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М.Ю. Саакян, Е.Н. Жулев, А.Р. Уснунц
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород

В настоящем обзоре систематизированы и критически проанализированы современные научные данные об этио-

логии, методах диагностики и подходах к лечению парафункций жевательных мышц на основе литературы послед-

них лет.

Проведен поиск оригинальных исследований, обзорных статей и  клинических рекомендаций в  базах данных 

PubMed, eLIBRARY.RU, «КиберЛенинка» за 2020–2026 гг. с использованием следующих ключевых слов: «парафунк-

ции», «бруксизм», «этиология», «диагностика», «лечение», «окклюзионные шины», «ботулинический токсин», «элек-

тромиография», «bruxism», «sleep bruxism», «awake bruxism». Отобрано более 50 источников, соответствующих 

критериям включения.

Установлено, что современная этиологическая концепция отводит центральную роль психоэмоциональному 

стрессу, генетической предрасположенности и центральным нейрогенным механизмам, тогда как окклюзионные 

факторы признаны вторичными. Ночной и дневной бруксизм — две различные формы парафункций с разными па-

тофизиологическими механизмами. Диагностика строится по принципу «возможный – вероятный – достоверный»; 

золотой стандарт — полисомнография, доступной альтернативой служат портативные ЭМГ-устройства (ЭМГ — элек-

тромиография).

Показано, что лечение должно быть комплексным: окклюзионные шины остаются основным средством защиты 

зубов, однако их способность снижать мышечную активность дискутабельна; инъекции ботулотоксина эффективны 

при резистентных формах с миалгией; метод когнитивно-поведенческой терапии демонстрирует умеренные дока-

зательства эффективности. Выявлена значимая коморбидность бруксизма с обструктивным апноэ сна, гастроэзо-

фагеальной рефлюксной болезнью, тревожными расстройствами.

Парафункции жевательных мышц представляют собой многофакторный, центрально регулируемый феномен, тре-

бующий персонализированного междисциплинарного подхода. Необходимо внедрение инструментальных методов 

диагностики (ЭМГ, полисомнографии, аксиографии) и стандартизированных протоколов оценки (STAB). Перспектив-

ными направлениями являются изучение генетических маркеров, долгосрочных эффектов терапии и  разработка 

персонализированных алгоритмов ведения пациентов.

Ключевые слова: бруксизм; парафункции жевательных мышц; этиология; диагностика; лечение; окклюзионные 

шины; ботулотоксин; электромиография; полисомнография; когнитивно-поведенческая терапия.
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CURRENT CONCEPTS IN THE ETIOLOGY, DIAGNOSIS, AND MANAGEMENT 
OF MASTICATORY MUSCLE PARAFUNCTION (REVIEW)

M.Yu. Saakyan, E.N. Zhulev, A.R. Usnunts
Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

This review systematizes and critically analyzes current scientific data on the etiology, diagnostic methods, and treatment 

approaches regarding masticatory muscle parafunctions, based on recent literature.

A search for original studies, review articles, and clinical guidelines was conducted in the PubMed, eLIBRARY.RU, and 

CyberLeninka databases for the period 2020–2026, using the following keywords: "parafunctions," "bruxism," "etiology," 

"diagnosis," "treatment," "occlusal splints," "botulinum toxin," "electromyography," "bruxism," "sleep bruxism," and "awake 

bruxism." More than 50 sources meeting the inclusion criteria were selected.

It has been established that the modern etiological concept assigns a central role to psycho-emotional stress, genetic 

predisposition, and central neurogenic mechanisms, whereas occlusal factors are considered secondary. Nocturnal and 

diurnal bruxism are two distinct forms of parafunction involving different pathophysiological mechanisms. Diagnosis 

follows a "possible–probable–definite" classification; polysomnography is the gold standard, while portable EMG 

(electromyography) devices serve as an accessible alternative.

It has been shown that treatment should be multimodal: occlusal splints remain the primary means of tooth protection, 

although their ability to reduce muscle activity is debatable; botulinum toxin injections are effective in resistant cases 

involving myalgia; and cognitive-behavioral therapy shows moderate evidence of efficacy. Significant comorbidity has 

been identified between bruxism and obstructive sleep apnea, gastroesophageal reflux disease, and anxiety disorders.

Masticatory muscle parafunctions represent a multifactorial, centrally regulated phenomenon requiring a personalized, 

interdisciplinary approach. The implementation of instrumental diagnostic methods (EMG, polysomnography, axiography) 

and standardized assessment protocols (STAB) is essential. Promising areas for future research include the study of genetic 

markers and long-term therapeutic effects, as well as the development of personalized patient management algorithms.

Keywords: bruxism; masticatory muscle parafunctions; etiology; diagnosis; treatment; occlusal splints; botulinum toxin; 

electromyography; polysomnography; cognitive-behavioral therapy.

ВВЕДЕНИЕ
Парафункциональная активность жеватель-

ных мышц, в  частности бруксизм, представляет 
собой актуальную междисциплинарную проблему. 
Бруксизм характеризуется повторяющимися со-
кращениями жевательной мускулатуры, которые 
проявляются в виде стискивания челюстей, скре-
жетания зубами или непроизвольных движений 
нижней челюсти, имитирующих жевание [1, 2]. 
Анализ эпидемиологических данных показал, что 
в  глобальной популяции распространенность 
бруксизма достигает 22%: ночная форма выявля-

ется у 21% взрослых, дневная — у 23%, при этом 
наблюдаются значительные колебания результа-
тов в зависимости от региона [3].

Клинические последствия длительно суще-
ствующей парафункции многообразны. К  ее про-
явлениям относят прогрессирующую патологиче-
скую стираемость эмали и дентина, гипертрофию 
жевательных мышц, развитие дисфункции 
височно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС), хрони-
ческий болевой синдром, а также снижение каче-
ства жизни пациентов [4, 5]. Особое значение эта 
проблема приобретает при ортопедическом лече-
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нии пациентов с  заболеваниями пародонта и им-
плантации, когда бруксизм более чем вдвое уве-
личивает риск потери ортопедических конструк-
ций [6, 7].

Эволюция научных взглядов на  этиологию па-
рафункций характеризуется отказом от  доминиро-
вавшей ранее концепции первичности окклюзион-
ных нарушений. Современные исследования, 
в частности работа F. Lobbezoo, показали, что брук-
сизм следует рассматривать не как локальную сто-
матологическую патологию, а  как поведенческий 
феномен, регулируемый центральной нервной си-
стемой, где окклюзионным факторам отводится 
второстепенная роль [8]. Данный подход требует 
пересмотра диагностических алгоритмов и  тера-
певтических подходов. Диагностика сегодня немыс-
лима без интеграции клинических данных, инстру-
ментальных методов, в  частности электромиогра-
фии (ЭМГ) и  полисомнографии (ПСГ), 
и психометрических шкал [9]. Лечение, в свою оче-
редь, должно быть комплексным и  включать как 
симптоматическую ортопедическую терапию (ок-
клюзионные шины), так и  патогенетически обосно-
ванные когнитивно-поведенческие методы, инъек-
ции ботулотоксина и физиотерапию [10].

Цель настоящего обзора — систематизация 
и  критический анализ современных научных дан-
ных об  этиологии, методах диагностики и  подхо-
дах к лечению бруксизма, а также выделение пер-
спективных направлений для дальнейших иссле-
дований.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ЛИТЕРАТУРЫ
Поиск литературы проводили в базах данных 

PubMed, eLIBRARY.RU, «КиберЛенинка» за 2020–
2026 гг. Использовали следующие ключевые сло-
ва: «парафункции», «бруксизм», «этиология», «ди-
агностика», «лечение», «окклюзионные шины», 
«ботулинический токсин», «электромиография», 
«bruxism», «sleep bruxism», «awake bruxism». В ра-
боту включали оригинальные исследования, об-
зоры, клинические рекомендации. В обзор вошли 
50 источников.

СОВРЕМЕННАЯ ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ КОНЦЕПЦИЯ 
БРУКСИЗМА

Понимание природы парафункций жеватель-
ных мышц в  последние десятилетия претерпело 
кардинальные изменения. На  смену окклюзион-
ной теории пришла биопсихосоциальная модель, 
в которой центральная роль отводится сложному 
взаимодействию генетических, нейрофизиологи-
ческих и  психоэмоциональных факторов [11]. Со-
гласно современным представлениям, бруксизм 
сна и бодрствования — это два различных харак-
тера поведения, имеющих не  только разные вре-
менные характеристики, но  и,  вероятно, разные 
патофизиологические механизмы [12]. В работе F. 
Lobbezoo подчеркивается, что, несмотря на  со-
храняющуюся в клинической среде веру в окклю-
зионную природу бруксизма, доказательная наука 
отводит окклюзии лишь незначительную роль, 
рассматривая парафункцию как результат цен-
тральных регуляторных влияний [8].

Ключевым этиологическим фактором признан 
психоэмоциональный стресс. Многочисленные 
исследования демонстрируют прямую корреля-
цию между уровнем тревоги, депрессии и  выра-
женностью парафункциональной активности же-
вательных мышц [13, 14]. Уникальные данные по-
лучены в  период пандемии COVID-19: 
у студентов-медиков зафиксирован значительный 
рост тревожности и  невротизации, что сопрово-
ждалось изменением характера парафункций [15]. 
Биохимические исследования подтверждают дис-
регуляцию стресс-реализующей системы у  паци-
ентов с парафункциями: у них регистрируют повы-
шенные концентрации кортизола, адреналина 
и норадреналина в биологических жидкостях [16]. 
Нейробиологический механизм этой связи рас-
крыт в  работе I.A. Pavlou и  соавт.: хронический 
стресс индуцирует дегенеративные изменения 
в  гиппокампе и  дестабилизацию мезокортикаль-
ного дофаминергического пути, контролирующего 
непроизвольные движения, что замыкает пороч-
ный круг «стресс – мышечная гиперактивность – 
усиление стресса» [17].
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Значительная роль в  развитии парафункций 
принадлежит наследственной предрасположен-
ности. Молекулярно-генетические исследования 
близнецов позволили предположить возможную 
связь с полиморфизмом гена рецептора серотони-
на 5-HT2A (rs6313), хотя полученные результаты 
варьировались в  разных популяциях [18]. Кроме 
того, бруксизм часто сочетается с  другими рас-
стройствами, имеющими сложный генез: синдро-
мом обструктивного апноэ сна, гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезнью, болезнью Паркинсона, 
эссенциальным тремором [19, 20]. У 25% пациен-
тов эпизодам ритмической активности жеватель-
ных мышц предшествуют события апноэ/гипопноэ, 
что позволяет рассматривать бруксизм как ком-
пенсаторный механизм, направленный на восста-
новление проходимости дыхательных путей [19].

С  клинической точки зрения важно различать 
следующие формы парафункций. Согласно класси-
фикации J.P. Okeson [21], по типу мышечного сокра-
щения выделяют тонические (стискивание), фазо-
вые (скрежетание) и смешанные формы. По времени 
возникновения, согласно Международной класси-
фикации расстройств сна (3-е издание) (International 
Classification of Sleep Disorders, 3rd Edition, ICSD-3), 
различают бруксизм сна (парасомния) и  бруксизм 
бодрствования (двигательное расстройство). Эти 
формы имеют разные патогенетические механизмы 
и  клинические последствия: тоническое сжатие 
чаще приводит к  перегрузке пародонта и  миалгии, 
а фазовое скрежетание — к стираемости зубов и вну-
трисуставным нарушениям [22].

СОВРЕМЕННАЯ ДИАГНОСТИКА ПАРАФУНКЦИЙ
Современная диагностика парафункций бази-

руется на трехуровневой градации «возможный – 
вероятный – достоверный» бруксизм [2]. Возмож-
ный диагноз устанавливается на  основании жа-
лоб и  данных самоотчета, вероятный — при 
наличии клинических признаков: фасеток стира-
ния, гипертрофии жевательных мышц, отпечатков 
зубов на слизистой оболочке щек и языка, «вали-
кообразной» линии на  слизистой оболочке щек, 

фестончатости края языка [5, 23, 24]. Однако цен-
ность клинических методов диагностики ограни-
чена. Исследование B. Ohlmann и соавт. показало, 
что комбинация клинических признаков имеет чув-
ствительность и  специфичность около 70% при 
сопоставлении с портативной ЭМГ [24]. Примеча-
тельно, что вопрос «Скрежещете  ли вы зубами 
во сне, по словам окружающих?» обладает высо-
кой специфичностью (96,8%), но  крайне низкой 
чувствительностью (3,8%), что подчеркивает необ-
ходимость инструментальной верификации [24].

Золотым стандартом инструментальной диа-
гностики остается ПСГ с аудио- и видеорегистра-
цией, позволяющая отдифференцировать эпизо-
ды бруксизма от других движений и фаз сна, а так-
же оценить их связь с микропробуждениями [25]. 
Однако высокая стоимость и сложность ограничи-
вают ее широкое применение. Портативные 
ЭМГ-устройства представляют собой доступную 
альтернативу. Исследование R. Cid-Verdejo и  со-
авт. подтвердило их высокую диагностическую 
способность (AUC=0,837) относительно ПСГ, при 
этом оптимальным пороговым значением для ди-
агностики ночного бруксизма признано 7 эпизодов 
в час [26]. Важно учитывать влияние условий реги-
страции: исследование T. Sakuma и соавт. проде-
монстрировало, что количество эпизодов, зафик-
сированное в домашних условиях с помощью но-
симого датчика, статистически значимо выше, чем 
в лаборатории сна, что связано с «эффектом пер-
вой ночи» и  угнетающим влиянием незнакомой 
обстановки на парафункцию [27].

Поверхностная и игольчатая ЭМГ позволяют 
не только подтвердить диагноз, но и оценить тя-
жесть гипертонуса. У  пациентов с  бруксизмом 
регистрируется повышение биоэлектрической 
активности жевательных (до 700 мкВ и  выше) 
и височных мышц, увеличение IMPACT-фактора, 
а  также изменение характера активности при 
различных видах парафункций [28]. Игольчатая 
ЭМГ выявляет глубокие электрофизиологиче-
ские изменения в  мышцах при хронической пе-
регрузке [29].
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Перспективным методом является оптиче-
ская аксиография, позволяющая анализировать 
кинематику нижней челюсти и  с  высокой точно-
стью дифференцировать пациентов с  бруксиз-
мом еще до появления выраженных клинических 
признаков [30].

Связь бруксизма с  миофасциальной болью 
и дисфункцией ВНЧС по-прежнему остается пред-
метом дискуссий. Исследование T. Chattrattrai 
и соавт. показало, что ночной и дневной бруксизм 
редко сочетаются у одного индивида и имеют раз-
ный характер парафункций: ночной характеризу-
ется преимущественно скрежетанием, дневной — 
стискиванием. При этом уровни мышечной актив-
ности при двух формах не  коррелируют, что 
подтверждает наличие разных патофизиологиче-
ских механизмов [31]. Более того, инструменталь-
ные исследования (ПСГ, ЭМГ) не обнаружили пря-
мой связи между ночным бруксизмом и  миофас-
циальной болью, тогда как у  пациентов с  болью 
выявляется повышенная фоновая ЭМГ-актив-
ность жевательных мышц во  сне, не  связанная 
с  эпизодами бруксизма [31]. Эти данные согласу-
ются с выводами D. Manfredini и F. Lobbezoo [32], 
которые показали, что ассоциация с дисфункцией 
ВНЧС обнаруживается только в  исследованиях, 
основанных на опросниках, и не подтверждается 
при использовании объективных методов и  ПСГ 
с одновременным проведением ЭМГ [33].

Для унификации диагностики международной 
группой экспертов разработан Стандартизирован-
ный инструмент для оценки бруксизма (Standardised 
Tool for the Assessment of Bruxism, STAB) — двухосе-
вая система, включающая оценку статуса бруксиз-
ма и его последствий (ось А), а также факторов ри-
ска, этиологии и коморбидных состояний (ось Б) [34].

ЛЕЧЕНИЕ: КОМПЛЕКСНЫЙ 
И ПЕРСОНАЛИЗИРОВАННЫЙ ПОДХОД

Терапия парафункций жевательных мышц на-
правлена на решение трех основных задач:

1) защита зубочелюстной системы от  повреж-
дений;

2) снижение частоты и интенсивности эпизодов 
активности;

3) устранение болевого синдрома и  дисфунк-
ции ВНЧС.

Лечение должно быть многоуровневым, обра-
тимым и индивидуализированным [10].

Окклюзионные шины остаются наиболее рас-
пространенным методом симптоматической защи-
ты зубов. Их основная функция — предотвращение 
стирания зубов и создание условий для миорелак-
сации [35]. Однако ряд исследований свидетель-
ствуют о  недостаточной доказательной базе в  от-
ношении способности шин снижать мышечную ак-
тивность. Обзор  R. S. Hardy и  S.J. Bonsor, 
включивший 14 рандомизированных клинических 
исследований, показал: еще недостаточно данных, 
чтобы утверждать превосходство окклюзионных 
шин над отсутствием лечения или другими метода-
ми [36]. Тем не менее они остаются основным сред-
ством профилактики стираемости зубов. При этом 
важен правильный выбор типа шины: стабилизиру-
ющие шины, увеличивающие межальвеолярное 
расстояние на 3 мм выше функционального покоя, 
обеспечивают релаксацию мышц и центрирование 
суставных головок [37]. Передние шины также мо-
гут быть эффективны для снижения ЭМГ-активно-
сти [38]. Мягкие шины не рекомендуются при брук-
сизме, так как способны провоцировать парадок-
сальное увеличение мышечного тонуса [39]. 
Современные цифровые технологии (CAD/CAM — 
computer-aided design, компьютерное проектирова-
ние; computer-aided manufacturing, компьютерное 
изготовление; а  также 3D-печать) позволяют изго-
тавливать шины высокой точности, а  использова-
ние методики T-Scan помогает контролировать ок-
клюзионные контакты [40].

При проектировании шин целесообразно учи-
тывать не только окклюзионные контакты, но и био-
механику движений нижней челюсти: согласно дан-
ным компьютерного моделирования, крутизна ска-
тов бугорков и  направление скрежетания 
(латеро- или медиотрузивное) могут существенно 
влиять на величину нагрузки на ВНЧС, что обосно-



11№ 3 (88) 2026МАСовременные представления о парафункциях жевательных мышц

Обзоры

вывает персонализированный подход к  выбору 
конструкции шины [41].

Инъекции ботулинического токсина типа 
А (БТА) — метод, получивший широкое распростра-
нение для лечения резистентных форм бруксизма, 
сопровождающихся гипертрофией и  миалгией. Ис-
следования подтверждают его эффективность 
в снижении силы сжатия, частоты эпизодов и купи-
ровании боли [42, 43]. Однако эффект БТА, как пока-
зали Y. Cheng и соавт., направлен преимущественно 
на снижение боли, а не на полное устранение эпизо-
дов, и  в  долгосрочной перспективе он может усту-
пать окклюзионным шинам [44]. БТА рассматривает-
ся как альтернатива у  пациентов с  непереносимо-
стью шин или выраженной миалгией.

Биологическая обратная связь (БОС) являет-
ся многообещающим неинвазивным направлени-
ем, особенно в сочетании с условной электрости-
муляцией. В  своем исследовании H. Minakuchi 
и  соавт. оценили эффективность различных ме-
тодов лечения ночного бруксизма, подтвержден-
ного ПСГ/ЭМГ, и пришли к выводу, что для БОС-те-
рапии имеются доказательства умеренной степе-
ни, демонстрирующие значительное снижение 
ЭМГ-активности в  краткосрочном периоде [10]. 
Современные разработки основаны на использо-
вании внутриротовых аппаратов с  датчиками 
давления и вибрационным откликом, которые по-
зволяют снижать частоту парафункций на  56% 
за несколько ночей [45].

Психологические интервенции — когнитивно-
поведенческая терапия и  методы релаксации — 
играют ключевую роль в  управлении стресс-
индуцированным бруксизмом. Исследования, про-
веденные в  постковидный период, подтвердили 
прямую корреляцию между ростом тревоги и  де-
прессии и  увеличением распространенности брук-
сизма, особенно дневного, что явилось обосновани-
ем для включения психологической поддержки 
в комплексную терапию [15, 46]. Опросы показывают, 
что лишь 21,9% стоматологов предлагают пациен-
там когнитивно-поведенческую терапию, что свиде-
тельствует о разрыве между наукой и практикой [47].

Фармакотерапия нашла лишь ограниченное 
применение. Некоторые препараты (клонидин, 
клоназепам) могут снижать активность ночного 
бруксизма, но часто сопровождаются побочными 
эффектами, поэтому не  рекомендуются в  каче-
стве терапии так называемой первой линии [10].

Физиотерапевтические методы (массаж, по-
стизометрическая релаксация, кинезиотейпиро-
вание) могут быть эффективны как дополнение 
к  основному лечению, особенно при миофасци-
альном болевом синдроме [48].

Важным аспектом является междисциплинар-
ное взаимодействие. При выявлении коморбид-
ных состояний (синдрома обструктивного апноэ 
сна, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
тревожных расстройств, нарушений осанки) необ-
ходимы консультации сомнолога, гастроэнтероло-
га, невролога, психотерапевта, остеопата. Коррек-
ция этих нарушений является необходимым усло-
вием для предотвращения рецидивов [19, 49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный анализ литературы подтвержда-

ет, что современная наука рассматривает пара-
функции жевательных мышц как многофакторный 
феномен с  ведущей ролью центральных нейро-
генных механизмов и психоэмоционального стрес-
са, в то время как окклюзионные факторы выпол-
няют лишь модулирующую функцию. Принципи-
ально важным является разделение бруксизма 
сна и бодрствования как двух различных поведен-
ческих моделей, имеющих разные патофизиоло-
гические основы и  клинические проявления. Их 
связь с  болью и  дисфункцией ВНЧС носит слож-
ный, нелинейный характер и  по-разному выявля-
ется при использовании субъективных и  объек-
тивных методов диагностики.

Диагностика должна строиться на  порядке 
«возможный – вероятный – достоверный» и обяза-
тельно включать инструментальные методы об-
следования (ЭМГ, ПСГ, аксиографию), поскольку 
клинические признаки и опросники имеют ограни-
ченную точность. При этом необходимо учитывать, 
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что условия регистрации (лаборатория и дом) мо-
гут влиять на результаты.

Лечение парафункций должно быть комплекс-
ным, персонализированным и  направленным 
не только на защиту зубов, но и на коррекцию эти-
ологических факторов. Основными направления-
ми остаются стоматологическая ортопедическая 
защита (окклюзионные шины), миорелаксация (бо-
тулотоксин, физиотерапия) и  психологическая 
коррекция. Однако эффективность некоторых 
вмешательств, в  частности окклюзионных шин, 
в  отношении снижения мышечной активности 
остается предметом дискуссий.

Перспективы дальнейших исследований свя-
заны с  уточнением генетических маркеров, вне-
дрением стандартизированных протоколов оцен-
ки (STAB), изучением долгосрочных эффектов 
различных вмешательств и разработкой персона-
лизированных методов диагностики парафункций 
жевательных мышц. Междисциплинарное взаимо-
действие стоматологов, неврологов, психологов 
и  сомнологов является ключевым условием 
успешной помощи пациентам с  этой сложной па-
тологией.
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не финансировалась никакими источниками. 
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При доказанной патогенетической связи между артериальной гипертензией (АГ), хронической болезнью почек 

и артериальной жесткостью в реальной клинической практике эти состояния часто рассматриваются изолированно, 

без учета их взаимного влияния. Традиционный подход к стратификации риска при АГ, основанный преимуществен-

но на уровне артериального давления и наличии традиционных факторов риска, не в полной мере отражает гете-

рогенность пациентов и не позволяет прогнозировать индивидуальную траекторию поражения органов-мишеней. 

В  последние годы все большее внимание уделяется поиску интегральных маркеров и  выделению клинико-

патогенетических фенотипов АГ, которые могли  бы стать основой для персонализированной терапии. Однако 

большинство существующих исследований фокусируются либо на  почечной дисфункции, либо на  артериальной 

жесткости по отдельности, тогда как их сочетанная оценка в рамках единого диагностического подхода остается 

недостаточно изученной. В связи с этим представляет научный и практический интерес комплексный анализ функ-

ционального состояния почек и упруго-эластических свойств артериальной стенки у пациентов с АГ с целью выяв-

ления устойчивых фенотипов, различающихся по профилю риска и прогнозу.

Цель исследования — выделить фенотипы амбулаторных пациентов с АГ в зависимости от функционального со-

стояния почек и жесткости артериальной стенки, а также оценить их клинические особенности.

Материалы и  методы. В  проспективное наблюдательное исследование включено 102 амбулаторных пациента 

с АГ (48 мужчин, 54 женщины, средний возраст 55,1±11,6 года). Оценивали факторы риска, бессимптомное пораже-

ние органов-мишеней (гипертрофию левого желудочка, скорость пульсовой волны — СПВ, пульсовое артериальное 

давление — ПАД, альбуминурию, скорость клубочковой фильтрации — СКФ, лодыжечно-плечевой индекс), ассо-

циированные клинические состояния, контроль артериального давления. Проведены анализ главных компонент 

и иерархическая кластеризация (метод Уорда, расстояние Канберра). Для предсказания фенотипа построена поли-

номиальная логистическая регрессия.

Результаты. Выделены четыре независимые компоненты, объясняющие 100% дисперсии: реноваскулярное ре-

моделирование (PC1), альбуминурическое поражение (PC2), гемодинамическая (PC3) и структурная (PC4) жесткость. 

Кластерный анализ сформировал четыре фенотипа: Ф1 — «оптимальный» (34,3%), Ф2 — «неблагоприятный» (28,4%), 

Ф3 — «промежуточный» (19,6%), Ф4 — «атеросклеротический» (17,6%). Ф2 характеризовался максимальной частотой 
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хронической болезни почек (37,9%; p=0,049), тенденцией к ожирению и фибрилляции предсердий; Ф3 — высокой ча-

стотой нарушений гликемии натощак (40,0%; p=0,036) и отягощенным семейным анамнезом по АГ (80,0%; p=0,026); 

Ф4 — тенденцией к дислипидемии (77,8%), ишемической болезни сердца (33,3%), хронической сердечной недоста-

точности (38,9%) и наличием атеросклеротических бляшек в крупных артериях (5,6%). Регрессионная модель (пре-

дикторы — возраст, СКФ, СПВ, ПАД) показала почти идеальное согласие с кластерной структурой (каппа Кохена 0,919; 

точность 94,1%).

Заключение. У  амбулаторных пациентов с  АГ выделены четыре патогенетически обоснованных фенотипа, раз-

личающихся по поражению почек, сосудистой жесткости и коморбидному фону. Предложенная модель позволяет 

с высокой точностью определять фенотип по четырем параметрам и может быть использована для персонализации 

терапии.

Ключевые слова: артериальная гипертензия; хроническая болезнь почек; жесткость артериальной стенки; ско-

рость пульсовой волны; фенотипы. 

HYPERTENSION PHENOTYPES ASSOCIATED WITH RENAL DYSFUNCTION 
AND INCREASED ARTERIAL STIFFNESS

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

Although the pathophysiological links among hypertension, chronic kidney disease (CKD), and arterial stiffness are well 

established, these conditions are often evaluated separately in routine clinical practice, with limited consideration of their 

interplay. Conventional risk stratification, which relies largely on blood pressure levels and established cardiovascular 

risk factors, may not fully capture patient heterogeneity or predict individual patterns of hypertension-mediated organ 

damage. Increasing attention is therefore being directed toward composite markers and clinically meaningful hypertension 

phenotypes that could inform individualized treatment. Most studies to date, however, have examined renal dysfunction 

and arterial stiffness separately, and the clinical value of their combined assessment remains unclear. Integrating measures 

of renal function and arterial stiffness may help identify patient phenotypes with distinct risk and prognostic profiles.

Objective. To identify phenotypes among outpatients with hypertension based on renal function and arterial stiffness 

and to characterize their clinical profiles.

Materials and methods. This prospective observational study included 102 outpatients with hypertension (48 men and 

54 women; mean age, 55.1±11.6 years). The assessment included cardiovascular risk factors; asymptomatic hypertension-

mediated organ damage, including left ventricular hypertrophy, pulse wave velocity (PWV), pulse pressure (PP), albuminuria, 

glomerular filtration rate (GFR), and ankle-brachial index; relevant comorbidities; and blood pressure control. Principal 

component analysis and hierarchical cluster analysis using Ward’s method and Canberra distance were performed. 

Multinomial logistic regression was used to develop a model for phenotype classification.

Results. Principal component analysis identified four independent components that together accounted for 100% of 

the total variance: renovascular remodeling (PC1), albuminuric renal injury (PC2), hemodynamic arterial stiffness (PC3), 

and structural arterial stiffness (PC4). Cluster analysis identified four phenotypes: optimal (P1; 34.3%), unfavorable (P2; 

28.4%), intermediate (P3; 19.6%), and atherosclerotic (P4; 17.6%). P2 had the highest prevalence of CKD (37.9%; p=0.049) 

and numerically higher prevalences of obesity and atrial fibrillation. P3 was characterized by a high prevalence of impaired 

fasting glucose (40.0%; p=0.036) and a  family history of hypertension (80.0%; p=0.026). P4 had numerically higher 
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prevalences of dyslipidemia (77.8%), ischemic heart disease (33.3%), and chronic heart failure (38.9%); atherosclerotic 

plaques in the major arteries were present in 5.6%. A classification model based on age, GFR, PWV, and PP showed almost 

perfect agreement with the cluster-derived phenotypes (Cohen’s κ=0.919) and achieved an overall accuracy of 94.1%.

Conclusion. Four pathophysiologically distinct phenotypes were identified among outpatients with hypertension, 

differing in renal involvement, arterial stiffness, and comorbidity burden. A four-variable model classified these phenotypes 

with high accuracy and may support a more individualized approach to treatment.

Key words: hypertension; chronic kidney disease; arterial stiffness; pulse wave velocity; phenotypes.

ВВЕДЕНИЕ
Артериальная гипертензия (АГ) и хроническая 

болезнь почек (ХБП) представляют собой значи-
мые медицинские проблемы, оказывающие суще-
ственное влияние на здоровье населения во всем 
мире. Данные патологические состояния ассоции-
рованы с  высоким уровнем заболеваемости 
и  смертности, что подчеркивает их глобальную 
значимость для систем здравоохранения. По дан-
ным Всемирной организации здравоохранения, 
за  период с  1990 по  2019 г. количество людей, 
страдающих АГ, увеличилось вдвое — с  650  млн 
до 1,3 млрд человек [1]. Среди взрослого населе-
ния Российской Федерации в возрасте 35–74 лет 
распространенность АГ составляет 48,4%.

Не менее актуальной является проблема ХБП. 
По  данным эпидемиологических исследований, 
глобальная распространенность ХБП в  мире со-
ставляет 13,4% [2]. В Российской Федерации уро-
вень заболеваемости ХБП оценивается в 15–20%, 
что эквивалентно 10–15 млн человек [3]. Согласно 
данным Росстата, ежегодно от  болезней почек 
в стране умирают 24 000 человек и более 74 000 
пациентов находятся на  заместительной почеч-
ной терапии [4].

Синдром АГ является одним из наиболее рас-
пространенных проявлений диффузных заболе-
ваний почек. По  данным регистра NHANES 
(National Health and Nutrition Examination Survey), 
около 20% пациентов с АГ страдают ХБП различ-

ной степени тяжести [5]. С другой стороны, сниже-
ние функции почек является самостоятельной 
и важной причиной ускоренного развития патоло-
гических изменений сердечно-сосудистой систе-
мы. ХБП выступает как распространенной причи-
ной АГ, так и ее осложнением [6]. По мере сниже-
ния скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
уровень артериального давления закономерно 
возрастает [7, 8]. 

Взаимосвязь патологии почек и  сердечно-
сосудистой системы носит многогранный характер 
и  чаще всего регулируется по  механизму обрат-
ной связи. Существование и  функционирование 
обратной связи поддерживают общие факторы 
риска, действующие двунаправленно и  придаю-
щие всей кардиоренальной системе патогенети-
ческую устойчивость. Взаимообусловленность па-
тологических процессов, происходящих 
в  сердечно-сосудистой системе и  почках, позво-
ляет рассматривать кардиоренальные взаимоот-
ношения как непрерывную цепь событий, состав-
ляющих своеобразный порочный круг, т. е. кардио-
ренальный континуум [9]. 

Ключевым звеном, связывающим АГ и  ХБП, 
является повышение жесткости артериальной 
стенки [10]. Артериальная жесткость рассматрива-
ется как интегральный маркер и независимый пре-
диктор сердечно-сосудистых осложнений, при-
знанный одной из характеристик субклинического 
поражения органов-мишеней (ПОМ) при АГ [11]. 
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Повышение артериальной жесткости при АГ обу-
словлено гиперплазией и  гипертрофией гладко-
мышечных клеток сосудистой стенки, изменения-
ми экстрацеллюлярного матрикса с фрагментаци-
ей эластиновых волокон и  относительным 
преобладанием коллагена, а  также кальцифика-
цией медии [12–14]. Почечная дисфункция, в свою 
очередь, способна приводить к повышению арте-
риальной жесткости за  счет нарушений кальций-
фосфорного обмена, персистирующего системно-
го воспаления и оксидативного стресса, что доку-
ментировано наблюдениями за  больными 
с разными стадиями ХБП [15, 16]. 

Многообразие и  двунаправленный характер 
связей между АГ, ХБП и  повышением артериаль-
ной жесткости закономерно привели к  формиро-
ванию концепции кардиореноваскулярного конти-
нуума, объединяющей эти состояния в единый па-
тогенетический процесс [17]. Исследования 
демонстрируют, что сочетание АГ и ХБП ассоции-
ровано с наиболее выраженным повышением ар-
териальной жесткости [18–20]. Повышенная арте-
риальная жесткость является не только следстви-
ем, но и предиктором развития как АГ [21, 22], так 
и  ХБП [23, 24], замыкая цепь гемодинамических 
и метаболических нарушений. 

Таким образом, АГ, ХБП и высокая артериаль-
ная жесткость образуют порочный круг, взаимо
отягощающий течение каждого из этих состояний 
и закономерно ассоциированный с неблагоприят-
ным прогнозом и ростом сердечно-сосудистой ле-
тальности. Однако клиническое своеобразие и ва-
рианты сочетания данных патогенетических зве-
ньев в реальной практике остаются недостаточно 
изученными, что определило цель настоящего 
исследования — выделение фенотипов пациен-
тов с АГ в зависимости от функционального состо-
яния почек и жесткости артериальной стенки. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В  проспективное наблюдательное исследова-

ние были включены 102 амбулаторных пациента 
с АГ — 48 мужчин и 54 женщины, средний возраст 

55,1±11,6 года; 95% доверительный интервал (ДИ): 
52,8–57,4. 

У всех пациентов оценивали наличие традици-
онных факторов риска АГ, бессимптомного ПОМ 
и ассоциированных клинических состояний (АКС), 
а  также контроль АГ согласно клиническим реко-
мендациям «Артериальная гипертензия у  взрос-
лых» [11]. Жесткость сосудистой стенки определя-
ли по уровню пульсового артериального давления 
(ПАД) и скорости пульсовой волны в аорте (СПВ), 
ХБП — по  наличию стойкого снижения CКФ, рас-
считанной по  формуле CKD-EPI, и  альбумин-
креатининовому соотношению (albumin-creatinine 
ratio, ACR). Стадию ХБП оценивали с  помощью 
расчетной СКФ по  формуле CKD-EPI согласно 
клиническим рекомендациям «Хроническая бо-
лезнь почек (ХБП)» [25]. 

Статистический анализ проводили с исполь-
зованием программного обеспечения Jamovi v. 
2.6.44. Количественные переменные представле-
ны в  виде среднего арифметического (M) и  стан-
дартного отклонения (SD) или (при распределе-
нии, отличном от  нормального) в  виде медианы 
(Me) и первого и третьего квартилей [Q1; Q3]. Ка-
чественные переменные описаны как абсолютные 
(n) и относительные (%) частоты.

Для оценки различий между двумя независи-
мыми группами применяли критерий Манна–Уит-
ни (U-тест) или, в  случае малых ожидаемых ча-
стот, точный критерий Фишера. Для сравнения 
трех и  более групп использовали критерий Кра-
скела–Уоллиса с  последующими апостериорны-
ми сравнениями (тест Данна с  поправкой) или 
точный критерий Фишера с анализом стандарти-
зированных остатков. Для сравнения средних 
значений возраста между фенотипами применя-
ли критерий Уэлча (ANOVA с поправкой на нерав-
ные дисперсии) и  тест Геймса–Хауэлла для 
пост-хок-анализа.

Для оценки связи между изучаемыми факто-
рами и  исходами рассчитывали отношение шан-
сов с 95% ДИ. В случае множественных сравнений 
для контроля уровня ложноположительных ре-
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зультатов применяли поправку Бенджамини–Хох-
берга (p скорректированное). Нулевую гипотезу 
отвергали при уровне статистической значимости 
p<0,05. Проверку нормальности распределения 
количественных признаков выполняли с  исполь-
зованием критерия Шапиро–Уилка.

Для формирования максимально однородных 
групп пациентов по  четырем входным параме-
трам — расчетной СКФ, ACR, ПАД, СПВ — выпол-
нен анализ главных компонент с последующей ие-
рархической кластеризацией методом Уорда 
с расстоянием Канберра. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
С  целью выявления характерных паттернов 

взаимозависимых показателей по входящим дан-
ным со стороны фильтрационной способности по-
чек (расчетной СКФ, ACR) и жесткости артериаль-
ной стенки (ПАД и СПВ) было выделено 4 компо-
ненты (табл. 1):

1-я компонента (РС1) отражает однонаправ-
ленное негативное изменение артериальной 
жесткости и гипертонический вариант поражения 

почек без альбуминурии, с  ней отождествляется 
классическое гипертоническое реноваскулярное 
ремоделирование;

2-я компонента (РС2) отражает негативную на-
грузку по альбуминурии и характеризует альбуми-
нурический вариант поражения почек при АГ;

3-я компонента (РС3) отражает высокую на-
грузку по уровню ПАД и характеризуется влияни-
ем гемодинамической нагрузки на  артериальную 
жесткость;

4-я компонента (РС4) отражает высокую на-
грузку по  уровню СПВ и  характеризуется вкла-
дом структурной нагрузки на  артериальную 
жесткость.

На основе факторных оценок PC1–PC4 прове-
ден иерархический кластерный анализ. Дендро-
грамма устойчиво разделила выборку на 4 класте-
ра (фенотипа) (см. рисунок), размеры которых 
представлены в табл. 2.

Дисперсионный анализ подтвердил статисти-
чески значимые различия между кластерами 
по  всем четырем компонентам (p<0,001 для ка-
ждой). 

Таблица 1

Патофизиологические компоненты изменения артериальной жесткости и функции почек у амбулаторных 

пациентов с артериальной гипертензией

Компоненты Переменные и нагрузки Патофизиологическая интерпретация

1-я компонента 
(РС1) СПВ (+0,81), ПАД (+0,60), СКФ (−0,67) Гипертоническое реноваскулярное ремоделирование

2-я компонента 
(РС2) ACR (+0,97) Альбуминурический вариант поражения почек при артериальной 

гипертензии

3-я компонента 
(PC3) ПАД (+0,72), СКФ (+0,62) Гемодинамическая нагрузка на артериальную жесткость

4-я компонента 
(РС4) СПВ (+0,58), СКФ (+0,41) Структурная нагрузка на артериальную жесткость

Примечание: СПВ — скорость пульсовой волны; ПАД — пульсовое артериальное давление; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; 

ACR — альбумин-креатининовое соотношение (albumin-creatinine ratio).
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Рисунок. Фенотипы артериальной гипертензии в зависимости от преобладания компонент
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Таблица 2

Размер и распределение кластеров (фенотипов)

Кластер (фенотип) n Процент от выборки

1 — оптимальный 35 34,3

2 — неблагоприятный 29 28,4

3 — промежуточный 20 19,6

4 — атеросклеротический 18 17,6

Всего 102 100

Сравнение фенотипов по  традиционным фак-
торам риска, ПОМ, АКС, контролю АГ и  частоте 
ХБП представлено в табл. 3.

Фенотип 1 («оптимальный») характеризо-
вался низкой степенью влияния всех компонент. 
Пациенты данного фенотипа (n=35, 34,3%) харак-
теризовались наиболее благоприятным профи-
лем факторов риска и минимальной органной па-
тологией. Средний возраст пациентов этой груп-

пы составил 52,9±13,5 года, доля мужчин — 51,4%. 
Частота нарушений гликемии натощак была ми-
нимальной (8,6%) и значимо ниже, чем у предста-
вителей фенотипа 3 (p=0,036). Распространен-
ность ожирения (48,6%) и дислипидемии (48,6%) 
не  превышала общевыборочных значений. Отя-
гощенный семейный анамнез по  АГ и  сердечно-
сосудистым заболеваниям регистрировался 
у  45,7% пациентов. ПОМ встречалось реже 
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по  сравнению с  другими группами: повышение 
СПВ более 10 м/с отмечено в 40% случаев, гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ) — в 34,3%, уме-
ренное снижение расчетной СКФ — лишь в 2,9% 
случаев. ХБП любой стадии диагностирована 
у  20% пациентов, ишемическая болезнь сердца 

(ИБС) — у 20%, хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) — у 28,6%. Целевого уровня арте-
риального давления достигали лишь 14,3% паци-
ентов, что отражает общую проблему контроля 
АГ в выборке.

Фенотип 2 («неблагоприятный») характе-

Таблица 3

Клиническая характеристика фенотипов

Параметр Ф1 (n=35) Ф2 (n=29) Ф3 (n=20) Ф4 (n=18) p

Традиционные факторы риска

Возраст, лет (M±SD) 52,9±13,5 58,8±9,7 52,8±10,7 55,9±10,7 0,143

Мужской пол, % 51,4 34,5 60,0 44,4 0,328

Нарушение гликемии натощак, % 8,6 17,2 40,0 11,1 0,036

Ожирение, % 48,6 75,9 50,0 44,4 0,080

Дислипидемия, % 48,6 48,3 50,0 77,8 0,170

СА_АГ, % 45,7 37,9 80,0 50,0 0,026

СА_ССЗ, % 45,7 55,2 20,0 61,1 0,042

Бессимптомное поражение органов-мишеней

Скорость пульсовой волны >10 м/с, % 40,0 48,3 20,0 44,4 0,227

Гипертрофия левого желудочка, % 34,3 37,9 50,0 50,0 0,571

ХБП (СКФ 30–59), % 2,9 20,7 10,0 5,6 0,122

Ассоциированные клинические состояния

ХБП (любая стадия), % 20,0 37,9 15,0 5,6 0,049

Ишемическая болезнь сердца, % 20,0 27,6 20,0 33,3 0,684

Сердечная недостаточность, % 28,6 34,5 20,0 38,9 0,598

Фибрилляция предсердий, % 5,7 17,2 15,0 5,6 0,411

АСБ, % 0 0 0 5,6 0,176

Контроль артериальной гипертензии

Целевое артериальное давление, % 14,3 17,2 25,0 5,6 0,464

Примечание: СА_АГ — отягощенный семейный анамнез по артериальной гипертензии; СА_ССЗ — отягощенный семейный анамнез 

по сердечно-сосудистым заболеваниям; ХБП — хроническая болезнь почек; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; АСБ — 

гемодинамически значимая атеросклеротическая бляшка.
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ризовался преобладанием влияния РС1, высо-
кой PC3 и  средними показателями PC2, PC4. 
Данный фенотип представлял пациентов с наи-
более выраженной почечной дисфункцией и вы-
сокой коморбидной нагрузкой. Это были наибо-
лее возрастные пациенты (средний возраст 
58,8±9,7  года) с  наименьшей долей мужчин 
(34,5%). Обращала на себя внимание тенденция 
к  максимальной частоте ожирения (75,9%; 
p=0,080). Этот фенотип характеризовался ста-
тистически значимо более высокой распростра-
ненностью ХБП (37,9%) среди остальных фено-
типов (p=0,049). Отмечалась отчетливая тенден-
ция к  альбуминурии (10,3%) и  повышенной 
сосудистой жесткости (СПВ более 10 м/с в 48,3% 
случаев). Среди АКС выделялись высокая ча-
стота ИБС — 27,6%, ХСН — 34,5% и  фибрилля-
ции предсердий (ФП) — 17,2%. Уровень контроля 
АГ оставался низким (17,2%). Полученные дан-
ные позволяют охарактеризовать данный фено-
тип как «неблагоприятный» с  максимальным 
кардиоренальным риском.

Фенотип 3 («промежуточный») характери-
зовался умеренной степенью влияния РС1 
и РС4 при низком уровне РС2 и РС3. Пациенты 
данного фенотипа (n=20, 19,6%) были наиболее 
молодыми (средний возраст 52,8±10,7  года) 
с преобладанием мужчин (60%). Их отличитель-
ной особенностью явилась статистически зна-
чимо более высокая частота нарушений глике-
мии натощак (40,0%; p=0,036) и  отягощенного 
семейного анамнеза по  АГ (80%; p=0,026) при 
значимо более низкой частоте отягощенности 
семейного анамнеза по  сердечно-сосудистым 
заболеваниям (20%; p=0,042). Несмотря на уме-
ренное реноваскулярное ремоделирование, 
у  них отмечалась наименьшая частота повы-
шенной сосудистой жесткости (СПВ более 10 м/с 
в  20% случаев), однако ГЛЖ достигала 50%. 
Распространенность ХБП (15%) и  ИБС (20%) 
была ниже средневыборочной, тогда как часто-
та ФП (15%) оставалась повышенной. Интересно, 
что именно в  этой группе наблюдался наилуч-

ший, хотя и  недостаточный, контроль АГ (25%). 
Совокупность указанных признаков позволяет 
интерпретировать данный фенотип как «проме-
жуточный» с преобладанием гемодинамических 
и метаболических нарушений.

Фенотип 4 («атеросклеротический») харак-
теризовался самым низким влиянием РС1 при 
высоком влиянии РС4. Этот фенотип (n=18, 17,6%) 
составили пациенты с  наиболее выраженными 
атеросклеротическими изменениями при относи-
тельно сохранной функции почек. Их средний 
возраст — 55,9±10,7  года, доля мужчин — 44,4%. 
Ключевой особенностью данного фенотипа яви-
лась отчетливая тенденция к  максимальной ча-
стоте дислипидемии — 77,8%. В этой группе реги-
стрировалась высокая частота повышенной со-
судистой жесткости (СПВ более 10 м/с в  44,4% 
случаев), ГЛЖ — 50%, ИБС — 33,3%, ХСН — 
38,9%, а  также зафиксирован единственный 
в  выборке случай обнаружения атеросклероти-
ческих бляшек — 5,6%. Примечательно, что при 
высокой частоте сердечно-сосудистой патологии 
распространенность ХБП оказалась минималь-
ной (5,6%), а  контроль АГ — наихудшим (5,6%). 
Выявленный профиль позволяет характеризо-
вать фенотип 4 как «атеросклеротический», что 
требует особого внимания к применению липидо
снижающей терапии и коррекции сосудистого ре-
моделирования.

Для возможности клинического определения 
конкретного фенотипа построена полиномиаль-
ная логистическая регрессия с предикторами:

возраст, лет;
расчетная СКФ, мл/мин/1,73 м²;
СПВ, м/с;
ПАД, мм рт. ст.
Коэффициент каппа Кохена составил 0,919 

(95% ДИ: 0,87–0,97; p<0,001), что соответствует 
почти идеальному уровню согласия. Общая точ-
ность классификации достигла 94,1% (табл. 4). По-
лученные данные свидетельствуют о  высокой 
устойчивости и клинической приемлемости разра-
ботанного диагностического алгоритма.
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ОБСУЖДЕНИЕ
В  настоящем исследовании впервые у  амбу-

латорных пациентов, страдающих АГ, на основе 
комплексной оценки функционального состояния 
почек (СКФ, ACR) и жесткости артериальной стен-
ки (СПВ, ПАД) с  применением анализа главных 
компонент и иерархической кластеризации выде-
лены четыре клинико-патогенетических феноти-
па. Каждый фенотип отличается уникальным со-
четанием механизмов кардиоренального ремо-
делирования и  имеет специфический профиль 
факторов риска и АКС. Полученные данные углу-
бляют и  расширяют результаты нашей предыду-
щей работы, где при кластеризации только 
по СКФ и ПАД были выделены три группы паци-
ентов [17]. 

Включение альбуминурии и  прямое измере-
ние СПВ позволили дифференцировать классиче-
ское гипертоническое реноваскулярное ремоде-
лирование (PC1) и  изолированную структурную 
жесткость (PC4), что привело к  выделению четы-
рех, а не трех фенотипов. 

Особенно важным представляется разделе-
ние на фенотип с максимальной почечной патоло-
гией («неблагоприятный») и  фенотип с  изолиро-
ванной сосудистой жесткостью на  фоне сохран-
ной функции почек и  выраженной дислипидемии 
(«атеросклеротический»). Последний характери-
зуется тенденцией к более высокой частоте ИБС, 
ХСН и наличия гемодинамически значимых атеро-
склеротических бляшек, что согласуется с совре-
менными представлениями о роли дислипидемии 

в  развитии атеросклеротического ремоделирова-
ния сосудистой стенки [26, 27]. 

Фенотип 2 («неблагоприятный») ассоцииро-
ван с  максимальной частотой ХБП (37,9%), тен-
денцией к ожирению и ФП. Эти пациенты имеют 
самый высокий кардиоренальный риск, что под-
тверждается наибольшей частотой умеренной 
ХБП (20,7%) и  тенденцией к  максимальной сосу-
дистой жесткости (СПВ более 10 м/с в 48,3% слу-
чаев). Обнаруженная связь между снижением 
функции почек, повышением артериальной 
жесткости и  наличием ХСН укладывается в  со-
временную концепцию кардиоренального конти-
нуума, согласно которой артериальная жесткость 
может выступать как предиктором [28–30], так 
и следствием [31] ПОМ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У амбулаторных пациентов с АГ комплексный 

анализ функционального состояния почек (СКФ, 
ACR) и жесткости артериальной стенки (СПВ, ПАД) 
с  применением метода главных компонент и  ие-
рархической кластеризации позволил выделить 
четыре патогенетически обоснованных фенотипа: 
оптимальный, неблагоприятный, промежуточный 
и  атеросклеротический. Фенотипы различаются 
по  частоте ХБП, нарушениям углеводного и  ли-
пидного обмена, наследственной отягощенности, 
ожирению, ХСН и ФП. 

Разработанная полиномиальная регресси-
онная модель с  исходными предикторами: воз-
раст, СКФ, СПВ, ПАД — с  высокой точностью 

Таблица 4

Интеграция полученных фенотипов в реальную практику врача

Показатель Значение Интерпретация

Каппа Кохена 0,919 Почти идеальное согласие

Сырая согласованность 94,1% 96 из 102 пациентов классифицированы верно

p-value <0,001 Случайность исключена
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воспроизводит фенотипическую принадлеж-
ность, что открывает возможности для персона-
лизированного подхода к  тактике ведения и ле-
чения пациентов. 

Финансирование исследования. Работа 
не финансировалась никакими источниками. 

Конфликта интересов не отмечено.
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Многие исследования, как российские, так и  зарубежные, расценивают растущее количество случаев акне как 

пандемию. Заболевание чаще всего возникает в возрасте 12–18 лет, больше подвержены ему лица женского пола, 

однако у мужчин оно чаще протекает в более тяжелых формах.

Цель исследования — сравнить эффективность монотерапии и комбинированной терапии, применяемых для ле-

чения акне, и определить наличие психических расстройств в зависимости от тяжести и длительности течения угре-

вой сыпи.

Материалы и методы. В исследование включены две группы пациентов, получавших лечение по поводу узлова-

той формы акне. В 1-й группе пациентам проводилась изотретиноином после антибактериальной, во 2-й группе — 

комбинированная: антибактериальная (первоначальная), далее терапия изотретиноином и местное лечение. Кроме 

того, проведено анонимное анкетирование среди учащихся 10–11-х классов ГБОУ г. Москвы «Школа № 171» (n=128) 

на предмет выявления психических нарушений как следствия акне.

Статистическая обработка результатов выполнена с помощью таблиц программы Microsoft Excel.

Результаты. Количество пациентов, излечившихся в первые 3 мес, было примерно одинаковым в обеих группах. 

Сопоставимы также и результаты через полгода лечения. Количество рецидивов через год после излечения также 

было одинаковым. Оценка состояния кожных покровов в период постакне показала, что результат не был значимым. 

Радикальных различий монотерапии и комбинированной терапии не выявлено. В качестве примера приведен кли-

нический случай.

В результате анализа проведенного анкетирования у подавляющего большинства учащихся с акне выявлены пси-

хические расстройства. Чаще всего школьники отмечали боязнь развития множественных уродующих рубцов и на-

рушений пигментации кожи. 

Заключение. Доказательных исследований предпочтения лечения узловатой формы акне тем или иным способом не-

достаточно. Проведенное нами исследование не выявило преимуществ комбинированной терапии над монотерапией 

«Акнекутаном». Для улучшения результатов и сокращения сроков лечения необходимо продолжать исследования акне.

Вопрос о назначении препаратов, влияющих на состояние гормонального уровня, должен решаться строго инди-

видуально. Лечение упомянутых нарушений должно проводиться комплексно при тесном сотрудничестве дермато-

лога и психоневролога.

Ключевые слова: акне; комедон; пустула; акнекутан.
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COMPARATIVE TREATMENT OUTCOMES IN NODULAR ACNE

V.V. Gladko, G.A. Flaks, R.A. Pakhomova, V.Ya. Kolesnik
Russian Biotechnological University, Moscow 

The rising prevalence of acne has led researchers in Russia and elsewhere to describe the condition as reaching epidemic 

proportions. Acne most commonly develops between 12 and 18 years of age. Although it is more prevalent among females, 

males are more likely to develop severe disease.

Objective. To compare the effectiveness of monotherapy and combination therapy for nodular acne and to examine the 

relationship between acne severity and duration and the presence of psychological symptoms.

Materials and methods. Two groups of patients receiving treatment for nodular acne were evaluated. Group 1 received 

monotherapy with isotretinoin after antibacterial therapy, whereas group 2 received combination therapy with isotretinoin 

and local treatment. In addition, an anonymous questionnaire survey was conducted among 128 students in grades 10 and 

11 at Moscow School No. 171 to evaluate acne-related psychological symptoms. Data were analyzed using Microsoft Excel.

Results. Clinical clearance rates during the first 3 months were similar in the two groups, as were outcomes after 6 

months of treatment. Recurrence rates at 1 year after clinical clearance were also comparable. Assessment of post-acne 

skin changes revealed no statistically significant between-group difference. Overall, no clinically meaningful difference 

was found between isotretinoin monotherapy and combination therapy. A representative clinical case is presented.

Analysis of the questionnaire responses showed that the vast majority of students with acne reported psychological 

symptoms related to the condition. The most common concerns were the development of multiple disfiguring scars and 

changes in skin pigmentation.

Conclusion. The available evidence is insufficient to establish the superiority of any particular treatment strategy 

for nodular acne. In the present study, combination therapy offered no advantage over isotretinoin monotherapy with 

Acnecutan. Further research is needed to optimize clinical outcomes and shorten treatment duration.

Decisions regarding the use of agents that affect hormonal status should be made on an individual basis. Acne-related 

psychological problems require comprehensive management through close collaboration between dermatologists and 

mental health professionals.

Key words: acne; comedone; pustule; Acnecutan.

ВВЕДЕНИЕ 
Многие российские и  зарубежные исследова-

ния рассматривают рост случаев акне как панде-
мию. Заболеваемость варьирует от  12 до  85% 
в зависимости от региона и возраста [1–2], причем 
увеличение частоты связывают с  ростом город-
ского населения (болезнь цивилизации).

Угревая сыпь чаще возникает в 12–18 лет [3–4]. 
У девушек акне встречается чаще, у юношей про-
текает тяжелее (узловатые и  конглобатные фор-
мы) [5].

Помимо высокой распространенности, про-
блема актуальна из-за последствий: комедоны 
оставляют атрофические или келоидные рубцы, 
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пигментные и  эритемные пятна, которые трудно 
устранить [2, 4]. Важный аспект — психические на-
рушения: акне часто провоцирует депрессию 
у подростков, известны случаи суицидальных по-
пыток и суицидов [6–8].

Акне — мультифакториальный дерматоз поли
этиологичной природы [9]. Ведущую роль играет 
генетическая предрасположенность, вызывающая 
гиперсекрецию сальных желез и  образование ко-
медонов [10]. Значим также дисбаланс микрофло-
ры кожи: сапрофитные бактерии Cutibacterium 
acnes (ранее Propionibacterium acnes) становятся 
патогенными и  вызывают воспаление с  образова-
нием пустул [10].

Тяжелые формы включают узловатые акне 
(подкожные бугры, чаще на спине и шее) и конгло-
батные акне (плотные синюшно-багровые ин-
фильтраты) [11]. Крайне редкая фульминантная 
форма встречается преимущественно у  юношей 
13–18  лет и  характеризуется острым началом, 
язвенно-некротической сыпью на  груди и  спине 
[12, 13].

В качестве лечения применяются:
антибиотики (тетрациклин, доксициклин) — 

для подавления C. acnes [14];
изотретиноин — при тяжелых формах (стаби-

лизирует работу сальных желез);
азелаиновая кислота — бактерицидное дей-

ствие и нормализация состава кожного сала [15];
спиронолактон и  комбинированные оральные 

контрацептивы — для снижения андрогенного 
влияния [15, 16];

глюкокортикоиды или дупилумаб (монокло-
нальное антитело IgG4) — при тяжелых формах 
[17].

Цель исследования — сравнить эффектив-
ность монотерапии и  комбинированной терапии, 
применяемых для лечения акне, и определить на-
личие психических расстройств в  зависимости 
от тяжести и длительности течения угревой сыпи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включены две группы пациен-

тов, получавших лечение по  поводу узловатой 
формы акне (n=92).

В 1-й группе — 48 человек, из них 36 женского 
пола, 12 — мужского, средний возраст составил 
19 лет (медиана — 19,5; стандартное отклонение — 
2,0). Пациентам проводили монотерапию изотре-
тиноином после антибиотикотерапии.

Во  2-ю группу включены 44 человека (33 — 
женского пола, 11 — мужского), средний возраст 
составил 18,5 года (медиана — 18,9; стандартное 
отклонение — 2,2). Пациентам проводили комби-
нированную терапию: антибактериальную (пер-
воначальную), далее терапию  изотретиноином 
и  местное лечение с  использованием гелей, со-
держащих азелаиновую кислоту. 

Комбинированные оральные контрацептивы 
и  спиронолактон, как антагонисты эстрагенов, 
не  применялись в  обеих группах из-за молодого 
возраста пациентов.

Кроме того, выполнено анонимное анкетиро-
вание среди учащихся 10–11-х классов ГБОУ г. 
Москвы «Школа № 171» (n=128) на предмет выяв-
ления психических нарушений как следствия акне.

Статистическая обработка результатов вы-
полнена с  помощью таблиц программы Microsoft 
Excel (Microsoft, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В каждой из групп до начала лечения был оце-

нен дерматологический индекс акне (табл. 1). 
Единичные акне расценивались как легкая 

степень акне. В  нашем исследовании подобных 
пациентов не было.

Умеренное количество (менее 15) считается 
средней степенью тяжести. В 1-й и 2-й группе ко-
личество пациентов со  средней тяжестью акне 
было примерно одинаковым.

При количестве более 15 случай расценивает-
ся как тяжелый. В обеих группах таких пациентов 
было немного меньше половины — 46 и 45% соот-
ветственно.

Для лечения в  1-й группе применяли моноте-
рапию «Акнекутаном» (изотретиноином). Во  2-й 
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Таблица 1

Дерматологический индекс акне, n (%)

Количество акне 1-я группа 2-я группа

Единичные (до 5) — —

Умеренное количество (6–15) 26 (54) 24 (55)

Большое количество (более 15) 22 (46) 20 (45)

Итого 48 (100) 44 (100)

Таблица 2

Лечение узловатой формы акне

Терапия 1-я группа, n 2-я группа, n Итого, n

Антибактериальная терапия 48 44 92

Изотретиноин 48 44 92

Азелаиновая кислота — 38 38

Таблица 3

Результаты лечения узловатой формы акне

Результаты 1-я группа, n 2-я группа, n Итого, n

Трансаминазы Норм. Норм. Норм.

Излечение через месяц — — —

Излечение через 3 мес 12 14 26

Излечение через 6 мес 32 29 61

Не достигнуто полного излечения 2 1 3

Рецидив через 6 мес 1 1 2

Рецидив через 1 год 4 3 7

Атрофические рубцы 34 32 66

Келоидные рубцы 1 – 1

Депигментация 12 11 23

Гиперпигментация 9 8 17

Примечание: Норм. — показатели в пределах референсных значений.



33№ 3 (88) 2026МАСравнительные результаты лечения акне

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

группе использовали комбинированную терапию 
(табл. 2).

Всем пациентам обеих групп с первого дня на-
значали антибактериальную терапию (доксициклин 
в дозе 100 мг 2 раза в сутки) от 30 до 180 дней в за-
висимости от степени уменьшения высыпаний. В ка-
честве заместительной терапии с целью профилак-
тики развития дисбактериоза и грибковых инфекций 
всем пациентам назначали «Хилак Форте».

Из-за неэффективности антибиотика схема ме-
нялась на использование изотретиноина. В комби-
нированную терапию кроме «Акнекутана» включа-
ли гель, содержащий азелаиновую кислоту для 
местного применения. У  6 человек применение 
азелаиновой кислоты не  представлялось возмож-
ным по  техническим причинам (пациенты жили 
одни, а  элементы угревой сыпи располагались 
на  спине). В  обеих группах были оценены непо-
средственные и отдаленные результаты проведен-
ного лечения (табл. 3).

Учитывая возможность развития панкреатита 
и гепатита при длительном применении «Акнекута-
на», всем пациентам до начала приема определя-
ли концентрацию трансаминаз. Контроль транса-
миназ проводили каждые две недели. Ни у одного 
пациента повышения концентрации трансаминаз 
не отмечалось.

Количество пациентов, излечившихся в первые 3 
мес, было примерно одинаковым в обеих группах при 
сопоставимых результатах через полгода лечения. 
Количество рецидивов через год после излечения 
также было одинаковым. Оценка состояния кожных 
покровов в период постакне показала, что результат 
не был статистически значимым. Таким образом, сто-
ит отметить, что радикальных различий монотерапии 
и комбинированной терапии не выявлено.

У  пациентов, включенных в  исследование, 
не  применялись стероидная терапия (преднизо-
лон), комбинированные оральные контрацептивы 
и  блокаторы андрогенных рецепторов (спироно-
лактон) из-за молодого возраста пациентов.

Дупилумаб (IgG4) не назначали из-за высокой 
цены препарата, лишь рекомендовали двум паци-

ентам, у которых ремиссия не была достигнута че-
рез 6 мес, и пациентам с рецидивом акне.

Как видно из  табл.  3, позиционируемый эф-
фект в виде предупреждения развития кожной па-
тологии в период постакне не был достигнут.

Преимущественный возраст возникновения 
угревой сыпи составляет 14–18 лет. В этом воз-
расте психика особенно лабильна, подростки 
и  молодые люди остро реагируют на  негатив-
ные изменения своей внешности. Результатом 
возникновения угрей зачастую становятся раз-
личные психические расстройства от  легких 
до  тяжелых, включая суицидальные попытки 
и  состоявшиеся суициды. Для подтверждения 
актуальности своевременного и  качественного 
лечения акне и  выявления психотических рас-
стройств было проведено анонимное анкетиро-
вание среди учащихся 10–11-х классов ГБОУ г. 
Москвы «Школа № 171». В  анкетировании при-
няли участие 128 человек обоего пола. Разре-
шение на  участие в  анкетировании было полу-
чено от  родителей и  одобрено школьным пси-
хологом индивидуально для каждого участника. 
К  анкетированию были привлечены учащиеся 
с различными степенями акне. По результатам 
анкетирования депрессивные расстройства вы-
явлены у  32 учащихся (25%), тревожные рас-
стройства — у 56 (44%), социофобия — у 12 (9%), 
дисморфофобия — у  98 (76%). У  части респон-
дентов одновременно отмечено несколько ви-
дов психических расстройств, в  связи с  чем 
суммарная доля выявленных нарушений пре-
вышает 100%.

В результате анализа проведенного анкетиро-
вания установлено, что у подавляющего большин-
ства учащихся с акне, принявших участие в опро-
се, имеются различные психические расстрой-
ства. Чаще всего школьники отмечали боязнь 
развития множественных уродующих рубцов и на-
рушений пигментации кожи. Только 12 человек от-
ветили, что наличие угревой сыпи на лице затруд-
няет нахождение в обществе и общение со свер-
стниками. 
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Рис. 1. Фото пациента при первичном осмотре

Рис. 2. Биохимический анализ крови пациента

Рис. 3. Фото пациента после выздоровления

Клинический случай
Приводим описание клинического случая. Па-

циент Х., 19 лет, студент, обратился к дерматоло-
гу с жалобами на появление угревой сыпи на шее 
и спине. Впервые высыпания появились год назад 
и носили единичный характер. Применение реко-
мендованных мазей не  дало эффекта, напротив, 
количество угрей возрастало. 

При осмотре: множественные угри на  задней 
поверхности шеи и  на  всей поверхности спины. 
Присутствуют папулезные, пустулезные и узлова-
тые формы угревой сыпи (рис. 1). 

Поставлен диагноз «узловатая форма угревой 
сыпи». Пациенту назначен доксициклин в  дозе 
100 мг 2 раза в сутки на 30 дней. 

При осмотре через 3 нед положительной дина-
мики не  отмечено. Решено прибавить к  терапии 
«Акнекутан». Перед решением вопроса о назначе-
нии проведен биохимический анализ крови (рис. 2). 
Отклонений в  анализе не  выявлено, повышения 
трансаминаз нет.

Пациенту назначен «Акнекутан» в  дозе 16  мг 
утром и 8 мг вечером курсом на 6 мес. От приме-
нения препаратов азелаиновой кислоты пациент 
отказался из-за высокой цены и  невозможности 
самому помазать всю спину (живет один, обра-
титься за помощью не к кому).

Через 4,5 мес пациент отметил полное выздо-
ровление (рис. 3). Необходимо отметить, что ника-
ких деструктивных изменений кожи у  пациента 
не  развилось. Молодой человек выразил полное 
удовлетворение результатом лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное исследование не  выявило зна-

чимых различий непосредственных и отдаленных 
результатов лечения изотретиноином как моно-
препаратом или в  сочетании с  препаратами для 
местного применения, содержащими азелаино-
вую кислоту. Комбинированная терапия не  спо-
собствовала сокращению сроков лечения, не пре-
дотвращала развития деструктивных изменений 
кожи и рецидивов.
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Развитие психогенных расстройств у  пациен-
тов с акне рассматривается во многих публикаци-
ях как дерматологического, так и психиатрическо-
го направления [6–8]. Лечение упомянутых нару-
шений должно проводиться комплексно при 
тесном сотрудничестве дерматолога и  психонев-
ролога. Вопрос о назначении препаратов, влияю-
щих на  гормональный статус, должен решаться 
индивидуально с учетом показаний, противопока-
заний и возможных нежелательных явлений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Узловатая форма акне относится к  тяжелым 

формам угревой сыпи. Доказательных исследова-
ний предпочтения лечения тем или иным спосо-
бом недостаточно. Проведенное нами исследова-
ние не  выявило преимуществ комбинированной 
терапии над монотерапией «Акнекутаном». Уча-
щение случаев фульминантной формы, плохо 
поддающейся лечению и  дающей большое коли-
чество осложнений, вызывает необходимость по-
иска новых подходов к  лечению. Анкетирование 
школьников, страдающих акне, выявило достаточ-
но высокий процент психических расстройств, вы-
званных рассматриваемой патологией. Для улуч-
шения результатов и сокращения сроков лечения 
необходимо продолжать проводить исследования 
акне. 

Финансирование исследования. Исследова-
ние выполнено без внешнего финансирования.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.
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Цель исследования — оценить связь между приемом антидепрессантов разных групп и клиническими проявле-

ниями парафункции жевательных мышц с учетом уровня психоэмоционального напряжения.

Материалы и методы. Проведено одномоментное поперечное исследование, в которое были включены 250 сту-

дентов медицинского университета в возрасте от 19 до 25 лет в период экзаменационной сессии. Критерием нали-

чия клинически значимой парафункции служило сочетание не менее двух утренних симптомов (боли или усталости 

в  жевательных мышцах, головной боли в  височной области, повышенной чувствительности зубов) с  регулярным 

дневным стискиванием зубов либо наличие объективных признаков повреждения твердых тканей зубов (сколов 

эмали или пломб, фасеток стирания). Все респонденты были разделены на три группы: 1-я — контрольная (n=150, без 

антидепрессантов); 2-я — с парафункцией, краткосрочный прием антидепрессантов менее 6 мес (n=75); 3-я — с пара-

функцией, длительный прием антидепрессантов более 6 мес (n=25).

Проводили анкетирование (симптомы парафункции, шкала психоэмоционального напряжения PSM-25, фармаколо-

гический анамнез) и клинический осмотр всех участников, включавший пальпацию жевательных и латеральных кры-

ловидных мышц, оценку объема и траектории движений нижней челюсти, аускультацию височно-нижнечелюстного 

сустава, а также оценку состояния твердых тканей зубов. Статистический анализ выполнен в программе JASP v. 0.19.1. 

Данные представлены как медиана [25-й; 75-й перцентили]; сравнение количественных признаков между группами 

проводили с помощью U-критерия Манна–Уитни с поправкой Бонферрони; для качественных признаков использо-

вали критерий χ² Пирсона с поправкой Йейтса. Различия считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты. Медиана интегрального показателя напряженности по шкале PSM-25 снижалась от 6,7 балла в кон-

трольной группе до  6,1 балла в  группе краткосрочного приема (p=0,042) и  достигала минимальных значений 5,5 

балла в группе длительного приема (p=0,008 по сравнению с контролем). В группе краткосрочного приема сколы 

зубов выявлены у 15% пациентов (11/75), при этом все случаи объективных повреждений твердых тканей зубов на-

блюдались исключительно в  подгруппе пациентов, принимавших селективные ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (СИОЗС) — 37% (11/30), тогда как у пациентов на анксиолитиках (n=45) сколов не выявлено (0%; p<0,001). 

В группе длительного приема абсолютно все пациенты получали препараты с серотонинергическим механизмом 

действия: СИОЗС — 84% (21/25), СИОЗС и  норадреналина (СИОЗСиН) — 16% (4/25); средняя продолжительность те-

рапии составила 18 [8; 36] мес. Клинический осмотр выявил развернутую картину мышечно-суставной дисфунк-

ции и поражения твердых тканей зубов: болезненность при пальпации латеральной крыловидной мышцы — у 60% 

Влияние антидепрессантов на парафункцию жевательных мышц
М.Ю. Саакян, А.А. Александров, Н.М. Сидоров, А.Р. Уснунц
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обследуемых (15/25), фасетки патологического стирания — также у 60% (15/25), сколы пломб или эмали — у 56% 

(14/25), девиация нижней челюсти при открывании рта — у 40% (10/25), щелчки в височно-нижнечелюстном суста-

ве — у 20% (5/25). Частота сколов в группе длительного приема была в 3,8 раза выше, чем в группе краткосрочного 

приема (p<0,001).

Заключение. Длительный (>6 мес) прием серотонинергических антидепрессантов ассоциирован с  тяжелыми 

формами парафункции жевательных мышц, сопровождающимися необратимыми повреждениями твердых тканей 

зубов и  мышечно-суставной дисфункцией височно-нижнечелюстного сустава. Результаты обосновывают необхо-

димость обязательного стоматологического скрининга и применения окклюзионных шин у пациентов на длитель-

ной терапии СИОЗС и СИОЗСиН.

Ключевые слова: парафункция жевательных мышц; бруксизм; антидепрессанты; селективные ингибиторы обрат-

ного захвата серотонина; селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина; стресс; стома-

тологические осложнения.

ASSOCIATION BETWEEN LONG-TERM ANTIDEPRESSANT THERAPY 
AND MASTICATORY MUSCLE PARAFUNCTION

M.Yu. Saakyan, A.A. Aleksandrov, N.M. Sidorov, A.R. Usnunts
Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

Objective. To evaluate the associations between different classes of antidepressants and the clinical manifestations of 

masticatory muscle parafunction, taking the level of psychological stress into account.

Materials and methods. This cross-sectional study included 250 medical students aged 19–25 years who were exam-

ined during an academic examination period. Clinically significant parafunction was defined as either the presence of at 

least two morning symptoms — pain or fatigue in the masticatory muscles, temporal headache, or tooth hypersensitiv-

ity — accompanied by regular awake tooth clenching, or objective evidence of dental hard-tissue damage, including chipped 

enamel or restorations and pathological wear facets.

Participants were classified into three groups: a control group not receiving antidepressants (group 1; n=150), a group 

with parafunction and short-term pharmacotherapy lasting less than 6 months (group 2; n=75), and a group with parafunc-

tion and long-term antidepressant therapy lasting more than 6 months (group 3; n=25).

All participants completed a questionnaire addressing symptoms of parafunction, psychological stress measured using 

the PSM-25 scale, and medication history. The clinical examination included palpation of the masseter and lateral ptery-

goid muscles; assessment of the range and trajectory of mandibular movement; auscultation of the temporomandibular 

joints; and evaluation of the dental hard tissues.

Statistical analyses were performed using JASP version 0.19.1. Continuous data are presented as medians [25th, 75th 

percentiles]. Pairwise between-group comparisons were performed using the Mann–Whitney U test with Bonferroni cor-

rection, while categorical variables were analyzed using Pearson’s χ² test with Yates’ correction. A p value <0.05 was con-

sidered statistically significant.

Results. The median composite PSM-25 stress score decreased progressively from 6.7 in the control group to 6.1 in the 

short-term treatment group (p=0.042) and reached its lowest value of 5.5 in the long-term treatment group (p=0.008 

versus controls).

In the short-term treatment group, tooth chipping was identified in 15% of participants (11/75). All cases of objective 
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dental hard-tissue damage occurred in the subgroup receiving selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs), affecting 

37% of these participants (11/30). No chipping was detected among participants receiving anxiolytics (0/45; p<0.001).

All participants in the long-term treatment group were receiving medications with serotonergic activity: 84% were 

treated with SSRIs (21/25) and 16% with serotonin–norepinephrine reuptake inhibitors (SNRIs; 4/25). The median duration 

of treatment was 18 [8, 36] months. Clinical examination revealed extensive masticatory muscle and temporomandibular 

joint dysfunction accompanied by dental hard-tissue damage. Tenderness of the lateral pterygoid muscle was present 

in 60% of participants (15/25), pathological wear facets in 60% (15/25), chipped restorations or enamel in 56% (14/25), 

mandibular deviation during mouth opening in 40% (10/25), and temporomandibular joint clicking in 20% (5/25). Tooth 

chipping was 3.8 times more frequent in the long-term treatment group than in the short-term treatment group (p<0.001).

Conclusion. Long-term use of serotonergic antidepressants for more than 6 months was associated with more severe 

masticatory muscle parafunction, irreversible damage to the dental hard tissues, and combined masticatory muscle and 

temporomandibular joint dysfunction. These findings support routine dental screening and consideration of preventive 

occlusal splint therapy in patients receiving long-term treatment with SSRIs or SNRIs.

Key words: masticatory muscle parafunction; bruxism; antidepressants; selective serotonin reuptake inhibitors; 

selective serotonin and norepinephrine reuptake inhibitors; stress; dental complications..

ВВЕДЕНИЕ
Бруксизм и  другие парафункции жеватель-

ных мышц — одна из ведущих причин патологи-
ческой стираемости зубов, сколов реставраций 
и  дисфункции височно-нижнечелюстного суста-
ва (ВНЧС) [1–3]. Дисфункция ВНЧС проявляется 
болевым синдромом в  области жевательных 
мышц и  ВНЧС, щелчками, ограничением откры-
вания рта, что напрямую снижает качество жиз-
ни пациентов и требует длительного стоматоло-
гического лечения [4]. Традиционно основным 
этиологическим фактором бруксизма считался 
психоэмоциональный стресс, однако накаплива-
ется все больше данных о ятрогенном влиянии 
селективных ингибиторов обратного захвата се-
ротонина (СИОЗС) и  селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина и норадреналина 
(СИОЗСиН) [5–10]. Число пациентов, длительно 
получающих серотонинергическую терапию, не-
уклонно растет, при этом стоматологи все чаще 
выявляют у  них выраженные формы парафунк-
ций с поражением и  зубов, и ВНЧС. Вклад дли-

тельности терапии и  класса препарата в разви-
тие необратимых стоматологических осложне-
ний и  дисфункции ВНЧС изучен недостаточно 
[11–14].

Цель исследования — оценить связь между 
приемом антидепрессантов разных групп и клини-
ческими проявлениями парафункции жеватель-
ных мышц с учетом уровня психоэмоционального 
напряжения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования и выборка

Проведено одномоментное поперечное ис-
следование в  период с  января по  март 2026 г. 
В  исследование были включены 250 студентов 
медицинского университета в  возрасте от  19 
до  25  лет. Выбор периода экзаменационной сес-
сии был обусловлен необходимостью создания 
условий повышенного фонового стресса для всей 
когорты, что позволяло оценить вклад фармако-
логического фактора на фоне высокого психоэмо-
ционального напряжения [15].
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Критерии включения и формирования групп
Критерием наличия клинически значимой па-

рафункции служило сочетание не  менее двух 
утренних симптомов (боли или усталости в жева-
тельных мышцах, головной боли в височной обла-
сти, повышенной чувствительности зубов) с регу-
лярным дневным стискиванием зубов либо нали-
чие объективных признаков повреждения твердых 
тканей зубов (сколов эмали/пломб, фасеток сти-
рания) [1]. На основании анализа анкетных данных 
все респонденты были разделены на три группы.

Группа 1 (контрольная, n=150) — студенты, 
не  принимающие антидепрессанты, без призна-
ков парафункции (отсутствие ≥2 утренних симпто-
мов и объективных повреждений). Эпизодическое 
дневное стискивание зубов без утренней симпто-
матики не  считалось клинически значимой пара-
функцией.

Группа 2 (краткосрочный прием, n=75) — сту-
денты, принимающие антидепрессанты менее 6 
мес на момент исследования и имеющие призна-
ки парафункции.

Группа 3 (длительный прием, n=25) — студен-
ты, принимающие антидепрессанты непрерывно 
или курсами суммарной длительностью более 6 
мес, с признаками парафункции.

Методы исследования
Всем участникам было предложено заполнить 

комплексную анкету. Анкета включала вопросы 
о  симптомах парафункции, Шкалу психологиче-
ского стресса (Psychological Stress Measure, PSM-
25) и фармакологический анамнез.

Всем участникам исследования был проведен 
клинический стоматологический осмотр, включав-
ший пальпацию жевательных и  латеральных кры-
ловидных мышц, оценку объема и траектории дви-
жений нижней челюсти, аускультацию ВНЧС, а так-
же оценку состояния твердых тканей зубов 
на предмет наличия фасеток стирания и сколов [3].

Статистическая обработка данных
Статистический анализ выполнен в программе 

JASP v. 0.19.1. Данные представлены как Me [Q25; 
Q75], сравнение групп проведено с использовани-
ем U-критерия Манна–Уитни, для качественных 
признаков применяли χ² Пирсона. Различия зна-
чимы при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика групп и уровень стресса

Медиана интегрального показателя напряжен-
ности (ИПН) по шкале PSM-25 в контрольной груп-
пе составила 6,7 балла. В группе пациентов, при-
нимавших антидепрессанты менее 6 мес, ИПН 
был статистически значимо ниже — 6,1 балла 
(p=0,042), а  в  группе длительного приема достиг 
минимальных значений — 5,5 балла (p=0,008 
по  сравнению с  контролем; U‑критерий Манна–
Уитни с поправкой Бонферрони) (рис. 1).

Таким образом, субъективно наименее стрес-
сированными оказались пациенты, получающие 
длительную фармакотерапию, что соответствует 
ее ожидаемому клиническому эффекту [16].

Фармакологический профиль и клинические 
проявления в группе краткосрочного приема 
(группа 2)

В структуре принимаемых препаратов у паци-
ентов группы 2 (n=75) преобладали анксиолитики 
и ГАМК-ергические средства (60%; 45/75), СИОЗС 
получали 40% пациентов (30/75).

Важно отметить, что все случаи объективных 
повреждений твердых тканей зубов (сколы пломб 
или эмали), зарегистрированные в  этой группе 
(15%; 11/75), наблюдались исключительно в  под-
группе пациентов, принимавших СИОЗС (37%; 
11/30). У  пациентов на  анксиолитиках (n=45) ско-
лов не  выявлено (0%; p<0,001; критерий χ² с  по-
правкой Йейтса) (рис. 2). 

Клиническая характеристика группы 
длительного приема (группа 3)

Средняя продолжительность терапии в группе 
3 (n=25) составила 18 мес. Абсолютно все пациен-
ты этой группы получали препараты с  серотони-
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Рис. 1. Интегральный показатель напряженности по шкале PSM-25 в исследуемых группах (медиана, межквартильный 
интервал приведен в тексте по сравнению с контрольной группой; U‑критерий Манна–Уитни с поправкой Бонферрони)

Рис. 2. Сравнительная характеристика симптомов парафункции в группе краткосрочного приема антидепрессантов 
(группа 2, n=75). СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
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Рис. 3. Частота объективных признаков мышечно-суставной дисфункции и повреждений зубов у пациентов группы 
3 (n=25). Погрешности и абсолютные числа представлены в тексте. ВНЧС — височно-нижнечелюстной сустав, ЛКМ — 
латеральная крыловидная мышца

Рис. 4. Состояние твердых тканей фронтальной группы 
зубов при длительном (>6 мес) приеме селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина: стирание 
режущих краев, фасетки стирания, скол пломбы

Рис. 5. Окклюзионная поверхность боковой группы зубов 
при длительном приеме селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина: фасетки стирания на 
щечных буграх

Болезненность 
жевательной мышцы

40%

Щелчки в ВНЧС
20%
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нергическим механизмом действия: СИОЗС — 
84% (21/25), СИОЗСиН (венлафаксин) — 16% (4/25).

Ни одного случая монотерапии анксиолитика-
ми в данной группе не зафиксировано, что указы-
вает на  избирательную ассоциацию тяжелой па-
рафункции именно с  длительной серотонинерги-
ческой терапией.

Клинический осмотр выявил развернутую кар-
тину мышечно-суставной дисфункции и  пораже-
ния твердых тканей зубов (рис. 3). Болезненность 
при пальпации латеральной крыловидной мышцы 
отмечена у 60% пациентов (15/25), фасетки пато-
логического стирания — у  60% (15/25), сколы 
пломб/эмали — у 56% (14/25) (рис. 4, 5). Девиация 
нижней челюсти при открывании рта зарегистри-
рована у 40% пациентов (10/25) (табл. 1). 

Частота сколов в  группе 3 была в  3,8 раза 
выше, чем в группе 2 (p<0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное исследование демонстрирует связь 

между длительным приемом серотонинергических 
антидепрессантов и  развитием тяжелой парафунк-
ции жевательных мышц. Необратимые стоматологи-
ческие осложнения возникали на  фоне сниженного 
уровня стресса (ИПН 5,5 балла), тогда как в контроле 
при высоком стрессе (ИПН 6,7 балла) повреждения 
отсутствовали. Следовательно, стресс — необходи-
мый, но  недостаточный фактор, а  ведущую роль 
играет длительная серотонинергическая терапия [4].

Отсутствие сколов в  подгруппе анксиолитиков 
подтверждает специфичность влияния серотони-
нергического дисбаланса. Объективные признаки 
мышечно-суставной дисфункции в группе длитель-
ного приема (болезненность латеральной крыло-
видной мышцы у  60% обследуемых, девиация — 
у 40%) свидетельствуют о переходе функциональ-
ных нарушений в  органические изменения. 
Полученные данные обосновывают целесообраз-
ность применения окклюзионных шин и в ряде слу-
чаев — обсуждения с  лечащим врачом возможно-
сти коррекции фармакотерапии. 

Таблица 1

Частота стоматологических симптомов и объективных клинических признаков в группах краткосрочного  

(<6 мес) и длительного (>6 мес) приема антидепрессантов, n (%)

Показатель Группа 2 (<6 мес), n=75 Группа 3 (>6 мес), n=25

Симптомы

Дневное стискивание зубов 51 (68,0) 23 (92,0)

Ночной скрежет зубами 16 (21,3) 16 (21,3)

Утренние симптомы (боль, усталость, чувствительность) 31 (41,3) 22 (88,0)

Сколы пломб/эмали 11 (14,7) 14 (56,0)

Объективные клинические признаки

Фасетки патологического стирания 0 15 (60,0)

Болезненность латеральной крыловидной мышцы 0 15 (60,0)

Болезненность жевательной мышцы 0 10 (40,0)

Девиация нижней челюсти 0 10 (40,0)

Щелчки в височно-нижнечелюстном суставе при открывании 0 5 (20,0)
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Ограничения исследования. К  ограничени-
ям настоящей работы можно отнести одномо-
ментный дизайн и молодую выборку. Однако чет-
кая зависимость «доза–эффект» и  высокая зна-
чимость различий подтверждают обоснованность 
выводов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Длительный (более 6 мес) прием серотонинер-

гических антидепрессантов (СИОЗС и СИОЗСиН) 
ассоциирован с тяжелыми формами парафункции 
жевательных мышц, сопровождающимися не-
обратимыми повреждениями твердых тканей зу-
бов и  мышечно-суставной дисфункцией височно-
нижнечелюстного сустава. Психоэмоциональный 
стресс является важным модифицирующим фак-
тором, однако в отсутствие серотонинергической 
терапии даже высокий уровень стресса не приво-
дит к декомпенсированной парафункции с объек-
тивными стоматологическими осложнениями. Анк-
сиолитические препараты при краткосрочном при-
менении не  вызывают клинически значимых 
повреждений зубов, что подчеркивает специфич-
ность патологического влияния именно серотони-
нергических средств. Полученные результаты 
обосновывают необходимость внедрения в клини-
ческую практику обязательного стоматологиче-
ского скрининга и  динамического наблюдения 
за пациентами, которым планируется или уже про-
водится длительная терапия препаратами групп 
СИОЗС и СИОЗСиН, а также применяются окклю-
зионные шины для профилактики стоматологиче-
ских осложнений. 
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не финансировалась никакими источниками.
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Агентное моделирование внутрибольничной ОКИ
Н.В. Саперкин, О.В. Ковалишена, М.Ю. Кириллин, Е.С. Битков, М.В. Сергеев

АГЕНТНОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ ВНУТРИБОЛЬНИЧНОЙ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ 
ИНФЕКЦИИ В ДЕТСКОМ СТАЦИОНАРЕ

УДК 616.98-022.3-053.2:519.876.5

3.2.2 — эпидемиология

Н.В. Саперкин1, О.В. Ковалишена1, М.Ю. Кириллин2, Е.С. Битков1, М.В. Сергеев3

1ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород;
2ФГБУН «Федеральный исследовательский центр Институт прикладной физики им. А.В. Гапонова-Грехова Россий-

ской академии наук», Нижний Новгород;
3ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский университет “Высшая школа экономики”», Нижний Новгород

Цель исследования — разработать агентную модель для прогнозирования эпидемического процесса внутри-

больничной острой кишечной инфекции (ОКИ) в условиях многопрофильного детского стационара и на ее основе 

оценить ключевые параметры распространения инфекции.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ ежедневной регистрации случаев внутрибольничной 

ОКИ в крупном детском стационаре за 2 года (730 дней). Выполнен анализ временнóго ряда с использованием де-

композиции, автокорреляционного, спектрального анализа и  построения модели ARIMA. Разработана агентная 

модель, учитывающая структуру отделений, коечный фонд, переводы пациентов, заносы инфекции и  изоляцию 

источников. Математическое описание модели включало как дискретную (разностную) стохастическую реализа-

цию, так и аналитическую форму в виде системы обыкновенных дифференциальных уравнений.

Результаты. Временной ряд заболеваемости ОКИ характеризовался выраженной годовой периодичностью (365 

дней), объясняющей 61% дисперсии, и  вторичным полугодовым пиком. Модель ARIMA(2,1,1) выявила тенденцию 

к краткосрочному росту заболеваемости. Установлено, что разработанная агентная модель на основе закона дей-

ствующих масс воспроизводит динамику распространения инфекции с учетом шести эпидемиологических состоя-

ний агентов (S, E, P, I, Q, R). 

Заключение. Предложенная агентная модель является адекватным инструментом для изучения эпидемического 

процесса внутрибольничных ОКИ в детском стационаре. Она позволяет прогнозировать динамику заболеваемости, 

оценивать влияние противоэпидемических мероприятий и  может быть использована для совершенствования си-

стемы эпидемиологического надзора.

Ключевые слова: внутрибольничная инфекция; острая кишечная инфекция; агентное моделирование; эпидеми-

ческий процесс; математическое моделирование; дети; стационар.
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AGENT-BASED MODELING OF HEALTHCARE-ASSOCIATED ACUTE 
GASTROINTESTINAL INFECTION IN A PEDIATRIC HOSPITAL

N.V. Saperkin1, O.V. Kovalyshena1, M.Yu. Kirillin2, E.S. Bitkov1, M.V. Sergeev3

1Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod;
2Institute of Applied Physics of the Russian Academy of Sciences, Nizhny Novgorod;
3National Research University "Higher School of Economics", Nizhny Novgorod

Objective. To develop an agent-based model for forecasting the transmission dynamics of healthcare-associated acute 

gastrointestinal infection (AGI) in a multidisciplinary pediatric hospital and to use the model to estimate key transmission 

parameters.

Materials and methods. A retrospective analysis was conducted using daily surveillance data on healthcare-associated 

AGI cases recorded at a large pediatric hospital over a two-year period comprising 730 days. Time-series analysis included 

decomposition, autocorrelation analysis, spectral analysis, and autoregressive integrated moving average (ARIMA) 

modeling.

An agent-based model was developed incorporating the hospital ward structure, bed capacity, interward patient 

transfers, importation of infection, and isolation of infectious individuals. The mathematical framework comprised both 

a discrete stochastic difference-equation model and an analytical representation formulated as a system of ordinary 

differential equations.

Results. The AGI incidence time series exhibited a pronounced 365-day annual cycle that accounted for 61% of the 

total variance, together with a secondary semiannual peak. The ARIMA(2,1,1) model indicated a short-term upward trend 

in incidence. The developed agent-based model, based on the law of mass action, reproduced infection transmission 

dynamics across six epidemiological states (S, E, P, I, Q, and R).

Conclusion. The proposed agent-based model provides a suitable framework for investigating the transmission dynamics 

of healthcare-associated AGI in pediatric hospitals. It enables forecasting of incidence trends, evaluation of the potential 

effects of infection prevention and control measures, and further improvement of epidemiological surveillance systems.

Key words: healthcare-associated infection; acute gastrointestinal infection; agent-based modeling; transmission 

dynamics; mathematical modeling; pediatric patients; hospital.
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ВВЕДЕНИЕ
Острые кишечные инфекции (ОКИ) остаются 

одной из  ведущих причин инфекционной заболе-
ваемости в  детских стационарах [1–3]. Внутри-
больничные ОКИ среди детей характеризуются 
возможностью множественных путей передачи, 
способностью к быстрому распространению в зам-
кнутых коллективах и потенциально тяжелыми ис-
ходами у ослабленных пациентов, что делает про-
блему их профилактики и  контроля актуальной 
для практического здравоохранения [1, 2, 4].

Ключевая особенность внутрибольничного 
распространения ОКИ кроется в тесном перепле-
тении экзогенных (заносы извне) и  эндогенных 
(внутрибольничная передача) механизмов. В свою 
очередь, это значительно усложняет прогнозиро-
вание и управление эпидемическим процессом [5, 
6]. Традиционные эпидемиологические методы, 
основанные на  ретроспективном анализе, часто 
не  позволяют в  полной мере оценить динамику 
процесса и эффект от проводимых мероприятий, 
особенно в  условиях сложной организационной 
структуры многопрофильного стационара [7–9].

В последние годы для решения подобных за-
дач все более широко применяются методы мате-
матического и  компьютерного моделирования, 
в частности имитационное моделирование [7, 10]. 
Этот подход, позволяющий имитировать поведе-
ние индивидуальных объектов (агентов) и их вза-
имодействие в заданной среде, дает уникальную 
возможность учитывать гетерогенность популя-
ции, вариабельность клинического течения 
и  сложные организационные факторы [4, 11]. Од-
нако, несмотря на растущее число работ по моде-
лированию внутрибольничных инфекций, боль-
шинство из  этих трудов посвящено респиратор-
ным вирусным инфекциям или инфекциям, 
связанным с медицинскими манипуляциями [5, 12]. 
Применительно к  внутрибольничным ОКИ в  дет-
ских стационарах подобные разработки единичны 
и часто не учитывают специфику кишечного пути 
передачи, возрастные особенности и  структуру 
госпитальной среды [1, 7].

Таким образом, существует объективная необ-
ходимость в создании специализированной моде-
ли, адаптированной к  условиям детского много-
профильного стационара, которая позволила  бы 
не только прогнозировать динамику заболеваемо-
сти, но  и  оценивать эффективность проводимых 
мероприятий.

Цель исследования — разработать агентную 
модель распространения внутрибольничной ОКИ 
в  многопрофильном детском стационаре, прове-
сти ее параметризацию на основе реальных эпи-
демиологических данных и  оценки ключевых ха-
рактеристик эпидемического процесса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В качестве материалов исследования исполь-

зованы медицинская документация и результаты 
наблюдения за  пациентами многопрофильного 
неинфекционного детского стационара [1]. Прове-
ден эпидемиологический ретроспективный ана-
лиз ежедневной регистрации случаев внутриболь-
ничной ОКИ за двухлетний период (730 дней) эпи-
демиологического неблагополучия по  данной 
нозологии (доковидный период). Для параметри-
зации модели использованы данные о  распреде-
лении длительности госпитализации, инкубацион-
ного и симптоматического периодов, а также о се-
зонной динамике заносов инфекции и  частоте 
переводов пациентов между отделениями. 

Временны́е ряды показателей заболеваемо-
сти анализировали стандартными методами [12, 
13]. Для сглаживания и выделения тренда исполь-
зовали простое скользящее среднее с  центриро-
ванием. Стационарность временнóго ряда прове-
ряли расширенным критерием Дикки–Фуллера 
(тест ADF). Был использован автокорреляцион-
ный анализ. Для идентификации значимых перио-
дичностей пользовались спектральным анализом 
на  основе быстрого преобразования Фурье с  ок-
ном Хемминга. Краткосрочное прогнозирование 
выполнено с помощью модели ARIMA. Выбор па-
раметров p, d, q осуществляли по  информацион-
ному критерию Акаике (Akaike information criterion, 



49№ 3 (88) 2026МААгентное моделирование внутрибольничной ОКИ

СОЦИАЛЬНЫЕ  ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ

AIC). Адекватность модели проверяли анализом 
остатков (график нормальности QQ) и критерием 
Льюнга–Бокса.

Разработана стохастическая агентная модель. 
Популяция состоит из  N агентов — пациентов, 
распределенных по M отделений. Каждому агенту 
при поступлении присваивается параметр τ (дли-
тельность госпитализации) согласно эмпириче-
скому распределению f(τ). В  день выписки агент 
удаляется из отделения, освобождая койку, кото-
рая может быть занята новым пациентом с веро-
ятностью заноса инфекции, зависящей от месяца. 
Агенты взаимодействуют только в пределах свое-
го отделения. В модели учтены ежедневные пере-
воды пациентов между отделениями.

Модель включает шесть последовательных со-
стояний: восприимчивые (S), латентные (E), про-
дромальные (P), клинически выраженные (I), изо-
лированные (Q) и  выздоровевшие (R). Переходы 
между состояниями происходят в дискретные дни. 
Длительность латентного периода и продромально-
симптоматического периода генерируется незави-
симо для каждого агента по соответствующим эм-
пирическим распределениям. Передача инфекции 
моделируется на основе закона действующих масс, 
адаптированного для дискретного времени [13]. 
Для обозначения коэффициента передачи возбу-
дителя инфекции в отделении d использовали ве-
личину βd.

Принято, что регистрация случая происходит 
на следующий день после появления симптомов 
(состояние I) — агент получает статус «зареги-
стрирован». Решение об изоляции (перевод в со-
стояние Q) принимается также на  следующий 
день с  учетом следующих факторов: решение 
не принимается в выходные дни (суббота, воскре-
сенье); в рабочие дни решение принимается с ве-
роятностью Pex (величина, отражающая «челове-
ческий фактор» и доступность мест в изоляторе). 
В состоянии Q агент более не участвует в переда-
че инфекции (не контактирует с другими), однако 
остается в системе до момента плановой выписки 
или выздоровления. В модели учтен занос возбу-

дителя при госпитализации новых пациентов. Счи-
тается, что заносной пациент поступает в началь-
ной стадии заболевания, так как при явных сим-
птомах госпитализация обычно исключается.

Для аналитической оценки пороговых условий 
разработана система обыкновенных дифферен-
циальных уравнений [11, 12], соответствующая 
описанным переходам между состояниями в пред-
положении детерминированной динамики. Кали-
бровка агентной модели выполнена путем подбо-
ра параметров βd и  Pex методом минимизации 
среднеквадратичной ошибки между модельной 
и реальной среднесуточной заболеваемостью. 

Для количественной оценки влияния своевре-
менной изоляции были смоделированы четыре 
сценария, различающиеся охватом изоляцией 
источника инфекции: 0, 50, 90 и 100% от числа вы-
явленных пациентов. Для каждого сценария про-
водили по  300 независимых симуляций длитель-
ностью 730 дней; результаты усредняли. Дополни-
тельно оценивали влияние задержки изоляции 
на 1–2 дня. Сравнение сценариев выполняли с ис-
пользованием критерия Манна–Уитни и квантиль-
ной регрессии — медиана (Me) и [Q1; Q3].

В  качестве программного обеспечения ис-
пользованы MS Excel (Microsoft, США), MATLAB 
(MathWorks, США), R4.2.2 (RStudio, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Характеристика эпидемического процесса 
острой кишечной инфекции в стационаре

За  двухлетний период (730 дней) зарегистри-
ровано 2066 случаев внутрибольничной ОКИ. 
Среднесуточная заболеваемость составила 
2,83±2,35 случая (2 [1; 4]). Временной ряд отличал-
ся выраженной вариабельностью: пики приходи-
лись на февраль и октябрь в первый год, на апрель 
и декабрь — во второй (рис. 1). При этом после не-
продолжительного снижения сформировалась 
устойчивая восходящая тенденция.

Анализ автокорреляционной функции выявил 
выраженную положительную связь на  малых ла-
гах, свидетельствующую об  инерционности эпи-
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Рис. 1. Зарегистрированные случаи внутрибольничной острой кишечной инфекции за 2-летний период наблюдения 
(абс. числа)

демического процесса. Спектральный анализ вы-
делил доминирующие периодичности: годовой 
цикл (365 дней, 61% дисперсии), полугодовой (182 
дня, 12%), а также недельные (7 дней, 4%) и полу-
недельные (3,5 дня, 2%) гармоники, связанные 
с сезонными и организационными факторами. Мо-
дель на основе 8 главных гармоник воспроизвела 
тренд с  ошибкой 0,62 случая в  день, что под-
тверждает ее пригодность для раннего преду-
преждения вспышек.

Для краткосрочного прогнозирования построе-
на модель ARIMA(2,1,1) (AIC=3176,45). Оценка 
остатков подтвердила их нормальность и незави-
симость (p=0,9609). Прогноз на  15 шагов указал 
на  возможный рост заболеваемости, однако ши-
рокие доверительные интервалы свидетельству-
ют о  существенной неопределенности прогноза. 
Таким образом, анализ выявил высокую стоха-

стичность процесса и необходимость применения 
имитационных подходов [7–9].

Разработка агентной модели распространения 
острой кишечной инфекции

На основе проведенного эпидемиологического 
анализа разработана агентная модель, учитываю-
щая ключевые особенности госпитальной среды. 
Вся популяция пациентов (N агентов) распределе-
на по  M отделений с  фиксированной вместимо-
стью Bd, при этом общее количество коек состав-
ляет

 Каждый агент i характеризуется набором 
бинарных переменных состояния: инфицирован (Ii), 
способность заражать (Ci), наличие симптомов (Mi), 
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изолирован (Li), выявлен (Di) и др. Наша модель 
учитывала динамику коечного фонда: при выпи-
ске агента освобождается место, которое может 
быть занято новым пациентом, с вероятностью за-
носа инфекции, зависящей от сезона.

Отметим, что ключевой особенностью модели 
является включение продромального периода (P). 
Это, как известно, критично для кишечных инфек-
ций, так как передача возбудителя в этот период 
может быть особенно интенсивной [2, 10].

В основе передачи инфекции лежит закон дей-
ствующих масс, адаптированный для дискретного 
времени [14]. Ожидаемое число новых случаев 
в отделении d в день t определяется как:

где Sd(t) — число восприимчивых; Pd(t) + Id(t) — об-
щее число заразных пациентов (в продроме 
и с симптомами); Nd(t) — общее число пациентов 
в отделении, βd — коэффициент передачи.

Двухуровневый подход (агентная имитация 
с  аналитической моделью) обеспечил детальное 
прогнозирование и понимание фундаментальных 
механизмов распространения. Калибровка на  ос-
нове двухлетнего ряда наблюдений подтвердила 
высокое соответствие модели реальным данным, 
включая общую динамику и  характерные подъе-
мы заболеваемости в разных отделениях.

Сравнение с  известными работами показыва-
ет, что аналогичные модели для внутрибольнич-
ной ОКИ практически отсутствуют. Большинство 
публикаций посвящено либо респираторным ин-
фекциям (COVID-19, грипп), либо инфекциям 
с контактно-бытовым путем передачи в открытых 
популяциях [4, 5, 8]. Предложенная нами модель 
восполняет этот пробел, учитывая специфику ки-
шечных инфекций (которая заключается в важно-
сти учета продромального периода, фекально-
оральном механизме передачи, эпидемиологиче-
ской роли ухаживающего персонала), а  также 
структурные особенности стационара (переводы 
пациентов, коечный фонд, заносы инфекции) [1, 6].

Имитационное моделирование позволило вы-
явить, что даже при относительно низком базаль-
ном уровне заболеваемости наличие заносов 
в  сочетании с  сезонным фактором создает усло-
вия для формирования вспышек. При этом «вол-
нообразный» характер процесса и  последова-
тельное вовлечение различных отделений, вос-
произведенные моделью, полностью согласуются 
с наблюдаемыми данными. Это подтверждает ги-
потезу о том, что эпидемический процесс в стаци-
онаре в большей степени определяется стохасти-
ческими факторами и структурой контактных свя-
зей, чем исключительно сезонными колебаниями 
[3, 9, 10].

Практическая значимость разработанной мо-
дели была изучена путем проведения количе-
ственной оценки влияния своевременной изоля-
ции пациентов с  клиническими проявлениями 
ОКИ на динамику заболеваемости. В модель были 
заложены параметры, отражающие реальные ор-
ганизационные условия стационара: решение 
о выписке (изоляции) принимается на следующий 
день после выявления симптомов у ребенка, при 
этом в выходные и праздничные дни вероятность 
такого решения снижается (учтен «человеческий 
фактор» через вероятность Pex). В ходе вычисли-
тельных экспериментов рассматривались четыре 
сценария, различающиеся по  охвату изоляцией 
источника инфекции. 

Сравнение полученных распределений еже-
дневного числа вновь выявленных случаев (рис. 2) 
показало выраженный дозозависимый эффект 
изоляции. Так, в сценарии без изоляции медиана 
числа новых случаев составила 4,0 [2,0; 5,5] слу-
чая в  день. При введении 50% охвата медиана 
снизилась до 2,0 [1,7; 2,8] случая в день, различие 
статистически значимо (p<0,001). Увеличение ох-
вата до  90% дало дополнительное снижение 
до 1,7 [1,5; 2,1] случая в день, что также статисти-
чески значимо по сравнению с 50% (p<0,001). Раз-
ница между 90 и 100% (1,6 [1,4; 2,0] случая в день) 
была минимальной и достигала пороговой значи-
мости лишь в отдельных сравнениях (p=0,048).
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Кроме того, моделирование позволило выя-
вить, что наибольший вклад в снижение заболева-
емости вносит сокращение времени от появления 
симптомов до изоляции: задержка на 1–2 дня при-
водит к  заметному росту кумулятивного числа 
случаев, особенно в  отделениях с  высокой плот-
ностью пациентов. Полученные результаты согла-
суются с  литературными данными [2, 3, 9, 10] 
и  обосновывают приоритет раннего выявления 
и быстрой изоляции пациентов с диарейным син-
дромом как наиболее эффективной меры контро-
ля внутрибольничных ОКИ.

Следовательно, разработанная модель 
не  только воспроизводит естественное течение 
эпидемического процесса, но и служит инструмен-
том для сравнительной оценки различных проти-
воэпидемических стратегий, позволяя обоснован-
но распределять ресурсы и оптимизировать орга-
низационные решения в стационаре.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Разработана и валидирована агентная модель 

распространения внутрибольничной ОКИ в  дет-
ском многопрофильном стационаре, основанная 
на  реальных эпидемиологических данных и  учи-
тывающая структуру отделений, динамику коечно-
го фонда, переводы пациентов, заносы инфекции 
и ключевые параметры инфекционного процесса. 
Модель адекватно воспроизводит наблюдаемую 
динамику заболеваемости, включая сезонные ко-
лебания и  стохастические подъемы. Использова-
ние предложенного подхода позволяет количе-
ственно оценивать эпидемиологические риски 
и  обосновывать целесообразность различных 
противоэпидемических мероприятий. Описанная 
методика может быть рекомендована для совер-
шенствования системы эпидемиологического 
надзора и  оперативного управления противоэпи-
демическими мерами в стационарах, а также слу-

Рис. 2. Сравнение сценариев охвата изоляцией источника инфекции с признаками внутрибольничной острой кишечной 
инфекции; «факт.» — фактическое число случаев инфекции
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жить основой для дальнейших исследований, на-
правленных на моделирование сочетанных вспы-
шек и  оценку долгосрочных сценариев развития 
эпидемического процесса.
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Постковидный синдром характеризуется полиморфизмом клинических проявлений, что создает значительные 

трудности при планировании реабилитационных мероприятий. Выявление однородных клинических групп (про-

филей) пациентов позволяет персонализировать реабилитационные программы и повысить их эффективность. Су-

ществующие классификации постковидного синдрома преимущественно основаны на экспертных мнениях, а не на 

количественных методах анализа.

Цель исследования — на основе кластерного анализа выделить и охарактеризовать клинические профили паци-

ентов с постковидным синдромом на входе в систему медицинской реабилитации (МР) и на выходе из нее.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 448 карт пациентов, перенесших COVID-19, с оценкой 

жалоб в пяти временных точках, которые были агрегированы в два этапа: «вход» в систему МР (объединение жалоб 

в острый период и при поступлении в санаторий) и «выход» из системы МР (объединение жалоб при выписке из ста-

ционара, выписке из санатория и через 4–12 нед после выздоровления). Для выделения однородных групп применен 

иерархический кластерный анализ с использованием коэффициента Жаккара и метода средневзвешенного рассто-

яния.

Результаты. На входе в систему МР выделено 4 клинических кластера: кластер 1 (7,8%) — пациенты без клинически 

выраженных жалоб; кластер 2 (42,0%) — пациенты с сочетанием респираторных жалоб (кашель — 76,6%, одышка — 

33,5%) и астении (95,7%), а также с широким спектром других симптомов; кластер 3 (34,6%) — пациенты с изоли-

рованными респираторными жалобами (кашель — 94,8%, одышка — 72,3%) при отсутствии другой симптоматики; 

кластер 4 (15,6%) — пациенты с доминированием мышечно-суставного болевого синдрома (артралгии — 82,9%, ми-

алгии — 71,4%) при минимальных респираторных проявлениях.

На выходе из системы МР сформировалось 2 кластера: кластер А (82,4%) — пациенты без жалоб; кластер Б (17,6%) — 

пациенты с сохраняющимися жалобами, среди которых доминируют слабость (78,5%), кашель (43,0%) и артралгии 

(12,7%).

Кластерный анализ позволил выделить 4 клинически интерпретируемых профиля пациентов с  постковидным 
синдромом на входе в систему МР и 2 профиля на выходе. 
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Заключение. Полученные результаты могут служить основой для персонализации реабилитационных программ, 

прогнозирования исходов и оптимизации маршрутизации пациентов.

Ключевые слова: COVID-19; постковидный синдром; кластерный анализ; медицинская реабилитация.

CLUSTER-BASED PREDICTION OF REHABILITATION OUTCOMES  
IN PATIENTS WITH POST-COVID-19 CONDITION

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

Post-COVID-19 condition is characterized by marked clinical heterogeneity, which complicates the planning and delivery 

of effective rehabilitation. Identifying clinically homogeneous patient subgroups may enable rehabilitation programs to 

be tailored to individual needs and thereby improve treatment outcomes. Most existing classifications of post-COVID-19 

condition, however, are based primarily on expert consensus rather than data-driven quantitative methods.

Objective. To use cluster analysis to identify and characterize the clinical profiles of patients with post-COVID-19 condition 

at entry into and exit from the medical rehabilitation pathway.

Materials and methods. A retrospective analysis was conducted using the medical records of 448 patients who had 

recovered from COVID-19. Patient-reported symptoms were assessed at five time points and aggregated into two composite 

stages. The entry stage incorporated symptoms recorded during the acute phase of COVID-19 and upon admission to 

a  rehabilitation facility. The exit stage incorporated symptoms recorded at hospital discharge, at discharge from the 

rehabilitation facility, and 4–12 weeks after recovery. Hierarchical cluster analysis was performed using the Jaccard 

coefficient and the weighted average linkage method.

Results. Four clinically distinct clusters were identified at rehabilitation entry. Cluster 1 (7.8%) comprised patients without 

clinically significant symptoms. Cluster 2 (42.0%) was characterized by concurrent respiratory symptoms — predominantly 

cough (76.6%) and dyspnea (33.5%) — and fatigue (95.7%), accompanied by a broad range of other manifestations. Cluster 

3 (34.6%) was defined by isolated respiratory symptoms, primarily cough (94.8%) and dyspnea (72.3%), without other 

clinically relevant manifestations. Cluster 4 (15.6%) was characterized predominantly by musculoskeletal pain, including 

arthralgia (82.9%) and myalgia (71.4%), with minimal respiratory involvement.

At rehabilitation exit, two clusters were identified. Cluster A (82.4%) comprised patients with no residual symptoms, 

whereas Cluster B (17.6%) included patients with persistent manifestations, most commonly generalized weakness (78.5%), 

cough (43.0%), and arthralgia (12.7%).

Conclusion. Cluster analysis identified four clinically interpretable patient profiles at rehabilitation entry and two 

profiles following rehabilitation. These data-driven profiles may facilitate outcome prediction, support the development of 

personalized rehabilitation programs, and help optimize clinical care pathways.

Key words: COVID-19; post-COVID-19 condition; cluster analysis; medical rehabilitation.
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ВВЕДЕНИЕ 
Пандемия новой коронавирусной инфекции 

COVID-19 со  всей очевидностью продемонстри-
ровала, что выздоровление пациента не  закан-
чивается в  момент исчезновения острых сим-
птомов. У  значительной части переболевших 
развивается постковидный синдром — комплекс 
клинических проявлений, сохраняющихся или 
возникающих через несколько недель и  даже 
месяцев после перенесенного заболевания [1, 
2]. Одной из  ключевых характеристик постко-
видного синдрома является его клиническая ге-
терогенность. Спектр возможных нарушений 
включает респираторные симптомы (кашель, 
одышку), астенический синдром (слабость, утом-
ляемость), болевой синдром (артралгии, миал-
гии), кардиальные, неврологические и  психо
эмоциональные расстройства [3, 4]. Эта гетеро-
генность создает значительные трудности при 
планировании реабилитационных мероприятий, 
поскольку унифицированные программы не  мо-
гут в  равной степени удовлетворять потребно-
сти всех пациентов. Выходом из  этой ситуации 
является персонализация реабилитационных 
программ на  основе выделения однородных 
клинических групп (профилей) пациентов. Одна-
ко существующие классификации постковидно-
го синдрома преимущественно основаны на экс-
пертных мнениях и  клиническом опыте, 
а не на количественных методах анализа, таких 
как кластеризация [5, 6].

Кластерный анализ представляет собой мате-
матический метод, позволяющий группировать 
объекты (в данном случае пациентов) на  основе 
сходства их характеристик (жалоб), без априорно-
го задания групп. Это делает его идеальным ин-
струментом для выявления естественно суще-
ствующих клинических фенотипов [7].

Цель исследования — на основе кластерного 
анализа выделить и  охарактеризовать клиниче-
ские профили пациентов с постковидным синдро-
мом на входе в систему медицинской реабилита-
ции (МР) и на выходе из нее.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено ретроспективное когортное ис-

следование с применением методов кластерно-
го анализа. Исходную базу составили 448 карт 
пациентов (237 мужчин и 211 женщин), перенес-
ших подтвержденный COVID-19 и  проходивших 
стационарное и  последующее санаторно-
курортное лечение в 2020–2022 гг. Распределе-
ние пациентов по  возрасту оказалось следую-
щим: до  45  лет — 36%; от  45 до  60  лет — 34%; 
от 60 до 75 лет — 30%. Оценивали данные о на-
личии жалоб в пяти временных точках: в острый 
период, на  момент выписки из  стационара, 
на момент поступления в санаторий, на момент 
выписки из  санатория и  через 4–12 нед после 
выздоровления.

С  целью создания интегральной характери-
стики состояния пациента на входе в систему МР 
и  на  выходе из  нее была проведена агрегация 
временных точек: «вход» — объединены жалобы 
в острый период болезни и при поступлении в са-
наторий (точки, предшествующие активным реа-
билитационным вмешательствам); «выход» — 
объединены жалобы на момент выписки из стаци-
онара, на  момент выписки из  санатория и  через 
4–12 нед после выздоровления (точки, отражаю-
щие результаты реабилитации).

Статистический анализ. Для выделения од-
нородных групп пациентов применен иерархиче-
ский кластерный анализ. Выбор иерархического 
метода обусловлен отсутствием априорных пред-
положений о  количестве кластеров и  возможно-
стью визуальной оценки структуры данных с  по-
мощью дендрограммы.

Для оценки сходства объектов использовали ко-
эффициент Жаккара (Jaccard index) — меру сход-
ства для бинарных данных, которая учитывает коли-
чество общих признаков относительно общего чис-
ла всех возможных признаков. Коэффициент 
Жаккара рассчитывается по  формуле: J = a  / (a +  
+ b + c), где a — количество признаков, присутствую-
щих у  обоих объектов; b — количество признаков, 
присутствующих только у  первого объекта; c — ко-



58 № 3 (88) 2026  МА К.В. Кучин, А.В. Клеменов 

СОЦИАЛЬНЫЕ  ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ

личество признаков, присутствующих только у  вто-
рого объекта. Выбор данного коэффициента обу-
словлен его устойчивостью к  совместному отсут-
ствию признаков, что особенно важно при анализе 
жалоб.

Процесс объединения элементов в  кластеры 
осуществлялся с использованием метода средне-
взвешенного расстояния (average linkage), при ко-
тором расстояние между кластерами определяет-
ся как среднее арифметическое расстояний меж-
ду всеми парами объектов из разных кластеров. 

Для интерпретации выделенных кластеров 
рассчитывали частоту встречаемости каждой жа-
лобы внутри кластера (в процентах) с 95% довери-
тельными интервалами; использовали непараме-
трический бутстреп-метод (процентильный метод, 
1000 репликаций). Сравнение частот между кла-
стерами проводили с помощью критерия χ² Пирсо-
на, а также апостериорного теста (стандартизиро-
ванные остатки) оценки статистической значимо-
сти различий: значение по  модулю более 1,96 
указывает на  статистическую значимость разли-
чий; отрицательное значение говорит о более низ-
кой частоте, нежели ожидаемая, а положительное 
значение — о более высокой.

Анализ выполнен в среде R (v. 4.3.2, R Founda-
tion for Statistical Computing) с использованием па-
кетов cluster (v. 2.1.4) и boot (v. 1.3-28.1).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Интегральная динамика жалоб на входе 
и выходе из системы медицинской 
реабилитации

Перед проведением кластерного анализа оце-
нивали общую динамику частоты жалоб при пере-
ходе от этапа «вход» к этапу «выход» (табл. 1).

Как видно из таблицы, на этапе «вход» наибо-
лее распространенными были респираторные жа-
лобы (кашель — 65%, одышка — 39,7%), астениче-
ский синдром (44,2%), головная боль (24,8%) 
и  мышечно-суставные боли (18–21%). На  этапе 
«выход» частота всех жалоб статистически значи-
мо снижалась, однако сохранялись слабость 

(13,8%) и кашель (7,6%). Частота остальных жалоб 
не превышала 3%.

Кластерный анализ жалоб на входе в систему 
медицинской реабилитации

Иерархический кластерный анализ жалоб на эта
пе «вход» позволил выделить четыре клинически 
интерпретируемых кластера. Дендрограмма класте-
ризации представлена на  рис.  1. Характеристика 
выделенных кластеров представлена в табл. 2.

Кластер 1 (n=35; 7,8% от выборки) — «Бессим-
птомный профиль». Пациенты данного кластера 
не  предъявляли клинически значимых жалоб 
на этапе входа в систему МР. Частота всех жалоб 
в этом кластере была нулевой. Вероятно, это па-
циенты, либо перенесшие заболевание бессим-
птомно, либо уже восстановившиеся к  моменту 
оценки.

Кластер 2 (n=188; 42,0%) — «Смешанный 
астено-респираторный профиль с  широким спек-
тром симптомов». Данный кластер является наи-
более многочисленным и характеризуется сочета-
нием респираторных нарушений (кашель — 76,6%, 
одышка — 33,5%) с практически тотальной астени-
ей (слабость — 95,7%). Кроме того, для пациентов 
этого кластера характерна высокая частота голов-
ной боли (50,0%), миалгий (23,9%) и  артралгий 
(12,2%), а  также тревожных и  депрессивных рас-
стройств. Это наиболее сложная в  клиническом 
отношении группа, требующая мультидисципли-
нарного подхода к реабилитации.

Кластер 3 (n=155; 34,6%) — «Изолированный 
респираторный профиль». Пациенты этого кла-
стера имеют выраженные респираторные симпто-
мы (кашель — 94,8%, одышка — 72,3%) при практи-
чески полном отсутствии какой-либо другой сим-
птоматики. Это классический постковидный 
профиль, при котором реабилитационные усилия 
могут быть сфокусированы преимущественно 
на респираторной реабилитации.

Кластер 4 (n=70; 15,6%) — «Мышечно-
суставной болевой профиль». Отличительной 
особенностью данного кластера является доми-



59№ 3 (88) 2026МАПрогнозирование результатов медицинской реабилитации

СОЦИАЛЬНЫЕ  ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ

Рис. 1. Дендрограмма кластерного анализа жалоб пациентов на этапе «вход»

Таблица 1

Динамика частоты жалоб на входе и на выходе из системы медицинской реабилитации

Жалобы
Жалобы на входе Жалобы на выходе

p
n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ

Ортостатическая недостаточность 5 (1,1) 0,36–2,59 1 (0,2) 0,01–1,24 0,046

Головокружение, падения 26 (5,8) 3,83–8,39 0 0–0,82 <0,001

Одышка 178 (39,7) 35,17–44,43 8 (1,8) 0,77–3,49 <0,001

Кашель 291 (65,0) 60,34–69,37 34 (7,6) 5,31–10,44 <0,001

Аритмогенные жалобы 8 (1,8) 0,77–3,49 2 (0,4) 0,05–1,6 0,034

Слабость, утомляемость 198 (44,2) 39,54–48,93 62 (13,8) 10,78–17,39 <0,001

Снижение памяти, внимания 18 (4,0) 2,40–6,28 5 (1,1) 0,36–2,59 <0,001

Головная боль 111 (24,8) 20,85–29,05 3 (0,7) 0,14–1,94 <0,001

Бессонница 18 (4,0) 2,40–6,28 1 (0,2) 0,01–1,24 <0,001

Тревожность 21 (4,7) 2,92–7,08 0 0–0,82 <0,001

Подавленность настроения 26 (5,8) 3,83–8,39 3 (0,7) 0,14–1,94 <0,001

Гастроинтестинальные жалобы 18 (4,0) 2,40–6,28 5 (1,1) 0,36–2,59 0,002

Боли в суставах 81 (18,1) 14,63–21,96 10 (2,2) 1,08–4,07 <0,001

Боли в мышцах 95 (21,2) 17,51–25,29 5 (1,1) 0,36–2,59 <0,001

Отеки 5 (1,1) 0,36–2,59 1 (0,2) 0,01–1,24 0,102

Примечание: ДИ — доверительный интервал.



60 № 3 (88) 2026  МА К.В. Кучин, А.В. Клеменов 

СОЦИАЛЬНЫЕ  ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ

Таблица 2 

Сравнительная оценка частоты жалоб внутри кластеров, сформированных на основании жалоб на входе 

в систему медицинской реабилитации

Жалобы
Кластер 1 (n=35) Кластер 2 (n=188) Кластер 3 (n=155) Кластер 4 (n=70)

n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ

Ортостатическая недо-
статочность (p=0,267*) 0 0–10 4 (2,1) 0,58–5,36 0 0–2,35 1 (1,4) 0,04–7,7

z −0,66 1,73 −1,64 0,27

Головокружение, паде-
ния (p<0,001*) 0 0–10 24 (12,8) 8,35–18,4 0 0–2,35 2 (2,9) 0,35–9,94

z −1,53 5,36 −3,82 −1,15

Одышка (p<0,001*) 0 0–10 63 (33,5) 26,81–40,74 112 (72,3) 64,5–79,14 3 (4,3) 0,89–12,02

z −5,0 −2,29 10,23 −6,60

Кашель (p<0,001*) 0 0–10 144 (76,6) 69,88–82,45 147 (94,8) 90,08–97,75 0 0–5,13

z −8,39 4,39 9,64 12,40

Аритмогенные жалобы 
(p=0,057*) 0 0–10 7 (3,7) 1,51–7,52 0 0–2,35 1 (1,4) 0,04–7,7

z −0,83 2,63 −2,08 −0,25

Слабость, утомляемость 
(p<0,001*) 0 0–10 180 (95,7) 91,79–98,15 0 0–2,35 18 (25,7) 16,01–37,56

z −5,48 18,68 −13,7 −3,39

Снижение памяти, вни-
мания (p<0,001*) 0 0–10 17 (9,0) 5,36–14,08 0 0–2,35 1 (1,4) 0,04–7,7

z −1,26 4,61 −3,15 −1,2

Головная боль (p<0,001) 0 0–10 94 (50,0) 42,64–57,36 0 0–2,35 17 (24,3) 14,83–36,01

z −3,54 10,52 −8,84 −0,10

Бессонница (p<0,001) 0 0–10 16 (8,5) 4,94–13,45 0 0–2,35 2 (2,9) 0,35–9,94

z −1,26 4,12 −3,15 −0,54

Тревожность (p<0,001) 0 0–10 21 (11,2) 7,05–16,57 0 0–2,35 0 0–5,13

z −1,37 5,52 −3,41 −2,02

Подавленность настрое-
ния (p<0,001) 0 0–10 24 (12,8) 8,35–18,4 0 0–2,35 2 (2,9) 0,35–9,94

z −1,53 5,36 −3,82 −1,15

Гастроинтестинальные 
жалобы (p<0,001) 0 0–10 16 (8,5) 4,94–13,45 0 0–2,35 2 (2,9) 0,35–9,94

z −1,26 4,12 −3,15 −0,54
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Рис. 2. Дендрограмма кластерного анализа жалоб пациентов на выходе из системы медицинской реабилитации

нирование болевого синдрома: артралгии (82,9%) 
и  миалгии (71,4%) — при минимальных респира-
торных проявлениях (одышка — 4,3%, кашель — 
0%). Астенический синдром встречается у каждо-
го четвертого пациента (25,7%). Этот профиль 
требует особого внимания ревматологов и  не-
врологов.

Жалобы
Кластер 1 (n=35) Кластер 2 (n=188) Кластер 3 (n=155) Кластер 4 (n=70)

n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ

Боли в суставах 
(p<0,001) 0 0–10 23 (12,2) 7,92–17,79 0 0–2,35 58 (82,9) 71,97–90,82

z −2,89 −2,73 −7,23 15,33

Боли в мышцах (p<0,001) 0 0–10 45 (23,9) 18,03–30,69 0 0–2,35 50 (71,4) 59,38–81,6

z −3,20 1,2 −7,99 11,19

Отеки (p=0,036) 0 0–10 2 (1,1) 0,13–3,79 0 0–2,35 3 (4,3) 0,89–12,02

z −0,66 −0,09 −1,64 2,75

Примечание: ДИ — доверительный интервал; z — апостериорный тест (стандартизированные остатки) оценки статистической 

значимости различий: значение по модулю более 1,96 указывает на статистическую значимость различий, отрицательное значение 

говорит о более низкой частоте, нежели ожидаемая, а положительное значение — о более высокой; * вероятность ошибки первого 

рода (p), рассчитанная с использованием критерия χ² Пирсона.

Кластерный анализ жалоб на выходе 
из системы медицинской реабилитации

На этапе «выход» иерархический кластерный 
анализ позволил выделить два кластера (рис. 2). 
Характеристика выделенных кластеров представ-
лена в табл. 3.

Кластер А  (n=369; 82,4%) — «Благоприятный 
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Таблица 3 

Сравнительная оценка частоты отдельных жалоб внутри кластеров, сформированных на основании жалоб 

пациентов на выходе из системы медицинской реабилитации

Жалобы
Кластер А (n=369) Кластер Б (n=79)

p
n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ

Ортостатическая недостаточность 0 0–1 1 (1,3) 0,03–6,85 0,003

Головокружение, падения 0 0–1 0 0–4,56 1,000

Одышка 0 0–1 8 (10,1) 4,47–18,98 <0,001

Кашель 0 0–1 34 (43,0) 31,94–54,67 <0,001

Аритмогенные жалобы 0 0–1 2 (2,5) 0,31–8,85 0,002

Слабость, утомляемость 0 0–1 62 (78,5) 67,8–86,94 <0,001

Снижение памяти, внимания 0 0–1 5 (6,3) 2,09–14,16 <0,001

Головная боль 0 0–1 3 (3,8) 0,79–10,7 <0,001

Бессонница 0 0–1 1 (1,3) 0,03–6,85 0,030

Тревожность 0 0–1 0 0–4,56 1,000

Подавленность настроения 0 0–1 3 (3,8) 0,79–10,7 <0,001

Гастроинтестинальные жалобы 0 0–1 5 (6,3) 2,09–14,16 <0,001

Боли в суставах 0 0–1 10 (12,7) 6,24–22,05 <0,001

Боли в мышцах 0 0–1 5 (6,3) 2,09–14,16 <0,001

Отеки 0 0–1 1 (1,3) 0,03–6,85 0,030

Примечание: ДИ — доверительный интервал.

исход». Пациенты данного кластера не  предъяв-
ляют клинически значимых жалоб после заверше-
ния реабилитационных мероприятий. Частота 
всех жалоб в этом кластере равна нулю. Это целе-
вая группа, демонстрирующая эффективность ре-
абилитации.

Кластер Б (n=79; 17,6%) — «Неблагоприятный 
исход с  сохраняющимися жалобами». У  пациен-
тов этого кластера сохраняется широкий спектр 
симптомов, среди которых доминируют астениче-
ский синдром (слабость — 78,5%), респираторные 
симптомы (кашель — 43,0%, одышка — 10,1%) 

и  болевой синдром (артралгии — 12,7%, миал-
гии — 6,3%). Именно эта группа пациентов требует 
особого внимания, дополнительных реабилитаци-
онных мероприятий и углубленного обследования.

Связь между входными кластерами 
и исходами

Анализ распределения пациентов по  выход-
ным кластерам в зависимости от их принадлежно-
сти к входным кластерам представлен в табл. 4.

Наилучшие исходы (наименьшая доля пациен-
тов с  сохраняющимися жалобами) наблюдаются 
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в  кластере 1 (2,9%) и  кластере 3 (11,0%). Наихуд-
шие исходы — в  кластере 4 (27,1%) и  кластере 2 
(22,3%). Данный факт указывает на  то, что нали-
чие болевого синдрома (кластер 4) и  сочетание 
множества симптомов (кластер 2) являются фак-
торами риска неблагоприятного исхода.

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное исследование позволило впер-

вые на репрезентативном материале с использо-
ванием методов кластерного анализа выделить 
клинические профили пациентов с постковидным 
синдромом на  входе в  систему МР и  на  выходе 
из нее. 

Выделение четырех различных кластеров 
на входе в систему МР убедительно подтвержда-

ет тезис о  клинической гетерогенности постко-
видного синдрома [8, 9]. Пациенты с  разными 
клиническими профилями требуют принципиаль-
но различных подходов к  реабилитации. Унифи-
цированные программы, не учитывающие эту ге-
терогенность, обречены на  низкую эффектив-
ность.

Наибольшую клиническую и организационную 
проблему представляет собой кластер 2 (смешан-
ный астено-респираторный), включающий 42,0% 
пациентов. Лица из этой группы имеют не только 
респираторные симптомы и  астению, но  и  широ-
кий спектр других нарушений (головную боль, ми-
алгии, артралгии, психоэмоциональные расстрой-
ства). Для их реабилитации требуется мультидис-
циплинарный подход с  участием не  только 

Таблица 4

Распределение исходов по входным кластерам

Кластеры на этапе «вход»

Кластеры на этапе «выход»

Кластер А (n=369) Кластер Б (n=79)

n (%) 95% ДИ n (%) 95% ДИ

Кластер 1 (n=35) 35 (100) 6,89–12,95 0 0–5,71

z 2,85 −2,85

Кластер 2 (n=188) 119 (32,25) 27,69–37,19 69 (87,34) 77,98–93,11

z −9,01 9,01

Кластер 3 (n=155) 154 (41,73) 36,82–46,83 1 (1,27) 0–7,63

z 6,86 −6,86

Кластер 4 (n=70) 61 (16,53) 13,09–20,69 9 (11,39) 5,96–20,55

z 1,14 1,14

Примечание: ДИ — доверительный интервал; z — апостериорный тест (стандартизированные остатки) оценки статистической 

значимости различий: значение по модулю более 1,96 указывает на статистическую значимость различий, отрицательное значение 

говорит о более низкой частоте, нежели ожидаемая, а положительное значение — о более высокой.
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реабилитологов, но  и  неврологов, ревматологов, 
психологов [10, 11].

Кластер 3 (изолированный респираторный; 
34,6% выборки) представляет собой классиче-
ский вариант постковидного синдрома с домини-
рованием респираторных симптомов. Для таких 
пациентов могут быть эффективны стандартизи-
рованные программы респираторной реабилита-
ции, включающие дыхательную гимнастику, инга-
ляционную терапию и физиотерапевтические ме-
тоды [12].

Кластер 4 (мышечно-суставной болевой) пред-
ставляет собой зону неопределенности. Выделе-
ние отдельного кластера с  доминированием ар-
тралгий и  миалгий (представленность в  выборке 
15,6%) видится нам важным. Эти пациенты часто 
не  получают адекватной помощи, поскольку их 
симптомы не  укладываются в  классическую кар-
тину постковидного синдрома. Необходимо прове-
дение дополнительных исследований для уточне-
ния генеза болевого синдрома (включающего ре-
активный артрит, фибромиалгию, соматоформное 
расстройство) и разработки специализированных 
программ реабилитации [13].

Пациенты без жалоб на  входе (кластер 1 — 
бессимптомный; 7,8% выборки) имеют наилучший 
прогноз (97,1% благоприятных исходов). Вероятно, 
они не нуждаются в интенсивных реабилитацион-
ных программах и  могут наблюдаться по  общим 
принципам диспансеризации.

Выделение двух выходных кластеров (с жало-
бами и без) создает четкий критерий для оценки 
эффективности реабилитационных мероприятий. 
Доля пациентов, попадающих в  кластер с  сохра-
няющимися жалобами (17,6%), может служить ин-
тегральным показателем качества работы реаби-
литационной службы.

Выявленная закономерность (наихудшие ис-
ходы в  кластерах 2 и  4) позволяет уже на  входе 
в  систему МР идентифицировать группы риска 
и  интенсифицировать реабилитационные меро-
приятия именно для таких пациентов. Это откры-
вает возможности для персонализированного 

подхода к распределению ограниченных реабили-
тационных ресурсов.

Полученные результаты в целом согласуются 
с результатами других исследований, хотя прямых 
аналогов в  литературе немного. В  работе A. Nal-
bandian и  соавт. также выделяются респиратор-
ный, астенический и  болевой фенотипы постко-
видного синдрома [1]. Исследование  H. E. Davis 
и соавт. на международной когорте из 3700 паци-
ентов показало, что симптомы постковидного син-
дрома группируются в кластеры, включающие ре-
спираторные, неврологические и  мышечно-
скелетные проявления [4]. Наше исследование 
дополняет эти данные количественной характери-
стикой кластеров и их связью с исходами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование с  использовани-

ем методов кластерного анализа позволило сфор-
мулировать следующие выводы.

На этапе входа в систему МР пациенты с пост-
ковидным синдромом характеризуются выражен-
ной клинической гетерогенностью, что под-
тверждается выделением четырех статистически 
различных кластеров: кластер 1 — пациенты без 
клинически значимых жалоб («Бессимптомный 
профиль»); кластер 2 — пациенты со смешанным 
астено-респираторным синдромом и  широким 
спектром дополнительных симптомов, включаю-
щих головную боль, миалгию, артралгию, психо
эмоциональные нарушения; кластер 3 — пациен-
ты с  изолированным респираторным синдромом, 
включающим кашель и одышку; кластер 4 — паци-
енты с доминирующим мышечно-суставным боле-
вым синдромом (артралгиями, миалгиями).

На этапе выхода из системы МР формируются 
два кластера, отражающие исходы реабилитации: 
кластер А — пациенты с благоприятным исходом 
(отсутствие жалоб); кластер Б — пациенты с  не-
благоприятным исходом (сохраняющиеся жалобы, 
среди которых доминируют астения, кашель и ар-
тралгии).

Выявлена четкая связь между входными кла-
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стерами и  исходами: наилучшие результаты на-
блюдаются в кластерах 1 и 3, наихудшие — в кла-
стерах 4 и  2, что позволяет идентифицировать 
группы риска уже на входе в систему МР.

Выделенные клинические профили могут слу-
жить основой для персонализации реабилитаци-
онных программ, прогнозирования исходов и  оп-
тимизации распределения реабилитационных ре-
сурсов. 

Доля пациентов, попадающих в неблагоприят-
ный выходной кластер, может рассматриваться 
как интегральный показатель эффективности си-
стемы МР и мишень для организационных вмеша-
тельств.

Финансирование исследования. Работа 
не финансировалась никакими источниками. 

Конфликта интересов не отмечено.
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ОЦЕНКА РАСПРОСТРАНЕННОСТИ МАРКЕРОВ ВИРУСА ГЕПАТИТА В СРЕДИ 
БЕРЕМЕННЫХ И РОДИЛЬНИЦ

УДК 616-036.22

3.2.2 — эпидемиология

А.В. Полянина, О.В. Антипова, А.Д. Кашникова, А.А. Новоселова, А.А. Корнева, А.А. Залесских, 
Н.Н. Зайцева
ФБУН «Нижегородский научно-исследовательский институт эпидемиологии и микробиологии им. академика И.Н. 

Блохиной» Роспотребнадзора, Нижний Новгород

Цель исследования — проанализировать распространенность серологических маркеров вируса гепатита В среди 

беременных и родильниц Нижегородского региона.

Материалы и  методы. Проведен ретроспективный анализ показателей заболеваемости гепатитом В  в  Ниже-

городском регионе по  данным Роспотребнадзора за  2010–2025 гг. Методом иммуноферментного анализа лабо-

раторно обследованы 40 908 образцов сыворотки крови от беременных и родильниц (средний возраст 34,6 года) 

на маркеры инфицирования вирусом гепатита В. Серопозитивные образцы исследованы на наличие ДНК вируса ге-

патита В (n=141) с последующим генотипированием вируса (n=81) методом полимеразной цепной реакции в режиме 

реального времени.

Результаты. За 2010–2025 гг. заболеваемость острым гепатитом В снизилась с 2,90/0000 до 0,140/0000 (Тпр.ср.=−21,8%), 

хроническим — с 19,00/0000 до 5,60/0000 (Тпр.ср.=−9,5%) (Тпр.ср. — темп прироста средний). Распространенность HBsAg 

среди беременных и родильниц в среднем составила 0,26% (95% ДИ: 0,2–0,3%). Установлены статистически значи-

мые различия по  возрасту (χ²=21,28; p<0,05): максимальный показатель — в  группе 30–39  лет (0,41%), минималь-

ный — до 20 лет (0,11%). Среди HBsAg-позитивных женщин частота обнаружения ДНК вируса гепатита В составила 

61,0% (95% ДИ: 52,4–69,1); статистически значимых возрастных различий не выявлено (χ²=3,15; p>0,05). Генотиповая 

структура представлена генотипами А  (3,7%) и D (66,7%). При обследовании пар мать–ребенок HBsAg обнаружен 

у трети детей, ДНК вируса гепатита В — у 11,1% детей, рожденных от матерей с виремией.

Заключение. Исследование подтверждает, что беременные остаются значимой группой в поддержании циркуля-

ции вируса гепатита В. Это указывает на необходимость законодательного дополнения регламента скрининга обя-

зательным определением ДНК вируса. Реализация этих мер на основе современных методов диагностики является 

необходимым условием для дальнейшего снижения перинатальной передачи и достижения стратегических целей 

по элиминации вирусного гепатита на территории России.

Ключевые слова: гепатит В; распространенность инфекции; беременность; вертикальный механизм передачи; пе-

ринатальное инфицирование.
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PREVALENCE OF HEPATITIS B VIRUS MARKERS AMONG PREGNANT 
AND POSTPARTUM WOMEN

A.V. Polyanina, O.V. Antipova, A.D. Kashnikova, A.A. Novoselova, A.A. Korneva, A.A. Zalesskikh, N.N. Zaitseva 
Academician I.N. Blokhina Nizhny Novgorod Scientific Research Institute of Epidemiology and Microbiology, Nizhniy 

Novgorod

Objective. To determine the prevalence of serological markers of hepatitis B virus (HBV) infection among pregnant and 

postpartum women in the Nizhny Novgorod Region.

Materials and methods. Hepatitis B incidence in the Nizhny Novgorod Region was retrospectively analyzed using 

Rospotrebnadzor surveillance data for 2010–2025. A total of 40,908 serum samples obtained from pregnant and postpar-

tum women (mean age, 34.6 years) were tested for serological markers of HBV infection using enzyme-linked immunosor-

bent assays. Seropositive samples (n=141) were subsequently tested for HBV DNA, and viral genotyping was performed in 

81 of these samples using real-time polymerase chain reaction.

Results. Between 2010 and 2025, the incidence of acute hepatitis B declined from 2.90 per 100,000 population to 0.14 per 

100,000 population, with a mean annual rate of change of −21.8%. The incidence of chronic hepatitis B decreased from 19.00 

per 100,000 population to 5.60 per 100,000 population, with a mean annual rate of change of −9.5%.

The overall prevalence of HBsAg among pregnant and postpartum women was 0.26% (95% CI, 0.20–0.30%). Prevalence 

differed significantly across age groups (χ²=21.28; p<0.05), with the highest rate observed among women aged 30–39 years 

(0.41%) and the lowest among those younger than 20 years (0.11%). HBV DNA was detected in 61.0% of HBsAg-positive 

women (95% CI, 52.4–69.1%), with no significant differences among age groups (χ²=3.15; p>0.05). Genotype D predomi-

nated (66.7%), whereas genotype A was identified in 3.7% of samples. Among the mother–infant pairs examined, one-third 

of infants tested positive for HBsAg, while HBV DNA was detected in 11.1% of infants born to viremic mothers.

Conclusion. The findings confirm persistent circulation of HBV among pregnant women and underscore the epidemi-

ological importance of this population. They support incorporating mandatory HBV DNA testing into existing antenatal 

screening protocols. Implementation of contemporary diagnostic strategies is essential to further reduce perinatal HBV 

transmission and advance national targets for the elimination of viral hepatitis in the Russian Federation.

Key words: hepatitis B; HBV prevalence; pregnancy; mother-to-child transmission; perinatal infection.
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ВВЕДЕНИЕ
Гепатит В является одной из наиболее акту-

альных проблем общественного здравоохране-
ния в  мировом масштабе. Высокая превалент-
ность инфекции среди молодой когорты населе-
ния приводит к  вовлечению в  эпидемический 
процесс женщин детородного возраста, а  в  ус-
ловиях эффективной плановой вакцинации де-
тей основным путем передачи становится вер-
тикальный — от  матери ребенку [1–8]. Как де-
монстрируют данные сероэпидемиологических 
исследований, превалентность маркеров виру-
са гепатита В  (ВГВ) среди беременных в  мире 
достигает 11,0% [9]. Региональная статистика 
демонстрирует существенные различия: так, 
в  США этот показатель является относительно 
низким (0,1–0,9%), тогда как в  странах Европы 
фиксируются более широкие колебания показа-
теля — от  0,1 до  5,6%. Наиболее высокая рас-
пространенность наблюдается в Китае, где мар-
керы инфекции, вызванной ВГВ, выявляются 
у 2,0–8,0% беременных [10, 11].

Краеугольным камнем системы профилактики 
вертикальной передачи является своевременное 
выявление инфицированных беременных. Со-
гласно требованиям действующей нормативной 
документации, все беременные в Российской Фе-
дерации подлежат обязательному двукратному 
скринингу на HBsAg с целью активного выявления 
носителей вируса [12]. На  сегодняшний день об-
следование проводится в  рамках амбулаторного 
наблюдения — в I и III триместрах беременности 
либо при поступлении в  родильный стационар, 
если женщина не была обследована ранее.

Своевременная вакцинопрофилактика гепати-
та В является наиболее эффективным и безопас-
ным средством предотвращения вертикальной 
передачи вируса, снижая риск перинатального ин-
фицирования — с 90,0 до 20,0% у HBeAg-положи-
тельных женщин и  с  30,0 до  3,0% у  HBeAg-нега-
тивных женщин. Это подтверждает необходимость 
вакцинации детей в  родильном доме в  первые 
часы жизни и обеспечения высокого (95,0–99,0%) 

и  своевременного охвата иммунизацией к  1-му 
году жизни [13].

Оценка потенциального вклада беременных 
в  поддержание циркуляции ВГВ необходима для 
предупреждения передачи возбудителя от  мате-
ри ребенку, что является важным этапом на пути 
к  достижению целей Глобальной стратегии Все-
мирной организации здравоохранения по  элими-
нации вирусных гепатитов.

Цель исследования — провести анализ рас-
пространенности серологических маркеров ВГВ 
среди беременных и  родильниц Нижегородского 
региона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В  работе использованы официальные стати-

стические и  аналитические материалы Роспо-
требнадзора по Нижегородской области за 2010–
2025 гг., на  основании которых выполнен ретро-
спективный эпидемиологический анализ 
заболеваемости гепатитом В  в  регионе. Для 
определения распространенности маркеров ВГВ 
исследованы образцы из банка сывороток крови 
(n=40 908) беременных, проходивших дородовый 
скрининг в  учреждениях родовспоможения Ниж-
него Новгорода в 2018–2024 гг. Для определения 
вероятности вертикального механизма передачи 
ВГВ обследовано 46 пар мать–ребенок. Возраст 
беременных и  родильниц варьировал от  18 
до 49 лет, в среднем составил 34,6 года.

Методом иммуноферментного анализа с  ис-
пользованием отечественных коммерческих 
тест-систем определяли серологические маркеры 
ВГВ: HBsAg, HBeAg, anti-HBcore суммарные, anti-
HВe IgG, anti-HBcore IgM. Позитивные по  HBsAg 
образцы (n=141) были исследованы на  наличие 
ДНК ВГВ с последующим генотипированием виру-
са (n=81). Интерпретация результатов проведена 
согласно инструкциям производителей.

Статистическая обработка данных. Стати-
стическую обработку данных и  построение диа-
грамм проводили с  использованием Microsoft 
Excel (Microsoft, США). Для описания качествен-



70 № 3 (88) 2026  МА А.В. Полянина, О.В. Антипова, А.Д. Кашникова, А.А. Новоселова, А.А. Корнева, А.А. Залесских, Н.Н. Зайцева 

СОЦИАЛЬНЫЕ  ПРОБЛЕМЫ ЗДОРОВЬЯ

Рисунок. Анализ показателей заболеваемости острой (ОГВ) и хронической (ХГВ) формами вирусного гепатита В и число 
зарегистрированных случаев инфицирования среди детей до 1 года в Нижегородском регионе в 2010‒2025 гг., 0/0000

ных признаков использовали абсолютные и отно-
сительные частоты (в процентах). Доверительные 
интервалы (95,0% ДИ) для долей рассчитывали 
по методу Клоппера–Пирсона. Сравнение частот 
качественного признака (обнаружение HBsAg, 
ДНК ВГВ) среди возрастных групп проводили с по-
мощью критерия χ² Пирсона для таблиц сопря-
женности. Статистически значимыми считались 
различия при уровне p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Проведенный ретроспективный анализ забо-

леваемости гепатитом В  в  Нижегородском регио-
не позволил выявить выраженную тенденцию сни-
жения показателя заболеваемости острой (ОГВ) 
и хронической (ХГВ) формами (см. рисунок).

В  2010–2025 гг. значение показателя инци-
дентности снизилось с 2,90/0000 в 2010 г. до 0,140/0000 
в  2025 г. для ОГВ (Тпр.ср.=−21,8%) и  с  19,00/0000 
в 2011 г. до 5,60/0000 в 2025 г. для ХГВ (Тпр.ср.=−9,5%) 

(Тпр.ср. — темп прироста средний). За  изучаемый 
период на  территории регистрировались единич-
ные случаи заболевания среди детского населе-
ния, среднемноголетний показатель заболевае-
мости ОГВ среди детей до 1  года в 2010–2025 гг. 
составил 2,50/0000 (n=11), ХГВ — 2,10/0000 (n=8).

Проведенное серологическое исследование 
показало, что выявляемость маркеров инфициро-
вания ВГВ среди беременных и родильниц варьи-
ровала от 0,4% (95% ДИ: 0,3–0,7) в 2018 г. до 0,1% 
(95% ДИ: 0,1‒0,3%) в  2024 г., в  среднем — 0,26% 
(95% ДИ: 0,2‒0,3%). За исследуемый период отме-
чены колебания в  частоте обнаружения HBsAg: 
так, в 2020 г. наблюдалось снижение выявляемо-
сти маркеров гепатита В в 2,2 раза по сравнению 
с 2019 г., что, возможно, связано с низкой обраща-
емостью женщин за  медицинской помощью в  пе-
риод ограничительных мероприятий, вызванных 
пандемией COVID-19.

Анализ маркерного спектра у  инфицирован-
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ных ВГВ беременных показал, что у всех HBsAg-по-
зитивных женщин одновременно выявлены сум-
марные антитела к HBcoreAg (anti-HBcore) и анти-
тела IgG к  HBeAg (anti-HВe) в  100% случаев. 
Маркер острой фазы или реактивации инфекции 
(анти-HВcAg IgM) обнаружен у  3,4% пациенток 
(95% ДИ: 2,4‒4,8%). HBeAg выявлен у  1,4% 
HВsAg-позитивных женщин (95% ДИ: 0,4–1,8%).

Установлены статистически значимые раз-
личия в  частоте обнаружения HBsAg среди бе-
ременных разных возрастных групп (χ²=21,28; 
p<0,05). Наиболее высокий показатель зареги-
стрирован у  женщин в  возрасте 30–39  лет, где 
частота выявления маркера составила 0,41% 
(95% ДИ: 0,3–0,5%). Среди женщин до  20  лет 
распространенность HBsAg составила 0,11% 
(95% ДИ: 0,1‒0,2%). В  возрастных группах 20–
29  лет и  40–49  лет этот показатель достигал 
0,19% (95% ДИ: 0,1–0,3%) и 0,24% (95% ДИ: 0,1–
0,4%) соответственно. Возрастная структура 
HBsAg-серопозитивных беременных была пред-
ставлена преимущественно женщинами 20–
29  лет: 47,4% (95% ДИ: 46,9‒47,9%) — и  30–
39 лет: 44,2% (95% ДИ: 43,8‒44,6%).

Отмечена значительная доля активной инфек-
ции с детектируемой вирусной ДНК среди HBsAg-
позитивных пациенток — 61,0% (95% ДИ: 52,4–
69,1). При анализе возрастных особенностей ста-
тистически значимых различий в  частоте 
обнаружения ДНК ВГВ между группами не  выяв-
лено (χ²=3,15; p>0,05). Частота выявления вирус-
ной ДНК составила: в  группе 20‒29  лет — 61,4% 
(95% ДИ: 45,5–75,6); 30–39 лет — 58,6% (95% ДИ: 
47,6–69,1); 40–49 лет — 88,9% (95% ДИ: 51,8–99,7).

Генотиповая структура ВГВ представлена дву-
мя геновариантами A  и  D, с  превалированием 
доли последнего — 66,7% (95% ДИ: 55,8‒75,9%). 
Генотип А  обнаружен лишь у  3,7% (95% ДИ: 
1,3‒4,5%) обследованных лиц. Следует отметить, 
что среди совокупного населения генотип 
А до 2018 г. не регистрировался на территории Ни-
жегородского региона. В 29,6% случаев (95% ДИ: 
20,8‒40,3) генотип ВГВ не идентифицирован.

При обследовании парных сывороток мать–
ребенок установлено, что в сыворотках крови де-
тей, рожденных от  HBsAg-позитивных матерей, 
HBsAg выявлен в  34,8% случаев (95% ДИ: 
22,6‒49,2%), HBeAg — в  2,1% случаев (95% ДИ: 
0,4‒11,4%). Следует отметить, что частота выяв-
ления ДНК у  детей, рожденных от  матерей с  де-
тектируемой вирусной ДНК (63,0%), составила 
11,1% (95% ДИ: 3,1‒32,8%).

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное исследование вносит вклад 

в  понимание эпидемиологии гепатита В  среди 
беременных в  Российской Федерации на  этапе 
реализации Глобальной стратегии Всемирной 
организации здравоохранения по  элиминации 
вирусных гепатитов к 2030 г. Выраженное сниже-
ние заболеваемости инфекцией, вызванной ВГВ, 
в  Нижегородском регионе является следствием 
проводимой плановой вакцинации в  рамках на-
ционального календаря прививок, что наглядно 
демонстрирует сравнение значений показателя: 
если в  довакцинальный период (1992–2001 гг.) 
среднемноголетний уровень заболеваемости 
ОГВ среди детей до  1  года составлял 32,50/0000, 
то  в  2010–2025 гг. этот показатель снизился 
до 2,50/0000, а в последние годы регистрируются 
лишь единичные случаи инфекции [14].

Проведенное исследование показало, что 
средняя распространенность HBsAg среди бере-
менных Нижегородского региона (0,26%) соответ-
ствует территориям с низким уровнем инфициро-
ванности ВГВ [15]. Примечательно, что этот пока-
затель в  4,2 раза ниже, чем общая 
серопревалентность в  популяции региона (1,1%). 
Это объясняется высокой распространенностью 
инфекции преимущественно в  старших возраст-
ных когортах (лица старше 60 лет). Таким образом, 
более низкий показатель среди беременных отра-
жает не  столько эпидемиологическую особен-
ность этой группы, сколько общую тенденцию 
к «старению» населения с  хронической инфекци-
ей, вызванной ВГВ, в  популяции в  условиях эф-
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фективного контроля над новыми случаями зара-
жения среди молодых женщин. Вместе с тем дан-
ные литературы демонстрируют значительную 
межрегиональную вариабельность этого показа-
теля на  территории Российской Федерации. Так, 
по результатам исследований, проведенных в раз-
личных субъектах Российской Федерации, часто-
та выявления HBsAg среди женщин фертильного 
возраста может варьировать от 0,6 до 10,5% [16]. 
В  Санкт-Петербурге, по  данным исследования 
Ю.В. Останковой и  соавт., распространенность 
HBsAg среди беременных составила 1,9% (95% 
ДИ: 1,3–2,8%), а ДНК ВГВ была обнаружена у 4,7% 
обследованных (95% ДИ: 3,6–5,9%), включая 2,8% 
случаев с оккультной инфекцией, вызванной ВГВ 
(95% ДИ: 1,97–3,80%) [17]. Столь выраженные раз-
личия обусловлены комплексом факторов, вклю-
чая региональные особенности охвата вакцинаци-
ей в  разных возрастных когортах, миграционные 
процессы и  различия в  качестве скрининговых 
программ.

В  связи с  этим принципиальное значение 
приобретает не  только факт выявления HBsAg, 
но  и  оценка активности инфекционного процес-
са, определяемой наличием вирусной ДНК в кро-
ви. Высокая доля активной виремии среди 
HBsAg-позитивных беременных (61,0%) создает 
предпосылку для реализации вертикальной пе-
редачи инфекции, что подтверждают результа-
ты обследования пар мать–ребенок. Обнаруже-
ние HBsAg у 34,8% детей и ДНК ВГВ у 11,1% де-
тей, родившихся от  матерей с  виремией, 
демонстрирует необходимость соблюдения про-
токола экстренной иммунопрофилактики (введе-
ние специфического иммуноглобулина и  вакци-
ны в  первые 24 ч жизни) всем новорожденным 
от  инфицированных матерей. Полученные дан-
ные также обосновывают необходимость рас-
ширенного обследования инфицированных бе-
ременных, включающего определение вирусной 
нагрузки, и обязательного консультирования ин-
фекциониста для решения вопроса о  назначе-
нии противовирусной терапии в период гестации 

с  целью минимизации риска инфицирования 
плода.

Выявление ВГВ генотипа А,  который ранее 
не регистрировался в регионе (при этом его цир-
куляция характерна для стран Северо-Западной 
Европы, Северной Америки и стран Африки к югу 
от  Сахары), может указывать на  завозной харак-
тер части инфекций, что актуализирует необходи-
мость внедрения геномного надзора, в том числе 
секвенирования для эпидемиологического слеже-
ния за путями передачи патогена.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В современных условиях, характеризующихся 

значительной интенсивностью латентного компо-
нента эпидемического процесса, мониторинг рас-
пространенности маркеров гепатита В  в  ключе-
вых группах населения остается актуальной зада-
чей. Поскольку эпидемический процесс гепатита 
В в значительной степени поддерживается хрони-
ческой формой инфекции, для достоверного про-
гнозирования и эффективной профилактики необ-
ходим комплексный надзор за  всеми случаями 
ХГВ, особенно в таких приоритетных группах, как 
беременные. 

Результаты исследования обосновывают не-
обходимость расширения регламентированных 
на  федеральном уровне обязательных меро-
приятий. В  частности, требуется определение 
ДНК ВГВ/вирусной нагрузки у  всех HBsAg-пози-
тивных беременных, родильниц и детей, рожден-
ных от инфицированных ВГВ женщин, с исполь-
зованием современных лабораторных методов 
исследования для оценки индивидуального ри-
ска и определения показаний к противовирусной 
терапии. Реализация данных мер необходима 
для дальнейшего снижения перинатальной пе-
редачи ВГВ и достижения стратегических целей 
по  элиминации вирусных гепатитов на  террито-
рии России.

Финансирование исследования. Работа 
не финансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Эпизодические атаксии (ЭА) представляют собой группу редких наследственных аутосомно-доминантных моз-

жечковых атаксий, начинающихся в  детском или юношеском возрасте и  проявляющихся приступами нарушения 

равновесия. Наиболее распространены первый (ЭА1) и второй (ЭА2) типы ЭА, обусловленные соответственно мута-

циями в генах KCNA1 и CACNA1A.

Основными клиническими признаками ЭА1 и ЭА2 служат приступы дискоординации движений, между которыми 

возможна иная неврологическая симптоматика. Проявления этой патологии очень вариабельны и могут различать-

ся даже у членов одной семьи. В силу малой распространенности ЭА и необычности симптоматики ее распознавание 

нередко сопряжено с ошибками. Между тем своевременная диагностика ЭА1 и ЭА2 важна, поскольку для этих видов 

заболевания разработана терапия. Описан алгоритм, предложенный C.M. de Gusmao и соавт. в 2026 г. для распоз-

навания ЭА1 и ЭА2 на основании клинико-анамнестических данных в тех случаях, когда генетическое тестирование 

недоступно. Тем не менее последнее имеет решающее значение для верификации диагноза ЭА.

В статье кратко обобщены современные представления об ЭА1 и ЭА2 и приведено собственное клиническое на-

блюдение для повышения осведомленности врачей о данной патологии и улучшения ее ранней диагностики.

Описан пациент с ЭA2, у которого в возрасте 23 лет начались приступы нарушения координации движений и ди-

зартрии, чаще возникавшие во время бега и реже — спонтанно или под влиянием стресса. В межприступном пери-

оде отмечался стойкий разнонаправленный нистагм. Первоначально у пациента была диагностирована эпилепсия, 

но  антиконвульсанты он принимать не  стал. Отказ от  курения и  приема алкоголя привел к  уменьшению частоты 

приступов, которые стали возникать лишь после бега на расстояние свыше 4 км. Диагноз ЭА2 был установлен при 

повторном обращении пациента за  медицинской помощью, через 32  года после первого визита к  врачу, и  осно-

вывался на данных анамнеза, клинической симптоматике и результатах медико-генетического тестирования. Для 

профилактики приступов был рекомендован ацетазоламид.

Регулярный прием ацетазоламида привел к снижению частоты возникновения приступов во время ежедневных 

оздоровительных занятий бегом на дистанцию более 4 км.

Ключевые слова: эпизодическая атаксия; клинический случай; приступы нарушения координации движений.
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Episodic ataxias (EAs) are a group of rare autosomal dominant cerebellar disorders that typically manifest in childhood or 

adolescence as recurrent attacks of impaired balance and coordination. The most common forms are episodic ataxia type 1 

(EA1) and episodic ataxia type 2 (EA2), caused by pathogenic variants in KCNA1 and CACNA1A, respectively.

The cardinal manifestations of EA1 and EA2 are recurrent attacks of motor incoordination, with variable neurological 

findings occurring between episodes. The clinical phenotype is highly heterogeneous and may differ even among members 

of the same family. Because of their rarity and unusual presentation, episodic ataxias are frequently misdiagnosed. Timely 

recognition of EA1 and EA2 is particularly important because targeted treatments are available for both disorders. In 

2026, C.M. de Gusmao et al. proposed a clinical algorithm for identifying EA1 and EA2 when genetic testing is unavailable; 

nevertheless, molecular genetic testing remains essential for diagnostic confirmation.

This article provides a  concise review of current evidence on EA1 and EA2 and presents an original clinical case 

intended to raise awareness of these disorders and facilitate their earlier recognition. We describe a  patient with EA2 

whose recurrent attacks of motor incoordination and dysarthria began at the age of 23 years. The attacks were most 

commonly precipitated by running but occasionally occurred spontaneously or in response to emotional stress. Persistent 

multidirectional nystagmus was present during the interictal period. Although initially diagnosed with epilepsy, the patient 

declined antiseizure therapy. Smoking cessation and abstinence from alcohol reduced the frequency of the attacks, which 

subsequently occurred only after runs exceeding 4 km.

The diagnosis of EA2 was established 32 years after the patient first sought medical attention, based on the medical 

history, clinical findings, and molecular genetic testing. Prophylactic treatment with acetazolamide was recommended. 

Regular acetazolamide therapy reduced the frequency of exercise-induced attacks during daily recreational runs 

exceeding 4 km.

Key words: episodic ataxia; case report; attacks of impaired motor coordination.

ВВЕДЕНИЕ
Атаксия, представляющая собой синдром на-

рушения координации произвольных движений, 
может быть обусловлена поражением самых раз-
ных нейрональных структур, включая мозжечок 
и  его связи, вестибулярную систему, пути глубо-
кой чувствительности и  лобную долю головного 
мозга [1].

Атаксия при патологии мозжечка (мозжечко-
вая атаксия) проявляется снижением точности 

и  «фрагментированностью» движений конечно-
стей, неустойчивостью при ходьбе (латеропуль-
сия, неодинаковая длина шага, увеличение пло-
щади опоры), дизартрией [2]. Этому виду атаксии 
часто сопутствуют расстройства движений глаз: 
горизонтальный взор-индуцированный нистагм, 
прерывистость слежения за  медленно движу-
щимся объектом, гиперметрия произвольных 
саккад, нестабильность произвольной фиксации 
взора [3]. Причинами мозжечковой атаксии слу-
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жат как приобретенные поражения мозжечка (ин-
токсикации, метаболические нарушения, инфек-
ции, травмы, инсульты, опухоли, аутоиммунные 
и нейродегенеративные процессы), так и  генети-
ческие изменения, приводящие к  наследствен-
ным атаксиям [4, 5].

Эпизодические атаксии (ЭА) представляют со-
бой клинически гетерогенную группу редких на-
следственных аутосомно-доминантных заболева-
ний, которые характеризуются приступами моз-
жечковой дисфункции с нарушениями координации 
и равновесия, часто сочетающимися с другими па-
роксизмальными и  непароксизмальными рас-
стройствами [2, 4, 6–8]. Атаксия является облигат-
ным признаком всех ЭА. Этим они отличаются 
от таких наследственных заболеваний, в клинике 
которых эпизоды нарушения координации воз-
можны, но не облигатны [6, 9, 10].

Актуальность обсуждения ЭА определяется 
недостаточным знакомством практических врачей 
с  их клиническими проявлениями, что часто по-
рождает диагностические ошибки и приводит к не-
адекватной терапии пациентов [3, 11].

Редкость и  необычность течения ЭА обосно-
вывают актуальность более широкого ознакомле-
ния врачей с  клиническими особенностями этих 
заболеваний, что важно для предупреждения ди-
агностических ошибок и,  следовательно, улучше-
ния медицинской помощи пациентам [10].

В  работе обобщены современные данные 
о  симптоматике, патогенезе, диагностике и  лече-
нии наиболее распространенных типов ЭА. При-
ведено собственное клиническое наблюдение. 

Эпидемиология эпизодических атаксий
Заболеваемость ЭА составляет менее 1 слу-

чая на 100 000 человек [2, 3]. Однако этот показа-
тель, по-видимому, занижен, поскольку ЭА неред-
ко остается нераспознанной из-за фенотипиче-
ской вариабельности и  ограниченных 
возможностей применения генетического тести-
рования в  рутинной практике [11]. Выделяется 
9 типов ЭА; в последние годы обсуждается также 

и 10-й тип [2, 8, 12]. Для 1, 2, 5, 6 и 9-го типов ЭА 
установлены гены, мутации в которых и вызывают 
заболевание [12].

Наиболее распространенными и  изученными 
являются 1-й (ЭA1) и 2-й (ЭA2) типы данной пато-
логии [2, 6, 13–15]. Другие варианты встречаются 
значительно реже, и  некоторые из  них описаны 
лишь в единичных семьях и без предоставления 
убедительных доказательств связи выявленной 
мутации с клиническими фенотипами [6, 8].

Генетические основы эпизодической атаксии 
1-го и 2-го типов

Типы ЭА1 и ЭА2 обусловлены мутациями в гене 
KCNA1 на  хромосоме 12р13 и  гене CACNA1A 
на  хромосоме 19p13 соответственно [3, 16]. Эти 
гены широко экспрессируются в  нейронах цен-
тральной нервной системы, особенно в мозжечке, 
и  кодируют белки потенциал-управляемых ион-
ных каналов, критически значимых для функцио-
нирования головного мозга [5, 6].

Ген KCNA, открытый в  1994 г., кодирует круп-
ную белковую молекулу — α-субъединицу транс-
мембранного потенциал-управляемого калиевого 
ионного канала первого семейства, обозначаемо-
го как канал Kv1.1. Пора этого канала образована 
четырьмя одинаковыми α-субъединицами, т. е. 
Kv1.1 является тетрамером [2]. Kv1.1 регулирует 
выход из клетки калия при деполяризации клеточ-
ной мембраны, а  также играет роль в ее реполя-
ризации, контролируя функциональную актив-
ность центральной нервной системы и перифери-
ческой нервной системы [2]. Патология этого 
канала приводит к  гипервозбудимости мозжечко-
вых интернейронов, чрезмерному ингибированию 
клеток Пуркинье и снижению их собственных тор-
мозных влияний, что проявляется дисфункцией 
мозжечка [2, 5, 6].

Дисфункцию Kv1.1 могут вызывать свыше 60 
патогенных мутаций в  гене KCNA1, и  более по-
ловины из них (в основном — миссенс-мутации, 
обусловливающие потерю функции) приводят 
к ЭА1, изолированной или сочетающейся с  эпи-
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лепсией, реже — со  злокачественной гипертер-
мией и нейромиотонией [2, 5]. Другие патологи-
ческие варианты гена KCNA1 сопряжены с  раз-
витием не ЭА1, а катаплексии, пароксизмальной 
кинезиогенной дискинезии, пароксизмальной 
некинезиогенной дискинезии, миокимий, мигре-
ни, эпилепсии, эпилептических энцефалопатий, 
гипомагнеземии [2, 5].

Тип ЭА2 обусловлен мутациями в  гене 
CACNA1A, что было выяснено в  1996 г., через 
50  лет после первого описания клинической кар-
тины заболевания [6]. Ген CACNA1A кодирует са-
мую крупную белковую субъединицу (α1-субъеди-
ницу «а»-подтипа) кальциевого канала P/Q-типа, 
обозначаемого как канал CaV2.1 [2, 6, 13]. Этот ка-
нал является мономером: его ионопроводящая 
пора сформирована всего одной белковой моле-
кулой — α1-субъединицей «а»-подтипа, имеющей 
четыре одинаковых повторяющихся домена. Ка-
нал CaV2.1 регулирует поступление кальция 
в клетку [2, 5, 6, 13, 14].

Канал CaV2.1 широко представлен на  преси-
наптических терминалях в мозжечке и участвует 
в  обеспечении синаптической передачи [2, 13]. 
При мутациях в  гене CACNA1A из-за нарушения 
работы этого канала снижается поступление 
кальция в  клетки, нарушается активация клеток 
Пуркинье и функции мозжечка ухудшаются [3, 5, 
6, 13, 16]. К настоящему времени описано более 
100 патогенных вариантов гена CACNA1A, в боль-
шинстве представленных нонсенс-мутациями 
или мутациями со  сдвигом рамки считывания, 
приводящими к  преждевременной остановке 
транскрипции белка [2].

Одним из  трех классических аутосомно-
доминантных заболеваний, вызываемых мутация-
ми в гене CACNA1A, считается ЭA2. Двумя други-
ми заболеваниями являются семейная гемиплеги-
ческая мигрень 1-го типа и  спиноцеребеллярная 
атаксия 6-го типа (spinocerebellar ataxia type 6, 
SCA6) [2, 4, 6, 11, 13]. ЭA2 связана с  нонсенс-
мутациями, миссенс-мутациями и крупными деле-
циями экзонов гена CACNA1A [14]. Все вызываю-

щие ЭА2 мутации являются вариантами с потерей 
функции [2, 5, 13]. В отличие от ЭА2, семейная ге-
миплегическая мигрень 1-го типа вызывается му-
тациями, приводящими к  усилению функции 
α-субъединицы канала CaV2.1, а  SCA6 — удлине-
нием участка полиглутаминовых повторов в  бел-
ковой молекуле α-субъединицы потенциал-
управляемого кальциевого канала [2, 6].

Помимо трех указанных «классических» форм 
патологии, с  CACNA1A-каналопатиями связаны 
такие неврологические расстройства (преимуще-
ственно детского возраста), как доброкачествен-
ная пароксизмальная спастическая кривошея 
младенцев; пароксизмальное тоническое отведе-
ние взора вверх; пароксизмальная некинезиоген-
ная дискинезия; пароксизмальная дистония, вы-
званная физической нагрузкой; расстройства ау-
тистического спектра; умственная отсталость 
разной степени тяжести [4–6, 14, 17]. Почти у всех 
(96%) лиц с мутациями в гене CACNA1A, включая 
пациентов с  ЭА2, в  младенческом и  раннем дет-
ском возрасте наблюдаются задержки основных 
этапов развития (переворачивания, сидения без 
поддержки, ползания, ходьбы, начала речевой ак-
тивности); более чем у половины (55%) развивает-
ся фокальная или генерализованная эпилепсия 
и почти у четверти (23%) — расстройства аутисти-
ческого спектра [17]. Пароксизмальным двига-
тельным расстройствам, ассоциированным с  му-
тациями в гене CACNA1A, более чем в 50% случа-
ев сопутствует мигрень [5, 6].

Известно, что ЭА2 и  ЭА1 наследуются 
по  аутосомно-доминантному типу, имеют непол-
ную, но высокую (80–90%) пенетрантность и отли-
чаются внутрисемейной и  межсемейной феноти-
пической вариабельностью [2, 5, 6, 13, 14].

Клинические фенотипы эпизодической атаксии 
1-го и 2-го типов

Осведомленность врачей о  характере клини-
ческих проявлений ЭА облегчает своевременную 
постановку диагноза и определение стратегии ве-
дения пациентов [8]. Фенотипы ЭА2 и ЭА1 изучены 
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наиболее полно, поскольку их распространен-
ность существенно выше, чем остальных типов 
ЭА [2].

Фенотипы ЭА1 и ЭА2 имеют начало в раннем 
детском или подростковом, реже — в  раннем 
взрослом возрасте, как правило, между 5 и 20 го-
дами жизни [3, 5, 13]. 

Обе эти формы характеризуются эпизодами 
головокружения, нарушения координации движе-
ний и потери равновесия, провоцируемыми резки-
ми движениями, физической нагрузкой, эмоцио-
нальным стрессом, реже — изменением темпера-
туры окружающей среды, употреблением кофеина 
или алкоголя, лихорадкой или иными факторами 
[5, 6, 9, 10]. Наряду с  приступами атаксии, ЭA1 
и  ЭA2 могут сопровождаться другими пароксиз-
мальными и  межприступными хроническими не-
врологическими и  нейропсихиатрическими рас-
стройствами [2]. Однако, несмотря на общие при-
знаки, ЭА1 и ЭА2 имеют отчетливые клинические 
различия. 

Приступы при ЭА1 короткие, но частые. Они 
возникают от  нескольких раз в  день до  одного 
раза в  месяц, при этом частота приступов при 
ЭА1 у одного и того же пациента сохраняется не-
изменной на протяжении болезни [2, 5, 6, 9, 10]. 
Триггеры атак ЭA1 чаще имеют кинезиогенный 
характер и представлены резкими движениями, 
вздрагиванием при испуге и  внезапными изме-
нениями положения тела [12]. Каждый приступ 
длится несколько секунд или минут, крайне ред-
ко — несколько часов или даже дней. Наруше-
ния равновесия при ЭА1 во время приступа мо-
гут варьировать от  очень тяжелых (с утратой 
возможности ходить) до  очень легких [2]. Неко-
торые пациенты с  легкими и  непродолжитель-
ными приступами при ЭА1 не  считают нужным 
обращаться к врачам, тем более что проявления 
заболевания смягчаются с  возрастом [2]. Атак-
сия во время более тяжелых пароксизмов может 
сочетаться с диплопией, дизартрией, тошнотой, 
головной болью и  миокимиями в  мышцах лица 
или конечностей [2]. 

Между эпизодами атаксии почти все пациенты 
с ЭА1 отмечают напряжение мышц конечностей и/
или туловища, болезненные мышечные сокраще-
ния и непроизвольные подергивания, которые со-
ответствуют признакам миокимии или нейромио-
тонии по данным осмотра и электромиографии [2]. 
Кроме того, у пациентов с ЭA1 чаще, чем в общей 
популяции, развивается эпилепсия [2]. В ряде слу-
чаев (редко) в межприступном периоде ЭА1 отме-
чают наличие катаплексии, дистонии, дистальной 
слабости в  конечностях, злокачественной гипер-
термии, когнитивных нарушений и  глухоты [2]. 
Стойкие признаки мозжечковой дисфункции в пе-
риоды между атаками наблюдаются лишь у  не-
большой части пациентов [5, 9]. Качество жизни 
людей с ЭА1 ухудшается [2], однако даже при дли-
тельном ее течении не происходит существенного 
нарастания тяжести клинических проявлений 
и  инвалидизация пациентов не  наступает [9, 10]. 
Это отличает данное заболевание от  других на-
следственных атаксий, при которых симптоматика 
постепенно прогрессирует [9, 10].

Корреляций между генотипом и  фенотипом 
при ЭА1 не найдено [2, 7]. Одна и та же мутация 
KCNA1 может демонстрировать выраженную кли-
ническую вариабельность внутри одной семьи 
или даже у близнецов. В этой связи предполагает-
ся, что на проявления и тяжесть ЭА1 влияют дру-
гие генетические модификаторы или факторы 
окружающей среды [2].

Фенотип ЭА2 характеризуется рецидивирую-
щими, продолжающимися от  нескольких минут 
до нескольких дней пароксизмами нарушения рав-
новесия и дизартрии, часто сочетающимися с  го-
ловокружением, тошнотой и  нистагмом, а  в  меж-
приступном периоде — с персистирующим нистаг-
мом и постепенно прогрессирующей мозжечковой 
дисфункцией [13, 14]. Для ЭА2, в отличие от ЭА1, 
более характерны такие провоцирующие факто-
ры, как физическая нагрузка, эмоциональный 
стресс, употребление алкоголя, кофеина, лихо-
радка [12].

Приступы при ЭА2 длятся дольше, чем при 
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ЭА1: они занимают от  нескольких минут до  не-
скольких дней, в среднем — несколько часов [18]. 
Однако пароксизмы возникают реже, от  трех-че-
тырех раз в  неделю до  одного-двух раз в  год [3, 
5–7, 9, 13]. Частота приступов у одного и того же 
пациента склонна возрастать со  временем, осо-
бенно на фоне психического стресса или перегру-
зок [19]. 

Атаксия и  дизартрия во  время приступа ЭА2, 
как отмечалось выше, нередко сопровождаются 
другими симптомами, такими как головокружение, 
тошнота и рвота, диплопия, шум в ушах, нистагм 
(субъективно воспринимаемый как осциллопсия), 
мышечная слабость, дистонический гиперкинез, 
головная боль мигренозного характера, боль в жи-
воте [2, 5, 6, 9, 14]. Во время приступа ЭА2 некото-
рые пациенты испытывают мышечную слабость, 
генерализованную или вовлекающую лишь одну 
половину тела по типу гемиплегии; описано также 
возникновение и  нарастание слабости после по-
вторных движений, как при миастении [2].

Ощущения, испытываемые пациентами 
во  время пароксизмов ЭА2, разнообразны и  не-
редко причудливы, что порождает диагностиче-
ские трудности. Так, например, у  пациентки, опи-
санной E.N. Nielsen и соавт. в 2022 г., приступы на-
чинались с  чувства дискомфорта, за  которым 
следовали ощущения «алкогольного опьянения», 
неустойчивости, трудности произнесения звуков, 
двоения в глазах и шума в ушах [18]. Другие паци-
енты с ЭА2 описывают свои приступы как голово-
кружение, сопровождающееся тошнотой, чув-
ством тревоги, неконтролируемым страхом паде-
ния, нарушением равновесия, зрительными 
искажениями. В некоторых случаях жалобы на го-
ловокружение отсутствуют и  на  первый план вы-
ступают зрительные и  телесные иллюзии, напри-
мер внезапно возникающие иллюзии «движущих-
ся и трескающихся улиц под ногами» и «падения 
в темный туннель» [13].

В силу необычности жалоб пациентов соответ-
ствующие приступы могут быть ошибочно расце-
нены как проявления иной патологии, например 

панического расстройства или фокальной височ-
ной эпилепсии [13]. 

В периоды между эпизодами ЭА2 у большин-
ства пациентов выявляется та или иная невроло-
гическая симптоматика, чаще всего — нистагм 
и атаксия [13, 19].

Нистагм при ЭА2 может быть как спонтан-
ным (возникать при взгляде прямо вперед без 
какой-либо стимуляции), так и  взор-индуциро-
ванным (появляться при перемещении глаз 
в  сторону). Спонтанный нистагм у  пациентов 
с  ЭА2 чаще является вертикальным, бьющим 
вниз [11]. Разновидностью взор-индуцированно-
го нистагма при ЭА2 служит характерный для 
мозжечковой дисфункции рикошетный нистагм, 
направленный в сторону отклонения глаз, а при 
их возвращении из  эксцентричного положения 
к центру изменяющий свое направление на про-
тивоположное [2]. Межприступный нистагм ЭА2 
имеет центральный характер и обусловлен ней-
родегенеративным изменением вестибуло-
глазодвигательных и  вестибуло-мозжечковых 
связей, с  дисфункцией тех стволовых, мозжеч-
ковых и  полушарных нейрональных систем, ко-
торые обеспечивают вестибуло-окулярный 
рефлекс и его контроль [2].

В межприступном периоде ЭА2 описаны и дру-
гие нарушения движений глаз, обусловленные 
дисфункцией надъядерных структур, такие как 
прерывистость движений глаз при слежении 
за медленно перемещаемым объектом, замедле-
ние скорости произвольных саккад и даже межъ
ядерная офтальмоплегия [2].

Что касается нарушений координации движе-
ний, то  стойкая и  постепенно прогрессирующая 
мозжечковая атаксия в период между атаками об-
наруживается у большинства (50–80%) пациентов 
с ЭА2 [6, 19].

Проявления ЭА2 (как и симптомы ЭА1) отлича-
ются высокой вариабельностью и  могут значи-
тельно различаться даже у членов семьи с одной 
и той же мутацией [2, 13, 14]. Широкая фенотипи-
ческая изменчивость, в  том числе внутрисемей-
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ная, указывает на влияние не только генетических, 
но  и  эпигенетических и  экологических факторов 
на клинические проявления ЭА2 [8].

Нередко ЭА2 ассоциируется с  иной патологи-
ей, обусловленной мутациями в  гене CACNA1A, 
прежде всего с  мигренью (в том числе ее семей-
ной гемиплегической формой), нейропсихиатри-
ческими нарушениями и эпилепсией [2, 5, 13, 19]. 
Мигрень наблюдается почти у  половины пациен-
тов с ЭА2 и причислена к  возможным признакам 
клинического спектра этого типа заболевания [13].

Риск эпилепсии у  пациентов с  ЭА2 приблизи-
тельно в семь раз выше, чем в общей популяции, 
о чем свидетельствуют результаты работы S. Ra-
jakulendran и  соавт., проанализировавших 230 
опубликованных к тому времени генетически под-
твержденных случаев ЭA2 [20]. Данный факт объ-
ясняют тем, что утрата функции канала CaV2.1 при 
мутациях в гене CACNA1A у пациентов с ЭA2 при-
водит к повышению активности других потенциал-
зависимых кальциевых каналов, что в  свою оче-
редь ведет к усилению таламокортикальных акти-
вирующих влияний и  предрасполагает 
к  возникновению патологических синхронизиро-
ванных нейрональных разрядов [13, 20–22]. Для 
ассоциированной с ЭA2 эпилепсии характерны ге-
нерализованные приступы (прежде всего абсан-
сы), реже — фокальные припадки, указывающие 
на вовлечение височной доли [13].

Эпилепсия у  детей раннего возраста может 
предшествовать манифестации типичных присту-
пов ЭA2 в последующие годы [14].

Помимо мигрени и эпилепсии, ЭА2 может со-
четаться у взрослых пациентов с фокальной ди-
стонией [18], а у младенцев и детей раннего воз-
раста с мутациями в гене CACNA1A — пароксиз-
мальными тоническими отклонениями глаз 
вверх [23, 24]. В ряде случаев ЭА2 ассоциирова-
на с когнитивным снижением. Полагают, что дис-
функция мозжечка даже пароксизмального ха-
рактера в детском возрасте способна негативно 
влиять на  формирование регуляторных, рече-
вых, зрительно-пространственных функций 

и навыков регуляции аффекта. Это обозначает-
ся как мозжечковый когнитивно-аффективный 
синдром [16].

Сообщается о возможности частичного совпа-
дения некоторых клинических симптомов ЭA2, се-
мейной гемиплегической мигрени 1-го типа и SCA6, 
т. е. симптомов тех трех «классических» аутосомно-
доминантных заболеваний, которые обусловлены 
мутациями в гене CACNA1A [2, 5, 6]. Например, ге-
миплегическая мигрень 1-го типа часто сопрово-
ждается прогрессирующей дисфункцией мозжеч-
ка, неотличимой от таковой при ЭА2 [19].

Более того, описаны полные сочетания ЭА2 
и SCA6: в таких случаях у пациентов с фенотипом 
ЭA2 наблюдаются экспансии CAG-повторов [2]. 
В  связи с  этим расстройства, связанные 
с CACNA1A, все чаще рассматриваются как фено-
типический континуум, выходящий за  рамки эпи-
зодической мозжечковой дисфункции и  включаю-
щий также флюктуирующую мышечную слабость, 
стойкую неврологическую симптоматику и  нару-
шения нейроразвития [11].

Диагностика и дифференциальная диагностика
Диагностика и дифференциальная диагности-

ка ЭА1 и  ЭА2 основывается на  клинико-
анамнестических данных (эпизоды неустойчиво-
сти, головокружения и дизартрии; начало заболе-
вания в  детском или юношеском возрасте; 
подобные нарушения у других членов семьи) и ре-
зультатах молекулярно-генетического тестирова-
ния, подтверждающих наличие мутаций в  генах 
KCNA1 и  CACNA1A соответственно [2, 3]. Часто 
клиническая диагностика осложняется тем, что 
у  многих больных мозжечковая симптоматика 
в  межприступном периоде отсутствует или выра-
жена слабо, нейровизуализационные изменения 
головного мозга неспецифичны, а  выяснение се-
мейного анамнеза может быть затруднено [25]. 
Для облегчения этой задачи C.M. de Gusmao и со-
авт. в  2026 г. предложили диагностический алго-
ритм, учитывающий те  признаки, которые с  наи-
большей чувствительностью и  специфичностью 
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позволяют распознать ЭА1 и ЭА2 в условиях недо-
ступности генетического тестирования [12]. В  со-
ответствии с этим алгоритмом вначале исключают 
вторичные причины обратимой атаксии, связан-
ные с  интоксикацией, дефицитом витаминов, ау-
тоиммунными процессами и другими заболевани-
ями. Далее оценивается длительность атак: со-
ставляет  ли она менее 10 мин или более [12]. 
На  следующем этапе анализируются триггеры 
эпизодов атаксии, наличие головной боли во вре-
мя приступа и особенности межприступного пери-
ода. Вышеуказанные данные обобщаются следу-
ющим образом. При длительности атак менее 10 
мин и провоцировании их кинезиогенными тригге-
рами (резкие движения, вздрагивание при испуге, 
внезапные изменения положения тела) либо при 
наличии миокимий или нейромиотонии в межпри-
ступном периоде рекомендуется диагностировать 
ЭА1. Длительность атак свыше 10 мин и наличие 
стойкого нистагма или атаксии в  межприступном 
периоде либо головной боли во время атаки ука-
зывают на ЭА2 [12]. Авторы подчеркивают, что, не-
смотря на высокую (87,5%) чувствительность это-
го алгоритма в диагностике ЭА1 и ЭА2, пациента, 
у которого заподозрены данные заболевания, сле-
дует при первой же возможности направить на ге-
нетическое тестирование [12].

Тем не менее ЭА1 и ЭА2 нередко диагностиру-
ются с  большим запозданием, иногда через не-
сколько десятков лет после манифестации забо-
левания [19]. Это определяется не  только недо-
статочной осведомленностью врачей о  данной 
патологии, но и ее фенотипической вариабельно-
стью, частым сочетанием с приобретенными забо-
леваниями, в  клинике которых присутствует атак-
сия, а  также высокой распространенностью 
болезней-имитаторов ЭА [3, 8, 26]. 

Действительно, эпизодически возникающая 
мозжечковая симптоматика может не только иметь 
наследственный характер, но  и  возникать вслед-
ствие сосудистых, воспалительных, токсико-
метаболических повреждений головного мозга; 
в  таких случаях она обозначается как вторичная 

ЭА [2]. ЭА вторичного характера встречаются 
чаще, чем первичные, т. е. наследственные [2].

Существует также множество болезней, ими-
тирующих или маскирующих ЭA1 и ЭА2, таких как 
заболевания с  периферическим вестибулярным 
синдромом (доброкачественное пароксизмаль-
ное позиционное головокружение, болезнь Ме-
ньера, аутоиммунная патология внутреннего уха, 
лабиринтит), мигрень со стволовой аурой, трево-
жные и  функциональные расстройства, эпи-
лепсия [2, 19]. Эпизоды координаторных наруше-
ний неизолированного характера, сочетающихся 
с другой неврологической симптоматикой, могут 
отмечаться при наследственных нарушениях об-
мена веществ и  митохондриальных болезнях, 
включающих дефицит пируваткарбоксилазы 
и пируватдегидрогеназы, дефицит транспортера 
глюкозы I типа (синдром дефицита белка GLUT1 — 
болезнь де  Виво), болезнь Хартнупа (аминоаци-
дурия дикарбоновых кислот), болезнь «кленово-
го сиропа» (лейциноз, короткоцепочечная кетоа-
цидурия), синдром Лея [12].

Помимо метаболических причин, ЭА как не
изолированный синдром может возникать в  ре-
зультате органического повреждения головного 
мозга при демиелинизирующих, аутоиммунных 
и  воспалительных заболеваниях с  вовлечением 
ствола головного мозга [12].

Большинство из имитаторов ЭА можно исклю-
чить с помощью тщательного сбора анамнеза, не-
врологического осмотра и дополнительных иссле-
дований [19]. ЭА2 отличается от ЭА1 и других ти-
пов ЭА большей продолжительностью приступа 
и  сохранением в  межприступном периоде (хотя 
не во всех случаях) неврологической симптомати-
ки, прежде всего мозжечковой дисфункции 
и  взор-индуцированного разнонаправленного ни-
стагма [13, 19]. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга при ЭА2 у одних пациентов выяв-
ляет умеренную/тяжелую атрофию верхней ча-
сти червя мозжечка (чаще — в  случаях длитель-
ного прогрессирования заболевания и  наличия 
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выраженной межприступной атаксии) и  не  обна-
руживает никаких патологических изменений 
у других пациентов, даже из той же самой семьи 
[13, 15, 19]. У  пациентов с  ЭА1 существенные 
и  изолированные изменения мозжечка по  дан-
ным нейровизуализации головного мозга выяв-
ляются редко [15].

«Красными флагами» вторичной природы ЭА 
служат начало заболевания во взрослом возрас-
те, отсутствие семейного анамнеза, изменчи-
вость проявлений приступов атаксии и  провоци-
рующих ее факторов, быстрое прогрессирование 
мозжечковой дисфункции, сопутствующие сим-
птомы поражения центрального мотонейрона 
и  другие нетипичные для ЭА неврологические 
нарушения в  межприступном периоде, а  также 
очаговые патологические изменения на  МРТ го-
ловного мозга [5].

Важнейшее значение для верификации ЭА 
и ее типа придается молекулярно-генетическому 
тестированию. Генетическая диагностика ЭА1 
и  ЭА2 позволяет надежно отдифференцировать 
их от других заболеваний, связанных с мутациями 
гена CACNA1A, таких как семейная гемиплегиче-
ская мигрень 1-го типа и SCA6 [19]. Это важно, по-
скольку, как упоминалось выше, некоторые сим-
птомы указанных заболеваний могут напоминать 
проявления ЭА2 [6]. Например, прогрессирование 
атаксии при SCA6 становится заметным лишь 
с течением времени, а в начале этой болезни воз-
можны флуктуации мозжечковой симптоматики, 
напоминающие пароксизмы ЭА2 [6].

До последнего времени у больных с классиче-
скими фенотипами ЭА1 и ЭА2 предлагалось начи-
нать обследование с  анализа отдельных генов 
и  лишь в  случаях атипичных проявлений прибе-
гать к молекулярно-генетическим исследованиям 
нового поколения [2]. Однако в последние годы те-
стирование отдельного гена, выбранного на осно-
вании имеющейся у пациента симптоматики, было 
признано неоптимальным подходом в  силу плей-
отропного действия большинства тех генов, мута-
ции в которых приводят к развитию атаксий [5].

По мнению S. Harvey и соавт., первым этапом 
генетического обследования при подозрении 
на  ЭА1 и  ЭА2 должен быть хромосомный микро-
матричный анализ, в  частности метод сравни-
тельной геномной гибридизации [5]. Хромосомный 
микроматричный анализ рекомендуется прово-
дить даже при планировании последующего при-
менения технологий секвенирования нового поко-
ления (next-generation sequencing, NGS), в том чис-
ле с использованием платформы полноэкзомного 
секвенирования, поскольку технологии NGS могут 
не обнаружить патогенные вариации числа копий 
генов [5].

На втором этапе рекомендуется осуществлять 
параллельное секвенирование нескольких целе-
вых участков генома с помощью такой методоло-
гии NGS, как панельное секвенирование. Его при-
менение актуально в  силу генетической гетеро-
генности типов ЭА, обусловленных мутациями 
в разных генах [5]. Важно, чтобы запрашиваемая 
панель включала все ключевые для развития ЭА 
гены [5, 14]. 

Лишь в  случаях отрицательного результата 
панельного секвенирования рекомендуется ис-
пользовать полноэкзомное секвенирование либо 
полногеномное секвенирование. Варианты не
определенного значения следует интерпретиро-
вать с учетом имеющегося у пациента фенотипа, 
поскольку их неправильная интерпретация может 
привести к неверному клиническому диагнозу [14].

Важность своевременного распознавания ЭА1 
и  ЭА2 определяется тем, что они хорошо подда-
ются лечению. 

Лечение эпизодической атаксии 1-го и 2-го 
типов

Терапия направлена на профилактику присту-
пов, и  основное значение придается немедика-
ментозной стратегии, предполагающей избега-
ние пациентом тех провоцирующих его приступы 
стимулов, о которых он знает [3, 6, 27, 28]. Улуч-
шить состояние пациентов также помогают сба-
лансированная диета, обучение управлению 
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стрессом и  занятия нетяжелыми физическими 
упражнениями.

Фармакотерапия наиболее эффективна при 
ЭА2 [14]. У  таких пациентов положительный эф-
фект производит ацетазоламид — ингибитор кар-
боангидразы [27]. Терапевтический механизм его 
действия при ЭА2 изучен мало, а рандомизирова-
ные плацебо-контролируемые исследования для 
оценки его эффективности при данной патологии 
единичны [6, 27]. Однако опытным путем установ-
лено, что пероральный прием ацетазоламида 
в дозе от 250 до 1000 мг в день приводит к умень-
шению частоты и  тяжести приступов или их пол-
ному устранению у 50–70% больных с ЭА2 [6, 13]. 
На межприступные миокимии и фокальную дисто-
нию в тех случаях, когда они сопровождают ЭА2, 
ацетазоламид не влияет [18]. Ограничить терапев-
тическое применение ацетазоламида могут такие 
нежелательные побочные эффекты, как паресте-
зии, быстрая мышечная утомляемость, желудочно-
кишечные расстройства, нефролитиаз, гипокали-
емия, лейкопения, агранулоцитоз [2, 6].

Другим препаратом, способным уменьшить ча-
стоту и продолжительность приступов ЭА2, явля-
ется неселективный блокатор калиевых каналов 
фампридин (4-аминопиридин) [2, 3, 28, 29]. В Рос-
сии, однако, показания к назначению этого препа-
рата пока ограничены лишь нарушениями ходьбы 
у пациентов с рассеянным склерозом. 

Указывается также на  возможность примене-
ния антиконвульсанта леветирацетама для лече-
ния ЭА2: описаны случаи, когда его назначение 
в  дополнение к  ацетазоламиду при недостаточ-
ном эффекте последнего привело к уменьшению 
симптоматики ЭA2 [15].

Что касается лекарственной терапии ЭА1, 
то  на  частоту ее приступов влияют противосудо-
рожные препараты, включая карбамазепин, фени-
тоин и ламотриджин [2]. Однако ответ на медика-
ментозное лечение сильно варьирует, и  некото-
рые наиболее тяжелые случаи этого заболевания 
оказываются лекарственно-устойчивыми. В связи 
с  этим активно идет поиск новых лекарственных 

препаратов, способных уменьшить тяжесть про-
явлений ЭА1 [2, 30]. Ацетазоламид и бензодиазе-
пины пациентам с ЭА1 помогают редко [2].

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
Приводим собственное наблюдение, иллю-

стрирующее клинические особенности ЭА2. Ин-
формированное согласие от пациента на публика-
цию обезличенных данных в медицинском журна-
ле получено.

Пациент Н., 55 лет, обратился за неврологиче-
ской помощью в октябре 2025 г. с жалобами на при-
ступы, возникающие периодически во время заня-
тий бегом (после преодоления дистанции 4–5 км) 
и  проявляющиеся в  том, что «ноги начинают как 
будто заплетаться, движения их становятся рас-
согласованными, правая нога начинает при беге 
подниматься выше необходимого».

Анамнез
Семейный анамнез. Единственный ребенок 

в семье. Отца не помнит; мать (77 лет) жива. Она 
рассказывала о том, что в детстве у нее во время 
бега «иногда возникало головокружение, из-за ко-
торого она падала и расшибала коленки». Сам он 
замечал у  матери неустойчивость при ходьбе, 
но связывал это с тем, что она в течение многих 
лет страдала тяжелой артериальной гипертензи-
ей и сахарным диабетом. В настоящее время мать 
ходит с опорой на две палки; приехать на осмотр 
отказалась. Пациент имеет дочь 16 лет, у которой 
с детства отмечается «неловкость при движениях, 
особенно во время бега».

Анамнез заболевания. В  детстве Н. жалоб 
на  состояние здоровья не  предъявлял, однако 
в  возрасте 18  лет получил отсрочку от  службы 
в армии в связи с тем (со слов пациента), что при 
медицинском осмотре у  него был выявлен ни-
стагм. В  23-летнем возрасте впервые без види-
мых причин у него стали возникать приступы, на-
чинавшиеся с дискомфортных ощущений в голове 
(«как будто нахлобучивают что-то на  голову или 
туман в голове возникает»). На протяжении после-
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дующих 20–30 мин после этого постепенно начи-
нали «заплетаться» ноги, становилось трудно 
удерживать туловище в вертикальном положении, 
координировать работу рук и выговаривать слова 
(речь становилась настолько невнятной, что 
«даже сам себя не понимал»). Тошноты, головной 
боли, сонливости во  время приступов не  было. 
Обращенную речь понимал хорошо, полностью 
ориентировался в  пространстве, осознавал про-
исходящее и реагировал на него адекватно. При-
близительно через полтора часа от момента появ-
ления первых симптомов состояние начинало 
улучшаться, и еще через 30–40 мин самочувствие 
полностью нормализовывалось. Частота присту-
пов варьировала: иногда они развивались еже-
дневно, иногда один раз в  несколько месяцев. 
Приступы возникали в  одних случаях без прово-
цирующих факторов, а в других — после эмоцио-
нального напряжения (например, ссоры с  род-
ственниками), бега на дистанцию свыше 4 км или 
игры в футбол. Однако в перечисленных ситуаци-
ях симптомы появлялись не  всегда; например, 
иногда во время бега они отсутствовали даже по-
сле преодоления большого (до 10 км) расстояния. 
Другие виды физической активности (велосипед, 
плавание), несмотря на  сопоставимый уровень 
физической нагрузки, приступов никогда не вызы-
вали. Тяжесть приступов различалась: иногда они 
проявлялись лишь ощущением «тумана» в голове, 
а иногда — резко выраженными нарушениями ко-
ординации движений и  речи. Даже при сильной 
выраженности приступов Н., однако, никогда 
не  падал, поскольку в  период «предвестников» 
успевал замедлить шаг и остановиться. В тех слу-
чаях, когда приступ развивался на улице, изменял 
маршрут и  уходил на  пустынные улицы, чтобы 
окружающие не приняли его за пьяного. Через три 
года после начала приступов, в  возрасте 26  лет, 
впервые обратился к  неврологу, который диагно-
стировал эпилепсию и  назначил карбамазепин. 
Первый  же прием этого препарата вызвал у  Н. 
учащенное сердцебиение и  очень сильную сла-
бость, в связи с чем далее принимать его не стал. 

Через 4 года, в возрасте 30 лет, повторно обратил-
ся к тому же неврологу, который подтвердил диа-
гноз эпилепсии и повторно назначил антиконвуль-
санты, принимать которые Н. снова не стал.

С 35-летнего возраста Н. отказался от курения 
(до этого много курил) и  полностью исключил 
из своей жизни алкоголь; на этом фоне приступы 
стали возникать существенно реже, до  1 раза 
в 2–3 мес, и только при беге на длинные дистан-
ции. В возрасте 55 лет попал под наше наблюде-
ние, обратившись для прояснения диагноза имею-
щейся у него болезни.

Результаты обследования
В  неврологическом статусе (октябрь 2025 г.) 

отмечены низкоамплитудный, бинокулярный, сим-
метричный, взор-индуцированный горизонталь-
ный нистагм; прерывистость плавного слежения; 
гиперметрия произвольных саккад при отсутствии 
других изменений со  стороны черепных нервов. 
Зафиксированы умеренная неустойчивость в  ус-
ложненной позе Ромберга и при тандемной ходь-
бе, легкий интенционный тремор и дисметрия при 
выполнении пальценосовой и  пяточно-коленной 
проб с  обеих сторон. Сила во  всех мышечных 
группах туловища и  конечностей сохранена (5 
баллов). Мышечный тонус не  изменен. Глубокие 
рефлексы с  сухожилий двуглавой и  трехглавой 
мышц плеча обеих рук — средней амплитуды, без 
асимметрии сторон. Коленные рефлексы низкие, 
ахилловы отсутствуют с  обеих сторон. Патологи-
ческих стопных знаков нет. Чувствительность, по-
верхностная и глубокая, сохранена. 

Общие и  биохимические анализы крови — 
в пределах референсных значений. Электроэнце-
фалография с  проведением фотостимуляции вы-
явила умеренные диффузные изменения био
электрической активности головного мозга. 
На  МРТ головного мозга установлены признаки 
умеренной изолированной кортикальной атрофии 
полушарий и червя мозжечка; единичные мелкие 
очаговые изменения головного мозга, вероятно, 
сосудистого характера (Fazekas 1) (см. рисунок).
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Рисунок. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента Н., 55 лет: на Т1 ВИ в сагиттальной (1) и акси-
альной (2) проекциях определяются значительные атрофические изменения гемисфер мозжечка (преимущественно 
в верхних отделах червя мозжечка) с неравномерным углублением его борозд и расширением субарахноидального 
пространства

В  связи с  подозрением на  ЭА2 пациент был 
направлен на  молекулярно-генетическое обсле-
дование методом массового параллельного 
секвенирования (NGS), с применением таргетной 
панели «Наследственные эпилепсии», включаю-
щей ген CACNA1A.

Диагноз
По  результатам исследования получено сле-

дующее заключение: «Обнаружен релевантный 
генетический вариант, а именно в гене САСNA1А 
(ОМIМ: 601011), расположенном на хромосоме 19; 
в экзоне 34 обнаружен несинонимичный однону-
клеотидный вариант NM_001127221.2 (САСNA1А)
с.5252G>С(р.Arg1751Pro), приводящий к  замене 
аргинина на  пролин в  аминокислотной последо-
вательности белка (миссенс-вариант), а  также 
влияющий на сплайсинг. Вариант обнаружен в ге-
терозиготном состоянии. Согласно критериям 
ACMG, выявленный вариант относится к вариан-
там с неясным клиническим значением. Предска-
зательные программы определили вариант как 
«патогенный». Патогенные варианты нуклеотид-

ной последовательности в  гене ассоциированы 
со следующими фенотипами: ЭА, 2-й тип; семей-
ная гемиплегическая мигрень; спиноцеребелляр-
ная атаксия 6-го типа».

Мать и  дочь пациента отказались 
от молекулярно-генетического исследования.

После получения результатов генетического 
обследования пациент был консультирован по-
вторно. Несмотря на то, что в вышеприведенном 
заключении мутация была описана как «мутация 
неопределенного значения», с  учетом данных 
анамнеза болезни (приступы нарушения коорди-
нации и длительное доброкачественное течение 
болезни, дебютировавшей в молодом возрасте); 
семейного анамнеза (указания на эпизоды диско-
ординации у матери и дочери пациента); наличия 
у пациента в межприступном периоде взор-инду-
цированного нистагма и  легких нарушений вы-
полнения координаторных проб; определения 
предсказательными программами выявленного 
при генетическом исследовании варианта гена 
САСNA1А как «патогенного» диагноз ЭА2 не  вы-
зывал сомнений. 
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Лечение
Пациенту был назначен ацетазоламид для 

ежедневного перорального приема в дозе 250 мг 
два раза в  сутки, под наблюдением невролога, 
с периодическим контролем общего анализа кро-
ви, концентрации глюкозы, содержания натрия 
и калия в сыворотке крови.

Динамика и исходы
Проспективное наблюдение за  пациентом по-

казало, что регулярный прием ацетазоламида 
привел к  снижению частоты возникновения при-
ступов во  время ежедневных оздоровительных 
занятий бегом на дистанцию более 4 км (т. е. с пре-
одолением того порогового расстояния, которое 
на  протяжении предыдущих лет провоцировало 
пароксизмы ЭА). Однако через 3 мес пациент са-
мостоятельно прекратил прием ацетазоламида, 
решив просто сократить дистанцию утренних про-
бежек до расстояния менее 4 км для исключения 
основного триггера приступов атаксии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Эпизодические атаксии относятся к редким па-

роксизмальным двигательным расстройствам, на-
следуемым по  аутосомно-доминантному типу 
и  проявляющимся приступами нарушения равно-
весия и координации движений. Наиболее распро-
странены ЭА1 и  ЭА2, обусловленные соответ-
ственно мутациями в  генах KCNA1 и  CACNA1A, 
но даже их диагностика часто вызывает затрудне-
ния. Представленный случай демонстрирует ха-
рактерные проявления ЭА2, включающие рециди-
вирующие приступы атаксии продолжительно-
стью по несколько часов, а также стойкий нистагм 
в  межприступном периоде. К  особенностям ЭА2, 
проявившимся и в данном случае, можно отнести 
также причудливость жалоб пациента, изменчи-
вость частоты эпизодов атаксии и необычность их 
триггеров. Так, пароксизмы атаксии у  наблюдав-
шегося нами пациента возникали только при опре-
деленном виде физической нагрузки (бег на длин-
ные дистанции) и не во всех случаях. Запоздалое 

(через 32  года после первого обращения пациен-
та к неврологу) установление диагноза ЭА2 опре-
делялось несколькими факторами, включая недо-
статочную осведомленность врачей первичного 
медицинского звена о  данной патологии, свое
образие жалоб пациента, редкость его обращений 
за медицинской помощью из-за относительно лег-
ких проявлений болезни и возможности контроли-
ровать их без использования лекарств (путем от-
каза от  алкоголя и  курения и  уменьшения интен-
сивности бега как основного провокатора 
приступов).

Медико-генетическое исследование с  приме-
нением массового параллельного секвенирова-
ния выявило у пациента Н. в гене CACNA1A мута-
цию с неясным клиническим значением. Известно, 
что в этом гене обнаруживается большое количе-
ство вариантов «неопределенного значения», ко-
торые рекомендуется интерпретировать с учетом 
фенотипического контекста. Поскольку фенотип 
заболевания пациента Н. был типичен для ЭА2 
(приступы атаксии длительностью несколько ча-
сов и  стойкий межприступный разнонаправлен-
ный нистагм), семейный анамнез указывал на эпи-
зоды дискоординации у матери и дочери пациен-
та, а  компьютерная программа-предиктор 
определила имевшийся у  него вариант гена 
CACNA1A как патогенный, диагноз ЭА2 не  вызы-
вал сомнений. 

Таким образом, диагностика ЭА1 и ЭА2 основа-
на на анализе их клинических признаков и требу-
ет своевременного направления пациентов 
на  молекулярно-генетическое тестирование для 
выявления соответствующих мутаций. Важность 
своевременной диагностики этой патологии опре-
деляется тем, что своевременное начало лечения 
приводит к  уменьшению тяжести и  частоты при-
ступов и повышению качества жизни больных.
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При диабетическом кетоацидозе возможно развитие неспецифических поражений миокарда левого желудочка, 

которые сопровождаются повышением концентрации сердечных биомаркеров и  формированием на  электрокар-

диограмме изменений, имитирующих картину инфаркта миокарда. Указанные проявления обусловливают высокий 

риск диагностической ошибки, что может привести либо к  необоснованному назначению терапевтических меро-

приятий, либо к отсрочке оказания необходимой медицинской помощи.

Коронарография рассматривается в качестве золотого стандарта верификации острого коронарного синдрома. 

Отсутствие при проведении коронарографии типичных для острого коронарного синдрома ангиографических из-

менений коронарного русла служит существенным аргументом в пользу метаболической природы выявленных на-

рушений, обусловленных патофизиологическими сдвигами при диабетическом кетоацидозе.
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Псевдоинфаркт при диабетическом кетоацидозе
Н.Г. Беляева, Н.А. Яркова

PSEUDOINFARCTION IN PATIENTS WITH DIABETIC KETOACIDOSIS

N.G. Belyaeva1, N.A. Yarkova2

1National Research Lobachevsky State University of Nizhni Novgorod, Nizhny Novgorod;
2Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

Diabetic ketoacidosis may be associated with nonspecific left ventricular myocardial injury, accompanied by elevated 

cardiac biomarker levels and electrocardiographic changes mimicking myocardial infarction. These manifestations pose 

a substantial risk of diagnostic error, potentially resulting either in unwarranted therapeutic interventions or in delayed 

provision of necessary medical care. Coronary angiography is regarded as the gold standard for confirming acute coronary 

syndrome (ACS). The absence of coronary angiographic findings characteristic of ACS strongly supports a metabolic origin 

of the observed abnormalities, attributable to the pathophysiological disturbances associated with diabetic ketoacidosis.

Key words: diabetic ketoacidosis; troponin; diabetes mellitus; pseudoinfarction.

ВВЕДЕНИЕ
Диабетический кетоацидоз (ДКА) — это эндо-

кринная патология, обычно связанная с  выражен-
ной гипергликемией на фоне неконтролируемого са-
харного диабета. Такое нарушение обмена веществ 
может возникать как при сахарном диабете 1-го 
типа, так и при сахарном диабете 2-го типа и пред-
ставляет собой неотложное состояние, сопрово-
ждающееся гипергликемией, гиперкетонемией и ме-
таболическим ацидозом с  различной степенью на-
рушения сознания или без него [1–5]. 
К  провоцирующим факторам часто относят несо-
блюдение режима приема лекарств (пропуски или 
отмены), интеркуррентные заболевания, травмы, 
операции, хроническую терапию стероидами, бере-
менность, манифестацию сахарного диабета, не
адекватную коррекцию доз препаратов и  т. д. [3–6]. 
Стандартные диагностические процедуры обычно 
включают тщательный мониторинг концентрации 
глюкозы крови, определение концентрации кетоно-
вых тел в сыворотке крови и моче, расчет анионной 
разницы, осмолярности, а также исследование био-
химических анализов крови, электролитов и  ком-
плексный анализ газового состава крови. Лечение 
ДКА подразумевает строгий контроль концентрации 

глюкозы в  крови, интенсивную инфузионную тера-
пию и  тщательный мониторинг устранения кетоза, 
нормализацию анионной разницы и коррекцию элек-
тролитного дисбаланса, а  также устранение воз-
можной инфекционной этиологии [2–5].

Кетоацидоз оказывает мощное комплексное 
деструктивное воздействие на  кардиомиоциты, 
нарушая их метаболизм, электрофизиологиче-
ские свойства и  способность к  сокращению. При 
ДКА в миокарде происходят структурные и функ-
циональные изменения, которые носят времен-
ный характер и  связаны с  системным стрессом 
и  гиперадренергическим состоянием, сопрово-
ждающим данные эпизоды. Повреждение миокар-
да во время ДКА может быть вызвано множеством 
факторов. Кетоацидоз напрямую влияет на сокра-
тительную способность миокарда, гипергликемия 
приводит к  нарушению коронарного кровотока 
и  окислительному стрессу, высокий уровень цир-
кулирующих кетоновых тел и  жирных кислот мо-
жет повреждать клетки миокарда. Кетоацидоз ока-
зывает выраженное негативное влияние на  кар-
диомиоциты, нарушая их энергетический обмен, 
сократительную способность и  электрофизиоло-
гические свойства [3–6].
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У  пациента с  ДКА возникают гипергликемия, 
гиперкетонемия, отмечается повышение мочеви-
ны и  креатинина в  крови. Гипергликемия вслед-
ствие недостаточности инсулина сопровождается 
осмотическим диурезом, ведущим к потерям воды 
и электролитов с мочой. Экскреция кетоновых тел 
с  мочой обусловливает дополнительную потерю 
натрия и калия. Уровень натрия в сыворотке кро-
ви либо снижается вследствие натрийуреза, либо 
повышается в результате экскреции больших объ-
емов свободной воды. Калий также теряется 
в больших количествах. Однако, несмотря на зна-
чительное уменьшение общего количества калия 
в организме, его концентрация в сыворотке внача-
ле остается нормальной или даже возрастает 
в  результате перемещения калия во  внеклеточ-
ное пространство. Лечение ДКА обычно приводит 
к  дальнейшему снижению концентрации калия 
в  сыворотке крови, так как инсулин стимулирует 
его перемещение обратно в  клетки. Если не сле-
дить за концентрацией калия в сыворотке и не вос-
полнять его дефицит, может развиться выражен-
ная гипокалиемия [1–3].

ПСЕВДОИНФАРКТ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОМ 
КЕТОАЦИДОЗЕ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА

Псевдоинфаркт при ДКА — это клинический 
феномен, при котором на  электрокардиограмме 
(ЭКГ) регистрируются специфические признаки 
острого инфаркта миокарда (подъем или депрес-
сия сегмента ST и высокие заостренные зубцы T), 
однако при этом отсутствуют окклюзии коронар-
ных артерий. Данное состояние представляет со-
бой серьезную диагностическую дилемму для 
кардиологов и реаниматологов [6–10].

Причины развития псевдоинфаркта при 
диабетическом кетоацидозе

К причинам возникновения псевдоинфарктных 
изменений при ДКА можно отнести электролит-
ные нарушения. Нарушения концентрации калия 
(гиперкалиемия или гипокалиемия) вызывают из-
менения сегмента ST и зубца T. При ДКА из-за де-

фицита инсулина и выраженного ацидоза ионы ка-
лия перемещаются из  клеток во  внеклеточное 
пространство. Изменения на  ЭКГ часто присут-
ствуют при концентрации калия в сыворотке крови 
более 5,5  ммоль/л. Высокая концентрация калия 
в сыворотке крови изменяет потенциал действия 
кардиомиоцитов. Это приводит к появлению высо-
ких заостренных, симметричных зубцов T, расши-
рению комплекса QRS и даже элевации сегмента 
ST (особенно в грудных отведениях V1–V3). Подъ-
ем сегмента ST при гиперкалиемии — поздний 
признак, связанный с  высоким его содержанием. 
Помимо этого, при гиперкалиемии наблюдаются 
расширение и снижение амплитуды зубцов Р, уве-
личение сегмента PQ, могут развиться брадикар-
дия и атриовентрикулярные блокады, появляются 
нарушения внутрижелудочковой проводимости 
и нарушение желудочкового ритма. Гипокалиемия, 
в свою очередь, сопровождается депрессией сег-
мента ST, инверсией зубца Т и  увеличением ам-
плитуды зубца U, удлинением интервала QT. 
По  мере усугубления гипокалиемии зубец Т по-
степенно уменьшается, а  зубец U становится 
больше, могут возникать аритмии, такие как над-
желудочковая и  желудочковая экстрасистолия, 
тахиаритмия, фибрилляция желудочков [8–13].

При ДКА также развивается тяжелый метабо-
лический ацидоз. Высокая концентрация водород-
ных ионов (низкий pH) нарушает работу ионных 
каналов в миокарде и усиливает токсическое дей-
ствие электролитных сдвигов на проводящую си-
стему сердца. Из-за выраженного обезвоживания 
(осмотического диуреза) увеличивается вязкость 
крови, что может временно ухудшать микроцирку-
ляцию в миокарде без тромбоза крупных артерий 
[10–13].

В  медицинской литературе освещается вза-
имосвязь между ДКА и  его влиянием 
на  сердечно-сосудистую систему, в  том числе 
на  возникновение изменений на  ЭКГ [1, 2, 14]. 
Среди них — острые изменения, характерные 
для псевдоинфаркта миокарда, которые могут 
быть вызваны такими патологиями, как миокар-
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дит, некроз миокарда или электролитные нару-
шения [4–7]. В  статье J. P. L. Nunes [13] была 
предпринята попытка переосмыслить клиниче-
ское значение термина «псевдоинфаркт миокар-
да». Использование сердечного тропонина при 
диагностике инфаркта миокарда вызвало необ-
ходимость изменения прежде существующего 
определения. Другие исследователи считают, 
что псевдоинфаркт миокарда представляет со-
бой повышение концентрации кардиоспеци
фических биохимических маркеров (тропонина) 
в сочетании с характерными для инфаркта мио-
карда изменениями на ЭКГ при отсутствии ише-
мической болезни сердца [11–12, 15].

E.F. Carrizales-Sepúlveda и соавт. [16] изучили 
случаи псевдоинфаркта миокарда у  пациентов 
с ДКА. У 85% пациентов с сопутствующей гипер-
калиемией наблюдались изменения на  ЭКГ 
в виде подъема сегмента ST в переднеперегоро-
дочных отведениях. Проведенная коронарогра-
фия не выявила признаков обструктивного пора-
жения коронарных артерий [17]. После лечения 
и купирования ДКА у всех пациентов изменения 
на ЭКГ нормализовались [16]. В литературе опи-
саны также случаи возникновения псевдоинфар-
ктных изменений на ЭКГ у пациентов с нормаль-
ной концентрацией калия в крови [9, 11]. 

Изменения на  ЭКГ, наблюдаемые при воз-
никновении ДКА, как правило, обратимы [4]. 
Описан клинический случай ДКА у  28-летней 
женщины, у  которой на  ЭКГ были выявлены 
подъемы сегмента ST. Кроме того, с  помощью 
эхокардиографии у  нее были обнаружены при-
знаки гипокинезии и снижение фракции выброса 
(на 45%). Однако результаты повторной эхокар-
диографии показали обратимость симптомов ги-
покинезии сердца, а также нормализацию фрак-
ции выброса. При проведении коронарографии 
установлено, что коронарные сосуды проходи-
мы без признаков ишемической болезни сердца 
[4, 7].

H.J. Shim и  соавт. [18] описали клинический 
случай 12-летней пациентки, у которой была повы-

шена концентрация тропонина и наблюдались из-
менения на ЭКГ. При эхокардиографии обнаружи-
ли дисфункцию левого желудочка, однако измене-
ния коронарных артерий выявлены не  были. 
Концентрация тропонина отражала эффектив-
ность оптимизации контроля глюкозы в  крови. 
Другими словами, как только концентрация глюко-
зы в  крови нормализовалась, концентрация тро-
понина начала снижаться до  нормальных значе-
ний, а  изменения на  ЭКГ исчезли. Наблюдалось 
также уменьшение дисфункции левого желудочка. 
Случай интересен тем, что описан у ребенка, по-
скольку сердечная декомпенсация менее выраже-
на у  детей с  сахарным диабетом по  сравнению 
со взрослыми. Это связано с тем, что у взрослых 
пациентов возможно раннее начало атеросклеро-
за [16, 19–21]. 

N. Moller и соавт. [22] также описали случаи по-
вреждения миокарда у пациентов с ДКА. Помимо 
повышения концентрации сердечных биомарке-
ров, наблюдались изменения на  ЭКГ, указываю-
щие на острый инфаркт миокарда, такие как подъ-
ем сегмента ST и инверсия зубца Т. Диагностиче-
ский поиск, включавший коронарную ангиографию, 
не выявил обструктивных поражений коронарных 
артерий. Авторы предполагают, что тяжелый кето-
ацидоз в сочетании с высокой концентрацией сво-
бодных жирных кислот приводит к  нестабильно-
сти клеточных мембран и  высвобождению био-
маркеров. 

I. Poojary и  соавт. [23] описали три клиниче-
ских случая повышения концентрации тропонина 
у  пациентов с  ДКА без признаков острого коро-
нарного синдрома. У всех трех пациентов наблю-
дались схожие симптомы и течение болезни: по-
вышенная концентрация тропонина, а  на  ЭКГ — 
подъем сегмента ST. Больным была проведена 
коронарография, но она не выявила обструктив-
ных поражений коронарных артерий, которые 
могли  бы объяснить повышение концентрации 
тропонина и изменения на ЭКГ. У одного пациен-
та наблюдалось снижение систолической функ-
ции левого желудочка.



94 № 3 (88) 2026  МА Н.Г. Беляева, Н.А. Яркова 

В ПОМОЩЬ  ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Диагностика и лечение псевдоинфаркта при 
диабетическом кетоацидозе

Псевдоинфарктные изменения на  ЭКГ ставят 
перед специалистами непростую задачу, связан-
ную с  обследованием и  лечением пациентов 
с ДКА, у которых наблюдаются подобные измене-
ния. Возникает вопрос о целесообразности прове-
дения диагностической коронарографии у  моло-
дых пациентов без факторов риска острого коро-
нарного синдрома, поскольку необходимо 
взвесить все риски и преимущества диагностиче-
ской процедуры, пока пациент находится в состо-
янии ДКА. Распространенность псевдоинфаркт-
ных изменений еще больше усложняет этот во-
прос, поскольку острый инфаркт миокарда — это 
диагноз, который нельзя игнорировать и который 
требует незамедлительного лечения [22–26].

A.S. Materia [26] и соавт. пришли к выводу, что 
перед проведением инвазивных процедур, таких 
как коронарография, особенно у молодых пациен-
тов, необходимо внимательно оценить всю клини-
ческую картину. Для принятия решений в  подоб-
ных случаях они предложили использовать суще-
ствующую Шкалу оценки тяжести инфаркта 
миокарда (Thrombolysis In Myocardial Infarction, 
TIMI). Шкала используется для прогнозирования 
риска осложнений у пациентов с острым коронар-
ным синдромом или для оценки проходимости ко-
ронарных артерий при проведении коронарогра-
фии, а именно для стратификации риска смерти, 
повторного инфаркта или необходимости срочной 
реваскуляризации в течение 14 дней у пациентов 
с нестабильной стенокардией или инфарктом ми-
окарда без подъема сегмента ST.

Оценка строится на  начислении 1 балла 
за каждый из 7 ключевых критериев [27]:

возраст более 65 лет;
наличие как минимум трех факторов риска 

ишемической болезни сердца;
ранее выявленный стеноз коронарной арте-

рии ≥50%;
наличие ≥2 эпизодов стенокардии за  24 ч 

до обращения;

прием аспирина в течение последних 7 дней;
отклонение сегмента ST на  ЭКГ (депрессия 

или элевация) ≥0,5 мм;
повышение уровня маркеров некроза миокар-

да (тропонина или креатинфосфокиназы-МВ) 
выше нормы.

Авторы работы [27] предположили, что у па-
циентов с показателем TIMI<2 коронарографию 
следует отложить, особенно если речь идет 
о  молодых пациентах, при показателе TIMI>5 
следует провести коронарографию, а  при 
3<TIMI<5 — рассмотреть возможность проведе-
ния коронарографии лишь при наличии серьез-
ных подозрений.

В США был проведен ретроспективный анализ 
данных пациентов без острого коронарного син-
дрома, поступивших в течение пяти лет с ДКА или 
гипергликемией. В течение 24 ч после госпитали-
зации больным измеряли концентрацию тропони-
на І, повышение концентрации было отмечено 
у 24 пациентов из 264. Длительность наблюдения 
после выписки составила 18 мес. У  пациентов 
с  повышенной концентрацией тропонина 
и  креатинкиназы-МВ отмечено увеличение про-
должительности госпитализации (р˂0,001) и риска 
возникновения неблагоприятных событий, в  том 
числе развития инфаркта миокарда в течение 18 
мес наблюдения. Исследователи предложили из-
мерять концентрацию тропонина всем пациентам 
с декомпенсацией сахарного диабета и использо-
вать маркеры некроза миокарда в  качестве пока-
зателей неблагоприятного прогноза у  пациентов 
с ДКА [28].

Сердечные тропонины являются компонента-
ми сократительного аппарата миокардиальных 
клеток (содержатся в поперечнополосатой муску-
латуре) и  экспрессируются почти исключительно 
в  сердце, что определяет их высокую специфич-
ность в  качестве биомаркера повреждения мио-
карда. Тропонины разделяются на  три вида: тро-
понины С  (ТнС), тропонины I  (ТнI) и  тропонины Т 
(ТнТ). ТнС — белок, который связывает ионы каль-
ция, запуская процесс изменения структуры ком-
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плекса для мышечного сокращения. Он не  явля-
ется кардиоспецифичным, так как аналогичные 
изоформы содержатся и в скелетной мускулатуре. 
ТнI — ингибирующий белок, который блокирует 
взаимодействие актина и  миозина в  отсутствие 
кальция, удерживая мышцу в  расслабленном со-
стоянии. Кардиоспецифическая форма ТнI служит 
главным маркером повреждения миокарда. ТнТ — 
связующий белок, который соединяет весь тропо-
ниновый комплекс с  тропомиозином. Кардио
специфическая форма ТнТ также используется 
для диагностики сердечных патологий. Благодаря 
высокой специфичности и чувствительности к по-
вреждениям ткани миокарда ТнI на  сегодняшний 
день является наиболее диагностически ценным 
маркером инфаркта миокарда. Повреждение мио-
карда считается подтвержденным, когда концен-
трации ТнС в  крови превышают 99-й процентиль 
верхнего референтного уровня [29, 30]. 

Кардиальные тропонины определяются даже 
в  крови здоровых людей. Они считаются продук-
тами нормального метаболизма миокарда, что 
происходит в результате процессов регенерации, 

повышения проницаемости мембран, апоптоза, 
а  также при физической нагрузке, стрессе и  т. д. 
Повышение  же концентраций тропонинов указы-
вает на повреждение миокарда, но не определяет 
причину и  механизм повреждения. Повреждения 
миокарда могут возникать при многих некорона-
рогенных заболеваниях [29, 30].

Большое количество крупных международных 
исследований, проведенных на  популяционном 
уровне, демонстрируют ассоциацию повышенной 
концентрации сердечного ТнI с  развитием небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий [29, 30].

Некоторые исследования показали, что до 20% 
пациентов с  ДКА имеют повышенную концентра-
цию ТнI и других биомаркеров повреждения [10, 11, 
20–35]. Согласно международным рекомендациям, 
для дифференциальной диагностики между ише-
мическим и неишемическим повышением тропони-
на следует проводить их серийные измерения. 

Таким образом, при сочетании ДКА и  измене-
ний на ЭКГ необходимо проявлять крайнюю осто-
рожность. Диагноз инфаркта миокарда в такой си-
туации требует тщательной дифференциальной 

Таблица 

Дифференциальная диагностика псевдоинфаркта и истинного инфаркта при диабетическом кетоацидозе

Признак Псевдоинфаркт миокарда Истинный инфаркт миокарда

Зубец Т Узкий, высокий, заостренный, интервал QT часто 
нормальный или укорочен

Широкий, асимметричный, часто с удлинени-
ем интервала QT

Реципрокные изменения Обычно отсутствуют (нет зеркального снижения 
ST в противоположных отведениях) Четко выражены

Динамика изменений
ЭКГ-картина нормализуется по мере введения 
инсулина и регидратации (в течение нескольких 
часов)

ЭКГ претерпевает классическую стабиль-
ность в зависимости от стадии инфаркта 
миокарда

Коронарография Чистые коронарные артерии, отсутствие при-
знаков тромбоза или стеноза

Выявляется окклюзия или критический 
стеноз артерии

Тропонин
Концентрация может быть умеренно повышена 
из-за метаболического повреждения клеток 
миокарда, но нет классического лавинообраз-
ного роста

Характерная динамика изменений активно-
сти при серийном исследовании с инициаль-
ным подъемом и последующим снижением

Примечание: ЭКГ — электрокардиограмма.
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диагностики [21, 32–34]. Основные моменты диа-
гностического поиска представлены в таблице. 

При обнаружении псевдоинфарктных измене-
ний на фоне ДКА первоочередной задачей служит 
экстренное лечение самого кетоацидоза, основ-
ными компонентами которого являются устране-
ние инсулиновой недостаточности, борьба с деги-
дратацией и гиповолемией, восстановление элек-
тролитного баланса и  кислотно-щелочного 
состояния, выявление и  лечение сопутствующих 
заболеваний. Обязательным является и  монито-
ринг ЭКГ в динамике. Если по мере снижения кон-
центрации калия и  нормализации pH сегмент ST 
возвращается к  изолинии, диагноз псевдоинфар-
кта может быть подтвержден.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Гиперкалиемия, метаболический ацидоз и гипер

осмолярность плазмы, развивающиеся в  рамках 
ДКА, могут приводить к  изменениям сегмента ST, 
имитирующим картину инфаркта миокарда. Кроме 
того, указанные метаболические нарушения могут 
обусловливать повышение концентрации кардио-
специфических тропонинов в  сыворотке крови — 
в том числе в отсутствие обструктивных поражений 
коронарного русла, ассоциированных с  развитием 
ишемии миокарда.

При ведении пациентов с ДКА, в особенности 
лиц с  изначально низким сердечно‑сосудистым 
риском и выявленным повышением концентрации 
тропонина, вероятно обусловленным некардиаль-
ными факторами, возникает клиническая дилем-
ма, требующая тщательной дифференциальной 
диагностики. Клиницистам следует учитывать 
возможность псевдоинфарктных изменений 
и ложного повышения тропонина на фоне метабо-
лических расстройств при ДКА — этот феномен 
нередко недооценивается в клинической практике. 
Тактика ведения и лечения таких пациентов долж-
на выстраиваться с учетом данной патофизиоло-
гической особенности и  предполагать комплекс-
ный подход к  интерпретации лабораторных и  ин-
струментальных данных.

Финансирование исследования. Работа 
не финансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Цель исследования — представить анализ патогенеза церебральной ишемии у  доношенных новорожденных 

с  декстра-транспозицией магистральных сосудов (ТМС) в предоперационном периоде с  позиций системного под-

хода, рассматривающего анатомический дефект как источник хронической дезорганизации церебральной гемо-

динамики; а также определить клинико-инструментальные предикторы данного состояния. На основе выявленных 

предикторов разработаны практические клинические рекомендации по мультимодальному мониторингу и оптими-

зации сроков хирургической коррекции в предоперационном периоде.

Материалы и методы. Проведен системный анализ данных отечественной и зарубежной литературы за 2017–2025 гг., 

посвященной проблеме церебральной ишемии у новорожденных с ТМС. Использованы методы контент-анализа, си-

стематизации и клинико-патофизиологического моделирования. Представлен собственный клинический случай.

Результаты. Установлено, что у  новорожденных с  ТМС в  предоперационном периоде наблюдается прогрессив-

ное снижение церебральной сатурации кислородом и повышение фракции экстракции кислорода при отсутствии 

адекватного увеличения мозгового кровотока, что характеризует истощение компенсаторных резервов церебро-

васкулярной ауторегуляции. Выделены четыре группы предикторов ишемического повреждения: церебрально-

оксигенационные, гемодинамические и  кардиальные, метаболические и  клинические, а  также плацентарные. 

Показано, что в  представленном клиническом наблюдении ишемическое повреждение (кистозная перивентрику-

лярная лейкомаляция) сформировалось на 5–6-е сутки предоперационного периода, несмотря на адекватную кар-

диологическую тактику.

Заключение. Церебральная ишемия при ТМС развивается как результат регуляторного коллапса — истощения 

адаптационных возможностей сосудистой стенки и  нейрональных структур в  условиях хронической гипоксемии 

и  нарушенной цереброваскулярной ауторегуляции. Системный подход диктует необходимость активного мульти-

модального мониторинга церебрального статуса в  предоперационном периоде: проведения непрерывной цере-

бральной оксиметрии, допплерографии, определения вариабельности сердечного ритма. Только интегративный 

междисциплинарный подход способен улучшить качество жизни детей с ТМС.

Ключевые слова: транспозиция магистральных сосудов; новорожденные; церебральная ишемия; перивентрику-

лярная лейкомаляция; ауторегуляция мозгового кровотока; вариабельность сердечного ритма; предоперационный 

период; системный подход.

Церебральная ишемия при транспозиции магистральных сосудов
И.И. Поликарпова
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CEREBRAL ISCHEMIA IN NEONATES WITH D-TRANSPOSITION OF THE GREAT 
ARTERIES

I.I. Polikarpova
Yaroslavl State Medical University, Yaroslavl

The aim of the study was to analyze the pathogenesis of cerebral ischemia in full-term newborns with dextro-transposition 

of the great arteries (TGA) during the preoperative period, using a systems approach that views the anatomical defect 

as a source of chronic cerebral hemodynamic dysregulation, and to identify clinical and instrumental predictors of this 

condition. Based on the identified predictors, practical clinical recommendations were developed regarding multimodal 

monitoring and the optimization of the timing of surgical correction during the preoperative period.

Materials and methods. A systematic analysis of domestic and international literature published between 2017 and 

2025 regarding cerebral ischemia in newborns with transposition of the great arteries (TGA) was conducted. Methods 

of content analysis, systematization, and clinical-pathophysiological modeling were employed. A clinical case from the 

authors' own practice is presented.

Results. It was established that newborns with TGA exhibit a progressive decline in cerebral oxygen saturation and an 

increase in the oxygen extraction fraction during the preoperative period, in the absence of an adequate increase in cerebral 

blood flow; this indicates a depletion of the compensatory reserves of cerebrovascular autoregulation. Four groups of 

predictors for ischemic injury have been identified: cerebral oxygenation-related, hemodynamic and cardiac, metabolic and 

clinical, and placental. The presented clinical case demonstrates that ischemic injury (cystic periventricular leukomalacia) 

developed on the 5th–6th day of the preoperative period, despite an appropriate cardiac management strategy.

Conclusion. Cerebral ischemia in patients with transposition of the great arteries (TGA) develops as a result of regulatory 

collapse — an exhaustion of the adaptive capacities of the vascular wall and neuronal structures amidst chronic hypoxemia 

and impaired cerebrovascular autoregulation. A systemic approach necessitates active, multimodal monitoring of cerebral 

status during the preoperative period, including continuous cerebral oximetry, Doppler ultrasonography, and heart rate 

variability assessment. Only an integrative, multidisciplinary approach can improve the quality of life for children with TGA.

Keywords: transposition of the great arteries; newborns; cerebral ischemia; periventricular leukomalacia; cerebral blood 

flow autoregulation; heart rate variability; preoperative period; systems approach.
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ВВЕДЕНИЕ
Транспозиция магистральных сосудов (ТМС) 

относится к  критическим врожденным порокам 
сердца цианотического типа и  составляет от  5 
до 7% всех врожденных аномалий сердца [1]. Ча-
стота встречаемости достигает 12–20% всех 
врожденных пороков сердца, причем у  новоро-
жденных мужского пола патология выявляется 
чаще [2]. Анатомическая сущность порока заклю-
чается в  желудочково-артериальной дискордант-
ности: аорта отходит от морфологически правого 
желудочка, а  легочная артерия — от  левого [3]. 
В  результате формируются два параллельных, 
а  не  последовательных круга кровообращения: 
десатурированная кровь из  правого желудочка 
поступает в аорту и далее в большой круг, минуя 
легкие, тогда как оксигенированная кровь из лево-
го желудочка возвращается в легкие, не достигая 
системного кровотока [1–3].

Современная кардиохирургия располагает 
эффективным методом радикальной коррек-
ции — операцией артериального переключения 
(операция Жатене), которая выполняется в  пер-
вые дни жизни, оптимально на 3–7-е сутки [3, 4]. 
Выживаемость после операции превышает 95%, 
а  при своевременном вмешательстве отдален-
ные результаты расцениваются как отличные [1, 
4]. Казалось  бы, проблема решена: анатомиче-
ский дефект устраняется, гемодинамика норма-
лизуется, ребенок получает шанс на  полноцен-
ную жизнь.

Однако клиническая практика и  многочислен-
ные исследования последних лет демонстрируют 
иную, тревожную тенденцию: у  значительной ча-
сти детей с ТМС даже после успешной хирургиче-
ской коррекции выявляются церебральные по-
вреждения, преимущественно ишемического ха-
рактера [5–8]. Частота гипоксически-ишемических 
поражений белого вещества головного мозга у но-
ворожденных с критическими врожденными поро-
ками сердца остается высокой [7]. Причем, что 
особенно важно, эти повреждения нередко обна-
руживаются уже в  предоперационном периоде, 

т. е. формируются до момента хирургического вме-
шательства [8].

Таким образом, перед клиницистами возникает 
парадокс: сердце успешно оперируется, ребенок 
выживает, но его мозг уже пострадал. Проблема 
приходит с  неожиданной стороны — со  стороны 
церебральной перфузии и оксигенации — в те кри-
тические дни, которые предшествуют операции. 
Кардиохирурги и  неонатологи сосредоточивают 
свои усилия на поддержании проходимости арте-
риального протока, коррекции метаболического 
ацидоза и  своевременном выполнении атриосеп-
тостомии [1, 4], а мозг в  этот период может оста-
ваться «немой зоной», где невидимо для клини-
циста разворачивается катастрофа.

Цель исследования — анализ патогенеза це-
ребральной ишемии у  новорожденных с  ТМС 
в  предоперационном периоде с  позиций систем-
ного подхода, рассматривающего анатомический 
дефект как источник хронической дезорганизации 
церебральной гемодинамики; а  также определе-
ние клинико-инструментальных предикторов дан-
ного состояния.

Теоретическим обоснованием исследования 
стала необходимость системного подхода к регу-
ляции мозгового кровотока при ТМС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведен системный анализ данных отече-

ственной и зарубежной литературы за 2017–2025 
гг., посвященной проблеме церебральной ишемии 
у новорожденных с ТМС. Для обработки получен-
ных данных применяли следующие методы: 
контент-анализ, систематизацию и  клинико-
патофизиологическое моделирование.

Применение контент-анализа позволило вы-
делить повторяющиеся патогенетические звенья 
и  количественные пороговые значения предикто-
ров из 47 проанализированных источников: цере-
бральной регионарной сатурации кислорода 
(crSO2); индекса резистентности (resistive index, 
RI); концентрации лактата.

Метод систематизации использован для груп-
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пировки выявленных факторов риска в четыре ка-
тегории и  построения патогенетической последо-
вательности.

На основе клинико-патофизиологического мо-
делирования разработана авторская концепция 
«регуляторного коллапса», объясняющая меха-
низм формирования ишемического повреждения 
при сохранной системной гемодинамике.

Представлен собственный клинический слу-
чай: мальчик, родившийся на сроке 39 нед геста-
ции с  диагнозом «декстра-транспозиция маги-
стральных сосудов с интактной межжелудочковой 
перегородкой и  рестриктивным открытым оваль-
ным окном».

Анатомо-физиологические предпосылки 
нарушения церебральной перфузии при 
транспозиции магистральных сосудов 

При ТМС системное и легочное кровообраще-
ние оказываются полностью разобщенными. Как 
отмечается в  авторитетных руководствах, «эта 
аномалия несовместима с  жизнью, если только 
ненасыщенная и  насыщенная кислородом кровь 
не может смешиваться через отверстия на одном 
или нескольких уровнях (предсердном, желудоч-
ковом или уровне магистральных артерий)» [1]. Та-
кими коммуникациями служат открытое овальное 
окно, дефект межжелудочковой перегородки и от-
крытый артериальный проток [1, 3].

Однако даже при наличии этих компенсатор-
ных шунтов смешение крови, как правило, оста-
ется незначительным, что клинически проявляет-
ся тяжелой артериальной гипоксемией, не устра-
няемой ингаляцией кислорода [3]. Степень 
насыщения артериальной крови кислородом на-
прямую зависит от объема шунтового кровотока, 
который в  свою очередь определяется размера-
ми дефектов и соотношением сосудистых сопро-
тивлений.

Важно подчеркнуть, что нарушения цере-
бральной перфузии при ТМС имеют не  только 
гемодинамическую, но и регуляторную природу. 
Исследования последних лет с  использовани-

ем неинвазивных оптических методов (диффуз-
ной оптической спектроскопии и  диффузной 
корреляционной спектроскопии) показали, что 
у  новорожденных с  ТМС в  предоперационном 
периоде наблюдаются прогрессивное сниже-
ние церебральной сатурации кислородом и по-
вышение фракции экстракции кислорода при 
отсутствии адекватного увеличения мозгового 
кровотока [7, 8].

Особенности цереброваскулярной 
ауторегуляции у новорожденных 
с транспозицией магистральных сосудов

В физиологических условиях механизмы ауто-
регуляции обеспечивают относительное постоян-
ство мозгового кровотока в  широком диапазоне 
колебаний системного артериального давления. 
У  новорожденных с  критическими врожденными 
пороками сердца эти механизмы функционируют 
в  условиях хронической гипоксемии и  гемодина-
мической нестабильности.

Ключевое исследование J.M. Lynch и  соавт. 
продемонстрировало, что у  новорожденных 
с ТМС и  гипопластическим синдромом левых от-
делов сердца церебральная сатурация кислоро-
дом отрицательно коррелирует со  временем, 
а  фракция экстракции кислорода положительно 
коррелирует со  временем, тогда как мозговой 
кровоток значимо не  изменяется в  течение пре-
доперационного периода [7]. Авторы делают важ-
ный вывод: «…увеличение церебральной экс-
тракции кислорода в  сочетании с  аномальным 
ответом мозгового кровотока в период между ро-
ждением и  кардиохирургической операцией ве-
дет к  прогрессивному снижению церебральной 
тканевой оксигенации» [7]. Это состояние можно 
охарактеризовать как истощение компенсатор-
ных резервов цереброваскулярной ауторегуля-
ции. Сосудистая стенка, длительно находящаяся 
в  условиях сниженной оксигенации, утрачивает 
способность к адекватной вазодилатации в ответ 
на  возрастающие метаболические потребности 
мозга.



103№ 3 (88) 2026МАЦеребральная ишемия при транспозиции магистральных сосудов

В ПОМОЩЬ  ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Ритмическая деятельность сердца как 
организующий фактор церебральной 
гемодинамики

В физиологических условиях синусовый ритм 
сердца выступает важнейшим ритмозадающим 
фактором, обеспечивающим стабильность гемо-
динамических параметров. Регулярная пульсовая 
волна создает ритмическое растяжение сосуди-
стой стенки, выступая синхронизирующим сигна-
лом для эндотелия и гладкомышечных клеток.

При ТМС, даже в случае сохраненного синусо-
вого ритма, характер пульсовой волны, поступаю-
щей в церебральные сосуды, изменен. Аорта, от-
ходящая от  правого желудочка, получает кровь 
с низким содержанием кислорода и, что не менее 
важно, с  измененными реологическими свой
ствами. Кроме того, наличие шунтов (открытый ар-
териальный проток, дефект межпредсердной пе-
регородки) создает условия для патологического 
перераспределения кровотока.

В работе B.E. Lahr и соавт. подчеркивается, что 
частота нарушений цереброваскулярной ауторегу-
ляции у  новорожденных с  критическими пороками 
сердца в первые 72 ч жизни может быть значитель-
ной [9]. Авторы указывают на необходимость мони-
торинга не только системной гемодинамики, но и по-
казателей, непосредственно отражающих состоя-
ние мозгового кровотока.

Плацентарный фактор: снижение 
нейронального резерва как основа 
повышенной уязвимости

Системный подход требует рассмотрения про-
блемы в  более широком временнóм контексте. 
Современные исследования указывают на то, что 
истоки церебральных нарушений при ТМС могут 
находиться во внутриутробном периоде. В работе 
[10] показано, что у  пациентов с  ТМС и  другими 
сложными врожденными пороками сердца пато-
логические изменения плаценты, включая инфар-
кты, тромбозы и  аномалии пуповины, ассоцииро-
ваны с меньшими объемами мозга.

Ключевым звеном является то, что плацентар-

ная дисфункция приводит к исходно сниженному 
нейрональному резерву еще до рождения ребен-
ка. Этот дефицит структурного и функционально-
го резерва мозга создает повышенную уязвимость 
для постнатальной гипоксемии и гемодинамиче-
ских нарушений, которые неизбежно возникают 
у новорожденного с ТМС в предоперационном пе-
риоде. Другими словами, даже умеренная гипок-
семия, которая могла  бы быть компенсирована 
у плода с нормальной плацентацией, у пациента 
с  плацентарной недостаточностью достигает по-
рога ишемического повреждения значительно бы-
стрее.

Таким образом, плацентарный фактор замыкает 
системную модель. Последовательность патогене-
тических звеньев выглядит следующим образом: 
1)  плацентарная дисфункция приводит к  исходно 
сниженному нейрональному резерву, что создает 
повышенную уязвимость для постнатальной гипок-
сии; 2) на фоне этой уязвимости развивается исто-
щение ауторегуляции и  результатом становится 
церебральная ишемия. Дефект постнатальной ге-
модинамики при ТМС наслаивается на  уже суще-
ствующую внутриутробную дисфункцию, что объяс-
няет, почему у одних детей с ТМС ишемия развива-
ется быстро, а у других — позже или не развивается 
вовсе [10]. Проблема церебральной ишемии при 
ТМС оказывается еще более сложной, чем изолиро-
ванный постнатальный дефект: анатомическая 
дискордантность и связанная с ней гипоксемия ре-
ализуются на фоне исходно сниженной толерантно-
сти мозга к кислородному дефициту, сформирован-
ной внутриутробно.

Описание клинического случая
Анамнез заболевания. Мальчик, родился 

на  сроке 39 нед гестации с  массой тела 3400 г. 
Оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. Антенатально 
при скрининговом ультразвуковом исследовании 
на  32-й неделе заподозрен врожденный порок 
сердца.

Результаты обследования и диагноз. Сразу 
после рождения на фоне нарастающего цианоза 
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(сатурация кислорода 65–70% при дыхании возду-
хом) выполнена эхокардиография, подтвердив-
шая диагноз «декстра-транспозиция магистраль-
ных сосудов с интактной межжелудочковой пере-
городкой и  рестриктивным открытым овальным 
окном». 

Лечение. Начата инфузия простагландина E1 
(PGE1, алпростадил) для поддержания проходи-
мости артериального протока. В связи с сохраня-
ющейся тяжелой гипоксемией на 2-е сутки жизни 
выполнена баллонная атриосептостомия (проце-
дура Рашкинда), после которой сатурация повы-
силась до 80–85%. Ребенок готовился к операции 
артериального переключения, запланированной 
на 7-е сутки жизни.

Динамика предикторов. При поступлении 
в кардиохирургический центр (1-е сутки) выполне-
на нейросонография: без патологии, RI в  перед-
ней мозговой артерии 0,68.

На  3-и сутки (после атриосептостомии, 
на  фоне инфузии PGE1): RI повысился до  0,78; 
отмечено снижение конечной диастолической 
скорости кровотока. Исследование J. M. Lynch 
и соавт. показывает, что подобные изменения ха-
рактерны для пациентов с ТМС на фоне инфузии 
простагландина [7].

На 5-е сутки при анализе вариабельности сер-
дечного ритма отмечено прогрессивное снижение 
показателя SDNN (standard deviation of normal-to-
normal intervals, стандартное отклонение длитель-
ности интервалов R–R), являющегося интеграль-
ным маркером вегетативной регуляции сердечно-
го ритма. Снижение данного показателя косвенно 
свидетельствовало об  истощении компенсатор-
ных резервов вегетативной нервной системы. 
Клинически это проявлялось эпизодами беспо-
койства, сменяющимися вялостью, а  также труд-
ностями энтерального кормления.

На  6-е сутки (накануне планируемой опера-
ции) при контрольной нейросонографии выявле-
ны очаги повышенной эхогенности в  перивентри-
кулярной области.

Динамика и исходы. Операция артериально-

го переключения выполнена на  7-е сутки, интра
операционных осложнений не  отмечено. Послео-
перационный период протекал без особенностей. 
Однако магнитно-резонансная томография голов-
ного мозга, выполненная на  14-е сутки, подтвер-
дила наличие очагов кистозной перивентрикуляр-
ной лейкомаляции. Неврологический осмотр 
в возрасте 1 мес выявил задержку моторного раз-
вития, мышечную дистонию.

В  представленном наблюдении ишемическое 
повреждение сформировалось в  предоперацион-
ном периоде, несмотря на адекватную кардиологи-
ческую тактику (инфузия PGE1, своевременная 
атриосептостомия). Ключевыми факторами высту-
пили прогрессирующее нарушение церебральной 
гемодинамики, не  сопровождавшееся клинически 
значимыми изменениями системного артериально-
го давления, и  истощение компенсаторных резер-
вов ауторегуляции.

РЕЗУЛЬТАТЫ
На  основании анализа литературы [5–7, 10] 

и  представленного клинического наблюдения 
представляется целесообразным выделить четы-
ре группы предикторов наступления ишемическо-
го повреждения в  предоперационном периоде 
у новорожденных с ТМС.

Предикторы, связанные с церебральной 
оксигенацией и кровотоком

Снижение crSO2 ниже 45–50% в  сочетании 
с повышением фракции тканевой экстракции кис-
лорода (cFTOE) может рассматриваться как ран-
ний маркер нарастающего дефицита доставки 
кислорода [5, 11]. Исследование M. Naim и соавт. 
показало, что у  новорожденных с  ТМС, опериро-
ванных позднее 4-го дня жизни, церебральная са-
турация значимо ниже, а  экстракция кислорода 
выше, чем у оперированных в первые 4 дня [8].

Допплерографические предикторы включают 
повышение RI в  передней мозговой артерии бо-
лее 0,75–0,80, снижение конечной диастоличе-
ской скорости кровотока, появление патологиче-
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ских форм кривых кровотока [5, 7]. В  исследова-
нии S. Moscatelli и соавт. подчеркивается важность 
мультимодального подхода к  визуализации при 
ТМС [11].

Гемодинамические и кардиальные предикторы
Дуктус-зависимый характер системного крово-

тока сам по  себе является фактором риска, по-
скольку закрытие артериального протока неиз-
бежно ведет к  критическому ухудшению систем-
ной перфузии [3]. Рестриктивное открытое 
овальное окно или межпредсердное сообщение 
ограничивает объем шунтового кровотока и усугу-
бляет гипоксемию.

Особого внимания заслуживает соотношение 
легочного и  системного кровотока (Qp/Qs). При 
высоком Qp/Qs происходит «обкрадывание» си-
стемного, в  том числе церебрального, кровотока 
в пользу малого круга. При низком Qp/Qs нараста-
ет гипоксемия. Оптимальный баланс критически 
важен для поддержания церебральной перфузии.

Метаболические и клинические предикторы
Лактат-ацидоз (повышение концентрации лак-

тата выше 3–4 ммоль/л) при отсутствии явной ги-
поксемии служит маркером тканевой ишемии, 
в том числе церебральной. Колебания концентра-
ции глюкозы (как гипогликемия, так и  гиперглике-
мия) усугубляют энергетический дефицит и повы-
шают уязвимость нейронов для гипоксического 
повреждения.

Появление неврологической симптоматики, 
проявляющейся в угнетении церебральных функ-
ций, судорогах, апноэ, трудностях кормления, 
на фоне ТМС должно рассматриваться не как са-
мостоятельное состояние, а  как манифестация 
церебральной ишемии, требующая немедленной 
диагностики и коррекции.

Плацентарные предикторы
Данные C. Steger и соавт. позволяют включить 

в  систему прогнозирования и плацентарные фак-
торы: патологические изменения плаценты (ин-

фаркты, тромбозы, аномалии пуповины) ассоции-
рованы с  меньшими объемами мозга и  худшими 
неврологическими исходами [10]. Авторы утвер-
ждают, что «патологические находки в  плаценте 
у пациентов со сложными врожденными пороками 
сердца связаны с меньшими объемами мозга, что 
подчеркивает влияние функции плаценты на раз-
витие мозга как кофактора у пациентов с врожден-
ными пороками сердца» [10].

Клинические рекомендации
На  основании изложенного предлагаются 

следующие практические рекомендации для ве-
дения новорожденных с  ТМС в  предоперацион-
ном периоде.

1. Мониторинг церебральной оксигенации: 
целевые значения и  пороги вмешательства. 
Проведение непрерывной церебральной оксиме-
трии обязательно всем новорожденным с  ТМС 
с  момента поступления в  стационар. Целевые 
значения crSO2 составляют не  менее 50%. При 
снижении crSO2 ниже 45% более чем на  10 мин 
подряд требуется немедленная ревизия гемоди-
намической поддержки. Падение crSO2 ниже 40% 
расценивается как критическое состояние, требу-
ющее экстренного исключения системной гипо-
тензии, анемии и  гипоксемии, а при неэффектив-
ности коррекции — рассмотрения вопроса о  по-
вторной атриосептостомии или ускорении сроков 
операции.

2. Допплерография сосудов головного 
мозга: показания к  углубленной диагностике. 
Ежедневная оценка RI в  передней мозговой ар-
терии обязательна. Повышение RI выше 0,75 яв-
ляется ранним предиктором нарастающего цере-
брального сосудистого сопротивления и требует 
усиления мониторинга. Повышение RI выше 0,80 
служит показанием к  проведению расширенной 
нейросонографии с  оценкой перивентрикуляр-
ной зоны. Появление ретроградного или резко 
сниженного диастолического кровотока расцени-
вается как признак декомпенсации ауторегуля-
ции — в этой ситуации необходимо рассмотреть 
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вопрос о  переносе операции артериального пе-
реключения на ближайшие 24 ч при условии ста-
билизации.

3. Вариабельность сердечного ритма: мар-
кер истощения регуляции. Снижение показателя 
SDNN более чем на  30% от  исходного уровня 
за 24 ч служит маркером истощения вегетативной 
регуляции и повышения риска церебральной ише-
мии. При выявлении такой динамики показаны 
проведение суточной электроэнцефалографии 
для исключения субклинической судорожной ак-
тивности и коррекция седативной терапии.

4. Оптимизация шунтового кровотока: когда 
и  как вмешиваться. Поддержание атриального 
шунта — приоритетная задача. При сохраняющей-
ся гипоксемии (SaO2 — saturation of arterial oxygen, 
сатурация артериальной крови кислородом; в  от-
личие от  церебральной crSO2 отражает систем-
ную оксигенацию) ниже 75% на  фоне максималь-
ной инфузии PGE1 и  рестриктивном межпред-
сердном сообщении (градиент более 5–6 мм рт. ст.) 
показана баллонная атриосептостомия (процеду-
ра Рашкинда) в первые 24–48 ч жизни. Отсутствие 
клинического ответа на атриосептостомию (повы-
шение SaO2 менее чем на 10%) при сохраняющем-
ся снижении crSO2 ниже 50% — показание к  по-
вторной визуализации межпредсердной перего-
родки и  рассмотрению вопроса о  повторной 
атриосептостомии или более ранней хирургиче-
ской коррекции.

Инфузия PGE1 должна поддерживаться в  ми-
нимальной эффективной дозе (обычно 0,005–
0,010 мкг/кг в  минуту), поскольку более высокие 
дозы ассоциированы с апноэ и ухудшением цере-
бральной гемодинамики. При появлении апноэ 
на фоне инфузии PGE1 предпочтительны интуба-
ция трахеи и перевод на искусственную вентиля-
цию легких, а  не  снижение дозы, если это ведет 
к десатурации.

5. Сроки операции. Операция артериального 
переключения должна быть выполнена в  опти-
мальные сроки — 3–7-е сутки жизни. Однако при 
наличии следующих критериев следует  рассмо-

треть перенос операции на более ранний срок (2–
4-е сутки):

прогрессирующее снижение crSO2 ниже 50% 
в  течение двух последовательных измерений, 
несмотря на  оптимальную медикаментозную те-
рапию;

повышение RI в  передней мозговой артерии 
выше 0,80;

появление неврологической симптоматики (су-
дорог, выраженного угнетения церебральных 
функций, асимметрии мышечного тонуса);

лактат-ацидоз (концентрация лактата выше 
4  ммоль/л) при отсутствии другой объяснимой 
причины.

При стабильном церебральном статусе (crSO2 
стабильно выше 55%, RI менее 0,75, отсутствие 
неврологической симптоматики) допустимо пла-
новое ожидание операции до 7–10 сут, но не позд-
нее, так как риск спонтанного закрытия артериаль-
ного протока и  ухудшения состояния возрастает. 
Любая задержка операции более 7 сут должна 
быть обоснована (нестабильность коронарной 
анатомии, низкая масса тела, инфекционные ос-
ложнения) и  сопровождаться усиленным монито-
рингом церебрального статуса не  реже 2 раз 
в сутки.

6. Учет плацентарных факторов: стратифи-
кация риска с  рождения. При наличии антена-
тальных данных о патологии плаценты (инфаркты, 
тромбозы, аномалии пуповины, задержка вну-
триутробного роста) или постнатально подтверж-
денных изменениях плаценты ребенок должен 
быть отнесен к группе высокого риска по развитию 
церебральной ишемии. Для таких пациентов пока-
зан наиболее ранний из возможных сроков опера-
ции (2–4-е сутки) при условии стабильности со-
стояния, а  также ежедневная нейросонография 
с допплерометрией начиная с 1-х суток жизни.

ОБСУЖДЕНИЕ
В  настоящей работе с  позиций системного 

подхода проанализированы механизмы цере-
бральной ишемии у новорожденных с ТМС в пре-
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доперационном периоде. Полученные данные 
и клиническое наблюдение позволяют сформули-
ровать несколько ключевых положений, опреде-
ляющих авторскую позицию.

Ключевым фактором повреждения является 
не гипоксемия как таковая, а несоответствие меж-
ду доставкой и потреблением кислорода. В пред-
ставленном клиническом случае, несмотря на по-
вышение сатурации после атриосептостомии 
с 65–70% до 80–85%, ишемическое повреждение 
головного мозга прогрессировало. Это убедитель-
но демонстрирует, что абсолютный уровень окси-
генации крови не является определяющим. Крити-
ческое значение приобретает баланс между до-
ставкой кислорода к мозгу и его метаболическими 
потребностями. Как показали исследования J.M. 
Lynch и соавт., у новорожденных с ТМС мозговой 
кровоток не  увеличивается адекватно в  ответ 
на  снижение сатурации, что приводит к  росту 
фракции экстракции кислорода и истощению ком-
пенсаторных механизмов [7]. Именно это несоот-
ветствие, а не сама по себе гипоксемия, запуска-
ет каскад ишемических изменений.

Системная гемодинамика не  отражает цере-
бральную, и  опора на  традиционные параметры 
(артериальное давление, частоту сердечных со-
кращений, сатурацию) создает ложное чувство 
благополучия. В нашем наблюдении ишемическое 
повреждение сформировалось на 5–6-е сутки при 
отсутствии клинически значимых колебаний си-
стемного артериального давления. Ребенок 
не был в шоке, параметры гемодинамики расцени-
вались как стабильные. Однако нейросонография 
и  анализ вариабельности сердечного ритма выя-
вили прогрессирующее ухудшение церебрально-
го статуса. Это подтверждает данные B.E. Lahr 
и  соавт. о  том, что нарушения цереброваскуляр-
ной ауторегуляции у  новорожденных с  критиче-
скими пороками сердца в первые 72 ч жизни могут 
достигать значительных величин, оставаясь неза-
меченными при рутинном мониторинге [9]. Следо-
вательно, отсутствие системной нестабильности 
не исключает церебральной катастрофы.

Предоперационный период представляет со-
бой критическое окно нейроповреждения, и время 
работает против мозга. В представленном наблю-
дении ишемические изменения стали видимыми 
на 6-е сутки, а операция выполнена на 7-е сутки. 
Исследование M. Naim и соавт. показало, что у но-
ворожденных с ТМС, оперированных позднее 4-го 
дня жизни, церебральная сатурация значимо 
ниже, а экстракция кислорода выше, чем у опери-
рованных в  первые 4 дня [8]. J.M. Lynch и  соавт. 
прямо указывают: «…прогрессирующее снижение 
церебральной тканевой оксигенации в  период 
между рождением и  кардиохирургической опера-
цией создает основу для пред- и  послеопераци-
онного гипоксически-ишемического повреждения 
мозга» [7]. Мы разделяем эту позицию и добавля-
ем, что даже при оптимальной кардиологической 
тактике (инфузия PGE1, своевременная атриосеп-
тостомия) каждый дополнительный день ожида-
ния операции увеличивает риск необратимых це-
ребральных изменений. Это ставит перед клини-
цистами сложную задачу — необходимость 
балансирования между оптимальным сроком для 
хирургической коррекции и риском церебрального 
повреждения в  период ожидания. Наш опыт сви-
детельствует, что приоритет должен быть смещен 
в  сторону максимально раннего оперативного 
вмешательства, а  любая задержка требует уси-
ленного мультимодального мониторинга.

Внутриутробная плацентарная дисфункция 
определяет исходную точку отсчета: чем ниже 
нейрональный резерв, тем быстрее постнаталь-
ная гипоксемия достигает порога ишемии. Как по-
казано в работе C. Steger и соавт., патологические 
изменения плаценты ассоциированы с меньшими 
объемами мозга у  пациентов с  ТМС [10]. Мы ин-
терпретируем этот факт следующим образом: два 
ребенка с  одинаковой степенью постнатальной 
гипоксемии могут иметь разный исход. У ребенка, 
у  которого внутриутробно наблюдается снижен-
ный нейрональный резерв, ишемия разовьется 
раньше и  будет тяжелее. Это объясняет вариа-
бельность клинических исходов при, казалось бы, 
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сходных гемодинамических условиях и  требует 
включения плацентарного анамнеза в  систему 
стратификации риска.

Таким образом, представленные данные и кли-
ническое наблюдение позволяют рассматривать 
ТМС не  как изолированный анатомический де-
фект, а как системный дезорганизатор церебраль-
ной гемодинамики. Хроническая гипоксемия в со-
четании с неадекватным ответом мозгового крово-
тока приводит к  прогрессирующему истощению 
ауторегуляторных резервов сосудистой стенки. 
Ключевым звеном патогенеза выступает не столь-
ко сама гипоксемия, сколько нарастающее несо-
ответствие между доставкой кислорода и метабо-
лическими потребностями мозга, усугубляемое 
исходно сниженным нейрональным резервом 
(плацентарный фактор). Это определяет необхо-
димость пересмотра тактики ведения: от  пассив-
ного наблюдения за системной гемодинамикой — 
к  активному мультимодальному мониторингу це-
ребрального статуса в  предоперационном 
периоде.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный анализ подтверждает, что цере-

бральная ишемия у доношенных новорожденных 
с ТМС формируется в предоперационном периоде 
как закономерный исход регуляторного коллапса. 
Ее патогенез определяется тремя взаимообу-
словленными звеньями: внутриутробным сниже-
нием нейронального резерва (плацентарная дис-
функция), хронической постнатальной гипоксеми-
ей и истощением механизмов цереброваскулярной 
ауторегуляции, неспособных обеспечить адекват-
ную перфузию при возрастающих метаболиче-
ских потребностях мозга.

Клиническая значимость работы заключается 
в обосновании активной предиктивной стратегии: 
выделенные четыре группы предикторов 
(церебрально-оксигенационные, гемодинамиче-
ские, метаболические и плацентарные) позволяют 
стратифицировать риск ишемического поврежде-
ния с первых часов жизни. Предложенные порого-

вые значения crSO2, допплерографических индек-
сов и  показателей вариабельности сердечного 
ритма создают основу для своевременной коррек-
ции терапии и оптимизации сроков хирургического 
вмешательства.

Улучшение качества жизни детей с ТМС невоз-
можно без интегративного междисциплинарного 
подхода, в  котором кардиохирургическая коррек-
ция рассматривается не  как финальная точка, 
а  как этап, предваряемый системным церебраль-
ным мониторингом и  защитой нейрональных 
структур от ишемического повреждения.

Финансирование исследования. Работа 
не финансировалась никакими источниками.

Конфликта интересов не отмечено.
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Актуальность исследования обусловлена высокой частотой наружных кровотечений при травмах и ранениях, где 

около 31% случаев связаны с  повреждением артериальных и  венозных сосудов конечностей. Быстрая остановка 

кровотечения критически важна для предотвращения массивной кровопотери и развития шока.

Цель исследования — разработка и оценка эффективности нового устройства для временной остановки наруж-

ного артериовенозного кровотечения в порядке оказания самопомощи, позволяющего осуществлять контролируе-

мую компрессию сосудов.

Материалы и методы. Объектом исследования стало инновационное устройство, сочетающее функции давящей 

повязки и  регулируемого жгута. Устройство протестировано на  30 добровольцах с  оценкой времени наложения 

и эффективности компрессии. Проведено сравнение с традиционными методами: тугой повязкой, турникетом и ар-

териальным жгутом.

Результаты. Разработанное устройство демонстрирует значительные преимущества: время наложения на конеч-

ность составляет 13–25 с, осуществима дозированная компрессия сосудов, отсутствуют мацерации кожных покро-

вов, отмечается эффект при различных типах кровотечений, возможно применение в порядке самопомощи. 

Выявлено три режима компрессии: 1) минимальная — для поверхностных ран; 2) средняя — для контроля венозно-

го оттока; 3) максимальная — для остановки интенсивного кровотечения.

Заключение. Предложенное устройство показало высокую эффективность и безопасность в сравнении с тради-

ционными методами. Оно особенно эффективно при неинтенсивных кровотечениях на  верхних конечностях и  го-

лени. Рекомендуется для использования на  догоспитальном этапе как средство само- и  взаимопомощи. Целевая 

аудитория включает военных, сотрудников МЧС и  медицинских работников. Массовое производство обеспечит 

доступность устройств для экстренных служб, сократив смертность от кровопотери, и позволит уменьшить число 

ампутаций конечностей. Технология также подходит для тренировок и учений. Перспективы включают дальнейшее 

совершенствование конструкции и расширение клинических испытаний.

Ключевые слова: устройство для остановки кровотечения; наружное кровотечение; временная остановка кро-

вотечения; остановка кровотечений; самопомощь; первая помощь.
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Устройство для наружной компрессии сосудов
О.В. Военнов, Л.С. Петрова, А.А. Королев, А.А. Михеева, И.Б. Борисов

EVALUATION OF A NOVEL EXTERNAL COMPRESSION DEVICE FOR TEMPORARY 
CONTROL OF EXTREMITY HEMORRHAGE

O.V. Voennov1, L.S. Petrova1, A.A. Korolev1, A.A. Mikheeva2, I.B. Borisov1

1Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod;
2Nizhny Novgorod Regional Children's Clinical Hospital, Nizhny Novgorod

Background. External hemorrhage is a common consequence of trauma and penetrating injury, with approximately 31% 

of cases involving damage to arteries or veins of the extremities. Rapid hemorrhage control is essential to prevent massive 

blood loss and hemorrhagic shock.

Objective. To develop and evaluate a novel device that provides controlled vascular compression for self-administered 

temporary control of external arterial and venous bleeding.

Materials and methods. The device combines the functions of a pressure dressing and an adjustable tourniquet. It was 

evaluated in 30 volunteers, with application time and compression performance assessed as the principal outcomes. Its 

performance was compared with that of conventional methods, including a tight pressure dressing, a windlass tourniquet, 

and a conventional arterial tourniquet.

Results. The device offered several practical advantages. It could be applied to a limb within 13–25 seconds and provided 

adjustable, graded vascular compression. No skin maceration was observed. The device was suitable for different bleeding 

scenarios, and self-application was feasible. Three compression modes were defined: minimal compression for superficial 

wounds, moderate compression to control venous outflow, and maximal compression to arrest severe bleeding.

Conclusion. The proposed device demonstrated favorable effectiveness and safety profiles compared with conventional 

hemorrhage-control methods. It appeared particularly suitable for low-flow bleeding from the upper extremities and lower 

legs. The device may be used in the prehospital setting for both self-aid and buddy aid, particularly by military personnel, 

emergency responders, and healthcare professionals. Large-scale production could improve its availability to emergency 

services and potentially help reduce mortality from blood loss and the need for limb amputation. The device is also suitable 

for training and emergency-response drills. Further refinement of the design and evaluation in larger clinical studies are 

warranted.

Key words: hemorrhage-control device; external hemorrhage; temporary hemorrhage control; self-aid; buddy aid; first aid.
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ВВЕДЕНИЕ
Травмы и  ранения часто становятся причина-

ми наружных кровотечений и, как следствие, — тя-
желой кровопотери и шока [1]. Почти в 31% случа-
ев источником кровотечений являются артериаль-
ные и  венозные сосуды конечностей. При 
интенсивных артериальных кровотечениях, вы-
званных повреждениями артерий, геморрагиче-
ский шок развивается стремительно, в течение не-
скольких минут. Ключевым фактором, влияющим 
на  прогноз при наружных кровотечениях, являет-
ся фактор времени. Чем быстрее удается остано-
вить кровотечение и уменьшить объем кровопоте-
ри, тем выше шансы на благоприятный исход. Вот 
почему так важно быстро и  эффективно остано-
вить наружное кровотечение. Чаще всего быстрая 
и  эффективная остановка кровотечения обеспе-
чивается в  порядке самопомощи самим постра-
давшим лицом или в  порядке взаимопомощи — 
очевидцами медицинского инцидента, еще даже 
до прибытия медицинских специалистов. Важным 
условием реализации самопомощи и  взаимо
помощи является наличие средств для времен-
ной остановки наружных кровотечений и  умение 
их использовать [2].

Несмотря на внедрение новых средств гемо-
стаза, ошибки на  догоспитальном этапе при ра-
нениях магистральных сосудов конечностей 
остаются на высоком уровне — до 30%, а частота 
дефектов оказания помощи составляет 50% [3], 
что связано с  отсутствием четкого алгоритма. 
Среди гражданских и военных специалистов про-
должается дискуссия об алгоритме оказания по-
мощи при массивном кровотечении из ран конеч-
ностей [4].

В  настоящее время первыми мероприятиями 
по  остановке наружного кровотечения являются 
тугое прижатие с  помощью марлевого тампона 
и последующее наложение тугой давящей повяз-
ки на место кровотечения в ране. В случае арте-
риального кровотечения дополнительной мерой 
является наложение артериального жгута выше 
места кровотечения [5, 6]. 

К недостаткам данных способов можно отне-
сти следующие [7]: 1) при ранении одной из рук 
наложение тугой давящей повязки практически 
невозможно или потребует значительного коли-
чества времени, что усугубляет риск развития не-
благоприятного исхода от  кровопотери; 2) нало-
жение артериального жгута также требует ис-
пользования двух рук для обеспечения хорошего 
компрессионного эффекта, а при ранении одной 
из рук задача по наложению артериального жгу-
та осложняется и  требует значительного време-
ни, что усугубляет риск развития неблагоприят-
ного исхода; 3) нерегулируемая избыточная ком-
прессия при наложении артериального жгута или 
турникета может привести к тяжелой ишемии ко-
нечности и  потребует дальнейшей ампутации 
либо сопровождается риском развития синдрома 
полиорганной недостаточности с  высокой веро-
ятностью летального исхода. После наложения 
кровоостанавливающего жгута поврежденную 
конечность удалось сохранить только в  48,7% 
случаев [8]. 

Кроме того, рутинное применение артериаль-
ного турникета при всех видах кровотечений чаще 
всего неоправданно, так как в случае неинтенсив-
ных смешанных и венозных кровотечений наложе-
ние турникета приведет к  прекращению артери-
ального кровотока и ишемии конечности, что для 
остановки венозного и неинтенсивного смешанно-
го кровотечения чрезмерно и не требуется [9]. 

В связи с вышесказанным можно утверждать, 
что проблема временной остановки наружных 
кровотечений из  конечностей сохраняет свою ак-
туальность, а разработка и внедрение новых тех-
нологий, способствующих решению этой пробле-
мы, весьма востребованы. 

С целью решения задачи быстрой, эффек-
тивной и  безопасной временной остановки на-
ружного кровотечения нами разработано и пред-
лагается использовать устройство для времен-
ной остановки наружного артериовенозного 
кровотечения в  порядке оказания самопомощи, 
сочетающее в  себе действие давящей повязки 
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с дозированной компрессией в месте раны, что 
позволяет в зависимости от необходимости обе-
спечить компрессию венозных или артериаль-
ных сосудов. Предлагаемое устройство состоит 
из  многослойной плотной салфетки, выполнен-
ной из  нетканых материалов, внутри которой 
имеются тоннели, через которые специальным 
образом продеты тканевые прорезиненные жгу-
ты, замыкающиеся в петли. Верхний жгут служит 
для контролируемой компрессии артериальных 
сосудов, располагается выше раны. Нижний 
жгут находится непосредственно над раной, 
обеспечивает прижатие салфетки к ране и пред-
назначен для обеспечения дозированной ком-
прессии сосудов в ране [7]. Регулируя натяжени-
ем жгутов силу сдавления верхнего и  нижнего 
жгутов, можно обеспечить желаемые эффекты: 
остановить кровотечение сдавлением сосудов 
в  ране без компрессии артериальных сосудов 
или дополнительно уменьшить кровоток по  ар-
териальным сосудам, ориентируясь на  прекра-
щение кровотечения. 

При неинтенсивных кровотечениях достаточ-
но сдавить лишь сосуды в ране или незначитель-
но уменьшить кровоток в значимых артериях выше 
раны, в то время как при интенсивных артериаль-
ных кровотечениях необходимо редуцировать ар-
териальный кровоток (часто вплоть до полного его 
прекращения) до  момента остановки наружного 
кровотечения. При этом в течение 5–30 мин про-
исходит формирование тромбов в венах и артери-
ях, что впоследствии позволяет уменьшить 
сдавление артерий, возобновить артериальный 
кровоток и тканевую перфузию [10]. 

Таким образом, использование предлагаемого 
устройства (далее — жгут-повязка) демонстрирует 
значительный потенциал. Вместе с  тем в доступ-
ной литературе не обнаружено сведений о подоб-
ных устройствах. В  связи с  этим перед примене-
нием данного изделия у  пациентов с  ранением 
или травмой принято решение провести предва-
рительное тестирование на волонтерах.

Цель исследования — изучить эффектив-

ность и  безопасность применения жгута-повязки 
в сравнении с традиционным методом (наложени-
ем тугой давящей повязки, жгута и  турникета) 
в порядке самопомощи у здоровых добровольцев.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проанализированы данные литературы, каса-

ющиеся применения устройств и  методов для 
остановки кровотечения. С  целью изготовления 
нескольких опытных образцов устройства исполь-
зованы медицинский спанбонд и эластичный тка-
невый жгут. Опытный образец для руки представ-
ляет собой прошитую многослойную салфетку, 
в  которой выполнены два тоннеля с  продетыми 
жгутами (рис.  1, 2). Опытный образец для ноги 
включает три жгута и салфетку большего размера 
(рис. 3, 4).

Опытные образцы протестированы на предмет 
их функциональности, безопасности и  удобства 
в работе. На 30 добровольцах испытано примене-
ние данного устройства в сравнении с наложением 
тугой давящей повязки, турникета и артериального 
жгута в  порядке самопомощи. Учитывали время, 
в течение которого были реализованы оба метода 
временной остановки кровотечения, и  возмож-
ность регулирования силы компрессии, обеспечи-
вающей ослабление пульсации на артериях, кото-
рые расположены дистальнее места наложения. 
Оба метода использовали как на  руке (в области 
предплечья), так и на ноге (в области середины бе-
дра). Контроль пульса осуществляли на  лучевой 
артерии и  тыльной артерии стопы, учитывали на-
личие мацераций на  коже после применения (см. 
таблицу).

Кроме того, 50 единиц устройства были апро-
бированы в  военно-полевых условиях: в  21 слу-
чае — при ранениях верхних конечностей; в  25 
случаях — при ранениях нижних конечностей. 
В 35 случаях применение устройства обеспечива-
ло полную остановку смешанного и артериально-
го кровотечения невысокой интенсивности. В  11 
случаях требовалось применение других средств 
дополнительно: в  6 случаях — турникетов и  в  5 
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Рис. 1. Внешний вид устройства для остановки кровотечения в верхней конечности 

Рис. 2. Устройство для остановки кровотечения в верхней конечности в рабочем состоянии на плече и предплечье
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Рис. 3. Внешний вид устройства для остановки кровотечения в нижней конечности 

Рис. 4. Устройство для остановки кровотечения в нижней конечности в рабочем состоянии на бедре и голени
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Таблица 

Скорость самостоятельного наложения волонтерами различных устройств для временной остановки 

кровотечения, с

Испытуемые Устройства

Номер Возраст ТП нога ТП рука ТНКТ нога ТНКТ рука АЖ нога Ж-П нога Ж-П рука 

1 20 99 130 31 16 37 18 15

2 22 110 146 30 21 39 16 15

3 22 90 130 27 18 47 17 15

4 23 98 139 24 17 38 16 15

5 23 81 138 29 26 43 23 20

6 24 111 135 32 18 40 17 15

7 25 105 148 27 15 35 15 15

8 25 97 177 31 21 45 20 18

9 25 92 125 25 15 33 17 16

10 25 97 165 34 19 31 20 16

11 26 118 123 30 20 44 18 15

12 26 100 142 30 19 38 24 17

13 26 95 144 24 20 38 21 17

14 27 111 123 39 17 49 25 17

15 27 110 150 32 20 40 22 16

16 29 125 146 23 16 44 16 13

17 29 95 135 25 19 48 19 16

18 33 125 152 26 18 48 15 10

19 36 110 168 24 19 49 16 15

20 37 105 139 28 20 39 19 16

21 38 115 149 27 14 42 16 14

22 46 120 156 22 18 45 17 16

23 47 113 146 25 25 53 22 18

24 54 94 137 36 18 41 16 15

25 56 105 145 23 18 41 18 17

26 57 120 155 39 22 49 21 18

27 62 115 165 28 23 47 19 19

28 63 115 169 28 23 47 22 18

29 65 114 159 28 19 47 19 16

30 69 130 195 26 22 55 20 16

Примечания: ТП — тугая давящая повязка; ТНКТ — турникет; АЖ — артериальный жгут; Ж-П — жгут-повязка.
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случаях — бандажных индивидуальных перевя-
зочных пакетов израильского типа. 

Статистическая обработка данных проведе-
на с  использованием программы SPSS Statistics 
(IBM, США). Все данные проверены на  нормаль-
ность распределения. Основная масса данных 
по  критерию Шапиро–Уилка была распределена 
нормально, за  исключением оценки времени на-
ложения турникета на ногу и жгута-повязки на руку. 
В качестве контроля были взяты известные спосо-
бы остановки кровотечений (тугая давящая повяз-
ка, турникет, артериальный жгут). С ними сравни-
вали новый метод остановки кровотечения — ис-
пользование жгута-повязки (устройства для 
наружной компрессии магистральных сосудов 
с целью временной остановки наружных кровоте-
чений).

В  случае сравнения выборок с  нормальным 
распределением для оценки нулевой гипотезы 
применяли метод сравнения средних (по Стью-
денту). В  случае если хотя  бы одна из  выборок 
была распределена ненормально, использовали 
U-критерий Манна–Уитни.

При сравнении с  известными методами оста-
новки кровотечений на  сверхуровневой значимо-
сти (p<0,001) во  всех случаях нулевая гипотеза 
была отвергнута (при эффективной остановке 
кровотока скорость наложения устройства выше, 
чем у аналогов). 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Для наложения испытуемого устройства на бе-

дро или голень требовалось от 16 до 25 с, а для 
наложения на  плечо или предплечье — от  13 
до 20 с. Во всех случаях была возможна дозируе-
мая регулируемая компрессия с  ослаблением 
пульсации на  соответствующих артериях. Маце-
рации кожных покровов не отмечены.

Применение устройства обеспечивало воз-
можность достижения различной управляемой 
степени компрессии в зависимости от степени на-
тяжения жгутов. Было выявлено 3 варианта ком-
прессии.

1-й вариант обеспечивал плотное равномер-
ное прилегание салфетки вследствие примерно 
равномерного субмаксимального натяжения обо-
их жгутов. При этом цвет кожных покровов ниже 
места наложения устройства визуально не  изме-
нялся в  течение всего времени наблюдения (30 
мин), характер плетизмограммы не  менялся, зна-
чения пульсоксиметрической сатурации также 
не менялись и были в пределах референсных зна-
чений.

2-й вариант обеспечивался максимальным 
натяжением нижнего жгута и  субмаксимальным 
натяжением верхнего жгута. При этом уже к  5-й 
минуте наблюдения визуально изменялся цвет 
кожных покровов ниже места наложения устрой-
ства: развивался цианоз и отмечалось набухание 
поверхностных вен. При этом также уменьшалась 
амплитуда пульсовой волны на  плетизмограмме 
и отмечалось ослабление пульсации на артериях, 
но вместе с тем значения пульсоксиметрической 
сатурации практически не  изменялись на  протя-
жении всего времени наблюдения (30 мин). После 
снятия жгута отмечалось восстановление цвета 
кожных покровов с  первоначальной гиперемией 
на протяжении 5–10 мин.

3-й вариант обеспечивался максимальным 
натяжением верхнего и нижнего жгутов. При этом 
первоначально, как и во 2-м варианте, отмечалось 
появление цианоза, однако к 5–7-й минуте интен-
сивность его снижалась и появлялись парестезии 
ниже места наложения устройства. Установлено 
также значительное снижение амплитуды пульсо-
вой волны и в ряде случаев — полное прекраще-
ние пульсации. В  этих случаях снижались значе-
ния пульсоксиметрической сатурации до 75%. Во-
лонтеры испытывали неприятные ощущения 
в  виде покалывания и  онемения и  вынуждены 
были прекращать компрессию. В случае развития 
3-го варианта ни один волонтер не дождался 30 
мин наблюдения. После ослабления компрессии 
все неприятные ощущения проходили, а  плетиз-
мограмма и значения пульсоксиметрической сату-
рации нормализовывались.



118 № 3 (88) 2026  МА О.В. Военнов, Л.С. Петрова, А.А. Королев, А.А. Михеева, И.Б. Борисов 

В ПОМОЩЬ  ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Таким образом, выявлены 3 основных эффек-
та применения устройства (салфетка со жгутами), 
потенциально способствующих уменьшению ин-
тенсивности кровотечения из  раны: непосред-
ственно давящий эффект в ране, как при исполь-
зовании тугой тампонады и  наложении давящей 
повязки; венозный турникетный эффект и артери-
альный турникетный эффект, как при использова-
нии жгутов и турникетов.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Полученные результаты демонстрируют, что 

предлагаемое устройство (салфетка со жгутами) 
по  скорости применения значительно превосхо-
дит артериальные жгуты и  давящие повязки, 
не  уступает по скорости применения турникетам, 
характеризуется высокой потенциальной эффек-
тивностью в  обеспечении дозированного (управ-
ляемого, с возможностью как усиливать, так и ос-
лаблять компрессию) компрессионного эффекта 
в  ране, а  также турникетного венозного (поверх-
ностного и  глубокого) и  турникетного артериаль-
ного эффектов.

Представленные данные свидетельствуют 
о том, что применение устройства может обеспе-
чить дозированное ограничение артериального 
притока и  венозного оттока ниже места наложе-
ния устройства. Могут быть обеспечены следую-
щие варианты:

незначительное уменьшение венозного оттока 
по поверхностным венам, без ограничения оттока 
по  глубоким венам и  притока крови по  артериям 
(1-й вариант);

некоторое некритическое снижение артери-
ального кровотока с  ограничением венозного от-
тока по  поверхностным венам и  сохранением ве-
нозного оттока по глубоким венам (2-й вариант);

существенное ограничение, в  ряде случаев 
вплоть до  полного прекращения артериального 
кровотока и  венозного оттока из  конечности (3-й 
вариант). 

Таким образом, в  зависимости от  поставлен-
ных задач можно обеспечить тот или иной вари-

ант компрессии артерий и  вен для временной 
остановки наружного кровотечения из поврежден-
ной конечности. Все 3 варианта компрессии были 
реализованы волонтерами на  руках, в  то  время 
как на  ногах компрессия была ограничена лишь 
голенью. При компрессии середины бедра дости-
гались 1-й и  2-й варианты компрессии сосудов, 
что свидетельствует о влиянии мышечной массы 
и  выраженности подкожной клетчатки на  эффек-
тивность достижения компрессии, поскольку 
на  бедре оба этих компонента более выражены, 
чем на плече, предплечье и голени. Следователь-
но, можно ожидать, что эффективность устрой-
ства будет выше при остановке наружных крово
течений на руке и голени.

Кроме того, с учетом полученных результатов 
установлено, что применение разработанного 
устройства в  ряде случаев может обеспечивать 
полную остановку наружного кровотечения невы-
сокой интенсивности. В этом случае используются 
1-й и  2-й варианты компрессии, которые эффек-
тивны и безопасны. В случае развития артериаль-
ного кровотечения высокой интенсивности пред-
ложенное устройство может быть неэффектив-
ным, особенно при использовании его на  бедре. 
В  этом случае есть вероятность неполной оста-
новки наружного кровотечения из раны бедра. 

В связи с этим можно предположить, что тера-
певтической нишей для применения предлагае-
мого устройства могут быть все случаи неинтен-
сивных смешанных кровотечений на руке или ноге. 
А  в  случае возникновения интенсивных артери-
альных кровотечений на  ноге следует использо-
вать первоначальное наложение турникета. Воз-
можно, после наложения турникета выше места 
кровотечения будет целесообразно наложить 
на  рану предлагаемое устройство для обеспече-
ния компрессионного эффекта перед снятием 
жгута либо использовать его поверх асептической 
повязки с той же целью.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В сравнении с традиционными способами вре-
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менной остановки наружного кровотечения пред-
лагаемый способ продемонстрировал достаточно 
высокую эффективность и безопасность. Постра-
давший может самостоятельно и  быстро в  тече-
ние нескольких секунд обеспечить применение 
данного устройства для временной остановки на-
ружного кровотечения как на  ноге, так и  на  руке. 
Бóльшая потенциальная эффективность отмече-
на при использовании на руке. Устройство зареко-
мендовало себя с  положительной стороны и  мо-
жет быть рекомендовано к применению в случаях 
кровотечений не  высочайшей интенсивности как 
самим пострадавшим, так и другими лицами. Про-
веденные экспериментальные исследования про-
демонстрировали высокую эффективность разра-
ботанного устройства для наружной компрессии 
магистральных сосудов при остановке наружных 
кровотечений различной интенсивности. Пред-
ставленное устройство может рассматриваться 
как перспективный инструмент для временной 
остановки наружных кровотечений на  догоспи-
тальном этапе. Дальнейшие исследования долж-
ны быть направлены на  совершенствование кон-
струкции устройства и расширение спектра клини-
ческих испытаний.

Финансирование исследования. Работа вы-
полнена с использованием гранта в форме субси-
дии на  поддержку молодых ученых от  21.11.2025 
№ 316-06-16-12а/25. 

Конфликта интересов не отмечено.
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3.2.2 — эпидемиология

Н.В. Саперкин, О.В. Ковалишена
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, Нижний Новгород

Моделирование в  эпидемиологии становится все более активно используемым инструментом эпидеми-

ологического надзора, в  том числе статистическое, динамическое, агентное моделирование и  пр. Агентное 

моделирование позволяет учитывать гетерогенность популяции, поведенческие факторы, стохастичность 

и пространственно-временные контакты.

Цель исследования — на основе результатов собственных исследований и систематического обзора статей других 

авторов разработать систематизацию агентных моделей с позиции решаемых эпидемиологических задач для целей 

эпидемиологического надзора, практического здравоохранения и  обеспечения санитарно-эпидемиологического 

благополучия населения.

Материалы и методы. В работу вошли публикации за 2019–2024 гг. (поиск осуществляли в электронной библи-

отеке eLIBRARY.RU, на  платформе Центральной научной медицинской библиотеки Первого Московского государ-

ственного медицинского университета им. И.М. Сеченова, на портале Math-Net.Ru, в базах данных PubMed, Web of 

Science). Финальная выборка составила 130 оригинальных исследований, содержащих агентные модели для эпи-

демиологических задач. Нами выполнен количественно-качественный контент-анализ по  категориальной схеме, 

включающей тип задачи, масштаб, структуру популяции, перемещение агентов, компартментную модель, описание 

среды и  методы валидации. Для обработки текстов использовали язык программирования R с  пакетами tidytext 

и quanteda (токенизация, удаление стоп-слов, частотный анализ биграмм и триграмм).

Результаты. Выделены пять групп агентных моделей в зависимости от решаемой задачи: 1) моделирование рас-

пространения инфекции; 2) количественная оценка эффективности профилактических и  противоэпидемических 

мероприятий; 3) оценка нагрузки на здравоохранение и потребности в ресурсах; 4) обоснование решений и анализ 

последствий мер контроля; 5) пространственно-временной анализ заболеваемости. Для каждой группы определе-

ны оптимальные характеристики: масштаб, источники популяционных данных, способы задания мобильности, де-

тализация клинических исходов, структура окружающей среды. Показано, что универсальные модели пригодны для 

прогнозирования динамики, тогда как для управления ресурсами и пространственного анализа требуются более 

сложные архитектуры.

В ПОМОЩЬ ИССЛЕДОВАТЕЛЮ



122 № 3 (88) 2026  МА Н.В. Саперкин, О.В. Ковалишена 

В ПОМОЩЬ ИССЛЕДОВАТЕЛЮ

Заключение. Предложенная систематизация является попыткой упорядочить существующее многообразие 

агентных моделей и создает методологическую основу для выбора инструментария в эпидемиологической практи-

ке. Она может служить базой для стандартизации описания моделей в эпидемиологическом надзоре, что повышает 

воспроизводимость результатов и обоснованность решений.

Ключевые слова: агентное моделирование; эпидемиология; классификация; эпидемиологический надзор; мате-

матическое моделирование.

A TASK-ORIENTED TAXONOMY OF AGENT-BASED MODELS 
FOR EPIDEMIOLOGIC APPLICATIONS

N.V. Saperkin, O.V. Kovalyshena
Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod

Mathematical modeling is increasingly used in epidemiological surveillance, encompassing statistical, dynamic, agent-

based, and other modeling approaches. Agent-based modeling is particularly valuable because it can represent population 

heterogeneity, behavioral factors, stochastic processes, and spatiotemporal patterns of contact.

Objective. To develop a  task-oriented taxonomy of agent-based models based on the authors’ own research and 

a systematic review of published studies, with the aim of supporting epidemiological surveillance, public health practice, 

and population health protection.

Materials and methods. Publications issued between 2019 and 2024 were identified through searches of eLIBRARY.RU, 

the Central Scientific Medical Library of Sechenov University, Math-Net.Ru, PubMed, and Web of Science. The final sample 

comprised 130 original studies that used agent-based models to address epidemiological questions.

Quantitative and qualitative content analysis was performed using a categorical framework encompassing the type of 

epidemiological task, modeling scale, population structure, agent mobility, compartmental structure, representation of the 

environment, and validation methods. Texts were processed in R using the tidytext and quanteda packages. The analytical 

workflow included tokenization, stop-word removal, and frequency analysis of bigrams and trigrams.

Results. Five groups of agent-based models were identified according to their primary purpose: (1) modeling infectious 

disease transmission; (2) quantitatively evaluating preventive and infection control interventions; (3) estimating healthcare 

demand and resource requirements; (4) supporting decision-making and assessing the consequences of control strategies; 

and (5) analyzing spatiotemporal patterns of disease incidence.

For each group, the most appropriate model characteristics were identified, including scale, sources of population data, 

methods for representing mobility, the level of detail used to describe clinical outcomes, and the structure of the modeled 

environment. General-purpose models were suitable for forecasting transmission dynamics, whereas resource planning 

and spatial analysis required more complex model architectures.

Conclusion. The proposed taxonomy organizes the heterogeneous landscape of agent-based models and provides 

a  methodological framework for selecting appropriate modeling approaches in epidemiological practice. It may also 

support the standardized reporting of models used in epidemiological surveillance, thereby improving reproducibility and 

strengthening the evidence base for public health decision-making.

Key words: agent-based modeling; epidemiology; classification; epidemiological surveillance; mathematical modeling.
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ВВЕДЕНИЕ
Эпидемиологический метод исследования бо-

лее века остается ключевым при изучении законо-
мерностей возникновения и  распространения бо-
лезней на  популяционном уровне, а  также при 
оценке эффективности профилактических и  про-
тивоэпидемических мер. Глубокая теоретическая 
разработка в трудах отечественных и зарубежных 
авторов позволила создать современную научную 
и методологическую платформу эпидемиологиче-
ского надзора и  противоэпидемического обеспе-
чения населения [1, 2].

В  условиях глобализации, высокой мобиль-
ности населения и постоянной угрозы новых ин-
фекций и других биологических угроз эпидемио-
логический метод сталкивается с  качественно 
новыми вызовами [3]. Сегодня его эффективное 
функционирование невозможно без всесторон-
него использования разнотипных первичных 
данных, технологий работы с  большими данны-
ми: электронных медицинских карт, результатов 
скринингов, а  также данных о  мобильности 
и контактах населения, используемых для мони-
торинга соблюдения мер социального дистанци-
рования.

Существенное расширение источников ин-
формации кардинально меняет ландшафт со-
временного эпидемиологического надзора [4]. 
Все большее значение приобретают данные 
молекулярно-генетических исследований, по-
зволяющие не  только идентифицировать возбу-
дителя, но  и  отслеживать его эволюцию, фило-
генетические ветви и пути передачи на субпопу-
ляционном уровне [3, 5]. Внедрение 
геоинформационных систем открывает возмож-
ность пространственного анализа заболеваемо-
сти с привязкой к факторам окружающей среды, 
социально-экономическим условиям и  инфра-
структуре, что обеспечивает визуализацию оча-
гов и выявление групп риска в реальном време-
ни [6]. Кроме того, накопление гелиометеороло-
гических данных позволяет по-новому взглянуть 
на сезонность и пусковые механизмы формиро-

вания инфекционной и неинфекционной заболе-
ваемости, интегрируя экологические детерми-
нанты в прогностические схемы.

Закономерным итогом методологического 
сдвига становится осознание того, что традицион-
ные статистические методы, оперирующие усред-
ненными показателями, не всегда способны в пол-
ной мере отразить сложную, нелинейную динами-
ку эпидемического процесса. Именно поэтому 
математическое моделирование выступает как 
неотъемлемый компонент современного эпиде-
миологического метода, предоставляя исследо-
вателям инструментарий для формализации ме-
ханизмов передачи инфекции, оценки сценариев 
развития ситуации и  количественной оценки по-
тенциального эффекта управленческих решений. 
В последнее десятилетие особый акцент делает-
ся на  компьютерном имитационном моделирова
нии, и в частности на агентном моделировании. 
Оно, в  отличие от  детерминированных подходов, 
позволяет учитывать гетерогенность популяции, 
индивидуальные поведенческие особенности, 
стохастичность событий и  пространственно-
временную динамику контактов. Возможности 
агентного подхода открывают перспективы его 
широкого применения в эпидемиологии [7, 8].

Вместе с тем, несмотря на растущий интерес 
и  обилие публикаций, посвященных отдельным 
агентным моделям, сохраняется концептуальная 
неопределенность в отношении того, какие имен-
но типы таких моделей наиболее адекватны для 
решения конкретных эпидемиологических задач. 
Отсутствие систематизации может затруднять вы-
бор методологии исследователем и  препятство-
вать воспроизводимости результатов.

Цель исследования — на  основе результа-
тов собственных исследований и  систематиче-
ского обзора работ других авторов разработать 
систематизацию агентных моделей с позиции ре-
шаемых эпидемиологических задач для целей 
эпидемиологического надзора и  обеспечения 
санитарно-эпидемиологического благополучия 
населения.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование носило комплексный характер 

и включало три взаимосвязанных этапа:
1) систематический обзор оригинальных мо-

дельных работ [9];
2) обобщение собственного опыта агентного 

моделирования [10, 11];
3) количественно-качественный контент-анализ 

научных публикаций [12, 13].
На  первом этапе работы осуществляли си-

стематический обзор агентных моделей на  при-
мере COVID-19, результаты которого детально 
освещены в  работе [9]. Представляемое в  дан-
ной публикации исследование является частью 
комплексной работы. Выполненный ранее систе-
матический обзор оригинальных модельных ис-
следований по  COVID-19 и  собственный опыт 
агентного моделирования послужили основани-
ем для проведения контент-анализа.

Контент-анализ подразумевал поиск литера-
туры, который проводился в  российских (элек-
тронная библиотека eLIBRARY.RU, платформа 
Центральной научной медицинской библиотеки 
Первого Московского государственного меди-
цинского университета им.  И.М. Сеченова, пор-
тал Math-Net.Ru) и зарубежных (PubMed, Web of 
Science) базах данных за период с 2019 по 2024 
г. Ключевые слова для поиска: «агентное моде-
лирование», «эпидемиология», «инфекционные 
болезни», «моделирование распространения». 
Дополнительно использовали термины, отража-
ющие прикладные задачи: «вакцинация», «ка-
рантин», «нагрузка на  здравоохранение», «про-
странственный анализ».

Критерий включения: оригинальные исследо-
вания, в  которых представлена агентная модель, 
применяемая для решения конкретной эпидемио-
логической задачи.

Критерии исключения: обзорные статьи; ра-
боты без количественной реализации модели; ис-
следования, не  связанные с  эпидемиологией ин-
фекционных или неинфекционных болезней.

После удаления дубликатов и скрининга по ре-

фератам в финальную выборку вошло 130 наибо-
лее релевантных публикаций.

Анализ проводили по  текстам полных версий 
статей с использованием заранее разработанной 
категориальной схемы, включающей следующие 
группы признаков:

тип решаемой эпидемиологической задачи;
масштаб модели;
способ формирования синтетической популя-

ции, атрибуты агентов;
модель перемещения агентов;
компартментная структура заболевания и  па-

раметры передачи возбудителя;
описание окружающей агентов среды;
методы калибровки и валидации.
Для каждой публикации фиксировали соответ-

ствующие характеристики, что позволило выде-
лить устойчивые закономерности и  группировки 
моделей по функциональному назначению.

Для обработки текстовых данных использовали 
язык R 4.2.2 (RStudio) с пакетами tidytext и quanteda. 
Выполнены токенизация, удаление стоп-слов и при-
ведение словоформ к нормальной форме с после-
дующим подсчетом частот терминов, биграмм 
и триграмм и уточнением категории анализа. Коли-
чественные результаты частотного анализа исполь-
зовали как вспомогательный инструмент при фор-
мировании итоговой классификации.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
На основе комплексного подхода, включающе-

го систематический обзор первичных исследова-
ний, контент-анализ публикаций и  собственный 
опыт создания агентных моделей, разработана 
систематизация агентных моделей в зависимости 
от решаемых эпидемиологических задач. 

Предлагаемая нами систематизация основана 
на следующих принципах:

1) выделение групп агентных моделей в  зави-
симости от решаемых эпидемиологических задач;

2) набор требований к моделям, включающий 
в  себя масштаб модели, формирование синтети-
ческой популяции агентов и их признаков, модель 
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Рисунок. Группа агентных моделей в зависимости от стоящей перед исследователем задачи

перемещения агентов, окружающую среду, схему 
переходов между состояниями и параметры пере-
дачи возбудителя инфекции;

3) характеристика агентных моделей в  соот-
ветствии с обозначенными выше требованиями, 
позволяющая описать модель и  корректно ее 
классифицировать;

4) характеристики моделей по каждой группе 
с учетом показаний к применению, преимуществ 
и ограничений, имеющихся у агентного способа 
моделирования. 

В предложенной схеме присутствует несколько 
групп моделей, для каждой из которых выделены оп-
тимальные характеристики агентных моделей и при-
ведены соответствующие примеры (см. рисунок). 

Были обозначены следующие группы агент-
ных моделей по типу решаемых задач: 

1-я группа: агентные модели для изучения рас-
пространения инфекции;

2-я группа: агентные модели для количествен-

ной оценки эффективности профилактических 
и противоэпидемических мероприятий;

3-я группа: агентные модели для оценки на-
грузки на  здравоохранение и  определения по-
требности в ресурсах;

4-я группа: агентные модели для обоснования 
решений и анализа последствий мер по контролю;

5-я группа: агентные модели для проведения 
пространственно-временного эпидемиологиче-
ского анализа.

Агентные модели для изучения 
распространения инфекции

Установлено, что агентные модели, предна-
значенные для изучения эпидемического процес-
са, могут охватывать региональный или нацио-
нальный масштаб (в некоторых случаях — гло-
бальный); примерами являются работы [8, 14, 15]. 
В таких моделях используется количественно ре-
презентативная синтетическая популяция на  ос-
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нове реальных демографических и  эпидемиоло-
гических данных, а  также многоуровневая кон-
тактная сеть (дом, школа и пр.). Обнаружено, что 
перемещение агентов описывают с  использова-
нием данных о  мобильности населения или  же 
гравитационными моделями. При этом могут мо-
делироваться как межрегиональная, так и между-
народная мобильность. Развитие заболевания 
воспроизводят в  таких моделях с  помощью ком-
партментного подхода, с  детализацией стадий 
и  контактов (тип, длительность, близость и инди-
видуальные характеристики агента). Среду пред-
ставляют как социально-организационную или ги-
бридную, отражающую структуру населения 
и  расселение людей. Такие модели позволяют 
воспроизводить динамику заболеваемости, изу-
чать роль разных групп населения, а также оцени-
вать скорость распространения инфекции.

Агентные модели для количественной оценки 
эффективности профилактических 
и противоэпидемических мероприятий

К группе агентных моделей, предназначенных 
для количественной оценки эффективности про-
филактических и  противоэпидемических меро-
приятий, мы отнесли модели, охватывающие мас-
штабы от локального до национального, примера-
ми служат работы [16–18]. Популяция агентов 
в  этом случае включает их детализированные 
атрибуты (возраст, социально-экономическое по-
ложение, иммунный статус и  пр.) с  акцентом 
на группы риска. Перемещение агентов учитывает 
изменение расписания и поведения людей в ответ 
на мероприятия и позволяет имитировать ограни-
чение мобильности. Моделирование заболевания 
реализуется через компартментные модели с  из-
меняемыми параметрами передачи в  зависимо-
сти от  сценария и  с  учетом эффективности мер 
(например, снижение риска при использовании 
средств индивидуальной защиты), а также приоб-
ретенного иммунитета. Отметим, что имитация 
окружающей среды позволяет изменять правила 
взаимодействия агентов. С помощью таких моде-

лей можно изучать вакцинацию, тестирование, 
изоляционно-ограничительные мероприятия, со-
блюдение масочного режима и др.

Агентные модели для оценки нагрузки 
на здравоохранение и определения 
потребности в ресурсах

В  отдельную группу мы поместили агентные 
модели, которые предназначены для оценки на-
грузки на  систему здравоохранения и  определе-
ния потребности в материальных ресурсах. В  ка-
честве примеров отметим работы [19, 20]. Подоб-
ные модели охватывают региональный или 
городской масштаб, соответствующий зоне обслу-
живания конкретной системы здравоохранения. 
Перемещение агентов в этой ситуации моделиру-
ют с  прицелом на  прогнозирование динамики за-
ражений для расчета пиковых нагрузок, при этом 
детализация ежедневных перемещений становит-
ся менее критичной. Моделирование заболевания 
здесь — это наиболее важный компонент: исполь-
зуются модель SEIR и более сложные схемы с де-
тализацией клинических исходов (носительство, 
степени тяжести течения) и,  как правило, предус-
матриваются состояния «госпитализирован» и «в 
реанимации». Имеются возможности калибровки 
вероятностей переходов под возраст, штамм, при-
вивочные кампании, а также моделирования дли-
тельности госпитализации. Окружающая среда 
в  модели включает виртуальные койки или отде-
ления больниц с ограниченной емкостью для ими-
тации исчерпания ресурсов. Такие модели позво-
ляют прогнозировать количество госпитализаций, 
потребность в коечном фонде (включая реанима-
ционные койки), тест-системах и пр.

Агентные модели для обоснования решений 
и анализа последствий мер по контролю

Эти модели могут охватывать любой масштаб, 
примерами служат работы [14, 21]. Популяция 
агентов строится на основе данных о социально-
экономическом статусе, поведенческих особенно-
стях и  мобильности. Важно отметить, что подоб-
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ное моделирование может включать имитацию 
убеждений и  восприятия человеком риска для 
оценки реакции на планируемые меры. Моделиро-
вание перемещения агентов характеризуется вы-
сокой гибкостью: можно вводить или снимать 
ограничения на мобильность, менять расписания 
агентов, имитировать подходы к  закрытию и  от-
крытию учреждений. Моделирование заболева-
ния позволяет оценивать влияние решений 
на  уровни заболеваемости, смертности, госпита-
лизаций и  летальности, а  также варьировать па-
раметры эффективности мер (своевременность, 
охват, чувствительность тестов и т. п.) для поиска 
оптимальных значений. В моделях из этой группы 
окружающая среда имеет высокую сложность, что 
делает выполнимыми многовариантные сценар-
ные эксперименты. Подобные модели могут быть 
полезны для сравнения сценариев, поиска опти-
мальных стратегий и  оценки последствий прини-
маемых решений.

Агентные модели для проведения 
пространственно-временного 
эпидемиологического анализа

Особого внимания заслуживают агентные мо-
дели, предназначенные для пространственно-
временного анализа заболеваемости, например 
показанные в  работах [22, 23]. В  них популяция 
агентов инициализирована с использованием гео-
графических координат мест проживания, работы 
или учебы. Перемещение агентов включает дина-
мические модели высокой детализации: GPS-тре-
ки, данные сотовых операторов, сведения от цен-
тров организации дорожного движения и развития 
транспортных систем, гравитационные и радиаль-
ные модели межрайонных потоков. Нередко в мо-
делях присутствует и  имитация транспорта как 
места повышенного риска заражения. При моде-
лировании заболевания фокусируются на переда-
че возбудителя посредством пространственной 
близости агентов. При разработке таких моделей 
принимают, что вероятность заражения может за-
висеть от  расстояния, времени совместного пре-

бывания, вентиляции и  пр. Окружающая среда 
в моделях включает цифровые карты расположе-
ния зданий и  улиц, детализированную структуру 
эпидемически значимых объектов и возможность 
изменений во времени. Модели из этой группы на-
целены на  выявление географических особенно-
стей распространения инфекции, анализ заносов 
возбудителей заболевания, выяснение роли мо-
бильности и  локальных контактных структур (на-
пример, для эпидемических очагов).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обобщены научные данные об агентных мо-

делях применительно к  спектру задач, возника-
ющих в современной эпидемиологической прак-
тике. Предложенная систематизация включает 
пять основных функциональных групп моделей. 
Классификационная схема в ее основе отража-
ет специфические требования к масштабу, попу-
ляционным характеристикам, правилам переме-
щения агентов, компартментной структуре забо-
левания и  степени детализации окружающей 
агентов среды.

Установлено, что наиболее универсальными 
являются модели для анализа распространения 
инфекции и  оценки эффективности вмеша-
тельств, тогда как модели для прогнозирования 
нагрузки на  здравоохранение и  обоснования 
управленческих решений требуют максимальной 
клинической детализации, а  пространственно-
временные модели предъявляют повышенные 
требования к  качеству географических данных. 
Разработанная систематизация позволила упо-
рядочить существующее многообразие подходов 
и создать методологическую основу для выбора 
адекватного инструментария при осуществлении 
эпидемиологического надзора и  обеспечении 
санитарно-эпидемиологического благополучия 
в практическом здравоохранении. При этом была 
учтена конкретная цель, будь то  краткосрочный 
прогноз, сравнительная оценка стратегий контро-
ля или выявление пространственных закономер-
ностей эпидемического процесса.
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Предложенная классификация может быть ис-
пользована как основа для разработки единых 
стандартов описания агентных моделей при их ис-
пользовании в эпидемиологическом надзоре и про-
тивоэпидемической практике. В свою очередь, это 
вносит вклад в  обеспечение воспроизводимости 
результатов, сопоставимости данных между раз-
ными научными группами и в конечном счете важ-
но для обоснованного принятия оперативных ре-
шений органами здравоохранения и  санитарно-
эпидемиологического надзора.

Финансирование исследования. Работа 
не финансировалась никакими источниками. 

Конфликта интересов не отмечено.
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Вячеслав Владимирович Паршиков родился 
28 июля 1946 г. в городе Городце Горьковской об-
ласти. В  1969 г. он окончил лечебный факультет 
Ивановского государственного медицинского ин-
ститута. Еще в  студенческие годы проявилась 
тяга к научному поиску: он увлекался исследова-
ниями по  химии и  оперативной хирургии. В  Туле 
прошла первая специализация по  общей хирур-
гии, травматологии и ортопедии. Переехав в Горь-
кий, с 1972 г. В.В. Паршиков начал работать в кли-
нике академика Б.А. Королёва на базе городской 
клинической больницы № 5.

В  1974 г. Вячеслав Владимирович поступил 
в  аспирантуру Центральной научно-исследо
вательской лаборатории Горьковского мединсти-
тута по патологической физиологии, а в 1980 г. за-
щитил кандидатскую диссертацию, посвященную 
функционально-морфологическим изменениям 
почек при глубокой гипотермии. Параллельно он 
осваивал детскую хирургию, пройдя специализа-
ции в Минске и Москве. В 1981 г. Вячеслава Вла-
димировича избрали ассистентом кафедры хи-
рургии детского возраста, а  в  1995 г. утвердили 
доцентом. Работая на  кафедре, В.В. Паршиков 

не прекращал клиническую практику: оперировал 
в детской городской, затем в областной больнице 
Нижнего Новгорода, регулярно выезжал по линии 
санитарной авиации в  районы области для экс-
тренных консультаций и операций.

В 1996 г. в Москве состоялась защита доктор-
ской диссертации В.В. Паршикова «Хирургическая 
коррекция врожденных аномалий дистального от-
дела толстой кишки и  промежности у  детей». 
А  в  1999 г. Вячеслав Владимирович был избран 
заведующим кафедрой хирургии детского возрас-
та Нижегородской государственной медицинской 
академии. Этот пост он занимал до 2021 г. Под его 
руководством кафедра стала ведущим центром 
реконструктивно-восстановительной хирургии 
детского возраста: активно развивались коло-
проктология, урология, травматология, онкология, 
хирургия новорожденных, внедрялись видеоэндо-
скопические методы. Сам профессор продолжает 
оперировать и  консультировать больных на  базе 
Нижегородской областной детской клинической 
больницы.

Вячеслав Владимирович Паршиков — автор 
более 250 научных работ и  20 учебных пособий, 
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Вячеслав Владимирович Паршиков на вручении премии 
им. С.Д. Терновского «За большой вклад в развитие оте-
чественной детской хирургии» (2024)

Конгресс Вельтищева (2025): профессор Дмитрий Анатольевич Морозов (главный детский хирург России) вручает про-
фессору Вячеславу Владимировичу Паршикову премию им. А.А. Киселя «Детский врач — наставник»

имеет десятки патентов Российской Федерации, 
входит в  редакционный совет журнала «Россий-
ский вестник детской хирургии, анестезиологии 
и  реаниматологии». Под его руководством защи-
щено 9 кандидатских и 2 докторские диссертации. 

Особое место в биографии Вячеслава Влади-
мировича занимает наставничество. Он создал 
одну из сильнейших в России студенческих науч-
ных школ по детской хирургии, воспитал не одно 
поколение врачей, ординаторов и молодых иссле-
дователей. За  выдающийся вклад в  подготовку 
кадров он был удостоен первой премии имени В.П. 
Немсадзе (2016) и Почетной грамоты Российской 
Ассоциации детских хирургов (2019). 

Важной вехой в  признании заслуг Вячеслава 
Владимировича стало присуждение ему в 2024 г. 
премии имени С.Д. Терновского «За большой 
вклад в  развитие отечественной детской хирур-
гии». Торжественное вручение этой престижной 
награды состоялось в  первый день Форума дет-
ских хирургов России. Академик Российской ака-
демии наук А.Ю. Разумовский вручил профессору 
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Вячеслав Владимирович Паршиков — Почетный профес-
сор Приволжского исследовательского медицинского 
университета

В.В. Паршикову диплом лауреата, после чего юби-
ляр выступил с  актовой речью «Детская хирур-
гия — заметки заведующего кафедрой», которая 
открыла пленарное заседание Форума.

Глубокая преданность своему делу и  талант 
педагога получили высшее признание в  2025 г.: 
на  Российском конгрессе «Инновационные тех-
нологии в  педиатрии и  детской хирургии» (Кон-
грессе Вельтищева) профессору В.В. Паршикову 
вручили премию имени заслуженного деятеля 
науки РСФСР, профессора А.А. Киселя «Детский 
врач — наставник». Эта награда, учрежденная 
в 2023 г., присуждается за значимый вклад в раз-
витие наставничества в  медицинской науке 
и практике.

Многие годы Вячеслав Владимирович активно 
занимается общественной деятельностью: он яв-
ляется председателем Нижегородского регио-
нального отделения Российской ассоциации дет-
ских хирургов, внештатным экспертом Росздрав-
надзора, членом Ученого совета университета; 
долгое время возглавлял Ученый совет педиатри-
ческого факультета, был ученым секретарем док-
торского диссертационного совета. Среди его на-
град — Почетная грамота Министерства здраво-
охранения и  социального развития (2005), 
Почетный диплом губернатора Нижегородской об-
ласти (2006), знак «Отличник здравоохранения» 
(2007).

В 2025 г. на итоговом заседании Ученого сове-
та Приволжского исследовательского медицин-
ского университета (ПИМУ) за  более чем 40-лет-
нюю преданность университету, многолетнее ру-
ководство кафедрой (с 1999 по  2021 г.) 
и  выдающиеся заслуги в  науке и  клинической 
практике Вячеславу Владимировичу Паршикову 
было присвоено звание «Почетный профессор 
ПИМУ». Это стало закономерным признанием его 
вклада в развитие детской хирургии, университет-
ской науки и воспитание молодых специалистов.

Коллектив кафедры детской хирургии ПИМУ 1 

1 Статья подготовлена при участии коллектива кафедры дет-
ской хирургии ПИМУ.

искренне поздравляет Вячеслава Владимировича 
с юбилеем и желает ему крепкого здоровья, неис-
сякаемой энергии и новых творческих свершений 
на многие годы!

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРЕ
И.Ю. Карпова, д. м. н., зав. кафедрой детской хирургии 

ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицин-

ский университет» Минздрава России, Нижний Новгород

Для контактов: Карпова Ирина Юрьевна, 

e-mail: ikarpova73@mail.ru



www.medalmanac.ru

МА
МЕДИЦИНСКИЙ
АЛЬМАНАХ

МЕДИЦИНСКИЙ
АЛЬМАНАХ




