, ЧД 18 в мин. Тоны 
сердца ритмичные, ЧСС 62 удара в мин, АД 
150/90 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный 
при пальпации. Печень по краю реберной дуги, 
селезенка не пальпируется. Отеков нет. Стул, ди-
урез в норме. Симптом Пастернацкого отрица-
тельный с обеих сторон.

Согласно результатам лабораторных исследо-
ваний, показатели общего анализа крови находят-
ся в пределах нормы: уровень гемоглобина со-
ставляет 151 г/л, количество лейкоцитов — 
7,61×10⁹/л, тромбоцитов — 172×10⁹/л. Биохимический 
анализ крови: уровень креатинина составляет 219 
мкмоль/л, мочевины — 10,62 ммоль/л, мочевой 
кислоты — 469 мкмоль/л, Среактивного белка — 
1,8 мг/л, холестерина — 3,33 ммоль/л, калия — 
5,09 ммоль/л, общего кальция — 2,42 ммоль/л, об-
щего белка — 68,8 г/л. Диспротеинемия отсутству-
ет. Анализ мочи по Нечипоренко показал 
содержание эритроцитов на уровне 1×10³/мл и лей-
коцитов — 2×10³/мл. Суточная экскреция белка 
с мочой составляет 0,64 г.

При ультразвуковом исследовании почек уста-
Рис. 2. Ангиокератомы латеральной поверхности  
левого бедра
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новлены следующие параметры: размеры правой 
почки составляют 102×45 мм с толщиной паренхи-
мы 16 мм, размеры левой почки — 103×45 мм 
с толщиной паренхимы также 16 мм. Чашечно 
лоханочная система не расширена, конкременты 
отсутствуют.

При детальном опросе пациент сообщил, что 
с возраста 5 лет периодически испытывал эпизо-
ды жгучих болей в области ладоней и стоп. Эти 
боли усиливались в условиях жаркой погоды или 
при повышении температуры тела, не купирова-
лись приемом анальгетиков и самостоятельно 
проходили после нормализации температуры тела 
либо при снижении температуры окружающей сре-
ды. В зимний период пациент систематически от-
мечал цианоз пальцев, возникающий при переох-
лаждении. За медицинской помощью по поводу 
данных симптомов ранее не обращался.

В возрасте 17 лет у пациента были выявлены 
агиокератомы на коже конечностей и туловища, 
а также отмечалось снижение потоотделения. При 
плановом проведении ЭХОКС несколько лет на-
зад были обнаружены признаки гипертрофии мио-
карда левого желудочка, которые, по словам паци-
ента, интерпретировались как «спортивное серд-
це». В процессе дообследования в НОКБ пациент 
был осмотрен неврологом, который диагностиро-
вал сенсорно вегетативную полинейропатию, 
а также офтальмологом и генетиком. С целью 
уточнения диагноза, предположительно болезни 
Фабри, пациент был госпитализирован в клинику 
им. Е. М. Тареева МГМУ им. И. М. Сеченова.

Повторная консультация офтальмолога выяви-
ла следующие изменения: конъюнктива спокойная, 
ход сосудов извитой, калибр неравномерный, мно-
жественные микроаневризмы. На роговице была 
обнаружена вихревидная кератопатия, а в хруста-
лике — помутнение под задней капсулой, харак-
терное для катаракты Фабри («спицы колеса»). Эти 
данные позволили уточнить клиническую картину 
заболевания.

По данным МРТ головного мозга выявлены 
единичные очаги микроангиопатии в глубоких от-

делах полушарий, а также множественные экстра-
вазаты в кортикальной пластинке и субкортикаль-
ных отделах.

В динамике наблюдается повышение уровня 
креатинина в крови до 348 мкмоль/л. Результаты 
селективного лабораторного скрининга, прове-
денного методом энзимодиагностики на основе 
анализа пятен высушенной крови, указывают 
на выраженный дефицит активности фермента 
альфа галактозидазы (0,09 мкмоль/л/ч при рефе-
ренсном интервале 0,8–15). Кроме того, в тесте 
на концентрацию гликосфинголипидов зафикси-
ровано значительное повышение уровня лизо-
глоботриазилсфингозина (103,99 нг/мл при рефе-
ренсном интервале 0,05–3,0). Молекулярно 
генетическое исследование, выполненное 
методом прямого автоматического секвенирова-
ния, выявило вероятно патогенный вариант ну-
клеотидной последовательности в первом экзо-
не гена GLA: c.155_156delinsAA (p.Cys52*).

В результате проведенного обследования па-
циенту был верифицирован диагноз: болезнь Фа-
бри (мутация гена GLA с.155_156delinsAA (p.Cys52*) 
(до 0,01 мкмоль/л/ч (норма 0,8–15) со снижением 
активности αгалактозидазы до 0,09 мкмоль/л/ч 
(норма более 1,89), повышением концентрации ли-
зоглоботриазилсфингозина до 103,99 нг/мл (норма 
0,05–3,0), поражением почек (ХБП С4 А3, СКФ 29 
мл/мин/1,73м2), органа зрения (вихревая кератопа-
тия, катаракта Фабри), ЦНС (очаги в белом веще-
стве), периферической нервной системы (нейропа-
тическая боль), сердца (гипертрофия миокарда ле-
вого желудочка без обструкции выходного тракта, 
фиброз миокарда боковой и нижней стенок левого 
желудочка), кожи (ангиокератомы, гипогидроз)). 
Вторичная артериальная гипертензия 2й степени 
риск 4. Гиперурикемия.

Учитывая прогрессирующее течение заболе-
вания, консилиум специалистов рекомендовал па-
циенту проведение ферментозаместительной те-
рапии агалсидазой альфа в дозировке 0,2 мг/кг 
внутривенно один раз в две недели на протяжении 
всей жизни. Также предложено продолжить гипо-
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тензивную и нефрокардиопротективную терапию, 
включающую диету с умеренным ограничением 
белка (до 0,8 г/кг в сутки) и соли (до 5 г в сутки), 
прием лозартана (25 мг дважды в сутки), дапаг-
лифлозина (10 мг в сутки), контроль АД.

***
Для снижения уровня мочевой кислоты назна-

чена уратснижающая терапия фебуксостатом 
(80 мг в сутки) под контролем уровня мочевой кис-
лоты в крови. Для купирования нейропатической 
боли рекомендован прием прегабалина (25 мг 
в сутки) с регулярным мониторингом показателей 
креатинина, калия, АСТ и АЛТ крови.

Рекомендовано ежегодное выполнение ЭХО
КС, МРТ головного мозга и УЗИ органов брюшной 
полости. Контроль общего анализа крови, общего 
анализа мочи, суточной экскреции белка и биохи-
мических показателей (креатинина, мочевой кис-
лоты, калия, липидного профиля) следует прово-
дить каждые 3–6 месяцев. Пациенту необходимо 
находиться под наблюдением терапевта, невроло-
га, нефролога, кардиолога и генетика. Также за-
планировано проведение генетического обследо-
вания дочерей пациента.

Данный случай демонстрирует сложность диа-
гностики редкой наследственной патологии — бо-
лезни Фабри, которая встречается нечасто в кли-
нической практике. На ранних стадиях заболева-
ния, в детском и подростковом возрасте, его 
симптомы интерпретировались как функциональ-
ные нарушения. Со временем эти проявления ста-
ли восприниматься пациентом как привычные 
и не вызывали беспокойства.

Однако наличие длительных болевых эпизо-
дов полинейропатии, нарушений потоотделения, 
а также кожных изменений потребовало проведе-
ния детального опроса и дополнительных иссле-
дований. Прогрессирующий характер заболева-
ния, сопровождающийся полиорганными измене-
ниями, был выявлен с помощью визуализирующих 
методов диагностики. Окончательное подтвержде-
ние диагноза стало возможным благодаря 

молекулярно генетическому исследованию. Это 
позволило установить наличие болезни Фабри 
и начать жизненно важную заместительную фер-
ментную терапию, необходимую для стабилиза-
ции состояния пациента.
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Сахарный диабет представляет собой значимую медико- социальную проблему современного общества. Его раз-

витие и степень тяжести обусловлены не только нарушениями углеводного обмена, но и воздействием различных 

внешних факторов. Уровень глюкозы в  организме определяется состоянием физиологических и  биохимических 

процессов, которые изменяются под влиянием таких факторов, как питание, физическая активность, стресс, наслед-

ственная предрасположенность, прием лекарственных препаратов, а также наличие сопутствующих заболеваний. 

Учет этих факторов имеет ключевое значение при выявлении гипергликемии или декомпенсации уже диагностиро-

ванного сахарного диабета для выбора оптимальной и эффективной терапевтической стратегии.

Ключевые слова: декомпенсация сахарного диабета; вторичный сахарный диабет; акромегалия.
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CLINICAL CASE:  
OBVIOUS AND LESS-OBVIOUS CAUSES OF HYPERGLYCEMIA

Z.R. Alimetova1, K.I. Gluchacheva1, I.R.Achmetzyanova2

1Kazan State Medical University, Kazan;
2Municipal Polyclinic No. 21, Ministry of Health of the Republic of Tatarstan, Kazan

Diabetes mellitus is a significant medical and social challenge in modern society. Its development and severity are in-

fluenced not only by disruptions in carbohydrate metabolism but also by various external factors. Blood-glucose levels 

reflect the state of physiological and biochemical processes, which change due to diet, physical activity, stress, hereditary 

predisposition, medication use, and comorbid conditions. Considering these factors is essential when hyperglycemia is 

detected — or when an already diagnosed case of diabetes mellitus becomes decompensated — in order to determine the 

most appropriate and effective therapeutic strategy.

Key words: decompensated diabetes mellitus; secondary diabetes mellitus; acromegaly.

Сахарный диабет представляет собой группу 
метаболических заболеваний, характеризующих-
ся хронической гипергликемией, которая под-
тверждается лабораторными исследованиями [1]. 
Однако данное состояние может быть не только 
самостоятельным заболеванием, но и симптомом 
других эндокринных расстройств, сопровождаю-
щихся нарушением толерантности к глюкозе и раз-
витием вторичного сахарного диабета [2]. При 
этом сочетание различных факторов способно 
не только провоцировать манифестацию наруше-
ний углеводного обмена, но и ухудшать течение 
ранее диагностированного сахарного диабета.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациентка С., 52 лет, поступила с жалобами 

на сухость во рту, жажду, никтурию (до 2–3 раз), сни-
жение веса на 10 кг в течение года, общую слабость, 
онемение и снижение чувствительности нижних ко-
нечностей. Анамнез настоящего заболевания: 8 лет 

назад, на фоне выраженной полидипсии, полиурии, 
кетонурии, снижения веса (на 19 кг за 4 месяца) вы-
явлен сахарный диабет (СД) 1го типа. Назначена 
инсулинотерапия в базис болюсном режиме: Биосу-
лин Р 6–8 ЕД п/к перед едой, Биосулин Н 18 ЕД п/к 
в 22 ч. На фоне инсулинотерапии гликемия состав-
ляла около 6–7 ммоль/л натощак и до 8 ммоль/л по-
стпрандиально. Однако в течение последнего года 
уровень гликемии начал возрастать натощак 
до 17 ммоль/л, в течение суток до 20 ммоль/л, что па-
циентка связывала с эмоциональными переживани-
ями. При госпитализации уровень гликированного 
гемоглобина HbA1c составил 14,1%.

Периодическое повышение артериального 
давления стала отмечать последние 5 лет, когда 
на фоне распирающих головных болей выявлено 
повышение систолического артериального давле-
ния до 165 мм рт. ст. Принимает эналаприл нерегу-
лярно, давление в пределах 120–130/90 мм рт. ст. 
Также в анамнезе 10 лет назад выполнена опера-
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ция по поводу миомы матки. Около 7 лет назад 
произведена гемитиреоидэктомия по поводу узло-
вого зоба, функция железы не нарушена (ТТГ 3,105 
мкМЕ/л (норма 0,17–4,05), свободный Т4 16,25 
пмоль/л (норма 11,5–23,0)). Прием какихлибо дру-
гих медикаментов пациентка отрицала.

При объективном осмотре состояние пациент-
ки удовлетворительное. Кожные покровы и види-
мые слизистые чистые, физиологической окраски, 
умеренной влажности. Рост 166 см, вес 62 кг, ИМТ 
22,5 кг/м2. АД 130/90 мм рт. ст., пульс 76 уд/мин. Ос-
мотр остальных органов и систем явных наруше-
ний не выявил.

По данным общеклинического и биохимиче-
ского анализа крови выявлена гиперхолестерине-
мия — общий холестерин 6,05 ммоль/л (норма 
0–5,17), СКФ, рассчитанная по формуле CKDEPI, 
составила 102 мл/мин/1,73 м². Остальные показа-
тели (АЛТ, АСТ, электролиты, мочевая кислота, 
кальций, фосфор) в пределах референсных значе-
ний. В анализе мочи патологических изменений 
не наблюдалось, микроальбуминурия отсутство-
вала. По результатам лабораторных и клиниче-
ских методов исследования данных за воспали-
тельный процесс не было.

Выставлен предварительный диагноз: сахар-
ный диабет 1го типа. Диабетическая непролифе-
ративная ретинопатия обоих глаз. Диабетическая 
полинейропатия нижних конечностей, дистальный 
тип, сенсорная форма.

Учитывая, что наиболее частой причиной ги-
пергликемии на фоне сахарного диабета является 
нарушение рекомендованного питания и подсчета 
хлебных единиц, был проведен тщательный ана-
лиз рациона пациентки и обсуждение дневника пи-
тания. Пациентка строго придерживалась диеты 
и вела учет количества углеводов. Далее были 
проанализированы и исключены технические 
ошибки инъекций инсулина, проверена исправ-
ность шприц ручек, произведена замена самого 
инсулина.

Поскольку только за период госпитализации 
для достижения целевых значений гликемии доза 

инсулина была значительно увеличена — с 56 
до 88 единиц в сутки, как за счет инсулина быстро-
го (с 24 до 34 ЕД), так и за счет пролонгированного 
действия (с 22 до 56 ЕД), необходимо было оценить 
возможные вторичные причины гипергликемии.

Рак поджелудочной железы, который также мо-
жет проявиться гипергликемией [3], в данном слу-
чае не рассматривался, поскольку у пациентки ра-
нее уже был диагностирован СД 1го типа, и в свя-
зи с этим возможность влияния на уровень 
гликемии была сомнительной. Кроме того, по дан-
ным инструментальных методов исследования ор-
ганов брюшной полости данных за новообразова-
ния также не было выявлено.

Глюкагонома ввиду повышенной секреции глю-
кагона стимулирует глюконеогенез и липолиз. Кли-
ника характеризуется некролитической мигрирую-
щей эритемой, потерей массы тела, глосситом, 
угловым хилеитом и тромбоэмболическими ос-
ложнениями [4], что отсутствовало у нашей паци-
ентки. Кроме того, известно о нарушенной секре-
ции глюкагона у пациентов с СД 1го типа, со сни-
женной реакцией αклеток [5]. Ввиду редкости 
данной патологии, а также отсутствия данных о ее 
возникновении на фоне уже существующего СД 
1го типа возможность развития глюкагономы у па-
циентки на данном этапе обследования также 
не рассматривалась.

Феохромоцитома, связанная с избыточным вы-
бросом катехоламинов, может проявляться повы-
шением артериального давления и, по некоторым 
данным, в 60% случаев может приводить к повы-
шению уровня гликемии [6]. Однако значения уров-
ня метанефринов и норметанефринов в рефе-
ренсных значениях данное состояние не подтвер-
дили.

Гиперкортицизм также может проявиться ги-
пергликемией примерно у 70% пациентов. Основ-
ными причинами возникновения гипергликемии 
при гиперкортицизме считают активацию фермен-
тов глюконеогенеза в печени и усиление инсулино-
резистентности вследствие нарушения передачи 
сигнального пути рецептора инсулина, активации 
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липолиза и протеолиза [7]. Несмотря на отсут-
ствие объективных признаков гиперкортицизма, 
учитывая, что специфические симптомы избыточ-
ной продукции глюкортикоидов могут быть слабо 
выражены или отсутствовать [8, 9], у пациентки 
определен уровень кортизола крови в ходе супрес-
сивного теста с 1 мг дексаметазона. Полученный 
результат кортизола плазмы 178,7 нмоль/л (норма 
263–372), и после супрессивного теста менее 50 
нмоль/л, также ставил под сомнение наличие ги-
перкортицизма.

Акромегалия — редкое нейроэндокринное за-
болевание с избыточной продукцией гормона ро-
ста и ассоциированного с ним инсулиноподобного 
фактора роста1 (ИФР1), при котором более чем 
у 50% пациентов может наблюдаться гиперглике-
мия [10]. Хронический избыток гормона роста сни-
жает чувствительность к инсулину, усиливает глю-
конеогенез, снижает поглощение глюкозы жировой 
тканью и мышцами [11, 12], при этом, несмотря 
на то, что ИФР1 повышает чувствительность к ин-
сулину, диабетогенное действие гормона роста 
преобладает над инсулинсенсибилизирующим 
действием ИФР1 [10]. Кроме того, у половины па-
циентов наблюдаются подъемы артериального 
давления [13], часто встречаются нарушения ли-
пидного обмена и неоплазии [14, 15], что наблюда-
лось и у нашей пациентки. При этом нарушения 
углеводного обмена могут предшествовать воз-
никновению других проявлений акромегалии [16].

Был проведен повторный детальный сбор ана-
мнеза с наводящими вопросами, при которых па-
циентка «неожиданно» для себя отметила смену 
обуви на больший размер и прекращение ношения 
колец в течение последнего года, что связывала 
с «возрастными отеками» и не придавала этому 
значения.

Для исключения наличия акромегалии опреде-
лены уровни соматотропного гормона (СТГ) — 
2,760 нг/мл (норма 0,126–9,880), который оказался 
в пределах референсных значений, и ИФР1 — 
286,0 нг/мл (норма 55,0–248,0), немного превыша-
ющий референс. Есть данные, указывающие 

на нарушение синтеза ИФР1 в условиях снижения 
секреции инсулина, поэтому при декомпенсации 
углеводного обмена уровень ИФР1 ниже как у па-
циентов с акромегалией, так и у больных СД 1го 
и 2го типов [12], что, возможно, объясняет неболь-
шое повышение ИФР1 у нашей пациентки. В боль-
шинстве случаев при акромегалии уровни гормона 
роста и ИФР1 совпадают, что будет указывать 
на активную стадию заболевания. Однако нередко 
уровни СТГ могут расходиться со значением ИФР1, 
поскольку периферические ткани обладают повы-
шенной чувствительностью к циркулирующему 
СТГ, поэтому даже «нормальная» или незначи-
тельно повышенная концентрация СТГ приводит 
к увеличению ИФР1, что вероятнее всего указыва-
ет на начало заболевания [17]. На сегодняшний 
день показано, что однократное измерение СТГ 
не имеет диагностической ценности, поскольку се-
креция СТГ в течение дня имеет пульсовый харак-
тер как в физиологических условиях, так и при 
акромегалии. Кроме того, измерение СТГ сыворот-
ки сопряжено с трудностями, обусловленными 
низкой воспроизводимостью при использовании 
разных лабораторных наборов, отсутствием стан-
дартизации и точных контрольных показателей 
для иммунометрического анализа [17].

Учитывая дискордантность показателей и уме-
ренное повышение уровня ИФР1, был проведен 
анализ СТГ в динамике в ходе перорального глю-
козотолерантного теста (ПГТТ — 75 г глюкозы per 
os с исследованием уровня СТГ каждые 30 минут 
в течение 2 часов). Нормальные показатели СТГ/
ПГТТ — менее 1 нг/мл после нагрузки глюкозой 
в любой из 5 точек, кроме базальной. У нашей па-
циентки исходно базальная концентрация гормо-
на роста была выше 0,4 нг/мл (4,1 нг/мл), в ходе те-
ста минимальное его значение составило 3,3 
нг/мл, что интерпретируется как отсутствие пода-
вления. Таким образом была подтверждена избы-
точная продукция гормона роста. Необходимо от-
метить, что на момент исследования диагностика 
проводилась по существующим клиническим ре-
комендациям [18], поскольку, согласно последним 
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исследованиям, у пациентов с декомпенсирован-
ным сахарным диабетом (уровень гликированного 
гемоглобина более 8%) не рекомендуется прово-
дить СТГ в динамике на фоне ПГТТ [19]. Считает-
ся, что сахарный диабет, так же как и пубертат, 
нервная анорексия, хронический гепатит, тирео-
токсикоз, ожирение, почечная недостаточность, 
прием оральных контрацептивов, может приво-
дить к отсутствию подавления СТГ в ходе ПГТТ 
[20]. Тем не менее на фоне значительного повы-
шения доз инсулина у нашей пациентки удалось 
снизить уровни гликемии, приблизив их к целевым, 
и значит, возможно было считать интерпретацию 
ПГТТ верной.

Приблизительно у 40% пациентов с акромега-
лией может выявляться гиперпролактинемия, при-
чиной которой может быть смешанный характер 
секреции аденомы гипофиза или сдавление опу-
холью ножки гипофиза [20]. Для исключения сме-
шанной опухоли у нашей пациентки определены 
пролактин — 9,1 нг/мл (норма 2,77–14,4) и ТТГ — 
3,7 мкМЕ/л (норма 0,17–4,05).

Следующим этапом стала топическая диагно-
стика с проведением магнитно резонансной томо-
графии (МРТ) головного мозга с контрастировани-
ем для определения размера, расположения и ха-
рактера роста аденомы. По данным МРТ: в полости 
увеличенного турецкого седла определяется об-
разование размерами 19×22×20 мм, с супра и па-
раселлярным (вправо) распространением, одно-
родной структуры, с активным гомогенным нако-
плением контраста. Воронка гипофиза оттеснена 
кзади. Верхний контур образования прилежит к хи-
азме, несколько оттесняя ее кверху. Заключение: 
МРТпризнаки аденомы гипофиза с супра и пара-
селлярным (вправо) ростом.

Наличие макроаденомы при акромегалии у на-
шей пациентки также согласуется с данными стати-
стики, в соответствии с которыми распространен-
ность аденом свыше 10 мм составляет 75–82% [17].

По результатам МРТ гипофиза произведено 
обследование полей зрения — выявлено незначи-
тельное сужение.

Таким образом, пациентке был выставлен окон-
чательный диагноз: макроаденома гипофиза (со-
матотропинома), синдром акромегалии, активная 
фаза. Сахарный диабет 1го типа. Целевой уровень 
гликированного гемоглобина HbA1c менее 7,0%. 
Симптоматическая артериальная гипертензия 2й 
степени, риск 3. Дислипидемия. Состояние после 
левосторонней гемитиреоидэктомии, эутиреоз.

Осмотрена нейрохирургом — рекомендовано 
оперативное лечение в плановом порядке.

С целью подготовки к оперативному лечению 
и улучшения гормональных показателей назначен 
препарат — аналог соматостатина [21] (Октрео-
тиддепо по 20 мг, в/м, 1 раз в 28 дней) с последу-
ющим контролем уровней СТГ, ИФР1 через 3 ме-
сяца с последующей коррекцией дозы. На момент 
выписки получала инсулины гларгин 56 ЕД/сут 
и аспарт 32 ЕД/сут; комбинированную гипотензив-
ную терапию — лозартан 100 мг, амлодипин 
5 мг/сут, бисопролол 5 мг/сут, индапамид 2,5 мг/сут, 
а также аторвастатин 10 мг.

При проведении исследований ИФР1 в дина-
мике наблюдалось увеличение до 777 нг/мл (норма 
55,0–248,0), по данным МРТ гипофиза через 6 мес 
размеры образования стабильны — 19×20×20 мм.

Учитывая размеры образования, а также отсут-
ствие компенсации на медикаментозной терапии 
проведено эндоскопическое эндоназальное уда-
ление аденомы гипофиза. По данным биопсии 
установлен доброкачественный характер ново
образования, что составляет 98% случаев всех 
акромегалий [18].

Через 3 месяца при плановой госпитализации 
взяты контрольные анализы: СТГ 1,1 нг/мл (норма 
0,126–9,880), ИФР1 193,2 нг/мл (норма 55,0–248,0), 
ТТГ 3,54 мкЕД/л (норма 0,4–4), АКТГ 14 пг/мл (нор-
ма 0–46), кортизол 201 нмоль/л (норма 101,2–
535,7). По данным заключения МРТ гипофиза: 
МРТпризнаки остаточной ткани гипофиза в левых 
отделах турецкого седла на фоне его постопера-
ционных изменений. Достигнуты индивидуальные 
промежуточные целевые значения гликемии: гли-
кемия натощак 5–6 ммоль/л, после еды 
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до 7–8 ммоль/л, уровень гликированного гемогло-
бина НвА1с 9,6%. Доза получаемых инсулинов сни-
зилась в сравнении с рекомендованными после 
операции: Ринглар (инсулин гларгин) с 32 до 18 ЕД 
в 22:00, Фиасп (инсулин аспарт) с 8–10 до 6–8 ЕД 
перед едой. АД стабилизировалось на уровне 
120/80 мм рт. ст., принимает лозартан 50 мг в сутки. 
Выписана в удовлетворительном состоянии под 
наблюдение эндокринолога по месту жительства. 
В динамике через 3 мес уровень гликированного 
гемоглобина НвА1с составил 7,8%, самочувствие 
пациентки хорошее, головные боли, подъемы ар-
териального давления отсутствуют, показатели 
гликемии стабильно в целевых значениях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Многие эндокринные заболевания сопрово-

ждаются патологическими изменениями уровня 
гликемии, нарушением толерантности к глюкозе 
и развитием вторичного сахарного диабета. Нару-
шения углеводного обмена при акромегалии реги-
стрируются более чем в 50% случаев, преимуще-
ственно у женщин старшей возрастной группы 
с высоким индексом массы тела, артериальной ги-
пертензией и наследственной предрасположенно-
стью к сахарному диабету. Наиболее часто при 
акромегалии диагностируется сахарный диабет 
2го типа.

Следует отметить, что наличие нейроэндо-
кринных заболеваний усугубляет течение и сахар-
ного диабета 1го типа. При проведении активного 
скрининга фактическая распространенность акро-
мегалии оказывается в 15–20 раз выше расчетных 
значений, что указывает на значительное количе-
ство недиагностированных случаев. Это связано 
с постепенным развитием симптоматики, медлен-
ным прогрессированием заболевания и смещени-
ем клинической картины в сторону более легких 
форм фенотипа.

В свою очередь, сахарный диабет увеличивает 
общую и сердечно сосудистую смертность среди 
пациентов с акромегалией. Взаимное влияние 
и отягощение этих факторов подчеркивают необ-

ходимость тщательной диагностики и исключения 
нейроэндокринных причин декомпенсации 
углевод ного обмена.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Лапароскопические хирургические вмешательства требуют тщательной подготовки, которая осуществляется 

в специализированных симуляционных центрах. Однако на данный момент невозможно полностью воспроизвести 

лапароскопические операции на тренажерах с учетом всех биологических особенностей человека. В связи с этим 

обучение в центрах WetLab играет ключевую роль, являясь важным этапом между симуляцией и реальным хирур-

гическим вмешательством у пациента.

Материалы и методы. На базе научно- образовательного центра экспериментальной хирургии ФГБОУ ВО "ПИМУ" 

Минздрава России проводились практические занятия для клинических ординаторов и врачей. Программа подго-

товки состояла из  двух этапов. Первый этап содержал симуляционный тренинг, направленный на  формирование 

базовых и продвинутых навыков лапароскопии, который включал выполнение 24 различных упражнений. Второй 

этап предполагал работу с биологическими объектами («живыми тканями»), в частности со свиньями. На этом этапе 

обучающиеся выполняли 8 структурированных заданий.

Результаты. В условиях DryLab были успешно освоены навыки навигации лапароскопом, бимануальной работы, 

диссекции тканей и наложения интракорпорального шва. Оценка результатов проводилась автоматически при ис-

пользовании виртуального симулятора и ментором при выполнении упражнений в тренировочных боксах.

В  условиях WetLab первое задание включало изучение общих вопросов лапароскопии. Последующие задания 

(2–8) были структурированы по  этапам: 1 — установка троакаров в  зависимости от  вида вмешательства; 2 — со-

здание оптимального положения животного на  операционном столе для удобной экспозиции; 3 — выполнение 

оперативного приема; 4 — завершение операции (удаление препарата, установка дренажей). Среди выполняемых 

операций были холецистэктомия, аппендэктомия, ушивание перфораций желудка и мочевого пузыря, нефрэктомия, 

диссекция и шов брюшины (элементы герниологии), а также формирование межкишечных анастомозов.

В ходе выполнения заданий обучающиеся работали в составе команды, включающей оператора, камермэна и вто-

рого ассистента (при необходимости). Участники сменяли друг друга по кругу, что позволило каждому освоить роли 

оператора, камермэна и ассистента, а также развить навыки командной работы.

Заключение. Разработанная система подготовки к лапароскопической хирургии обеспечивает поэтапное освое-

ние технических приемов, что способствует значительному повышению уровня квалификации хирургов и, как след-

ствие, улучшению безопасности пациентов.

Ключевые слова: лапароскопия; эндохирургия; тренинг; DryLab; WetLab; свиньи.
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TRAINING IN LAPAROSCOPIC SURGERY UNDER DRY-LAB AND WET-LAB 
CONDITIONS: “FROM SIMPLE TO COMPLEX”

A.V. Vlasov, L.A. Otdelnov
Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

Laparoscopic procedures require meticulous preparation that is carried out in dedicated simulation centers. Yet the 

current simulators cannot fully replicate laparoscopic operations with all the biological features of the human body. 

Consequently, training in Wet- Lab settings plays a pivotal role, forming the essential bridge between simulation and real-

life surgery on a patient.

Materials and methods. Practical classes for clinical residents and practising surgeons were held at the Research and 

Education Centre for Experimental Surgery of Privolzhsky Research Medical University. The curriculum comprised two 

stages.

Dry- Lab stage (simulation training). Participants developed basic and advanced laparoscopic skills by completing 24 

distinct exercises.

Wet- Lab stage (live-tissue training). Trainees worked with biological specimens — specifically pigs — performing eight 

structured tasks.

Results. Dry- Lab. Participants successfully mastered laparoscope navigation, bimanual manipulation, tissue dissection 

and intracorporeal suturing. The performance was evaluated automatically on a virtual simulator and by a mentor during 

box-trainer exercises.

Wet- Lab. Task 1: general principles of laparoscopy.

Tasks 2–8 followed a step-wise structure: trocar placement tailored to the planned procedure; optimal patient (animal) 

positioning for exposure; execution of the operative manoeuvre; operation completion (specimen removal, drain placement).

Operations performed included cholecystectomy, appendectomy, closure of gastric and bladder perforations, 

nephrectomy, peritoneal dissection and suturing (hernia- repair elements), and construction of entero- enteric anastomoses.

During each exercise trainees worked in teams comprising an operator, a camera holder and a second assistant (when 

required). Rotating roles ensured that every participant gained experience as operator, camera holder and assistant, while 

also honing team-working skills.

Conclusion. The stepwise training system developed for laparoscopic surgery enables progressive acquisition of 

technical techniques, markedly raises surgeons’ competence levels and, in turn, enhances patient safety.

Key words: laparoscopy; endoscopic surgery; training; Dry- Lab; Wet- Lab; pigs.
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ВВЕДЕНИЕ
Лапароскопические вмешательства требуют 

от хирурга специальной подготовки, которая осу-
ществляется в симуляционных центрах с исполь-
зованием специализированного оборудования. 
Основными критериями оценки подготовки явля-
ются качество и скорость выполнения различных 
упражнений. Как правило, после прохождения си-
муляционного обучения под руководством опытно-
го хирурга врач начинает осваивать первые техни-
ческие приемы лапароскопии непосредственно 
в операционной. Однако в данном случае суще-
ствуют определенные ограничения: невозмож-
ность многократного повторения действий, отсут-
ствие права на ошибку, а также наличие мораль-
ных и юридических аспектов [1].

Воссоздание биологических особенностей лапа-
роскопических операций на муляжах и в виртуаль-
ной реальности на сегодняшний день остается не-
возможным. В связи с этим операции, проводимые 
в центрах WetLab, играют ключевую роль в переходе 
от начального практического опыта, полученного 
в симуляционных центрах, к выполнению реальных 
хирургических вмешательств на пациентах.

Целью данной работы является представле-
ние опыта организации этапной подготовки к лапа-
роскопической хирургии, основанной на симуляци-
онном тренинге и проведении вмешательств 
на «живых тканях».

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На базе научно образовательного центра экс-

периментальной хирургии ФГБОУ ВО "ПИМУ" 
Минздрава России проводились практические за-
нятия с клиническими ординаторами и врачами хи-
рургических специальностей.

Первый этап подготовки — это симуляцион-
ный тренинг на оборудовании двух типов: коробоч-
ном тренажере и виртуальном симуляторе. Обуче-
ние было разделено на формирование базовых 
и продвинутых навыков в лапароскопии. Базовые 
навыки включали в себя 3 блока с общим количе-
ством упражнений — 13.

Навигация лапароскопом. Отрабатывались 
следующие навыки: 1) навигация лапароскопом 
с прямой и скошенной оптикой; 2) умение удержи-
вать горизонт; 3) пространственно визуальная 
ориентация в двухмерном пространстве; 4) ком-
пенсация эффекта рычага; 5) эргономичное по-
ложение оператора; 6) одновременная и скоор-
динированная навигация лапароскопом и инстру-
ментом.

Бимануальная координация включала: 1) ско-
ординированную работу правой и левой рук; 
2) работу с ротационным колесом инструментов; 
3) развитие чувства плотности ткани через ин-
струмент.

Диссекция и соединение тканей. Формирова-
лись навыки: 1) работа с Lобразным электродом; 
2) использование педали коагулятора; 3) работа 
с биполярным диссектором; 4) работа с эндонож-
ницами правой и левой рукой; 5) прием «тракция — 
противотракция»; 6) работа с клипатором; 7) фор-
мирование и наложение эндопетли Редера.

Продвинутые навыки формировались на осно-
ве освоения техники интракорпорального шва 
и подразделялись на четыре блока с общим чис-
лом упражнений — 11. На лапароскопическом тре-
нажере последовательно отрабатывались: 1) фор-
мирование петель; 2) завязывание узлов; 3) рабо-
та с иглой (захват иглы в брюшной полости, 
разворот иглы в инструменте для ее правильного 
позиционирования, позиционирование иглы под 
заданным углом и проведение ее в различных пло-
скостях); 4) прошивание ткани (муляжа), отработка 
скользящего и абердиниева узлов.

Второй этап подготовки — это работа на «жи-
вых тканях». В качестве объектов для учебных 
операций использовались свиньи. К занятиям 
в WetLab обучающиеся допускались после практи-
ческой подготовки в симуляционном центре (пер-
вый этап).

Слушателями выполнялся ряд структуриро-
ванных заданий — наиболее частые стандартные 
процедуры и элементы операций в общей хирурги-
ческой практике.
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Рис. 1. Упражнения DryLab и QR-коды для скачивания

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
На первом этапе в условиях DryLab под руко-

водством опытного преподавателя формирова-
лись навыки по выполнению 24 упражнений. Про-
верка проводилась автоматически в случае ис-
пользования виртуального симулятора и ментором 
при работе в боксах. На сегодняшний день в ин-
формационном пространстве представлено мно-
жество обучающих видео для отработки различ-
ных навыков. Однако не всегда соблюдается прин-
цип «от простого к сложному», логическая 
последовательность выполнения заданий. Глав-
ное, без наставника существует риск неправильно-
го воспроизведения и заучивания технических 
приемов до автоматизма.

Главные преимущества коробочного трена-
жера: максимальная схожесть с реальными ощу-
щениями при работе с инструментом, низкая сто-
имость и доступность. Недостатки: сложность 
объективной оценки выполнения упражнений, 
ограниченные возможности имитации простран-
ства реальной брюшной полости и этапов кон-
кретной операции. У виртуального симулятора 
все наоборот. Поэтому мы использовали как ко-
робочные тренажеры, так и виртуальные симуля-
торы, сочетая их преимущества и компенсируя 
недостатки.

Первый стартовый навык — это навигация ла-
пароскопом. С практической точки зрения выпол-

няется лапароскопическая ревизия брюшной по-
лости. Задание усложнялось добавлением инстру-
мента в правую руку. В этом случае для 
манипуляций правой рукой необходимо иметь 
на мониторе общее изображение операционного 
поля, а также четко выстроенный «горизонт». Та-
кая многозадачность позволяла отработать, с од-
ной стороны, взаимодействие, а с другой — авто-
номность правой и левой руки.

Для отработки бимануальности важным упраж-
нением является перенос призм по штырькам, ко-
торый способствует развитию чувства плотности 
ткани через инструмент. Кроме того, это упражне-
ние используется как разминка перед выполнени-
ем более сложных техник.

Упражнение с вырезанием фигур включается 
в большинство программ обучения основам лапа-
роскопии. Задача обучающегося — вырезать круг 
между двумя контурами, не касаясь их, а крите-
рий оценки — время выполнения. Мы считаем, что 
при работе с ножницами точность важнее време-
ни, поэтому рекомендуем вырезать фигуру строго 
по контуру.

Формирование интракорпорального шва — 
один из самых сложных навыков в лапароскопии, 
требующий многократных повторений и упорства. 
Разделение процесса на последовательные эле-
менты упрощает освоение данного технического 
приема [2].

Таким образом, подготовка к лапароскопии 
на первом этапе в условиях DryLab включала ком-
плекс упражнений с условным разделением на ба-
зовые и продвинутые навыки. По нашему мнению, 
это является целесообразным и оптимальным 
с точки зрения теоретического и практического на-
полнения, а следование концепции «от простого 
к сложному» позволяет постепенно освоить необ-
ходимые технические приемы в лапароскопии. Ко-
нечная цель симуляционного тренинга — это чет-
кое выполнение всех заданий, доведенное до ав-
томатизма, и развитие так называемой «мышечной 
памяти». Упражнения DryLab и QRкоды для скачи-
вания представлены на рисунке 1.
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На втором этапе в условиях WetLab воспроиз-
водились реальные операции и технические прие-
мы на «живых тканях», врачи получали столь цен-
ный собственный опыт. Обучающиеся выполняли 
восемь структурированных заданий, сложность 
которых постепенно увеличивалась.

Задание № 1. Общие вопросы лапароско-
пии. До начала работы, под контролем преподава-
теля, обучающиеся проверяли все блоки лапаро-
скопической стойки: 1) работоспособность монито-
ра, камеры и осветителя; 2) инсуффлятор (наличие 
газа, величину давления и скорость подачи газа); 
3) энергетический блок (правильность расположе-
ния «пассивного электрода» на пациенте, виды 
и режимы коагуляции, работоспособность педали). 
На практике это продиктовано как безопасностью 
пациента, так и возможной задержкой операции 
или ее этапов изза технической неисправности. 
Также слушатели знакомились с видами троакаров 
(с силиконовыми и механическими клапанами), пе-
реходников, самостоятельно собирали и разбира-
ли лапароскопический инструментарий.

Начало работы — наложение карбоксиперито-
неума, взаимодействие с анестезиологом для обе-
спечения адекватной релаксации брюшной стенки. 
Совместно с преподавателем осуществлялся до-
ступ в брюшную полость (закрытым или открытым 
способом) согласно правилам безопасности пер-
вого входа. Изучалось устройство иглы Вересса, 
проводились пробы: аспирационный тест, тест 
Палмера, феномены исчезновения печеночной ту-
пости — появление тимпанита и «зыбления брюш-
ной стенки».

Далее демонстрировалась техника введения 
первого троакара. Лапароскопом контролирова-
лось отсутствие ятрогенных повреждений при вве-
дении троакара, на которые может указывать кровь 
или кишечное содержимое непосредственно у точ-
ки вкола. Последующие троакары вводились стро-
го под контролем лапароскопа.

Навигация в брюшной полости осуществля-
лась в соответствии с правилами, которые были 
отработаны на первом этапе подготовки: удержа-

ние «горизонта», своевременное приближение 
и удаление от объекта вмешательства (обзор), 
а также позиционирование рабочих инструментов 
хирурга в центре изображения.

С целью профилактики троакарных грыж осве-
щались правила ушивания ран, демонстрирова-
лась техника использования двух зажимов. Отра-
батывались две методики постановки дренажей: 
введение через троакар при соответствии диаме-
тра дренажа и захват инструментом из брюшной 
полости, выведенным через прокол в брюшной 
стенке.

В рамках первого задания и последующих уде-
лялось внимание правилам электрохирургиче-
ской безопасности в лапароскопии, пренебреже-
ние которыми может привести к тяжелым и подчас 
фатальным последствиям. Разбирались побоч-
ные эффекты монополярной коагуляции: ожоги, 
связанные с пассивным электродом, эффект тун-
нелирования, альтернативная электрическая цепь 
(дефект изоляции инструмента, точечный контакт 
органа мишени с другой тканью, распространение 
тока по жидкости при работе в «сыром» операци-
онном поле, замыкание цепи без прямого контак-
та, например на клипсу). При использовании бипо-
лярной коагуляции обсуждалось боковое распро-
странение тепла в примыкающих к зоне 
воздействия тканях. Слушателям наглядно де-
монстрировались возможные электрохирургиче-
ские осложнения, которые являются полностью 
ятрогенными.

Все последующие задания (2–8) были разбиты 
на этапы: 1) расстановка троакаров в зависимости 
от вида вмешательства; 2) создание положения 
животного на столе для более удобной экспози-
ции; 3) собственно оперативный прием; 4) завер-
шение операции (удаление препарата, постановка 
дренажей, удаление портов и контроль ран со сто-
роны брюшной полости).

Задание № 2. Лапароскопическая холе-
цистэктомия. Частая операция общехирургиче-
ского стационара, большинство хирургов начина-
ют с данного вмешательства освоение лапароско-
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пии. Здесь развиваются первые тактильные 
ощущения и понимание принципов работы с тканя-
ми: рассечение тканей с помощью электрокрючка, 
необходимая тракция и контртракция, бимануаль-
ность, диссекция, наложение клипс. Все участники 
обучающего курса отмечали, что вмешательства 
на живых тканях значительно отличаются от симу-
ляторов, что лишний раз подтверждает высокую 
реалистичность лаборатории WetLab.

В операции участвовали три врача: оператор, 
камермэн и второй ассистент для «цефалической 
тракции». С помощью диссектора и монополярно-
го Lобразного крючка бимануально выполнялось 
рассечение брюшины вокруг шейки, а также по ме-
диальному и латеральному краям желчного пузы-
ря. Освещались правила работы с крючком: 1) объ-
ем захватываемой ткани должен быть на «просвет 
крючка»; 2) во время коагуляции движение крючка 
должно быть «на себя»; 3) во время и после коагу-
ляции необходимы полный контроль и визуализа-
ция крючка в поле зрения хирургом (категорически 
не допускалось неконтролируемое «соскакива-
ние» крючка в любых направлениях).

К сожалению, у свиньи печень и желчевыводя-
щие протоки не соответствуют строению у челове-

ка [3]. В области шейки желчного пузыря нет жиро-
вой ткани, пузырный проток и артерия не выраже-
ны, визуализируются в виде единой структуры. Тем 
не менее диссекция в этой зоне с выделением пу-
зырной артерии и пузырного протока (вместе или 
раздельно) формировала навык выделения «труб-
чатых структур». Также отрабатывались практиче-
ские основы концепции «критический взгляд на без-
опасность» для профилактики повреждения внепе-
ченочных желчных протоков и крупных сосудов.

Выполнялось клипирование артерии и пузыр-
ного протока, пересечение ножницами. Правиль-
ное наложение клипс предполагало визуальный 
контроль дальней бранши клипатора. Далее про-
изводилась мобилизация желчного пузыря с помо-
щью монополярного крючка классическим прие-
мом — тракция за шейку в направлении печени 
по и против часовой стрелки.

В процессе выполнения холецистэктомии обу-
чающиеся менялись «по кругу» — второй асси-
стент становился камермэном, который в свою 
очередь переходил в операторы и т. д. Таким обра-
зом, отрабатывалась командная работа и четкое 
понимание технических действий всеми участни-
ками операции — правильное удержание камеры, 

Рис. 2. «Цефалическая тракция» желчного пузыря
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знание хода операции, умение предвидеть даль-
нейшие действия оператора и оптимизировать 
изображение в соответствии с этим, достаточная 
«цефалическая тракция» (рис. 2) [4].

Задание № 3. Лапароскопическая аппендэк-
томия. В упражнении обучающимися впервые 
применялась биполярная коагуляция в сочетании 
с работой ножницами. Также курсанты отрабаты-
вали навык формирования и наложения петель 
Редера.

Моделью для отработки лапароскопической 
аппендэктомии являлась маточная труба свиньи. 
После захвата и выведения маточной трубы под 
рабочий инструмент с помощью диссектора и би-
полярного инструмента выполнялась поэтапная 
коагуляция и пересечение условной брыжейки 
(связки маточной трубы). Выполнялось наложение 
петель Редера на условное основание и одной 
петли на уходящую часть трубы, пересечение. По-
следующие задания были направлены на главный 
и самый сложный навык — интракорпоральный 
шов. Стартовыми операциями были ушивания 
перфораций (желудка и мочевого пузыря). Отра-
батывались навыки позиционирования иглы под 
заданным углом с прошиванием, правильное фор-

мирование и затягивание узлов. При санации 
брюшной полости нарабатывался опыт работы 
ирригатором и аспиратором, что имеет опреде-
ленные нюансы в практической деятельности: по-
теря объема брюшной полости, «присасывание» 
органов, «подводный контроль» гемостаза и гер-
метичности. Все участники так же менялись 
«по кругу», поочередно работая камермэном 
и оператором.

Задание № 4. Лапароскопическое ушивание 
перфорации желудка — первое задание с интра-
корпоральным швом, на практике соответствует 
ушиванию перфоративной язвы. Отрабатывалось 
введение шовного материала в брюшную полость 
через троакар двумя способами: 1) иглодержате-
лем с редуктором нить захватывалась в 1,5–2 см 
от иглы и вводилась в брюшную полость; 2) игло-
держателем с редуктором игла захватывалась 
за острие (при этом ее кривизна огибала иглодер-
жатель) и в таком виде вводилась в брюшную по-
лость. В случаях, когда размер иглы превышал ди-
аметр троакара, она вводилась в брюшную по-
лость через троакарный канал брюшной стенки, 
после чего троакар по оси иглодержателя возвра-
щался на место.

Рис. 3а и 3б. Ушивание перфорации желудка узловым швом
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Рис. 4. Элементы ворот почки: а – почечная артерия, в – почечная вена, м – мочеточник

Под контролем преподавателя выполнялось 
ушивание дефекта желудка. На рисунках 3а и 3б 
демонстрируется ушивание перфорации желудка 
узловым швом. Принципиально уделяли внимание 
формированию узлов — петли не должны быть пе-
рекрученными. Вначале двой ная петля — хирурги-
ческий узел, чтобы не распускался. Формировали 
необходимое количество петель (не менее 3–4 
для плетеной нити и 5–6 для монофиламентной). 
Использовали один из приемов формирования 
петли — захват нити за иглу кривизной книзу (игла 
«улыбалась в камеру»).

Задание № 5. Лапароскопическое ушивание 
мочевого пузыря. С помощью монополярного 
крючка создавалось отверстие в мочевом пузыре, 
эвакуировалась моча из просвета пузыря с помо-
щью электроотсоса. Стремились к минимальному 
поступлению мочи в брюшную полость (навык ра-
боты с электроотсосом). Интракорпоральным 
швом выполнялось ушивание дефекта стенки мо-
чевого пузыря с соблюдением всех правил.

Задание № 6. Лапароскопическая нефрэкто-
мия формировала навыки работы на крупных со-

судах — аккуратную диссекцию и прецизионную 
ра боту, интракорпоральную перевязку или клипи-
рование. Ввиду высоких рисков фатальных кро-
вотечений создавались условия для эмоциональ-
ного и физического напряжения обучающихся 
и одновременно комфортная и спокойная обста-
новка под руководством наставника. Почка выде-
лялась из забрюшинного пространства с помо-
щью коагуляции (моно и биполярной). В воротах 
мобилизовались почечная артерия, вена и моче-
точник (рис. 4). Структуры лигировались интракор-
порально, и при пересечении проверялось каче-
ство узлов.

Задание № 7. Лапароскопическая диссекция 
и шов брюшины (элементы трансабдоминаль-
ной преперитонеальной пластики). В рамках за-
дания обучающиеся знакомились с анатомией пе-
редней брюшной стенки (слои, «сосудистые ори-
ентиры» — подвздошные и эпигастральные 
сосуды), осваивали навыки диссекции, позициони-
рования протеза и непрерывного интракорпораль-
ного шва. Возможна отработка и таких современ-
ных операций, как доступ и диссекция в экстрапе-
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Рис. 5. Этапы формирования межкишечного анастомоза: А – вскрытие просвета кишки, Б – фиксация первого стежка 
непрерывного шва, В – формирование задней губы анастомоза, Г – завершение формирования передней губы 
анастомоза

ритонеальном пространстве, выполнение «задней 
сепарации» компонентов брюшной стенки. Выпол-
нялось рассечение брюшины и мобилизация 
от брюшной стенки с помощью крючка или ножниц, 
оценивалась работа в «правильном слое» брюш-
ной стенки. Устанавливался протез (аналог) в со-
зданное пространство при мобилизации. При этом 
протез должен был плотно прилегать к брюшной 
стенке, соответствовать размерам зоны диссек-
ции, не смещаться и не подворачиваться при све-
дении двух листков брюшины. Выполнялся интра-
корпоральный непрерывный шов брюшины. Каче-
ство процедуры заключалось в надежном укрытии 
протеза от свободной брюшной полости.

Задание № 8. Лапароскопическое формиро-
вание межкишечного анастомоза. Количество 
и варианты анастомозов в условиях WetLab 
не ограничены, что позволяет отрабатывать дан-
ный навык многократно и эффективно. Лишь кор-
ректировали расстановку троакаров для соблюде-
ния ряда технических условий: 1) комфортный ма-

нипуляционный угол и угол подъема — оба должны 
быть близки к 60°; 2) ось иглодержателя должна 
быть примерно параллельна оси ушиваемой раны 
(условия актуальны для любой лапароскопии). 
Просвет кишки вскрывали на двух петлях с помо-
щью коагуляции (крючка). Формировали анастомо-
зы непрерывным швом (одно, двухрядным), от-
дельными швами. При выходе из эксперимента 
проверяли герметичность анастомозов (рис. 5).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Разработанная система подготовки к лапаро-

скопической хирургии на основе симуляционного 
тренинга и вмешательств на «живых тканях» по-
зволяет поэтапно отработать и охватить все ос-
новные технические приемы в лапароскопии. 
Принципиально считаем, что обучение лапароско-
пии должно проводиться в два этапа, которые име-
ют между собой четкую преемственность, — каж-
дый навык в симуляции должен соответствовать 
техническому приему в реальной операции на жи-
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вых животных (соответственно, у пациентов в пер-
спективе). Количество и характер заданий можно 
менять под конкретные, более узкие задачи по на-
правлениям хирургии. Работа на «живых тканях» 
в условиях спокойной обстановки, многократных 
повторений и под руководством опытных настав-
ников позволяет значительно повысить уровень 
подготовки хирургов, а значит, и безопасность па-
циентов.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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ТРОМБОЗ МЕЗЕНТЕРИАЛЬНЫХ ВЕН
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Тромбоз мезентериальных вен (ТМВ) представляет собой редкое заболевание с высокой летальностью, достига-

ющей 60–80% в случае несвоевременной диагностики. Заболевание характеризуется отсутствием специфических 

симптомов, что затрудняет постановку диагноза до развития осложнений, таких как некроз кишечника и перитонит. 

На сегодняшний день не существует единого подхода к лечению как острой, так и хронической фаз ТМВ, что делает 

данное заболевание одной из актуальных нерешенных проблем современной хирургии.

Целью проведенного исследования являлось изучение особенностей клинической картины, методов диагностики, 

лечебных подходов и прогноза при ТМВ, а также выделение ключевых факторов, влияющих на исход заболевания. 

Для анализа использовались данные литературы за  период с  2004 по  2024 год, представленные в  базах данных 

E-library и PubMed.

В  обзоре продемонстрирована эффективность различных методов диагностики, включая компьютерную томо-

графию (КТ) с  контрастированием, ультразвуковое исследование и  лабораторные тесты. Основным диагности-

ческим методом является КТ, которая позволяет с высокой точностью выявлять наличие тромбов и ишемические 

изменения в кишечнике. В лечении ТМВ ключевую роль играет антикоагулянтная терапия, которая снижает потреб-

ность в хирургическом вмешательстве, способствует реканализации брыжеечных вен и повышает выживаемость 

пациентов.

Приведены результаты применения антикоагулянтов и хирургических методов лечения. Показано, что своевре-

менное начало антикоагулянтной терапии существенно улучшает прогноз заболевания, минимизируя риск ослож-

нений и летальных исходов. Таким образом, ранняя диагностика и правильный выбор лечебной тактики являются 

определяющими факторами в успешном лечении тромбоза мезентериальных вен.

Ключевые слова: мезентериальный тромбоз; венозный тромбоз; мезентериальная ишемия; портальная гипер-

тензия.

Тромбоз мезентериальных вен
Л.А. Отдельнов, В.П. Веселова
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MESENTERIC VEIN THROMBOSIS

L.A. Otdelnov1,2, V.P. Veselova1

1 Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod;
2City Clinical Hospital No. 13 of the Avtozavodsky District, Nizhny Novgorod

Mesenteric vein thrombosis (MVT) is a  rare condition with a  high mortality rate, reaching 60–80% in cases of 

delayed diagnosis. The disease is characterized by the absence of specific symptoms, which complicates diagnosis 

until complications such as bowel necrosis and peritonitis develop. Currently, there is no unified approach to the 

treatment of either the acute or chronic phases of MVT, making it one of the pressing unresolved problems in modern 

surgery.

The aim of this study was to examine the clinical features, diagnostic methods, treatment approaches, and prognosis of 

MVT, as well as to identify key factors influencing disease outcomes. The analysis was based on literature data from 2004 

to 2024 obtained from the E-library and PubMed databases.

The review demonstrates the effectiveness of various diagnostic methods, including contrast- enhanced computed 

tomography (CT), ultrasound, and laboratory tests. CT is the primary diagnostic tool, allowing for accurate detection of 

thrombosis and ischemic changes in the intestines. Anticoagulant therapy plays a central role in the treatment of MVT 

by reducing the need for surgical intervention, promoting recanalization of mesenteric veins, and improving patient 

survival.

The review presents results related to the use of anticoagulants and surgical treatment methods. Timely initiation 

of anticoagulant therapy is shown to improve the prognosis of the disease by minimizing the risk of complications and 

mortality significantly. Thus, early diagnosis and the correct choice of treatment strategy are critical factors in the successful 

management of mesenteric vein thrombosis.

Key words: mesenteric thrombosis; venous thrombosis; mesenteric ischemia; portal hypertension.
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Острые нарушения мезентериального кро-
воснабжения можно считать одной из самых се-
рьезных проблем в неотложной хирургии, так как 
смертность при таких заболеваниях достигает 60–
80% [1]. Причинами острой мезентериальной ише-
мии являются эмболии и тромбозы брыжеечных 
артерий, неокклюзионные формы нарушения ме-
зентериального кровоснабжения и тромбозы ме-
зентериальных вен (ТМВ). В структуре острой ме-
зентериальной ишемии доля указанных случаев 
составляет примерно 5–15%. Заболеваемость 
ТМВ оценивается в 2,7 случая на 100 тысяч чело-
век в год. Данный патологический процесс состав-
ляет 0,01% от всех экстренных обращений к хирур-
гам и встречается реже, чем 1 случай на 1000 ла-
паротомий у пациентов с клиникой острого живота 
[2, 3]. Летальность при тромбозе мезентериаль-
ных вен, хотя и значительно ниже, чем при артери-
альной ишемии, остается крайне высокой, дости-
гая 19–44% [4, 5]. Это обусловлено поздней диа-
гностикой, связанной с неспецифичностью 
клинических проявлений, а также отсутствием 
единых подходов к терапии [6, 7]. На сегодняшний 
день ТМВ остается недостаточно изученной кли-
нической проблемой, а данные о его исходах огра-
ничены [8].

ПРИЧИНЫ
Более чем в 90% случаев ТМВ возникает 

в верхней брыжеечной вене и чаще диагностиру-
ется у мужчин в возрасте от 40 до 60 лет [4, 6]. 
В патогенезе данного состояния выделяют три ос-
новные группы причин: 1) прямое повреждение 
стенки вен вследствие воспалительных процессов, 
локализованных вблизи брыжеечных вен (напри-
мер, при остром панкреатите или воспалительных 
заболеваниях кишечника), а также вследствие ме-
ханической или хирургической травмы; 2) застой 
крови в системе воротной вены, обусловленный 
циррозом печени либо тяжелой сердечной недо-
статочностью; 3) тромбофилические состояния, 
связанные с онкологическими заболеваниями (на-
пример, рак поджелудочной железы), миелопроли-

феративными патологиями, приемом оральных 
контрацептивов или врожденными аномалиями [2, 
6]. К последним относят мутации фактора V Лей-
дена, гипергомоцистеинемию в сочетании с мута-
цией гена метилентетрагидрофолатредуктазы 
C677T, дефицит антитромбина III, протеина S, про-
теина C, а также мутацию гена протромбина 
G20210A [4, 8, 9]. Установлено, что тромбоз круп-
ных мезентериальных вен и воротной вены чаще 
развивается на фоне цирроза печени и воспали-
тельных заболеваний органов брюшной полости, 
в то время как тромбоз мелких вен преимуще-
ственно наблюдается у пациентов с тромбофилия-
ми [6]. В 21–49% случаев причина тромбоза мезен-
териальных вен остается невыясненной, что по-
зволяет классифицировать его как идиопатический, 
или первичный, тромбоз [5, 6, 10].

ДИАГНОСТИКА
В клиническом течении ТМВ выделяют острую, 

подострую и хроническую фазы [11]. В отличие 
от острой артериальной ишемии, венозный тром-
боз обычно развивается с задержкой [12]. Острая 
фаза характеризуется абдоминальным болевым 
синдромом, который проявляется через 24–72 
часа. Боли имеют разлитой характер, усиливаются 
после приема пищи и сопровождаются тошнотой 
и рвотой. При прогрессировании мезентериальной 
ишемии и развитии инфаркта кишечника наблюда-
ются лихорадка и перитонеальные симптомы [2]. 
Подострая и хроническая фазы отличаются дли-
тельным течением (до нескольких недель и более), 
в их клинической картине преобладают признаки 
портальной гипертензии. В некоторых случаях эти 
фазы протекают субклинически, а тромбоз выяв-
ляется случайно при КТ [10, 12]. Таким образом, 
клиническая картина ТМВ неспецифична и варьи-
рует от бессимптомного течения до признаков пе-
ритонита и сепсиса [6].

На сегодняшний день отсутствуют специфиче-
ские лабораторные маркеры с высокой диагности-
ческой ценностью [2]. Повышенные уровни Dди-
мера могут быть связаны с ТМВ, однако данный 
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Рис. 1.  УЗИ: эхогенное включение (тромб) в устье верхней брыжеечной вены (стрелка)

показатель неспецифичен, и его диагностическая 
роль остается недостаточно изученной [11]. У па-
циентов с тяжелой ишемией кишечника могут на-
блюдаться повышенные уровни D и Lлактата, 
а также лактатдегидрогеназы, что свидетельству-
ет об анаэробном гликолизе, но эти показатели 
не обладают высокой точностью. Метаболический 
ацидоз выявляется не во всех случаях: на ранних 
стадиях заболевания у пациентов с многократной 
рвотой могут наблюдаться признаки метаболиче-
ского алкалоза [13]. Лабораторные маркеры, такие 
как лейкоцитоз, трансаминазы, щелочная фосфа-
таза и альфа амилаза, имеют еще меньшую диа-
гностическую ценность изза их низкой специфич-
ности [1]. Исследования показывают более высо-
кую диагностическую ценность определения 
кишечного белка, связывающего жирные кислоты 
(IFABP), однако его широкое внедрение в клини-
ческую практику затруднено, и требуется дальней-
шее изучение его роли в диагностике [13]. У поло-

вины пациентов с ТМВ определяется положитель-
ный тест на скрытую кровь в кале [9].

Ультразвуковое исследование с использовани-
ем доплерографии сосудов брюшной полости 
представляет собой диагностический метод, по-
зволяющий выявлять тромбоз в крупных венах 
(рис. 1) с чувствительностью 73–80%. Однако визу-
ализация тромбоза мелких вен данным методом 
невозможна [14, 15]. Информативность исследова-
ния снижается при состояниях, сопровождающих-
ся метеоризмом, а также изза зависимости мето-
да от характеристик оборудования и опыта опера-
тора. В связи с этим ультразвуковое исследование 
не рассматривается как самостоятельный и доста-
точный метод диагностики ТМВ [2]. При проведе-
нии скринингового ультразвукового исследования 
наличие асцита может служить признаком, вызы-
вающим подозрение на острую мезентериальную 
ишемию [11].

Ключевым методом диагностики ТМВ является 
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Рис. 2. КТ с внутривенным контрастированием, венозная фаза. На корональном срезе (слева) и сагитальном срезе 
(справа) в просвете верхней брыжеечной вены определяется протяженный тромб (указан стрелками)

компьютерная томография (КТ) с внутривенным 
контрастированием (рис. 2). Этот метод обладает 
высокой чувствительностью и позволяет диагно-
стировать тромбы в мезентериальных венах в 90% 
случаев [2, 14, 15]. Широкое внедрение КТ в меди-
цинскую практику существенно повысило частоту 
выявления ТМВ, включая начальные стадии забо-
левания [4, 6, 10]. Помимо визуализации тромбов, 
их локализации и протяженности, КТ предоставля-
ет возможность обнаружения признаков ишемии 
кишечника, таких как утолщение стенки кишечника 
более 3 мм и наличие асцита, что отмечается бо-
лее чем у половины пациентов с ТМВ. Реже фикси-
руются локальные воспалительные изменения жи-
ровой ткани брыжейки [16, 17]. При развитии не-
кроза кишечника наблюдается пневматоз его 
стенок, появление газа в системе воротной вены, 
а при перфорации — свободный газ в брюшной по-
лости [1].

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение ТМВ направлено на предотвращение 

инфаркта кишечника и снижение риска повторного 
тромбоза в будущем [18]. Антикоагулянтная тера-
пия рассматривается как базисное лечение паци-
ентов при отсутствии признаков некроза кишки [11]. 
Антикоагулянтная терапия способствует сниже-
нию риска ишемии кишечника, уменьшает необхо-
димость хирургического вмешательства, повыша-
ет выживаемость пациентов и обеспечивает река-
нализацию тромбированной вены в 80% случаев 
[7, 19].

Согласно ретроспективному анализу J.Zang, 
среди 19 пациентов без признаков перитонита, по-
лучавших антикоагулянтное лечение, у всех отме-
чена его эффективность без необходимости опе-
ративного вмешательства [10]. В систематиче-
ском обзоре с метаанализом, включавшем 6005 
пациентов с тромбозом воротной вены, установ-
лено, что полная реканализация достигнута в 44% 
случаев, частичная — в 56% [19]. Также в метаана-
лизе M. Candeloro (2022), охватывающем 1635 на-
блюдений тромбозов воротной, селезеночной 
и брыжеечных вен, выявлено снижение частоты 



142 № 2 (83) 2025  МА Л.А. Отдельнов, В.П. Веселова

В помощь практическому врачу

рецидивов и летальности у пациентов, получав-
ших антикоагулянты, по сравнению с теми, кто их 
не получал [20].

Низкомолекулярные гепарины рассматривают-
ся как препараты выбора [21]. Однако при высоком 
риске хирургического вмешательства или кровоте-
чений, а также у пациентов с почечной недостаточ-
ностью предпочтителен нефракционированный 
гепарин. После стабилизации состояния возможно 
применение оральных антикоагулянтов с поддер-
жанием международного нормализованного отно-
шения (МНО) на уровне 2,0–3,0 [6]. Сравнение ан-
тагонистов витамина К и прямых пероральных ан-
тикоагулянтов не выявило значительных различий 
в их эффективности и безопасности [22]. Однако 
прямые пероральные антикоагулянты предпочти-
тельны изза отсутствия необходимости строгого 
мониторинга и влияния пищи на их действие [9]. 
Продолжительность антикоагулянтной терапии 
варьируется, но большинство специалистов реко-
мендуют проводить ее не менее 6 месяцев, а при 
тромбофилии или протромботических состояни-
ях — пожизненно [7, 18, 23, 24].

Среди осложнений антикоагулянтной терапии 
выделяют риск желудочно кишечных кровотече-
ний, включая отслойку некротизированной слизи-
стой кишечника [7]. При хронических формах ТМВ 
с портальной гипертензией рекомендуется профи-
лактическое применение бетаблокаторов для 
предотвращения кровотечений из варикозно 
расширенных вен пищевода [25, 26].

Большинство пациентов (около 95%) положи-
тельно реагируют на консервативное лечение. Од-
нако у некоторых развивается ишемия кишечника, 
требующая хирургического вмешательства. В ис-
следовании E. Andraska (2020), включавшем 121 
пациента с ТМВ, резекция кишечника потребова-
лась у 15,7% больных. Основными предикторами 
этого исхода названы лактацидоз и наследствен-
ная тромбофилия [8].

В рамках проспективного многоцентрового ис-
следования были выявлены статистически значи-
мые преимущества интервенционных методов ле-

чения, таких как трансъюгулярная фрагментация 
тромба и селективный тромболизис, при остром 
тромбозе воротной вены по сравнению с медика-
ментозной терапией [27]. Согласно данным рандо-
мизированного исследования, комбинация антико-
агулянтной терапии с селективным тромболизи-
сом продемонстрировала высокую эффективность: 
восстановление мезентериального венозного кро-
вотока наблюдалось у 89% пациентов. При этом 
необходимость в резекции кишечника возникла 
лишь у одного из 18 пациентов, получавших комби-
нированное лечение, тогда как в группе с изолиро-
ванным применением антикоагулянтов резекция 
была выполнена у 5 из 14 пациентов.

В долгосрочной перспективе портальная ги-
пертензия развилась у 11% пациентов, получив-
ших тромболизис, тогда как среди больных, кото-
рым данная процедура не проводилась, этот по-
казатель составил 50% [13]. Таким образом, 
интервенционные методы лечения в сочетании 
с антикоагулянтной терапией демонстрируют 
значительные преимущества в лечении острого 
тромбоза воротной вены, способствуя снижению 
риска осложнений и улучшению клинических ис-
ходов.

Катетер управляемый тромболизис противо-
показан при внутричерепных кровотечениях, ана-
мнезе геморрагического инсульта, недавних 
травмах или операциях, а также при инфаркте 
кишки [28]. Существует доказанная эффектив-
ность применения трансъюгулярного внутрипе-
ченочного портосистемного шунтирования (TIPS) 
в лечении пациентов с ТМВ. Данная методика, 
обеспечивая снижение давления в портомезен-
териальной венозной системе, способствует бы-
строму устранению симптомов заболевания, зна-
чительному улучшению состояния пациентов 
и реканализации тромбированной вены в 83% 
случаев [9].

Клинические проявления перитонита и/или 
данные компьютерной томографии, указывающие 
на некроз кишечника, являются показаниями для 
проведения лапаротомии [26]. Во время ревизии 
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Рис. 3. Протяженный инфаркт тонкой кишки на фоне тромбоза мезентериальных вен у больного с врожденной 
тромбофилией

брюшной полости морфологическая оценка ише-
мизированного участка кишечника (рис. 3) может 
вызывать определенные трудности. В подобных 
ситуациях тактические подходы включают резек-
цию «в пределах здоровых тканей» или более об-
ширную резекцию с наложением первичного ана-
стомоза либо без него. В последнем случае может 
быть запланировано повторное вмешательство 
(«second look») через 24–36 часов для уточнения 
жизнеспособности кишечника. Одним из вариан-
тов проведения лапаротомии является выполне-
ние тромбэктомии [7, 11].

Таким образом, лечение пациентов с ТМВ 
представляет собой сложную междисциплинар-
ную задачу, которая требует участия специали-
стов различных медицинских профилей, включая 
хирургов, рентгеноэндоваскулярных хирургов, 
анестезиологов реаниматологов. Кроме того, дан-
ная проблема нуждается в дальнейшем углублен-
ном изучении и исследовании [6, 20].

ПРОФИЛАКТИКА И ПРОГНОЗЫ
Прогноз заболевания напрямую зависит от воз-

раста пациентов, наличия сопутствующих патоло-
гий и своевременности проведения диагностики. 
При раннем выявлении заболевания уровень ле-
тальности составляет около 10%, тогда как при 
поздней диагностике этот показатель возрастает 
до 60%. В среднем острый тромбоз мезентериаль-
ных вен (ТМВ) характеризуется 30дневной ле-
тальностью, превышающей 32% [25]. Согласно 
данным A. Blaser, основанным на лечении 73 паци-
ентов с ТМВ, 90дневная летальность составила 
16,4% [15].

К основным причинам летального исхода от-
носятся некроз кишечника и транслокация ми-
кроорганизмов через стенку кишечника, что при-
водит к развитию сепсиса [6]. Среди различных 
форм острого нарушения мезентериального кро-
вообращения венозный тромбоз характеризует-
ся наименьшей частотой возникновения инфар-
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кта кишечника. По данным крупных исследова-
ний, некроз кишечника, требующий резекции, 
наблюдается в 24–29% случаев [10, 15]. Риск раз-
вития некроза возрастает пропорционально ско-
рости и степени нарушения венозного оттока. 
Примечательно, что тромбоз брыжеечных вен 
чаще и быстрее приводит к некрозу кишечника 
по сравнению с сочетанным тромбозом брыжееч-
ных вен и воротной вены [4].

Рефлекторный спазм брыжеечных артерий 
значительно усугубляет ишемические процессы. 
Описаны случаи развития некроза кишечника в от-
даленные сроки после венозного тромбоза: по дан-
ным исследования D.W. Orr с соавт. (2007), из 60 
пациентов с хронической формой ТМВ у трех боль-
ных некроз кишечника возник в период от 2 до 34 
месяцев с момента начала заболевания. Важно 
отметить, что ни один из этих пациентов не полу-
чал антикоагулянтной терапии [29].

На стадии хронического тромбоза основным 
риском для пациентов является развитие порталь-
ной гипертензии и связанных с ней осложнений. 
Согласно данным D.W. Orr с соавт., наблюдение 
за 60 пациентами с хроническим ТМВ показало, что 
у 91% из них выявлено варикозное расширение вен 
пищевода, а у 76% отмечались эпизоды желудочно 
кишечных кровотечений. В то же время пятилетняя 
выживаемость составила 82% [29].

Установлено, что пациенты с хроническим ТМВ 
имеют повышенную предрасположенность к забо-
леваниям желудочно кишечного тракта. В частно-
сти, у них чаще развиваются клинически значимые 
стриктуры тонкой кишки и желчевыводящих путей, 
что может привести к кишечной непроходимости 
и холангиту [11].

Особое внимание следует уделить пациентам 
с неизвестной этиологией ТМВ. Для них рекомен-
дуется проведение генетического тестирования 
с целью выявления наследственной тромбофилии. 
Этот фактор ассоциируется с повышенным риском 
рецидивов тромбоза, развитием тромбозов в дру-
гих сосудистых бассейнах и увеличением уровня 
смертности [5, 24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, тромбоз мезентериальных вен 

представляет собой одну из причин острого нару-
шения мезентериального кровообращения, кото-
рое может возникать у пациентов с врожденными 
тромбофилиями или развиваться вторично 
на фоне воспалительных заболеваний органов 
брюшной полости и опухолевых процессов. У при-
близительно четверти пациентов с ТМВ развива-
ется тяжелая ишемия кишечника, приводящая 
к инфаркту и требующая выполнения резекции по-
раженного участка.

Своевременная диагностика, основным мето-
дом которой является компьютерная томография 
с внутривенным контрастированием, позволяет 
начать антикоагулянтную терапию, которая в боль-
шинстве случаев оказывается эффективной. Од-
нако более чем у половины пациентов, перенес-
ших острый тромбоз мезентериальных вен, впо-
следствии развивается синдром портальной 
гипертензии, что значительно увеличивает риск 
кровотечений из варикозно расширенных вен пи-
щевода.

Проблема тромбоза мезентериальных вен тре-
бует дальнейшего изучения с целью определения 
предикторов риска инфаркта кишечника, разра-
ботки эффективной тактики лечения и мер профи-
лактики.

Финансирование исследования. Работа не фи-
нансировалась никакими источниками.
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