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Иммунная тромбоцитопения и инфекция 
Helicobacter pylori: какие вопросы остаются 
нерешенными?
А.А. Шептулин, Ю.С. Работягова

Immune thrombocytopenia and Helicobacter pylori 
infection: what issues remain unresolved?
A.A. Sheptulin, Y.S. Rabotyagova

ФГАОУ ВО «Первый̆ Московский̆ государственный̆ медицинский̆ университет им. И.М. Сеченова» Минздрава 
России (Сеченовский Университет) Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Москва; ФГА-
ОУ ВО «Крымский федеральный университет имени В.И. Вернадского», Ордена Трудового Красного Знамени 
Медицинский институт имени С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Ключевые слова: иммунная тромбоцитопения, инфекция Helicobacter pylori, эрадикация

Резюме

Иммунная тромбоцитопения и инфекция Helicobacter pylori: какие 
вопросы остаются нерешенными?
А.А. Шептулин, Ю.С. Работягова

Опубликован целый ряд работ, свидетельствующих об эффективности эрадикации инфекции 
Helicobacter pylori (H. pylori) у больных с иммунной тромбоцитопенией (ИТП), которая приводит 
к повышению, а во многих случаях – и к полной нормализации содержания тромбоцитов в крови. 
Тем не менее, обращает на себя внимание значительный размах колебаний показателей частоты 
обнаружения H. pylori у больных с ИТ.П., не во всех работах было подтверждено повышение уровня 
тромбоцитов у пациентов с ИТ.П. после успешной эрадикации. Все же клинические рекомендации 
научных обществ гастроэнтерологов и гематологов считают целесообразным проводить тести-
рование на инфекцию H. pylori с её последующей эрадикацией, что позволяет выявить и часто 
устранить вторичную форму иммунной тромбоцитопении, ассоциированную с данной инфекций. 
Указанная проблема требует дальнейших исследований.
Ключевые слова: иммунная тромбоцитопения, инфекция Helicobacter pylori, эрадикация

Abstract

Immune thrombocytopenia and Helicobacter pylori infection: what issues re-
main unresolved?
A.A. Sheptulin, Y.S. Rabotyagova

A number of papers have been published indicating the effectiveness of eradication of Helicobacter pylori 
(H. pylori) infection in patients with immune thrombocytopenia (ITP), which leads to an increase, and in 
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many cases complete normalization of platelet content in the blood. Nevertheless, attention is drawn to 
the significant range of fluctuations in the detection rate of H. pylori in patients with ITP, not all studies 
have confirmed an increase in platelet levels in patients with ITP after successful eradication. However the 
clinical recommendations of the scientific societies of gastroenterologists and hematologists consider it 
advisable to test for H. pylori infection with its subsequent eradication, which makes it possible to identify 
and often eliminate the secondary form of immune thrombocytopenia associated with this infection. This 
problem requires further research.
Key words: immune thrombocytopenia, Helicobacter pylori infection, eradication

Интерес к возможной роли инфекции 
Helicobacter pylori (H.  pylori) в развитии 
иммунной тромбоцитопении (ИТП) стал 

проявляться, начиная с 1998  г., когда известный 
итальянский гастроэнтеролог A. Gasbarrini с соавт. 
[1] описали регрессию ИТП после эрадикации ин-
фекции H.  pylori. Связь между данной инфекцией 
и возникновением ИТП была в последующем от-
мечена и другими авторами. Так, тайваньские уче-
ные, оценивавшие результаты наблюдения за 1223 
пациентами с ИТП в течение 13 лет, показали, что 
у больных, инфицированных H.  pylori, существует 
повышенный риск развития данного заболевания 
(отношение шансов (ОШ = 5.93) [2]. Исследования, 
проведенные в педиатрической практике, также 
продемонстрировали, что у 42 детей с ИТП (средний 
возраст – 6,4 ± 3,4 года) антиген H. pylori в кале вы-
являлся достоверно чаще, чем у 64 детей контроль-
ной группы без ИТП (средний возраст – 8, 6 ± 4,4 
года) (р < 0.05) [3].
В одной из работ изучалось влияние инфекции 

H. pylori на содержание и средний объем тромбоци-
тов у больных с их нормальным уровнем. Авторы 
обследовали 4823 больных с синдром диспепсии, у 
которых при эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) 
не было выявлено серьезных изменений в верхнем 
отделе желудочно-кишечного тракта. Средний уро-
вень тромбоцитов в группе H.  pylori-позитивных 
пациентов оказался достоверно ниже (р  <  0.001), 
а средний объем тромбоцитов – достоверно выше 
(р < 0.001), чем у H. pylori-негативных. Авторы пред-
положили, что данная инфекция способна вызывать 
компенсированный процесс деструкции тромбо-
цитов, ведущий к увеличению их объема. В чрезвы-
чайных ситуациях эта деструкция может привести к 
развитию иммунной тромбоцитопении [4].
Данные о частоте обнаружения инфекции H. pylori 

у больных с ИТП колеблются в широких пределах от 
11,1% до 77,8% [5, 6, 7, 8, 9]. С одной стороны, та-
кой значительной разрыв может быть связан с тем, 
что в разных работах применялись различные ме-
тоды диагностики инфекции H. pylori (13С-уреазный 
дыхательный тест, морфологический метод иссле-
дования биоптатов слизистой оболочки желудка, 
взятых при проведении ЭГДС; определение анти-
тел к H. pylori и др.). Всё же в большей мере он, по-
видимому, обусловлен разной трактовкой понятия 
«иммунная тромбоцитопения» и связи с ней инфек-
ции H. pylori, о чем будет сказано ниже.
Полагают, что ведущую роль в возникновении 

ИТП у больных, инфицированных H.  pylori, играют 
иммунные механизмы «молекулярной мимикрии», 
которые заключаются в выработке антител с после-
дующим разрушением тромбоцитов  [10]. Особую 
роль в этом процессе играют штаммы микроорга-
низмов, содержащие ген, ассоциированный с цито-
токсином [cytotoxin associated gen (CagA)]. Y.S. Cheng 
и соавт. [11] изучали у 76 пациентов с ИТП связь 
между геном СаgA и уровнем В-клеток, вырабаты-
вающих тромбоцитарные гликопротеиновые анти-
тела (анти-ГП) Ib и анти-ГП 1Ib/IIIa. Было установ-
лено, что уровень В-лимфоцитов, синтезирующих 
антитела анти-ГП IIb/IIIa, у CagA-позитивных боль-
ных ИТП оказался более высоким, чем у H.  pylori-
позитивных больных, не имеющих гена СаgA, и 
H.  pylori-негативных пациентов. Число В-клеток, 
вырабатывающих антитела анти-ГП Ib, был выше 
у H.  pylori-негативных больных. Хороший ответ на 
лечение был более вероятен у пациентов с высоким 
уровнем В-клеток, продуцирующих анти-ГП IIb/IIIa 
антитела, тогда как недостаточный ответ на тера-
пию ассоциировался с уровнем В-клеток, выраба-
тывающих анти-ГП Ib антитела, и наличием анти-
нуклеарным антител.
Значительное число работ было посвящено оцен-

ке эффективности эрадикационной терапии у боль-
ных ИТП. Так, B.Han и соавт. [12] провели
многоцентровое исследование эффективности 

и безопасности эрадикации у больных с умерен-
ной ИТП (уровень тромбоцитов от 30 х 109/л до 80 
х 109/л). Эффективность эрадикации определяли 
через 3 месяца. После подтверждения успешности 
эрадикации еще через 3 месяца оценивали динами-
ку содержания тромбоцитов. H.  pylori-позитивных 
больных (28 человек) с помощью рандомизации 
распределили на 2 группы: пациентов, которым 
проводилась эрадикационная терапия (17 человек), 
и группу контроля. У больных, у которых эрадика-
ция оказалась успешной, было отмечено достовер-
ное повышение содержания тромбоцитов по срав-
нению с группой контроля (р = 0.017).
J.J. Hwang и соавт. [13] наблюдали 102 пациентов 

с хронической ИТП, которые были разделены на 3 
группы: H. pylori-положительных больных с успеш-
но проведенной эрадикаций (39 человек), H. pylori-
положительных пациентов, у которых эрадика-
ция достигнута не была (3 человека), и H.  pylori-
негативных больных (60 человек). При этом пред-
низолон или другие иммуносупрессивные препара-
ты дополнительно не назначались. Через 6 месяцев 
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после эрадикации число тромбоцитов в группе с 
успешной эрадикацией возросло достоверно в боль-
шей степени, чем у пациентов с неэффективной эра-
дикацией и H. pylori-негативных больных.
S.ljarad и соавт. [8] обследовали 50 пациентов 

с хронической ИТП в возрасте от 18 до 51 года. 
Инфекция H.  pylori была обнаружена у 36 больных 
(72%), которые затем были успешно пролечены в 
течение 14 дней с помощью стандартной тройной 
терапии. Через 6 месяцев полный ответ на лечение 
(уровень тромбоцитов > 150 х 109/л) был отмечен 
у 10 пациентов (27,7%), частичный ответ (уровень 
тромбоцитов в пределах 50 х 109/л – 150 х 109/л) – 
у 18 (50%). У пациентов без инфекции H. pylori, не 
получавших какого-либо лечения, ни полного, ни 
частичного эффекта отмечено не было.
Amiri M. и соавт. [14] привели результаты лече-

ния 23 пациентов с хронической ИТП, из которых 
10 человек были инфицированы H.  pylori, а 13 че-
ловек – нет. Инфицированным больным была про-
ведена эрадикационная терапия (ингибиторы про-
тонного насоса, кларитромицин и метронидазол в 
течение 2 недель), которая у 8 пациентов оказалась 
успешной. В этой группе пациентов через 6 месяцев 
было выявлено существенное повышение содержа-
ния тромбоцитов (с 56.2 ± 22.2 х 109/л до 233 ± 85.6 
×109/л; р < 0.01). У неинфицированных больных, а 
также пациентов, у которых не была достигнута 
эрадикация, положительной динамики, касающей-
ся содержания тромбоцитов в крови, обнаружено 
не было. Повышение уровня тромбоцитов в крови 
у больных ИТП после эффективной эрадикации ин-
фекции H. pylori было отмечено и другими автора-
ми  [7, 15, 16]. Интересным представляется наблю-
дение R.Suetsugu и соавт. [17], описавших пациента 
с сочетанием ИТП и мембранозной нефропатии, 
протекавшей с выраженным нефротическим син-
дромом, у которого была обнаружена инфекция 
H.  pylori. После успешной эрадикации у больного 
было отмечено значительное уменьшение проте-
инурии и повышение содержания тромбоцитов в 
крови. При этом специфическая иммуносупрессив-
ная терапия не проводилась.
B.J.Kim и соавт. [18] провели мета-анализ 6 ран-

домизированных контролируемых исследований, 
включавших 241 пациента с ИТП, инфицированного 
H.  pylori, из которых 125 человек получили успеш-
ную эрадикационную терапию, а 116 пациентов 
– нет (контрольная группа). В первой группе был 
отмечен более выраженный подъем содержания 
тромбоцитов после эрадикации, чем в контрольной 
(ОШ = 1,93, р = 0.05). Однако, в подгруппах детей с 
ИТП, получавших и не получавших эрадикационную 
терапию, различия в эффективности её влияния на 
уровень тромбоцитов оказались недостоверными 
(ОШ = 1.80, р = 0,11).
Изучалась также эффективность превентивной 

эрадикации H. pylori в развитии ИТП. М. Кoseki и со-
авт. [19] сравнивали риск развития ИТП у H. pylori-
позитивных лиц, которым проводилась (1188 че-

ловек) и не проводилась (807 человек) эрадикация. 
Участников исследования наблюдали затем в тече-
ние 2 лет. У лиц, не получавших эрадикационную те-
рапию, риск развития ИТП оказался более высоким, 
но только в группе мужчин (ОШ = 1.70, р < 0.039).
Не все авторы смогли подтвердить роль инфек-

ции H. pylori в развитии ИТР, а также эффективность 
эрадикации в лечении данного заболевания. Так, в 
экспериментальных исследованиях, включавших 
135 монгольских песчанок, инфицированных и не 
инфицированных H.  pylori, через 18 месяцев после 
инфицирования было проведено сравнение уровня 
тромбоцитов, который статистически достоверно 
не различался в обеих группах. Авторы сделали вы-
вод, что только наличия инфекции H. pylori недоста-
точно для развития ИТП и что необходимы другие 
факторы, способствующие возникновению данного 
заболевания [20].
M. Michel и соавт. [5] наблюдали 74 пациента с 

хронической ИТП и уровнем тромбоцитов менее 
60 х 109/л. У 22% больных был положительный ды-
хательный 13С-уреазный тест на H. pylori. Из них 16 
пациентам была проведена эрадикация, которая 
в 14 случаях оказалась успешной. Через 3 месяца 
положительный ответ (повышение уровня тром-
боцитов  >  50 х 109/л и удвоение их первоначаль-
но уровня) был отмечен лишь у 1 пациента. Через 
11,5 месяцев положительный ответ отсутствовал у 
всех больных. Авторы пришли к выводу о том, что 
инфекция H. pylori не играет значимой роли в раз-
витии ИТП и эрадикационная терапия в её лечении 
не эффективна.
D. Dogan и соавт. [9] обследовали 119 взрослых 

пациентов с ИТП, из которых 26,9% оказались 
H.  pylori-позитивными. Больные, инфицированные 
и не инфицированные H. pylori, достоверно не раз-
личались по возрасту (р = 0.127), полу (р = 0.078), 
частоте симптомов кровоточивости (р = 0.0712). 
Основным методом лечения ИТП в обеих группах 
было применение стандартных доз кортикостеро-
идов (соответственно, 62,5% и 68,9% больных, р = 
0.524). Частота полного и частичного ответа на ле-
чение, а также отсутствия ответа также достоверно 
не различалась между собой у H. pylori-позитивных 
и H.  pylori-негативных пациентов. Авторы сделали 
вывод, что ответ больных ИТП на лечение первой 
линии не зависит от наличия или отсутствия у них 
данной инфекции.
С учетом противоречивости данных литерату-

ры вопрос о необходимости применения в лечении 
ИТП стратегии «test and treat» («тестируй на наличие 
инфекции H.  pylori и проводи лечение») решается 
врачами по-разному. Было проведено международ-
ное исследование с участием гематологов 39 стран 
(США, Канады, Австралии Европы, Азии и Среднего 
Востока, Центральной и Южной Америки) и запол-
нением ими опросника, касающегося целесообраз-
ности скрининга в отношении инфекции H.  pylori 
и её лечения у больных ИТП. Это исследование с 
применением выборки методом «снежного кома» 
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(формы неслучайной выборки) показало, что 29% 
респондентов всегда тестируют больных с ИТП на 
инфекцию H. pylori и признают положительный эф-
фект эрадикации относительно повышения уровня 
тромбоцитов. В то же время 53% респондентов про-
водят указанное тестирование лишь в отдельных 
случаях. Из 37 участников опроса, представлявших 
страны Азии и Среднего Востока, всегда проводят 
тестирование 51,4%. Кроме того, респонденты чаще 
тестируют на данную инфекцию пациентов из Азии 
(80%), а также при наличии сопутствующих желу-
дочно-кишечных симптомов. Авторы делают вы-
вод, что частота тестирования на инфекцию H. pylori 
с её последующей эрадикацией у больных с ИТП в 
разных географических регионах является неоди-
наковой [21].
Характеризуя имеющиеся разногласия в оценке 

роли инфекции H. pylori в развитии ИТП, нельзя не 
отметить различия в терминологии, которую ав-
торы использовали в своих работах. Как известно, 
идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура 
(синоним: иммунная тромбоцитопеническая пурпу-
ра) является первичной иммунной тромбоцитопенией 
и имеет по международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ-10) код D69.3. Иммунная 
тромбоцитопения, вызванная инфекцией H.  pylori, 
считается одной из форм вторичной иммунной тром-
боцитопении, имеющей по МКБ-10 код D69.5 [22, 23].
Между тем, если проанализировать терминоло-

гию, которой пользовались авторы работ о связи 
иммунной тромбоцитопении и инфекции H.  pylori, 
то большинство из них  [3, 7, 8, 11, 13, 14, 15, 18] 
применяли термин «идиопатическая тромбоцито-
пеническая пурпура» или его синоним – «иммун-
ная тромбоцитопеническая пурпура» [5, 9]. В ряде 
работ  [2, 4, 12, 16, 17, 19] использовался термин 
«иммунная тромбоцитопения», но лишь S. Sultan и 
соавт. [6], выявившие инфекцию H.  pylori у 11,1% 
пациентов с иммунной тромбоцитопенией, обозна-
чили эту форму как «вариант вторичной иммунной 
тромбоцитемии». Такая несогласованность авторов 
объясняет столь значительный размах колебаний 
в частоте выявления инфекции H.  pylori у боль-
ных иммунной тромбоцитопенией. Понятно, что 
стойкая нормализация уровня тромбоцитов после 
успешной эрадикации будет свидетельствовать о 
вторичной иммунной тромбоцитопении, обуслов-
ленной инфекцией H.  pylori. Напротив, отсутствие 
какой-либо положительной динамики в отношении 
уровня тромбоцитов после эффективной эради-
кации, скорее всего, будет говорить просто об ин-
фицировании H.  pylori больного с идиопатической 
тромбоцитопенической пурпурой.
Положение 13 международного согласительно-

го совещания «Маастрихт-VI» (2022), посвященное 
ведению больных с инфекцией H.  pylori, гласит: 
«Эрадикация инфекции H.  pylori рекомендуется у 
пациентов с железодефицитной анемией с неуста-
новленной причиной, идиопатической тромбоци-
топенической пурпурой и дефицитом витамина B12 

(уровень согласия – 97%, степень доказательности 
и сила рекомендации – высокие)» [24]. Клинические 
рекомендации Российской гастроэнтерологической 
ассоциации по диагностике и лечению инфекции 
H.  pylori у взрослых считают целесообразным на-
значение эрадикационной терапии при иммунной 
тромбоцитопении (уровень достоверности доказа-
тельств – 1, уровень убедительности рекомендаций 
– В) [25]. Клинические рекомендации Российского 
Национального гематологического общества и 
Американского Общества Гематологии также реко-
мендуют тестирование больных ИТП на инфекцию 
H. pylori с последующей эрадикацией, что позволяет 
исключить одну из причин вторичной иммунной 
тромбоцитопении [22, 26].
Таким образом, тестирование больных с иммун-

ной тромбоцитопенией на инфекцию H.  pylori и её 
последующая эрадикация признаны целесообраз-
ными, что позволяет выявить и во многих случаях 
избавить больного от вторичной тромбоцитопе-
нии, ассоциированной с H.  pylori. Однако, с учетом 
противоречивости имеющихся данных проблема 
взаимосвязи иммунной тромбоцитопении и данной 
инфекцией требует дальнейших исследований.
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Современные эндоскопические подходы в 
лечении обструкции выходного отдела желудка
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Резюме

Современные эндоскопические подходы в лечении обструкции выходного 
отдела желудка
И.Л. Кляритская, Ю.А. Мошко, В.В. Кривой, И.А. Иськова, Е.В. Максимова, Е.И. Стилиди

Обструкция выходного отдела желудка, также известная как обструкция привратника, или пило-
ростеноз (ПС), не является единой нозологической единицей; это клиническое и патофизиологи-
ческое последствие любого патологического процесса, которое создает механическое препятствие 
опорожнению желудка.
Обструкция выходного отдела желудка остаётся сложной задачей для диагностики и лечения. 
Несмотря на достижения в лечении язвенной болезни, заболеваемость ПС остается её распростра-
ненным осложнением. Увеличение числа случаев ПС, при злокачественных новообразованиях в 
настоящее время связано с прогрессом в лечении рака, что позволяет пациентам жить достаточно 
долго, чтобы у них могло развиться это осложнение.
Частота возникновения ПС составляет 5% у пациентов с язвенной болезнью, которая на сегодняш-
ний день остаётся основной причиной развития доброкачественного пилоростеноза
Частота ПС у пациентов с перипанкреатическим злокачественным новообразованием, которая яв-
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ляется наиболее распространенной злокачественной этиологией гастродуоденальной обструкции, 
составляет 15-20%.
Наиболее распространенными хирургическими вмешательствами, выполняемыми при пилоро-
стенозе, связанном с ЯБ, являются ваготомия и антрэктомия, ваготомия с пилоропластикой, ство-
ловая ваготомия и гастроеюностомия, пилоропластика и лапароскопические варианты вышеупо-
мянутых процедур. В гастроэнтерологической практике стенты используются для паллиативного 
лечения опухолей желудочно-кишечного тракта. Они обеспечивают поддержание проходимости 
просвета, реканализацию просвета и туннелирование.
В данной статье нами рассмотрены различные аспекты применения стентов у пациентов с пило-
ростенозом.
Стентирование ЖКТ является одним из многих нехирургических методов паллиативного лечения 
рака желудочно-кишечного тракта. Стенты сегодня более популярны по сравнению с другими тех-
нологиями реканализации/туннельной абляции верхних отделов ЖКТ, такими как лазерная абля-
ция Nd-Y-AG-, аргоноплазменная коагуляция или брахитерапия (контактная лучевая терапия)
В гастроэнтерологии наиболее распространены стенты типа SEMS из нитинола или нержавеющей 
стали или из полужёстких пластиковых трубок. Кроме того, как установлено в других исследова-
ниях, химиотерапия независимо ассоциировалась с повышением толерантности к пероральному 
приему пищи.
Анализ современной литературы позволяет нам прийти к выводу о том, что эндоскопическое ма-
лоинвазивное стентирование сегодня является новым и перспективным методом лечения пилоро-
стеноза. Этот метод продолжает активно развиваться и сулит нам новые возможности и подходы в 
лечении данной сложной категории пациентов.

Abstract

Modern endoscopic approaches in the treatment of gastric outlet obstruction
I.L. Kliaritskaia, Y.A. Moshko, V.V. Kryvy, I.A. Iskova, E.V. Maksimova, E.I. Stilidi

Gastric outlet obstruction, also known as pyloric obstruction or pyloric stenosis (PS), is not a single entity; 
this is a clinical and pathophysiological consequence of any pathological process that creates a mechanical 
obstacle to gastric emptying.
Gastric outlet obstruction remains challenging to diagnose and treat. Despite advances in the treatment of 
peptic ulcer disease, the incidence of PS remains a common complication. The increasing incidence of PS 
in malignant neoplasms is now associated with advances in cancer treatment, which allows patients to live 
long enough to develop this complication.
The incidence of PS is 5% in patients with peptic ulcer disease, which today remains the main cause of the 
development of benign pyloric stenosis. The incidence of PS in patients with peripancreatic malignancy, 
which is the most common malignant etiology of gastroduodenal obstruction, is 15-20%.
The most common surgical procedures performed for pyloric stenosis associated with PU are vagotomy 
and antrectomy, vagotomy with pyloroplasty, truncal vagotomy and gastrojejunostomy, pyloroplasty, and 
laparoscopic versions of the above procedures.
In gastroenterological practice, stents are used for palliative treatment of gastrointestinal tumors. They 
provide maintenance of lumen patency, lumen recanalization and tunneling.
In this article, we consider various aspects of the use of stents in patients witH. pyloric stenosis.
Gastrointestinal stenting is one of many non-surgical palliative treatments for gastrointestinal cancer. 
Stents are now more popular than other upper gastrointestinal recanalization/tunnel ablation 
technologies, such as Nd-Y-AG laser ablation, argon plasma coagulation, or brachytherapy (contact 
radiation therapy).
In gastroenterology, the most common SEMS stents are made of nitinol or stainless steel or semi-rigid 
plastic tubing. In addition, as found in other studies, chemotherapy was independently associated with 
increased oral tolerance.
Analysis of modern literature allows us to come to the conclusion that endoscopic minimally invasive 
stenting today is a new and promising method of treating pyloric stenosis. This method continues to 
actively develop and promises us new opportunities and approaches in the treatment of this complex 
category of patients.
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Обструкция выходного отдела желудка, также 
известная как обструкция привратника, или 
пилоростеноз (ПС), не является единой нозо-

логической единицей; это клиническое и патофизи-
ологическое последствие любого патологического 
процесса, которое создает механическое препят-
ствие опорожнению желудка.
Клинические состояния, которые могут привести 

к ПС, можно разделить на доброкачественные и зло-
качественные. В прошлом, когда язвенная болезнь 
была более распространена, наиболее частыми 
были доброкачественные причины; однако сегодня 
только 37% пациентов с ПС имеют доброкачествен-
ную этиологию ПС, а у остальных пациентов она вы-
звана злокачественным новообразованием [1].
Обструкция выходного отдела желудка остаёт-

ся сложной задачей для диагностики и лечения. 
Несмотря на достижения в лечении язвенной болез-
ни, заболеваемость ПС остается её распространен-
ным осложнением. Увеличение числа случаев ПС, 
при злокачественных новообразованиях в настоя-
щее время связано с прогрессом в лечении рака, что 
позволяет пациентам жить достаточно долго, что-
бы у них могло развиться это осложнение.
В плане дифференциальной диагностики ПС 

следует исключить функциональные немехани-
ческие причины обструкции, например, такие, как 
диабетический гастропарез. После подтверждения 
наличия механической обструкции проводится 
дифференциальная диагностика между доброкаче-
ственными и злокачественными причинами этого 
состояния.

Эпидемиология

Частота возникновения ПС составляет 5% у паци-
ентов с язвенной болезнью, которая на сегодняшний 
день остаётся основной причиной развития добро-
качественного ПС. По этому поводу в Соединенных 
Штатах делается примерно 2000 операций в год [2].
Частота ПС у пациентов с перипанкреатическим 

злокачественным новообразованием, которая яв-
ляется наиболее распространенной злокачествен-
ной этиологией гастродуоденальной обструкции, 
составляет 15-20%.

Патофизиология

Внутренняя или внешняя обструкция пилориче-
ского канала или двенадцатиперстной кишки явля-
ется обычным патофизиологическим механизмом 
ПС; конкретный механизм обструкции зависит от 
этиологии основного заболевания.
Обструкция может возникать в острой форме, вы-

званной острым воспалением и отеком, или, чаще, в 
хронической форме, связанной с постепенным руб-
цеванием и фиброзом.

Этиология
Этиология пилоростеноза многообразна (Табл. 

1). Основными доброкачественными причинами ПС 
являются:

•	 язвенная болезнь
•	 полипы желудка
•	 проглатывание едких веществ
•	 стеноз привратника
•	 врожденные перепонки двенадцатиперстной 

кишки
•	 обструкция желчного пузыря (синдром 

Бувере)
•	 псевдокисты поджелудочной железы
•	 безоары
Язвенная болезнь диагностируется у 5% всех па-

циентов с ПС. Причиной обструкции выходного от-
дела желудка обычно являются язвы пилорическо-
го канала и проксимальной части двенадцатиперст-
ной кишки.
Наиболее частое злокачественное новообразо-

вание, приводящее к ПС — это рак поджелудочной 
железы. Обструкция выходного отдела возникает у 
10-20% пациентов с раком поджелудочной железы. 
Другие опухоли, которые могут блокировать выход-
ное отверстие желудка, включают рак ампулярной 
области, рак двенадцатиперстной кишки, холанги-
окарциному и рак желудка. Метастазы в выходное 
отверстие желудка также могут быть вызваны дру-
гими первичными опухолями.
НПВП — нестероидные противовоспалительные 

препараты; ЦМВ — цитомегаловирус

Клиника заболевания

У пациентов с ПС обычно наблюдаются выражен-
ная клиническая симптоматика, которая часто про-
грессирует до картины полной непроходимости.
Тошнота и рвота являются основными симпто-

мами непроходимости выходного отдела желудка. 
Рвота обычно описывается как нежелчная и содер-
жащая непереваренные частицы пищи. На ранних 
стадиях обструкции рвота может быть периодиче-
ской и обычно возникает в течение 1 часа после еды.
Первоначально пациенты лучшую переносят 

приём жидкостей, чем твердой пищи. На более 
поздней стадии у больных наблюдается значитель-
ная потеря веса из-за плохого питания. Недоедание 
является поздним признаком ПС, но у пациентов с 
сопутствующими злокачественными новообразо-
ваниями дефицит питания может быть очень вы-
раженным. В острой или хронической фазе обструк-
ции наблюдается продолжительная рвота, которая 
может привести к обезвоживанию и электролит-
ным нарушениям.
Если обструкция сохраняется длительное время, 

у пациентов может развиться значительное и про-
грессирующее расширение желудка. Со временем 
желудок теряет сократимость. Непереваренная 
пища накапливается и является фактором риска 
развития аспирационной пневмонии.
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У пациентов с ПС, возникшей в результате язвы 
двенадцатиперстной кишки или неполной непро-
ходимости, обычно наблюдаются симптомы за-
держки эвакуации из желудка, включая раннее на-
сыщение, вздутие живота или ощущение полноты 
в эпигастральной области, расстройство желудка, 
анорексию, тошноту, рвоту, боль в эпигастрии и по-
терю веса. Они часто страдают от недоедания, обе-
звоживания и метаболических нарушений. Потеря 
веса часто наблюдается, когда состояние больного 
является к хроническим, и наиболее выражена у па-
циентов со злокачественными заболеваниями.
Боль в животе возникает нечасто и обычно связа-

на с основной причиной, например, язвенной болез-
нью или раком поджелудочной железы.
Физикальное обследование часто демонстрирует 

наличие хронического обезвоживания и недоста-
точности питания.
Увеличение содержания азота мочевины в крови 

и креатинина является поздним признаком обезво-
живания.
Длительная рвота приводит к потере соляной 

кислоты и увеличению содержания бикарбоната в 
плазме. В результате развивается гипокалиемиче-
ский гипохлоремический метаболический алкалоз. 
Алкалоз перемещает внутриклеточный калий во 
внеклеточное пространство, и калий сыворотки 
крови растёт. При продолжающейся рвоте почечная 
экскреция калия увеличивается с целью сохране-
ния натрия. Реакция коры надпочечников на гипо-
волемию усиливает обмен калия на натрий в дис-
тальных канальцах с последующим усугублением 
гипокалиемии.

Диагностика ПС

Эндоскопическая диагностика
Верхняя эндоскопия (Рис. 1) может помочь визу-

ализировать выходное отверстие желудка и обеспе-
чить взятие образцов, в случаях, когда обструкция 
внутрипросветная.
При наличии язвенной болезни производится эн-

доскопическая биопсия, для исключения злокаче-
ственного новообразования.

КТ и тонкоигольная биопсия

В случае перипанкреатического злокачествен-
ного новообразования тонкоигольная биопсия под 
контролем КТ может помочь в установлении предо-
перационного диагноза. Она также может быть по-
лезна для диагностики метастазов.

Традиционное оперативное лечение 
ПС
Руководящим принципом является проведение 

обширной резекции опухоли при отсутствии ме-
тастатического заболевания у пациента, который 

может выдержать такую процедуру с точки зрения 
питания. У пациентов с преимущественно метаста-
тическим заболеванием степень хирургического 
вмешательства для паллиативного лечения опре-
деляют с учетом прогноза и личных пожеланий па-
циента.

Лечение ПС при доброкачественных 
заболеваниях
Более 75% пациентам с ПС в конечном итоге 

может потребоваться оперативное лечение  [5]. 
Хирургическое вмешательство обычно обеспечива-
ет окончательное лечение ПС, но оно может приве-
сти к собственным осложнениям. Оперативное ле-
чение должно обеспечить как устранение обструк-
ции, так и коррекцию секреции HCl.
Наиболее распространенными хирургическими 

вмешательствами, выполняемыми при ПС, связан-
ном с ЯБ, являются ваготомия и антрэктомия, ва-
готомия с пилоропластикой, стволовая ваготомия 
и гастроеюностомия, пилоропластика и лапароско-
пические варианты [6]. вышеупомянутых процедур.
Ваготомия и антрэктомия с реконструкцией по 

Бильрот II (гастроеюностомия), дают наилучшие 
результаты.
Лапароскопическая тактика при ПС в настоящее 

время находится в стадии разработки. Опубликован 
опыт ряда международных центров в этой области. 
Так, группа врачей из Китая выполнила лапароско-
пическую стволовую ваготомию и гастроеюносто-
мию по поводу ПС, при язвенной болезни, которая 
привела к почти полному разрешению симптомати-
ки. Исследователи сообщили об отсутствии случаев 
необходимости хирургической лапаротомии или 
смертности пациентов. У двадцати семи процентов 
пациентов наблюдалась преходящая задержка опо-
рожнения желудка, которая разрешилась консерва-
тивными мерами [7].
Kim и соавторы также сообщили о хороших ре-

зультатах использования лапароскопической ство-
ловой ваготомии с гастроеюностомией, включая 
сокращение времени операции и пребывания паци-
ентов в стационаре по сравнению с открытой опе-
рацией [8].
Hall и соавт. провели двойное слепое многоцен-

тровое рандомизированное контролируемое ис-
следование, в котором сравнивали выздоровление 
пациентов после лапароскопической пилоромиото-
мии с выздоровлением после открытой пилороми-
отомии у младенцев со стенозом привратника  [9]. 
Исследователи обнаружили, что среди 87 младен-
цев, перенесших лапароскопическую процедуру, 
медиана (межквартильный диапазон) послеопе-
рационного времени, необходимого для достиже-
ния полного энтерального питания, составила 18,5 
часов по сравнению с 23,9 часами у 93 младенцев, 
которым была проведена лапароскопическая про-
цедура, выполнена открытая пилоромиотомия. 
Средняя продолжительность послеоперационного 
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пребывания в группах лапароскопической и откры-
той пилоромиотомии составила 33,6 часа и 43,8 часа 
соответственно. Это исследование также показало, 
что частота послеоперационной рвоты была одина-
ковой в группах открытого и лапароскопического 
вмешательства, равно как и частота интраопераци-
онных и послеоперационных осложнений. Авторы 
предположили, что лапароскопическая пилоромио-
томия является безопасным методом лечения сте-
ноза привратника у детей. Из-за очевидных преиму-
ществ они рекомендовали использовать лапароско-
пическую форму процедуры в центрах, имеющих 
соответствующий опыт лапароскопии.

Лечение ПС при злокачественных 
заболеваниях
Лечение ПС, вызванной злокачественными ново-

образованиями, является сложной задачей.
У 30-50% пациентов с периампулярным раком на 

момент постановки диагноза наблюдаются тошно-
та и рвота  [10,11]. Большинство этих опухолей не-
операбельны (примерно 40% случаев рака желудка 
и 80-90% случаев периампулярного рака) [12,13]. 
Когда опухоли оказываются неоперабельными, у 
13-20% пациентов в конечном итоге развивается 
ПС, прежде чем они погибают от основного заболе-
вания. Годичная выживаемость таких больных низ-
кая.
Методом выбора при ПС, вызванном злокаче-

ственными новообразованиями является гастроею-
ностомия  [14,15]. Возможно применение еюносто-
мы для борьбы с недостаточностью питания и мед-
ленным восстановлением опорожнения желудка.
Международные исследования проводили изуче-

ние эффективности и безопасности использования 
лапароскопической гастроеюностомии вместо от-
крытой процедуры. Они выявили меньшую заболе-
ваемость и смертность, более короткое пребывание 
в больнице, меньшее количество переливаний кро-
ви и более быстрое время восстановления желудоч-
но-кишечного транзита при лапароскопической га-
строеюностомии [16,17].
Поскольку транслюминальная хирургия есте-

ственных отверстий приобретает все больший ин-
терес, эти новые подходы являются перспективны-
ми в лечении ПС. Так, исследователи из больницы 
Джонса Хопкинса изучали возможность эндоскопи-
ческого трансгастрального доступа для создания 
гастроеюностомы на модели свиньи [18].
Chopita и соавт. сообщили об использовании маг-

нитно-эндоскопического желудочно-кишечного 
анастомоза у 15 пациентов со злокачественной же-
лудочно-кишечной непроходимостью. Процедура 
имела успех в 86,7%, при этом авторы отметили до-
полнительные преимущества в виде более корот-
кой продолжительности пребывания в больнице и 
хорошего качества жизни пациентов  [19]. Хотя эта 
процедура все еще является экспериментальной, 
однажды она может стать одним из методов лече-

ния ПС.
No и соавт. сообщили, что гастроеюностомия 

предпочтительнее установки металлических стен-
тов для паллиативного лечения ПС, вызванного не-
операбельным или метастатическим раком, у паци-
ентов с хорошим состоянием здоровья [20].

Гастроэнтеростомия под контролем 
эндо-УЗИ
В систематическом обзоре и метаанализе 2022 

года, сравнивающем гастроэнтеростомию под кон-
тролем эндоскопического ультразвука (ЭУЗИ) с 
хирургической гастроеюностомией для лечения 
злокачественного ПС, Bomman S и соавт. обнаружи-
ли, что оба подхода имели одинаковые показатели 
клинического успеха и повторного вмешательства, 
но первый имел значительно более низкий уровень 
побочных эффектов [21].
Роль профилактической гастроеюностомии при 

злокачественном ПС — вопрос, на который еще 
предстоит ответить. Некоторые хирурги утверж-
дают, что профилактическая гастроеюностомия 
может увеличить послеоперационную заболевае-
мость, в первую очередь из-за задержки опорожне-
ния желудка.
Этот вопрос был рассмотрен в исследовании 

Lillemoe и Cameron [14]., в котором 87 пациентов 
с неоперабельным периампулярным раком были 
рандомизированы для получения или отсутствия 
профилактической гастроеюностомии. Хотя суще-
ственных различий в заболеваемости, продолжи-
тельности пребывания в больнице и показателях 
выживаемости не было, в группе профилактиче-
ской гастроеюностомии частота возникновения ПС 
составила 0% (0/44) по сравнению с 19% (8/43) в 
другой группе. Авторы пришли к выводу, что про-
филактическая гастроеюностомия значительно 
снижает частоту поздней ПС и должна выполняться 
регулярно, когда пациент подвергается хирургиче-
скому паллиативному лечению по поводу периам-
пулярного рака.

Термины и определения 
стентирования в гастроэнтерологии 
и эндоскопии

Определение понятия 
стентирование
Стент – это искусственный трубчатый транс-

плантат, который можно охарактеризовать как 
короткую узкую металлическую или пластиковую 
трубку, часто в форме сетки, которая вводится в 
просвет полого органа, например, артерии, жёлчно-
го протока или кишки, для того, чтобы сохранить 
или восстановить его проходимость.
Стентирование — это медицинская процедура по 

установке стента. Его следует отличать от шунти-
рования, когда трубчатое приспособление исполь-
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зуется для обеспечения потока между двумя ранее 
несоединенными структурами. Под эндопротезом 
понимается стент, вставленный в просвет (эндо-
люминальный), который может находиться внутри 
висцерального тракта желудочно-кишечного трак-
та (пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка, 
кишечник, колоректальный) или в кровеносный 
или желчный сосуд (эндоваскулярный или эндоби-
лиарный соответственно).

История стентирования в 
гастроэнтерологии
Термин «стент» назван в честь британского дан-

тиста Чарльза Т. Стента (1807-1885), который раз-
работал состав, первоначально использовавшийся 
для изготовления зубных оттисков. Применение 
термина «стент» в хирургии началось с доктора 
Йоханнеса Ф. Эссера в 1917 году, который исполь-
зовал стоматологический состав Стента в качестве 
формы для пересадки кожных трансплантатов.
В гастроэнтерологии желудочно-кишечные стен-

ты первоначально использовались для лечения 
обструкции рака желудочно-кишечного тракта. 
Начиная с девятнадцатого века и до наших дней, 
рак желудочно-кишечного тракта, связанный с не-
обходимостью восстановления просвета всегда был 
проблемой медицины. Например, при раке пищево-
да нехирургическими попытками облегчить дисфа-
гию и голодание с начала до середины 1800-х годов 
были расширение пищевода или установка резино-
вой трубки. Пищеводную трубку вводили через рот 
или нос сквозь опухоль, используя этот зонд для 
кормления больного и не пытаясь влиять на дис-
фагию. Эти пищеводные зонды в конечном итоге 
уступили место гибким полиэтиленовым или си-
ликоновым назогастральным зондам для кормле-
ния, используемым сегодня. Стояла задача создать 
такую трубку, которая могла бы проходить через 
опухоль и облегчать дисфагию. В 1920-1930-х годах 
был разработан метод введения стента по прово-
лочному проводнику для повышения безопасности 
и облегчения установки стента. Позднее на смену 
резиновым трубкам пришли трубки из латекса или 
силикона — пищеводные трубки Целестина или 
Аткинсона, а также поливиниловые, которые стали 
популярными в 1960-1980-х годах. Хотя в то время 
это была лучшая паллиативная мера, позволяющая 
избежать хирургического вмешательства, исполь-
зование таких трубок было связано с высоким ри-
ском осложнений, таких, как перфорация пищевода. 
Поскольку они были полужёсткими, их прохожде-
ние через узкий рыхлый просвет требовало предва-
рительного расширения просвета органа.
Решением этой проблемы стали саморасширяю-

щиеся стенты. Первые модели саморасширяющихся 
металлических стентов (SEMS) представляли со-
бой спиральные пружины из нержавеющей стали. 
Их конструкция была аналогична моделям эндова-
скулярных стентов, выпускавшихся в 1980-х годах. 

При постановке SEMS в желудочно-кишечном трак-
те их вводили перорально с помощью доставочных 
устройств (интродьюсеров) и фиксирующей нити, 
чтобы связать их вокруг доставочного устройства 
или гастроскопа. После размещения стент расши-
рялся до своей первоначальной формы. Эти стен-
ты стали более популярными по сравнению с их 
жёсткими пластиковыми аналогами, особенно по-
сле первого рандомизированного исследования на 
больных раком пищевода, в котором стентам типа 
SEMS было отдано предпочтение перед полужёст-
кими пластиковыми стентами. Несмотря на то, что 
SEMS стоят дороже, они более экономически эф-
фективны из-за низкого уровня осложнений, мень-
шей потребности в госпитализации и более низкой 
смертности.
Со временем конструкция этих стентов значи-

тельно улучшилась. Были предложены сетчатые 
стенты для повышения их гибкости, но сохраня-
ющие при этом хорошую проходимость, а также 
стенты, имеющие более длинный корпус стента и 
проксимальное расширение на конце для предот-
вращения миграции стента. Для предотвращения 
врастания опухоли стала использоваться синтети-
ческая покрывающая плёнка.
SEMS третьего поколения изготовляются из ни-

тинола — никель-титанового сплава. Это сплав об-
ладает «эффектом памяти»: после деформации он 
возвращается к своей исходной форме при нагре-
вании. В результате получается гибкий стент, кото-
рый можно использовать в системах введения и до-
ставки уменьшенного калибра. В дальнейшем кон-
струкция стентов и самого металлического сплава 
были усовершенствованы, и эти стенты стало воз-
можным проводить через рабочий канал эндоскопа, 
что позволило достичь более глубоких частей же-
лудочно-кишечного тракта, например, проксималь-
ного жёлчного дерева и протоков поджелудочной 
железы. Несмотря на недавнее появление моделей, 
изготовленных из саморасширяющегося пластика 
или биоразлагаемого материала, в настоящее время 
SEMS остаётся стандартом для применения в желу-
дочно-кишечном тракте.

Стенты при желудочно-кишечных 
заболеваниях
В гастроэнтерологической практике стенты ис-

пользуются для паллиативного лечения опухолей 
желудочно-кишечного тракта. Они обеспечивают 
поддержание проходимости просвета, реканализа-
цию просвета и туннелирование. Стенты в гастро-
энтерологической практике используются также 
для лечения желудочно-кишечных кровотечений 
(сдавление просветных сосудов), перфорации, для 
герметизации желудочно-кишечных свищей, а так-
же для желудочно-кишечного шунтирования или 
наложения анастомозов.
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Табл. 1.
Причины обструкции выходного отдела желудка [3]

Доброкачественная Злокачественная

Язвенная болезнь Рак желудка

Прием каустика Желудочная лимфома

Стриктура, вызванная НПВП Рак поджелудочной железы

Синдром Бувере Рак двенадцатиперстной кишки

Гипертрофический пилоростеноз Холангиокарцинома

Ятрогенный Рак желчного пузыря

Послеоперационный рубец или стриктура анастомоза Метастатический рак

Эндоскопическая подслизистая диссекция Карциноид желудка

Эндоскопическая резекция слизистой оболочки Карциноид тонкой кишки

Воспалительные причины Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы

Болезнь Крона Лимфома

Панкреатит Саркомы

Воспалительные полипы Стромальные опухоли ЖКТ

Инфекционные причины Рак Фатерова соска 

Туберкулезный гастроэнтерит

ЦМВ-гастроэнтерит

Инфильтративные причины

Эозинофильный гастроэнтерит

Амилоидоз

Типы стентов
Существует несколько различных форм желудоч-

но-кишечных стентов и материалов, но на сегод-
няшний день не существует идеального типа стен-
та, который бы отвечал всем ожиданиям.
Одним из новых направлений в технологии из-

готовления саморасширяющихся стентов является 
их изготовление при помощи лазера. Стент, выре-
занный лазером, представляет собой бесшовную 
нитиноловую трубку, разрезанную в виде сетки, что 
отличает такие стенты от тканых, плетёных или 
трикотажных стентов ручной работы. Стент, вы-
резанный лазером, обладает более высокой силой 
расширения, что даёт ему преимущество при пря-
мом, узком и коротком просвете органа, таком, как 
жёлчное дерево, коронарный сосуд или бронхиаль-
ное дерево.
В гастроэнтерологии наиболее распространены 

стенты типа SEMS из нитинола или нержавеющей 
стали или из полужёстких пластиковых трубок. 
Полужёсткие пластиковые трубчатые стенты в на-
стоящее время используются исключительно в 
жёлчном дереве и поджелудочной железе. Обычно 
они изготавливаются из полиэтилена, мягкого 
пластика с лучшими формовочными возможностя-
ми по сравнению с полиуретаном. Пластиковые 

трубчатые стенты — экономически эффективный 
метод первой линии при большинстве доброкаче-
ственных билиопанкреатических состояний (жёлч-
ные стриктуры, свищи), с более низкой скоростью 
миграции по сравнению с полностью покрытыми 
SEMS, однако он имеют более высокую частоту ок-
клюзии. Полностью покрытые SEMS в настоящее 
время исследуются на предмет применения при 
рефрактерных доброкачественных стриктурах 
жёлчных протоков.
Типичная конструкция SEMS имеет корпусную 

часть цилиндрической формы, которая использу-
ется для закрытия или герметизации нужной обла-
сти, а также расширение (воронкообразную форму) 
на одном или обоих концах.

Металлические стенты

Стент Wallstent одобрен FDA для паллиативно-
го лечения злокачественной гастродуоденальной 
непроходимости. К значимым осложнениям отно-
сятся следующие: неправильное положение, непра-
вильное расположение, врастание или чрезмерный 
рост опухоли, миграция, кровотечение и перфора-
ция [23].
Обзор 19 исследований показал, что уровень 
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Рис. 1. Множественные полипы желудка могут быть причиной обструкции выходного отдела желудка 
[4]. 

 
Рис. 2. Устройство саморасширяющихся стентов для гастроинтестинальной эндоскопии. Непокрытый 
толстокишечный энтеральный стент (a), частично покрытый (с силиконовым покрытием) пищеводный 
стент (b). Его проксимальный фланец имеет больший калибр, чем корпус, что обеспечивает фиксацию 
и предотвращает миграцию. Изогнутый проволочный фланец предназначен для предотвращения 
проникновения стента в ткани [22]. 

 
Рис. 3. a) Пластиковый трубчатый стент b) Многопроволочный плетёный нитиноловый непокрытый 
стент. Заметен «эффект перекручивания» пластикового стента при сжатии, в то время как 
металлический стент продолжает оставаться проходимым [22]. 
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Рис. 3. a) Пластиковый трубчатый стент b) 
Многопроволочный плетёный нитиноловый 
непокрытый стент. Заметен «эффект 
перекручивания» пластикового стента при 
сжатии, в то время как металлический стент 
продолжает оставаться проходимым [22].

клинического успеха составляет 80-90% [24]. 
Последующие многоцентровые исследования с ис-
пользованием энтерального Wallstent у 176 паци-
ентов со злокачественными ПС показали, что 89% 
пациентов переходят на оральный прием пищи в 
течение в среднем 219 дней после процедуры. Из 
84% пациентов, у которых стент был установлен 
успешно после первоначальной процедуры, 22% по-
требовалось повторное стентирование, чтобы пере-
носить пероральную диету. Кроме того, как показа-
ли другие исследования, химиотерапия независимо 
ассоциировалась с повышением толерантности к 
пероральному приему [25].
В одном исследовании изучались покрытые ме-

таллические стенты, которые имеют меньшую ве-
роятность врастания опухоли. Сообщалось о 60% 
скорости врастания опухоли в непокрытые стенты 
по сравнению с 10% скоростью врастания опухоли 
в покрытых стентах. Кроме того, при использова-
нии метода двойного стента, то есть одновремен-
ной установки как покрытых, так и непокрытых 
стентов, достигается более низкая частота ранних 
рестенозов. Достигнута проходимость стента 21,5 
дня для непокрытых стентов по сравнению со 150 
днями для двойных стентов [26].
Из 62 пациентов, исследованных Maetani et al., 

половине были установлены непокрытые стенты, 
а половине — покрытые стенты. Авторы не обна-
ружили статистических различий в проходимости, 
но стент с тройным покрытием приводил к менее 
частым дисфункциям через четыре недели после 
стентирования [27].
Было проведено несколько ретроспективных ис-

следований для сравнения результатов стентирова-
ния и хирургического вмешательства. Показатели 
выживаемости эквивалентны; однако стоимость, 
продолжительность пребывания и количество по-
следующих процедур уменьшаются после стенти-
рования  [28,29]. Кроме того, при использовании 
металлических стентов замедляется опорожнение 
желудка и снижается заболеваемость [30]. Эти мно-

гообещающие результаты позволяют предполо-
жить, что стенты могут в конечном итоге заменить 
оперативное лечение в качестве паллиативного 
вмешательства при неоперабельных периампуляр-
ных злокачественных новообразованиях.
В исследовании 2011 года, проведенном в 

Нидерландах, обсуждалось использование нитино-
лового стента D-Weave Niti-S для двенадцатиперст-
ной кишки. Ключевым результатом этой паллиа-
тивной процедуры стало значительное улучшение 
общего состояния здоровья и средней 82-дневной 
выживаемости. Авторы сообщают о техническом и 
клиническом успехе с проходимостью до 190 дней и 
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Табл. 2.
Тактика лечения обструкции выходного отдела желудка в зависимости от этиологии [3]

Этиология Тактика

Доброкачественная обструкция

Язвенная болезнь ИПП+эрадикация H. pylori-1й выбор

Болезнь Крона Кортикостероиды-1й выбор

Прием едких веществ ЭБД или операция

Синдром Bouveret Хирургическое или эндоскопическое удаление

Большой полип желудка Эндоскопическая резекция

Злокачественная обструкция

Паллиативное лечение Эндоскопическое стентирование покрытым или непокрытым стентом

Гастроэнтеростомия по ЭУЗИ-контролем

Оперативная резекция и гастроеюностомия

Лучевая терапия

Радикальное лечение Оперативное лечение

Химиотерапия при лимфоме

ИПП: ингибитор протонной помпы; ЭБД: Эндоскопическая баллонная дилатация; ЭУЗИ: Эндоскопическое УЗИ.

25% частоте осложнений [31].
В исследовании 2014 года, целью которого было 

сравнить результаты эндоскопической установки 
энтерального стента при злокачественном ПС у по-
жилых (≥65 лет; n = 26) и более молодых (n = 56) 
пациентов, Mansoor H и Zeb F. сообщили о сопоста-
вимых показателях технического успеха (100% у по-
жилых пациентов против 97% у более молодых па-
циентов) и клинический успех в обеих группах [32]. 
Частота осложнений также была сопоставимой 
(27% у пожилых пациентов и 23% у более молодых 
пациентов).

Саморасширяющиеся пластиковые 
стенты
Саморасширяющиеся пластиковые стенты (SEPS) 

представляют собой ещё одну версию SEMS с точки 
зрения используемого материала. SEMS можно най-
ти как непокрытые, так и частично или полностью 
покрытые синтетической защитной плёнкой, такой 
как полиэтилен или силикон.

Биоразлагаемые стенты

Биоразлагаемые стенты и стенты с лекарствен-
ным покрытием – новейшие модели, пока находя-
щиеся в стадии разработки. Биоразлагаемые стенты 
изготовлены из биоразлагаемого материала (поли-
эфиров, поликарбонатов, полимеров бактериально-
го происхождения и корродирующих металлов), и в 
основном используются при ишемической болезни 
сердца. В гастроэнтерологии эти стенты могут при-
меняться при лечении доброкачественных состоя-

ний, поскольку металлический стент со временем 
прикрепляется к тканям, и его становится очень 
трудно удалить после достижения стабильной про-
ходимости просвета. Несколько моделей биоразла-
гаемых стентов были исследованы в клинических 
испытаниях, но ни одна из них пока вошла в повсед-
невную клиническую практику.

Стенты с лекарственным покрытием

Стенты с лекарственным покрытием способны 
сохранять проходимость не только за счёт своего 
расширения, но и за счёт доставки препаратов не-
посредственно в ткань, снижая уровень окклюзии 
органа. Эти стенты сейчас распространены в карди-
ологии, где они превосходят традиционные голые 
стенты в предотвращении повторной окклюзии 
коронарной артерии, вызванной пролиферацией 
эндотелия интимы. В гастроэнтерологии стенты 
с лекарственным покрытием применяют при зло-
качественных заболеваниях для предотвращения 
врастания и чрезмерного роста опухолей. Известно, 
что, при использовании покрытых SEMS, их син-
тетическая покрывающая мембрана со временем 
разрушается в результате гидролиза и окисления 
содержимым желудочно-кишечного тракта. В ка-
честве лекарственных препаратов испытываются 
химиотерапевтические противоопухолевые препа-
раты, такие как паклитаксел, гемцитабин, 5-фтору-
рацил. Несмотря на многообещающие результаты, 
эти стенты всё ещё находятся в стадии изучения и 
пока нет достаточного клинического опыта их при-
менения. Одной из основных проблем, связанных 
применением стентов с лекарственным покрыти-



КТЖ 2024, №1	 19

Крымский терапевтический журнал

Рис. 4. Система доставки саморасширяющегося 
металлического стента на основе катетера. 
Внешний катетер оттянут назад, чтобы открыть 
стент (белая стрелка). SEMS частично развёрнута 
(жёлтая стрелка). Синяя стрелка изображает 
проксимальную часть системы доставки, 
обращённую к дистальному фланцу SEMS (для 
моделей двенадцатиперстной кишки и пищевода) 
[22].

ем, является местное воздействие лекарств, что 
может вызвать повреждение прилегающих тканей, 
а также токсичность для отдалённых органов из-за 
системного воздействия. Необходимо разработать 
способы определения требуемой концентрации и 
скорости высвобождения лекарств, что позволит 
оптимально распределить препарат на местном 
уровне для достижения желаемого эффекта.

Понятие технического успеха при 
установке стентов
При практическом применении стентов необхо-

димо оценить несколько технических и клиниче-
ских вопросов. Технический успех означает успеш-
ное размещение стента в желудочно-кишечном 
тракте для выполнения определённой функции 
(паллиативное лечение опухоли, компрессия или 
наложение анастомоза). Успешно развёрнутый 
стент должен оставаться в желаемом положении и 
расшириться до достижения своего полного про-
света в течение 48 часов после установки.

Понятие клинического успеха при 
установке стентов
Клинический успех означает достижение желае-

мого клинического результата, например, купиро-
вание дисфагии, декомпрессия желчевыводящих 
путей, закрытие фистулы. Он достигается в течение 
определённого срока с момента установки стента: в 
течение первых 3-30 дней (ранний эффект) или че-
рез 3 месяца и позже (поздний эффект).
Стентирование ЖКТ является одним из многих 

нехирургических методов паллиативного лечения 
рака желудочно-кишечного тракта. Стенты сегод-
ня более популярны по сравнению с другими тех-

нологиями реканализации/туннельной абляции 
верхних отделов ЖКТ, такими как лазерная абляция 
Nd-Y-AG-, аргоноплазменная коагуляция или брахи-
терапия (контактная лучевая терапия) [22].
Стентирование при помощи SEMS – это доступ-

ный метод с высокими показателями технического 
успеха (около 90%) и не требующий применения 
специального и дорогостоящего оборудования. 
Благодаря широкому использованию в настоящее 
время это наиболее распространённый метод нехи-
рургического паллиативного лечения, используе-
мый при раке желудочно-кишечного тракта во всём 
мире [22].

Эндоскопическое лечение ПС

Тактика лечения обструкции выходного отдела 
желудка зависит от этиологии основного заболева-
ния (Табл. 2).

Эндоскопическая баллонная 
дилатация
Benjamin и соавт. [33,34] впервые сообщили об 

использовании эндоскопической баллонной дила-
тации (ЭБД) привратника для лечения ПС с исполь-
зованием 5-мм баллона через эндоскоп с хорошим 
клиническим результатом. Последующие исследо-
вания показали безопасность и эффективность эн-
доскопической баллонной дилатации для лечения 
пилоростеноза [35-43]. Расширение просвета может 
быть выполнено с помощью эндоскопии с исполь-
зованием баллонных расширителей, вставленных 
через рабочий канал эндоскопа, или с использова-
нием баллонов, помещенных по проводнику под 
рентгеноскопическим контролем. Если достигнута 
эффективная дилатация, клинический ответ сохра-
няется у 70-80% пациентов [37,42]. Рецидив стрик-
туры после ЭБД может быть показанием к хирурги-
ческому вмешательству. Если требуется более двух 
сеансов дилатации, имеется высокая вероятность 
хирургического вмешательства [40].
Эндоскопическая баллонная дилатация также 

может быть эффективна при пилоростенозе, вы-
званной проглатыванием щёлочи, или если она 
развилась после эндоскопической диссекции под-
слизистого отдела привратника [44,45]. В исследо-
вании, опубликованном недавно Kochhar и соавто-
рами  [46], клинический успех ЭБД составил 97,3% 
и отсутствие рецидивов в течение 98- месячного 
периода наблюдения. Перфорация произошла у 2 
из 111 пациентов. При ПС, вызванной приёмом ще-
лочей, среднее количество сеансов ЭБД составляло 
2-13 раз  [39,45]. ЭБД при пилоростенозе, вызван-
ном другими причинами, такими как болезнь Крона 
и туберкулез, также может принести пользу при 
ЭБД [38,47].
Эндоскопическая баллонная дилатация является 

безопасной процедурой, осложнения в виде кро-
вотечения и перфорации диаметром менее 15  мм 
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Рис. 5. Эндоскопическое паллиативное лечение злокачественной гастродуоденальной обструкции 
с помощью саморасширяющегося металлического стента. Эндоскопическая картина (a, b и c), 
рентгенограмма брюшной полости (антродуоденальная с билиарной SEMS на изображениях d и 
f), только антродуоденальная SEMS (e), рентгенограмма с контрастом бария (g), показывающая 
прохождение контраста через саморасширяющийся металлический стент [53].

встречаются редко. Перфорация чаще возникала 
при диаметре баллона более 15  мм  [36,48-50]. Во 
время процедур ЭБД часто наблюдаются боль и не-
значительное кровотечение, но они обычно прохо-
дят самостоятельно [47].

Эндоскопический разрез при 
пилоростенозе
После эндоскопической баллонной дилатации 

при стенозе привратника, рефрактерном к ЭБД, мо-
жет быть выполнен эндоскопический разрез. Boron 
и др. [51] сообщили об электрохирургическом раз-
резе с использованием сфинктеротомии, а Hagiwara 
и др. [52] использовали радиальный электрохирур-
гический разрез игольчатым ножом при рефрактер-
ном стенозе анастомоза.

Методика установки SEMS в 
желудочно-кишечном тракте
Процедура стентирования желудочно-кишечно-

го тракта обычно требует применения эндоскопии 
под рентгенологическим контролем. Процедуру 
можно проводить даже пациентам из группы высо-
кого риска, как под общей анестезией, так и без неё. 
Установка стента требует специальной подготовки 
и выполняется интервенционными радиологами, 
эндоскопистами или хирургами, занимающихся ин-

тервенционной эндоскопией. Для установки SEMS 
разработана система доставки, в которой стент при-
жимается к направляющему катетеру с помощью 
внешней оболочки катетера.
Для установки стента часто применяют прово-

дник, обладающий достаточной жёсткостью, чтобы 
избежать его перекручивания, особенно при прове-
дении толстого, полностью покрытого SEMS. Для та-
ких стентов может потребоваться предварительная 
процедура расширения просвета органа с использо-
ванием дилататоров наименьшего возможного ка-
либра, чтобы избежать перфорации. Современные 
системы доставки становятся всё тоньше, что об-
легчает их введение. Они обычно используются для 
кишечных и жёлчных стентов.
Существует два основных способа установ-

ки стента – «по проводнику» и «через эндоскоп». 
Метод установки стента «по проводнику» (OTW) 
подразумевает введение стента по проволочному 
проводнику под эндоскопическим или рентгенов-
ским контролем для обеспечения его правильного 
положения. Методика установки стента «через эн-
доскоп» (TTS) подразумевает размещение стента 
по проводнику с использованием рабочего канала 
эндоскопа.
Пациентам при раке поджелудочной железы с до-

статочной прогнозируемой продолжительностью 
жизни часто проводится хирургическое шунтиро-
вание, которое в настоящее время осуществляется с 
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Рис. 6. Методы фиксации стента. Шовную нить, 
пропущенную через проксимальный фланец, 
можно использовать для фиксации стента 
на уровне ноздри (a, b, c, красные стрелки). 
Использование почти полностью покрытого 
стента с короткой непокрытой линией на 
проксимальном фланце позволяет врастать 
грануляционной ткани и предотвращать 
миграцию (c, зелёные стрелки) [22].

Рис. 7. Двухслойный стент представляет собой 
полностью покрытый стент с внешним сетчатым 
слоем для предотвращения миграции [86].

использованием минимально инвазивных методов 
лапароскопии. Хирургическое шунтирование обе-
спечивает более длительную проходимость про-
света по сравнению со стентами для пациентов с 
ПС с ожидаемой продолжительностью жизни более 
2 месяцев. Пациенты с местно-распространённым 
раком желудка, имеющие показания для хирурги-
ческого вмешательства, могут рассматриваться как 
кандидаты для резекции желудка (частичной га-
стрэктомии) в качестве паллиативного метода, по-
скольку он устраняет непроходимость, а также сни-
жает вероятность опухолевого кровотечения.
Хотя карциноматоз брюшины считается относи-

тельным противопоказанием к установке SEMS при 
ПС, учитывая риск мультифокальной обструкции, 
эта процедура может быть целесообразной у таких 
больных раком желудка на поздних стадиях.

Эндоскопическая установка 
саморасширяющихся металлических 
стентов
Введение SEMS используется в качестве паллиа-

тивного лечения злокачественного пилоростеноза 
и в тех случаях злокачественной желудочно-кишеч-
ной непроходимости, которые не поддаются хирур-
гическому лечению. Целью установки SEMS являет-
ся облегчение симптомов обструкции. Для оценки 
выраженности облегчения симптомов использует-
ся шкала тяжести ПС, которая оценивает тяжесть 
симптомов, определяемых как чувство насыщения, 
тошнота и ранняя рвота, оценка основана на уровне 
перорального приема пациентом [54].
Показатели успеха при установке саморасширяю-

щихся металлических стентов составляют 89-98%, 
что очень хорошо с точки зрения краткосрочных по-
казателей успеха  [55,56]. Введение SEMS показано 
пациентам с короткой продолжительностью жизни 
(менее 2-6 месяцев) [57]. Кроме того, в дистальной 
части места установки стента не должно быть дру-
гих участков окклюзии, а наличие перфорации или 
перитонита являются противопоказаниями к эндо-
скопической установке стента [58].
При злокачественных ПС им часто сопутствует 

обструкция желчевыводящих путей. Размещение 
желчного металлического стента показано прове-
сти до установки стента двенадцатиперстной киш-
ки. Поскольку эндоскопический доступ к желчевы-
водящим путям очень ограничен после установки 
дуоденального стента, обычно требуется чрескож-
ный чреспеченочный доступ [58].
Согласно систематическому обзору Yang et al [59], 

в трех метаанализах, в которых сравнивались эф-
фективность и безопасность покрытых и непокры-
тых SEMS при злокачественном ПС, существенных 
различий между ними в частоте технических и кли-
нических успехов, долгосрочной проходимости или 
осложнениях не наблюдалось.
В настоящее время именно непокрытые SEMS, 

а не полностью или частично покрытые стенты, 
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являются стандартным методом лечения злокаче-
ственных ПС. Они обеспечивают низкий риск ми-
грации и лучший отток желчи [60-62]. Врастание и 
чрезмерный рост опухоли наблюдалось у 17,2% па-
циентов, которым были установлены непокрытые 
металлические стенты, и у 6,9% пациентов с по-
крытыми стентами [63,64]. Эту обструкцию стента 
можно устранить с помощью техники «стент в стен-
те», и, как сообщается, частота окклюзии стента по-
сле вторичной установки SEMS составляет 10-34% 
[65,66]. Разработка новых стентов для устранения 
недостатков существующих моделей стентов про-
должается, и недавно было высказано предположе-
ние, что новые покрытые стенты с антимиграци-
онной конструкцией имеют преимущества с точки 
зрения проходимости и осложнений [67].

Эффективность SEMS в сравнении с 
оперативным лечением
Сравнение эффективности и безопасности хи-

рургических методов лечения и эндоскопического 
стентирования в качестве паллиативного лечения 
злокачественного пилоростеноза проводилось не-
однократно. По сравнению с хирургическим вме-
шательством преимущества установки эндоскопи-
ческих стентов заключаются в следующем: более 
короткое время процедуры, меньшее время до на-
чала орального питания пациента и более короткие 
периоды госпитализации Недостатком стентиро-
вания, по мнению авторов исследования, является 
необходимость более частых повторных процедур 
из-за отказов стента  [68-70]. По данным другого 
систематического исследования, у пациентов, кото-
рым были имплантированы энтеральные стенты, 
наблюдались более короткие периоды госпитали-
зации (в среднем 12 дней) и более быстрое начало 
перорального приема пищи (в среднем 7 дней), чем 
у пациентов, подвергнутых гастроеюностомии; при 
этом не было значительной разницы в смертности, 
общих осложнениях и показателях выживаемо-
сти [71]. Большинство исследований показали, что 
между обоими методами лечения не было обнару-
жено разницы в техническом или клиническом успе-
хе процедуры, но в одном метаанализе сообщалось, 
что уровень успеха был выше у пациентов, которым 
установили стент  [72,73]. Не было найдено также 
различий в частоте легких и тяжелых осложнений 
на ранней стадии как после установки SEMS, так и 
после операции, но обнаружено, что у пациентов 
со стентированием на поздней стадии тяжелые ос-
ложнения наступают относительно раньше и чаще 
встречается  [74]. Тем не менее, не было выявлено 
никакой разницы в смертности после установки 
стента и после оперативного вмешательством [75]. 
В крупных рандомизированных исследованиях с 
более длительным периодом наблюдения поздние 
осложнения, включая рецидивирующую обструк-
цию и необходимость повторной операции, чаще 
встречались при установке SEMS, чем при гастроею-

ностомии. Этот факт подтверждён данными ретро-
спективного исследования, в которых сообщалось, 
что операция гастроеюностомии связана с большей 
продолжительностью жизни. [73,76,77].

Эндоскопическая 
гастроэнтеростомия под 
ультразвуковым контролем
При ЭУЗИ-ГЭ устанавливается металлический 

стент для восстановления просвета между желуд-
ком и тонкой кишкой под контролем УЗИ и рент-
геноскопии. Эндоскопическая гастроэнтеростомия 
под ультразвуковым контролем (ЭУЗИ-ГЭ) с исполь-
зованием металлических стентов, восстанавлива-
ющих просвет органа, сегодня стала безопасным и 
эффективным методом, альтернативным традици-
онной хирургии. ЭУЗИ-ГЭ может обеспечить дли-
тельный период улучшения состояния пациента 
при использовании минимально инвазивного эндо-
скопического подхода [78,79]. ЭУЗИ-ГЭ был впервые 
описан Binmoeller et al [80] в 2012 году и показал 
значительную эффективность паллиативного лече-
ния злокачественного пилоростеноза [81].
ЭУЗИ-ГЭ может использоваться как для пал-

лиативного лечения злокачественного, так и для 
лечения доброкачественного пилоростеноза. Два 
недавних тематических исследования показали 
высокие технические (90-92%) и клинические (85-
92%) показатели успеха с переменным процентом 
побочных эффектов (0-11,5%) [82,83]. Tyberg и др. 
[82] обнаружили меньшее количество побочных эф-
фектов (12% против 41%) и аналогичный техниче-
ский успех (88% против 100%) при использовании 
ЭУЗИ-ГЭ по сравнению с хирургической лапароско-
пической гастроеюностомией. В ретроспективном 
исследовании 2020 года, проведенном James TW и 
соавт. [84], сообщалось, что ЭУЗИ-ГЭ является пер-
спективным методом лечения доброкачественной 
обструкции выходного отдела желудка. ЭУЗИ-ГЭ 
было выполнено 22 пациентам с доброкачествен-
ной ПС. Металлические стенты, обеспечивающие 
просвет органа, сохранялись в среднем в течение 
8,5 месяцев до разрешения ПС, а после удаления ме-
таллических стентов, закрывающих просвет, сооб-
щалось о низкой частоте рецидивов ПС (5,6%).

Проблемы применения стентов в 
эндоскопии
В настоящее время основные усилия при про-

ектировании стентов направлены на преодоление 
трёх наиболее распространённых проблем, связан-
ных со стентами:

•	 миграцию стента
•	 перфорацию, вызванную стентом
•	 окклюзию стента
Для предотвращения этих осложнений разрабо-

тан ряд эффективных методов и новых конструк-
ций стентов
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Меры фиксации для 
предотвращения миграции стента
Наиболее популярным приёмом предотвраще-

ния миграции стента является применение стентов 
с фланцем на проксимальном конце. Это позволя-
ет закрепить стент на более эластичной, здоровой 
стенке желудочно-кишечного тракта, расположен-
ной проксимальнее опухоли. Иногда для этой цели 
применяются также стенты с зазубренным прок-
симальным концом. Непокрытые стенты имеют 
меньшую склонность к миграции по сравнению с 
покрытыми, поскольку со временем непокрытый 
стент фиксируется и внедряется в ткань. Однако в 
дальнейшем это может создать проблему для уда-
ления таких стентов, что требуется при благопри-
ятном течении заболевания.
Частично покрытые стенты представляют собой 

стенты, покрытые только в теле стента, оставляя 
его проксимальный конец свободным, чтобы он мог 
внедриться в ткань. Такие модели стентов, как и 
непокрытые, имеют сложности с удалением стента 
при использовании у больных с доброкачественны-
ми состояниями. Для решения этой проблемы пред-
ложена конструкция двухслойного стента. Это пол-
ностью покрытый стент с внешним непокрытым 
сетчатым слоем. Так называемые люмен-аппрокси-
мирующие стенты представляют собой полностью 
покрытые SEMS с более крупным фланцем, позволя-
ющим проводить процедуры транслюминального 
дренирования.

Перфорация, вызванная стентом

Перфорация, связанная с применением стентов, 
возникает из-за некроза стенки желудочно-кишеч-
ного тракта под давлением стента, и обычно проис-
ходит на его дистальном конце. Гибкие и длинные 
стенты с меньшей вероятностью вызывают это ос-
ложнение, поэтому следует избегать установки ко-
ротких и жёстких стентов под острым углом.

Окклюзия стента

Окклюзия стента может произойти в результа-
те врастания или чрезмерного роста опухоли или 
накопления остатков и отложений бактериальной 
биопленки. Врастание опухоли приводит к росту 
опухоли внутри сетки стента. Этого в значитель-
ной степени можно избежать с помощью покров-
ной плёнки (силикона, полиэтилена, поливинила). 
Стенты большего калибра и стенты с большим ра-
диусом расширения имеют более низкий риск ок-
клюзии.

Клинические рекомендации ASGE

Одним из источников, определяющих современ-
ные методы диагностики и лечения ПС, являются 
рекомендации Американского общества гастроин-
тестинальной эндоскопии (ASGE). Недавно вышло 

обновление этого документа  [85]. Хотелось бы об-
ратить внимание наших читателей на следующие 
рекомендации:
Рекомендация 1: Пациентам с неизлечимой зло-

качественной ПС, подвергающимся паллиативному 
вмешательству, мы рекомендуется либо установ-
ку SEMS, либо хирургическое лечение. Выбранный 
подход должен основываться на характеристиках 
пациентов, предпочтениях, междисциплинарном 
вкладе и местном опыте.
Комментарий: На основе совместного принятия 

решений, пациентам, которые имеют высокий риск 
хирургического вмешательства с короткой ожида-
емой продолжительностью жизни (< 6 месяцев) и 
тем, кто придает большое значение возобновлению 
пероральной диеты и досрочной выписке, установ-
ка SEMS является предпочтительной по сравнению 
с оперативным лечением. Пациентам с ожидаемой 
продолжительностью жизни > 6 месяцев и хорошим 
функциональным статусом хирургическое вмеша-
тельство может быть лучшей тактикой лечения, 
чем установка SEMS [85].
Рекомендация 2: У пациентов с неизлечимой зло-

качественной ПС, которым проводится паллиатив-
ная эндоскопическая установка стента, нет доста-
точного количества доказательств, чтобы рекомен-
довать использовать покрытые SEMS, а не непокры-
тые. Окончательное решение должно основываться 
на доступности стента в регионе, его характеристи-
ках и предпочтениях пациента [85].
Рекомендация 3: Пока не имеется достаточного 

количества доказательств в пользу эндоскопиче-
ского лечения по сравнению с хирургическим лече-
нием при доброкачественной ПС [85].
Таким образом, анализ современных данных по-

зволяет нам прийти к выводу о том, что эндоскопи-
ческое малоинвазивное стентирование сегодня яв-
ляется новым и перспективным методом лечения 
пилоростеноза. Этот метод продолжает активно 
развиваться и сулит нам новые возможности и ме-
тодики в лечении данной сложной категории паци-
ентов.
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Резюме

Состояние стоматологического здоровья у детей с нарушениями обмена 
веществ (обзор литературы)
К.А. Колесник, А.М. Белоусова

Были изучены литературные источники, которые освещают уровень стоматологического здоро-
вья детей с нарушениями обмена веществ. Исследователи отмечают увеличение частоты кариеса, 
воспалительных заболеваний тканей пародонта у этого контингента. Изучаются механизмы раз-
вития стоматологической патологии у детей и подростков с избыточным весом, ожирением, мета-
болическим синдромом. Ожирение может усиливать восприимчивость к действию инфекционных 
агентов и воспалительную реакцию на агрессивный потенциал пародонтопатогенных бактерий. 
Кариес зубов и ожирение имеют общие факторы риска – генетические, социально-экономические 
и расстройства пищевого поведения. Исследования показывают, что имеется взаимосвязь между 
избыточным весом, ожирением и нарушениями в зубочелюстной системе. Интенсивность кариеса 
и степень выраженности гингивита коррелируют с компонентами метаболического синдрома у 
детей. Ключевыми определяющими этих ассоциаций являются диетические факторы риска, осо-
бенно употребление углеводов, однако при этом механизмы развития стоматологических заболе-
ваний различны. При кариесе местная гликемия активизирует кариесогенные микроорганизмы 
зубного налета. При воспалительных заболеваниях пародонта системная гипергликемия и окисли-
тельный стресс высвобождают конечные продукты гликирования, которые приводят к усилению 
воспалительной реакции и метаболической дисфункции. Понимание причинно-следственных 
связей между стоматологическими заболеваниями и метаболическими нарушениями позволяет 
формировать «группы риска», разрабатывать стратегию оздоровительных мероприятий у этих 
пациентов. Определено, что в литературе недостаточно сведений о стоматологическом статусе 
подростков с гипоталамическим синдромом пубертатного периода.
Ключевые слова: болезни обмена веществ, стоматологические заболевания, дети
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Abstract

State of oral health in children with metabolic disorders (literature review)
K.A. Kolesnik, A.M. Belousova

Literary sources were studied that highlight the level of dental health of children with metabolic 
disorders. Researchers have noted an increase in the incidence of caries and inflammatory diseases 
of periodontal tissue in this population. The mechanisms of the development of dental pathology in 
children and adolescents with overweight, obesity, and metabolic syndrome are studied. Obesity may 
increase susceptibility to infectious agents and the inflammatory response to the aggressive potential of 
periodontal pathogens. Dental caries and obesity share common risk factors – genetics, socioeconomics 
and eating disorders. Research shows that there is a relationship between overweight, obesity and 
malocclusion. The intensity of caries and the severity of gingivitis correlate with the components of 
metabolic syndrome in children. Dietary risk factors, especially carbohydrate intake, are key determinants 
of these associations, but the mechanisms underlying the development of dental disease vary. In caries, 
local glycemia activates cariogenic microorganisms in dental plaque. In inflammatory periodontal 
disease, systemic hyperglycemia and oxidative stress release advanced glycation end products, which 
lead to increased inflammatory response and metabolic dysfunction. Understanding the cause-and-effect 
relationships between dental diseases and metabolic disorders allows us to form “risk groups” and 
develop a strategy for health-improving measures for these patients. It has been determined that there 
is not enough information in the literature about the dental status of adolescents with hypothalamic 
syndrome.
Keywords: metabolic disorders, dental diseases, children

Литературные источники свидетельствуют 
об увеличении частоты стоматологических 
заболеваний при нарушении деятельности 

желез внутренней секреции у детей. Большинство 
публикаций посвящено вопросам патологии твер-
дых тканей зуба, тканей пародонта, слизистой обо-
лочки рта при тиреопатиях, сахарном диабете 1 и 2 
типа, конституционально-абдоминальном ожире-
нии, метаболическом синдроме, нарушениях гор-
монального статуса пре- и пубертатного периодов. 
Понимание причинно-следственных связей между 
стоматологическими заболеваниями и эндокрино-
патиями имеет важное значение в формировании 
«групп риска», а также в разработке стратегии оз-
доровительных мероприятий у этой категории па-
циентов [1, 2].
В связи с ростом ожирения у детей и подростков 

во всем мире повышается интерес исследователей к 
изучению его влияния на здоровье полости рта.
Систематические обзоры и мета-анализы библи-

ографических данных свидетельствуют о наличие 
ассоциативной связи между ожирением и воспа-
лительными заболеваниями тканей пародонта как 
у детей, так и у взрослых  [3-5]. При данном эндо-
кринно-обменном заболевании у детей повышает-
ся риск развития гингивита и его трансформации в 
дальнейшем в хронический генерализованный па-
родонтит [6].
Основные механизмы, объясняющие эту связь, 

полностью не выяснены, но один из предложенных 
механизмов заключается в том, что системное вос-
паление, связанное с ожирением, может подвергать 
тучных людей инфекционным заболеваниям  [7]. 
Образование микробной биопленки в области дес-
невого края, способствует запуску воспалительных 
процессов в тканях пародонта, включая продук-

цию хемокинов и провоспалительных цитокинов. 
Ожирение может усиливать восприимчивость к 
действию инфекционных агентов и воспалитель-
ную реакцию на агрессивный потенциал пародон-
топатогенных бактерий [8].
Ожирение, которое рассматривают как систем-

ное хроническое воспалительное заболевание, 
приводит к увеличению окислительного стресса в 
тканях пародонта, что вызывает их деструкцию [9]. 
Наблюдаются признаки ускорения метаболизма 
коллагена, о чем свидетельствует увеличение в ро-
товой жидкости и плазме крови концентрации ос-
новного маркера распада коллагена – гидроксипро-
лина – аминокислоты, синтезируемой путем пост-
трансляционного гидроксилирования пролиновых 
остатков в составе коллагена [10].
Кариес зубов и ожирение имеют общие факторы 

риска, такие как генетические, социально-экономи-
ческие и расстройства пищевого поведения [11]. В 
нескольких клинических исследованиях изучалась 
связь между ожирением и кариесом зубов с помо-
щью объективных критериев – индекса массы тела 
(ИМТ) и интенсивности кариеса (КПУ). Полученные 
данные были неоднозначны.
Так, Sakeenabi B. et al. (2012) изучая выборку из 

1550 детей обнаружил, что у 6-летних пациентов 
с избыточной массой тела риск развития кариеса 
был в 1,92 раза выше, чем у пациентов с нормаль-
ным весом. Риск кариеса у 13-летних пациентов с 
избыточной массой тела был в 1,68 раза выше, чем 
у лиц с нормальным весом [12].
В исследовании, проведенном Hong L et al. (2008) 

оценивалась корреляция между ИМТ и индекса-
ми кариеса зубов у 1507 детей в возрасте от 2 до 
6 лет. Результаты показали статистически значи-
мую связь между кариесом и ожирением только в 
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возрастной группе 5-6 лет; оставшаяся выборка не 
показала какой-либо значимой корреляции между 
двумя показателями [13].
В научной литературе имеются сведения о вли-

янии ожирения и избыточного веса на развитие 
зубочелюстных аномалий у детей. Danze A. et al. 
(2021) выявили у пациентов с этими обменными 
нарушениями характерные увеличения угловых и 
линейных цефалометрических параметров: Ar-Gn, 
Co-ANS, S-Go, N-Me, ANS- Me, SNA, SNB и SNPg. У дан-
ной категории детей средний стоматологический 
возраст был на 1,4 года выше, чем у сверстников с 
нормальным весом (p <0,05), с повышением почти 
на одну стадию созревания шейных позвонков в 
возрасте от 12 до 14 лет (p <0,05). Следовательно, 
пубертатный скачок роста у них может начаться в 
более молодом возрасте. Авторы делают вывод, что 
при выборе тактики ортодонтического лечения ра-
стущих пациентов следует учитывать процентиль 
индекса массы тела [14].
Dohou G.A.M. et al. (2021) установили, что у детей 

с избыточным весом и ожирением частота дисфунк-
ций и парафункций мышц челюстно-лицевой обла-
сти повышается до 57,1% и 62,9%, соответственно. 
Также авторы констатировали у этих пациентов 
увеличение нижней передней высоты лица в 60,9% 
случаев, а также скученности зубов средней степе-
ни выраженности [15].
В литературе имеются свидетельства того, что 

у детей с фенотипом «метаболически нездорового 
ожирения» присутствуют специфические респира-
торные расстройства, а именно ротовое дыхание и 
обструктивное апноэ во время сна. При этом показа-
но, что отклонения в морфологии лицевого отдела 
черепа усугубляют системные проблемы [16].	
Кросс-секционное исследование 2000 школьни-

ков в возрасте 6-12 лет продемонстрировало, что 
у детей с избыточным весом и ожирением значи-
тельно чаще выявляются симптомы нарушения ды-
хания во сне (p = 0,017 и p <0,001, соответственно) 
[17].
У тучных детей был выявлен более высокий ин-

декс десатурации кислорода и более низкий уро-
вень насыщения кислородом по сравнению с деть-
ми, имеющими нормальный вес (p <0,05), при этом 
отмечалась корреляция этих показателей с индек-
сом массы тела. У детей с нарушениями жирового 
обмена Evangelisti M. et al. (2016), также диагности-
ровали увеличение количества аномалий окклюзии 
зубных рядов, гипертрофию глоточных миндалин, 
что авторы рассматривают как дополнительный 
фактор риска расстройства дыхания во сне и разви-
тия кислородной недостаточности [18].
Представляют интерес исследования, которые 

свидетельствуют о том, что у ортодонтических па-
циентов с избыточным весом и ожирением выяв-
ляется корреляционная взаимосвязь процентиля 
ИМТ с костным и зубным возрастом, определенны-
ми по морфологии шейных позвонков и по методу 
Demirjian. При этом для стоматологического воз-

раста коэффициент для процентиля ИМТ составлял 
0,005 года на 1 единицу увеличения (p <0,001), а от-
ношение шансов для влияния процентиля ИМТ на 
скелетную зрелость составляло 1,02 (p <0,001) [19]. 
Была установлена связь между сроками прорезы-
вания зубов и степенью ожирения. Так в возрасте 
7-ми лет у тучных детей прорезывалось в среднем 
на 4,29, а в возрасте 11-ти лет – на 5 постоянных зу-
бов больше, чем у детей, классифицированных как 
«худые». Констатация раннего прорезывания зубов 
у детей, страдающих ожирением, имеет клиниче-
ское значение в отношении риска развития кариеса, 
а также морфологических и функциональных нару-
шений в зубочелюстной системе. Это подчеркивает 
необходимость комплексного периодического ос-
мотра полости рта у этой категории лиц [20].
Ожирение также тесно связано с метаболическим 

синдромом, который характеризуется инсулиноре-
зистентностью, непереносимостью глюкозы, дис-
липидемией и гипертонией. Существующие данные 
подтверждают достоверную связь между метаболи-
ческим синдромом и уровнем стоматологического 
здоровья [21, 22]. Показано, что интенсивность ка-
риеса и степень выраженности гингивита коррели-
руют с компонентами метаболического синдрома 
у подростков и детей  [23]. Ключевыми определя-
ющими данных ассоциаций являются диетические 
факторы риска, особенно употребление углеводов, 
однако при этом механизмы развития стоматоло-
гических заболеваний различны  [24]. При кариесе 
локальная гликемия активизирует кариесогенные 
микроорганизмы биопленки, тогда как при вос-
палительных заболеваниях пародонта системная 
гипергликемия и окислительный стресс высвобож-
дают конечные продукты гликирования, которые 
приводят к усилению воспалительной реакции и 
метаболической дисфункции  [25]. У подростков с 
компонентами метаболического синдрома отме-
чаются более высокие уровни С-реактивного бел-
ка, инсулина, интерлейкина-6 и адипонектина по 
сравнению со здоровыми сверстниками. В несколь-
ких исследованиях сообщалось, что более высокие 
уровни циркулирующего С-реактивного белка и 
инсулина были связаны с метаболическими нару-
шениями [26].
Метаболический синдром, наиболее частой со-

ставляющей которого является ожирение, ученые 
рассматривают в качестве предиктора развития 
диабета 2 типа у детей [27]. W.F.  Janem et al (2017) 
изучали микробиом ротовой жидкости у детей с 
диабетом 2 типа по сравнению с детьми с нормаль-
ным весом и ожирением. Авторы резюмировали, 
что микробное разнообразие между группами было 
минимально, хотя отмечались некоторые различия 
в относительной численности нескольких родов 
бактерий. Fretibacterium была уникальной для груп-
пы с сахарным диабетом 2 типа и сопутствующим 
ожирением. Уровень обсемененности Haemophilus, 
Alloprevotella, Pseudomonas и Lautropia в этой когор-
те был ниже, чем группах сравнения  [28]. У детей 
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и подростков с сахарным диабетом, особенно при 
плохом метаболическом контроле и ожирении, ис-
следователи выявляют увеличение распространен-
ности и интенсивности кариеса зубов как много-
факторного заболевания [29, 30].
Наше внимание привлек тот факт, что одним из 

наиболее часто встречающихся эндокринно-обмен-
ных заболеваний у подростков является гипотала-
мический синдром пубертатного периода (код по 
МКБ-10 – Е23.3, синонимы – «синдром Симпсона–
Пейджа», ожирение с розовыми стриями, ГСПП). 
Отечественные исследователи установили, что в 
разных регионах России частота этого заболевания 
у подростков 11-ти – 16-ти лет колеблется от 1,7 до 
13,1%, при этом у девочек встречается в 10 -11 раз 
чаще, чем у мальчиков. Актуальность проблемы ги-
поталамического синдрома у детей пубертатного 
возраста (ГСПП) обусловлена не только широкой 
распространённостью, но и возможностью транс-
формации его в дальнейшем в ожирение, метабо-
лический синдром, сахарный диабет 2 типа, гипер-
тоническую болезнь, атеросклероз [31]. Системные 
нарушения при ГСПП могут неблагоприятно отра-
жаться на состоянии здоровья полости рта детей. 
Однако, в литературе мы не встретили информа-
ции о стоматологическом статусе подростков с 
ГСП.П. Это побуждает нас провести исследования в 
этом направлении.
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В помощь практическому врачу

Морфо-функциональные изменения синусового 
узла при ишемической болезни сердца и пути их 
коррекции
В.В. Килесса, Н.В. Жукова, М.Г. Шкадова, Ю.А. Лутай, Е.А. Костюкова

Morpho-functional changes in the sinus node for 
coronary heart disease and ways of their correction
V.V. Kilessa, N.V. Zhukova, M.G. Shkadova, Yu.A. Lutai, E.A. Kostyukova
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Резюме

Морфо-функциональные изменения синусового узла при ишемической 
болезни сердца и пути их коррекции
В.В. Килесса, Н.В. Жукова, М.Г. Шкадова, Ю.А. Лутай, Е.А. Костюкова

Ключевые слова: синусовый узел, ветвь синусового узла, синдром слабости синусового узла, коро-
нарография.
В данной аналитической работе рассматриваются морфологические причины возникновения 
синдрома слабости синусового узла. Синусовый узел, представляющий собой достаточно крупную 
анатомическую структуру сердца, кровоснабжается из ветви синусового узла, в 60% случаев эта 
артерия отходит от правой коронарной артерии, а в 40% – от левой. Развитие существенных изме-
нений кровотока происходит с 25% сужения просвета. Морфологические изменения в питающей 
узловой артерии усугубляются воспалительными изменениями. Клинико-электрокардиографиче-
ские проявления нарушения функции синусового узла объединены в «синдром слабости синусово-
го узла» (СССУ). Более широкое чем СССУ понятие – дисфункция синусового узла (ДСУ) включает 
в себя поражение синусового узла органической природы, вагусные и лекарственные нарушения 
его функции. ДСУ объединяет спектр аритмий: остановку синусового узла, выраженную и упорную 
брадикардию, сино-атриальную блокаду, синдром тахи-брадикардии, хронотропную несостоятель-
ность. Атеросклеротическая болезнь сердца начинает формироваться достаточно рано и пики её 
развития приходятся на вторую половину жизни. При клинико-электрокардиографических при-
знаках синдрома слабости синусового узла и особенно жизнеугрожающих ситуациях, показаны не 
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только специальные методы коррекции нарушений ритма и проводимости, но и коронаролитиче-
ская терапия, коронарография, по показаниям – чрескожные коронарные вмешательства. Острый 
коронарный синдром, включающий в себя нестабильную стенокардию, инфаркт миокарда, явля-
ется показанием к чрескожным коронарным вмешательствам, только с одной оговоркой, что дан-
ные вмешательства нужны и при предвестниках внезапной смерти. Коронарный кровоток и элек-
трическая деятельность сердца – единый механизм, нарушение же кровотока – это фрагментация 
его электрической составляющей. Синдром слабости синусового узла целесообразно включить в 
перечень показаний к коронарографии.
Очевидно, что со временем, коронарография будет и в числе методов массового профилактическо-
го осмотра населения.

Abstract

Morpho-functional changes in the sinus node for coronary heart disease and 
ways of their correction
V.V. Kilessa, N.V. Zhukova, M.G. Shkadova, Yu.A. Lutai, E.A. Kostyukova

Key words: sinus node, branch of the sinus node, sick sinus syndrome, coronary angiography.
This analytical work examines the morphological causes of sick sinus syndrome. The sinus node, which is 
a fairly large anatomical structure of the heart, is supplied with blood from a branch of the sinus node; in 
60% of cases this artery arises from the right coronary artery, and in 40% from the left. The development 
of significant changes in blood flow occurs with 25% narrowing of the lumen. Morphological changes 
in the feeding nodal artery are aggravated by inflammatory changes. Clinical and electrocardiographic 
manifestations of dysfunction of the sinus node are combined into “sick sinus syndrome” (SSNS). A 
broader concept than SSNS, sinus node dysfunction (SND) includes damage to the sinus node of an organic 
nature, vagal and drug-induced disorders of its function. SND combines a spectrum of arrhythmias: sinus 
node arrest, severe and persistent bradycardia, sinoatrial block, tachybradycardia syndrome, chronotropic 
incompetence. Atherosclerotic heart disease begins to form quite early and its development peaks in the 
second half of life. For clinical and electrocardiographic signs of sick sinus syndrome and especially life-
threatening situations, not only special methods for correcting rhythm and conduction disturbances are 
indicated, but also coronary lytic therapy, coronary angiography, and, if indicated, percutaneous coronary 
interventions. Acute coronary syndrome, including unstable angina, myocardial infarction is an indication 
for percutaneous coronary interventions, with only one caveat that these interventions are also needed 
in case of harbingers of sudden death. Coronary blood flow and electrical activity of the heart are a single 
mechanism, and disruption of blood flow is the fragmentation of its electrical component. It is advisable to 
include sick sinus syndrome in the list of indications for coronary angiography.
It is obvious that over time, coronary angiography will be among the methods of mass preventive 
examination of the population.

В структуре заболеваемости и смертности в по-
пуляции сердечно-сосудистые заболевания 
устойчиво занимают лидирующее положе-

ние. Перечень патологических состояний сердеч-
но – сосудистой системы достаточно внушителен, 
вместе с этим, доминантой выступают артериаль-
ная гипертензия и ишемическая болезнь сердца, 
которые сопряжены между собой и обусловливают 
развитие нарушений ритма и терминальную сер-
дечную недостаточность.
В свою очередь, в клинических проявлениях ише-

мической болезни сердца краеугольным камнем яв-
ляется электрическая нестабильность сердца – фи-
брилляция, трепетание желудочков, пароксизмаль-
ная желудочковая тахикардия и предшествующая 
им желудочковая экстрасистолия, фибрилляция, 
трепетание предсердий, а также синоатриальная 
и атриовентрикулярная блокады. Интенсивные 
исследования причин электрической нестабиль-
ности сердца, выполненные в недавнем прошлом, 

однозначно показали, что в ее основе лежат трофи-
ческие и нейрогуморальные изменения в сердце. 
Прежде всего эти изменения предопределяет ате-
росклероз коронарных артерий. Так, Янушкевичус 
З.И. [1], при исследовании 85 погибших от внезап-
ной смерти во внебольничных условиях в 91,8% 
случаев выявил сужение просветов коронарных 
артерий, от 76% и более, в 7,1% от 50% до 75% и 
только в одном случае менее 50%. Эти сужения про-
света коронарной артерии чаще встречались в 52% 
случаев в проксимальном и среднем сегментах пе-
редней нисходящей и правой коронарной артерии. 
Вихерт А.М. и соавт. [2] на основании вскрытий 100 
умерших мужчин от внезапной смерти в возрасте от 
30 до 60 лет, выявили, что сужение просвета коро-
нарных артерий более чем на 50% было в 92% слу-
чаев, а менее 50% – в 6% случаев, множественное 
стенозирование ветвей коронарных артерий обна-
ружено в 77% случаев. Атеросклероз коронарных 
артерий в популяции достаточно очевиден уже на 
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третьем десятилетии жизни и особенно ярко себя 
проявляет с пятого десятилетия жизни [3]. В атеро-
генезе участвуют много факторов, но прежде всего 
это гемодинамические факторы, реализуемые при 
нормальном и особенно при повышенном артери-
альном давлении [4].
Типы коронарной системы у человека генети-

чески детерминированы. Имеет ли это значение в 
возникновении, в частности, электрической неста-
бильности миокарда? Речь может идти о вариантах 
внутреннего диаметра коронарных артерий и суже-
нии их при патологии.

1 тип кровоснабжения сердца – равномерный 
(симметричный, сбалансированный) встречается 
у 24-68% людей. Для него характерно одинаковое 
участие правой и левой коронарных артерий, в кро-
воснабжении передней и задней стенки левого же-
лудочков.

2 тип кровоснабжения – левовенечный (лево-
сторонний), встречается у 13-17% людей. При дву-
створчатом аортальном клапане – в 56,8% случаев, 
при изолированном стенозе устья аорты в 35% слу-
чаев.

3 тип – правовенечный (правосторонний) встре-
чается в 50-63% случаев, при этом типе правая ко-
ронарная артерия обеспечивает не только правое 
предсердие и правый желудочек, но также заднюю 
поверхность левого желудочка, межжелудочковую 
перегородку [5].
Диаметр просветов главных коронарных арте-

рий, по данным коронарографии [6], у устьев ство-
рок клапанов равен – для левой – 5,07 ± 0,75 мм, для 
правой – 3,6 ± 0,8 мм. По данным патологоанатоми-
ческих исследований Горлина Р. [7] диаметр просве-
та левой коронарной артерии составляет от 0,5 до 
10 мм. Как известно, кровенаполнение коронарных 
артерий осуществляется в фазу диастолы, а при 
отсутствии гипертрофии правых отделов сердца, 
кровенаполнение этих отделов происходит, в опре-
деленной мере, и в систолу. При этом ветви перво-
го порядка, отходящие от главных артерий, в фазу 
диастолы увеличивают средний угол ветвления от 
45 до 90°, при среднем угле ветвления в систолу – 
32-34° [8].
У человека сокращение сердца начинается на 

3-й неделе эмбрионального периода, тогда как до 
5-й недели плод неподвижен [9]. Относительно де-
тально проследить формирование электрической 
активности сердца удалось лишь у куриного эм-
бриона [10]. Так, на ранней стадии его развития (до 
одного сомита), в эмбрионе появляются клетки, из 
которых формируется сердце, которые скаплива-
ются в т.н. надсердечных участках мезодермы, где 
на 16-17 час развития возникают спонтанные по-
тенциалы действий. Через 30-40 часов от начала 
развития формируется трубчатое сердце с автома-
тизмом в синусно-атриальном узле. Частота сердеч-
ных сокращений с 50 ударов в минуту на 1,5 день 
развития, увеличивалась до 220 ударов в минуту на 
8-й день развития. Когда сердце 2-8 дневных эмбри-

онов разделили на синоатриальный участок, луко-
вицу и желудочек, тогда каждому изолированному 
участку был характерен определенный уровень ав-
томатизма с наибольшей частотой в синоатриаль-
ном участке.
Синусовый узел (синонимы – синусный узел, 

синусно-атриальный узел, водитель ритма перво-
го порядка, узел Кис-Фляка) у человека является 
крупной анатомической структурой сердца, кото-
рый располагается вдоль пограничной борозды, 
между правой полуокружностью верхней полой 
вены и верхним краем латерального синуса право-
го предсердия. Синусовый узел макроскопически 
отличается более светлой окраской и гомогенной 
консистенцией. У детей и подростков он находится 
под эпикардом, у взрослых под субэпикардиальной 
жировой клетчаткой. У детей длина синусного узла 
равна 9-12 мм, у подростков – 12-12,9 мм, у взрос-
лых – 13,5-25 мм, с шириной, по мере взросления от 
2,5 до 10,5 мм. Источником кровоснабжения сину-
сового узла является одна из предсердных ветвей 
– питающая узловая артерия. При правовенечном 
типе кровоснабжения питающая узловая артерия 
имеет диаметр просвета 1,21-1,92 мм, в 10,2% слу-
чаев питающей артерией выступает правая проме-
жуточная ветвь, с просветом 0,46-0,83  мм, в 7,6% 
случаев – правая задняя предсердная ветвь с про-
светом – 0,5-0,85 мм. В 13% случаев описаны допол-
нительные источники кровоснабжения синусового 
узла – короткие правые передние и задние пред-
сердные ветви с диаметром порядка 0,1-0,35  мм. 
При левовенечном типе кровоснабжения питающая 
узловая артерия представлена в 84% случаев левой 
предсердной артерией, диаметром, порядка 0,63-
1,85  мм, или задней левой предсердной артерией 
диаметром 0,55-1,75 мм или промежуточной левой 
артерией с просветом 0,3-1 мм.
При равномерном типе кровоснабжения в каче-

стве питающей узловой артерии могут выступать 
правая или левая промежуточная предсердная 
ветвь, правая или левая задние предсердные вет-
ви  [11, 12]. Питающая узловая артерия является 
субэпикардиально расположенной артерией, под-
верженная как и другие субэпикардиально рас-
положенные артерии атеросклерозу. Развитие же 
существенных изменений кровотока в коронарных 
артериях происходит, как правило, с 25% сужения 
просвета коронарных артерий, с 50% – изменения 
носят критический характер, болевой синдром, как 
правило, развивается при 75% сужения. При этом, 
степень сужения просвета коронарных артерий при 
прижизненной коронарографии, составляющей 
50%, соответствует сужению на 75% при аутоп-
сии [21].
Морфологические изменения синусового узла 

описаны Павлович Е.Р. и соавт. [13]. По данным ав-
торов, у умерших внезапной (аритмической) коро-
нарной смертью, 23 мужчин в возрасте 34-69 лет, 
атеросклероз основных артерий сердца со стенозом 
в 50-85% выявлен во всех случаях. В питающей уз-
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ловой артерии описано циркуляторное, реже сег-
ментарное утолщение интимы, выявлена гипертро-
фия медии с кровоизлияниями в рыхлую соедини-
тельную ткань, а уменьшение просвета питающей 
узловой артерии, по мнению авторов, на 50% спо-
собствует её тромбозу. В 6 случаях внезапной коро-
нарной смерти наблюдали 14-18 кратное снижение 
объемной доли капилляров в синусном узле. При 
этом число капилляров на единицу площади среза 
миокарда уменьшилось в 9-12 раз. В большинстве 
случаев обнаружены острые нарушения в системе 
микроциркуляции синусного узла в виде застойных 
явлений – агрегации эритроцитов и тромбоцитов 
или уменьшения просвета капилляров. В просвете 
артерии тромбы не описаны, что не удивительно, 
ведь при смерти с коротким агональным перио-
дом, развивается острый фибринолиз  [14]. Кроме 
этого, выявлена периваскулярная инфильтрация 
лимфоцитарного и лейкоцитарного характеров, по-
вреждение целостности эндометрия и его слущи-
вания. Во всех случаях патогистологических иссле-
дований наблюдались воспалительные изменения 
в нервных волокнах синусного узла и приузловых 
нервных ганглиев. Особое внимание уделено при-
сутствию в миокарде тучных клеток и увеличение 
их числа рассматривается, как фактор риска вне-
запной смерти. В целом, ультраструктурный анализ 
синусового узла при внезапной коронарной смерти 
позволил авторам выявить в 82,6% случаев нали-
чие хронической патологии в питающей узловой 
артерии и в 87% случаев острые деструктивные из-
менения, усугубившие изменения, как в питающей 
узловой артерии, так и вызвавшие деструкцию спе-
циализированных проводящих миоцитов. Явление 
же артерио- и артериолоспазма морфологически 
описать невозможно.
Как свидетельствуют представленные данные, 

существующий хронический процесс в узловой пи-
тающей артерии, и воздействие других влияний 
воспалительного характера, приводит, по сути, к от-
казу функции синусового узла.
Термин синдром слабости синусового узла (СССУ) 

впервые был предложен B.Lown в 1964 г. при опи-
сании случая остановки синусового узла после кар-
диоверсии. Согласно современным клиническим 
рекомендациям, под термином СССУ понимают кли-
нико-электрокардиографические проявления на-
рушения функции синусового узла. Более широкое 
чем СССУ понятие – дисфункция синусового узла 
(ДСУ) включает в себя поражение синусового узла 
органической природы, вагусные и лекарственные 
нарушения его функции. Список патологических из-
менений ритма и проводимости при ДСУ объединя-
ет большой спектр аритмий [12, 15, 16, 17, 18, 19]:
1.синусовая брадикардия,
2.отказ синусового узла,
3.синусно-предсердная блокада (СПБ), которую 

разделяют на:
•	 СПБ I степени (удлинение времени СП проведе-

ния),

•	 СПБ II степени тип I — прогрессивное увеличе-
ние времени СП проведения с последующей блока-
дой импульса в СП зоне,

•	 СПБ II степени тип II — периодическое блоки-
рование импульсов в СП зоне без предшествующего 
увеличения времени СП проведения,

•	 далеко зашедшая СПБ II степени — блокиро-
вание каждого второго или нескольких синусовых 
импульсов подряд,

•	 СПБ III степени – полная блокада СП проведе-
ния с отсутствием возбуждений предсердий из СПУ,
4.синдром тахи-брадикардии — чередование 

пароксизмов наджелудочковой тахиаритмии (фи-
брилляция предсердий (ФП) и трепетание предсер-
дий (ТП) с эпизодами синусового или замещающего 
ритма с низкой частотой желудочковых сокраще-
ний (ЧЖС) и/или асистолией желудочков,
5. хронотропная несостоятельность (недостаточ-

ность).
Из данного перечня клинико-электрокардио-

графических проявлений следует заключение, что 
при дисфункции, слабости, остановки деятельно-
сти синусового узла, поддержание деятельности 
сердца осуществляется иными источниками элек-
трической активности сердца. Нарушения ритма и 
проводимости не следует воспринимать как некую 
статическую ситуацию, это динамический процесс, 
с переходом одних ситуаций в другие, причем, жиз-
неугрожающие.
Вопрос непосредственной коррекции того или 

иного клинико-электрокардиографического ва-
рианта «синдрома слабости синусового узла» до-
статочно широко освещен в литературе. Проблема 
состоит в том, можем ли мы верифицировать орга-
ническое поражение питающей узловой артерии, с 
учетом различных физиологических вариантов от-
хождения её от магистральных коронарных арте-
рий. Современная коронарография позволяет это 
сделать [20].
На наш взгляд, прежде всего следует опираться и 

на масштабные, популяционные исследования [21], 
свидетельствующие о том, что в возрасте 10-19 лет 
в коронарных артериях липидные пятна (полоски) 
обнаруживаются у 65% представителей мужского 
и 62% представителей женского полов, при этом у 
18% лиц мужского и 5% женского полов наблюда-
ются фиброзные бляшки возвышающиеся образо-
ванием, на третьем десятилетии жизни лишь у 11-
12% мужчин и женщин нет атеросклеротических 
образований, причем у 46% мужчин и 33% женщин 
присутствуют фиброзные бляшки. В четвертом де-
сятилетии лишь у 4% мужчин и 7% женщин нет 
атеросклеротических поражений, в пятом – соот-
ветственно с 1% мужчин и 4% женщин. В шестом 
десятилетии жизни фиброзные бляшки регистри-
руются у 97% мужчин и 90% женщин. Фиброзные 
бляшки – «толстые», вдающиеся в просвет сосудов, 
плотные липидные структуры с собственными со-
судами v. plaquorum, с разрастающейся соедини-
тельной тканью, стенозируют просвет сосудов. 
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Атерокальциноз встречается у 68% мужчин и 42% 
женщин. Атерокальциноз же представляет собой 
исход кровоизлияний в фиброзные бляшки. В по-
следующие годы жизни поражение коронарных 
субэпикардиально расположенных артерий усугу-
бляется, и к 80 годам жизни площадь кальциноза 
нисходящей ветви левой коронарной артерии со-
ставляет порядка 80%. Атерокальцинаты к тому же 
тромбогенны [22].
Исходя из вышеизложенного следует, что поми-

мо специальных подходов к коррекции возникших 
нарушений ритма и проводимости в выше указан-
ные возрастные периоды жизни необходимо при-
бегнуть к фармакологической коронаролитиче-
ской терапии известными средствами. Чрезкожные 
коронарные вмешательства в настоящее время 
ориентированы на «болевые» формы ишемиче-
ской болезни сердца при окклюзии просвета ветви 
(ветвей) питающих левый желудочек, от 50% [20]. 
Чрезкожные коронарные вмешательства, возник-
шие как методы лечения стенозирующего атеро-
склероза, несомненно найдут свое место в лечении 
и профилактике электрической нестабильности 
миокарда, электромеханической диссоциации, сер-
дечной недостаточности.
Необходимо признать со всей очевидностью, что 

кроме коронарографии, никакой другой метод не 
позволяет прижизненно верифицировать атеро-
склеротическую болезнь сердца. Поэтому, исходя 
из данных, полученных post mortem о повозрастной 
скорости развития различных форм атеросклероза 
коронарных артерий в популяции, возникает не-
обходимость расширить показания к данному ис-
следованию, а именно возникновение «синдрома 
слабости синусового узла», верификации стеноза 
на стадии «возвышающихся» фиброзных бляшек, 
когда и окклюзия просвета сосуда менее 50% может 
быть фармакологически успешной.
Острые вирусные и бактериальные заболевания, 

обострения хронических, способны инициировать 
или усугубить имеющиеся расстройства сердечного 
ритма и проводимости, что побуждает к примене-
нию адекватной противовоспалительной терапии, 
как в профилактических так и в лечебных целях 
данных расстройств.
Современный термин «острый коронарный син-

дром» включает в себя –нестабильную стенокар-
дию, инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST [23]. 
Последствия данного состояния могут ранжиро-
вать от нестабильной стенокардии до внезапной 
коронарной смерти в зависимости от степени и 
локализации изменений в коронарных артери-
ях. Сегодня болевые формы острого коронарного 
синдрома – прямые показания к коронарографии. 
Только с «внезапной смертью» следует начинать ра-
ботать на стадии ее известных предшественников, а 
не после успешной реанимации.
Коронарный кровоток и электрическая деятель-

ность сердца – единый механизм, нарушение же 

кровотока – это фрагментация его электрической 
составляющей. Синдром слабости синусового узла 
целесообразно включить в перечень показаний к 
коронарографии.
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В помощь практическому врачу

Дилатационная кардиомиопатия как 
полиэтиологическое заболевание, клинические 
особенности отдельных форм, современные 
направления терапии
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Резюме

Дилатационная кардиомиопатия как полиэтиологическое заболевание, 
клинические особенности отдельных форм, современные направления 
терапии
О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, Э.Ю. Турна, Ю.А. Лутай, Е.А. Костюкова, Н.В. Жукова

Дилатационная кардиомиопатия – наиболее часто встречающаяся кардиомиопатия, в основе 
развития которой лежат разнообразные этиологические факторы. Заболевание проявляется вы-
раженной дилатацией и систолической дисфункцией левого желудочка или обоих желудочков 
сердца, которые не обусловлены ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией или 
клапанной патологией. Дилатационный фенотип поражения миокарда может быть обусловлен 
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генетическими дефектами, а также формироваться под влиянием множественных доказанных 
этиологических факторов. Пациентам моложе шестидесяти лет рекомендуется проведение ком-
плексного генетического тестирования, что кроме подтверждения диагноза, имеет большое значе-
ние для определения прогноза, в том числе прогноза вероятности внезапной сердечной смерти, а 
также для скрининга кровных родственников пациента.
Развитию дилатационной кардиомиопатии может способствовать влияние инфекции или инва-
зии. Проведение дифференциальной диагностики активного миокардита и его трансформации 
в дилатационную кардиомиопатию предполагает исследование маркеров острого воспаления и 
повреждения миокарда, выявление циркулирующих антител и индентификация инфекционных 
возбудителей, а также эхокардиографическую оценку состояния миокарда в динамике, МРТ сердца 
с контрастным усилением. Дилатационный фенотип поражения миокарда может формироваться 
при системных аутоиммунных и аутовоспалительных заболеваниях.
Особым вариантом дилатационной кардиомиопатии является перипартальная кардиомиопатия. 
Для нее характерно развитие заболевания в поздних сроках беременности или послеродовом пе-
риоде, отсутствие других причин сердечной недостаточности, уровень фракции выброса левого 
желудочка менее сорока пяти процентов. Кроме стандартной терапии сердечной недостаточности 
у этих пациентов с целью подавления лактации рекомендовано использование бромокриптина.
Дилатационная кардиомиопатия может развиваться в результате токсического воздействия внеш-
них факторов – алкоголя, ряда наркотических агентов, а также противоопухолевой терапии. Лече-
ние дилатационной кардиомиопатии соответствует рекомендациям по тактике медикаментозной 
терапии хронической сердечной недостаточности с низкой фракцией выброса левого желудочка 
другой этиологии. Всем пациентам для снижения риска смерти и госпитализации должна быть на-
значена комбинация четырех препаратов: ингибитор ангиотензинпревращающего фермента или 
валсартан+ сакубитрил, бета-адреноблокатор, антагонист минералокортикоидных рецепторов и 
ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2 типа.
Ключевые слова: дилатационная кардиомиопатия, клинические варианты, хроническая сердечная 
недостаточность, диагностика, лечение.

Abstract

Dilated cardiomyopathy as a polyethological disease, clinical features of individ-
ual forms, modern directions of therapy
O.N. Kryuchkova, E.A. Itskova, E.U. Turna, U.A. Lutay, E.A. Kostyukova, N.V. Zhukova

Dilated cardiomyopathy is the most common cardiomyopathy, the development of which is based on a 
variety of etiological factors. The disease is manifested by severe dilation and systolic dysfunction of the 
left ventricle or both ventricles of the heart, which are not caused by coronary heart disease, arterial 
hypertension or valvular pathology. The dilated phenotype of myocardial damage may be due to genetic 
defects, as well as be formed under the influence of multiple proven etiological factors. Patients under the 
age of sixty are recommended to conduct comprehensive genetic testing, which, in addition to confirming 
the diagnosis, is of great importance for determining the prognosis, including the prediction of the 
likelihood of sudden cardiac death, as well as for screening the patient’s blood relatives.
The development of dilated cardiomyopathy may be facilitated by the influence of infection or invasion. 
The differential diagnosis of active myocarditis and its transformation into dilated cardiomyopathy 
involves the study of markers of acute inflammation and myocardial damage, the identification of 
circulating antibodies and identification of infectious pathogens, as well as an echocardiographic 
assessment of the state of the myocardium in dynamics, MRI of the heart with contrast enhancement, the 
dilated phenotype of myocardial lesion can be formed in systemic autoimmune and autoinflammatory 
diseases.
A special variant of dilated cardiomyopathy is peripartal cardiomyopathy. It is characterized by the 
development of the disease in late pregnancy or the postpartum period, the absence of other causes of 
heart failure, the level of left ventricular ejection fraction is less than forty-five percent. In addition to the 
standard therapy of heart failure in these patients, the use of bromocriptine is recommended in order to 
suppress lactation.
Dilated cardiomyopathy can develop as a result of the toxic effects of external factors – alcohol, a number 
of narcotic agents, as well as antitumor therapy. Early use of angiotensin converting enzyme inhibitors, 
beta-blockers in the development of anthracycline-induced cardiomyopathy contributes to the restoration 
of myocardial contractility.
The treatment of dilated cardiomyopathy complies with the recommendations on the tactics of drug 
therapy for chronic heart failure with a low left ventricular ejection fraction of a different etiology. To 
reduce the risk of death and hospitalization, all patients should be prescribed a combination of four 
drugs: an angiotensin converting enzyme inhibitor or valsartan + sacubitril, a beta-adrenoblocker, a 
mineralocorticoid receptor antagonist and a type 2 sodium-glucose cotransporter inhibitor.
Keywords: dilated cardiomyopathy, clinical variants, chronic heart failure, diagnosis, treatment.
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Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) – 
наиболее часто встречающаяся кардиомио-
патия, в основе развития которой лежат раз-

нообразные этиологические факторы. Независимо 
от этиологии, это заболевание имеет единые кли-
нические проявления – выраженную дилатацию и 
систолическую дисфункцию левого желудочка или 
обоих желудочков сердца, которые не обусловлены 
ишемической болезнью сердца, артериальной ги-
пертензией или клапанной патологией. ДКМП мо-
жет развиваться в любом возрасте, поражая чаще 
мужчин. Ведущим клиническим синдромом забо-
левания является прогрессирующая хроническая 
сердечная недостаточность, характеризующаяся 
высоким риском сердечно-сосудистой и внезапной 
смерти. ДКМП занимает третье место среди при-
чин наиболее частой сердечной недостаточности и 
является первой причиной трансплантации серд-
ца [1].
ДКМП первоначально рассматривалось как ис-

ключительно генетически обусловленное заболе-
вание, но в настоящее время установлено, что ди-
латационный фенотип поражения миокарда может 
быть связан не только с генетическими дефектами, 
но и формироваться под влиянием множественных 
доказанных этиологических факторов. Если у паци-
ента проведенное обследование не позволяет вы-
явить причины, которые могли способствовать раз-
витию ДКМП, и генетическая предрасположенность 
также не подтверждена, ДКМП рассматривается как 
идиопатическая форма [1, 2].
У пациентов моложе 60 лет высока вероятность 

генетически обусловленной ДКМП, которая может 
носить как семейный, так и не семейный характер. 
В этой возрастной группе проведение комплексно-
го генетического тестирования позволяет выявить 
генетический дефект у 30-70% пациентов. Данные 
молекулярно-генетической диагностики, кроме 
подтверждения диагноза, имеют большое значение 
для определения прогноза, в том числе прогноза ве-
роятности внезапной сердечной смерти, а также для 
скрининга кровных родственников пациента [3].
Медико-генетическое исследование включает в 

качестве первого этапа тщательный анализ семей-
ного анамнеза. Должны уточняться такие факты 
семейного анамнеза, как наличие у кровных род-
ственников в молодом возрасте заболеваний серд-
ца и сердечной недостаточности, случаев внезапной 
смерти, имплантации электрокардиостимулятора 
или дефибриллятора. В последующем рекомендо-
вано проведение комплексного генетического ана-
лиза методом секвенирования нового поколения с 
включением в анализ не менее 15 генов. В настоя-
щее время установлен перечень генов, подлежащих 
обязательному включению в исследование. При 
выявлении патогенной или вероятно-патогенной 
мутации рекомендовано проведение генетического 
скрининга и клинического обследования сердечно-
сосудистой системы взрослым родственникам пер-
вой степени родства, независимо от наличия у них 

клинических проявлений ДКМП, с целью определе-
ния прогноза [1, 4].
Отрицательный результат медико-генетиче-

ского исследования не исключает диагноза ДКМП. 
Возможным вариантом развития ДКМП является 
предшествующее влияние инфекции или инвазии. 
Здесь достаточно высока частота ДКМП, как исхода 
перенесенного миокардита, особенно вирусного. 
Дифференциальная диагностика активного мио-
кардита и его трансформации в ДКМП в ряде слу-
чаев затруднительна в силу схожести клинических 
проявлений. Здесь должны учитываться клиниче-
ские признаки воспаления и показатели провоспа-
лительных маркеров. Рекомендуется проведение 
исследования маркеров острого воспаления и по-
вреждения миокарда, выявление циркулирующих 
антител и индентификация инфекционных возбу-
дителей. С этой целью рекомендовано исследовать 
уровень сердечных тропонинов, С-реактивного 
белка, МВ креатинкиназы, циркулирующих анти-
миокардиальных антител, а также рекомендовано 
рутинное серологическое молекулярно-генетиче-
ское исследование сыворотки крови на наличие ви-
русной инфекции.
Неспецифичность лабораторных маркеров вос-

паления требует инструментальной оценки состо-
яния миокарда. Пациентам с дилатационным фе-
нотипом, для исключения миокардита, рекомендо-
вана эхокардиографическая оценка выраженности 
дилатации и сократимости миокарда в динамике, в 
ряде случаев рекомендовано проведение МРТ серд-
ца с контрастным усилением. В особо сложных диа-
гностических случаях – исследование миокардиаль-
ных биоптатов. ДКМП может быть исходом пора-
жения сердца при системных аутоиммунных и/или 
аутовоспалительных заболеваниях. Особенностью 
этого варианта ДКМП является системность вовле-
чения в патологический процесс не только миокар-
да, но и эндокарда, перикарда, клапанов сердца и 
коронарных артерий, а также системность вовлече-
ния других органов и систем [1,4,5].
В последние годы прослеживается тенденция 

увеличения частоты достаточно редкого варианта 
ДКМП – перипартальной КМП (ПКМП). Для нее ха-
рактерно развитие в течение последних месяцев 
беременности или в течение 5 месяцев после ро-
дов сердечной недостаточности и систолической 
дисфункции левого желудочка, которая не всегда 
сопровождается его дилатацией. Этиология ПКМП 
до конца не ясна. Обсуждается генетическая пред-
расположенность, влияние таких факторов, как воз-
раст матери, негроидная раса, многоплодная бере-
менность, наличие преэклампсии или эклампсии [1, 
6, 7].
В патогенезе играет существенную роль раз-

витие неконтролируемого оксидативного стресса, 
который приводит к расщеплению молекулы про-
лактина. Образующиеся в результате фрагменты 
пролактина обладают провоспалительными и кар-
диотоксическими эффектами. В клинической кар-
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тине этого варианта ДКМП преобладают признаки 
сердечной недостаточности различной степени вы-
раженности. Возможна в дебюте ПКМП острая сер-
дечная недостаточность, фибрилляция предсердий, 
тяжелые желудочковые нарушения ритма сердца, 
могут наблюдаться системные и легочные тромбо-
эмболии.
Диагноз ПКМП основывается на трех критериях: 

развитие заболевания в поздних сроках беременно-
сти или послеродовом периоде, отсутствие других 
причин сердечной недостаточности, уровень фрак-
ции выброса левого желудочка менее 45%. Прогноз 
ПКМП неоднозначен и варьирует от дальнейшего 
прогрессирования сердечной недостаточности до 
восстановления сократимости левого желудочка и 
уменьшения его дилатации, которые, как правило, 
наблюдаются в течение последующих 6 месяцев 
после постановки диагноза. Смертность при ПКМП 
ниже, чем при других формах ДКМП. Особенностями 
лечения этой формы ДКМП является проведение 
стандартной терапии сердечной недостаточности 
с учетом противопоказаний к использованию пре-
паратов при беременности, а также назначение для 
подавления лактации бромокриптина. Данный пре-
парат должен быть использован с целью снижения 
риска возможных тромбоэмболических осложне-
ний в комбинации с антикоагулянтами [1, 6, 7].
ДКМП может развиваться в результате токсиче-

ского воздействия внешних факторов. Длительное 
употребление алкоголя является одним из наибо-
лее распространенных факторов развития ДКМП. 
Распространенность алкогольной кардиомиопатии 
(АКМП) среди пациентов с ДКМП достигает 47%. 
Диагноз АКМП основывается на признаках сердеч-
ной недостаточности с систолической дисфункцией 
левого желудочка и дилатации левого или обоих 
желудочков сердца на фоне длительного употре-
бления алкоголя при исключении других известных 
причин, включая семейный по ДКМП анамнез [1, 4].
Особенностью клинических проявлений АКМП 

является частое сочетание с нарушениями ритма 
сердца, прежде всего с фибрилляцией предсердий, а 
также признаки поражения других органов и систем 
в результате воздействия этанола. Также особенно-
стью этого варианта ДКМП является вероятность 
полного восстановления сократимости миокарда 
при условии полного воздержания от приема алко-
голя. Отказ от алкоголя и лечение у нарколога для 
этих пациентов также важны, как и терапия сердеч-
ной недостаточности, направленная на улучшение 
прогноза. Аналогично могут протекать кардиомио-
патии, развивающиеся при кардиотоксическом воз-
действии кокаина, метамфетамина и его аналогов, 
метаболических стероидов [8, 9].
Формированию ДКМП может способствовать ис-

пользование у пациентов со злокачественными 
новообразованиями противоопухолевой терапии. 
Мониторирование сердечно-сосудистой безопасно-
сти рекомендовано при использовании полихимио-
терапии на основе антрациклинов, при лечении не-

которыми таргетными препаратами, особенно тра-
стузумабом, а также при проведении радиотерапии 
области средостения и левой половины грудной 
клетки. Вероятность кардиотоксического эффекта 
возрастает при сочетании этих видов противоопу-
холевого лечения [1, 4, 10].
При выявлении кардиотоксических эффектов 

противоопухолевой терапии показано срочное на-
значение базисной терапии сердечной недостаточ-
ности. Раннее использование ингибиторов АПФ, бе-
та-адреноблокаторов при развитии антрациклин-
индуцированной кардиомиопатии способствует 
восстановлению сократимости миокарда, что по-
зволит возобновить противоопухолевую терапию. 
Более того рекомендовано профилактическое ис-
пользование, на фоне противоопухолевой терапии, 
ингибиторов АПФ, бета-адреноблокаторов пациен-
там с сохраненной фракцией выброса левого желу-
дочка, которые имеют факторы сердечно-сосуди-
стого риска [1,4,10].
Лечение ДКМП соответствует рекомендациям по 

тактике медикаментозной терапии хронической 
сердечной недостаточности с низкой фракцией вы-
броса левого желудочка другой этиологии. Всем па-
циентам для снижения риска смерти и госпитали-
зации должна быть назначена комбинация четырех 
препаратов: ингибитор АПФ или валсартан+ саку-
битрил, бета-адреноблокатор, антагонист минера-
локортикоидных рецепторов и ингибитор натрий-
глюкозного котранспортера 2 типа (дапаглифлозин 
или эмпаглифлозин) [1,4,11,12].
В случае непереносимости ингибитора АПФ или 

валсартан + сакубитрил могут быть использованы 
блокаторы рецепторов ангиотензина. Пациентам с 
синусовым ритмом и частотой сердечных сокраще-
ний на фоне терапии бета-блокатором 70 и выше к 
лечению рекомендуется добавить ивабрадин. Всем 
пациентам с симптомами задержки жидкости реко-
мендуется использование диуретиков, что позволя-
ет уменьшить выраженность симптомов, повысить 
переносимость физической нагрузки и снизить риск 
госпитализации. Пациентам с синусовым ритмом, у 
которых сохраняются симптомы сердечной недо-
статочности на фоне базисной терапии, рекоменду-
ется добавление 0,125-0,25 мг дигоксина [1,4,11,12].
При наличии у пациента с ДКМП частых симптом-

ных желудочковых экстрасистол или пробежек же-
лудочковой тахикардии рекомендуется использо-
вание амиодарона. Первичная и вторичная профи-
лактика внезапной сердечной смерти предполагает 
постоянной использование комбинации блокатора 
ренин-ангиотензин-альдостерона, бета-адренобло-
катора, антагониста минералокортикоидных ре-
цепторов и ингибитора натрий- глюкозного котран-
спортера 2 типа. В ряде случаев для профилактики 
внезапной сердечной смерти проводится импланта-
ция кардиовертера-дефибриллятора [1,4,11,12].
Пациентам с ДКМП и синусовым ритмом терапия 

оральными антикоагулянтами или антитромбоци-
тарными препаратами не рекомендуется в связи с 
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отсутствием их влияния на выживаемость. У паци-
ентов с фибрилляцией предсердий, при наличии ве-
нозных тромбоэмболий антикоагулянтная терапия 
проводится по стандартным показаниям.
Пациенты с рефрактерной терапии терминаль-

ной сердечной недостаточностью могут быть под-
вергнуты трансплантации сердца. При ожидании 
трансплантации может быть использована имплан-
тация бивентрикулярной механической поддержки 
кровообращения. Для уменьшения симптомов па-
циентам с терминальной сердечной недостаточно-
стью возможно использование положительных ино-
тропных агентов. С целью снижения физических и 
психосоциальных и духовных страданий пациентам 
с терминальной сердечной недостаточность плани-
руется использование паллиативной помощи [1,4].
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Резюме.

Тримебутина малеат в лечении синдрома раздраженного кишечника 
(обзор)
Л.И. Анодченко, А.Е. Позднякова

Лечение функциональных желудочно-кишечных расстройств остается открытым вопросом в 
гастроэнтерологической практике. Установлено, что хронический стресс играет важную роль в 
развитии этих состояний. Основной проблемой является лечение синдрома раздражённого кишеч-
ника. Данное заболевание является распространенным, но на данный момент все еще не до конца 
изученным. Основной симптом синдрома раздраженного кишечника – боль и нарушение дефека-
ции. Исследования показали, что тримебутина малеат может быть эффективен для снижения вис-
церальной гиперчувствительности при этом функциональном расстройстве. Тримебутина малеат 
– спазмолитический препарат, который может облегчить симптомы синдрома раздраженного ки-
шечника, воздействуя на ионные каналы и опиатные рецепторы желудочно-кишечного тракта. Он 
нормализирует перистальтику и снимает боль у пациентов с синдромом раздраженного кишечни-
ка. Тем самым, изучение действия тримебутина малеата является перспективным направлением 
для создания оптимальных схем лечения синдрома раздраженного кишечника. Введение триме-
бутина малеата, за счет его химических и физических свойств, в лекарственную форму осложнено. 
Анализ фармацевтического рынка подтверждает ограниченный ассортимент лекарственных форм 
с тримебутина малеатом. Перспективным является разработка новых лекарственных форм с три-
мебутина малеатом.
Ключевые слова: тримебутина малеат, синдром раздраженного кишечника, суппозитории, анализ 
фармацевтического рынка.

Abstract

Trimebutine maleate in the treatment of irritable bowel syndrome (literature 
review).
L.I. Anodchenko, A.E. Pozdnyakova

Abstract.
The treatment of functional gastrointestinal disorders remains an open question in medicine. Chronic 
stress has been found to play an important role in the development of these conditions. A major problem is 
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the treatment of irritable bowel syndrome. This disorder is common, but at the moment it is still not fully 
understood. Due to the small amount of information about the disease itself, treatment is also difficult. 
The main symptom of irritable bowel syndrome is pain and dysfunction. Studies have shown that the drug 
trimebutine maleate may be effective in alleviating visceral hypersensitivity in this disorder. Trimebutine 
maleate is an antispasmodic drug that can improve the symptoms of irritable bowel syndrome by 
acting on ion channels and opiate receptors in the gastrointestinal tract. It normalizes overstimulation 
and relieves pain in patients with irritable bowel syndrome. Thus, studying the action of trimebutine 
maleate is a promising direction for creating optimal treatment regimens for irritable bowel syndrome. 
The introduction of trimebutine maleate, due to its chemical and physical properties, into dosage form 
is complicated. Analysis of the pharmaceutical market confirms a small range of dosage forms with 
trimebutine maleate. The use of new dosage forms with trimebutine maleate is also a promising study.
Key words: trimebutine maleate, irritable bowel syndrome, suppositories, pharmaceutical market analysis.

Введение
Лечение функциональных заболеваний желудоч-

но-кишечного тракта представляет собой нерешен-
ную медицинскую проблему. К настоящему време-
ни доказано, что в развитии этой патологии значи-
тельную роль играет висцеральная гиперчувстви-
тельность, которая во многих случаях формируется 
под влиянием хронического стресса и маркирует 
дисфункцию физиологических антистрессовых си-
стем, в частности опиатергической системы [1].
В первую очередь к функциональным заболева-

ниям желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) относят 
синдром раздраженной толстой кишки. По данным 
эпидемиологических исследований, 20% населе-
ния страдает данной нозологической проблемой. 
Выделяют несколько форм этой болезни: с преобла-
данием диареи, с преобладанием запоров и смешан-
ную форму. В последние годы признано, что острый 
гастроэнтерит играет важнейшую роль в развитии 
синдрома раздраженного кишечника. Исследования 
показали, что около трети пациентов с синдромом 
раздраженного кишечника описывают, что их сим-
птомы начались после острой энтеровирусной ин-
фекции, и этот тип пациентов был признан новым 
подтипом постинфекционного синдрома раздра-
женного кишечника (СРК) [2].
Клинические проявления СРК характеризуются 

нарушением стула разного характера (запор, диа-
рея и их сочетание) и наличием болевого синдрома, 
что отличает его от других функциональных рас-
стройств ЖКТ [3].
Этиопатогенез до конца не расшифрован на се-

годняшний день. В связи с этим отсутствует и еди-
ная схема терапии заболевания, обеспечивающая 
эффективный контроль над ним [3].
Экспериментальные и клинические исследова-

ния позволяют рассматривать тримебутина малеат 
как таргетный препарат для коррекции висцераль-
ной гиперчувствительности при СРК и функцио-
нальной диспепсии [1].

Материал и методы

При составлении обзора о лечении СРК тримебу-
тина малеатом использовались поисково-информа-
ционные базы: КиберЛенинка, eLibrary.ru, PubMed, 

по следующим ключевым словам: синдром раздра-
женного кишечника, тримебутина малеат. Анализ 
фармацевтического рынка Российской Федерации 
на наличие лекарственных форм, содержащих три-
мебутина малеат, проводился в Государственном 
реестре лекарственных средств (ГРЛС) России.

Результаты и обсуждения

Не смотря на то, что тримебутина малеат (ТМ) 
синтезирован в 1969 г., по настоящее время исполь-
зуется как эффективный спазмолитик для лечения 
функциональных заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта у детей и взрослых. Некоторые спазмо-
литики, такие как ТМ и пинаверин, облегчают боль, 
связанную с синдромом раздраженного кишечни-
ка, за счет ингибирования сокращения мышечной 
стенки путем модуляции ионных каналов мышц. 
ТМ, в отличие от блокатора кальциевых каналов 
пинаверином, оказывает более сложное действие 
как на кальциевые, так и на калиевых каналы, что 
позволяет эффективно улучшать симптомы благо-
даря двойному модулирующему действию [2].
Согласно справочным данным, ТМ после приема 

внутрь быстро всасывается из ЖКТ, достигая мак-
симальной концентрации в плазме крови через 1-2 
часа, период полувыведения равен 12 часам. ТМ 
биотрансформируется в печени и выводится с мо-
чой преимущественно в виде метаболитов (пример-
но 70% в течение первых 24 ч). Немаловажен и тот 
факт, что для ТМ ярко выражен эффект первого про-
хождения через печень, с образованием активного 
метаболита N-монодесметил тримебутина [4].
ТМ оказывает как возбуждающее, так и тормо-

зящее действие на моторику желудочно-кишеч-
ного тракта в зависимости от базального тонуса и 
сократительной активности ЖКТ [5]. Эффекты ТМ 
на желудочно-кишечный тракт опосредованы Ca2+-
антагонистическим действием с ингибированием 
притока внеклеточного Ca2+ и тока K+, вызванного 
при деполяризации мембраны гладких мышц ЖКТ 
в условиях покоя для вызова сокращений [2].
Воздействие ТМ на опиатные рецепторы, снижая 

висцеральную чувствительность за счет воздей-
ствия на уровне спинномозгового ганглия, также 
оказывает обезболивающий эффект. Выраженность 
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блокады болевой импульсации на фоне терапии ТМ 
сравнима с таковой у местных анестетиков ряда ли-
докаина [1].
В кишечнике присутствуют все три типа опиат-

ных рецепторов, которые располагаются как в глад-
комышечных клетках ЖКТ, так и в энтеральной 
нервной системе (ЭНС). В гладкомышечной ткани 
опиатные рецепторы присутствуют в циркулярном 
слое гладких мышц. В ЭНС опиатные рецепторы рас-
положены на ганглионарных клетках миэнтераль-
ного и подслизистого сплетений тонкой кишки и на 
интрамуральных нервных волокнах. Известно, что 
опиоидные пептиды усиливают сокращения в тон-
кой кишке, действуя непосредственно на опиатные 
рецепторы циркулярных гладких мышц. Индукция 
постоянных сегментирующих сокращений и по-
давление пропульсивной перистальтики приводят 
к задержке транзита содержимого по кишечнику. 
Локальные сокращения сегментов ЖКТ связаны с 
миогенным механизмом, в то время как координи-
рованная работа смежных отделов ЖКТ связана с 
регулирующим влиянием ЭНС. ЭНС тонкой кишки 
отвечает за возникновение и распространение ми-
грирующего миоэлектрического комплекса (ММК), 
который обеспечивает пропульсивную коорди-
нированную перистальтику и транзит кишечного 
содержимого. Известно, что опиоидные пептиды 
усиливают сокращения в тонкой кишке, действуя 
непосредственно на опиатные рецепторы преиму-
щественно циркулярных гладких мышц [6]. В связи 
с тем, что эндогенные опиоидные пептиды пода-
вляют высвобождение возбуждающих и тормозных 
нейротрансмиттеров в ЭНС, а опиатные рецепторы 
расположены практически на всех нейронах ЭНС, 
то воздействие опиоидных пептидов и опиатных 
агонистов на моторику ЖКТ зависит от преобла-
дания ингибиторных или возбуждающих влияний. 
Поэтому действие опиоидных пептидов или их аго-
нистов в ЭНС является модулирующим в регуляции 
пропульсивной моторики [7].
Воздействие ТМ на опиатные рецепторы (ОР) 

также оказывает эффект. Периферическое действие 
эндогенных опиоидных пептидов и опиатных аго-
нистов может осуществляться путем воздействия 
на периферические окончания первичных аффе-
рентных нейронов [6]. ТМ разрешен к использова-
нию в детской практике. Но большинство исследо-
ваний, представленных в литературе, преимуще-
ственно были проведены среди пациентов старше 
18 лет [7].
В отличие от «классических» агонистов перифе-

рических ОР в клинических исследованиях ТМ ока-
зался наиболее эффективен при лечении абдоми-
нальной боли и запора у пациентов с функциональ-
ными заболеваниями ЖКТ.
Влияние ТМ на симптомы СРК, по данным рандо-

мизированных клинических исследований (РКИ), 
было впервые оценено в метаанализе T. Poynard и 
соавт. Таргетность ТМ в отношении симптомов СРК, 
обусловленных висцеральной гиперчувствитель-

ностью, была показана в систематическом обзоре 
M. Delvaux и D. Wingate. В 2008 г. эффективность ТМ 
при лечении функциональной абдоминальной боли 
и диспепсии была подтверждена в метаанализе 22 
РКИ, посвященном применению спазмолитиков 
с различным механизмом действия, включившем 
1778 пациентов с СРК. У пациентов с СРК эффектив-
ность спазмолитиков как класса препаратов соста-
вила 53-61% и была выше, чем плацебо (31-41%) 
[1].
В России эффективность ТМ у больных с функци-

ональной диспепсией, СРК и пациентов с комбина-
цией функциональной диспепсии и СРК была под-
тверждена в наблюдательном исследовании (254 
пациента, 30 – с СРК, 67 – с ФД, у 157 пациентов – со-
четание СРК и ФД). Его целью было изучение прак-
тических алгоритмов фармакологического лечения 
и сравнительной эффективности регуляторов мо-
торики и пробиотиков у пациентов с функциональ-
ными заболеваниями ЖКТ (ТМ в схемах лечения 
применялся в стандартной дозе при курсовом прие-
ме) [1]. ТМ достоверно более эффективно уменьшал 
выраженность каждого симптома функционально-
го расстройства в сравнении со схемами, в которые 
были включены спазмолитики, за исключением 
запора и нарушения консистенции кала (твердый 
кал), в отношении этих симптомов эффективность 
ТМ казалась сравнимой с таковой у спазмолити-
ков [1].
В большинстве РКИ с применением ТМ (за ис-

ключением исследований у пациентов отделений 
интенсивной терапии) проводилась оценка эффек-
тивности и безопасности курсового назначения 
препарата (две – четыре недели). Сравнивая эффек-
ты курсового и краткосрочного (один – три дня) 
лечения ТМ, авторы отмечают, что положительные 
свойства препарата в наибольшей мере проявля-
ются не в первые дни, а после двух и более недель 
лечения [1].
Таким образом, оказывая прокинетическое, спаз-

молитическое и обезболивающее действие, ТМ за-
нимает особое место в небогатом арсенале лекар-
ственных препаратов для лечения функциональ-
ных заболеваний ЖКТ.
По состоянию на 2023 год, в Государственном 

реестре лекарственных средств (ГРЛС) Российской 
Федерации (РФ) [8] зарегистрировано 16 торговых 
наименований лекарственных препаратов (ЛП) в 
виде 5 лекарственных форм (рис.1), содержащих ТМ 
в качестве активной фармацевтической субстанции 
(АФС) и разрешенных к реализации на фармацевти-
ческом рынке России. Распределение в процентных 
долях лекарственных форм с ТМ представлено на 
рисунке 1.
Если рассматривать производителей, то 87,5% 

составили отечественные фармацевтические пред-
приятия и 12,5% – зарубежные (табл.1).
Важной особенностью некоторых ЛП с ТМ яв-

ляется возможность введения детям с 3-х лет (за-
регистрировано 11 ЛП). Его применение в детских 
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Рис. 1 Лекарственные формы с ТМ (% доли) 
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Таблетки 68,75% (11 ТН)

Таблетки с пролонгированным высвобождением, 
покрытые пленочной оболочкой 12,5% (2 ТН)

Гранулы для приготовления суспензии для приема 
внутрь 6,25% (1 ТН)

Гель для приема внутрь 6,25% (1 ТН)

Порошок для приготовления суспензии для приема 
внутрь 6,25% (1 ТН)

Рис. 1 Лекарственные формы с ТМ (% доли)

Табл. 1
Распределение производителей лекарственных форм 
с ТМ

Производитель, страна Количество ЛП

АО «АЛИУМ», Россия 3

АО «Фармпроект», Россия 1

ЗАО «Канонфарма продакшн», Россия 1

АО «Биоком», Россия 1

АО «АКРИХИН», Россия 1

ООО «Озон», Россия 1

ОАО «Ирбитский химфармзавод», 
Россия 1

Абди Ибрахим Иляч Санайи ве Тидж 
А.Ш., Турция 1

ООО «Эдвансд Фарма», Россия 1

АО «ВЕРТЕКС», Россия 1

НАО «Северная звезда», Россия 1

АО «Валента Фарм», Россия 2

Дэ Хан Нью Фарм Ко.Лтд, Корея 1

Табл. 2
Возрастные ограничения для приема ЛП с ТМ

Возраст Количество ЛП, %

С 3 лет 11 (68,75%)

С 5 лет 1 (6,25%)

С 12 лет 3 (18,75%)

С 18 лет 1 (6,25%)

Табл. 3
Дозы ТМ в зависимости от возраста и лекарствен-
ной формы

Дозировка Разовая 
доза Количество Рекомендуемый 

возраст 

25 мг 25 мг 3 раза в 
сутки

для детей с 3 
лет

50 мг 50 мг 3 раза в 
сутки

для детей с 5 
лет

100 мг 100 мг 3 раза в 
сутки

для детей с 12 
лет и взрослых

200 мг 200 мг 3 раза в 
сутки

для детей с 12 
лет и взрослых

300 мг 300 мг 2 раза в 
сутки

для детей с 12 
лет и взрослых

8,9 мг/г (гель) 10-20 г 3 раза в 
сутки

для взрослых от 
18 лет

1,2 г 
(порошок для 
приготовления 

суспензии)

25 мг, 
50 мг, 

100 мг, 
200 мг

3 раза в 
сутки

для детей с 3 
лет и взрослых

лекарственных формах вызывает большой интерес 
для дальнейшего поиска и разработки новых лекар-
ственных форм с ТМ. В таблице 2 представлено рас-
пределение лекарственных препаратов с указанием 
возрастных ограничений.
Как видно из представленных данных, самое 

большое количество лекарственных препаратов 
приходится на лекарственные формы, разрешен-
ные к применению у детей с 3-х лет.
Дозы производимых ЛП с ТМ рассчитываются в 

зависимости от лекарственной формы и возраста 
больного, распределение представлено в таблице 3.
Информация в таблице позволяет сделать вывод, 

что дозировка 25 мг чаще всего используется у де-
тей от 3 до 5 лет, 50 мг – с 5 до 12 лет, а свыше 100 мг 

рекомендуется детям с 12 лет и взрослым.
Произведен поиск патентов, зарегистрирован-

ных на территории России в Федеральном инсти-
туте промышленной собственности. Результат по-
казал 79 документов. Преимущественно, охранные 
документы на интеллектуальную собственность 
распространяются на таблетки с ТМ [9-14].
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Заключение
Учитывая изложенные выше данные, можно 

сделать вывод, что на рынке фармацевтических 
препаратов отсутствуют ЛП с ТМ в форме суппо-
зиториев ректальных. Преимущества суппозито-
риев как лекарственной формы несомненны перед 
другими. Биодоступность суппозиториев, согласно 
литературным данным, выше на 20% и более, чем 
у таблеток, что обеспечивает более быстрое насту-
пление терапевтическое действия при снижении 
побочных действий. Отсутствие проблемы вкуса 
и запаха ЛП, возможность назначения лекарствен-
ных веществ различных фармакологических групп 
с разнообразными физико-химическими свойства-
ми, безболезненность введения (что немаловажно 
для лиц детского и пожилого возраста, пациентов 
в бессознательном состоянии) обеспечивают акту-
альность разработки суппозиториев с тримебутина 
малеатом.
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Резюме

Влияние сенситивной психологической реакции на течение мукозита 
полости рта у больных с плоскоклеточным раком слизистой оболочки 
рта, находящихся на этапе химиолучевой терапии
А.А. Джерелей, И.Г. Романенко, Д.Ю. Крючков, О.Н. Крючкова, С.М. Горобец

Мукозиты слизистой ротовой полости как осложнение лечения рака остается актуальной пробле-
мой. Частота мукозитов 3-4 степеней по шкале ВОЗ достигает 85% и считаются тяжелыми среди 
больных, получающих высокодозную лучевую терапию на область головы и шеи. При плоскокле-
точном раке слизистой оболочки рта мукозиты полости рта являются главным лимитирующим 
фактором химиолучевой терапии. Зачастую для завершения запланированного облучения прихо-
дится прибегать к энтеральной питательной поддержке и применению анальгетиков морфиново-
го ряда или приостанавливать терапию. Риск возникновения мукозита напрямую связан с типом, 
интенсивностью противоопухолевого лечения и типом психологической реакции. Из общего числа 
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больных, наиболее часто встречающейся является сенситивная реакция (14,6%). Для больных с 
сенситивной психологической реакцией характерно развитие мукозита 3 степени в 75% случаях, а 
4 степени – в 25%.
Изученный нами статус больных плоскоклеточным раком слизистой оболочки полости рта, нахо-
дящихся на этапе химиолучевой терапии, с сенситивной психологической реакцией, показал пря-
мую взаимосвязь этих показателей.
Ключевые слова: психодиагностика, сенситивная психологическая реакция, мукозит, профилакти-
ка.

Abstract

Influence of a sensitive psychological reaction on the course of oral mucosits in 
patients with oral mucosal squamous cell carcinoma undergoing chemoradio-
therapy
A.A. Dzhereley, I.G. Romanenko, D.Y. Kryuchkov, O.N. Kryuchkovа, S.M. Gorobets

Mucosits of the oral mucosa as a complication of cancer treatment remains an urgent problem. The 
frequency of mucosits of 3-4 degrees on the WHO scale reaches 85% and is considered severe among 
patients receiving high-dose radiation therapy on the head and neck area. In squamous cell carcinoma 
of the oral mucosa, oral mucosits is the main limiting factor of chemoradiotherapy. Often, to complete 
the planned irradiation, it is necessary to resort to enteral nutritional support and the use of morphine-
type analgesics or to suspend therapy. The risk of mucosits is directly related to the type, intensity of 
antitumor treatment, and type of psychological reaction. Of the total number of patients, the most common 
is a sensitive reaction (14.6%). Patients with a sensitive psychological reaction are characterized by the 
development of grade 3 mucosits in 75% of cases, and grade 4 in 25%.
The status of patients with squamous cell carcinoma of the oral mucosa, who are at the stage of 
chemoradiotherapy, with a sensitive psychological reaction, has been studied by us, showed a direct 
relationship between these indicators.
Keywords: psychodiagnostics, sensitive psychological reaction, mucosits, prevention.

Мукозиты слизистой ротовой полости как 
осложнение лечения рака высокодозной 
химиотерапией или лучевой терапией яв-

ляется актуальной проблемой. В последние деся-
тилетия наметились значительные стратегические 
улучшения, на базе понимания молекулярных ос-
нов повреждения, давшие возможность для разви-
тия препаратов и устройств для предотвращения и 
лечения этого осложнения.
Мукозитами считаются острые воспалительные 

повреждения слизистой ротовой полости, вызван-
ные высокодозной терапией рака. Риск мукозита 
классически напрямую связан с типом противо-
опухолевого лечения, интенсивностью и его режи-
мом назначения. Комбинированная терапия может 
увеличить выраженность мукозита. Клиническая 
картина варьируется от генерализированного эри-
тематозного стоматита до эрозивных поражений и 
открытых язв. Участки поражения часто очень бо-
лезненны, могут усложнять процесс питания и ги-
гиену ротовой полости, а также увеличивать риск 
очагового и системного инфицирования.
Существует множество шкал для оценки выра-

женности мукозита слизистой полости рта, кото-
рые основаны на комплексной оценке симптомов, 
признаков и функциональных нарушений. Другие 
шкалы сконцентрированы в основном на осмотре 
повреждения слизистой клиницистом (например, 
эритема, язвы). Последние шкалы чаще применяют-

ся в клинических исследованиях и выделяют четы-
ре степени мукозита:
1.	 Язвы и покраснение.
2.	 Наличие изъязвлений, но сохраняется спо-

собность принимать пищу.
3.	 Кровоточащие изъязвления, сохраняется 

способность принимать только жидкую пищу.
4.	 Некроз тканей, значительное кровотече-

ние, угрожающие жизни последствия.
Частота мукозитов 3-4 степеней по шкале ВОЗ до-

стигает 85%. Тяжелыми они считаются среди боль-
ных, получающих высокодозную лучевую терапию 
на область головы и шеи, однако все получившие 
лечение больные имеют ту или иную степень вы-
раженности мукозита. При плоскоклеточном раке 
слизистой оболочки рта мукозиты полости рта 
являются главным лимитирующим фактором хи-
миолучевой терапии. Зачастую для завершения 
запланированного облучения приходится приоста-
навливать терапию. Такая ситуация обуславливает 
снижение эффективности лечения.
Неопровержимо доказано, что сбои в работе ка-

кого-либо органа или системы (вследствие разви-
тия опухоли) влияют на психологическое состояние 
больного, которое может проявляться по-разному: 
повышенным вниманием, тревогой, адекватной 
реакцией или пренебрежением к заболеванию, и 
приводить к повышенной трате энергии, дезорга-
низации обменных процессов, вызывать дисбаланс 



КТЖ 2024, №1	 47

Крымский терапевтический журнал

в системе гемостаза и активизировать перекисное 
окисление липидов, а локализация опухолевого 
процесса в челюстно-лицевой области обуславлива-
ет максимальную выраженность психологической 
реакции, что может привести к развитию психоэмо-
ционального стресса. Отсутствие, в настоящее вре-
мя, четкой систематики психологических реакций у 
таких больных может пагубно сказаться на лечении 
мукозитов у таких больных [1, 2, 3, 7, 8].

Цель исследования

Изучить влияние сенситивной психологической 
реакции на течение мукозита слизистой полости 
рта у больных плоскоклеточным раком слизистой 
оболочки полости рта (СОР), находящихся на этапе 
химиолучевой терапии.

Материал и методы исследования

Нами обследовано 89 пациентов с мукозитом 
полости рта на фоне плоскоклеточного рака СОР 
(С00-С06, С10, С13, С14 по МКБ-10) II и III стадии 
(Т2-3, N0-1, M0), которые получали химио-лучевую 
терапию на область головы и шеи. Возраст пациен-
тов колебался в диапазоне от 55 до 67 лет, из них 
мужчин – 69, женщин – 20. Наши исследования по-
казали, что среди указанного контингента больных 
диагностирован мукозит 4 степени в 16 случаях и 3 
степени – в 64 случаях.
В качестве специального метода обследова-

ния нами использовался Личностный опросник 
Бехтеревского института. Психологическое тести-
рование проводилось перед началом химиолучевой 
терапии. Опросник дает возможность диагности-
ровать 13 паттернов: гармоничный, тревожный, 
ипохондрический, меланхолический, апатический, 
неврастенический, обсессивно-фобический, сен-
ситивный, эгоцентрический, эйфорический, ано-
зогнозический, эргопатический, паранойяльный. 
Каждый из этих типов проявляется по-разному и 
характеризуется своеобразным поведением. Далее 
проводили анализ корреляции степени мукозита и 
типа психологической реакции.

Результаты исследования

Нами было проведено психологическое тестиро-
вание и клиническое обследование 89 пациентов с 
мукозитом полости рта, для определения корреля-
ции между этими показателями. Полученные дан-
ные указывают на то, что психологический статус 
таких больных разнообразен и представлен 12 пат-
тернами.
Присутствие патологического процесса в поло-

сти рта приводит к нарушению речи, приему пищи 
и изменению внешнего вида больного и обуслав-
ливает усиление психоэмоциональных реакций. 
Следовательно, разнообразно представленная па-
литра психологических реакций смещается в сторо-

ну психологических реакций тревожной направлен-
ности, к которой относится сенситивный паттерн.
Из общего числа больных (89), наиболее часто 

встречающейся является сенситивная реакция, 
которая была диагностирована у 13 человек, т.е. в 
14,6% случаев. Сенситивный тип психологической 
реакции характеризуется чрезмерной озабоченно-
стью о возможном неблагоприятном впечатлении, 
которое могут произвести на окружающих сведе-
ния о своей болезни. Неотъемлемой частью явля-
ются опасения, что окружающие станут избегать, 
считать неполноценным, также характерна боязнь 
стать обузой для близких.
Полученные значения показателей у пациентов 

с сенситивной психологической реакцией соответ-
ствовали выраженным.
Для этой группы больных было характерно раз-

витие мукозита 3 степени в 75% случаях, а 4 степе-
ни – в 25%. Средний возраст пациентов этой группы 
составил 64,5 лет.
Больные жаловались на боль умеренной интен-

сивности, сухость во рту, невозможностью глотать 
твердую пищу, клинически мукозит проявлялся 
эритемой и язвами. Мукозит IV степени был диагно-
стирован у 11 (25%) больных. Больные жаловались 
на выраженную боль, сухость во рту, что послужило 
причиной отказа от приема пищи.
Наши исследования указывают, что наиболее 

интенсивная воспалительная реакция обуславли-
вает развитие тревожной, обсессивно-фобической, 
сенситивной, ипохондрической, паранойяльной, 
неврастенической, меланхолической психологи-
ческих реакций. Воспалительная реакция средней 
степени выраженности обеспечила развитие эго-
центрической, анозогнозической, эргопатической, 
апатической психологических реакций, а мини-
мальное воспаление сопровождалось гармоничной 
психологической реакцией [4, 5, 6].
Таким образом, анализ полученных результатов 

дает нам право заключить, что психологическая 
реакция и выраженность мукозита находятся в 
прямой зависимости друг от друга. Больные с му-
козитом полости рта с сенситивной психологиче-
ской реакцией на фоне плоскоклеточного рака СОР 
(С00-С06, С10, С13, С14 по МКБ-10) II и III стадии 
(Т2-3, N0-1, M0), на этапе химиолучевой терапии 
от общего числа обследованных составляют 14,6% 
случаев и являются наиболее часто встречаемыми. 
Среди пациентов этой группы больных мукозит III 
степени диагностирован в 75%, а IV степени – в 25% 
случаях. Учитывая полученные данные, появилась 
возможность прогнозирования выраженности му-
козита по психологической реакции, что позволяет 
своевременно провести его профилактику и, тем са-
мым, обеспечить наиболее эффективную терапию 
основного заболевания.
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Резюме

Риккетсиозная инфекция. Распространение риккетсиозов в Российской 
Федерации
С.Н. Ионов, В.С. Олейникова, С.В. Буданцева, О.А. Пивоварова

Риккетсиозы относятся к трансмиссивным инфекциям. Протекают с выраженной температурной 
реакцией, сыпью, увеличением печени и селезенки. Это большая группа инфекций, распространен-
ных повсеместно. Большинству риккетсиозов присуща спорадическая заболеваемость. Чаще всего 
она регистрируется в весенне-летний период, поскольку существует непосредственная связь с 
активностью переносчиков. В России чаще регистрируются риккетсиозы эпидемического сыпного 
тифа и Ку-лихорадки. Так, эндемический сыпной тиф связан с высокой завшивленностью населе-
ния, а также с социальной нестабильностью.
Неблагополучная обстановка в Красноярском крае по Североазиатскому клещевому сыпному 
тифу. Дальневосточный риккетсиоз эндемичен для Хабаровского края, Сибири, Азии. Астраханская 
пятнистая лихорадка эндемична для данных регионов. Неблагополучная эпидемиологическая 
обстановка по риккетсиозам на территориях Алтая, Хакасии, Тувы. Показатель заболеваемости в 
России риккетсиозами составляет 1.1/ 100000 населения. К проблемным регионам относятся Си-
бирский, Дальневосточный и Уральский федеральные округа.
В настоящее время недостаточно внимания уделяется проблемам риккетсиозов. Необходимо по-
стоянно проводить мониторинг в эндемичных по риккетсиозам территорий. Своевременно прово-
дить акарицидные мероприятия, бороться с завшивленностью населения. Наиболее уязвимыми и 
чувствительными регионами по риккетсиозам в Российской Федерации являются Сибирский, При-
морский края, Поволжье и Астраханская область.
Ключевые слова: COVID-19, ожирение, интерлейкины, цитокины, цитокиновый шторм.
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Abstract

Rickettsial infection. Prevalence of rickettsial diseases in the Russian Federation
S.N. Ionov, V.S. Oleinikova, S.V. Budantseva, O.A. Pivovarova

Rickettsioses belong to vector-borne infections. They occur with a pronounced temperature reaction, rash, 
enlargement of the liver and spleen. This is a large group of infections that are widespread everywhere. 
Most rickettsioses have a sporadic incidence. It is most often recorded in the spring and summer period, 
since there is a direct connection with the activity of vectors. Rickettsioses of epidemic typhus and Ku 
fever are more often registered in Russia. Thus, endemic typhus is associated with a high level of infection 
in the population, as well as with social instability.
An unfavorable situation exists in the Krasnoyarsk Territory due to North Asian tick-borne typhus. Far 
Eastern rickettsiosis is endemic to the Khabarovsk Territory, Siberia, and Asia. Astrakhan spotted fever is 
endemic to these regions. The unfavorable epidemiological situation of rickettsiosis is on the territories of 
Altai, Khakassia, Tuva. The incidence rate of rickettsiosis in Russia is 1.1/100,000 of the population. The 
problem regions include the Siberian, Far Eastern and Ural Federal Districts.
Currently, insufficient attention is paid to the problems of rickettsiosis. It is necessary to constantly 
monitor areas endemic to rickettsiosis. To carry out acaricidal measures in a timely manner, to combat 
the population’s infestation. The most vulnerable and sensitive regions for rickettsiosis in the Russian 
Federation are the Siberian, Primorsky Territories, the Volga Region and the Astrakhan region.
Keywords: COVID-19, obesity, interleukins, cytokines, cytokine storm.

Введение
По данным Роспотребнадзора от 25 июня 

2020 года, в России распространены клещи рода 
Ixodes, Haemaphysalis, Dermacentor, Hyalomma, 
Rhipicephalus. Их период сезонной активности при-
ходится на апрель – август, в некоторые годы начи-
нается в марте из-за ранней теплой весны и закан-
чивается в октябре в связи с длительным теплым 
осенним периодом.
Иксодовые клещевые боррелиозы в последнее 

десятилетие регистрируются от 6 до 10 тысяч слу-
чаев в год.
Вирусные клещевые энцефалиты, вызываемые 

клещом рода Dermacentor, выявляются до 2000 слу-
чаев ежегодно с летальностью 1,2-1,5%.
Клещевые пятнистые лихорадки регистриру-

ется от полутора до трех тысяч случаев (северо-
азиатский клещевой тиф, астраханская риккет-
сиозная лихорадка), 70% приходится на Сибирь 
(Республика Алтай, Алтайский край, Новосибирская 
область), в 14% на юге РФ (Астраханская область, 
Ставропольский край, Республика Калмыкия, 
Республика Крым, г.  Севастополь), в Приморском 
крае.
Риккетсиозы — группа острых, преимуществен-

но трансмиссивных, инфекционных болезней, вы-
зываемых риккетсиями. Характеризуются рядом 
общих патогенетических, патоморфологических, 
иммунологических и клинических проявлений в 
виде высокой лихорадки, сыпи, гепатолиенального 
синдрома. При некоторых из них присутствует пер-
вичный аффект и регионарный лимфаденит.
К ним относят: эпидемические антропонозные 

риккетсиозы: сыпной тиф и его отдаленную ре-
цидивную форму – болезнь Брилля-Цинссера; эн-
демические зоонозные риккетсиозы: крысиный 

(блошиный) сыпной тиф, клещевую марсельскую 
лихорадку, клещевой сыпной тиф Северной Азии. В 
группу пароксизмальных риккетсиозов входят ли-
хорадка Цуцугамуши (японская речная лихорадка), 
лихорадка Ку, везикулезный (оспенноподобный) га-
мазориккетсиоз и волынская или окопная лихорад-
ка [10, 12, 13].

Актуальность работы

Заключается в изучении риккетсиозов, их рас-
пространении и эпидемиологической значимости.

Цель исследования

Определить эпидемиологическую опасность 
риккетсиозов на современном этапе на территории 
Российской Федерации.

Задачи:

•	 Обобщить риккетсиозы с учетом ареала их рас-
пространения.

•	 Рассмотреть эпидемиологию и патогенез рик-
кетсиозов.

•	 Изучить распространённость риккетсиозов на 
территории Российской Федерации и мирового со-
общества.

Виды риккетсиозов по ареалу их 
обитания
В зависимости от ареала обитания риккетсиозы 

могут иметь как общие формы проявления, так и 
специфические.
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Группа пятнистых лихорадок
Наиболее распространённая форма данной 

группы возбудителей регистрируется в Африке и 
Северной Америке. R. Africae – в основном является 
эндемичной формой заболевания и диагностиру-
ется лишь у людей, которые проживают в данной 
местности. Регистрируется на территориях Нигер, 
Мали, Бурунди и Судана, а также в большинстве 
стран экваториальной и южной Африки. Также сто-
ит отметить, что часто эти риккетсиозы поражают 
лиц из других стран – туристов, посетивших данные 
регионы Африки.
На Африканском континенте, и на большей части 

Европы, Индии и Ближнего Востока, зафиксиро-
ваны случаи средиземноморской пятнистой лихо-
радки (Марсельская лихорадка). В зависимости от 
региона распространения инфекции возбудитель 
лихорадки R. conorii имеет различные серотипы. 
В бассейнах Средиземного моря и Африки распро-
странена средиземноморская пятнистая лихорадка 
(R. Conorii Malish штамм). Астраханскую лихорадку 
вызывает R. conorii – Астраханский штамм, распро-
странённый на юге России. Израильская пятнистая 
лихорадка (R. Conorii – штамм израильской пятни-
стой лихорадки) выявлена на Ближнем Востоке. А 
индийский клещевой тиф (R. conorii – индийский 
клещевой тиф) распространён на территориях 
Индии и Пакистана. Эти риккетсиозы имеют общие 
клинические признаки, такие как лихорадка, гене-
рализованная кожная сыпь [1, 8].
Везикулезный риккетсиоз – возбудитель рик-

кетсиоза R. Akari передается клещами домашней 
мыши и циркулирует в основном в городских цен-
трах Украины, Южной Африки, Кореи, Балканских 
государств и США. Вспышки риккетсиоза чаще все-
го возникают после контакта с инфицированными 
грызунами и их переносчиками, особенно при есте-
ственном отмирании или истреблении зараженных 
грызунов, что заставляет клещей искать новых хо-
зяев, в том числе и человека [1].

Группа тифозных риккетсиозов

R. typhi (мышиный тиф) и R. felis – распростра-
нены по всему миру, особенно в портовых горо-
дах и прибрежных районах с большой популяцией 
грызунов. Наблюдаются среди путешественни-
ков, возвращающихся из стран Азии, Африки и 
Средиземноморского бассейна. Большинство случа-
ев наблюдается в Соединенных Штатах особенно на 
Гавайях, в Калифорнии и Техасе [3].
R. Prowazekii вызывает эпидемический сыпной 

тиф. Возбудитель распространён среди туристов, 
беженцев. Вспышки часто происходят в холодные 
месяцы. Путешественники наиболее подверженные 
риску эпидемического тифа, включая тех, кто рабо-
тает с большим количеством бездомных или посе-
щает бедные районы, лагеря беженцев и регионы, 
которые недавно пережили войну или стихийные 
бедствия. Активные очаги эпидемического тифа 

известны в Андах Южной Америки и некоторых ча-
стях Африки (Бурунди, Эфиопия и Руанда) [2].

Группа кустарникового сыпного 
тифа
Кустарниковый сыпной тиф может передаваться 

многими видами тромбикулидных клещей, встре-
чающихся в высокой траве и кустарниках, и явля-
ется эндемиком северной Японии, Юго-Восточной 
Азии, Индонезии, Восточной Австралии, Китая, не-
скольких районов Юго-Центральной России, Индии 
и Шри-Ланки; редкие случаи заболевания зареги-
стрированы в Объединенных Арабских Эмиратах и 
Чили. Ежегодно происходит более одного миллиона 
случаев заболевания [4].
Анализируя данные литературы о новых транс-

миссивных зоонозных заболеваниях, установлено, 
что среди 131 случаев инфекций в период с 1940 
по 2018 год были риккетсиозами [15]. Клещи рода 
Ixodidae (Ixodes, Dermacentor, Amblyomma spp.), ко-
торые являются переносчиками трансмиссивных 
риккетсиозов, были зарегистрированы в 37- 40% 
случаев. Авторы также обнаружили, что наиболь-
шее число трансмиссивных риккетсиозных заболе-
ваний возникло в Северной Америке (27%), за ними 
следуют Европа (21%) и Азия (20%) [9].

Эпидемиология и патогенез 
риккетсиозных заболеваний

Ricketsia Prowazekii
Передаётся через укус блохи, проникает в эндо-

телий кишечника, где происходит их размножение, 
затем возбудитель проникает в желудочно-кишеч-
ный тракт, в конечном итоге убивая тельцеобраз-
ную блоху. В этом отношении патоген уникален, 
поскольку другие представители рода риккетсий 
не поражают своего переносчика. Также это един-
ственный риккетсиоз, который способен вызывать 
скрытую форму инфекции под названием болезнь 
Брилла-Цинссера, которая проявляется через 10-15 
лет после перенесенной инфекции [2].
Возбудителем является тельцеобразная вошь 

(Pediculus humanus corporus), а резервуаром – боль-
ной человек. Заболевание чаще носит эндемиче-
ский характер, наблюдается у лиц, посетивших во 
время туризма лагеря для беженцев, где отсутству-
ют санитарные нормы и присутствует педикулез. В 
последние годы сыпной тиф регистрируется в виде 
спорадической заболеваемости [2].

Ricketsia typhi

R. typhus – возбудитель мышиного тифа, переда-
ющийся через укусы блохи рода Xenopsylla cheopis. 
Источником инфекции является больная мышь или 
крыса, а также и больной человек. В отличие от R. 
prowazekii данный переносчик не погибает после 
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укуса хозяина. Патогенез инфекции заключается в 
проникновении риккетсий в лимфатическую систе-
му, затем распространяется по кровеносным сосу-
дам, повреждая эндотелиальные клетки.

Эпидемология заболевания

Характерна географическая идентификация воз-
будителя в тропическом тихоокеанском треуголь-
нике с точками приложения в Австралии, Японии и 
Центральной Азии, а также США и Гаваях [3].

Пятнистые лихорадки

Пятнистая лихорадка бывает следующих видов:
•	 Африканская клещевая лихорадка (африкан-

ский клещевой тиф)
•	 Средиземноморская пятнистая лихорадка
•	 Северо-азиатский риккетсиоз
•	 Квинслендский клещевой тиф
•	 Везикулёзный риккетсиоз
•	 Риккетсиоз, вызываемый Rickettsia parkeri
Самым распространённым в мире представите-

лем является Пятнистая лихорадка скалистых гор, 
вызываемая Rickettsia rickettsii [1, 8, 9].

Этиология и патогенез:

Возбудителем является Ricketsia rickettsii. 
Передача инфекции происходит очень быстро после 
укуса инфицированного клеща и последующем про-
никновении бактерий в эндотелиальные клетки че-
ловека. Риккетсии попадают в регионарные лимфа-
тические узлы, а оттуда в кровь. Первичный аффект 
на месте инокуляции возбудителя, как правило, не 
образуется, чем данный риккетсиоз отличается от 
других из группы пятнистых риккетсиозных лихо-
радок. В циркуляторном русле возбудитель фикси-
руется в эндотелии сосудов и размножается [9].

Эпидемиология заболевания

Клещи различаются в зависимости от региона: 
Dermacentor variabilis (американский собачий клещ), 
Dermacentor andersoni (лесной клещ Скалистых гор) 
и Amblyomma americanum (клещ одинокой звезды). 
Резервуаром инфекции могут быть животные, осо-
бенно собаки, птицы, а также человек, который яв-
ляется промежуточным хозяином. Риккетсиоз рас-
пространен в Юго-Восточной и Юго-Центральной 
части США. Важно отметить, что поскольку укус 
клеща может быть кратковременным и незамет-
ным, отсутствие в анамнезе укуса клеща не должно 
исключать данный диагноз у пациента, проживаю-
щего в эндемической зоне [9].

Североазиатский клещевой 
энцефалит

Эпидемиология заболевания
Зарегистрирован в Западной, Центральной и 

Восточной Сибири, Хабаровском и Приморском 
краях, некоторых районах Восточного и Северного 
Казахстана, в Армении, Туркменистане и 
Монгольской Народной Республике. Передают 
возбудителя иксодовые клещи различных видов 
— Dermacenеor nuttali, D. silvarum, D. marginatus и 
другие, обитающие в степных и луговых кустарни-
ковых зарослях. Человек заражается в результате 
нападения клещей в природном очаге; риккетсии 
передаются со слюной клещей. Спорадическая за-
болеваемость (0,29-1,8 на 100 тыс. населения), ре-
гистрируется в весенне-летний период, что связа-
но с активностью иксодовых клещей в это время 
года [11].
Риккетсиоз – ассоциируемые заболевания (ана-

плазмоз, эрлихиоз, Ку-лихорадка, цуцугамуши) [4, 
5, 6, 8].

Анаплазмоз

Гранулоцитарный анаплазмоз человека (ГГА) 
– это риккетсиозная инфекция гранулоцитов, вы-
зываемая внутриклеточной бактерией Anaplasma 
phagocytophilum. Передается через укус клеща и с 
током крови распространяется в красный костный 
мозг и селезенку.

Эпидемиология заболевания

Анаплазмоз встречается во всем мире, особенно 
в Северо-восточной части Соединенных Штатов, 
Северной и Юго-Восточной Европе.
Вид переносчика варьируется в зависимости 

от региона, где регистрируется инфекция. В вос-
точных и среднезападных регионах Соединенных 
Штатах вектор-это клещ, обычно известный как 
Черноногий или Олений клещ; в то время как в за-
падных Соединенных Штатах вектор – клещ Ixodes 
pacificus. Другими важными векторами клещей яв-
ляются Ixodes ricinus в Западной Европе и Ixodes 
persulcatus в Азии.

Ку-лихорадка

Возбудителем является Coxiella burnetii, представ-
ляющая собой грамотрицательную плеоморфную 
внутриклеточную коккобациллу. Она претерпевает 
два типа фазовых реакций организма. Первая фаза 
– это вирулентная, определяемая у лабораторных 
животных и в природе, которая связана с замед-
ленным IgG-ответом. Вторая – авирулентная фаза 
(через изменения в капсульном липополисахари-
де), наблюдаемая в культуральных средах после по-
вторного пассажа.
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Эпидемиология заболевания
Резервуаром инфекции чаще всего служит до-

машний скот, особенно овцы и козы, также могут 
быть лошади, собаки, свиньи, верблюды, голуби, 
утки, гуси и индюки. Реже – дикие птицы, белки, 
мыши, крысы, кошки и кролики.
Заражение происходит трансмиссивным путём 

при укусе животного клещом, чаще это иксодовыми 
клещами, реже аргасовыми, гамазовыми или крас-
нотелковыми.
Заражение человека происходит аэрогенным пу-

тём при прохождении стада домашних животных, с 
помощью поднимающейся пыли, содержащей рик-
кетсии от инфицированных особей.
Показатели заболеваемости во Франции (500 

случаев на миллион человек), Австралии (38 случа-
ев на миллион человек). С 1999 года инфекция ста-
ла регистрироваться в Соединенных Штатах; число 
случаев заражения увеличилось до 51 в год (2000-
2004 годы).

Лихорадка Цуцугамуши 
(Кустарниковый сыпной тиф)
Вызывается Orientia tsutsugamush – паразит 

грызунов, который передается личиночными 
Лептотромбидиевыми клещами (чиггерами).
Болезнь эндемична в Корее, Китае, Тайване, 

Японии, Пакистане, Индии, Таиланде, Малайзии, 
Вьетнаме, Лаосе, Квинсленде и Австралии, которые 
образуют область, известную как «треугольник цу-
цугамуши”.

O. tsutsugamushi передается лярвами тромбику-
лидных клещей, которые питаются кровью лесных 
и сельскохозяйственных грызунов, включая крыс, 
полевок и лесных мышей. Инфицирование челове-
ка происходит после присасывания клеща. Клещи 
являются как переносчиком, так и природным ре-
зервуаром для O. Tsutsugamushi.

Распространённость риккетсиозов в 
Российской Федерации
Эпидемический сыпной тиф в настоящее время 

представляет большую угрозу для общества во всем 
мире, в том числе и России из-за высокой завшив-
ленности (около 200-250 случаев на 100 000 насе-
ления) и социальной нестабильности, в том числе 
бездомности и большого количества беженцев. 
Несколько зарегистрированных вспышек и наличие 
связывающих комплемент антител к R. prowazekii, 
обнаруженных у здоровых доноров крови в возрас-
те от 25 до 30 лет, поддерживают повторное появле-
ние этой инфекции [12]. Доказательством этого яв-
ляется вспышка возвратного сыпного тифа в 2004 г. 
на территории Ростовской области.
В России выявлено несколько клещевых риккет-

сиозов. Североазиатский клещевой сыпной тиф, 
известный как сибирский клещевой сыпной тиф, 
распространен и выявлен в 17 административных 

округах России. Возбудитель – Rickettsia sibirica 
subsp. sibirica.
Красноярский край – один из эндемичных рай-

онов североазиатского клещевого сыпного тифа. 
Так, в Идринском районе заболеваемость составля-
ет 80 случаев на 100 000 населения (2000-2016) гг. 
Источниками инфекции являются – Haemaphysalis 
concinna и I. Persulcatus. Наряду с Dermacentor spp. 
признанным вектором является R. Sibirica [11].
Дальневосточный клещевой риккетсиоз (ДКР) 

описан О.Ю. Медянниковым в Хабаровском крае РФ 
в 2000  г. Возбудитель – Rickettsia heilongjiangensis 
идентифицирован молекулярно-генетическими 
методами из изолятов крови больных и клещей 
Haemaphysalis concinna. Он распространен в некото-
рых регионах Сибири и Дальнего Востока, перенос-
чиком является H. Concinna, который распростра-
нен внутри нозоареала клещевого сыпного тифа 
Северной Азии. За пределами РФ ДКР регистриру-
ется в Китае и государствах Юго-Восточной Азии.
Астраханская пятнистая лихорадка – не извест-

ная ранее болезнь была выявлена местными вра-
чами в Астраханской области в конце 1970-х – на-
чале 1980-х гг. Число заболевших увеличивалось, 
был поставлен вопрос об этиологии болезни и, как 
следствие этого, о ее лабораторной диагностике и 
этиотропной терапии. Возбудитель – риккетсия из 
группы клещевых пятнистых лихорадок, которая 
была выделена в 1991  г. и идентифицирована как 
новый вид, получивший наименование R. caspiensis. 
Штаммы R. caspiensis были выделены из крови 
больных, клещей Rhipicephalus pumilio, собранных 
с собак, кошек и ежей. Описана клиническая карти-
на болезни, основными симптомами которой были, 
как и при других риккетсиозах, лихорадка, наличие 
первичного аффекта и макулопапулезная сыпь [11, 
12].
В Западной Сибири у иксодидных клещей об-

наружено несколько других видов риккетсий. 
Возбудитель Rickettsia raoultii был обнаружен в кле-
щах Dermacentor spp. в 50% случаев, а Haemaphysalis 
concinna и Ixodes spp встречались намного реже [11].
Официальная регистрация СКТ (сибирский 

клещевой тиф) ведется на территории 17 субъек-
тов РФ: в Уральском федеральном округе (УФО) 
– Курганской и Тюменской областей; Сибирском 
(СФО) – Республики Алтай, Тыва и Хакасия, 
Алтайский и Красноярский края, Иркутская, 
Кемеровская, Новосибирская и Омская области; 
Дальневосточном (ДФО) – Республика Бурятия, 
Забайкальский, Приморский и Хабаровский края, 
Амурская область и Еврейская автономная область. 
Наиболее эндемически значимы горностепные оча-
ги СКТ с переносчиком D. nuttalli и лесостепные оча-
ги, связанные с D. nuttalli, D. silvarum и D. marginatus. 
Наиболее высокие среднемноголетние показатели 
заболеваемости СКТ отмечены в Республике Алтай, 
Алтайском крае, республиках Хакассия и Тыва.
Среднемноголетний показатель заболеваемости 

СКТ за 2010-2022 гг. в целом по России составил 1,1 
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/100000 (ДИ 95 1,05÷1,08) при отсутствии тенден-
ции к изменению. Максимальная относительная 
инцидентность СКТ характерна для Сибирского 
федерального округа (СФО), где среднемноголет-
ний показатель заболеваемости за 2010-2022 гг. со-
ставил 6,28 на 100 тыс. населения. На втором месте 
Дальневосточный федеральный округ (ДФО) – 5,17 
/ 100000, на третьем Уральский федеральный округ 
(УФО) – 0,1 / 100000 [16].

Заключение

В настоящее время сравнительно мало внимания 
уделяется проблеме риккетсиозных инфекций, что 
скорее связано с пандемией, вызванной Covid 19.
Риккетсиозы широко распространены повсе-

местно. В Российской Федерации существуют эн-
демичные районы, где необходимо постоянно 
проводить мониторинг за данными инфекциями. 
Необходимо изучать активность и напряжённость 
резервуаров, источников инфекций и своевремен-
но проводить акарицидные мероприятия. Наиболее 
чувствительными регионами по риккетсиозам в 
Российской Федерации являются Астраханская об-
ласть, Сибирь, Приморский край и Поволжье.
При оценке десятилетней динамики относитель-

ной инцидентности СКТ выявлена значимая тен-
денция к ее повышению в Дальневосточном феде-
ральном округе, стабилизации в Сибирском и к сни-
жению в Уральском федеральном округе. Достоверная 
тенденция к росту заболеваемости СКТ выяв-
лена в Республике Алтай и Хабаровском крае. 
Значительный тренд к снижению заболеваемо-
сти СКТ отмечен в Забайкальском и Красноярском 
краях, Курганской области и Республике Хакасия. 
Выраженная тенденция к повышению заболевае-
мости Средиземноморской лихорадкой регистри-
руется в Республике Крым. В Астраханской обла-
сти и Республике Калмыкия наметилась положи-
тельная тенденция к снижению заболеваемости 
Астраханской пятнистой лихорадкой.
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Оригинальные исследования

Коморбидный больной хронической 
обструктивной болезнью легких и ишемической 
болезнью сердца: практическая значимость 
уровня конечных метаболитов оксида азота
Д.Н. Калашник, И.С. Корольчук

Comorbid patient with chronic obstructive 
pulmonary disease and coronary heart disease: the 
practical significance of the level of final metabolites 
of nitric oxide
D.N. Kalashnik, I.S. Korolchuk
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оксида азота, ремоделирование сердца

Резюме

Коморбидный больной хронической обструктивной болезнью легких 
и ишемической болезнью сердца: практическая значимость уровня 
конечных метаболитов оксида азота
Д.Н. Калашник, И.С. Корольчук

Введение. Прогноз пациента с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) коморбидного 
и ишемической болезнью сердца (ИБС) является неблагоприятным вследствие раннего сердечно-
сосудистого ремоделирования. Показатель суммарного уровня конечных метаболитов оксида азо-
та (NO2ˉ+NO3ˉ) указывает на дисфункцию нитрозивного статуса, что может прояснить некоторые 
аспекты патогенеза данного ремоделинга.
Цель. Определить суммарный уровень (NO2ˉ+NO3ˉ) в сыворотке крови у коморбидных пациентов 
ХОБЛ с ИБС и оценить связь с развитием ремоделирования правых отделов сердца с феноменом 
легочной гипертензии.
Материал и методы. В исследование включены 137 больных: с коморбидной патологией – ХОБЛ 
и ИБС (n=52, средний возраст 64 года) и изолированными патологиями – ХОБЛ (n=29, средний 
возраст 65 лет), ИБС (n=26, средний возраст 57 лет). Контрольная группа (n=30, средний возраст 
45 лет). Группы сравнения анализировались по критериям – возраст, индекс курящего человека, 
тяжесть бронхиальной обструкции, маркеры сосудистого воспаления и морфо-функциональные 
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параметры ультразвукового исследования сердца, а также по уровню (NO2ˉ+NO3ˉ).
Результаты и обсуждение. У коморбидных пациентов выявлены достоверно более низкие значе-
ния (NO2ˉ+NO3ˉ) по сравнению с больными изолированной патологией. Определена отрицатель-
ная корреляция средней силы между низким уровнем (NO2ˉ+NO3ˉ) и повышенными значениями 
среднего давления в легочной артерии, а также с компенсаторными морфо-функциональными 
изменениями правого предсердия.
Выводы. Низкий уровень (NO2ˉ+NO3ˉ) – достоверный параметр системного сосудистого воспале-
ния, который может быть использован в комплексной оценке эндотелиальной дисфункции у боль-
ного ХОБЛ коморбидного с ИБС.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, стенокардия, коморбидность, мета-
болит оксида азота, ремоделирование сердца

Abstract

Comorbid patient with chronic obstructive pulmonary disease and coronary 
heart disease: the practical significance of the level of final metabolites of nitric 
oxide
D.N. Kalashnik, I.S. Korolchuk

Introduction. The prognosis of a patient with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) comorbid 
with coronary artery disease (CАD) is unfavorable due to early cardiovascular remodeling. The indicator 
of the total level of the final metabolites of nitric oxide (NO2ˉ+NO3ˉ) indicates a dysfunction of the nitrosive 
status, which may clarify some aspects of the pathogenesis of this remodeling.
Goal. To determine the total serum level (NO2ˉ+NO3ˉ) in comorbid COPD patients with coronary artery 
disease and to assess the relationship with the development of remodeling of the right heart with the 
phenomenon of pulmonary hypertension.
Materials and methods. The study included 137 patients with comorbid pathology – COPD and CАD (n=52, 
average age 64 years) and isolated pathologies – COPD (n=29, average age 65 years), CАD (n=26, average 
age 57 years). The control group (n=30, average age 45 years). The comparison groups were analyzed by 
criteria – age, smoking index, severity of bronchial obstruction, markers of vascular inflammation and 
morpho-functional parameters of ultrasound examination of the heart, as well as by level (NO2ˉ+NO3ˉ).
Results and discussion. Significantly lower values (NO2ˉ+NO3ˉ) were found in comorbid patients compared 
with patients with isolated pathology. A negative correlation of average strength was determined between 
a low level (NO2ˉ+NO3ˉ) and elevated values of mean pressure in the pulmonary artery, as well as with 
compensatory morpho-functional changes in the right atrium.
Conclusions. A low level (NO2ˉ+NO3ˉ) is a reliable parameter of systemic vascular inflammation and can be 
used in a comprehensive assessment of endothelial dysfunction in a COPD patient comorbid with coronary 
heart disease.
Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, angina pectoris, comorbidity, nitric oxide metabolite, 
heart remodeling

Молекула оксида азота (NO) названа амери-
канскими учеными – нобелевскими лауре-
атами в области физиологии и медицины 

«сигнальной молекулой в кардиоваскулярной си-
стеме» [1]. NO является не только универсальным 
регулятором физиологических и метаболических 
процессов в отдельной клетке, но и в организме в 
целом, осуществляя сложнейшие межклеточные 
взаимодействия  [2]. Регуляторная система оксида 
азота оказывает влияние на основные патогенети-
ческие механизмы развития сердечно-сосудистой 
патологии: тромбоцитарный гемостаз и гемокоагу-
ляцию, реологические свойства крови и стресс ли-
митирующие факторы, перекисное окисление липи-
дов, функциональное состояние эндотелиального и 
гладкомышечного компонентов сосудистой стенки. 
Такую множественность эффектов NO можно объяс-
нить наличием большого количества метаболитов 

в цикле оксида азота, которые обладают различны-
ми биологическими действиями [1]. Именно поэто-
му нарушение метаболизма играет ведущую роль 
в дисфункции эндотелия (ДЭ) и является неотъ-
емлемой частью патогенеза многих сердечно-сосу-
дистых заболеваний (артериальной гипертензии, 
ишемической болезни сердца (ИБС), атеросклеро-
за, хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
ожирения и метаболического синдрома, сахарного 
диабета 2-типа). Известно, что NO – мощный вазо-
дилататор, он оказывает выраженное противовос-
палительное и антитромбогенное действие, обла-
дает антиоксидантным и корригирующим влияни-
ем на апоптоз клеток и, соответственно, тормозит 
процессы пролиферации в сердце и сосудах.
Литературный обзор показал значительное ко-

личество работ, посвященных роли NO при различ-
ных изолированных сердечно-сосудистых и бронхо-
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легочных нозологиях [3, 4, 5], но исследований у па-
циентов хронической обструктивной болезнью лег-
ких (ХОБЛ) с ИБС не так много. Интерес представля-
ет работа Лапшиной Л.А и соавт., где пациенты ИБС 
с ХСН были распределены на группы с различным 
уровнем базального содержания конечных метабо-
литов NO (высокий, низкий и средний). Учеными 
получены свидетельства о том, что тяжелые клини-
ческие и гемодинамические проявления ХСН имели 
больные как с высоким уровнем системного NO об-
разования, так и с низким, но именно при низком 
уровне NO определялась легочная артериальная ги-
пертензия (ЛАГ) высокой степени, что указывает на 
явления выраженной ЭД  [6]. Следовательно, опре-
деление уровней нитратов-нитритов представляет 
реальную информацию о синтезе и метаболизме NO 
и может прояснить научный вопрос о роли ЭД в па-
тогенезе ЛАГ при коморбидной патологии.
Известно, что NO является нестабильной суб-

станцией, поэтому в лабораторной диагностике ис-
пользуется определение конечных метаболитов – 
нитратов/нитритов как более устойчивых продук-
тов оценки общего синтеза NO. Именно суммарное 
количество нитрит-анион (NO2ˉ) и нитрат-анион 
(NO3ˉ) в различных биологических средах является 
на сегодняшний день убедительным маркером со-
держания NO в организме. Работ по оценке уровня 
метаболитов NO у больных с кардиопульмональ-
ной коморбидностью недостаточно. В раннем ис-
следовании нами было доказано, что у половины 
пациентов ХОБЛ с ИБС средней или легкой степе-
нью тяжести обструкции бронхов при выполнении 
физической нагрузки (проба 6-минутной ходьбы) 
достоверно повышалось давление в легочной ар-
терии [7]. Для определения связи уровня конечных 
метаболитов NO с проявлениями сердечно-сосуди-
стого ремоделирования у данной категории комор-
бидных больных предпринята данная работа.

Цель исследования

Изучить в сыворотке крови суммарный уровень 
метаболитов оксида азота (NO2ˉ+NO3ˉ) у коморбид-
ных пациентов ХОБЛ с ИБС, оценить связь между их 
уровнем и развитием ремоделирования правых от-
делов сердца с феноменом ЛАГ.

Материал и методы

По теме исследования обследовано 137 больных, 
из них: с коморбидной патологией (ХОБЛ+ИБС) 
– 52 человека в возрасте (64,00 ± 1,06) года, изо-
лированной ХОБЛ (ХОБЛ) – 29 человек в возрас-
те (65,00 ± 1,02) лет, изолированной ИБС (ИБС) 
– 26 человек со средним возрастом (57,00 ± 1,53) 
лет. Мужчин – 88 (64,3%), женщин – 49 (35,7%). 
Контрольную группу составили «здоровые куря-
щие» лица (n=30) со средним возрастом – 4 5,06± 5 
лет. Курильщикам из группы контроля проведено 
углубленное обследование для исключения хрони-

ческих неинфекционных заболеваний (ХОБЛ, ИБС) 
и при их отсутствии они включались в исследова-
ние в данную группу.

Критерии включения

Добровольное информированное согласие боль-
ного на включение в исследование; пациенты, со-
стоящие на диспансерном учете с диагнозами ХОБЛ 
и ИБС, стенокардия напряжения, подтвержденные 
клинико-инструментальными методами в соответ-
ствии с актуальными клиническими рекомендаци-
ями МЗ РФ. Больные ХОБЛ относились к категории 
В (по классификации интегральной оценки ХОБЛ): с 
легкой и средней тяжестью бронхиальной обструк-
ции (ОФВ1 < 80% и > 50% от должного значения) и 
с низким риском обострений (менее 2-х раз в год).

Критерии исключения

Документальные свидетельства о наличии ЛАГ 
(СрДЛА≥55  мм.рт.ст.), тяжелого течения астмы/
ХОБЛ, обострения ХОБЛ в предшествующие 3 не-
дели до включения в протокол, а также диагнозы 
– стабильная стенокардия (ФК 3-4), сердечная не-
достаточность IIБ–III стадий и ФК 3-4 (по NIHA), 
артериальная гипертензия III стадии и 3-й степени, 
врожденные и приобретенные пороки сердца, не-
стабильная стенокардия или инфаркта миокарда за 
30 суток до включения в исследование.
Оценка внешнего дыхания проводилась с ис-

пользованием спирометра MicroLab (CareFusion), 
ML3500 (Великобритания). Стандартная транстора-
кальная ЭхоКГ для оценки кардиальной гемодина-
мики – на аппарате «General Electric GE Voluson S8» 
(США). Среднее значение давления в легочной арте-
рии – с использованием техники допплера по мето-
ду A. Китабатакэ с соавт [8]. Индекс курящего чело-
века (ИК, пачек/лет) рассчитывали: количество вы-
куриваемых сигарет в сутки х стаж курения (лет): 
количество сигарет в пачке. Оценку жесткости сосу-
дов оценивали методом допплерометрии на прибо-
ре «Smartdop 30EX «Xadeco»» (Japan). Рассчитывали 
ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс: диапазон 0,91-
1,3 считался нормой, < 0,9 – патологией с наличием 
атеросклеротического поражения периферических 
артерий («жесткий сосуд»), > 1,31– признак ригид-
ности артерий. Показатель С-реактивного белка 
(СРБ) определяли в сыворотке крови (мг/л) имму-
нотурбидиметрическим методом с помощью набо-
ра реагентов «СРБ-Ново» (АО «Вектор-Бест, Россия). 
Концентрацию ФНО-α – иммуноферментным мето-
дом с помощью специальных тест-систем «Альфа-
ФНО-ИФА-БЕСТ» (АО «Вектор-Бест», Россия) по 
инструкции изготовителя. Сумму (NO2ˉ+NO3ˉ) ис-
следовали в плазме крови спектрофотометриче-
ским методом по реакции Грисса с использованием 
1% раствора сульфонамида и 0, 1% раствора N-1-
нафтил-этилендиамина дигидрохлорида и восста-
новление нитрата до нитрита с цинковой пылью. 
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Табл. 1
Клинико-анамнестические данные групп сравнения

Показатель Контроль ИБС ХОБЛ ХОБЛ+ИБС

Количество обследованных, 
(n=137) n=30 n=26 n=29 n=52

Пол, %

М-88 
(64,3%) 19 18 21 30

Ж-49 
(35,7%) 11 8 8 22

Возраст, лет 4 5,0 ± 6, 5 58,0 ± 1,52 64,0 ± 1,01*, • 63,0 ± 1,05*, •

Давность 
заболевания, лет

ХОБЛ – – 7 ,50 ± 0, 57 8 ,70 ±0, 46

ИБС 9,07 ±1, 30 – 6 ,97 ± 0, 74

Индекс курящего,
пачек/лет

13,6 ± 12,8 22,4 ±18,6 * 33,2 1 ± 9,6*** 32,7 ± 19,1***

Примечания:
1 * р <0 ,05; *** р <0 ,01 – достоверность в группах больных в сравнении с контролем;
2 • р<0,05 – достоверность в группах больных ХОБЛ и ХОБЛ+ИБС по отношению к ИБС

Табл. 2
Лабораторно-инструментальные данные обследованных

Показатель Контроль ИБС ХОБЛ ХОБЛ+ИБС

(Курит/не курит) N=30 (16/14) n=26 (14/12) n=29 (18/11) n=52 (32/20)

(NO2+NO3), 
мкмоль/л

курит 39,77 ± 2,45 31,72 ± 5,84 28,37 ± 2,52* 21 ,52 ± 2,17*

не курит 48,32 ± 3,75 39,7 ± 2,14 32,7 ± 2,12***, • 27,36 ± 2,19 ***, •••

ОФВ1 
(% от должного значения) 82,3 ± 1,2 79,61 ± 2,3 61,17 ± 7,2*, • 58,47 ± 3,57*, •

СРБ, мг/л 1,25 ± 0,12 3,02 ± 0,17*** 3,48 ± 0,32*** 7,68 ± 1,74 ***, ••, #

ФНО-альфа, пг/мл 2,4+0,7 4,4 ± 0,6* 4,9+0,7* 7,8+1,3***, •

ЛПИ 
(лодыжечно-плечевой индекс) 1,02 ± 0,06 0,71 ± 0,05* 0,98 ± 0,06 0,66 ±0,04*, •, #

Примечания:
1 * р<0,05; ** р<0,01; *** р<0,001 – достоверность в группах пациентов в сравнении с контролем,
2 • р <0,05; •• р <0,01; ••• р <0,001 – достоверность в группе пациентов с ХОБЛ+ИБС по отношению к ИБС и # р <0,05 

по отношению к ХОБЛ

Депротеинизацию образцов плазмы проводили 
55 мМ ZnSO4 и 75 мМ NaOH в соотношении 2/5, а 
измерение оптической плотности окрашенного 
комплекса – с использованием фотоэлектрическо-
го калориметра (Германия). Результаты исследо-
ваний выражали в мкмоль/л. Обработка статисти-
ческих данных осуществлялась на ПК с примене-
нием программ «Statistica 6.0 for Windows (StatSoft 
Inc.)». Достоверность различий между средними 
величинами находили по критерию Стьюдента при 
р<0,05. Корреляционный анализ проведен методом 
Спирмена.

Результаты и обсуждение

Больные были разделены в зависимости от ста-
туса курения, оцененного по индексу курящего 
человека, на группы: с ХО БЛ+ИБС – (32,7 ± 19,1) 
пачек/лет, с ХО БЛ – (33,2 ± 19,6) пачек/лет и с ИБС 

– (22,4 ± 18,6) пачек/лет, соответственно (табл.1). В 
контрольную группу (n=30) включены «здоровые 
курящие» (n=16) со средним ИК – (13,6 ± 12,8) пачек/
лет. У больных коморбидной патологией средняя 
продолжительность ХО БЛ со ставила (8,70 ± 0, 46) 
года, а ИБС – (6 ,97 ± 0, 74) года. Длительность за-
болевания в группах с изолированной патологией: 
ХО БЛ – (7 ,50 ±0, 57) го да и ИБС – (9,07 ± 1, 30) лет. 
Различий в средней частоте обострений ХОБЛ у 
больных с изолированной патологией и коморбид-
ной ХОБЛ+ИБС не было: (1,2 ± 0,2) случаев/год про-
тив (1,7 ± 0,4) случаев/год, соответственно (р=0,26).
Как видно из табл. 1, пациенты групп ХОБЛ и 

ХОБЛ+ИБС были старше, чем в группе ИБС (р<0,05) 
и контроля (р<0,05). Между собой группы больных 
были репрезентативны по критериям: «давность 
заболевания» и «ИК».
Учитывая пожилой возраст больных с ХОБЛ (60 

лет и старше), можно было бы предполагать, что 
выявленное на ми снижение содержания стабиль-
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ных (NO2ˉ+NO3ˉ) в плазме крови связано с возрас-
том (табл.2). Та к, на связь снижения содержания 
(NO2ˉ+NO3ˉ) с возрастными изменениями в орга-
низме некоторые исследователи указывали и ра-
нее [6]. Эти авторы показали, что достоверная отри-
цательная корреляция между возрастом и уровнем 
(NO2ˉ+NO3ˉ) отмечена в возрастной категории стар-
ше 75 лет, в то же время, в категории 60-74 года до-
стоверной разницы между возрастом и (NO2ˉ+NO3ˉ) 
ими выявлено не было. На основании этого можем 
полагать, что снижение уровня (NO2ˉ+NO3ˉ) более 
связано с другими патогенетическими механизма-
ми, а не сенильными изменениями в организме, т.к. 
средний возраст обследованных был 61,6 год.
Возможно, изменения нитрозивного статуса яв-

ляются результатом нарушения метаболизма NO, 
связанного с курением табака, т.к. ИК в группах 
больных был больше в 1,6-2,4 раза, чем у курящих 
из группы контроля (р<0,05-0,001) (табл.1). Этому 
есть научные доказательства  [9]. Соответственно, 
нами был проведен анализ всей когорты курящих 
и при сравнении групп больных курящих табак с 
контролем («курящими здоровыми») выявлено 
следующее: у пациентов ХОБЛ+ИБС содержание 
(NO2ˉ+NO3ˉ) в плазме крови была самой низкой и 
составила (21,52 ± 2,17  мкмоль/л; р<0 ,05), менее 
низкой сумма метаболитов была у больных с ХОБЛ 
(28,37 ± 2,52; р<0,05), а более высоким этот показа-
тель был у пациентов с ИБС (31,72 ± 5, 84 мкмоль/л; 
p=0,21) (табл.2). Но в тоже время при сравне-
нии курящих и некурящих пациентов в основ-
ных группах достоверных отличий в содержании 
(NO2ˉ+NO3ˉ) в плазме крови не отмечено: в группе 
ХОБЛ+ИБС – (21 ,52 ± 2,17) мкмоль/л у курящих про-
тив (27,36 ± 2,19) мкмоль/л у некурящих, в группе 
с ХОБЛ – (28,37 ± 2,52) мкмоль/л у курящих про-
тив (32,7 ± 2,12) мкмоль/л у некурящих и в группе 
с ИБС (31,72 ± 5,84) мкмоль/л против (39,7 ± 2,14) 
мкмоль/л, соответственно (р=0,11-0,14).
Также проведен анализ всей когорты некуря-

щих: в группах больных выявлены подобные тен-
денции, как у курящих: более низкие показатели 
(NO2ˉ+NO3ˉ) по сравнению с контролем отмечены 
у пациентов ХОБЛ+ИБС – в 1,7 раза (27,36 ± 2,19 
против 48,32 ± 3,75  мкмоль/л; р<0,001), за-
тем у больных с ХОБЛ – в 1,3 (32,7 ± 2,12 про-
тив 48,32 ± 3,75  мкмоль/л; р<0,001) и далее, у 
больных с ИБС – в 1,2 раза (39,7 ± 2,14 против 
48,32 ± 3,75 мкмоль/л; р>0,05. Как видно, достовер-
но более низкими уровни (NO2ˉ+NO3ˉ) были у боль-
ных с коморбидной патологией и далее у пациентов 
с ХОБЛ вне зависимости от факта курения. Из выше-
изложенного следует, что курение – важный триг-
гер нарушения метаболизма NO, безусловно облада-
ет сильным окислительным потенциалом и вносит 
определенный вклад в инициирование и поддер-
жание «хронического оксидативного стресса» при 
ХОБЛ. Однако полагаем, что курение не единствен-
ный фактор, влияющий на напряженность нитро-
зивного статуса. Нет сомнения, что хронический ок-

сидативный стресс вследствие гипоксемии играет 
значимую роль и в патогенезе ХОБЛ. Каково место 
NO, как критерия ЭД при изолированной ХОБЛ про-
демонстрировано Макаровой М.А. и соавт. [10].
Как видно из табл.2, величины ОФВ1 (как кри-

терий степени тяжести обструкции бронхов) у 
больных ХОБЛ+ИБС и с ХОБЛ были достоверно бо-
лее низкими (58,47 ± 3,57%д. и 61,17 ± 7,2%д., соот-
ветственно) по отношению к ИБС (79,61 ± 2,3%д.); 
р<0,05. Доказано, что тяжесть ЭД в легочных арте-
риях и венах коррелирует со степенью обструкции 
дыхательных путей [11]. С учетом этого, мы оцени-
ли корреляционную связь между уровнем ОФ В1 и 
(NO2ˉ+NO3ˉ) у больных в группе ХОБЛ (r1= -0,44) и 
в группе ХОБЛ+ИБС (r2= -0,42; р=0, 22-0,97). На ми 
была установлена незначимая корреляционная 
связь ме жду уровнем (NO2ˉ+NO3ˉ) и ОФ В1, что ско-
рее всего связано с тем, что на ши пациенты бы ли 
в стабильной фазе ХОБЛ и имели тяжесть обструк-
ции бронхов в диапазоне средней степени тяжести. 
Наши данные подтверждаются результатами ис-
следования Rutgers S.R. [12]. Фархутдинов У.Р. и со-
авт. также выявили слабую связь между уровнем 
(NO2ˉ+NO3ˉ) в крови и показателем ФЖЕЛ и сред-
нюю степень связи между ОФВ1 и отдельной фрак-
цией суммы метаболитов – NO3 [13]. Полагаем, что 
отсутствие сильной взаимосвязи между уровнем 
(NO2ˉ+NO3ˉ) в крови у обследованных больных ХОБЛ 
и ХОБЛ+ИБС с вентиляционными нарушениями 
указывает лишь на то, что механизмы возникнове-
ния ЭД у данной категории коморбидных больных 
более сложные.
Доказано, что независимыми факторами раз-

вития ЛАГ являются повышенные уровни СРБ и 
ФНО-альфа – маркеров системного воспаления [14]. 
Этими же авторами продемонстрировано, что при-
знаки системного воспаления определяются у па-
циентов с ХОБЛ и в стабильной фазе болезни. В 
тоже время, Степанова Т.В. и соавт. определили 
возможность использования СРБ и NO в качестве 
диагностики ЭД у пациентов с ЛАГ  [15]. В нашем 
исследовании показатели системного воспаления 
оказались достоверно повышенными у всех боль-
ных из групп сравнения по отношению к контро-
лю: СРБ был выше у больных с ИБС – в 1,6 раза, у 
больных ХОБЛ – 1,9 раза и у больных ХОБЛ+ИБС – в 
6 раз, а ФНО – в 1,7, в 2,1 и 3,5 раза, соответственно 
(р<0,05-0,001) (табл.2). Отмечен статистически зна-
чимый наиболее высокий уровень маркеров вос-
паления только у ХОБЛ+ИБС по отношению к изо-
лированным патологиям: соответственно СРБ был 
у коморбидных больных 7,68 ± 1,74  мг/л против 
3,48±,32 мг/л при ХОБЛ и против 3,02±,17 мг/л при 
ИБС; р<0,05-0,01. ФНО также был достоверно выше 
у больных ХОБЛ+ИБС (7,8 ± 1,3  пг/мл) по отноше-
нию к больным ИБС (4,4 ± 0,6 пг/мл); р<0,05), а по 
отношению к ХОБЛ – достоверных отличий не было 
(р>0,05). Авдеевым С.Н. и соавт. также показано, что 
уровень СРБ более 3  мг/л, определяемый в дина-
мике, является «высоким» в отношении риска раз-
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Табл. 3
Морфо-функциональные параметры сердца у курящих и некурящих пациентов с коморбидной патологией 
ХОБЛ+ИБС (n=52)

Показатели
Не курящие

(n=14)
Курящие

(n=38)

В том числе: пациенты с ЛАГ, (абс.) % (4) 28,5% (13) 34,2%

ДР ПП, мм 27,36 ± 0,43 34,5 ± 0,67**

ДРЛП, мм 35,14 ± 0,19 36,32 ± 0,17**

ТС ПЖ, мм 0,39 ± 0,05 0,45 ± 0,08

БР ПЖ, мм 2,2 ± 0,03 2,5 ± 0,07**

ПР ПЖ, мм 6,8 ± 0,02 7,6 ± 0,07*

ФИП ПЖ, мм 52,2 ± 1,4 47,0 ± 0,73**

Ср ДЛА, мм. рт. ст. 28,6 ± 10,6 34,6 ± 15,1

Примечание: 1 * р<0,05; ** р<0,01– достоверность в группах сравнения
БР ПЖ – базальный размер правого желудочка
ДР ПП (ЛП) – диастолический размер правого предсердия (левого предсердия)
ПР ПЖ – продольный размер правого желудочка
ТС ПЖ – толщина стенки правого желудочка
ФИП ПЖ – фракционное изменение площади правого желудочка

вития ЛАГ [14]. Такой уровень СРБ выявлен нами у 
больных с ХОБЛ+ИБС (7,68 ± 1,74 мг/л).
Как видно из табл.2, по данным допплерометрии 

у больных с изолированной ИБС и с коморбидной 
ХОБЛ+ИБС определен ремоделинг сосудов умерен-
ной степени (ЛПИ в диапазоне 0,6-0,9) в сравнении с 
контролем (р<0,05). В то же время, у больных с ХОБЛ 
ЛПИ находился на нижней границе нормы (0,9-1,3). 
Этот факт отражает худшие проявления эндотели-
альной дисфункции и более выраженную жесткость 
сосудов при коморбидной патологии. Так, в статье 
Filippella M. и соавт., было продемонстрировано 
снижение ЛПИ менее 0,9 как независимого фактора 
развития ИБС у больных диабетом 2-го типа [16].
Таким образом, исследуемые параметры систем-

ного воспаления в группе коморбидных больных в 
целом достоверно выше, чем у больных с изолиро-
ванной патологией (р<0,05). Такой общий систем-
ный воспалительный ответ указывает на тесную 
патофизиологическую связь ХОБЛ и ИБС и взаим-
ное отягощение  [17]. С учетом этого, более инте-
ресной группой для дальнейшего изучения нами 
были определены пациенты с ХОБЛ+ИБС (n=52), 
из которых 74% курили табак (n=38) и 26% (n=14) 
– не курили. Всем пациентам была проведена ЭХО-
КГ (табл.3) для оценки состояния правых отделов 
сердца, рассматривая морфо-функциональные из-
менения в комплексе с ЛАГ, как единую систему 
«легкие-сердце» [18].
В группе курящих у большего количества боль-

ных с ХОБЛ+ИБС был выявлен феномен легочной 
гипертензии по данным ЭХО-КГ – 34,2% (n=13), в 
то время, как у некурящих – у 28,5% (n=4); p>0,05. 
Также СрДЛА у курящих коморбидных больных 
было несколько выше (34,6 ± 15,1 мм.рт.ст.), нежели 
у некурящих (28,6 ± 10,6  мм.рт.ст.); р=0,74. Но в то 
же время из табл.3 видно, что у курящих пациентов 

с ХОБЛ+ИБС имелись более значимые патологиче-
ские морфо-функциональные изменения, преиму-
щественно правых отделов сердца: снижение ФИП 
ПЖ, а также увеличение базального, продольного 
и диастолического размеров ПЖ, указывающие 
на компенсаторные механизмы этих изменений 
(р<0,05-0,001). В целом, на ми бы ла установлена 
средней силы отрицательная корреляция между 
уровнем (NO2ˉ+NO3ˉ) и повышенными значениями 
СрДЛА (r = 0,67; р<0,05), а также фракционным из-
менением площади правого желудочка (r = -0,56; 
p<0,05). Эти данные, по нашему мнению, указывают 
на более значимый дефицит эндотелиального NО и 
более выраженную эндотелиальную дисфункцию у 
данной группы больных (коморбидные курящие).

Выводы

1. У коморбидных пациентов (ХОБЛ+ИБС) выяв-
лены достоверно более низкие значения (NO2ˉ+NO3ˉ) 
по сравнению с больными изолированной патоло-
гией – ХОБЛ и ИБС.
2. Определена отрицательная корреляция сред-

ней силы между низким уровнем (NO2ˉ+NO3ˉ) и по-
вышенными значениями СрДЛА, а также с компен-
саторными морфо-функциональными изменения-
ми правого предсердия, в частности ФИП ПЖ, отра-
жающего фракцию выброса ПЖ.
3. Низкий уровень (NO2ˉ+NO3ˉ) – достоверный па-

раметр системного сосудистого воспаления и может 
быть использован в комплексной оценке эндотели-
альной дисфункции у больного ХОБЛ коморбидного 
с ИБС.
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Резюме

Развитие творческого потенциала преподавателей медицинского вуза в 
условиях профессионально-педагогического сообщества
Е.Н. Котенко, Н.А. Гетман

В статье представлен опыт решения проблемы повышения творческого потенциала преподавате-
лей медицинского вуза посредством организации профессионально-педагогического сообщества. 
Анализ процесса повышения качеств профессионального мастерства педагогических работников 
медицинского вуза изучен по трем направлениям: методические занятия с преподавателями на 
различных уровнях (внутрикафедральном, межкафедральном и вузовском), включая курсы повы-
шения квалификации и профессиональную переподготовку по педагогике и психологии; занятия 
по повышению квалификации по предметным и специальным знаниям (фундаментальные и кли-
нические кафедры); самоподготовка преподавателей, в ходе которого предполагается развитие 
творческого потенциала преподавателя путем выполнения научно-исследовательских и творче-
ских проектов по различной тематике.
Особая роль в процессе развития преподавателя медицинского вуза принадлежит деятельности 
профессионально-педагогического сообщества вуза. Под профессионально-педагогическим со-
обществом понимается группа определенным образом организованных людей, регулярно обща-
ющихся с целью обмена опытом и практиками, получения новых знаний и подходов к решению 
поставленных перед ними профессиональных задач. Опрос слушателей системы дополнительного 
профессионального образования, проходящих переобучение по программе «Преподаватель выс-
шего образования», показал наличие ряда проблем по недостаточному общению и обмену опы-
том, передовыми педагогическими практиками среди преподавателей медицинского вуза. В 2010 
году в Омском медицинском вузе была организована кафедра педагогики и психологии, которая 
взяла на себя функции организации педагогического сообщества как формы организации, позво-
ляющей осуществлять корпоративное обучение, базирующееся на общих интересах, ценностях, 
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нормах и целях профессионально-педагогической деятельности. Анализируя результаты, авторы 
пришли к выводу, что общение в профессионально-педагогическом сообществе в медицинском 
вузе способствует развитию творческого потенциала преподавателей. Воздействие профессио-
нально-педагогического сообщества на преподавателя тем эффективнее, чем более оно основано 
на профессиональных традициях вуза, опирается на непреходящие ценности, способствуя профес-
сиональному становлению и саморазвитию.

Abstract

Development of creative potential of medical university teachers in the condi-
tions of professional pedagogical community
E.N. Kotenko, N.A. Getman

The article presents experience in solving the problem of increasing the creative potential of medical 
university teachers through the organization of a professional teaching community. An analysis of 
the process of improving the quality of professional skills of teaching staff at a medical university has 
been studied in three areas: methodological classes with teachers at various levels (intradepartmental, 
interdepartmental and university), including advanced training courses and professional retraining in 
pedagogy and psychology; advanced training classes in subject and special knowledge (fundamental and 
clinical departments); self-training of teachers, during which the development of the teacher’s creative 
potential is expected through the implementation of research and creative projects on various topics.
A special role in the process of development of a medical university teacher belongs to the activities of 
the professional and pedagogical community of the university. A professional-pedagogical community 
is understood as a group of people organized in a certain way who regularly communicate with the 
aim of exchanging experiences and practices, gaining new knowledge and approaches to solving their 
professional tasks. A survey of students of the system of additional professional education undergoing 
retraining under the program “Teacher of Higher Education” showed the presence of a number of 
problems in insufficient communication and exchange of experience, best pedagogical practices among 
teachers of a medical university. In 2010, the Department of Pedagogy and Psychology was organized 
at the Omsk Medical University, which took on the functions of organizing the pedagogical community 
as a form of organization that allows for corporate training based on common interests, values, norms 
and goals of professional pedagogical activity. Analyzing the results, the authors came to the conclusion 
that communication in the professional teaching community at a medical university contributes to the 
development of the creative potential of teachers. The impact of the professional pedagogical community 
on the teacher is the more effective, the more it is based on the professional traditions of the university, 
based on enduring values, promoting professional formation and self-development.
Keywords: creative potential, professional and pedagogical community, professional development, 
conditions of interaction.

Жизнь любой организации, в том числе об-
разовательной, подчиняется эволюци-
онной логике. Каждое организационное 

состояние, каждый типаж обладает как сильными, 
так и слабыми сторонами. Слабости со временем 
разрастаются и порождают внутренний кризис, за-
пускающий трансформацию, в результате которой 
организация меняет свой тип. Есть и иные логики 
трансформации: адаптационная – приспособление 
к изменениям внешней среды – и персональная, в 
которой лидер стремится изменить организацию 
на основе своих идеалов, однако обе они с точки 
зрения построения модели организационной жиз-
ни вторичны.
Анализ существующего процесса повышения ка-

честв профессионального мастерства педагогиче-
ских работников медицинского вуза был осущест-
влен по трем направлениям: методические занятия 
с преподавателями на различных уровнях (внутри-
кафедральном, межкафедральном и вузовском), 
включая курсы повышения квалификации и про-
фессиональную переподготовку по педагогике и 

психологии; занятия по повышению квалификации 
по предметным и специальным знаниям (фунда-
ментальные и клинические кафедры); самоподго-
товка преподавателей, в ходе которого предполага-
ется развитие творческого потенциала преподава-
теля путем выполнения научно-исследовательских 
и творческих проектов по различной тематике. 
Однако, каждое из этих направлений рассматрива-
ется как отдельное, обособленное, не связанное с 
другими, что создает определенные трудности при 
становлении и совершенствовании профессиональ-
ного мастерства преподавателя.
В педагогической деятельности преподавателя 

медицинского вуза также особое место принадле-
жит личности самого преподавателя и, в первую 
очередь, присущие ему жизненные ценности, ин-
тересы и потребности, которые предопределяют 
мотивы и цели его военно-профессиональной дея-
тельности.
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Цель работы
Изучить состояние творческого потенциала пре-

подавателей медицинского вуза, выявить роль про-
фессионально-педагогического сообщества в его 
развитии.

Материал и методы

Проведен анализ деятельности профессиональ-
но-педагогического сообщества медицинского вуза 
по трем направлениям, опрос среди слушателей и 
выпускников программы «Преподаватель высшего 
образования» с целью определения уровня их твор-
ческого потенциала, подведены итоги опроса.

Результаты и обсуждение

Профессионально-педагогическая деятельность 
преподавателя медицинского вуза сегодня про-
текает в условиях противоречивых реалий, когда 
переосмысливается система ценностных ориента-
ций в обществе в целом и в медицинской среде, в 
частности; наблюдается переход к неоднозначной 
плюралистической системе ценностей; усиливается 
проявление духовной и нравственной опустошен-
ности; трансформируются такие традиционные 
устойчивые ценности, как честь, достоинство, вра-
чебный долг, ответственность, семейные ценности 
и другие.
На преподавателях медицинских вузов лежит 

огромная ответственность за будущее здоровье 
нации. Многое зависит от уникальных профессио-
нальных качеств преподавателя медицинского вуза 
(способности организатора, оратора, аналитика, 
психолога, воспитателя, авторитета и т.п.). На пре-
подавателей ложится дополнительная социальная 
ответственность выбора приоритетов в обучении и 
воспитании будущих врачей.
Итак, можно утверждать, что труд преподавателя 

медицинского вуза становится все более сложным 
и требует личностного, профессионального разви-
тия, которое в настоящее время происходит путем 
самообразования, участия в профессиональных со-
обществах, научно-методических объединениях.
Особая роль в процессе развития преподавате-

ля медицинского вуза принадлежит деятельности 
профессионально-педагогического сообщества 
вуза. Под профессионально-педагогическим сооб-
ществом понимается группа определенным обра-
зом организованных людей, регулярно общающих-
ся с целью обмена опытом и практиками, получения 
новых знаний и подходов к решению поставленных 
перед ними профессиональных задач. Агрегация 
обеспечивает профессионалам среду для обмена 
знаниями, восприятие проблем, методы решения 
проблем, профессиональные ценности, правовые 
аспекты, профессиональное поведение и т. д. [1].
Профессионально-педагогическое сообщество 

может являться социальным механизмом в форми-
ровании профессиональной и жизненной карьеры, 

активизации стремления к самоутверждению в 
роли медика, в формировании способности к само-
анализу своих возможностей в ходе медицинского 
образования ценностями и обеспечивается лич-
ностное и профессиональное развитие и совершен-
ствование.
Д. Боссе утверждает, что «…деятельность пре-

подавателей в профессиональных сообществах за-
ключается в совместном планировании и анализе 
педагогических практик и учебного процесса с це-
лью повышения профессиональной компетентно-
сти преподавателя» [2], что в итоге сказывается на 
образовательных результатах обучающихся, повы-
шает ответственность группы преподавателей по 
решению их центральных профессиональных задач.
В профессионально-педагогических сообществах 

возможно использование разнообразных форм де-
ятельности, из которых приоритетными для меди-
цинского вуза являются представленные на рисун-
ке 1.
Каждый преподаватель, который вступает в про-

фессионально-педагогическое сообщество, получа-
ет дополнительную возможность для обмена опы-
том, распространения успешных педагогических 
практик [3]. Обзор литературы показал, что профес-
сионально-педагогические сообщества могут спо-
собствовать профессионально-личностному разви-
тию преподавателя медицинского вуза, если этому 
будет уделяться значительное внимание в вузе, так 
как личность преподавателя имеет огромную зна-
чимость в обществе, в государстве.
Для организации взаимодействия внутри педа-

гогического сообщества вуза создаются определён-
ные условия: наличие организационной структуры, 
обеспечивающей коммуникацию между участни-
ками взаимодействия; наличие комфортной среды 
профессионального общения преподавателей; воз-
можность проявления собственной инициативы, 
коллективной поддержки своей инициативы, воз-
можность участия в общей деятельности (в рамках 
участия в конкурсах педагогического мастерства, 
конкурсов проектов, методических разработок и 
т.д.); мотивация участников к творческой деятель-
ности в педагогических сообществах, создание и 
поддержка активности внутри сообщества, привле-
чение новых участников. «...Создание эмоционально 
положительного тона общения при отсутствии фор-
мальной институализации деятельности сообществ 
является одним из главных факторов сохранения 
численного состава группы и предотвращением ри-
ска оттока участников из сетевого сообщества» [4]. 
«…В большинстве случаев педагогические сообще-
ства строятся вокруг конкретной предметной обла-
сти» [5]. Однако, отсутствие у большинства препо-
давателей медицинского вуза профессионального 
педагогического образования привело к необходи-
мости создания такого сообщества, которое позво-
ляло бы преподавателю адаптироваться к новому 
виду профессиональной деятельности.
На базе «…кафедры педагогики и психологии 
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Рис. 1. Формы деятельности в профессионально-
педагогических сообществах

Табл. 1.
Показатели творческого потенциала участников профессионально-педагогического сообщества вуза 

Урове нь творче ского 
поте нциа ла  Первый год обучения Второй год обучения Выпускники программы

Высокий 58% (14 человек) 67% (12 человек) 87% (26 человек)

Сре дний 17% (4 человека) 22% (4 человека) 10% (3 человека)

Низкий 25% (6 человек) 11% (2 человек) 3% (1 человек)

ДПО, являющейся структурным подразделением 
Центра повышения квалификации и профессио-
нальной переподготовки специалистов ОмГМУ, для 
преподавателей университета проводятся учеб-
но-методические семинары…. Выбор содержания 
учебно-методических семинара по заданной теме 
определяется исходя из стратегии современной 
образовательной концепции, основанной на ком-
петентностном подходе, перечня компонентов 
профессиональной компетенции, а также резуль-
татов эмпирических исследований в соответствии 
с основными требованиями к профессиональной 
педагогической компетентности преподавателей 
медицинского вуза» [6]. Кроме того, семинары мо-
гут проводить внешние модераторы, например, 
«Стратегическая сессия по разработке стратегии 
развития ДПО университета и реализации програм-
мы «Приоритет 2030» была проведена представите-
лями автономного образовательного учреждения 
дополнительного профессионального образования 
«Государственная академия промышленного менед-
жмента им. Н.П.  Пастухова» г.  Ярославль. Кафедра 
педагогики и психологии ДПО, созданная в 2010 
году с целью повышения педагогического мастер-
ства, за 13 лет своей деятельности выпустила более 
250 слушателей по программам «Преподаватель 

высшей школы», «Преподаватель высшего образо-
вания» и «Преподаватель среднего профессиональ-
ного образования». Выпускники программ, поддер-
живая постоянную связь с кафедрой, стали стерж-
нем профессионально-педагогического сообщества 
университета. Общение выпускников со слушате-
лями программ первого и второго года обучения, 
основано на общих интересах, ценностях, нормах и 
целях профессиональной деятельности.
Профессионально-педагогическое сообще-

ство как форма организации позволяет органи-
зовывать корпоративное обучение с помощью 
вышеназванных семинаров, создавать площадку 
на образовательном портале университета для 
презентации лучших педагогических практик. 
Совершенствование педагогического мастерства 
участников сообщества происходит через обраще-
ние к творческой, креативной деятельности, авто-
ры исследования определили уровень творческого 
потенциала участников сообщества с помощью раз-
работанной анкеты «Ваш творческий потенциал».
В опросе участвовали слушатели и выпускники 

программ в количестве 72 человек (24 участника – 
первый год обучения, 18 – второй год обучения и 30 
– выпускники).
Нами были выделены те способности, которые 
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составляют основные качества творческого потен-
циала, а именно: любознательность, стремление к 
независимости, амбициозность. При ответах опре-
делялось общее количество баллов следующим об-
разом: за ответ «а» – 3 балла, за ответ «б» – 2 балла, за 
ответ «в» – 1 балл. Если опрашиваемый набирал 12-
15 баллов, мы определяли у слушателя значитель-
ный творческий потенциал, который представляет 
обширный выбор творческих возможностей; 8-11 
баллов – слушатель обладает творческим потен-
циалом, но у него есть проблемы с мотивацией; 5-7 
баллов – творческий потенциал невелик, возможно 
– низкая самооценка опрашиваемого. Результаты 
опроса представлены в таблице 1.

Выводы

Анализируя результаты, мы пришли к выводу, 
что общение в профессионально-педагогическом 
сообществе в медицинском вузе способствует раз-
витию творческого потенциала преподавателей. 
Воздействие профессионально-педагогического со-
общества на преподавателя тем эффективнее, чем 
более оно основано на профессиональных тради-
циях вуза, опирается на непреходящие ценности, 
способствуя профессиональному становлению и 
саморазвитию. Среди преподавателей медицинско-
го вуза в рамках педагогического сообщества необ-
ходимо проводить учебно-методические семинары, 
совместные заседания сообщества, проекты, мастер-
классы, традиционный конкурс «Методический ка-

лейдоскоп: развиваемся вместе» и т.д. Все это будет 
развивать творческий потенциал, формировать у 
преподавателей уверенность в аутентичной реак-
ции на возникающие вызовы времени.
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Анализ данных литературы показал, что применение вейпов сопровождается ухудшением уровня 
гигиены, развитием ксеростомии, склонности к фиксации зубной бляшки и развитием в даль-
нейшем кариеса зубов и развитием других возможных осложнений, что подтверждается и нашим 
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исследованием. Онлайн анкетирование проводилось с использованием Google-опросника. Опраши-
ваемые отвечали на 19 вопросов, где учитывался пол, возраст, используют ли традиционные или 
электронные сигареты (ЭС), срок использования, причины начала пользования ЭС, какие ЭС ис-
пользуют, какие жалобы на изменения в полости рта имеются. В онлайн-анкетировании приняли 
участие 718 человек, из них мужчин – 191 человек (26,6%), женщин 527 (73,39%). На вопрос «Упо-
требляете ли Вы вейпы (электронные сигареты)?» – 546 респондента ответили «нет» (76,1%) и 
142 человек (19,7%) ответили «да»; при этом 4,03% (29 человек) отказались от употребления вей-
пов. Так, по результатам нашего исследования выявлено, что из 142 пользователей ЭС у 54 (47,4%) 
человек нет жалоб; жалобы на сухость губ у 13,38% (19 человек); на сухость во рту в 14,08% (20 
человек); чувствительность зубов наблюдалась в 14,7% (21 человека) случаях, эстетические де-
фекты на передних зубах в 9,86% (14 человек), неприятный запах изо рта в 11,97% (17 человек), 
кровоточивость десны в 11,97% (17 человек), подвижность зубов в 0,7% (1 человек), ожог слизи-
стой в 0,7% (1 человек). Учитывая данные литературы о том, что имеется тенденция к увеличе-
нию количества лиц, употребляющих электронные сигареты среди молодежи, в том числе и среди 
школьников старших классов, как альтернатива употребления традиционных табачных изделий, а 
также результаты нашего исследования, необходимо проведение дальнейших научных исследова-
ний в этой области и разработки профилактического комплекса для данной категории лиц.
Ключевые слова: электронные сигареты, здоровье полости рта, анкетирование

Abstract

Influence of electronic cigarettes on the condition of the oral cavity (according 
to an online questionnaire)
Romanenko I.G., Gorobets I.V., Gorobets S.M., Bobkova S.A., Dzhereley А.А., Gorobers O.V., Bobkovа E.O., Kovri-
ga A.A., Vysotskaya E.Y.

Analysis of literature data showed that the use of vapes is accompanied by a deterioration in the level of 
hygiene, the development of xerostomia, a tendency to fixation of dental plaque and the subsequent develop-
ment of dental caries and the development of other possible complications, which is confirmed by our study. 
The online survey was conducted using a Google questionnaire. The respondents answered 19 questions, 
which took into account gender, age, whether they use traditional or electronic cigarettes (EC), period of use, 
reasons for starting to use E.C., what E.C. they use, what complaints about changes in the oral cavity they 
have. 718 people took part in the online survey: 191 men (26.6%), 527 women (73.39%). To the question “Do 
you use vapes (electronic cigarettes)?” – 546 respondents answered “no” (76.1%) and 142 people (19.7%) an-
swered “yes”; while 4.03% (29 people) stopped using vapes. Thus, according to the results of our study, it was 
revealed that out of 142 E.С. users, 54 (47.4%) people have no complaints; complaints of dry lips in 13.38% 
(19 people); for dry mouth in 14.08% (20 people); tooth sensitivity was observed in 14.7% (21 people) of cas-
es, aesthetic defects on the front teeth in 9.86% (14 people), bad breath in 11.97% (17 people), bleeding gums 
in 11.97% (17 people), tooth mobility in 0.7% (1 person), mucosal burn in 0.7% (1 person). Considering the 
literature data that there is a tendency to increase the number of people using electronic cigarettes among 
young people, including among high school students, as an alternative to the use of traditional tobacco prod-
ucts, as well as the results of our study, further scientific research in this area is necessary and development of 
a preventive complex for this category of people.

Keywords: e-cigarettes, oral health, questionnaire

Список сокращений
ЭС – электронные сигареты
ПГ – пропиленгликоль

Актуальность
По данным научных исследований отмечается 

увеличение количества пользователей электрон-
ных сигарет по всему миру  [1, 2, 3, 5]. Курение 
электронных сигарет связано со значительно повы-
шенным риском возникновения тяжелых неблаго-
приятных последствий как для организма человека 
в целом  [6, 7], так и для стоматологического здо-
ровья  [8]. Электронная сигарета – это устройство, 
которое использует нагревательный элемент для 
получения аэрозоля из жидкости, который вдыха-
ют пользователи. В состав жидкости для ЭС входит 
пропиленгликоль и глицерин, которые в процессе 

нагревания диссоциируют на побочные продукты, 
такие как уксусная кислота, молочная кислота и 
пропионовый альдегид, усиливая деминерализа-
цию эмали  [8]. Кроме того, пропиленгликоль (ПГ) 
является гигроскопичным продуктом, и молекулы 
воды в слюне, связываясь с молекулами ПГ, способ-
ствуют возникновению ксеростомии полости рта, 
прикреплению Streptococcus mutans (S. mutans) к 
поверхности эмали и увеличению количества кари-
озных полостей, развитию заболеваний пародонта 
и другим проблемам со здоровьем полости рта  [9-
11]. Некоторые электронные жидкости содержат 
повышенное количество кариесогенных сахаров, 
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таких как фруктоза и сахароза  [12]. Эти факторы 
создают благоприятную среду для прогрессирова-
ния кариеса зубов [13, 14, 15].

Цель и задачи

Провести анализ использования электронных 
сигарет (ЭС) и оценка их влияния насостояние по-
лости рта по данным онлайн-анкетирования.

Материал и методы

Онлайн анкетирование проводилось с использо-
ванием Google-опросника. Опрашиваемые отвечали 
на 19 вопросов, где учитывался пол, возраст, исполь-
зуют ли традиционные или электронные сигареты, 
срок использования, причины начала пользования 
ЭС, какие ЭС используют, какие жалобы на измене-
ния в полости рта имеются.

Результаты исследований

В онлайн-анкетировании приняли участие 718 
человек, из них мужчин 191 человек (26,6%), жен-
щин 527 (73,39%). Распределение по возрасту со-
ставляло: 15-17 лет – 101 человек (14,06%); 18-20 
лет – 331 человек (46,1%), 20-25 лет – 235 человек 
(32,7%); 25-30 лет -20 человек (2,8%); 30-35 лет – 17 
человек (2,36%); 35-40 лет – 8 человек (1,1%); 40-
45 лет – 2 человека (0,27%); 45-55 лет – 4 человека 
(0,83%).
На вопрос «употребляете ли Вы вейпы (электрон-

ные сигареты)?» – 546 респондента ответили «нет» 
(76,1%) и 142 человек (19,7%) ответили «да»; при 
этом 4,03% (29 человек) отказались от употребле-
ния вейпов.
Возраст респондентов (142 человека), использу-

ющих электронные сигареты, составил: 18-20 лет 
– 58 человек, 20-21 лет – 38 человек; 22-25 лет – 28 
человек, 26-30 лет – 4 человека, 30-35 лет – 6 че-
ловек, 14-17 лет – 8 человек. При этом, количество 
женщин, использующих электронные сигареты, со-
ставило 87 человек (61,2%), мужчин – 55 человек 
(38,8%).
Данные по количеству выкуренных электронных 

сигарет в день распределились следующим обра-
зом: из 142 человек электронную сигарету употре-
бляли от 1-3 раз в день 34 человек (23,90%), 3-5 раз 
в день – 26 человек (18,31%), более 5 раз в день – 78 
человек (54,92%), 2 человека указали, что приме-
няли 1-2 раза в месяц (1,40%). При этом женщины 
(87 человек) использовали ЭС 1-3 раза в день – 21 
(24,13%) человек, 3-5 раз в день – 17 (19,54%) че-
ловек, более 5 раз в день – 47 (54,02%) человека, 2 
(2,29%) человека – 1-2 раза в месяц. Мужчины (55 
человек): 1-3 раз – 13 (23,63%) человека, 3-5 раз в 
день – 9 (16,36%) человек, более 5 раз в день – 33 
человека (60%).
По количеству лет использования электронных 

сигарет: до 1 года – 74 человека (52,1%), 1-3 лет – 55 

человек (38,7%), 3-5 лет – 11 человек (7,7%), 5-7 лет 
– 3 человека (2,1%).
При этом вейпы с никотином используют – 127 

человек (89,4%), без никотина – 25 человек (17,6%). 
На вопрос «По количеству никотина в электрон-
ной сигарете Вы предпочитаете?»: из 142 человек 
– 25 (16,90%) человека ответили – без никотина, 
66 (47,2%) человек – легкие, 51 (35,9%) человек – 
крепкие.
На вопрос «Какие были наиболее важные при-

чины использования вами электронной сигареты?» 
больше всего опрашиваемых ответило «расслабить-
ся или снять напряжение» – 81 человек (11,3%), 
«потому что это вкусно» – 54 человека (7,5%), «по-
экспериментировать» и «получить удовольствие» 
по 51 человеку (7,1%), «чтобы помочь мне бросить 
курить обычные сигареты» – 32 человека (4,5%), 
«от скуки, больше нечего делать» – 26 (3,5%), «хоро-
шо провести время с друзьями» – 19 человек (2,6%).
Анализ данных опроса по влиянию ЭС на стома-

тологическое здоровье у 142 пользователей ЭС по-
казал, что у 54 (47,4%) человек нет жалоб; жалобы 
на сухость губ у 13,38% (19 человек); на сухость во 
рту в 14,08% (20 человек); чувствительность зубов 
наблюдалась в 14,7% (21 человека) случаях, эстети-
ческие дефекты на передних зубах в 9,86% (14 чело-
век), неприятный запах изо рта в 11,97% (17 чело-
век), кровоточивость десны в 11,97% (17 человек), 
подвижность зубов в 0,7% (1 человек), ожог слизи-
стой в 0,7% (1 человек).
Учитывая данные литературы о том, что имеется 

тенденция к увеличению количества лиц, употре-
бляющих электронные сигареты среди молодежи, 
в том числе и среди школьников старших классов, 
как альтернатива употребления традиционных та-
бачных изделий, а также результаты нашего иссле-
дования о наличии у пользователей ЭС жалоб на су-
хость губ, сухость в полости рта, чувствительность 
зубов, кровоточивость десны, врачам-стоматологам 
необходимо проводить профилактические разъяс-
нительные беседы о влиянии данной продукции на 
организм в целом и на стоматологический статус в 
том числе, и конечно требует проведения дальней-
ших клинических исследований и разработки про-
филактического комплекса по уходу за полостью 
рта для данной категории лиц.
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Резюме

Особенности клинического течения хронического панкреатита и качество 
жизни пациентов с ожирением
Д.Д. Хрущева, Г.С. Солдатова

Хронический панкреатит (ХП) и ожирение – глобальные проблемы современной медицины, явля-
ющиеся угрозой здоровью на популяционном уровне. Ожирение признано самостоятельным фак-
тором риска развития ХП, что диктует необходимость детального изучения ассоциативных связей 
и особенностей течения данной патологии у пациентов с сопутствующим ожирением. Целью ис-
следования являлось определение клинических особенностей и степени тяжести ХП у пациентов с 
ожирением; оценка качества жизни пациентов с ХП и ожирением. В исследование было включено 
90 пациентов с клиническими проявлениями ХП, которые были разделены на 2 исследовательские 
группы: основная группа (пациенты с ожирением), группа контроля (пациенты без ожирения). В 
рамках исследования проводили: сбор жалоб, анамнеза, объективный осмотр, антропометриче-
ское обследование; лабораторные и инструментальные методы диагностики (согласно клиниче-
ским рекомендациям) для подтверждения и определения степени тяжести ХП; проводилась оцен-
ка качества жизни с помощью опросника SF-36. В результате исследования выявили особенности 
клинического течения ХП: у пациентов с избыточной массой тела и ожирением ХП характеризует-
ся более тяжелым течением: чаще частота рецидивов (основная группа, М=2,2; группа контроля, 
М=2), более интенсивный абдоминальный болевой синдром (р=0,003), более выражены внешнесе-
креторная недостаточность и внутрисекреторная недостаточности ПЖ (р=0,004, р=0,0008). Также 
у пациентов в основной группе наблюдалась выраженная полиморбидность: нарушения липидно-
го обмена, заболевания сердечно-сосудистой системы (ишемическая болезнь сердца, гипертониче-
ская болезнь), заболевания пищеварительного тракта – неалкогольная жировая болезнь печени, 
хронический холецистит, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, паразитарные инвазии и др. 
(р˂0,005). Качество жизни у пациентов с ХП на фоне ожирения достоверно ниже (физический и 
психологический компоненты) (р=0,000002; р=0,000019), чем в группе контроля.
Ключевые слова: хронический панкреатит, ожирение, качество жизни.
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Abstract

Features of the clinical course of the chronic pancreatitis and obese patients 
quality of life
D.D. Khrushcheva, G.S. Soldatova

Chronic pancreatitis (CP) and obesity are global problems of the modern medicine that pose a threat to 
health at the population level. Obesity is recognized as an independent risk factor for the development of 
CP, which dictates the need for a detailed study of the associative connections and features of the course 
of this pathology for patients with concomitant obesity. The aim of the study was to determine the clinical 
features and severity of CP for obese patients; assessment of the quality of life of patients with CP and 
obesity. The study included 90 patients with clinical aspects of CP, who were divided into 2 study groups: 
the main group (obese patients), control group (non-obese patients). The study included: collection 
of complaints, medical history, objective examination, anthropometric examination; laboratory and 
instrumental diagnostic methods (according to clinical recommendations) to confirm and determine the 
severity of CP; quality of life was assessed using the SF-36 questionnaire. As a result of the study, features 
of the clinical course of CP were revealed: for patients with overweight and obesity, CP is characterized 
by a more severe course: a higher frequency of relapses (main group, M = 2.2; control group, M = 2), more 
intense abdominal pain syndrome (p=0.003), exocrine insufficiency and intrasecretory insufficiency 
of the pancreas are more pronounced (p=0.004, p=0.0008). Also, patients in the main group had 
pronounced polymorbidity: lipid metabolism disorders, diseases of the cardiovascular system (Coronary 
Heart Disease, hypertension), diseases of the digestive tract — non-alcoholic fatty liver disease, chronic 
cholecystitis, gastroesophageal reflux disease, parasitic infestations, etc. (p˂0.005). The quality of life 
for patients with CP and obesity is significantly lower (physical and psychological components) (p = 
0.000002; p = 0.000019) than in the control group.
Key words: chronic pancreatitis, obesity, quality of life.

Введение
Одной из наиболее существенных и нерешенных 

проблем в современной медицине, в частности га-
строэнтерологии, является патология поджелудоч-
ной железы, в том числе хронический панкреатит 
(ХП): частота заболевания неуклонно растет, а лече-
ние бывает недостаточно эффективно. В последнее 
время ученые заостряют внимание на ХП в сочета-
нии с ожирением, предполагая выявить ассоциа-
тивную связь этих патологий [6].
Исследователями признается тот факт, что ожи-

рение – «неинфекционная эпидемия ХХI века», рас-
пространившаяся повсеместно  [8]. По статистиче-
ским данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), известно, что около 2,6 миллиарда 
человек на нашей планете имеют избыточную мас-
су тела, к тому же более чем у 988 миллионов лиц 
в мире выявляют ожирение, что является угрозой 
на популяционном уровне  [8]. Ожирение являет-
ся повреждающим фактором здоровья вследствие 
его ассоциации со многими факторами риска (ФР) 
хронических неинфекционных заболеваний, и рас-
сматривается как самостоятельный ФР развития 
ХП [1, 3, 7]. Согласно данным различных авторов, ХП 
у больных с ожирением возникает в 45-80% случа-
ев [9].
В течение многих лет и до сегодняшнего дня по-

ражение поджелудочной железы остается важной 
медико-социальной проблемой, ввиду того, что 
частота заболеваемости панкреатитом неуклонно 
растет; по данным последних метаанализов, общая 
распространенность ХП среди популяции составля-
ет 9,62 случая на 100 тыс. населения в год [5]. В пе-

риод от 5 до 15 лет после постановки диагноза ХП 
прогрессирует функциональная недостаточность 
органа – развиваются экзокринная и эндокринная 
недостаточности поджелудочной железы (ЭкН ПЖ, 
ЭнН ПЖ), что, в конечном счете, значительно сни-
жает качество жизни (КЖ) больных [6; 10].
Во многих научных трудах уделяется большое 

внимание КЖ пациентов при различных хрони-
ческих заболеваниях. Согласно определению ВОЗ 
(1996 года) КЖ человека – это степень комфорт-
ности индивидуума, определяемое совокупностью 
характеристик физического, психологического и со-
циального функционирования человека, основан-
ных на субъективном восприятии, следовательно, 
является важным показателем благополучия на-
селения, влияет на частоту обращений граждан за 
медицинской помощью и, как следствие, экономику 
страны  [6]. В связи с повсеместным угрожающим 
ростом ожирения, влияющим на патогенез, разви-
тие и прогноз патологий всех систем организма, в 
том числе ПЖ, чрезвычайно важным является из-
учение ассоциативных взаимосвязей между ожире-
нием и ХП.

Цель исследования:

Определить степень тяжести и клинические осо-
бенности течения хронического панкреатита у па-
циентов с ожирением. Оценить качество жизни па-
циентов с хроническим панкреатитом и ожирением.
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Материал и методы исследования
Проведено проспективное наблюдение за 90 ам-

булаторными пациентами с клиническими прояв-
лениями хронического панкреатита, среди которых 
было 30 мужчин и 60 женщин. Средний возраст па-
циентов составил 51,37 ± 15,37 лет. Было сформиро-
вано 2 исследовательские группы: основная группа 
– пациенты с хроническим панкреатитом на фоне 
ожирения, группа контроля – пациенты с хрониче-
ским панкреатитом без ожирения.

Критерии включения: пациенты женского и муж-
ского пола в возрасте старше 18 лет, подписавшие 
добровольное информированное согласие; клини-
ческие проявления ХП; лабораторные и ультразву-
ковые признаки ХП.

Критерии исключения: клинико-инструменталь-
ные признаки ОП; сопутствующие заболевания в 
стадии декомпенсации (хроническая сердечная не-
достаточность, хроническая почечная недостаточ-
ность, сахарный диабет); злокачественные опухоли, 
химиотерапия, лучевая терапия в анамнезе на орга-
ны брюшной полости.
В рамках исследовании проводились: сбор жалоб, 

анамнеза, объективный осмотр (осмотр, перкуссия, 
пальпация живота по методу Образцова-Стражеско, 
аускультация); антропометрическое обследование 
– рост (м), масса тела (кг), окружность талии (см), 
вычисление индекса массы тела (ИМТ) по форму-
ле Кетле (кг/м2). Недостатком массы тела считали 
ИМТ менее 18,5  кг/м2, нормальной массой тела – 
ИМТ в пределах 18,5-24,9 кг/м2, избыточной массой 
тела – ИМТ в пределах 25-29,9 кг/м2, ожирением – 
ИМТ больше 30 кг/м2 (І степень: 30-34,9 кг/м2, ІІ сте-
пень 35-39,9 кг/м2, ІІІ степень ≥ 40 кг/м2 [8]. С целью 
определения типа ожирения определяли окруж-
ность талии (ОТ). Тип ожирения считали абдоми-
нальным при следующих показателях: ОТ ≥ 94 см у 
мужчин, ОТ ≥ 80 см у женщин. Проводилась лабора-
торная диагностика с целью оценки внешнесекре-
торной функции ПЖ (биохимические анализ крови 
(стандарт № 240, 22.11.2004 г), копрограмма, фе-
кальная эластаза) и оценки эндокринной функции 
ПЖ (глюкоза крови натощак и через 2 ч после еды, 
гликированный гемоглобин) [2]. Использовались 
инструментальные методы диагностики: ультра-
звуковое исследование органов брюшной полости 
и компьютерная томография органов брюшной по-
лости (по стандартному протоколу, критерии ХП по 
Кембриджской классификации, 1984г) [2]. Степень 
тяжести ХП определялась с помощью оценочной 
бальной системы M-ANNHEIM [5]. Оценка качества 
жизни проводилась с помощью опросника SF-36. 
Проект научно-исследовательской работы одобрен 
локальным этическим комитетом при учрежде-
нии ФГАОУ ВО НГУ (Выписка из протокола № 6 от 
25.12.2023г).
Статистическая обработка данных, полученных 

при исследовании, проводилась с помощью стан-
дартных пакетов программ Microsoft Excel и ком-
пьютерной программы Statistica for Windows версия 

10.0 (Stat Soft inc., США): описательная статистика 
(средняя арифметическая (М), медиана (Me), стан-
дартное отклонение), непараметрический метод 
Хи-квадрат (х2) Пирсона, корреляционный анализ с 
использованием коэффициента ранговой корреля-
ции Спирмана (R). Отличия считали достоверными 
при р < 0,05.

Результаты исследования и 
обсуждение
Среди пациентов, участвующих в исследовании, 

преобладали женщины, как в основной группе 
(66,6%), так и в группе контроля (66,6%). В основной 
группе абдоминальный тип ожирения был выявлен 
у 70% пациентов (женщины, n=32; мужчины, n=6). 
У всех пациентов в обеих группах исследования был 
абдоминальный болевой синдром, характер (при-
ступообразный/постоянный) которого достоверно 
не отличался в двух группах. Однако, достоверно 
чаще выявлена такая характеристика болевого син-
дрома, как иррадиация боли (в спину, левую лопат-
ку) – в основной группе (р=0,048). Интенсивность 
болевого синдрома по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) была выше в основной группе (группа кон-
троля: М – 3,9; основная группа: М – 5,2; р=0,003). 
При визуальном осмотре области живота досто-
верно чаще в группе контроля встречался симптом 
Тужилина – ярко-красные пятна (диаметр около 2-4 
мм), не исчезающие при надавливании (p=0,0009). 
При сравнительной характеристике клинического 
течения ХП, в основной группе исследования досто-
верно чаще выявлялись следующие симптомы: ЭкН 
ПЖ (p=0,0044) и ЭнН ПЖ (p=0,0008); также выявля-
лись симптомы желудочной (изжога, снижение ап-
петита, чувство переполнения в желудке после еды, 
боль в эпигастрии), билиарной (тошнота, горечь 
во рту, непереносимость жирной пищи) и кишеч-
ной (метеоризм, урчание в животе, расстройство 
стула) диспепсий; астенический синдром, которые 
достоверно не отличались в группах исследова-
ния. Эпизоды обострений достоверно чаще были в 
основной группе (основная группа, М=2,2; группа 
контроля, М=2). При оценке сопутствующих хро-
нических заболеваний основная группа пациентов 
отличалась выраженной полиморбидностью – на 
фоне ожирения чаще сопутствовали следующие 
заболевания: гипертоническая болезнь (ГБ), пара-
зитарные инвазии (ПИ), гиперурикемия (ГУ), дис-
липидемия (ДЛ), хронический холецистит (ХХ), 
неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). 
Большинство вышеперечисленных сопутствующих 
патологий имеют общие патогенетические меха-
низмы развития, тем самым являются коморбидны-
ми заболеваниями [1, 10].
Согласно исследованиям других авторов, были 

получены похожие результаты: Ферфецкая Е.В., 
2019  г. – у пациентов на фоне ожирения чаще вы-
являлись сопутствующие состояния с общим пато-
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Рис. 1. Степень тяжести ХП в группах исследования

Табл. 1
Качество жизни пациентов в группах исследования

Качество жизни Группа контроля 
(ХП+ИМТ<25 кг/м2) (п=36)

Основная группа 
(ХП+ИМТ>25 кг/м²) (п=54) Р

Физический компонент 
(SF-36), % ±SD 50,42 ±7,19 41,78 ± 8,18 0,000002

Психологический компонент 
(SF-36), % ±SD 48,29 ± 12,34 38,16 ±8,92 0,000019

* При р<0,05 показатели достоверно различаются

генетическим механизмом развития (ХП, ХХ, ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), ГБ); у ряда иссле-
дователей – C. Lesmana et. Al. (2013г), метаанализ J. 
Liu и соавт. (2021 г.) – высокая распространенность 
НАЖБП у лиц с избыточной массой тела и ожирени-
ем, что подтверждает влияние ожирения на разви-
тие патологии всех систем организма [6].
В основной группе исследования степень тяже-

сти ХП была выше, чем в группе контроля (рисунок 
1). Учитывая тот факт, что у пациентов с избыточ-
ной массой тела и ожирением наблюдался ряд со-
путствующих заболеваний, влияющих на выражен-
ность клинической картины, клинических симпто-
мов, качество жизни в основной группе исследова-
ния было ниже, чем у пациентов без сопутствующе-
го ожирения (Табл. 1).
В ходе исследования выявлена достоверная кор-

реляционная связь между следующими показа-
телями: ИМТ и степень тяжести ХП (Spearman R= 
0,460562, р=0,000005), окружность талии и степень 
тяжести ХП (Spearman R= 0,410003, р=0,00006).
Учитывая, что у пациентов с избыточной массой 

тела и ожирением степень тяжести ХП выше, чаще 
количество рецидивов, присутствует выраженная 
полиморбидность, требуется более тщательный 
подход к лечению. Снижение массы тела является 
эффективным методом лечения пациентов с ХП, 
снижающим степень выраженности симптомов, ча-
стоту обострений и улучшающим прогноз.

Выводы
1. Ожирение – самостоятельный фактор риска 

многих неинфекционных заболеваний, в том числе 
пищеварительной системы и в частности ХП, рас-
пространенность которого в XXI в. увеличивается.
2. Избыточный вес и ожирение влияют на пато-

генез, клинические проявления ХП: для пациентов 
с избыточной массой тела и ожирением характерно 
более тяжелое течение ХП: чаще частота рецидивов 
(основная группа, М=2,2; группа контроля, М=2), бо-
лее интенсивный абдоминальный болевой синдром 
(р=0,003), более выражены внешнесекреторная не-
достаточность и внутрисекреторная недостаточно-
сти ПЖ (р=0,004, р=0,0008).
3. У пациентов с ожирением наблюдается выра-

женная полиморбидность: нарушения липидного 
обмена, заболевания сердечно-сосудистой системы 
(ИБС, ГБ), заболевания пищеварительного трак-
та – НАЖБП, ХХ, ГЭРБ, паразитарные инвазии и др. 
(р˂0,005).
4. У пациентов с ХП на фоне ожирения достовер-

но снижается качество жизни (физический и психо-
логический компоненты) (р=0,000002; р=0,000019).
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