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А. В. Бабкин, А. А. Кандыбо, А. Н. Мазуренко, И. В. Кандыбо, 
А. О. Кноте, Т. А. Матюшова

ПРЕИМУЩЕСТВА СТРАТЕГИИ МАЛОИНВАЗИВНОЙ 
ТОРАКОЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ 
ПРИ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ 
НА ГРУДНОМ ОТДЕЛЕ ПОЗВОНОЧНИКА
ГУ «Республиканский научно-практический центр 

травматологии и ортопедии»

Технология видеоассистированных малоинвазивных вмешательств на грудном 
отделе позвоночника – перспективное направление хирургической эндоскопии. Торако-
эндоскопическая хирургия позвоночника эффективна для диагностики и лечения раз-
личной патологии (опухоли, воспалительные процессы, деформации, дегенеративно-
дистрофические поражения, повреждения). Преимуществами торакоскопических 
вмешательств являются – снижение травматичности, уменьшение кровопотери, 
полноценная визуализация зоны операции, возможность контроля за локализацией 
хирургического инструментария, ранняя активизация и реабилитация пациентов, 
как результат малоинвазивной технологии, уменьшение сроков пребывания в ста-
ционаре и расходов на лечение. 

Видеоассистированные малоинвазивные вмешательства на грудном отделе по-
звоночника – перспективное направление хирургической эндоскопии. Применение 
торакоскопической технологии позволяет перейти на качественно новый уровень 
оперативных вмешательств из передних хирургических доступов при различной 
патологии грудного отдела позвоночника (опухоли, деформации, дегенеративно-
дистрофические поражения, повреждения, воспалительные процессы).

Ключевые слова: торакоэндоскопическая хирургия, грудной отдел позвоноч-
ника, повреждения, заболевания позвоночника, трансторакальный доступ.

A. V. Babkin, A. A. Kandybo, A. N. Mazurenko, I. V. Kandybo, 
A. O. Knote, T. A. Matushova

ADVANTAGES OF THE STRATEGY OF MINIMALLY INVASIVE 
THORACOENDOSCOPY IN SURGICAL INTERVENTION 

ON THE THORATICAL SPINE

The technology of video-assisted minimally invasive interventions on the thoracic spine 
is a promising direction in surgical endoscopy. Thoracic endoscopic spine surgery is effective 
for the diagnosis and treatment of various pathologies (tumors, inflammation, deformities, 
degenerative-dystrophic lesions, injuries). The advantages of thoracic endoscopic interventions 
are – trauma/injury reduction, reduced blood loss, full visualization of the operation area, 
the ability to control the allocation of surgical instruments, early activation and rehabi- 
litation of patients as a result of minimally invasive technology, reduced hospital stay 
and treatment costs.

Video-assisted minimally invasive interventions on the thoracic spine are a promising 
area of surgical endoscopy. The use of thoracoscopic technology allows us to move 
to a qualitatively new level of surgical interventions from anterior surgical approaches 
for various pathologies of the thoracic spine (tumors, deformities, degenerative-dystrophic 
lesions, injuries, inflammatory processes).

Key words: Thoracic endoscopic surgery, thoracic spine, injuries, diseases of the spine, 
transthoracic approach.
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Патология грудного отдела позвоноч-
ника, при которой показано вы-

полнение операций из трансторакальных 
доступов, включает травматические по-
вреждения, дегенеративные заболевания 
(грыжи межпозвонковых дисков, оссифика-
ты задней продольной связки), деформа-
ции грудного отдела позвоночника (врож-
денные, идиопатические, вторичные), вос-
палительные заболевания (специфические 
и неспецифические), новообразования по-
звоночника и тесно связанные с ним па-
равертебральные образования.

Впервые трансторакальный доступ к те-
лам позвонков был описан в 1950-х гг. 
Crafoord С. [15]. Первоначально исполь-
зованный с целью удаления грыжи меж-
позвонкового диска, он получил широкое 
распространение в 70–80-х гг. 20 века 
в связи с меньшим количеством осложне-
ний по сравнению с ламинэктомией с целью 
декомпрессии. Классический транстора-
кальный доступ к грудному отделу позво-
ночника на сегодняшний день является 
«золотым стандартом» при необходимости 
проводить манипуляции на передних струк-
турах грудных позвонков. Следует отме-
тить, что в случаях выполнения заднебоко-
вых доступов визуализировать и достиг-
нуть медиальной части межпозвонкового 
диска крайне трудно, манипуляции выпол-
няются с обхождением и вынужденной 
девиацией нервных и сосудистых образо-
ваний с большим риском их поврежде-
ния. Ни один из заднебоковых доступов 
не позволяет визуализировать вентраль-
ную поверхность твердой мозговой обо-
лочки спинного мозга. 

Цель работы: рассмотрение, обобще-
ние данных литературы и собственного 
опыта для обоснования стратегии мало-
инвазивной торакоэндоскопической хи-
рургии при оперативных вмешательствах 
на вентральных структурах грудного отде-
ла позвоночника с различной патологией.

Впервые о торакоскопических опера-
циях на позвоночнике сообщили M. J. Mack, 
J. J. Regan et al. в 1993 г. В период с 1991 
по 1993 годы в Далласе (Техас, США) [14, 
15] они выполнили торакоскопические опе-
рации на позвоночнике у 10 пациентов 
с различной патологией грудного отдела 
позвоночника. Для манипуляций на струк-
турах позвоночника авторы использова-
ли рейнджеры, пистолетные кусачки Кер-
рисона, подъемники Коба и остеотомы. 
И у авторов возникли проблемы с введе-
нием рабочего инструмента через тора-
котомные порты из-за разницы диамет
ров порта и инструмента. Для решения 
этой проблемы, авторы вынуждены были 
расширить доступ и выполнить торатоко-
мию, чтобы ввести инструменты в грудную 
полость. В последствие появились отдель-
ные публикации хирургов из разных стран 
мира [3–5, 7, 9–13], в которых они опи-
сывали свой опыт применения тораско-
пических доступов к грудному отделу по-
звоночника, в результате чего были опре-
делены преимущества этого метода перед 
классическим. Так, например, торакоэндо-
скопический доступ значительно улучшает 
обзор во время операции, обладает мень-
шей травматичностью и кровопотерей, 
что позволяет снизить количество после-
операционных осложнений. К недостат-
кам эндоскопических операций относятся: 
ограничение в выборе инструментария 
для технического проведения операции 
(разница диаметров портов и рабочих 
инструментов), значительная продолжи-
тельность операций, ограничения со сто-
роны инструментальных систем эндоско-
пической стабилизации позвоночника 
после корпорэктомии, техническая слож-
ность проведения манипуляций на твер-
дой мозговой оболочке спинного мозга.

Следует отметить, что средний груд- 
ной отдел (Th3-Th8) кровоснабжает един-
ственная артерия, которая идет вместе 
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с 5-м или 6-м грудными корешками, и воз-
можности коллатерального кровотока на 
этом уровне невелики. Артериальный кро-
воток формируется за счет нисходящего 
и восходящего потоков передней спиналь-
ной системы шейного и поясничного утол-
щения и является местом ишемического 
повреждения [6]. В результате сдавления 
(грыжей диска, остеофитом, опухолью) про-
исходят необратимые изменения в спин-
ном мозге, которые характеризуются раз-
витием миелопатии. В таких случаях высо-
ка вероятность стойких неврологических 
нарушений – от нижнего парапареза до па-
раплегии с нарушением функции тазовых 
органов. При наличии компрессии груд-
ного отдела спинного мозга показано про-
ведение декомпрессивных либо декомп
рессивно-стабилизирующих операций из 
передних трансторакальных доступов, кото-
рые у данной категории пациентов могут 
сопровождаться дополнительной травма-
тизацией невральных структур, наруше-
ниями кровообращения спинного мозга 

и, как следствие, ухудшением невроло- 
гического статуса данной категории па-
циентов.

Классический трансторакальный доступ 
при всех его преимуществах имеет ряд 
недостатков: является крайне высокотрав-
матичным (например, длина только кожно-
го разреза обычно составляет 15–20 см), 
требует широкого вскрытия плевральной 
полости, что приводит нередко к легочным 
осложнениям (пневмотораксу, ателектазу, 
плевральным фистулам, гидротораксу, хило-
тораксу), сопровождается большой интра- 
и послеоперационной кровопотерей. Воз-
можно развитие отдаленных осложнений, 
таких как спаечный процесс в плевральной 
полости, нейропатия межреберных нервов 
с хроническим болевым синдромом.

Преимущества, связанные со страте-
гией MISS (малоинвазивная спинальная 
хирургия) наиболее убедительно отобра-
жены на рисунке 1 [8].

Данный алгоритм позволяет объектив-
но оценить эффективность малоинвазив-

Рисунок 1. Алгоритм малоинвазивной спинальной хирургии (Andreas Korge, 2012)
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ных вмешательств на позвоночнике, в том 
числе и торакоэндоскопической хирур- 
гии при патологии грудного отдела позво-
ночника.

Результаты и обсуждение

Малоинвазивные торакоскопические 
технологии в Республиканском центре 
хирургии позвоночника РНПЦ травма- 
тологии и ортопедии начали применять 
с 2012 года. В настоящее время выпол-
няются следующие виды вмешательств: 
видеоторакоскопическая биопсия тел груд-
ных позвонков и паракорпоральной зоны 
при патологических процессах, видеоасси-
стированная торакоскопия, удаление ней-
роэпителиальных опухолей реберно-позво-
ночного угла, видеоторакоскопическая вер-
тебропластика гемангиом верхнегрудных 
позвонков, видеоассистированная тора-
коскопическая многоуровневая диското-
мия, спондилодез при деформациях по-
звоночника (кифозы, сколиозы, кифоско-
лиозы), как этап хирургического лечения, 
передняя декомпрессия, межтеловой спон-
дилодез при повреждениях и дегенера-
тивных стенозах грудного отдела позво-
ночника [1, 2].

По нашему мнению, наиболее проста 
в выполнении торакоскопическая биопсия 
тел грудных позвонков и паравертебраль-
ной зоны при различных патологических 
процессах – новообразованиях, воспали-
тельных поражениях, что особенно важ-
но для дифференциальной морфологиче-
ской диагностики. Операция может быть 
выполнена как из правостороннего, так 
и левостороннего торакоскопических до-
ступов. Справа более целесообразна био
псия грудных позвонков от 2-го до 8-го, 
слева – от 8-го до 12-го. Обязательно на-
личие рентген-контроля С-дугой (С-ARM), 
желательна однолегочная интубация.

Вертебропластика верхнегрудных по-
звонков при агрессивных вертебральных 
гемангиомах по стандартной транспеди-

кулярной технологии трудно выполнима 
вследствие малого размера корней дуг 
Th2-Th5 позвонков. Мы, в таких случаях, 
успешно использовали видеотораскопиче-
скую технологию чрезтеловой вертебро-
пластики из правостороннего доступа. Опе-
рированы 4 пациента с гемангиомами 
Th3, Th4 позвонков. При данной методике 
можно не применять однолегочную инту-
бацию, так как по ходу вмешательства до-
статочно легко низводится верхняя доля 
правого легкого, под рентген-контролем 
С-дугой.

В последние 5 лет в Республиканском 
центре хирургии позвоночника разрабо-
таны и внедрены новые малоинвазивные 
технологии хирургических вмешательств 
при нейрогенных опухолях грудного отде-
ла позвоночника (шванномы, невриномы, 
ганглионевромы, нейробластомы и др.), 
в том числе паравертебральных локализа-
ций и опухолей типа «песочные часы» [1]. 
В частности, при нейрогенных новообразо-
ваниях реберно-позвоночного угла, одно- 
и двухэтапные технологии удаления опухо-
лей мы выполнили у 7 пациентов, из пра-
востороннего и левостороннего доступов 
с применением видеоассистированной то-
ракоскопии для радикального моноблоч-
ного удаления новообразований на раз-
личных уровнях грудного отдела позвоноч-
ника. Всегда использовалась однолегочная 
интубация и рентген-контроль С-дугой. 

В качестве иллюстрации приводим кли-
нический пример успешного применения 
нами малоинвазивной торакоскопической 
технологии лечения доброкачественно- 
го паравертебрального новообразования 
(шваномы) грудной полости слева в обла-
сти реберно-позвоночного угла, исходящей 
из спинномозгового корешка на выходе 
из его канала в позвоночно-двигательном 
сегменте Th3-4.

Пациентка Т., 44 года, поступила в ней-
рохирургическое отделение РНПЦ травма-
тологии и ортопедии с жалобами на боли 
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в верхнегрудном отделе позвоночника 
слева, усиливающиеся после физической 
нагрузки. Указанные жалобы в течение 
2-х лет без видимых причин, по поводу 
чего наблюдалась у невролога. 

При выполнении спондилографии па-
равертебрально слева на уровне Th3 -Th4 
выявили образование в виде затемнения 
округлой формы с четкими и ровными кон-
турами размером 28*26 мм, вероятно 
имеющее капсулу. Заключение: рентген 
картина паравертебрального Th3-Th4 слева 
новообразования (нейрогенная опухоль?). 
МРТ исследование подтвердило наличие 

нейрогенной опухоли у левой боковой по-
верхности Th3-Th4 позвонков 36×28×30 мм 
(рисунок 2). Клинические проявления за-
болевания, данные диагностики явились 
показанием для оперативного лечения.

Учитывая, что выполнение классиче-
ского торакотомического доступа с целью 
удаления опухоли, имеющей локализацию 
в грудной полости, примыкающей непо-
средственно к Th3-Th4 позвонкам, сопро-
вождается значительной травматичностью 
(протяженный разрез с пересечением боль-
шого массива мышечной ткани, моби- 
лизация лопатки, резекция ребра) было 

Рисунок 2. Рентгенограмма и магнитно-резонансная томограмма пациентки Т. до операции
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принято решение применения малоинва-
зивной методики.

Выполнена операция: трансторакаль-
ное удаление опухоли Th3-Th4 c видеоасси-
стенцией (рисунки 3, 4). 

На контрольной рентгенографии и маг-
нитно-резонансной томографии – опухоль 
удалена полностью (рисунок 5).

Патоморфология новообразования. 
Микро: опухоль представлена гиперцеллю-
лярной тканью, окружённой фиброзной кап-
сулой и состоит из веретеновидных клеток 
с овальным ядром, формирующих корот-
кие переплетающиеся пучки. Отмечаются 
сосуды с толстыми склеро-гиалинизирован-
ными стенками, признаки стазирования 

Рисунок 3. А – предоперационная разметка; Б – выделение опухоли: слева – позвоночный столб, 
справа – 3 и 4 ребра

Рисунок 4. Выделение опухоли: А, Б – моноблочное удаление, В – обработка ложа опухоли 
электрокоагулятором после ее удаления; Г – препарат удаленной опухоли
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и тромбоза мелких сосудов, капсулярная 
и периваскулярная лимфоидная инфиль-
трация, очаги миксоматоза и единичные 
митозы. Заключение: шваннома, клеточ-
ный вариант, паравертебральная Th3-Th4 
локализация слева.

Послеоперационный период протекал 
без осложнений. В удовлетворительном со-
стоянии через 7 дней после операции па-
циентка выписана из стационара на амбу-
латорное лечение.

Выводы
Видеоассистированные малоинвазив-

ные вмешательства на грудном отделе по-
звоночника – перспективное направление 
хирургической эндоскопии. Применение 
торакоскопической технологии позволяет 
перейти на качественно новый уровень 
оперативных вмешательств из передних 
хирургических доступов при различной па-
тологии грудного отдела позвоночника (опу-
холи, деформации, дегенеративно-дистро-

Рисунок 5. Рентгенограмма и магнитно-резонансная томограмма пациентки Т. после операции. 
Стрелками показано ложе опухоли в месте ее удаления
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фические поражения, повреждения, вос-
палительные процессы).

Преимуществами торакоскопических 
вмешательств являются – малотравма-
тичность метода, уменьшение кровопоте-
ри, возможность контроля за локализа- 
цией хирургического инструмента, ранняя 
активизация и реабилитация пациентов, 
и как результат малоинвазивной техноло-
гии, уменьшение сроков пребывания в ста-
ционаре. Использования эндоскопа дает 
также оптическое увеличение в среднем 
×4 и хорошую локальную освещенность 
операционного поля, что сравнимо с при-
менением хирургического микроскопа.

К сложностям технологии торакоско-
пии при операциях на грудном отделе по-
звоночника относятся – увеличение вре-
мени вмешательства, иногда – значитель-
ное, трудность остановки кровотечения 
из губчатой кости тел позвонков, сложность 
применения крупноразмерных имплан-
татов, костных трансплантатов, большая 
стоимость аппаратуры, инструментария, 
расходных материалов. Кроме того, в на-
стоящее время недостаточно разработа-
ны инструменты для выполнения эндоско-
пических вмешательств на костных струк-
турах позвоночника.

Анализ литературы и наш собствен-
ный опыт свидетельствует о необходимости 
проведения исследований, направленных 
на развитие стратегии малоинвазивной то-
ракоэндоскопической хирургии при опера-
тивных вмешательствах на вентральных 
структурах грудного отдела позвоночника, 
что и будет основой для дальнейшей работы.
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ПЕРСПЕКТИВЫ ПЕРВИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ 
БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

Институт повышения квалификации и переподготовки кадров 
в здравоохранении учреждения образования 

«Белорусский государственный медицинский университет»

Заболеваемость болезнью Паркинсона в настоящее время опережает темпы 
старения и непропорционально растет в новых индустриальных районах земного 
шара. Научные данные свидетельствуют, что воздействие токсикантов окружа-
ющей среды во время развития нервной системы, будь то внутриутробно, перина-
тально или в детстве, может оказывать значительное влияние на риск развития 
болезни Паркинсона в будущем. Чаще мы имеем комбинацию факторов/триггеров, 
которые длятся десятилетиями, таких как пестициды, органические растворите-
ли, металлы и загрязнение воздуха. Взаимосвязь между воздействием и заболева-
нием является вариабельной, что означает, что взаимодействия генов-окружающая 
среда и окружающая среда-среда, а также другие динамики воздействия вносят 
свой вклад в фенотип заболевания. Поскольку все фенотипы болезней являются 
результатом наших генов (внутренние факторы) и окружающей среды (внешние 
факторы), не вызывает сомнений, что взаимодействие генов и окружающей среды 
является причиной большинства случаев идиопатической болезни Паркинсона. 
Раскрытие ключевых моментов нашего понимания экологического риска, связанно-
го с болезнью Паркинсона в человеческой популяции, требует экспериментальных 
работ. Требуется сотрудничество междисциплинарных групп и новых технологий 
в сочетании с базовыми токсикологическими принципами. При наличии как лабора-
торной, так и аналитической поддержки, включение в проекты исследования био-
маркеров, транскриптомики или метаболомики, а также взаимодействия генов 
и окружающей среды было бы идеальным механизмом для исследований БП, как 
в доклинической, так и в клинической областях. Понимание вклада окружающей 
среды в БП имеет решающее значение, поскольку оно потенциально может помочь 
в каком-то проценте случаев предотвратить развитие и/или прогрессирование 
этого пока еще неизлечимого заболевания.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, первичная профилактика, факторы 
окружающей среды, нейродегенерация.

A. V. Boika

PROSPECTS FOR PRIMARY PREVENTION 
OF PARKINSON’S DISEAS

The incidence of Parkinson's disease currently outpaces the rate of aging and is growing 
disproportionately in newly industrialized areas of the globe. Scientific evidence suggests 
that exposure to environmental toxicants during neurodevelopment, whether in utero, 
perinatal or childhood, may have a significant impact on the risk of developing Parkinson's 
disease in the future. More often we have a combination of factors/triggers that last 
for decades, such as pesticides, organic solvents, metals and air pollution. The relationship 
between exposure and disease is variable, meaning that gene-environment and environment-
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Болезнь Паркинсона (БП), когда-то 
считавшаяся редкой, в настоящее 

время является самым быстрорастущим 
неврологическим заболеванием в мире 
и сопряжена с большими социальными 
и экономическими издержками. По оцен-
кам, в 1990 г. число людей с БП состав-
ляло 2,5 млн, а к 2015 г. увеличилось бо-
лее чем в два раза и достигло 6,2 млн. 
Ожидается, что к 2040 году старение на-
селения удвоит это число до 12,9 миллио-
на человек. Однако заболеваемость БП 
в настоящее время опережает темпы 
старения и непропорционально растет 
в новых индустриальных районах земно-
го шара [1]. Появляется все больше науч-
ных данных, что на этиологию БП влияют 
воздействия окружающей среды. Дости-
жения медицины в сфере нейродегене-
ративных заболеваний свидетельствуют, 
об участии факторов окружающей среды 
(например, пестициды, химикаты, загряз-
нение воздуха, снижение курения) в уве-
личении числа случаев БП. Так в регионах 
мира, где наблюдался наибольший рост 
современной индустриализации, таких как 
Китай и Индия, наблюдался самый высо-
кий рост оценок распространенности БП 
с поправкой на возраст. Медицинская 
профилактика является наиболее эффек-
тивным массовым методом как сохра- 
нения и укрепления здоровья населения, 

так и предупреждения развития заболева-
ний путем предотвращения неблагоприят-
ного воздействия. 

Данная статья отражает современные 
научные данные по влиянию факторов 
окружающей среды на этиопатогенез БП, 
а также возможные будущие мероприя-
тия, направленные на уменьшение чис- 
ла случаев БП в мире. Помимо действия 
экологических факторов ряд исследовате-
лей считает, что увеличение распростра-
ненности БП среди стран-лидеров инду-
стриализации может быть результатом 
лучшей диагностики БП неврологами или 
сокращения курения, которое, по общему 
признанию, защищает от риска развития 
БП. Также расовая принадлежность должна 
учитываться в контексте риска развития 
БП, поскольку расовые различия показа-
ны в распространенности, заболеваемо-
сти и лечении БП. Однако было показано, 
что воздействие токсикантов окружающей 
среды во время развития нервной систе-
мы, будь то внутриутробно, перинатально 
или в детстве, может оказывать значитель-
ное влияние на риск развития БП в буду-
щем. Как отметили Голдман и его коллеги, 
конкордантность БП у дизиготных близ- 
нецов намного выше, чем у типичных 
братьев и сестер [2], что указывает на то, 
что период перинатального воздействия 
является критическим окном для будущего 

environment interactions and other exposure dynamics contribute to the disease phenotype. 
Since all disease phenotypes are the result of our genes (intrinsic factors) and environment 
(extrinsic factors), there is no doubt that gene-environment interactions account for most 
cases of idiopathic Parkinson's disease. Unraveling key aspects of our understanding 
of the environmental risk associated with Parkinson's disease in the human population 
requires experimental work. Collaboration between interdisciplinary teams and new techno
logies combined with basic toxicological principles is required. With both laboratory 
and analytical support, incorporating biomarkers, transcriptomics or metabolomics, and gene-
environment interactions into research projects would be an ideal mechanism for PD research, 
both in the preclinical and clinical areas. Understanding the contribution of the environment 
to PD is critical as it could potentially help prevent the development and/or progression 
of this as yet incurable disease in some percentage of cases.

Key words: Parkinson’s disease, primary prevention, environmental factors, neurode-
generation.
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развития заболевания. Существуют также 
данные экспериментальных моделей, под-
тверждающие «тихую нейротоксичность», 
такие как прайминг микроглии после 
однократной дозы параквата у мышей, 
что предрасполагало животных к более 
тяжелой дофаминергической нейродегене-
рации при вторичном инсульте [3]. Анало-
гичным образом, воздействие фосфорорга-
нических пестицидов, таких как диазинон 
и хлорпирифос, вызывает транскрипцион-
ные изменения генов, связанные с БП [4]. 
Поскольку жирорастворимые соединения, 
участвующие в токсичности для развития 
нервной системы, такие как хлороргани-
ческие пестициды и полибромированные 
дифениловые эфиры (ПБДЭ), часто обна-
руживаются в грудном молоке, иденти- 
фикация этих уязвимых групп населения 
может обеспечить возможность предот-
вращения воздействия на самых ранних 
этапах жизни.

Интерес к объединению генетических 
мутаций с риском развития БП был в цент
ре внимания исследователей в послед-
ние десятилетия, что привело к открытию 
генов, участвующих как в наследственной, 
так и в идиопатической БП, таких как 
LRRK2 и глюкоцереброзидаза (GBA). Тем 
не менее, даже по самым смелым оцен-
кам наследственный фактор в БП состав-
ляет около 27 %, что позволяет предполо-
жить, что риск развития БП по-прежнему 
в значительной степени зависит именно 
от экзогенных факторов. Эти негенетиче-
ские факторы, к сожалению, по-прежнему 
недооценены и недостаточно изучены. 
Во многом это связано с тем, что иссле-
довать эти факторы, особенно с позиции 
доказательной медицины, чрезвычайно 
сложно. Термин «окружающая среда» вклю-
чает в себя любой неэндогенный фактор, 
такой как патогенная инфекция, травма го-
ловы, диета, фармацевтические препара-
ты, пищевые добавки, употребление нарко-

тиков, другие физиологические стрессоры 
(например, посттравматическое стрессо-
вое расстройство) и, конечно же, химиче-
ские токсиканты, которые загрязняют нашу 
воду, воздух и почву. Некоторые из них 
очевидны. Например, имеются убедитель-
ные доказательства того, что лица, приме-
няющие пестициды в сельском хозяйстве, 
подвергаются повышенному риску раз-
вития БП [5]. Другие факторы/триггеры 
представляют собой комбинацию ковар-
ных, изменчивых воздействий, которые 
длятся десятилетиями, таких как пестици-
ды, органические растворители, металлы 
и загрязнение воздуха. Взаимосвязь между 
воздействием и заболеванием является 
вариабельной, что означает, что взаимо-
действия генов-окружающая среда и окру-
жающая среда-среда, а также другие ди-
намики воздействия вносят свой вклад 
в фенотип заболевания [6]. 

Поскольку все фенотипы болезней 
являются результатом наших генов (внут
ренние факторы) и окружающей среды 
(внешние факторы), не вызывает сомне-
ний, что взаимодействие генов и окружа-
ющей среды является причиной большин-
ства случаев идиопатической БП. Полно-
геномные исследования взаимодействия, 
которые включают один или несколько 
факторов окружающей среды, связанных 
с БП, могут выявить новые локусы риска. 
Hill-Burns et al. было продемонстрирова-
но [7], которые обнаружили, что гликопро-
теин 2C (SV2C) взаимодействует с нико-
тином у дрозофилы и человека, обеспе-
чивая генетическую основу для курения 
и риска БП. Последующие исследования 
на мышах показали, что SV2C-опосредо
ванный дофаминовый гомеостаз в базаль-
ных ганглиях, а измененная экспрессия 
SV2C наблюдалась в посмертной ткани 
мозга у пациентов с БП. В отличие от изуче-
ния генов, прогнозирование экологическо-
го риска для БП часто затруднено и требует 
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оценки уровней воздействия загрязня- 
ющих веществ, исследований токсичности 
на лабораторных животных и клетках, био-
логических маркеров и эпидемиологиче-
ских исследований. С этой целью стоит 
считать оправданной разработку программ 
исследований по профилактике БП, а воз-
можно и других нейродегенеративных за-
болеваний, которые связаны с измене-
нием факторов окружающей среды. 

Многие ключевые моменты нашего 
понимания экологического риска, связан-
ного с БП в человеческой популяции, были 
сделаны в лабораторных условиях. Самые 
ранние токсические модели БП, такие как 
МФТП (сокр. от 1-метил-4-фенил-1,2,3,6-
тетрагидропиридин) у мышей и прима- 
тов [8], открыли новую эру доклинических 
исследований, обеспечив универсальную 
платформу для разработки биологических 
механизмов и экспериментальных тера-
певтических средств. Токсические модели 
также послужили доказательством прин-
ципиальной концепции о том, что экзо-
генные вещества могут вызывать селек-
тивную дегенерацию дофаминергических 
нейронов из черной субстанции (SN), тем 
самым создавая подтверждения того, что 
другие структурно или биохимически схо-
жие загрязнители окружающей среды мо-
гут делать то же самое. Это было показано 
при введении грызунам ротенона и па-
раквата, которые вызывали селективную 
дегенерацию дофаминергических нейро-
нов и другую характерную для БП патоло-
гию [6]. Параллельно были опубликованы 
эпидемиологические данные, связываю-
щие воздействие ротенона или параква-
та с риском развития БП, что позволило 
получить дополнительные эмпирические 
данные об экологическом риске, связан-
ном с этими пестицидами [5]. Такие мно-
госторонние подходы необходимы для вы-
явления как риска, так и механизмов, свя-
занных с факторами окружающей среды 

и развитием БП. Однако, поскольку связь 
с пестицидами, такими как паракват, 
остается сильной, необходимо распростра-
нить этот подход на многие другие токси-
канты, связанные с данным заболеванием. 
Кроме того, потребуется сделать акцент 
на улучшении перевода результатов фун-
даментальных исследований в практиче-
скую законодательную плоскость.

Загрязнители окружающей среды ред-
ко, если вообще когда-либо, встречаются 
изолированно. С этой целью моделирова-
ние комбинированных воздействий имеет 
более решающее значение для оценки 
риска БП. Такой подход также должен учи-
тывать факторы образа жизни, подобно 
тому, как эпидемиологические исследо-
вания стратифицируют риск развития БП 
на основе курения. Примером такой стра-
тегии было измерение комбинированной 
токсичности трихлорэтилена (ТХЭ) с че-
репно-мозговой травмой (ЧМТ). Оба фак-
тора независимо связаны с риском раз-
вития БП, путем влияния на функцию 
митохондрий в нигростриарном тракте. 
В модели острого воздействия у самцов 
крыс Fisher 344 ни ТХЭ, ни ЧМТ сами 
по себе не вызывали значительного сни-
жения активности стриарного митохонд
риального комплекса I, но их совместное 
вместе вызывало примерно 50 %-ное сни-
жение [9]. Комбинированное воздействие 
растворителей, пестицидов, металлов и дру-
гих промышленных побочных продуктов 
также должно быть рассмотрено, поскольку 
аддитивные или синергетические эффек-
ты этих соединений влияют на их индиви-
дуальную токсикокинетику и, в конечном 
счете, на их комбинированную нейроток-
сичность. Этот тип взаимодействия между 
окружающей средой лучше моделирует 
оценку риска в реальной жизни, требует 
тщательного планирования эксперимента, 
поскольку комбинации по своей природе 
сложны и могут привести к непредсказу- 



17

МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	 Обзоры и лекции

емой патологии. Например, комбинация, 
таких двух нейротоксикантов как марга-
нец и медь, вызывали синергическое взаи-
модействие с дофамином, который моду-
лировал окисление ДНК в нейронах [10].

Проводимые в настоящее время эпи-
демиологические исследования, в которых 
оцениваются экологические и, следова-
тельно, предотвратимые причины БП, огра-
ничены отсутствием надежных биологиче-
ских маркеров воздействия. Такие марке-
ры необходимы, потому что время между 
воздействием и диагностированием за-
болевания может составлять десятилетие 
и более. В нескольких исследованиях были 
обнаружены остатки жирорастворимых пе-
стицидов в мозге лиц с БП [11], включая 
полихлорированные бифенилы (ПХБ) [12]. 
Тем не менее, исследований in vivo было 
мало, несмотря на то, что уровни некото-
рых пестицидов и их метаболитов могут 
быть обнаружены в жировых отложениях 
человека. Маркеры же других побочных 
продуктов производства может быть еще 
сложнее найти. Так, например, летучие 
соединения, такие как растворители, бы-
стро метаболизируются и присутствуют 
в образцах, пригодных для сбора, только 
в течение нескольких недель после воз-
действия. Эпигенетические модификации 
под воздействием окружающей среды 
представляют собой потенциальный мар-
кер, так же как и изменения в митохонд
риях или других метаболитах. Однако эти 
исследования находятся на ранних ста-
диях и также нуждаются в дальнейшем 
изучении. Также необходимы биологиче-
ские маркеры воздействия тяжелых ме-
таллов и загрязнителей воздуха.

Исследования людей, которые обычно 
используют промышленные или военные 
химикаты, таких как механики, военнослу-
жащие ракетных родов войск, бальзами-
ровщики, производители компьютерных 
чипов и химчистки, редки, но могут быть 

весьма перспективными. Так, например, 
в недавнем исследовании, посвященном 
изучению риска БП в результате профес-
сионального воздействия растворителей 
на население Финляндии, был сделан вы-
вод о том, что риск БП в значительной 
степени связан с профессиями, связан-
ными с использованием растворителей 
хлорированных углеводородов (ОШ 1,63, 
95  % ДИ 1,05–2,50 для работы в элек- 
тронике/телекоммуникациях; ОШ 1,40, 
95 % ДИ 0,98–1,99 для лаборанта; ОШ 1,23, 
95 % ДИ 0,99–1,52 для механиков машин/
двигателей) [13]. Помимо профессиональ-
ного воздействия, где воздействие, вероят-
но, будет высоким, оценки низкоуровне-
вого, хронического воздействия, такого как 
употребление в пищу продуктов, содержа-
щих пестициды, ограничены и могут быть 
лучше всего рассмотрены в будущих про-
спективных мультицентровых исследова-
ниях. Эта информация может быть исполь-
зована для разработки государственных 
мероприятий, для информирования обще-
ственности и помочь снизить риск разви-
тия болезни Паркинсона и, возможно, 
других хронических заболеваний.

Еще одно пересечение воздействия, 
которое плохо изучено, но очень важно 
для БП – это взаимодействие между фак-
торами окружающей среды и фармацевти-
ческими препаратами. Такие взаимодей-
ствия могут как увеличивать риск заболе-
вания, так и влиять на прогрессирование 
существующего заболевания. Например, 
большинство людей с БП в конечном итоге 
лечатся леводопой (L-допой) или агониста-
ми дофамина, которые значительно влияют 
на метаболические пути [14]. Повышен-
ная концентрация дофамина в клетках 
и изменения в метаболизме могут легко 
модифицировать токсичность от загрязни-
телей окружающей среды. В этом контек-
сте эксперименты in vitro с клетками ней-
робластомы, подвергшиеся воздействию 
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мышьяка, показали синергетическую ток-
сичность при лечении в комбинации с экзо-
генным дофамином [15]. Таким образом, 
воздействие окружающей среды в соче-
тании с использованием фармацевтиче-
ских препаратов минимально изучено, оно 
требует даже более пристального внима-
ния, поскольку взаимодействие фарма-
цевтической продукции с окружающей 
средой может модулировать риск и про-
грессирование заболевания.

Ось кишечник-мозг появилась в послед-
нее десятилетие в качестве интересной 
мишени для понимания происхождения 
и фенотипа БП, поскольку данные популя-
ционных когортных исследований пока-
зали, что лица, перенесшие ваготомию 
ствола, были подвержены более низкому 
риску развития БП [16]. Десятью годами 
ранее связь между кишечником и мозгом 
постулировалась как потенциальный путь 
доступа токсикантов, патогенов или пато-
генных процессов к мозгу через блужда-
ющий нерв [17]. Кроме того, исследова-
ния на животных подтвердили передачу 
α-синуклеина из кишечника в мозг, кото-
рая была ограничена ваготомией у мышей, 
в то время как экспрессия α-синуклеина 
в кишечнике зависела от воздействия бак-
териальных липополисахаридов. Желудочно-
кишечный тракт также представляет собой 
центральную мишень для загрязнителей 
окружающей среды, поскольку проглаты-
вание является распространенным путем 
воздействия системных токсикантов, свя-
занных с БП (например, загрязнители питье-
вой воды). Доказательство этого было пока-
зано на мышах, получавших ротенон через 
внутрижелудочный зонд, у которых наблю-
дался повышенный уровень α-синуклеина 
в энтеральной нервной системе, а также 
в головном мозге [18]. Гетерогенность или 
дисбиоз микробиома желудочно-кишечного 
тракта также является основным фактором 
метаболизма ксенобиотиков, что, возмож-

но, приводит к риску заболевания среди 
популяций, подвергающихся их воздей-
ствию. Люди с БП имеют четкую дисфунк-
цию кишечника и нарушение микробио-
ма, некоторые из которых связывают 
с лекарствами от БП [19], которые могут 
дополнительно влиять на метаболизм ксе-
нобиотиков. Изменения в микробиоте 
желудочно-кишечного тракта также могут 
быть обусловлены токсикантами БП из окру-
жающей среды, как было недавно пока-
зано на крысиной модели воздействия 
ротенона, а также хлорпирифоса, что по-
зволяет предположить, что влияние окру-
жающей среды на гомеостаз желудочно-
кишечного тракта, вероятно, является 
двунаправленным. Определенные диеты 
могут влиять на риск развития БП в ре-
зультате воздействия пестицидов, таких 
как паракват и ротенон. Кроме того, спе- 
цифические диеты могут потенцировать 
нейротоксичность загрязнителей окружа-
ющей среды, как это наблюдалось у по-
томства самок мышей с высоким содер-
жанием жиров в сочетании с воздействием 
ТХЭ [20], что вызывало эпигенетические 
и окислительно-восстановительные изме-
нения в мозжечке. Поэтому необходимы 
дополнительные исследования для изуче-
ния связи между широко распространен-
ными загрязнителями окружающей среды 
и питанием в развитии БП.

Ни у кого не вызывает сомнений, что 
первичная профилактика БП должна ба-
зироваться на результатах фундаменталь-
ных исследований, посвященных эколо-
гически ориентированным компонентам 
этиопатогенеза БП, что, в конечном итоге, 
улучшит нашу способность предотвращать 
БП. Многие из этих усилий потребуют со-
трудничества междисциплинарных групп 
и новых технологий в сочетании с базо-
выми токсикологическими принципами. 
При наличии как лабораторной, так и ана-
литической поддержки включение в иссле-



19

МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	 Обзоры и лекции

дования биомаркеров, транскриптомики 
или метаболомики, а также взаимодей-
ствие генов и окружающей среды было бы 
идеальным механизмом для исследова-
ний БП, как в доклинической, так и в кли-
нической областях. Кроме этого, единый 
голос людей с болезнью Паркинсона, 
исследовательского сообщества, а также 
местных и мировых лидеров может по-
мочь внести изменения в государствен-
ные мероприятия, для расширения даль-
нейшей деятельности. Простыми шагами, 
которые могут оказать немедленное воз-
действие, является просвещение и поощ-
рение безопасным методам обращения 
с токсикантами, поскольку исследования 
подтверждают, что использование защит-
ных перчаток уже само по себе может 
снизить риск БП от воздействия пести- 
цидов. Понимание вклада окружающей 
среды в БП имеет решающее значение, 
поскольку оно потенциально может по-
мочь в каком-то проценте случаев пре-
дотвратить развитие и/или прогрессиро-
вания этого пока еще неизлечимого за-
болевания. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ОСТРОЙ ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ, 
СОПРОВОЖДАЮЩЕЙСЯ ТРОМБОТИЧЕСКИМИ 

ОСЛОЖНЕНИЯМИ, У ИММУНОКОМПЕТЕНТНЫХ 
ПАЦИЕНТОВ

Цель исследования. Выявление и анализ клинико-лабораторных особенностей 
у иммунокомпетентных пациентов с тромботическими осложнениями при острой 
цитомегаловирусной инфекции (ЦМВ). Разработка алгоритма прогнозирования 
и ранней диагностики тромботических осложнений с целью снижения риска тя-
жёлого течения заболевания и летального исхода.

Материалы и методы. В исследование включено 100 иммунокомпетентных 
взрослых пациентов, находившихся на стационарном лечении с лабораторно дока-
занной острой цитомегаловирусной инфекцией. У всех пациентов детально изучал-
ся клинико-эпидемиологический анамнез на предмет возможного наличия модифи-
цируемых и/или немодифицируемых протромботических факторов риска; прово-
дилось лабораторное и инструментальное обследование. 

Результаты. Из 100 пациентов с острой цитомегаловирусной инфекцией, 
отобранных в исследование, тромботические заболевания наблюдались в 7 % слу-
чаев (у 7 пациентов). Средний возраст пациентов составил 41 (38; 42) лет. Пациен-
ты госпитализировались в стационар в среднем на 12 (10; 14) сутки от начала бо-
лезни. Основными жалобами при поступлении были: длительная лихорадка до 38 °С 
и выраженная общая слабость. У пациентов отмечалось повышение АЛТ и АСТ 
в 88 % и 80 % случаев соответственно. Наличие реактивных лимфоцитов реги-
стрировалось в 57 % случаев. Увеличение печени и селезёнки наблюдалось в 67 % 
и 70 % случаев соответственно. По сравнению с пациентами с неосложненным те-
чением острой цитомегаловирусной инфекции, у пациентов, имевших тромботиче-
ские осложнения, статистически значимые лабораторные отличия наблюдались 
в показателях СРБ (С реактивный белок) (р < 0,001) и Д-димеров (р < 0,05). Все па-
циенты, имевшие генетический материал (ДНК) к ЦМВ в крови имели положитель-
ные тесты на антигенемию рр65. Полиморфизм гена фактора V G1691A (FVLeiden) 
был выявлен только у одного пациента, который являлся носителем гетерозигот-
ного аллеля GA.

Заключение. Острая цитомегаловирусная инфекция у иммунокомпетентных па-
циентов включает в себя симптомокомплекс, состоящий из типичной клинической 
картины (длительный лихорадочно-интоксикационный синдром, гепатоспленомега-
лия, повышение печёночных трансаминаз, СРБ и уровня Д-димеров) и обязатель-
ной лабораторной детекцией вируса (положительные тесты ПЦР и/или на Ag рр65 
к ЦМВ). Цитомегаловирус является самостоятельным протромботическим фак-
тором риска, при котором тромботические осложнения встречаются в 7 % слу-
чаев. Пациентам, имеющим факторы риска тромботических осложнений, с вери-
фицированной острой цитомегаловирусной инфекцией, рекомендовано назначение 
антикоагулянтной терапии в профилактических дозировках. Также пациентам, 
имеющим доказанный случай тромботического процесса на фоне острой цитоме-
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Возбудитель ЦМВ-инфекции пред-
ставляет собой ДНК-содержащий 

вирус, из семейства Herpesviridae, рода 
Cytomegalovirus, виду Human herpesvirus 5. 
Вирус строго видоспецифичен – вызывает 
заболевание только у человека [1]. ЦМВ хо-

рошо сохраняется в трансплантируемых 
органах и тканях [2].

Цитомегаловирус широко распростра-
нён во всём мире. Сероппревалентность 
к ЦМВ, согласно различным эпидемиологи-
ческим данным, может достигать 100 % [3].

галовирусной инфекции, рекомендовано проведение курса этиотропной противови-
русной терапии.

Ключевые слова. Цитомегаловирус (ЦМВ). Острая цитомегаловирусная инфек-
ция (ОЦМВ). Иммунокомпетентный пациент. Тромботические осложнения (ТО). 
Клинические особенности.

I. Hutsaliuk, M. Dotsenko

CLINICAL FEATURES OF ACUTE CYTOMEGALOVIRUS 
INFECTION ACCOMPANIED BY THROMBOTIC 

COMPLICATIONS IN IMMUNOCOMPETENT PATIENTS

Objective of the study. To identify and analyse clinical and laboratory features 
in immunocompetent patients with thrombotic complications in acute cytomegalovirus 
infection. Development of the algorithm of prognosis and early diagnosis of thrombotic 
complications in order to reduce the risk of severe course of the disease and lethal outcome.

Materials and Methods. The study included 100 immunocompetent adult patients 
undergoing inpatient observation and treatment with laboratory-proven acute cytomegalo-
virus infection. All patients had a detailed clinical and epidemiological history for the 
possible presence of modifiable and/or non-modifiable prothrombotic risk factors; a multi-
faceted laboratory and instrumental examination was performed.

Results. Out of one hundred patients with acute cytomegalovirus infection selected 
in the study, thrombotic diseases were observed in 7 % of cases (in 7 patients). The mean age 
of the patients was 41 (38; 42) years. Patients were hospitalised on average on 12 (10; 14) days 
from the onset of the disease. The main complaints on admission were: prolonged fever 
up to 38  °С and marked general weakness. The patients had elevated ALT and AST 
in 88 % and 80 % of cases, respectively. The presence of reactive lymphocytes was registered 
in 57 % of cases. Enlargement of liver and spleen was observed in 67 % and 70 % of cases, 
respectively. Compared to patients with uncomplicated course of acute cytomegalovirus 
infection, statistically significant laboratory differences were observed in SRB (p < 0.001) 
and D-dimers (p < 0.05) in patients who had thrombotic complications. All patients who 
had genetic material (DNA) to CMV in the blood had positive tests for rr65 antigenemia. 
The polymorphism of factor V gene G1691A (FVLeiden) was detected in only one patient, 
who was a carrier of heterozygous GA allele.

Conclusion. Acute cytomegalovirus infection in immunocompetent patients includes 
a symptom complex consisting of a typical clinical picture (prolonged febrile intoxication, 
hepatosplenomegaly, elevated hepatic transaminases, CRP and D-dimer levels) and obligatory 
laboratory detection of the virus (positive PCR and/or Ag pp65 tests for CMV). Cyto-
megalovirus is an independent and reliable prothrombotic risk factor, with thrombotic 
complications occurring in 7 % of cases. Patients with risk factors for thrombotic compli-
cations with verified acute cytomegalovirus infection are recommended to be prescribed 
anticoagulant therapy at prophylactic doses. Also, patients with a proven case of thrombotic 
process on the background of acute cytomegalovirus infection are recommended a course 
of etiotropic antiviral therapy.

Key words: Cytomegalovirus (CMV). Acute cytomegalovirus infection (ACMV). 
Immunocompetent patient. Thrombotic complications (ТС). Clinical features.
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При попадании вируса в организм, он 
способен сохраняться в различных клетках 
хозяина в латентном состоянии на протяже-
нии всей жизни. Специфического лечения, 
приводящего к элиминации вируса из орга-
низма не существует в настоящее время. 
Длительная латентнция вируса характери-
зуется наличием различных эпигенетиче-
ских модификаций и различных вирусных 
паттернов с низким уровнем экспрессии 
генов [4].

Первичное инфицирование ЦМВ у здо-
ровых иммунокомпетентных взрослых и де-
тей происходит в большинстве случаев 
бессимптомно или проявляется лёгким 
мононуклеозоподобным синдромом [5]. 
Инфицирование реализуется путём быто-
вого контакта с различными биологически-
ми жидкостями носителя, наиболее часто – 
со слюной. Считается, что из-за низкой 
концентрации вируса в большинстве сред 
организма передача его другому челове-
ку происходит лишь при тесных, длитель-
ных и часто повторяющихся контактах. 
Гораздо реже на практике наблюдается 
инфицирование ЦМВ при гемотрансфу- 
зиях, трансплантации органов и костного 
мозга, незащищенных половых контактах, 
а также вертикальным механизмом [6].

Взаимодействие ЦМВ и иммунной си-
стемы человека сложно и многогранно. 
С одной стороны, латентная ЦМВ-инфекция 
контролируется интерферонами I и II ти-
пов, натуральными киллерами (NK), CD8+, 
CD4+ клетками. С другой стороны, ЦМВ-
инфекция может стимулировать и поддер-
живать каскад воспалительных реакций, 
обусловленных различными провоспали-
тельными цитокинами (ФНО-α и др.) [7]. 
При ЦМВ развивается несколько эффектив-
ных механизмов, позволяющих ему укло-
няться от действия иммунной системы хо-
зяина. К таким механизмам относится мо-
дуляция рецепторов к NK клеткам, а также 
кодирование Fc-связывающих гликопротеи-
нов, которые связываются с Fc-областью 
IgG хозяина [8].

На фоне большого количества бессим-
птомных форм течения и/или в виде лег-
кого мононуклеозоподобного синдрома, 
в последнее время появляются сообще-
ния о тяжёлых жизне-угрожающих формах 
ЦМВ-инфекции у иммунокомпетентных лиц. 
Такие состояния могут сопровождаться 
разнообразными осложнениями (пневмо-
нитом, гепатитом, колитом, цитопениче-
ским синдромом, энцефалитом, миокар-
дитом, длительно сохраняющейся лихо-
радкой и т. д.) [9, 10]. Одним из самых 
серьёзных осложнений являются тромбо-
тические заболевания различных локали-
заций, с которыми все чаще сталкивают-
ся специалисты [11, 12].

Целью нашего исследования было вы-
явление и анализ клинико-лабораторных 
особенностей у иммунокомпетентных па-
циентов с тромботическими осложнения-
ми (ТО) при ОЦМВ. Разработка алгоритма 
прогнозирования и ранней диагностики 
тромботических состояний с целью сни-
жения риска тяжёлого течения заболева-
ния и летального исхода.

Методы

На базе учреждения здравоохране-
ния «Городская клиническая инфекцион-
ная больница» г. Минска была набрана 
группа иммунокомпетентных пациентов 
в количестве 100 человек, проходивших 
стационарное лечение с лабораторно дока-
занной ОЦМВ. Диагноз ОЦМВ выставлял-
ся по совокупности клинической картины 
и лабораторного подтверждения (наличие 
ДНК ЦМВ в крови методом ПЦР). Пациен-
ты, не имевшие первичных или вторичных 
иммунодефицитов; тяжёлых хронических 
заболеваний и коморбидности; не прини-
мающие иммуносупрессивных препаратов; 
не являющиеся реципиентами трансплан-
тации органов и/или тканей, гемопоэтиче-
ских стволовых клеток; онкологического 
заболевания в анамнезе, считались имму-
нокомпетентными. Из исследования исклю-
чались беременные женщины, несовер-
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шеннолетние лица, не согласные на иссле-
дование пациенты. 

Был выполнен ретроспективный анализ 
клинико-лабораторных и инструментальных 
данных этих пациентов с последующей 
статистической обработкой полученных 
данных. Статистический анализ выполнен 
с использованием открытой программ-
ной среды «R», версия 4.2.3 в интерфей-
се RStudio. Непрерывные и категориаль-
ные переменные представлены как ме-
диана (межквартильный интервал) и N (%) 
соответственно. Для категориальных пе-
ременных при доказательстве различий 
в сравниваемых группах применялся кри-
терий χ2 (с поправкой Йетса), точный крите-
рий Фишера (для числа наблюдений ме-
нее 10), критерий Уилкоксона; при установ-
лении статистически значимых различий 
в двух независимых группах – U-критерий 
Манна-Уитни; простой регрессионный ана-
лиз. Статистически значимым считался 
уровень р < 0,05.

У всех пациентов было взято письмен-
ное добровольное информированное со-
гласие на участие в исследовании. Про-
ведение исследования было одобрено ло-
кальным этическим комитетом.

По результатам выполненных исследо-
ваний были сформированы две группы 
пациентов:

1. Пациенты с ОЦМВ + ТО (n = 7).
2. Пациенты с ОЦМВ без ТО (n = 93).

Результаты
Из ста пациентов с ОЦМВ выявлено 

семь случаев ТО (у мужчин – 6, у женщин – 
1). ДНК ЦМВ была выделена из крови 
у всех пациентов. Тромботические состоя-
ния были представлены у 4 пациентов 
тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА), 
у 2 – тромбозом глубоких вен нижней ко-
нечности и еще у 1 – тромбозом мезен-
териальных сосудов. Зарегистрирован 
один летальный случай вследствие стре-
мительного развития ТЭЛА. У 5 пациен-
тов присутствовал минимум один модифи-
цируемый фактор риска ТО: 3 человека – 
выраженное нарушение жирового обмена, 
1 – флеботромбоз в анамнезе, 1 – приме-
нение комбинированных оральных конт
рацептивов. Средний возраст пациентов 
с ТО составил 41 (38;42) год. 

Согласно таблице 1 у пациентов не было 
различий по возрасту (рисунок 1) и полу, 
а также в сроках поступления в стацио-
нар (где 1 – это наличие признака, 0 – 
его отсутствие). У всех пациентов с тром-
бозами в крови была выявлена ДНК ЦМВ.

Показатели общего анализа крови (таб
лица 2, рисунок 2) также не имели досто-
верных статистических отличий: количе-
ство лейкоцитов, лимфоцитов и наличие 
реактивных лимфоцитов не отличалось 
по группам.

Показатели биохимического исследо-
вания крови, в целом, также не имели 

Таблица 1. Общая характеристика пациентов с ОЦМВ и ТО

Показатель
ЦМВ / ТО

p-value2

0, N = 931 1, N = 71

Возраст 37 (33; 42) 41 (38;42) 0,2
Пол 0,7

ж 24 / 93 (25,8 %) 1 / 7 (14,3 %)
м 69 / 93 (74,2 %) 6 / 7 (85,7 %)

День поступления 14 (11; 18) 12 (10; 14) 0,3
ПЦР
1 93 / 93 (100,0 %) 7 / 7 (100,0 %)

1 Медиана (25 %; 75 %).
2 Критерий суммы рангов Уилкоксона; критерий Хи-квадрат Пирсона; точный критерий Фишера.
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статистических отличий (таблица 3). Един-
ственный показатель, имевший отличия – 
это СРБ, который в группе ЦМВ + ТО имел 
более высокие значения (р < 0,001).

Пациенты группы ОЦМВ  +  ТО имели 
статистически значимо более высокие 
уровни Д-димеров по сравнению с пациен-

тами группы ОЦМВ: 1442 нг/мл против 
862 нг/мл соответственно, р = 0,05 (таб
лица 4, рисунок 3).

Пациенты обеих групп имели схожую 
частоту лимфаденопатии, гепато- и спле-
номегалии (р  =  0,7, 0,4 и 0,7 соответ-
ственно). Обе группы были схожи по уровню 

Рисунок 1. Распределение по возрасту пациентов с ОЦМВ в зависимости от ТО

Таблица 2. Сравнительные показатели общего анализа крови

Показатель
ЦМВ / ТО

p-value2

0, N = 931 1, N = 71

Лейкоциты 8,7 (7,2; 11,3) 9,6 (7,4; 10,4) 0,7
Гемоглобин 144 (131; 150) 142 (138; 147) >0,9
Тромбоциты 200 (168; 251) 203 (176; 212) 0,5
Базофилы 0,00 (0,00; 1,00) 0,00 (0,00; 0,50) 0,8
Эозинофилы 1,00 (1,00; 2,00) 1,00 (1,00; 1,50) >0,9
Пал. нейтрофилы 8 (5; 11) 12 (9; 19) 0,084
Сегм. нейтрофилы 25 (17; 40) 29 (23; 40) 0,4
Лимфоциты 35 (28; 46) 40 (28; 45) >0,9
Моноциты 5,00 (3,00; 7,00) 6,00 (3,00; 7,00) 0,8
Реакт. лимфоциты 13 (0; 26) 19 (0; 26) >0,9

1 Медиана (25 %; 75 %).
2 Критерий суммы рангов Уилкоксона; критерий Хи-квадрат Пирсона; точный критерий Фишера.
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Рисунок 2. Распределение реактивных лимфоцитов у пациентов с ОЦМВ в зависимости от ТО

Таблица 3. Сравнительные показатели биохимического исследования крови

Показатель
ЦМВ / ТО

p-value2

0, N = 931 1, N = 71

Билирубин общ. 12,2 (10,0; 16,0) 10,0 (8,4; 18,5) 0,7
АЛТ 175 (105; 250) 130 (108; 238) 0,7
АСТ 98 (65; 140) 89 (56; 144) >0,9
ГГТП 90 (50; 166) 82 (66; 118) >0,9
ЩФ 132 (93; 220) 130 (86; 232) 0,9
Холестерол 4,50 (3,40; 5,20) 4,90 (4,10; 6,45) 0,5
СРБ 8,00 (6,00; 10,00) 12,00 (10,50; 12,75) <0,001
Креатинин 88 (69; 98) 86 (84; 100) 0,6

1 Медиана (25 %; 75 %).
2 Критерий суммы рангов Уилкоксона; критерий Хи-квадрат Пирсона; точный критерий Фишера.

Таблица 4. Показатели гемостазиограмм пациентов с ОЦМВ в зависимости от ТО

Показатель
ЦМВ / ТО

p-value2

0, N = 931 1, N = 71

АЧТВ 31 (29; 35) 31 (30; 31) 0,5
МНО 1,05 (0,97; 1,12) 1,11 (1,02; 1,17) 0,2
ПТИ 0,95 (0,90; 1,03) 0,89 (0,88; 0,91) 0,14
Д-димеры 862 (520; 1,388) 1,442 (1,082; 2,172) 0,05

1 Медиана (25 %; 75 %).
2 Критерий суммы рангов Уилкоксона; критерий Хи-квадрат Пирсона; точный критерий Фишера.
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Рисунок 3. Распределение уровня Д-димеров у пациентов с ОЦМВ и ОЦМВ + ТО

Таблица 5. Клиническая характеристика пациентов групп ОЦМВ и ОЦМВ + ТО

Показатель
ЦМВ / ТО

p-value2

0, N = 931 1, N = 71

Лихорадка 38,00 (37,40; 38,50) 38,00 (37,55; 38,00) 0,7
Печень 0,4

1 61 / 92 (66,3 %) 6 / 7 (85,7 %)
2 31 / 92 (33,7 %) 1 / 7 (14,3 %)

Селезёнка 0,7
1 64 / 92 (69,6 %) 6 / 7 (85,7 %)
2 28 / 92 (30,4 %) 1 / 7 (14,3 %)

Лимфаденопатия 0,7
1 34 / 93 (36,6 %) 3 / 7 (42,9 %)
2 59 / 93 (63,4 %) 4 / 7 (57,1 %)

Сыпь 0,6
1 13 / 93 (14,0 %) 0 / 7 (0,0 %)
2 80 / 93 (86,0 %) 7 / 7 (100,0 %)

Гепатит >0,9
1 82 / 93 (88,2 %) 6 / 7 (85,7 %)
2 11 / 93 (11,8 %) 1 / 7 (14,3 %)

Нефрит >0,9
1 25 / 93 (26,9 %) 2 / 7 (28,6 %)
2 68 / 93 (73,1 %) 5 / 7 (71,4 %)

Пневмония 0,05
1 4 / 93 (4,3 %) 2 / 7 (28,6 %)
2 89 / 93 (95,7 %) 5 / 7 (71,4 %)

1 Медиана (25 %; 75 %).
2 Критерий суммы рангов Уилкоксона; критерий Хи-квадрат Пирсона; точный критерий Фишера.
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лихорадочного синдрома (р = 0,7). Един-
ственный клинический признак, который 
не встречался у пациентов ОЦМВ + ТО – 
это сыпь. С одинаковой частотой случаев 
в обеих группах встречались явления ге-
патита (р > 0,9) и нефрита (р > 0,9). Имеет 
статистическое отличие частота разви- 
тия пневмоний в обеих группах (р = 0,05) 
(таблица 5; где 1 – наличие показателя, 
2 – его отсутствие). 

Дискуссия

В последние годы появляется всё боль-
ше сообщений о сосудистых проявлениях 
ЦМВ-инфекции, связанных с рисками тром-
ботических состояний у иммунокомпетент-
ных пациентов, чаще молодого возраста, 
у которых на фоне острой ЦМВ инфекции 
развиваются тромбоэмболические ослож-
нения [13].

В большинстве исследований по этой 
проблеме, показано статистически зна-
чимые особенности в серопозитивности 
к ЦМВ у пациентов с клиническими явле-
ниями ТО: так в крупном одноцентро- 
вом проспективном исследовании «случай-
контроль» выявлено 3,06 случая острых 
ТО на 1000 у лиц с положительным IgM 
по сравнению с 1,36 случаями острых ТО 
на 1000 у лиц с отрицательным IgM [14]; 
другой мета-анализ показал, что от 1,9 % 
до 9,1  % пациентов, госпитализирован-
ных с острой венозной тромбоэмболией, 
имели сопутствующую ОЦМВ [15].

Исследования, изучавшие патологию 
артерий при ЦМВ-инфекции, условно раз-
делили пациентов на две группы: IgG-
серопозитивные к ЦМВ и хронический 
ЦМВ-эндотелиит были связаны с патоге-
незом атеросклероза, в то время как 
ОЦМВ была связана с острым коронар-
ным синдромом [16].

В последующих исследованиях были 
высказаны предположения о патогенезе 
протромботического эффекта ЦМВ. Было 
продемонстрировано увеличение высво-

бождения фактора Виллебранда и экспрес-
сии тканевого фактора на клеточной по-
верхности при прямом инфицировании 
эндотелиальных клеток сосудов [17], что, 
в свою очередь, приводит к ингибированию 
и истощению природных антикоагулянтов, 
а также ингибированию антитромбина III 
и фибринолизу [17, 18]. Цитомегаловирус-
ная инфекция также увеличивает адгезию 
лейкоцитов к инфицированным вирусом 
эндотелиальным клеткам, что способствует 
созданию прокоагулянтного эффекта. Пря-
мое инфицирование моноцитов приводит 
к повышенной секреции тканевого факто-
ра, что также способствует тромбозу [17]. 
Также описан эффект фосфатидилсерина 
из фосфолипидной оболочки ЦМВ, кото-
рый обладает свойствами прокоагулянт-
ной протромбиназы, тем самым сокра-
щая время свертывания фактора Ха [17], 
на коагуляцию может также влиять вре-
менное повышение уровня антифосфо-
липидных антител [19].

ЦМВ – является значимым и незави-
симым фактором риска сосудистых ка- 
тастроф, на что указано в исследовании 
2020 года, где авторы описали достовер-
но более частое развитие венозных тром-
боэмболий и острого коронарного син-
дрома в течение одного года после зара-
жения у серопозитивных лиц к ЦМВ [20]. 

Помимо собственного протромботиче-
ского действия ЦМВ, у человека выделены 
основные наследственные и приобретён-
ные факторы риска, предрасполагающие 
к развитию тромботических осложнений. 
К этим факторам относятся применение 
оральных контрацептивов, постоянное или 
периодическое наличие антифосфолипид-
ных антител в крови и мутация фактора V 
Лейдена [15]. Было показано, что наслед-
ственные факторы риска гораздо более 
распространены у иммунокомпетентных 
пациентов, но наряду с основными фак-
торами риска, в исследовании описаны 
сопутствующие факторы, которые в той 
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или иной степени могут увеличивать риск 
тромботических осложнений при ЦМВИ: 
недавнее оперативное вмешательство, 
злокачественное новообразование, иммо-
билизация, тромбоз любой локализации 
в анамнезе, ожирение, дефицит С-белка, 
гетерозиготная мутация PT20210 [15].

Многие авторы, изучающие проблему 
ТО при ЦМВ-инфекции, приходят к еди- 
ному мнению о том, что подходы к анти-
коагулянтной и, в особенности, противо-
вирусной терапии в этой группе пациен-
тов, чётко не разработаны [13, 15, 17, 
19, 20].

Проведённое исследование с анализом 
клинико-лабораторных показателей дока-
зывает наличие высокого риска ТО у имму-
нокомпетентных пациентов с ОЦМВ.

Мы рекомендуем обследовать пациен-
тов к ЦМВ при наличии комплекса симпто-
мов и синдромов, таких как: длительный 
необъяснимый лихорадочно-интоксика-
ционный синдромом, гепатоспленомега-
лия, повышение печёночных трансаминаз, 
наличии реактивных лимфоцитов. Всем 
пациентам с доказанной ОЦМВ необхо-
димо проводить стратификацию факторов 
риска развития тромботических состоя-
ний. У пациентов с наличием факторов 
риска рекомендовано проведение анти-
коагулянтной терапии (АКТ) по следующе-
му алгоритму:

Состояние Рекомендации

ОЦМВ без факторов 
риска

АКТ не назначается

ОЦМВ + факторы 
риска 

Профилактическая АКТ

ОЦМВ + ТО НПОАК, или варфарин, или 
НМГ в течение 3 месяцев

ОЦМВ + ТО + 
необратимый ФР

НПАОК, или варфарин, или 
НМГ в индивидуальных 
режимах

ОЦМВ – острая цитомегаловирусная инфек-
ция, АКТ – антикоагулянтная терапия, ТО – тром-
ботические осложнения, ФР – фактор риска, 
НПОАК – новые пероральные антикоагулянты.

Назначение этиотропной противови-
русной терапии рассматривается строго 
с каждым пациентом в индивидуальном 
порядке:

Состояние Показатель

ОЦМВ + ТО в среднетяжёлой 
форме

Не назначается

ОЦМВ + ТО в тяжёлой форме 
и/или лечение в ОРИТ

Назначается

ОЦМВ – острая цитомегаловирусная инфек-
ция, ТО – тромботические осложнения, ОРИТ – 
отделение реанимации и интенсивной терапии.
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Облитерирующий атеросклероз (ОА) 
нижних конечностей, также как 

и сахарный диабет 2 типа (СД2) являют-
ся одними из самых распространенных 

заболеваний в мире и одной из лидиру-
ющих причин смертности. От момента по-
явления симптомов ОА 4 – 27 % пациен-
тов теряют ишемизированную нижнюю 
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Среди причин смертности в мире по-прежнему лидируют сердечно-сосудистые 
заболевания. Атеросклероз артерий нижних конечностей относится к их числу. 
Фактором риска развития атеросклероза является сахарный диабет, в частно-
сти 2 типа. Общепризнан факт системности и многофакторности данных забо-
леваний. Учитывая прогресс генетики и генной терапии в последние десятилетия, 
актуальным является поиск генов, ответственных за развитие как атеросклероза 
нижних конечностей, так и сахарного диабета 2 типа. Их установление, вероятно, 
может способствовать улучшению прогноза течения данных заболеваний, персона-
лизировать систему профилактики и лечения. Гомоцистеин является аминокисло-
той, вовлеченной в патогенез как облитерирующего атеросклероза, так и сахар-
ного диабета. В этом контексте особый интерес представляют гены фолатного 
цикла, играющие основную роль в развитии гипергомоцистеинемии.
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Cardiovascular diseases are still the leading causes of death in the world. Atherosclerosis 
of the arteries of the lower extremities is one of them. A risk factor for the development 
of atherosclerosis is diabetes mellitus, particularly type 2. The fact that these diseases 
are systemic and multifactorial is generally recognized. Considering the progress of genetics 
and gene therapy in recent decades, the search for genes responsible for the development 
of both lower limb atherosclerosis and type 2 diabetes mellitus is relevant. Their identification 
can probably help to improve the prognosis of the course of these diseases, personalize 
the system of prevention and treatment. Homocysteine is an amino acid involved 
in the pathogenesis of both obliterative atherosclerosis and diabetes mellitus. In this context, 
folate cycle genes, which play a major role in the development of hyperhomocysteinemia, 
are of particular interest.
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конечность в течение 6,3 лет [13]. Коли-
чество пациентов с СД также увеличи- 
вается с каждым годом. Более 50  % 
из этой группы пациентов – лица трудо-
способного возраста, что влечет за со-
бой не только социальные, но и эконо-
мические проблемы. 

На протяжении столетий вопросы па-
тогенеза ОА и СД интенсивно изучают-
ся. Однако полученные результаты иссле-
дователей не позволили мировому науч-
ному сообществу сформировать четкую 
картину развития данных заболеваний.

Последнее десятилетие характеризует-
ся интенсивным изучением роли генов, 
прежде всего обусловленных их экспрес-
сией вариантов фенотипа, в патогенезе 
различных патологий. Они могут играть 
ключевую роль в развитии заболева-
ний. Нерегулируемые экспрессии генов 
возникают при наложении генетических 
и экологических факторов. 

В этом аспекте еще более остро сто-
ит задача поиска генов, ответственных 
за возникновение СД2 и ОА как с пора-
жением коронарных артерий, так и арте-
рий нижних конечностей, а также других 
артериальных бассейнов и определя- 
ющих их течение. Можно предположить, 
что, зная генотип пациента, возможным 
будет более ранее выявление лиц группы 
риска с последующим своевременным 
назначением необходимого лечения или 
коррекцией проводимых лечебных ме-
роприятий.

СД2 является фактором риска ОА, 
и наоборот. ОА встречается в 2–4 раза 
чаще у пациентов с СД2. Одновременно 
с этим установлено, что 36 % пациентов 
с ОА страдают СД2. 

Ряд исследований выявил группу ге-
нов, играющих защитную роль в разви-
тии этих заболеваний, и группу генов, 
являющихся факторами риска. Однако 

результаты данных наблюдений неодно-
значны и зачастую противоречивы.

Наибольшая дискуссия ведется по ге-
нам, вовлеченным в фолатный цикл, 
т. е. контролирующих уровень гомоцис
теина (ГЦ). 

ГЦ – это аминокислота, которая обра-
зуется в промежуточных реакциях обме-
на и не используется в процессах синте-
за белков. В норме ГЦ содержится в орга-
низме в минимальных количествах, т. к. 
сразу же «обезвреживается» в процессе 
реметилирования (по фолатзависимому 
либо бетаинзависимому пути) или транс-
сульфирования [12]. Для этих реакций 
необходима фолиевая кислота, витами-
ны В6, В12. При нарушении внутриклеточ-
ного метаболизма ГЦ он выходит за пре-
делы клетки, оказывая повреждающее 
действие на эндотелий сосудов. Согласно 
многочисленным исследованиям гиперго-
моцистеинемия (ГГЦ) является независи-
мым фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), бесплодия, 
невынашивания беременности, патологии 
развития плода [4]. Ее негативное влия-
ние связано с воздействием не только 
на клетки эндотелия, но также на гладко-
мышечные клетки стенок сосудов, тром-
боциты, липиды крови, оксид азота и си-
стему коагуляции. ГЦ стимулирует синтез 
коллагена фибробластами гладкомышеч-
ных клеток сосудистой стенки, тем самым 
повышая ее плотность. Кроме этого, 
он способствует развитию инсулиноре-
зистентности и дисфункции β-клеток, 
ускоряя развитие СД. 

ГГЦ признана состоянием с генети-
ческой предрасположенностью, на раз-
витие которого влияют дополнительные 
факторы. Установлено влияние на уро-
вень ГЦ в плазме множества факторов: 
возраст, мужской пол, питание, образ 
жизни, некоторые лекарственные препа-
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раты и заболевания. Полиморфизм генов, 
вовлеченных в фолатный цикл, а, следо-
вательно, и в развитие ГГЦ, связан с за-
меной единичных нуклеотидов, что трак-
туется как однонуклеотидные полимор-
физмы (SNP) [4]. 

Немногочисленные исследования изу-
чали показатели ГЦ при сочетании СД2 
и ишемической болезни сердца (ИБС) [6]. 
Вместе с тем исчерпывающей инфор-
мации о ГЦ при ОА нижних конечностей 
и сопутствующем СД2 нет.

Наиболее распространенные полимор-
физмы, связанные с ГГЦ: С677Т и А1298С 
гена метилентетрагидрофолатредуктазы 
(MTHFR), А66G гена метионинсинтазы ре-
дуктазы (MTRR), A2756G гена метионин-
синтазы (MTR).

MTHFR – фермент, вовлеченный в про-
цесс реметилирования ГЦ в метионин. 
Он катализирует реакцию редукции 5, 10 – 
метилентетрагидрофолата в 5-метилтет
рагидрофолат. Дисфункция или низкая 
активность MTHFR приводит к уменьше-
нию пула метильных групп, необходи-
мых для синтеза ДНК. Мутация С677Т 
нарушает термостабильность фермен- 
та, приводя к его дисфункции. У пациен-
тов с генотипом ТТ активность фермента 
MTHFR снижена на 50–60 %. При 46 ºС 
она снижается до 65 % [18]. Экспрессия 
MTHFR отличается между органами, бу-
дучи выше в легких и щитовидной желе-
зе, чем в других органах [11]. Генотип ТТ 
чаще встречается у жителей Китая, Мек-
сики и Южной Италии, реже – Африки [6]. 
Полиморфизм С677Т гена MTHFR – это 
точковая замена (миссенс-мутация) ци-
тозина (С) на тимин (Т) в позиции 677, 
в результате чего аланин заменяется 
валином в позиции 222. Данная мута-
ция связана с максимальным сниже- 
нием активности MTHFR. Полиморфизм 
А1298С – точковая замена аденина (А) 

на цитозин (С) в позиции 1298, вслед-
ствие чего глутамин заменяется на ала-
нин в позиции 429. Это приводит к не-
значительному снижению активности 
фермента. У гомозиготных лиц по мута-
ции А1298С активность гена MTHFR 
уменьшается до 35  %, но на практике 
это не связано со значимыми измене-
ниями концентрации ГЦ [4].

Sakowicz A. et al. исследовали 272 па-
циента с инфарктом миокарда (ИМ), воз-
никшем в возрасте до 45 лет, и 141 здо-
ровых пациента на предмет наличия у них 
мутаций, предрасполагающих к данному 
осложнению ОА. Установлено, что носи-
тели мутации С677Т имеют выше риск 
развития ОА. Пациенты с этим аллелем 
имели критический стеноз (>75 %) как ми-
нимум в трех коронарных артериях [16]. 
Похожие результаты получили Sarikaya S. 
et al., обследуя 20 пациентов моложе  
30 лет после выполненного аорто-коро-
нарного шунтирования. У 3 пациентов 
выявлен генотип ТТ, у 11 – СТ полимор-
физм С677Т [20].

Xuan C. et al. провели метаанализ 
30 исследований, включивший 10 522 здо-
ровых лица и 8140 пациентов с ИМ. Евро-
пейские пациенты в возрасте до 50 лет 
с гомозиготой ТТ полиморфизма С677Т 
гена MTHFR имели выше риск развития 
ИМ, чем пациенты с генотипом СТ или 
СС. Связи этой не наблюдалось в группе 
пациентов старшего возраста [9].

Давыдчик Э. В. с соавт. обследовали 
135 пациентов, разделенных на две груп-
пы. Группу 1 составили пациенты с ИБС 
и СД2, группу 2 – пациенты с ИБС. 
В группу контроля вошло 30 здоровых 
пациентов. В результате исследования 
установлена связь более высоких пока-
зателей ГЦ у пациентов группы 1 при на-
личии генотипа ТТ в сравнении с груп-
пой контроля. Генотип СС полиморфиз-
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ма А1298С гена MTHFR чаще встречался 
у пациентов с ИБС, независимо от нали-
чия СД2, чем в группе контроля [6]. 

Poodineh M. et al. включили в иссле-
дование 136 пациентов с СД2 и 151 здо-
ровых жителей Ирана. В результате ге-
нотипирования выявлена связь геноти-
па СС и аллеля С полиморфизма А1298С 
с риском развития СД2. В отношении по-
лиморфизма С677Т генотип СС и аллель 
С явились факторами риска развития 
СД2 [11].

В литературе встречаются исследо-
вания, доказывающие связь каждого ге-
нотипа и аллеля полиморфизма С677Т 
с развитием СД2.

Husakova J. et al. наблюдали 113 па-
циентов с СД2 или СД1 типа, имеющих 
хроническую критическую ишемию ниж-
них конечностей (ХКИНК) с хронически-
ми язвами стопы, которые получали лече-
ние аутологичными клетками. Пациентов 
разделили на две группы – с высокой 
ампутацией конечности и без ампута-
ции – и наблюдали 2 года. Самым важ-
ным предиктором высокой ампутации 
оказался гомо- и гетерозиготный поли-
морфизм А1298С гена MTHFR. Установ-
ленный полиморфизм также был связан 
с конечными стадиями хронической по-
чечной болезни (ХБП) [15].

В исследовании NURSE Study прове-
денном среди 273 медсестер в возрас- 
те 22–57 лет без подтвержденных хро- 
нических заболеваний генотип СТ гена 
MTHFR С677Т встречался в 51,6 % слу- 
чаев, СС и ТТ – в 9,2 % и 35,2 % соот-
ветственно. Лица с генотипом ТТ и СТ 
имели более высокий уровень инсулина, 
чем лица с генотипом СС. Индекс инсу-
линорезистентности НОМА был значи-
тельно выше у лиц-носителей аллеля Т. 
Авторы также изучали влияние супле-
ментации (фолиевой кислотой и витами-

ном В12 ) на индекс НОМА. Он оказался 
ниже в случае приема перечисленных 
выше препаратов у пациентов всех ге-
нотипических групп [10].

Ряд исследований доказывает влия-
ние полиморфизмов С677Т и А1298С 
гена MTHFR на другие патологии. Дока-
зана связь полиморфизма С677Т с вос-
палительными заболеваниями, такими 
как псориаз и неспецифический язвен-
ный колит. Оба полиморфизма вовлече-
ны в развитие ревматоидного артрита 
у пациентов кавказского и азиатского 
происхождения. Также установлена связь 
полиморфизмов указанных генов с раз-
витием онкологических заболеваний – 
рака легкого, рака шейки матки, молоч-
ной железы, ротоглотки, неходжскинской 
лимфомы [18]. 

В то же время Khalighi K. et al. акцен-
тируют внимание на противоположном 
эффекте мутации С677Т и А1298С гена 
MTHFR на системное воспаление. Сре-
ди 292 пациентов, включенных в иссле- 
дование, дикий генотип MTHFR 677 СС 
обнаружен у 129 человек, дикий гено-
тип MTHFR 1298 АА – у 117. Статистиче-
ских отличий между генотипами у па- 
циентов с СД, ССЗ и артериальной ги-
пертензией (АГ) не выявлено. Генотип 
MTHFR 1298 СС встречался только у па-
циентов с генотипом MTHFR 677 СС, а ге-
нотип MTHFR 677 ТТ – только у пациен-
тов с генотипом MTHFR 1298 АА. Авторы 
оценивали системное воспаление двумя 
показателями – соотношением количе-
ства нейтрофилов к лимфоцитам (NLR) 
и тромбоцитов к лимфоцитам (PLR). В слу-
чае мутации MTHFR С677Т у пациентов 
с диким генотипом, NLR и PLR были зна-
чительно выше, чем в других генотипиче-
ских вариантах. В то время, как при му-
тации MTHFR А1298С дикий генотип был 
связан с более низкими показателями 



37

МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	 Обзоры и лекции

NLR и PLR [13]. В этом контексте не- 
обходимо помнить, что ОА и СД2 также 
являются заболеваниями воспалитель-
ного характера.

Ших Е. В. и Путинцева А. В. при обсле-
довании 194 женщин в возрасте от 20 
до 38 лет проводили анализ генов фер-
ментов фолатного цикла, сравнивая их 
с уровнем фолатов, витамина В12 и ГЦ 
в крови. Получены статистически значи-
мые данные о связи генотипов MTHFR-
677ТТ, МТR-2756GG с низкими сред- 
ними уровнями фолатов, витамина В12 
и высоким уровнем ГЦ, а генотипов 
MTHFR-1298СС, MTHFR-1298АС, MTR-
2756AG, MTRR-66GG с низким уровнем 
фолатов и повышенным уровнем ГЦ [8].

Многие исследования подчеркивают, 
что прием витаминов С, D, E, B1, В12, фо-
латов, α-липоевой кислоты, лютеина, АЦЦ 
и бетаина может улучшить эндотелиаль-
ную дисфункцию. Метформин, глипизид 
и омепразол, самые частые препараты, 
назначаемые при СД2, нарушают всасы-
вание В12 [17]. У MTHFR-дефицитных па-
циентов снижение уровня ГЦ может быть 
достигнуто не только приемом фолиевой 
кислоты, но и бетаина, также известно-
го как триметилглицин – донор метиль-
ных групп [12].

Mottaghi T. et al. разделили 80 пациен-
тов с подтвержденной диабетической по-
линейропатией на две группы. Интервен-
ционная группа принимала фолиевую 
кислоту в дозе 1 мг в сутки, а группа 
контроля – плацебо в течение 16 не-
дель. Пациенты были классифицирова- 
ны в зависимости от генотипа с целью 
оценки суплементации, основанной на му-
тации С677Т MTHFR. В интервенционной 
группе 47,5 % имели генотип СС, в группе 
контроля – 52,5 %. После 16-недельной 
суплементации фолиевой кислотой отме-
чены изменения уровня ГЦ и фолиевой 

кислоты. Уровень витамина В12 в плазме 
не отличался в зависимости от геноти- 
па С677Т MTHFR. Снижение ГЦ коррели-
ровало с увеличением содержания фо-
лиевой кислоты в крови интервенцион-
ной группы. Также отмечено некоторое 
снижение выраженности полинейропатии 
на основании электромиографии (ЭМГ) 
в интервенционной группе [19].

Исследования мутаций MTRR и MTR, 
к сожалению, не столь многочисленны, 
как MTHFR. 

MTRR – фермент, участвующий в вос-
становлении функции MTR, фермента, 
необходимого для метилирования ГЦ. 
MTRR вовлечена в метаболизм метио-
нина, играющего роль в синтезе белков, 
1-углеродных соединений, метилирова-
нии ДНК и синтез нуклеиновых кислот [5]. 
MTRR – флавопротеин, его ген находится 
на 5 хромосоме. Полиморфизмы этого 
гена вместе с генами II и V факто- 
ров свертываемости крови увеличивают 
риск развития тромбофилии. Отмечает-
ся также его связь с атеросклерозом 
и тромбозами [5]. Самый частый поли-
морфизм этого гена A66G – замена аде-
нина (А) на гуанин (G) в позиции 66, 
в результате чего изолейцин заменяется 
метионином в позиции 22. Следствием 
этой замены является снижение актив-
ности фермента в 4 раза, что в свою 
очередь связывают с ГГЦ и ССЗ. Клини-
чески это может сопровождаться ослож-
нениями беременности (поздние гесто-
зы, отслойка плаценты, невынашивание 
беременности) и нарушениями разви-
тия плода [6].

Елыкомов В. А. с соавт. сравнили 
группу 130 пациентов, страдающих ИБС 
с 39 здоровыми мужчинами. Молеку-
лярно-генетическое обследование вклю-
чало оценку 12 генов, потенциально 
связанных с развитием тромботических 
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осложнений. У больных с ИБС обнаруже-
но значимое преобладание лишь гете-
розиготы генотипа А66G гена MTRR [1].

Левашова О. А. с соавт. провели гено-
типирование среди пациентов с ишеми-
ческим инсультом, разделив их на две 
группы в зависимости от тяжести инсуль-
та, оцененной по шкале NIHSS. Группу 
контроля составили здоровые доноры. 
Ни один из генотипов и аллелей генов 
фолатного цикла не показал различий 
в исследуемых группах [2].

Сходные результаты отмечены в иссле-
довании Wang J. et al. Проведя метаана-
лиз 13 статей о концентрации ГЦ, геноти-
пах А1298С MTHFR, A66G MTRR, авторы 
не выявили связи уровня ГЦ ни с одной 
мутацией [7].

В то же время Цыганенко О. В. с соавт. 
получили противоположные результаты. 
Среди 141 пациента с ишемическим 
инсультом в молодом возрасте носите-
лями мутации А66G MTRR оказались 
83,7 % человек. Носители мутации были 
значительно моложе лиц без мутации. 
У этих же пациентов также достоверно 
чаще встречалась артериальная гипер-
тензия [7].

MTR, как было упомянуто выше, играет 
важную роль в повторном метилирова-
нии ГЦ. Самый распространенный поли-
морфизм этого гена – А2756G – заме- 
на аденина (А) на гуанин (G) в позиции 
2756, что связано с заменой аспараги-
новой кислоты на глицин в позиции 919. 
Эта мутация связана с атерогенезом 
и врожденными аномалиями развития 
сердечно-сосудистой системы у плода. Со-
гласно Смолькову И. В. с соавт. у пациен-
тов с атеросклерозом периферических 
артерий повышена частота гомозиготно-
го GG генотипа А2756G и аллели G [5].

Нами обследован 31 пациент с ОА 
с ХИНК в стадии ишемии 2б, 3 и 4 

по Фонтейну-А. В.Покровскому и изучено 
влияние полиморфизмов фолатных ге-
нов на характер и распространенность 
окклюзионно-стенотического процесса, 
а также на результаты реваскуляризиру-
ющих операций. Выявлена связь генотипа 
АА гена MTR (A2756G) с необходимостью 
повторного оперативного вмешательства 
в раннем и ближайшем послеоперацион-
ных периодах. Пациентам с генотипами 
АА-АС гена MTHFR (А1298С) и СС-СТ 
гена MTHFR (С677) чаще требовалось 
выполнить высокую ампутацию в ран-
нем и ближайшем послеоперационных 
периодах. Статистически значимой за-
висимости распространенности окклю-
зионно-стенотического процесса от по-
лиморфизма исследуемых генов не по-
лучено [3].

Таким образом, результаты исследо-
вания ГГЦ и ее связи с мутациями в ге-
нах фолатного цикла весьма противоре-
чивы. На ее развитие оказывают влия-
ние не только молекулярно-генетические 
изменения, но также образ жизни и али-
ментарные навыки людей. С 1969 г. ГЦ 
считается аминокислотой, вовлеченной 
в развитие ОА. С тех же пор разрабаты-
ваются методы коррекции ГГЦ, в основ-
ном суплементацией фолиевой кислотой 
и витаминами группы В. В последнее 
время получены данные о том, что прием 
фолиевой кислоты значительно снижает 
прогрессирование толщины комплекса 
интима-медиа каротидных артерий, риск 
ССЗ у пациентов с хронической почечной 
болезнью и риска инсульта [14]. Не изу-
ченным остается значение ГГЦ у пациен-
тов с ОА нижних конечностей, сочета- 
ющемся с СД2, концентрация ГЦ в плаз-
ме в зависимости от стадии ишемии, 
влияние ГГЦ на локализацию, распро-
страненность и интенсивность развития 
ОА, а также ее роль в прогнозировании 
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течения послеоперационного периода. 
В этом контексте обоснованным являет-
ся ранее генотипирование пациентов 
с целью исключения дополнительных фак-
торов риска, более строгого и частого 
контроля, что приведет к меньшему ко-
личеству осложнений ОА и СД2 и повы-
шению качества жизни этой группы па-
циентов.
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Трофические расстройства, появившиеся вследствие хронических облитериру-
ющих заболеваний артерий нижних конечностей (ХОЗАНК), являются актуаль-
ной и сложной задачей хирургического лечения. Немаловажную роль после реваску-
ляризации имеет местное лечение язвенного дефекта. Препараты гиалуроновой 
кислоты являются одними из перспективных в этом отношении. Обеспечивают 
повышение резистентности тканей к ишемии, подавление воспалительной реак-
ции, стимуляцию и ускорение регенерации в тканях. ГК обеспечивает формирова-
ние в свежей ране временного матрикса, способствующего диффузии питательных 
веществ и очищению раны от продуктов клеточного метаболизма. Во-вторых, 
принимает активное участие в пролиферации и миграции кератиноцитов, состав-
ляющих основную массу эпидермиса. В связи с незначительным использованием ГК 
в местной терапии трофических нарушений ХОЗАНК, представляет интерес даль-
нейшее изучение влияния в составе комплексного и патогенетически ориентиро-
ванного лечения у пациентов данной группы.

Ключевые слова: хронические облитерирующие заболевания артерий нижних 
конечностей, трофические язвы, гиалуроновая кислота.

N. A. Rogovoy, S. A. Alekseev, D. V. Kress, S. S. Kalinin, 
U. A. Shitikova, A. V. Ludchik, D. S. Alekseev

USING OF HYALURONIC ACID PREPARATIONS 
TO STIMULATE REGENERATION WITH TROPHIC DISORDERS 

AS A RESULT OF CHRONIC VASCULAR DISEASES 
OF THE LOWER EXTREMITIES

Trophic ulcers as a result of chronic vascular diseases of the lower extremities are 
an urgent and complex task of surgical treatment. Local treatment of the ulcer is an important 
role after revascularization. Hyaluronic acid (HA) preparations are among the most 
promising in this regard. HA provides increased tissue resistance to ischemia, suppression 
of the inflammatory response, stimulation and acceleration of tissue regeneration. HA ensures 
the formation of a temporary matrix in a fresh wound, facilitates the diffusion of nutrients 
and cleans the wound from products of cellular metabolism. Secondly, it takes an active 
part in the proliferation and migration of keratinocytes, which make up the bulk 
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Хронические облитерирующие за-
болевания артерий нижних конеч-

ностей (ХОЗАНК) – гетерогенная группа 
системных заболеваний артерий, главным 
патогенетическим механизмом развития 
которых является утолщение, пролифера-
ция всех слоев стенки сосуда, приводящая 
к сужению просвета или окклюзии, умень-
шению объемного кровотока, ишемии и ги-
поксии тканей, что приводит к функцио-
нальным, а затем морфологическим изме-
нениям в мягких тканях [1].

Несмотря на достигнутые успехи в диаг
ностике и лечении, ХОЗАНК являются 
актуальной проблемой сосудистой хирур-
гии и занимают одно из ведущих мест 
в структуре заболеваемости, являясь 
основной проблемой нетрудоспособности 
и летальности [2].

Симптомы хронической ишемии ниж-
них конечностей отмечаются по разным 
оценкам у 7,5 % мужской популяции в це-
лом и до 35  % в старшей возрастной 
группе; у трети из них через 6–8 лет после 
появления первых признаков заболевания 
развивается критическая ишемия [1, 3, 4]. 
Критическая ишемия (хроническая ише-
мия, угрожающая потерей конечности в со-
временной классификации) – термин, вве-
денный P. R. F. Bell в 1982 г. Для обо- 
значения состояния практически полного 
прекращения притока артериальной крови 
к тканям нижних конечностей, характе-
ризующееся болями в состоянии покоя, 
трофическими язвами и дистальными не-
крозами нижних конечностей [5], что 
соответствует IV стадии по классификации 
Фонтейн-Покровского от 500 до 1000 но-
вых случаев критической ишемии нижних 
конечностей на 1 миллион человек [2].

Трофические расстройства, появивши-
еся вследствие ХОЗАНК представляют 
актуальную и сложную задачу современ-
ной хирургии.

Причиной появления трофических на-
рушений при ХОЗАНК является резкое 
снижение перфузионного давления в арте-
риальном русле, результатом чего стано-
вится тяжелая гипоксия тканей. Изучение 
уровня показателей транскутанного на-
пряжения кислорода (рО2 ) у пациентов 
с язвенно-некротическими изменениями 
нижних конечностей показало, что уровень 
перфузионного давления 20–30 мм рт. ст. 
является критическим, при нахождении 
конечности в горизонтальном положе-
нии. Как правило, подобная картина под-
тверждается показателем снижения лоды-
жечно-плечевого индекса (ЛПИ) ниже 0,6. 

На облитерирующий атеросклероз при-
ходится до 80  % от всех других форм 
ХОЗАНК. При атеросклерозе нарушения 
трофики кожи развиваются на фоне тя-
желых форм хронической артериальной 
ишемии. Как правило, формирование тро-
фических нарушений сопровождается вы-
раженным болевым синдромом и лока-
лизуется в областях, испытывающих наи-
более частые функциональные нагрузки 
(тыльная и подошвенная поверхность сто-
пы, пальцы, область пятки и лодыжек.

Основным направлением в лечении 
артериальных язв является адекватное 
восстановление магистрального кровото-
ка путем как эндоваскулярных реваскуля-
ризирующих вмешательств, так и откры-
тых реконструкций, что улучшает питание 
тканей и приводит к быстрому заживле-
нию трофических дефектов. В случае не-
возможности артериальной реконструкции 

of the epidermis. Due to the insignificant use of HA in local therapy of trophic disorders 
of chronic vascular diseases of the lower extremities, it is interesting to further study 
the effect as part of complex and pathogenetically oriented treatment in patients of this group.

Key words: chronic arterial diseases of the lower extremities, trophic ulcers, hyaluronic 
acid.
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прибегают к непрямой реваскуляризации. 
После восстановления кровотока прово-
дят лечение трофических изменений в за-
висимости от стадии язвенного процесса.

Фаза экссудации характеризуется обиль-
ным раневым отделяемым, выраженной 
перифокальной воспалительной реакцией 
мягких тканей и частой бактериальной 
обсемененностью язвы. В связи с этим, 
главной задачей лечения в этих условиях 
является санация трофической язвы от па-
тогенной микрофлоры, некротических тка-
ней, подавление системного и местного 
воспаления. Перед назначением антибак-
териального лечения производится микро-
биологический анализ с целью выведе-
ния спектра патогенных микроорганизмов 
и определения их антибиотикочувствитель-
ности. Активное воспаление периульце-
розных тканей и выраженный болевой 
синдром определяют целесообразность 
системного применения неспецифиче-
ских противовоспалительных средств.

Ключевую роль имеет местная терапия 
язвы. Зачастую начинать ее следует с де-
бридмента – освобождения язвы от некро-
тических тканей и массивных наложений 
фибрина. По типу воздействия различают 
механический, химический и биологиче-
ский виды дебриндмента. Важен ежеднев-
ный двух-трехкратный туалет язвенной по-
верхности. Для этого следует использовать 
индивидуальную мягкую губку и антисеп-
тический раствор. В данную фазу оправ-
дано использование готовых сорбирую-
щих биодеградируемых покрытий с анти-
бактериальным компонентом на основе 
олигодинамического действия ионов ме-
таллов содержащих антисептик, сорбенты 
и протеолитические ферменты. Для пре-
дотвращения мацерации периульцерозных 
тканей по периферии трофической язвы 
целесобразно нанести цинк-оксидную мазь 
или обработать кожу слабым раствором 
нитрата серебра или цинка (препарат Ку-
риозин).

Переход язвы в фазу репарации харак-
теризуется очищением раневой поверх-
ности, появлением грануляций, стиханием 
перифокального воспаления и уменьше-
нием экссудации. Основной задачей ле-
чения становится стимуляция роста и со-
зревания соединительной ткани. С целью 
ускорения репарации используют компо-
зиции на основе природных препаратов, 
белковых полисахаридов, коллагена хип-
тозана, коллагена III типа, клеевых биоде-
градируемых композиций на основе по-
лиэтиленгликоля, а также фибринотромби-
новый, протеиновый либо коллагеновый 
клей. Выраженный репаративный эффект 
получен при применении биоэквивален-
тов холина, полученных из силиконовых 
клеток – кератиноцитов и фибробластов, 
рекомбинантный тромбоцитарный эпидер-
мальный фактор роста при их местном 
применении [6]. Вместе с тем данные ме-
тодики (препарат Эберпрот П) не нашли 
еще широкого клинического применения 
из-за высокой стоимости.

В фазу эпителизации, характеризующу-
юся началом эпителизации трофической 
язвы и созреванием соединительнотканно-
го рубца, среди средств местного воздей-
ствия оптимальным является применение 
раневых покрытий, которые существенно 
ускоряют процессы, происходящие в язве. 
С учетом высокой контаминированности 
антибиотикорезистентными штаммами, 
распространения коморбидности и, как 
следствие, полипрагмазии, в настоящее 
время большую роль в лечении трофиче-
ских язв играют физиотерапевтические 
методики. Среди ключевых технологий 
можно назвать фотодинамическое воз-
действие, озонотерапию и NO-терапию, 
метод биолиза и лечение в управляемой 
абактериальной среде (СБТ), основными 
точками приложения которых является де-
контаминация язвенного дефекта. От стан-
дартного антибактериального лечения их 
отличает отсутствие медикаментозной на-
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грузки, тотальный спектр воздействия, не-
возможность появления резистентности, 
отсутствие аллергических реакций. Так-
же с целью улучшения раневого дренажа 
эффективно применение вакуум-ассисти-
рованного закрытия ран (Vacuum Assisted 
Closure – VAC-терапия). 

Основными механизмами действия 
VAC-терапии являются: уменьшение отека 
(посредством удаления интерстициально-
го транссудата из окружающих тканей), 
удаление из раны растворимых ингибито-
ров фибробластов и пролифирации эндо-
телиальных клеток, ускоренного образова-
ния грануляций. Вместе с тем примене-
ние VAC-терапии может быть ограничено 
при сохранении ишемии перифирических 
тканей ввиду неадекватного кровотока 
либо невозможности использования ре-
конструктивно-восстановительных вмеша-
тельств.

С учетом многокомпонентности мест-
ного лечения трофических нарушений у па-
циентов с ХОЗАНК актуальным является 
поиск лекарственных средств, способных 
воздействовать на несколько патогенети-
ческих звеньев. Наиболее важными из них 
является повышение резистентности тка-
ней к ишемии, подавление избыточной, де-
структивной формы воспалительной реак-
ции в тканях, стимуляция и ускорение ре-
паративных процессов путем обеспечения 
высокой степени дифференцировки кле-
ток. Одними из перспективных в этом отно-
шении препаратов согласно современным 
научным исследованиям являются пре-
параты гиалуроновой кислоты (ГК). 

Структура ГК и название вещества 
были предложены в 1934 году учеными 
К. Meyer и J. W. Palmer, которые впервые 
выделили его из стекловидного тела гла-
за. Название происходит от греч. Hyalos-
стекловидный и уроновая кислота [7].

ГК представляет собой полимер, состоя-
щий из остатков D-глюкуроновой кислоты 
и N-ацетилглюкозамина, соединенных по-

очередно β-1,4- и β-1,3-гликозидными свя-
зями. Она синтезируется классом встроен-
ных мембранных белков, называющихся 
гиалуронат-синтетазами. В организме че-
ловека содержатся три типа гиалуронат-
синтетаз: HAS1, HAS2 и HAS3. Эти фер-
менты удлиняют молекулу гиалуроновой 
кислоты, поочередно присоединяя к исход-
ному полисахариду глюкуроновую кислоту 
и N-ацетилглюкозамин, при этом экстру-
дируя полимер через клеточную мембра-
ну в межклеточное пространство [8].

Различают соответственно среднемо-
лекулярный гиалуронат (СМГ) с массой 
250–1000 кДа и низкомолекулярный гиа-
луронат (НМГ) с массой 10–250 кДа, 
являющихся полидисперстными фракци-
ями с прерывающимися молекулярными 
массами, проявляющие различные кли-
нические эффекты. Так СМГ способствует 
дифференцировке мезенхимальных кле-
ток (хондроцитов, кератиноцитов, фибро-
бластов, включая индукцию экспрессии 
факторов роста и эндотелиоцитов), опосре-
дуя нормальный ответ на повреждение [9]. 
В свою очередь НМГ ускоряет заживление 
ран путем индукции экспрессии СД44+, 
RHAMM и накоплению коллагена третье-
го типа. НМГ, при взаимодействии с TLR4+, 
индуцирует апоптоз нейтрофилов, огра-
ничивая избыточную восстановительную 
активность [10]. Также установлено, что 
ГК в любой концентрации способна к по-
давлению полиморфноядерных микроци-
тов, а также генерации ими свободных 
радикалов. 

В организм человека ГК входит в со-
став соединительной, эпителиальной и нерв-
ной тканей. Задействованная в клеточной 
пролиферации и миграции ГК выполняет 
две важные функции в заживлении раны. 
Во-первых, она обеспечивает формирова-
ние в свежей ране временного матрикса, 
способствующего диффузии питательных 
веществ и очищению раны от продуктов 
клеточного метаболизма. Во-вторых, экзо-
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генно внесенная ГК принимает активное 
участие в пролиферации и миграции кера-
тиноцитов, составляющих основную массу 
эпидермиса. В конечном итоге эта вре-
менная структура замещается по мере 
стяжения раны белковыми молекулами – 
протеогликанами (обеспечивающими тка-
невую гидратацию и давление набухания, 
препятствующее компрессионным воздей-
ствиям) и коллагеном. Поскольку ГК являет-
ся гигроскопичной макромолекулой, она 
имеет высокую осмолярность, что позво-
ляет контролировать гидратацию на эта-
пах заживления раны и связанной с ним 
воспалительной реакции (когда уровни ГК 
повышены). Наличие повышенного содер-
жания ГК во время этого процесса также 
имеет особое значение для клеточной про-
лиферации и миграции. Отчасти благодаря 
наличию ГК, фиксация клеток к экстра-
целлюлярному матриксу ослабевает, при-
водя к отсоединению, облегчению их ми-
грации и делению.

По мере созревания грануляционной 
ткани ГК деградирует. При снижении ее 
уровня производится все большее количе-
ство белковых молекул. Белки связываются 
с ГК для трансформации в протеоглика-
ны. Масса воды, которую поглощает мо-
лекула ГК, может повышать ее собствен-
ную в 3 тыс. раз, поэтому ГК является 
важным гидратирующим агентом тканей.

Согласно данным различных рандоми-
зированных клинических исследований, 
была доказана эффективность препарата 
на основе ГК в лечении хронических ран 
нижних конечностей различной этиоло-
гии (ишенические, язвы венозного гене-
за, диабетические, ожоговые раны и др.), 
полное заживление либо значительное 
уменьшение размеров раневого дефек-
та вне зависимости от формы препарата 
(растворы, гели, тампоны, пленки, мем-
браны) [11]. В большинстве случаев ме-
тод применения препаратов ГК был аппли-
кационным.

Представляется интересным то, что 
аппликации ГК эффективны в отношении 
заживления наиболее трудно купируемых 
и длительно незаживающих ран, напри-
мер, при синдроме диабетической стопы. 
Начальное образование грануляционной 
ткани – это воспалительный процесс с вы-
сокой степенью активности и интенсив-
ным тканевым обменом. ГК способствует 
этому процессу, находясь в большом коли-
честве в свежей грануляционной ткани. 
Иными словами, она принимает участие 
в воспалительном процессе на наиболее 
ранней стадии. Наряду с этим ГК также 
может ослаблять воспаление при зажив-
лении ран [12]. При использовании про-
изводных ГК, вероятно, проявляется их 
модулирующее влияние на хронический 
воспалительный процесс, который часто 
имеет место при сахарном диабете. Более 
того, ГК индуцирует ангиогенез и образо-
вание внеклеточного матрикса, продук-
цию и дифференцировку фибробластов 
и кератиноцитов [13]. Одним из важных 
механизмов ГК в тканевой регенерации 
является её способность участвовать в ути-
лизации свободных радикалов [14]. Хоро-
шо известно, что одной из отличительных 
черт хронических ран является пролон- 
гированная фаза воспаления, вызванная 
образованием свободных радикалов и про-
теаз, разрушающих матрикс. ГК способна 
предотвращать повреждающее действие 
свободных радикалов на грануляционную 
ткань, способствуя заживлению раны. 

Несмотря на перечисленные положи-
тельные результаты применения препаратов 
ГК, их многокомпонентный эффект, частота 
их использования в местной терапии тро-
фических нарушений пациентов с ХОЗАНК 
все еще остается незначительным. В связи 
с этим, представляет интерес дальнейшее 
изучение действия препаратов ГК в соста-
ве комплексного и патогенетически ориен-
тированного лечения местных трофических 
нарушений у пациентов данной группы.
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Представлено неопухолевое заболевание крови пароксизмальная ночная гемо-
глобинурия, которая развивается в результате приобретенных мутаций в гене 
PIG-A. В результате мутации происходит потеря комплемент-регулирующих 
белков (GPI-AP) на поверхности клеток крови (на эритроцитах – CD55, CD59, 
на гранулоцитах – CD16, CD24, на моноцитах – CD14, CD48). Образуется клон 
клеток, подверженных комплемент-опосредованному гемолизу. При внутрисосуди-
стом гемолизе эритроцитов в кровотоке появляется много гемоглобина, далее он 
попадает в мочу, она темнеет. Разрушаются и нейтрофилы, усиливается агрега-
ция тромбоцитов. Венозные и артериальные тромбозы могут возникать по всему 
организму. Описаны критерии и формы ПНГ. Освещены клинические проявления, 
знание которых необходимы врачам разных специальностей, чтобы заподозрить 
ПНГ в начале ее развития. Когда затягивается диагностика, пациента с тромбо-
зами лечат под разными диагнозами, время уходит... Выявление пациентов группы 
риска сможет повлиять на исход ПНГ. Высокочувствительная проточная цито-
метрия позволяет выявлять ПНГ-клон размером 0,01 % и более. Терапия монокло-
нальными антителами изменила естественное течение ПНГ. В статье приведе- 
на история болезни пациента с ПНГ. Диагноз был поставлен в нашей клинике 
на фоне серьезных тромботических осложнений, после двух госпитализаций в мос
ковских клиниках, где данное заболевание не было заподозрено.

Ключевые слова: пароксизмальная ночная гемоглобинурия, приобретенные му-
тации, дефицит ингибиторов комплемента, комплемент-опосредованный гемолиз, 
венозные и артериальные тромбозы.

N. A. Shulga, V. I. Kurchenkova

PAROXYSMAL NOCTURNAL HEMOGLOBINURIA. 
THE PATH TO DIAGNOSIS (a case from practice)

The non-tumor blood disease paroxysmal nocturnal hemoglobinuria, which develops 
as a result of acquired mutations in the PIG-A gene, is presented. As a result of mutation, 
there is a loss of complement-regulating proteins (GPI-AP) on the surface of blood cells 
(on erythrocytes – CD55, CD59, on granulocytes – CD16, CD24, on monocytes – CD14, 
CD48). A clone of cells subject to complement-mediated hemolysis is formed. With intra-
vascular hemolysis of erythrocytes, a lot of hemoglobin appears in the bloodstream, 
then it enters the urine, it darkens. Neutrophils are also destroyed, platelet aggregation 
increases. Venous and arterial thrombosis can occur throughout the body. The criteria 
and forms of PNG are described. The clinical manifestations are highlighted, the knowledge 
of which is necessary for doctors of different specialties to suspect PNG at the beginning 
of its development. When the diagnosis is delayed, the patient with thrombosis is treated 
under different diagnoses, time is running out… Identification of patients at risk can affect 
the outcome of PNG. Highly sensitive flow cytometry makes it possible to detect an APG clone 
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Пароксизмальная ночная гемогло-
бинурия (ПНГ, болезнь Маркиа-

фавы-Микели, болезнь Штрюбинга-Мар-
киафавы) – тяжелое хроническое забо-
левание крови, в основе которого лежит 
внутрисосудистый гемолиз. Впервые ПНГ 
была описана как самостоятельное угро-
жающее жизни состояние в 1882 г. 
А в 1928 г. итальянский патологоанатом 
Е. Маркиафава и его ученик Микели пред-
ставили более подробную информацию 
о ПНГ. Поколения врачей с интересом 
относились к клиническому проявлению 
ПНГ – ночной гемоглобинурии (сейчас 
известно, что гемолиз происходит не только 
в ночное время, но и в течение дня). В ре-
зультате изучения этого заболевания был 
открыт альтернативный путь активации 
системы комплемента, определены бел-
ки, регулирующие систему комплемента 
и установлены генетические основы бо-
лезни (Parker, 2008). Распространенность 
ПНГ составляет 15,9 случаев на 1 млн че-
ловек. Средний возраст начала заболева-
ния – 30 лет. ПНГ несколько чаще встре-
чается у мужчин, но может возникать 
у лиц любого пола и возраста [2, 3, 12].

ПНГ – это неопухолевое заболевание 
системы кроветворения, причиной кото-
рого являются приобретенные мутации 
в PIG-A гене. Ген гемопоэтических стволо-
вых клеток PIG-A расположен на Х-хромо
соме, кодирует белок, который является 
главным для формирования гликозилфос-
фатидилинозитола (ГФИ или GPI-AP), так на-
зываемого якоря для мембранных бел-
ков. Мутации гена PIG-A приводят к по- 
тере заякоренных белков, являющими- 
ся комплемент-регулирующими белками 

на поверхности клеток крови. Это специ-
альные защитные маркеры – ингибито-
ры комплемента (на эритроцитах – CD55, 
CD59, на гранулоцитах – CD16, CD24, 
на моноцитах – CD14, CD48). В результа-
те образования клона гемопоэтической 
стволовой клетки (ГСК) с недостатком 
GPI-AP в организме человека появляют- 
ся клетки крови (эритроциты, лейкоциты 
и тромбоциты) с недостатком GPI-AP. Клет-
ки с дефицитом ингибиторов комплемента 
подвержены комплемент-опосредованному 
гемолизу. К тому же отмечается избыточ-
ная активация ряда компонентов системы 
комплемента. C5b образует мембраноата-
кующий комплекс, который обусловливает 
внутрисосудистый гемолиз эритроцитов, 
в кровоток высвобождается большое ко-
личество гемоглобина, затем он попадает 
в мочу, она темнеет, иногда приобретает 
черную окраску. Разрушаются также и ней-
трофилы. C5a активирует агрегацию тром-
боцитов, в итоге по всему организму воз-
никают венозные и артериальные тром-
бозы [1–4, 9, 11].

Основой классификации пароксиз-
мальной ночной гемоглобинурии являют-
ся следующие критерии: выявление па-
тологических клонов в крови, наличие или 
отсутствие гемолиза, а также возможное 
сопутствие заболеваний с костномозго-
вой недостаточностью – это апластиче-
ская анемия (АА), миелодиспластический 
синдром (МДС), миелофиброз (МЛФ).

Различают три формы ПНГ:
Классическая, при которой имеются 

клинические и лабораторные признаки ге-
молиза, периодические обострения вслед-
ствие гиперчувствительности к комплемен-

with a size of 0.01 % or more. Monoclonal antibody therapy changed the natural course 
of APG. The article presents the medical history of a patient with PNG. The diagnosis 
was made in our clinic at the stage of serious thrombotic complications, after a stay in two 
Moscow clinics where this disease was not suspected.

Key words: paroxysmal nocturnal hemoglobinuria, acquired mutations, complement 
inhibitor deficiency, complement-mediated hemolysis, venous and arterial thrombosis.
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ту, также поражаются лейкоциты и тромбо-
циты, отсутствуют явления недостаточности 
костного мозга.

ПНГ при болезнях крови. Выставляет-
ся в случаях, когда у пациентов с АА, МДС 
или МЛФ отмечаются признаки гемоли- 
за, а в крови определяется клон клеток 
с ПНГ-фенотипом.

Субклиническая. Диагностируется 
с больных АА, МДС или МЛФ, у которых 
в крови обнаруживаются клетки с фено-
типом ПНГ, но отсутствуют признаки ге-
молиза [2, 3]. 

Клинические проявления ПНГ.
Начало болезни постепенное. Основ-

ные симптомы связаны с гемолизом. По-
является общая слабость, недомогание, 
головокружение. Желтушность кожи, сли-
зистой полости рта, склер. Пациенты могут 
испытывать затруднения глотания и ды- 
хания. В ночное или в утреннее вре- 
мя заметно изменение цвета мочи от по-
темнения до черного. У мужчин явления 
эректильной дисфункции. Дисфагию, спазм 
пищевода, эректильную дисфункцию объяс-
няют гладкомышечной дистонией, обуслов-
ленной снижением уровня оксида азота 
на фоне повышенной концентрации сво-
бодного гемоглобина в крови. У 1/3 боль-
ных с ПНГ развивается гемолиз-ассоции-
рованная легочная гипертензия. Основ-
ной жалобой у таких пациентов является 
одышка. Причинами развития легочной 
гипертензии служит спазм легочных арте-
рий вследствие, уже указанного, истоще-
ния пула оксида азота и хронические 
тромбозы мелких ветвей легочной арте-
рии [2, 3, 9, 11, 12].

С развитием тромбозов связан боле-
вой синдром. Симптоматика определяется 
локализацией тромбоза. Венозные тром-
бозы встречаются чаще артериальных. 
При тромбозах вен печени развивается 
синдром Бадда-Киари, появляется боль 
в правом подреберье, желтуха, увеличивает-
ся живот за счет гепатомегалии и асцита. 

Головная боль – при тромбозах венозных 
синусов головного мозга. Из-за тромбо-
зов могут появиться отеки рук или ног.

Возникновению тромбозов способ-
ствуют ряд факторов: неконтролируемая 
активация комплемента, внутрисосудис
тый гемолиз, лизис лейкоцитов и тромбо-
цитов, активация тромбоцитов, наруше-
ние фибринолиза и эндотелиальная дис-
функция [2–5, 11].

Пациенты с ПНГ имеют высокий риск 
поражения почек. Нарушение функции по-
чек может быть как острым и обратимым, 
так и приводить к развитию хронической 
болезни почек (ХБП). Высокая концентра-
ция гемоглобина в почечных канальцах 
приводит к острой почечной недостаточ-
ности, так как гаптоглобин при хрониче-
ском внутрисосудистом гемолизе не мо-
жет связать весь свободный гемоглобин 
и доставить его макрофагам для утилиза-
ции. Другие факторы повреждения почек – 
это тромбозы микрососудов почек, микро-
инфаркты и интерстициальный фиброз. 
У пациентов боли в поясничной области, 
темная моча [2, 3, 5, 9, 12].

Разберем составные части анемии, 
которая развивается у всех больных ПНГ 
в различной степени тяжести. Она может 
быть тяжелой с необходимостью замести-
тельной терапии, может протекать в ком-
пенсированной форме. Две главные при-
чины анемии при ПНГ-внутрисосудистый 
гемолиз и недостаточный эритропоэз. Вы-
раженность гемолиза зависит от процен-
та ПНГ-клеток восприимчивых к действию 
комплемента. Выделены три типа эритро-
цитов: ПНГ-эритроциты I типа без дефици-
та GPI-связанных белков и с нормальной 
продолжительностью жизни (до 120 дней), 
ПНГ-эритроциты II типа с частичным дефи-
цитом GPI-связанных белков и продолжи-
тельностью жизни 45 дней, ПНГ-эритроциты 
III типа с полным отсутствием GPI-связан
ных белков и продолжительностью жизни 
17–60 дней [2, 5].
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ПНГ бывает связана с АА. В 50 % боль-
ных с АА обнаруживают клоны ПНГ. Также 
ПНГ может возникать на фоне АА. Аплас
тическая анемия чаще всего является ре-
зультатом аутоиммунной агрессии в орга-
низме против ГСК и клеток-предшествен-
ниц. Нарушения гемопоэза приводят 
к костномозговой недостаточности и да-
лее к панцитопении. К клиническим про-
явлениям при недостаточной работе кост-
ного мозга присоединяется геморрагиче-
ский синдром – носовые кровотечения, 
кровоточивость десен, петехиальные вы-
сыпания на коже [2, 4, 9, 11].

Естественное течение ПНГ трудно пред-
сказать из-за вариабельности клинических 
проявлений и низкой распространенно-
сти заболевания. Кризы при ПНГ, имеют-
ся ввиду гемолитические кризы, могут 
провоцироваться такими триггерами, как 
инфекция, переохлаждение, трансфузии, 
вакцинация, менструация.

Исходя из всех клинических проявле-
ний, можно сделать вывод, что при не свое
временной постановке диагноза ПНГ, па-
циенту угрожает большое количество опас-
ных осложнений. Тромбозы в 35–45  %, 
из них 55–60 % приводят к смерти вслед-
ствие инфаркта миокарда, инсульта, тром-
боэмболии легочной артерии, интраабдо-
минальных тромбозов. Как уже указыва-
лось выше, из-за токсического действия 
гемоглобина на почечные канальцы до 
65  % больных имеют хроническую бо-
лезнь почек, которая становится причи-
ной летального исхода в 8–18 % случаев. 
Вследствие костномозговой недостаточ-
ности пациенты погибают от массивных 
кровотечений и инфекций [2, 3, 11].

Ранняя диагностика, а также выяв-
ление пациентов группы риска смогут 
влиять на исход заболевания ПНГ. К чис-
лу пациентов группы высокого риска отно-
сятся больные с цитопениями неясного 
генеза, апластической анемией, миело-

диспластическим синдромом, тромбозом 
неясного генеза, гемолитической анемией 
с отрицательной пробой Кумбса, больных 
с гемоглобинурией [2, 9, 11, 12].

План исследований пациентов с подо-
зрением на ПНГ включает изучение ру-
тинных лабораторных показателей с целью 
диагностики гемолитической анемии, 
для которой характерно повышение уров-
ня непрямого билирубина, лактатдегидро-
геназы, свободного гемоглобина плазмы, 
малое количество гаптоглобина, появление 
гемосидерина в моче. Стандартом диаг
ностики ПНГ является проточная цитомет
рия, позволяющая выявить процент кле-
ток с дефицитом или полным отсутствием 
GPI-связанных гликопротеинов (GPI-AP): 
на мембранах эритроцитов CD55 и CD59, 
при использовании реактива FLAER (флуо-
ресцентно меченый инактивированный 
бактериальный аэролизин) определяет- 
ся дефицит CD24 на гранулоцитах, CD14 
на моноцитах. О трех типах эритроцитов 
(см. по тексту выше). Лаборатория дает 
ответ в виде процентного содержания того 
или иного типа клеток в периферической 
крови. Имеются рекомендации междуна-
родного общества клинической цитомет
рии (ICCS) от 2018 г., согласно которым 
ПНГ-клон оценивается по нескольким кле-
точным линиям (эритроциты, нейтрофилы, 
моноциты). Определение GPI-дефицитных 
нейтрофилов и моноцитов является более 
точным тестом для оценки истинного раз-
мера ПНГ-клона. Высокочувствительная 
проточная цитометрия позволяет выяв-
лять ПНГ-клон размером 0,01 % и более.

Инструментальные исследования при 
ПНГ проводятся для диагностики ослож-
нений, а также выявления сопутствующей 
патологии. К ним относятся УЗИ органов 
брюшной полости, эхокардиография и элек-
трокардиография, КТ головного мозга, 
органов грудной клетки и брюшной поло-
сти с контрастированием по показаниям 
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с обоснованием. Исследование костного 
мозга для исключения другой патологии 
проводится также по показаниям [3–5, 9, 
10, 12].

Дифференцировать ПНГ необходимо 
от других заболеваний, сопровождающих-
ся гемолизом – врожденных и приобре-
тенных аутоиммунных гемолитических ане-
мий, гемоглобинопатий. В случае тромбо-
зов следует проводить дифференциальный 
диагноз с антифосфолипидным синдромом, 
дефицитом антитромбина, гомоцистеине-
мией. При острой абдоминальной боли 
и анемии требуется исключение острой 
перемежающейся порфирии и хрониче-
ского отравления свинцом [3, 11].

Что известно о продолжительности 
жизни пациентов с ПНГ? У одних она со-
ставляет несколько десятилетий, у других 
с самого начала заболевания возникают 
угрожающие жизни осложнения. Терапия 
моноклональными антителами экулизу-
маб (торговые названия Солирис (Soliris) 
и Элизария (Elizaria) изменила естествен-
ное течение ПНГ. Экулизумаб подавляет 
терминальную активность комплемента, 
обладает высокой аффинностью к его 
С5-компоненту. Блокируется расщепление 
компонента C5 на C5a и С5b и образова-
ние терминального комплекса компонента 
C5b-9. В результате экулизумаб осущест-
вляет регуляцию активности комплемен-
та в крови и предотвращает внутрисосу-
дистый гемолиз у больных ПНГ, что позво-
ляет уменьшить выраженность симптомов 
болезни, предотвратить развитие ослож-
нений и стабилизировать качество жизни 
больных, а продолжительность жизни па-
циентов с ПНГ, при таком лечении, дости-
гает показателей, характерных для попу-
ляции в целом. Известно, что дефицит 
терминальной части комплемента сопро-
вождается повышенной частотой развития 
инфекций инкапсулированными микро-
организмами, особенно менингококком. 

Поэтому за 2 недели до начала приема 
препарата должна быть введена менин-
гококковая вакцина. При необходимости 
срочного использования лекарства у не вак-
цинированного больного назначается 
на две недели курс профилактики анти-
биотиками, активными против Neisseria 
meningitidis (бензилпенициллин). К све- 
дению, по информационным данным, 
в 2010 году это был самый дорогой пре-
парат в мире, а стоимость текущего лече-
ния в год, например в Великобритании, 
составляла 340  200 фунтов стерлингов 
(около 430  000 евро) [2–4, 7–10]. В РБ 
препарат не зарегистрирован, но ведут-
ся клинические испытания, препарат по-
лучают несколько человек. В литературе 
имеются данные по результатам клини-
ческого исследования нового препарата – 
равулизумаба (Ultomiris). У него похожий ме-
ханизм действия с экулизумабом, но боль-
ший период полувыведения, т.  е. более 
длительный лечебный эффект [2, 6, 9]. 
На начальном этапе разработка искус-
ственных якорных структур (Prodaptin), 
способных восстанавливать экспрессию 
ингибиторных белков, в частности – CD59 
на поверхности мембран клеток крови 
и защитить их от комплемента [3].

В настоящее время доступна симпто-
матическая консервативная терапия для 
поддержания общего состояния пациен-
та, уменьшения интенсивности гемолиза, 
лечения и профилактики тромбозов, по-
чечной недостаточности. При сочетании 
ПНГ с апластической анемией и миелоди-
спластическим синдромом используют ци-
тостатическую терапию. Аллотранспланта-
ция стволовых клеток с HLA-типированием 
для подбора донора позволяет добивать-
ся полного излечения ПНГ. Пересадку ре-
комендуют при резистентности к консер-
вативным методам лечения, прибегают 
к ней не часто, т. к. сама она связана 
с возможными, угрожающими жизни, 
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осложнениями (реакция трансплантат про-
тив хозяина, венооклюзионная болезнь 
печени) [2–4, 9, 12]. 

Приводим собственное наблюдение 
ПНГ.

Пациент С., 34 лет, поступил в гастро-
энтерологическое отделение ГУ «Минский 
научно-практический центр хирургии, транс-
плантологии и гематологии» 09.06.2022 г. 
с диагнозом: цирроз печени неуточненной 
этиологии, класс В по Чайлд-Пью, впервые 
выявленный. Синдром портальной гипер-
тензии: спленомегалия, асцит. Вторич- 
ная анемия. Фиброз печени F4 по шкале 
METAVIR от 25.05.22 г. Данный диагноз 
указан в консультативном заключении 
врача гастроэнтеролога УЗ «Могилевской 
областной клинической больницы».

При поступлении жалобы на быструю 
утомляемость, периодические судороги 
в стопах, головные боли, увеличение живо-
та, появление зудящих высыпаний на спи-
не и конечностях.

Считает себя больным с октября 2021 г., 
в тот период повышалась температура тела 
до 38–39 ºC (на каронавирусную инфек-
цию не проверялся). Через полтора меся-
ца отмечал ухудшение общего самочув-
ствия. Со середины января 2022 г. по- 
явилась нарастающая боль в эпигастрии, 
вздутие живота, просыпался в поту. В ука-
занный период проживал и работал в Под-
московье. При обращении к гастроэнте-
рологу, проводились исследования: ФГДС, 
УЗИ ОБП, лабораторные (все со слов боль-
ного), давались рекомендации по диете. 
К концу марта обратился к гастроэнте- 
рологу другой московской клиники, т. к. 
отмечал постоянную усталость и чувство 
переутомления. В течение двух недель 
лечили в дневном стационаре внутривен-
ным введением гепатотропных (со слов), 
руководствуясь предыдущими результата-
ми. После контрольных исследований, па-
циент впервые услышал от врача о проб
лемах с печенью. 1,5 месяца лечился 

в частной московской клинике, отмечал 
некоторое улучшение общего самочув-
ствия, но, как выразился пациент, выздо-
равления не было, лабораторные иссле-
дования без положительной динамики. 
По данным УЗИ ОБП, в этот период, был вы-
ставлен диагноз – цирроз печени. В мае – 
до первых чисел июня лечился еще в одной 
из частных клиник под курацией гепатоло-
га, после чего вернулся на место постоян-
ного проживания в Могилевской области, 
где и получил, указанное выше направле-
ние в наш центр.

Вирусными гепатитами не болел (иссле-
дования подтверждают). В 2021 г. бегал 
ежедневно 7–8 км, не уставал. За послед-
ние 2 месяца похудел на 3 кг. 

Из объективных данных – вес 78,5 кг, 
рост 177 см. Кожные покровы бледно- 
ваты, склеры субиктеричны. Живот уве-
личен, притупление перкуторного звука 
в отлогих местах, при пальпации мягкий, 
безболезненный. Перкуторно и пальпа-
торно нижняя граница печени на уровне 
края реберной дуги, левая доля увеличе-
на. Периферических отеков нет…

Анализ результатов исследований, 
по мере их выполнения.

Эхо КГ 10.06.2022г. Клапанный аппа-
рат не изменен, аорта и ствол легочной 
артерии не расширены. Признаков ле-
гочной гипертензии нет. Масса миокарда 
левого желудочка не увеличена. Предсер-
дия не расширены. Аномальные хорды 
в области верхушки левого желудочка. 
Нарушение локальной и глобальной со-
кратительной функции ЛЖ не выявлено. 
ФВ – 65 %.

Плевральные полости слева – 10 мм, 
справа – нет. Асцит.

УЗИ ОБП, почек. Печень с ровными, 
локально мелкобугристыми контурами, 
увеличена: КВР п.д. – 18, 6 см. Сосудис
тый рисунок обеднен. Печеночные вены 
резко сужены: средняя и левая проходи-
мы на протяжении 5–6 см, в правой кро-
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воток не картируется. НПВ не расширена. 
В воротной вене тромбоз в стволе и вет-
вях, в воротах реканал d 5 мм. В рекана-
лизированной пупочной вене кровоток 
не регистрируется.

Внутрипеченочные протоки не рас- 
ширены. Стенки ЖП до 6 мм, в полости 
без образований. УЗ-компрессия безбо-
лезненна.

Селезенка 173*53 мм. Крупных шун-
тов не видно. Асцит во всех отделах БП, 
общий V не менее 1,5 л. Выраженная 
инфильтрация мягких тканей БП и стенок 
ЖКТ. Поджелудочная железа, параоарталь-
ная зона осмотру недоступны.

Изменений в почках не отмечено.
Заключение: подозрение на болезнь 

Бадда-Киари, тромбоз в системе ВВ. Фи-
броз с вероятной трансформацией в ЦП. 
Сочетанная ПГ. Асцит, висцеропатия.

Результаты КТ-ангиографии подтверди-
ли данные УЗИ: по наружной поверхности 
печени жидкость слоем 20 мм. Печеноч-
ные вены не заполняются контрастным 
веществом. Виден участок щелевидного 
сужения нижней полой вены. Воротная 
вена не расширена, видны дефекты ее на-
полнения с распространением на ветви. 
Варикозное расширение вен пищевода. 
Реканализация пупочной вены. Селезен-
ка 50*107*146 мм. Перилиенально – 
жидкость слоем 26,5 мм. Форма и раз-
меры почек не изменены. Свободная 
жидкость в боковых каналах с распро-
странением в малый таз. В заключение: 
КТ-признаки синдрома Бадда-Киари, асци-
та, тромбоза воротной вены.

После получения данных заключений 
была назначена консультация гематолога 
для согласования дальнейшего плана ис-
следований c целью уточнения причины 
тромбоза и проведения дифференциаль-
ного диагноза.

Консультация гематолога. 
В связи с наличием данных в пользу 

синдрома Бадда-Киари необходимо до-

обследование для исключения тромбо-
филии:

– уровни антитромбина III, протеинов 
C и S; 

– мутации генов ф. II и ф. V (Лейден);
– АФС (АФЛА + ВА);
– иммунофенотипирование эритроци-

тов и нейтрофилов на ПНГ-клон в связи 
с наличием признаков внутрисосудисто-
го гемолиза и цитопении.

Далее результаты лабораторных ис-
следований.

Общий анализ крови:
Лейкоциты – 3,58*109л; эритроциты – 

3,07*1012 л; Hb – 83,6 г/л; гематокрит – 
27,79 % (N 38–49 %); MCV 90,58 фл; MCH 
27,24 пг; тромбоциты – 48,52*109л. СОЭ 
2 мм/ч. В общем анализе крови цитопения.

Биохимический анализ крови.
Общий белок – 53,4 г/л; альбумин – 

31,3 г/л; билирубин общий – 54,1 мкмоль/л; 
билирубин прямой – 25,59 мкмоль/л; АСТ 
125 Е/л; АЛТ 73,3 Е/л; ЛДГ – 1672 Е/л 
(N 125–220 Е/л); HBDH (ЛДГ1) – 1673 Е/л 
(N 53–168 Е/л); С-реактивный белок 
13,2 мг/л, гаптоглобин – 1,36 мг/дл (N 14– 
258 мг/дл), homocysteine – 5,51 umol/l 
(N 5,46–16,2 umol/l); Folate 5,5 ng/ml 
(N 7–31,4 ng/ml); active B12 256,1 pg/ml 
(N 25,1–165 pg/ml); Fe 5,6 мкмоль/л; ферри-
тин 32,1 нг/мл; трансферрин 237,71 мг/дл; 
α1-антитрипсин 206 мг/дл; церулоплазмин 
39 мг/дл; мочевина 4,6 ммоль/л; креатинин 
70,7 мкмоль/л; холестерин 2,03 ммоль/л. 
Среди представленных биохимических по-
казателей выделяется повышенный уро-
вень лактатдегидрогеназы и его изофер-
мента – фермент локализуется внутри кле-
ток, в случае их повреждения он активно 
высвобождается в кровь. Клетки крови 
также содержат ЛДГ. В данном случае по-
вышение уровня ЛДГ подтверждает ге- 
молиз.

Гаптоглобин – это альфа-2-гликопротеин 
(альфа-2-глобулин), связан с гемоглобином 
(термин «гаптоглобин» происходит от ла-
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тинского «hapto» – связывать). Гаптогло-
бин связывает гемоглобин и формирует 
дисперсный комплекс, который не спосо-
бен пройти через клубочки почек, не по-
зволяя железу, ценному элементу, поки-
нуть организм через мочевыделительную 
систему. Гемолиз провоцирует снижение 
уровня гаптоглобина, что можно видеть 
по результатам анализа: нижняя граница 
нормы 14 мг/дл, в нашем случае всего 
1,36 мг/дл.

Уровень гомоцистеина в анализе в пре-
делах нормы (повышенный уровень гомо-
цистеина активирует процессы тромбо-
образования, наиболее частой причиной 
гипергомоцистеинемии является дефицит 
фолиевой кислоты, который, по результа-
там исследования, в умеренной степени 
имеется). 

Общий анализ мочи: удельный вес 
1,021; прозрачная; цвет оранжевый; pH 6; 
уробилиноген 1,6 мкмоль/л; белок 0,1 г/л; 
эритроциты 5 RBC/ul (N 0–1 RBC/ul).

Исследование системы гемостаза: 
АЧТВ, сек 26,9; ПВ, % 62 (N 70–140 %); 
МНО 1,36; фибриноген 2,46 г/л; тромби-
новое время, сек 17,9; АТ III (антитром-
бин) – 73  % (N 83–128  %); pS 103,3  % 
(норма для мужчин 74,1–146,1 %); pC 28 % 
(норма 70–140 %); Д-димер 4,54 мкг/мл 
FEU (N 0–0,5 мкг/мл FEU). В этом иссле-
довании видим снижение уровня антитром-
бина, увеличенное количество Д-димеров. 
Протеины S и C представляют собой два 
белка, основная роль которых заключает-
ся в предотвращении избыточной коагуля-
ции, они инактивируют факторы Va и VIIIa 
в каскаде свертывания крови. Недоста-
точность одного из этих белков может спо-
собствовать состоянию гиперкоагуляции. 
В результатах нашего пациента суще-
ственное снижение уровня протеина С.

Маркеры антифосфолипидного син-
дрома:
АТ Ig M к кардиолипину…1,3 CU N 0–20 CU
AT Ig G к кардиолипину…84,6 CU 0–20 CU

AT Ig M к b2-гл………………1 СU 0–20 CU
AT Ig G к b2-гл……………….6,3 CU 0–20 CU

Диагноз АФС обязательно предполагает 
наличие как минимум 1-го положительно-
го лабораторного и 1-го положительного 
клинического критерия.

При этом лабораторный критерий мо-
жет считаться положительным только в том 
случае, если положительный результат был 
получен дважды, с промежутком не ме-
нее 12 недель.

Для оценки степени риска развития 
тромбоза у пациентов, положительные ла-
бораторных тестов на АФС следует класси-
фицировать по категориям. 

Максимальный риск развития тром-
боза имеют пациенты категории I.

К группе среднего риска относятся 
категории IIb и IIc.

Для категории IIa риск развития тром-
боза незначительный.

I – присутствует более чем 1 лабора-
торный критерий (любая комбинация)

IIa – присутствует только ВА (волчаноч-
ный антикоагулянт)

IIb – присутствуют только антитела к кар-
диолипину

IIc – присутствуют только антитела к b2- 
гликопротеину.

Волчаночный антикоагулянт:
dRVVT-S…………….....1,09 ratio N 0–1,2 ratio
dRVVT-C………………..1,18 ratio 0–1,2 ratio
dRVVT-S/ dRVVT-C…0,92 0,8–1,2
SCT-S…………………….0,85 ratio 0–1,16 ratio
SCT-C……………………1,16 ratio 0–1,16 ratio
SCT s/ SCT c…………0,73 0,84–1,16

Выше представлены фосфолипид-за-
висимые клоттинговые тесты, удлинение 
которых происходит только при глубоком 
дефиците отдельных факторов свертыва-
ния. (У данного пациента факторы свер-
тывания, следующие:
VIII……….....318,2 % N 50–150 %
IX………...….95,5 % 65–150 %
XI…………....70,7 % 65–150 %
XII…………...103,7 % 50–150 %).
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Если при добавлении к исследуемой 
плазме нормальной плазмы время свер-
тывания продолжает оставаться удлинен-
ным, это говорит о присутствии в иссле-
дуемой плазме ингибиторов свертывания, 
в том числе, возможно, и ВА.

Клинико-лабораторное заключение 
данного исследования: отсутствуют дан-
ные за наличие волчаночного антикоа- 
гулянта.

Маркеры АФС у пациента оцениваются 
впервые, на фоне имеющихся тромбозов 
в системе воротной вены и синдрома 
Бадда-Киари. Из всех показателей повы-
шен уровень AT Ig G к кардиолипину, что 
можно расценивать, как еще один фактор, 
способствующий тромбообразованию.

Иммуногематологическое исследова-
ние периферической крови на наличие 
клона ПНГ (пароксизмальной ночной ге-
моглобинурии!) у первичного пациента.

Ответ
Моноклональные антитела:
– линейно специфичные CD45 PerCP, 

CD15 PE, CD64 PE Cy7, CD235a APC Cy7;
– GPI-белки FLAER Alexa Fluor488, 

CD14Krome Orange, CD24 Pacific Blue, 
CD59PE.

Результат: 
Клетки GPI-недостаточность (%)
Эритроциты Тип II (частичная недоста-

точность CD59) 1.4
Тип III (полное отсутствие CD59) 9.7
Суммарная величина эритроцитарно-

го ПНГ клона 11.1
Гранулоциты FLAER-/CD24-66.1
Моноциты FLAER-/CD14-61.4
Клинико-лабораторное заключение.
Среди эритроцитов и лейкоцитов (гра-

нулоцитов, моноцитов) выявлен ПНГ-клон.
Таким образом определена причина 

тромбозов у данного пациента – это за-
болевание ПНГ. 

Консультантом гематологом-трансплан-
тологом было рекомендовано выполнение 
трепанобиопсии для исключения возмож-

ного сочетания с апластической анемией, 
выявления жирового замещения кровет-
ворения, а также фиброза костного мозга. 
Также рекомендовано одномоментное вы-
полнение морфологического исследова-
ния костного мозга (миелограмма).

Клинико-лабораторное заключение 
иммуногематологического исследова-
ния костного мозга: 

– клетки В-лимфоидного ряда (CD19+) 
без признаков клональности;

– бластные клетки (CD34+) представ-
лены лимфоидными и миелоидными пред-
шественниками;

– определяется 0,4 % плазматических 
клеток с фенотипом CD45 + CD138 + 
CD38braight + CD19 + CD56–. 

План исследований выполнен. Исследо-
вания на мутации генов ф. II и ф. V (Лей-
ден) в этот период не выполнялись. Выше 
представлены все результаты с коммен-
тариями.

Весь период пребывания в стационаре 
проводилась терапия, включавшая гепа-
тотропные препараты, мочегонные, транс-
фузии альбумина, ингибиторы протонной 
помпы и антикоагулянтная терапия, поли-
витамины.

Заключительный клинический диа-
гноз: 

Пароксизмальная ночная гемоглобину-
рия (иммунофенотипически: наличие ПНГ- 
клона 66,1 % по гранулоцитарному мар-
керу FLAER–/CD24–), классическая форма. 
Синдром Бадда-Киари (посттромботиче-
ская окклюзия всех трех печеночных вен 
неопределенной давности, по данным 
КТА ОБП от июня 2022 г.). Тромбоз ворот-
ной вены, Yerdel 4. Над- подпеченочная 
форма портальной гипертензии. Рефрак-
терный асцит. Спленомегалия. Синдром 
печеночно-клеточной недостаточности: па-
ренхиматозная желтуха, гипоальбумине-
мия, коагулопатия. Гепаторенальный син-
дром. Симптоматическая анемия сред-
ней степени тяжести. Тромбоцитопения.
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26.06.2022 переведен на амбулатор-
ное лечение. Через месяц, в период гос
питализации в отделение портальной ги-
пертензии, при УЗИ контроле – отрицатель-
ная динамика (кровоток по печеночным 
венам не регистрируется. В стволе и вет-
вях ВВ – тромбоз. Портальный приток 
в паренхиме не регистрируется. Увели- 
чилась инфильтрация мягких тканей БП. 
На представительном хирургическом кон-
силиуме решался вопрос возможной ле-
чебной тактики. 

Заключение: пациенту показана по-
становка TIPS – невозможна из-за отсут-
ствия анатомических условий (протяжен-
ная посттромботическая окклюзия ВВ, 
всех печеночных вен); пациент может рас-
сматриваться как реципиент для транс-
плантации печени – на момент осмотра 
невозможна из-за отсутствия анатомиче-
ских условий. Продолжать проводимую 
симптоматическую терапию.

Таким образом, в статье представлена 
современная информация о пароксизмаль-
ной ночной гемоглобинурии, заболевании 
с непростым патогенезом, о серьезных, 
с ней связанных, осложнениях. В настоя-
щее время есть все возможности диаг
ностики и проведения терапии, позволя-
ющей жить таким больным.

Описанный клинический случай ПНГ, 
осложненной прогрессирующими тромбо-
зами сосудов печени, проведение диффе-
ренциального диагноза и постановка диаг
ноза на базе нашей клиники, адресован 
врачам всех специальностей для повто-
рения или знакомства с этой интересной 
болезнью. 
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Липома – доброкачественное ново-
образование из зрелой жировой 

ткани. Липомы могут локализоваться в лю-
бой части тела, включая стенки внутренних 
органов и забрюшинное пространство. 
В литературе описаны случаи локализации 
липом в спинном и головном мозге [1]. 
В челюстно-лицевой хирургии данное но-
вообразование чаще всего встречается 
в боковой, щечной, подподбородочной, под-
нижнечелюстной и околоушной областях; 
реже в лобной и скуловой. Образование 
инкапсулировано, не причиняет боли, при-
водит к выбуханию пораженного участка. 

При пальпации мягкой консистенции, со-
вершенно безболезненна и легко-подвиж-
на. Липома часто встречается в мес- 
тах, бедных жировой тканью. В проекции 
образования кожа в цвете не изменена, 
на поверхности эпидермиса изменений 
не отмечается. Опухоль легко переме- 
щается при надавливании, так как не свя-
зана с кожей. Новообразование может 
оставаться прежнего размера или очень 
медленно расти – это зависит от многих 
факторов: возраста пациента, наличия со-
путствующей патологии. В литературе опи-
саны случаи быстрого роста липом у па-
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LIPOMA OF THE TEMPORAL REGION

Lipoma is a benign neoplasm, often encountered in the practice of maxillofacial surgeon. 
The clinical manifestations of lipomas are varied. The formation is encapsulated, does not 
cause pain, leads to bulging of the affected area, and easily moves with pressure. It can grow 
to enormous sizes, causing stretching and sagging of the skin. The treatment of this pathology 
is surgical. The complexity of surgical intervention depends on the location of the formation 
and its size. To diagnose lipomas, in addition to clinical methods (examination, palpation), 
instrumental research methods are used. This article analyzes the frequency of lipomas 
in the maxillofacial area, clinical manifestations, and differential diagnosis of this disease. 
A clinical case of lipoma of the temporal region is described.
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циента с заболеванием почек [6]. Иногда 
липома увеличивается с увеличением веса 
человека и уменьшается с потерей веса. 
Она может вырасти до огромных разме-
ров, вызывая растяжение и обвисание 
кожи. В этом случае существует опасность 
некроза тканей. Липомы состоят только 
из зрелых жировых клеток без клеточной 
атипии. Однако в дополнение к адипоци-
там иногда могут быть обнаружены дру-
гие мезенхимальные элементы, такие как 
гладкая мышца, волокнистая, хондраль-
ная или костная ткань. Варианты липомы 
были названы в соответствии с типом 
присутствующих тканей, таких как фибро-
липома, миелолипома, лейомиолипома, 
хондролипома, остеолипома и ангиолипо-
ма. Липома, содержащая зрелые костные 
элементы, называется остеолипомой. Тер-
мины оссифицирующая липома, костная 
липома и липома с костной метаплазией 
используются взаимозаменяемо с остео-
липомой [2].

В редких случаях липомы связаны 
с одним из симптомов некоторых наслед-
ственных заболеваний: при синдроме Коу-
дена встречаются множественные липомы 
и гемангиомы; при синдроме Гарднера – 
липомы образуются вместе с кистами 
сальных желёз, остеомами и полипами ки-
шечника; при болезни Маделунга – липо-
мы, имеют вид хомута, т. к. при множе-
ственном симметричном липоматозе ли-
помы в затылочной области, области шеи, 
верхней части туловища и проксимальных 
отделах конечностей сливаются; при болез-
ни Деркума (adiposis dolorosa) – множе-
ственные болезненные липомы диффуз-
ного характера, локализуются в области 
конечностей, туловища, суставов; при син-
дроме Баннайана–Зонана отмечается 
врождённая комбинация множественных 
липом, в т. ч. липом внутренних органов 
наряду с гемангиомами и макроцефалией; 
при синдроме Фрохлика – множествен-

ные липомы, ожирение и гипогонадизм; 
при синдроме Вернея–Потена липомы 
локализуются в надключичных областях; 
при «вдовьем горбе» липома локализуется 
в области седьмого шейного позвонка. 
Описаны случаи, когда липомы развива-
лись в зоне нанесения тупой травмы [3]. 
Патогенетическая связь между травмой 
мягких тканей и образованием посттрав-
матических липом обсуждается. В настоя-
щее время существует два возможных 
объяснения их взаимосвязи: образование 
посттравматических липом может быть 
результатом выпадения жировой ткани 
через фасцию в результате прямого воз-
действия; посттравматические липомы мо-
гут образовываться в результате диффе-
ренцировки и пролиферации преадипо-
цитов, опосредованных высвобождением 
цитокинов после травмы мягких тканей 
и образования гематомы. Липома около-
ушной слюнной железы- сиалолипома.

Гистологическая картина липом пред-
ставлена зрелой жировой тканью, разде-
ленной соединительнотканными перемыч-
ками; клетки не анаплазированные, т. е. 
нет стойкого снижения дифференцировки 
клеток, присущей злокачественным опу-
холям. Практически во всех случаях ли- 
пома имеет четкие границы (заключена 
в капсулу) и не выходит за их пределы. 
Однако существует диффузная форма, ха-
рактеризующаяся наличием сосудистой 
сети, и отсутствием перемычек. Источни-
ком возникновения опухолей мягких тка-
ней являются производные всeх трех заро-
дышевых листков эктодермы, мезодермы 
и эндодермы, однако чаще всего опухоли 
мягких тканей развиваются из производ
ных мезенхимы [7]. По гистологическому 
строению различаются следующие типы 
липом: классический (жировик) – образо-
вание, состоящее только из жировой тка-
ни; миолипома – преобладание мышеч-
ных волокон в структуре опухоли; фибро-
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липома – твердое образование, состоящее 
преимущественно из фиброзных волокон; 
ангиолипома – плотное и безболезнен-
ное подкожное узловое новообразование 
из жировой ткани, содержащее большое 
количество кровеносных сосудов; миело-
липома – сочетание жировой и кроветвор-
ной ткани, встречается очень редко. Самая 
редкая форма липомы – гибернома, обра-
зование бурого жира (остатки жировой 
ткани эмбриона). Названа так, потому что 
напоминает жир животных, впадающих 
в зимнюю спячку. Клиническая картина 
не отличается от обычной липомы [5].

Для диагностики липом кроме клиниче-
ских методов (осмотр, пальпация) исполь-
зуются инструментальные методы иссле-
дования: ультразвуковое исследование – 
для определения размера и формы липомы. 
Компьютерная томография – для опре- 
деления структуры, размеров опухоли, 
ее содержимого и отношения к прилежа-
щим анатомическим образованиям и со-
судам; а также магнитно-резонансная то-
мография.

К перечню обязательных предопера-
ционных исследований относится пунк- 
ционная биопсия с цитологическим иссле-
дованием. Лабораторное обследование 
при липоме не имеет самостоятельной 
ценности для постановки диагноза. В слу-
чае госпитализации с целью планового хи-
рургического вмешательства по поводу 
липомы проводят общеклиническое ла-
бораторное обследование (общий анализ 
крови, общий анализ мочи, биохимиче-
ский анализ крови, глюкоза крови, иссле-
дование на ВИЧ, сифилис, гепатиты), по-
зволяющее исключить противопоказания 
к оперативному вмешательству [3].

Дифференциальную диагностику липо-
мы проводят с атеромой, потому что они 
идентичны по форме. Атерома – это обра-
зование сальной железы может достигать 
в размере до 3 и более см, внешне по- 
хожее на липому. Она находится в зоне 

роста волос. В результате перекрытия про-
токов сальной железы происходит скоп
ление густого секрета и увеличение ате-
ромы. Благодаря своей текстуре это плот-
ное и подвижное образование в виде 
шара, соединенное с кожей. Спаянность 
с кожей в месте выводного протока саль-
ной железы – отличительный признак ате-
ромы [4]. Миобластома, которая также 
локализуется в мягких тканях, может быть, 
небольших размеров, округлой формы; 
отличается от липом тем, что миобласто-
ма более плотная при пальпации, нет вы-
раженной дольчатости и она менее под-
вижна. Доброкачественная плазмоцитома 
кожи характеризуется наличием в подкож-
ной жировой клетчатке опухолевых узлов 
в виде ограниченной, безболезненной, бо-
лее плотной, чем липома консистенции, 
кожа над образованием синюшного оттен-
ка. Дифдиагностику липом проводят также 
с дермоидной кистой, которая имеет бо-
лее плотную консистенцию, четкие грани-
цы, не имеет дольчатости, расположена бо-
лее глубоко, смещается при глотательных 
движениях. При локализации липомы в под-
челюстной области она схожа по клиниче-
ским признакам с боковой кистой шеи, 
а при локализации в области средней линии 
шеи – со срединной кистой шеи. При по-
становке диагноза важны данные инстру-
ментальных методов исследования – по ре-
зультатам которых в случаях с кистами 
шеи в описании будут кистозные образо-
вания с жидкостным содержимым.

Важную роль для дифференциальной 
диагностики липомы имеет цитологический 
метод исследования, который рекомен-
дуется большинством авторов в качестве 
основного метода морфологической диаг
ностики [9]. С помощью цитологического 
исследования пунктата на дооперацион-
ном этапе в 82–87 % случаев возможно 
правильно установить диагноз. Последу-
ющее гистологическое исследование опе-
рационного материала подтвердило пра-
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вильность цитологических заключений 
и предполагаемого диагноза. Эти данные 
свидетельствуют о важной роли метода 
тонкоигольной аспирационной биопсии. 

Метод лечения липом – хирургический. 
Производят линейный разрез при неболь-
ших опухолях или иссекают участок кожи 
двумя сходящимися разрезами и удаляют 
опухоль вместе с капсулой. Липосакцию 
можно использовать как для удаления не-
больших липом, так и для крупных, осо-
бенно в тех местах, где нежелательны боль-
шие рубцы. Полного удаления липомы с по-
мощью липосакции добиться трудно [8].

Цель исследования. Проведение ана-
лиза встречаемости липом челюстно- 
лицевой области и описание клиническо-
го случая липомы височной области с про-
растанием под скуловой дугой.

Материалы и методы

Работа выполнялась на базе отделения 
челюстно-лицевой хирургии УЗ «11 город-

ская клиническая больница» г. Минска. 
В ходе исследования проведен анализ 
81 пациента с диагнозом липома челю- 
стно-лицевой области. В период с 2018 
по 2022 г. данным пациентам проводи-
лось хирургическое лечение по поводу уда-
ления липом. Возраст пациентов от 24 лет 
до 88 лет. В зависимости от половой при-
надлежности, места локализации липомы 
и возрастных категорий, пациенты рас-
пределялись следующим образом.

Рисунок 1. Диаграмма распределения 
пациентов с липомой челюстно-лицевой области 

в зависимости от половой принадлежности

Рисунок 2. Диаграмма распределения пациентов с липомой челюстно-лицевой области 
в зависимости от локализации
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Клинический случай. Пациент А. 54 года 
поступил в отделение челюстно-лицевой 
хирургии 11-й городской клинической боль-
ницы г. Минска с жалобами на наличие 
образования в правой височной области. 
В 2019 г. ему проводилось хирургическое 
лечение в объеме: удаление липомы пра-
вой щечной, скуловой, околоушно-жеватель-
ной области. Ход операции: произведен раз-
рез кожи в правой околоушно-жевательной 
области по Ковтуновичу с продлением 
разреза в поднижнечелюстную область 
справа. Отслоен кожно-жировой лоскут. 
Под контролем операционного микроско-
па тупо и остро проведено удаление обра-
зования щёчной, околоушно-жевательной, 
скуловой областей справа. При удалении 
образования было выявлено, что образо-
вание в виде тяжа продлевается под скуло-
вую дугу. На уровне скуловой дуги образо-
вание резецировано. На дно раны наложе-
ны швы ПГА для герметичного закрытия 
послеоперационной раны. Лоскут уложен 
на место. Наложены швы. Данные гистоло-
гического исследования – липома. Через 
2 года после данной операции пациент 
отметил рост опухоли височной области.

Данные клинического обследования. 
Регионарные лимфоузлы не увеличены. 
Послеоперационный рубец в правой под-

челюстной области без особенностей. 
В правой височной области пальпируется 
безболезненное образование мягко элас
тичной консистенции, размером 6,0 × 7,0 см. 
По данным МРТ опухоль распространяется 
в мягкие ткани височной области (рис. 4). 
Диагноз: Липома мягких тканей височной 
области справа. Состояние после хирур-
гического лечения в 2019 г. Продолже-
ние роста опухоли. Для решения вопроса 
об объеме оперативного вмешательства, 
рекомендовано МРТ лицевого и основно-
го черепа (рис. 5).

Рисунок 3. Диаграмма распределения пациентов с липомой челюстно-лицевой области 
в зависимости от возрастных категорий пациентов

Рисунок 4. Пациент при поступлении на базу 
11 ГКБ в отделение челюстно-лицевой хирургии 
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После проведенного обследования 
проведено хирургическое вмешательство: 
произведен разрез кожи в правой височ-
ной области, вдоль волосистой части го-
ловы (рис. 6).

Отслоен кожно-жировой лоскут (рис. 7).
Обнаружено образование височной 

области справа (рис. 8).
При удалении образования было выяв-

лено, что образование тяжа продлевается 

                                          А                                                                                         Б

Рисунок 5. МРТ пациента с липомой височной области: А – горизонтальный срез; 
Б – фронтальный срез

Рисунок 6. Планирование линии разреза 
пациента с липомой височной области

Рисунок 7. Вид раны после отслоения 
кожно-жирового лоскута

Рисунок 8. Частично выделенная липома 
в операционной ране
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под скуловую дугу, тупо и остро образова-
ние удалено полностью. Лоскут уложен на 
место, наложены отдельные узловатые 
швы (рис. 9).

Описание препарата – образование 
однородной жировой структуры: разме-
ром 8,0 × 6,0 см в диаметре (рис. 10).

Результаты исследования

При анализе медицинских карт па- 
циентов с липомами челюстно-лицевой 
области отмечено следующее возрастное 
распределение: чаще болеют мужчины  
от 40 до 60 лет. В зависимости от локали-
зации образования пациенты распреде-
ляются следующим образом: более час
тая локализация липом – боковой по-
верхности шеи 15 пациентов. С липомами 
щечной области оперировалось 12 па- 
циентов, лобной области 13 пациентов, 
подподбородочной области 13 пациен-
тов, лобной области 13 пациентов, подче-
люстной области 9 пациентов, околоушно-
жевательной области 6 пациентов, скуло-
вой области 5 пациентов, височной области 
2 пациента, области нижней губы 2 паци-
ента, надбровной области, подъязычной 
области, области дна полости рта, угла 
нижней челюсти по 1 пациенту.

Всем пациентам проводилось хирурги-
ческое лечение – удаление липом вместе 
с оболочкой. В послеоперационном пери-
оде назначалась антибиотикотерапия. 

При анализе клинического случая па-
циента с липомой височной области от-
мечено, что оперативное вмешательство 
проводилось в зоне локализации крупных 
сосудов, образование достаточно больших 
размеров – 8,0 × 6,0 см; однако удаление 
липомы удалось провести без перевяз- 
ки сосудов и выделить из анатомически 
сложной локализации под скуловой дугой.

Выводы:
1. Наиболее частая локализация липом 

челюстно-лицевой области – подподборо-
дочная, щечная, лобная, боковая поверх-
ность шеи.

2. Чаще болеют мужчины от 40 до 
60 лет.

3. Лечение липом хирургическое, слож-
ность оперативного вмешательства зави-
сит от размера образования и его лока-
лизации. 

Рисунок 9. Вид операционной раны после 
наложения швов

Рисунок 10. Макропрепарат-липома
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Сложную структуру дефекта, обуслов-
ливающую дисгармоничную кли-

нико-психологическую картину детского 

аутизма, составляет широкий спектр ре-
чевых нарушений, имеющих высокую сте-
пень схожести со специфическими рас-

DOI: https://doi.org/10.51922/1818-426X.2024.1.68

С. А. Гребень

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
РЕЧЕВЫХ НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ С АУТИЗМОМ 

И СПЕЦИФИЧЕСКИМИ РАССТРОЙСТВАМИ 
РЕЧИ И ЯЗЫКА

Республиканский научно-практический центр оториноларингологии, 
Минск, Беларусь

Сложную структуру дефекта, обусловливающую дисгармоничную клинико- 
психологическую картину аутизма, в большей степени составляет широкий спектр 
речевых нарушений. Целесообразность использования метода определения рече-
вых нарушений у детей с детским аутизмом обосновывается по результатам 
анализа диагностической эффективности с позиций доказательной медицины. 
Определены различия диагностических критериев речевых нарушений характер-
ных для детей с детским аутизмом и специфическими расстройствами развития 
речи. У детей с детским аутизмом и специфическими расстройствами развития 
речи диагностическими критериями являются речевые параметры, имеющие раз-
личия по выраженности измеряемого признака – нарушения речевого навыка и ре-
чевого симптомокомплекса в целом. 

Ключевые слова: аутизм, специфическими расстройствами развития речи, 
диагностические критерии, диагностический метод.

S. A. Hreben

STRATEGY FOR USING THE METHOD 
OF DETERMINING SPEECH DISORDERS RELATED 

TO 4–7-YEAR-OLD CHILDREN WITH AUTISM 
IN SPECIALIZED MEDICAL CARE

A wide range of speech disorders causes the complex structure of the defect, which results 
in a disharmonious clinical and psychological characteristic of autism. The expediency 
of using the method of speech disorders in children with infantile autism is justified 
by the results of diagnostic efficiency analysis from the standpoint of evidence-based 
medicine. A wide range of speech disorders causes the complex structure of the defect, 
which results in a disharmonious clinical and psychological characteristic of autism. 
Objectivization of speech pathologies with the help of scientifically grounded diagnostic 
method of speech disorders in children with infantile autism gives an opportunity to create 
a speech profile of the child, which helps to determine the principles of their correction. 
The expediency of using the method is justified by the results of diagnostic efficiency 
analysis from the standpoint of evidence-based medicine.

Key words: autism, specialized medical care, speech profile, principles of correction 
of speech disorders.
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стройствами развития речи [1, 2]. При этом 
неполноценная речевая деятельность не-
гативно влияет на все стороны формиру-
ющейся личности ребенка: затрудняется 
развитие познавательной деятельности, 
нарушаются все формы общения и меж-
личностного взаимодействия, тем самым 
усугубляется социальное функциониро-
вание [2–4]. 

В работе С. А. Морозова (2010) явле-
ние коморбидности при расстройствах 
аутистического спектра рассматривалось 
как один из факторов, лежащих в основе 
выраженной полиморфности клинических 
проявлений аутизма. По данным его иссле-
дования, среди 628  детей с тяжелыми 
множественными нарушениями разви-
тия частота аутистических расстройств 
(40–50 %) была существенно выше, чем 
среднепопуляционная (по данным ВОЗ – 
1 %). Им были выделены варианты взаи-
мосвязи аутизма и коморбидных рас-
стройств, а также рассмотрены возмож-
ности использования полученных данных 
для реализации дифференцированного 
подхода к сопровождению лиц с аутиз-
мом. Автор отмечает, что в  последние 
10–15 лет регулярно появляются сведе-
ния о «выздоровлении» от аутизма [1]. 

Сотрудниками Центра психолого-ме-
дико-социального сопровождения детей 
и подростков Московского городского 
психолого-педагогического университета 
в 2015 году проведена пилотная апро-
бация методики оценки базовых речевых 
и учебных навыков (Assessment of Basic 
Language and Learning Skills – Revisited, 

ABLLS-R) [6]. При этом процедура тес- 
тирования является крайне трудоемкой 
и утомительной для детей и специалис
тов, так как занимает от нескольких не-
дель до 1,5 месяцев, в связи с чем, 
не во всех ситуациях или учреждениях 
специалисты могут позволить себе такое 
продолжительное обследование пациен-
та. За рубежом данная методика исполь-
зуется для диагностики и оценки функцио-
нальных навыков и уровня развития речи 
у детей и взрослых, имеющих задержку ре-
чевого развития или расстройства аутис
тического спектра, для составления инди-
видуальной программы развития и опре-
деления эффективности обучения [7].

Таким образом, необходимость диаг
ностических методов, направленных 
на дифференциальную диагностику ре-
чевых нарушений при детском аутизме 
и специфических расстройствах разви-
тия речи заключается в том, что они по-
зволяют выставить правильный клини-
ческий диагноз и способствовать оказа-
нию специализированной медицинской 
помощи детям с данной патологией. 

Материалы и методы

В исследовании приняли участие 
609 человек в возрасте 4–7 лет. Были 
сформированы три группы исследования: 
основная группа (клиническая группа) – 
259 пациентов (42,5 %) с детским аутизмом; 
группа сравнения – 161 пациент (26,4 %) 
со специфическими расстройствами речи; 
контрольная группа 189 человек (31,1 %) – 
здоровые дети.

Таблица 1. Группы детей с нормальным развитием и детским аутизмом

Группа Количество испытуемых Процентное выражение (%)

Норма 189 31
Детский аутизм 259 43
Дети со специфическими расстройствами 
речи 161 26

Итого 448 100
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С целью определения структурных осо-
бенностей речевых нарушений по выра-
женности измеряемого признака во всех 
трех группах применялся стандартизиро-
ванный метод определения речевых на-
рушений у детей 4–7 лет с детским аутиз-
мом, который включает 15 речевых пара-
метров (объединенных в шесть блоков), 
являющихся клиническими критериями, 
часто встречающимися при аутизме и име-
ющие значимость различий частоты встре-
чаемости в группах детей со специфи- 
ческими расстройствами развития речи 
и с аутизмом (χ2-критерий Пирсона): раз-
витие экспрессивной речи, способность 
к выражению просьбы, понимание обра-
щенной речи, формирование граммати-
ческого строя речи, формирование сло-
говой структуры слова, формирование 
фразовой речи, способность к переска-
зу, звукопроизношение, взаимодействие 
со взрослым, темп речи, способность 
к диалогу, монотонная речь, способность 
к эмоциональной выразительности речи, 
утрата речевого навыка, спонтанная ини-
циация речи (социальное взаимодействие. 

Метод позволяет определить наличие 
и степень имеющихся речевых наруше-
ний с критериальной оценкой по каждо-
му параметру: 

0 баллов – вариант нормы; 
1 балл – легкие нарушения; 
2 балла – умеренные нарушения;
3 балла – сильная степень выражен-

ности речевых нарушений.
Статистическая обработка производи-

лась с использованием H-критерия Крас
кела – Уоллиса (таблица 2).

Результаты и обсуждение

Результаты расчета H-критерия Крас
кела–Уоллиса и последующих множествен-
ных сравнений (post-hoc) трех групп: 
основная группа с детским аутизмом 
(259 пациентов); группа сравнения со спе
цифическими расстройствами речи (161 па-
циент; контрольная группа – здоровые 
дети (189 человек), показали, что такие 
речевые характеристики, как развитие 
экспрессивной речи, понимание обра-
щенной речи, формирование фразовой 
речи, способность к пересказу, форми-

Таблица 2. Результаты расчета H-критерия Краскела–Уоллиса

Показатель речевого симптомокомплекса Значение H-критерия 
Краскела–Уоллиса

Уровень статистической 
значимости p

Метод
Утрата речевого навыка 450,60 0,0000
Развитие экспрессивной речи 514,14 0,0000
Понимание обращенной речи 371,01 0,0000
Взаимодействие со взрослым 569,27 0,0000
Спонтанная инициация речи 565,96 0,0000
Способность к диалогу 542,17 0,0000
Формирование фразовой речи 472,91 0,0000
Способность к пересказу 529,35 0,0000
Формирование грамматического строя речи 437,74 0,0000
Способность к выражению просьбы 508,34 0,0000
Темп речи 537,32 0,0000
Звукопроизношение 433,17 0,0000
Формирование слоговой структуры слова 435,40 0,0000
Монотонная речь 530,53 0,0000
Способность к эмоциональной выразительности речи 545,91 0,0000
Итого 543,07 0,0000
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рование грамматического строя речи, 
способность к выражению просьбы, темп 
речи, звукопроизношение, формирова-
ние слоговой структуры слова, а также 
по итоговому показателю метода на уров-
не статистической значимости p < 0,001, 
все три группы отличаются.

При этом наиболее выраженные рас-
стройства вышеперечисленных сторон 
речи (средние значения варьируют от 
1,7 до 2,8, рисунок 1), а также наиболь-
шая выраженность речевого симптомо-
комплекса в целом (M  =  35) опреде- 
лилась в группе пациентов с детским 
аутизмом (рисунок 1). Меньшие значе-

ния обсуждаемых свойств речи (сред-
ние значения находятся в интервале 
от 0,8 до 2,0 (рисунок 1) и речевого раз-
вития в целом (M  =  14, см. рисунок 1) 
наблюдались в группе пациентов со спе
цифическими расстройствами развития 
речи. Группа здоровых данных речевых 
нарушений не продемонстрировала (ри-
сунок 1).

По таким параметрам, как утрата ре-
чевого навыка, взаимодействие со взрос-
лым, спонтанная инициация речи, спо-
собность к диалогу, монотонная речь 
и способность к эмоциональной выра-
зительности речи, дети из исследуемой 

Рисунок 1. Средние значения выраженности речевых нарушений 
в трех группах
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группы с детским аутизмом, у которых 
средние значения по данным показате-
лям колеблются в пределах от 2,1 до 2,5, 
статистически значимо на уровне p < 0,001 
отличаются от детей как из контрольной 
группы здоровых детей с нормальным ре-
чевым развитием, так и из группы сравне-
ния со специфическими расстройства-
ми развития речи. При этом, пациенты 
со специфическими расстройствами речи 
имеют крайне низкие средние баллы 
(от 0,1 до 0,2). У здоровых детей средние 
баллы по шести указанным показателям 
практически равны нулю (до 0,1) (см. ри-
сунок 1). Данный факт свидетельствует 
о том, что расстройства тех сторон речи, 
которым соответствуют всем шести рече-
вым параметрам, имеются преимуще-
ственно у пациентов с детским аутизмом.

Выводы. Диагностический инструмен-
тарий метод определения речевых нару-
шений у детей 4–7 лет с детским аутиз-
мом определяет дифференцированный 
подход диагностики речевых нарушений 
в группе пациентов 4–7  лет с детским 
аутизмом и специфическими расстрой-
ствами развития речи, выявляя разли-
чия по выраженности измеряемого при-
знака – нарушения речевого навыка и ре-
чевого симптомокомплекса в целом.

Такие нарушения как утрата речевого 
навыка, взаимодействие со взрослым, 
спонтанная инициация речи, способность 
к диалогу, монотонная речь и способ-
ность эмоциональной выразительности 
речи встречаются только у детей с дет-
ским аутизмом. 

Развитие экспрессивной речи, пони-
мание обращенной речи, формирова-
ние фразовой речи, способность к пере-
сказу, формирование грамматического 
строя речи, способность к выражению 
просьбы, темп речи, звукопроизношение, 
формирование слоговой структуры сло-

ва, так же в большей степени выражены 
у детей с аутизмом, и характеризуются наи-
большей выраженностью речевого симп
томокомплекса в целом (M = 35). Мень-
шие нарушения обсуждаемых свойств 
речи (средние значения от 0,8 до 2,0), 
и речевого развития в целом (M  =  14) 
наблюдаются у пациентов со специфиче-
скими расстройствами развития речи.
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КЛИНИКО-ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
АГРЕССИВНЫХ И ВРАЖДЕБНЫХ РЕАКЦИЙ 

ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ГИПЕРАКТИВНОСТЬЮ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Работа проведена с использованием вербально коммуникативного метода пси-
хологического исследования, участниками которого стали несовершеннолетние 
лица 12–17 лет как с признаками синдрома дефицита внимания и гиперактивно-
сти (СДВГ), так и без данной патологии, с целью выявления особенностей их 
агрессивного поведения с учетом факторов риска образа жизни для последующего 
обоснования мероприятий медицинской профилактики. Установлены статистиче-
ски значимые различия в распространенности агрессивных и враждебных реакций 
в группах исследования с более низкими значениями в группе здоровых респонден-
тов и более высокими – у детей и подростков, проходящих стационарное лечение 
по профилю поведенческих расстройств. У участников исследования с признака-
ми СДВГ чаще отмечалась патология систем кровообращения и пищеварения, чем 
среди респондентов без признаков гиперактивности и склонности к девиантному 
поведению, а наличие агрессивных моделей поведения достоверно повышает риск 
развития вышеуказанных заболеваний. Установлена высокая доля детей и под-
ростков, употребляющих алкогольную продукцию. При этом, риск формирования 
физически агрессивного поведения выше в 1,16 раз на фоне потребления алкоголь-
содержащей продукции и устранение данного риск-фактора дает возможность сни-
зить на 13,8 % вероятность реализации физической агрессии. 

Ключевые слова: агрессия, первичная профилактика, синдром дефицита вни-
мания и гиперактивности, поведение, факторы риска.

A. V. Kopytov, E. V. Volakh, A. V. Hindziuk, K. I. Pavlov

CLINICAL AND HYGIENIC CHARACTERISTICS 
OF AGGRESSIVE AND HOSTILE REACTIONS 

OF CHILDREN AND ADOLESCENTS 
WITH HYPERACTIVITY

The work was carried out using a verbal communication method of psychological 
research, the participants of which were minors 12–17 years old both with signs of attention 
deficit hyperactivity disorder (ADHD) and without this pathology, in order to identify 
the characteristics of their aggressive behavior, taking into account lifestyle risk factors 
for the subsequent justification of medical prevention measures. Statistically significant 
differences were established in the prevalence of aggressive and hostile reactions in the study 
groups with lower values in the group of healthy respondents and higher – among children 
and adolescents undergoing inpatient treatment according to the profile of behavioral 
disorders. In the study participants with signs of ADHD, the pathology of the circulatory 
and digestive systems was more often noted than among respondents without signs 
of hyperactivity and tendency to deviant behavior, and the presence of aggressive behavior 
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Возрастающая частота проявлений 
детской и подростковой агрессии 

обращает на себя внимание специалис
тов различных уровней и профессий [1–10]. 
Под термином «агрессия», чаще всего по-
нимают такую форму поведения, которая 
нацелена на оскорбление или причинение 
вреда другому живому существу, не же-
лающему подобного обращения [3].

Неконтролируемое поведение с про-
явлениями агрессии зачастую проявляет-
ся в подростковом возрасте и может быть 
реализовано в двух направлениях: адап-
тивной агрессии (доброкачественной) и де-
структивной (дезадаптация) [4]. К функциям 
адаптивной агрессии относятся освобожде-
ние от страха, помощь в отстаивании своих 
интересов, протективное действие от внеш-
ней угрозы, формирование социальной 
адаптации. Деструктивная агрессия, в свою 
очередь, способствует реализации пове-
денческих моделей индивида, отклоня- 
ющихся от принятых социальных норм 
(аддикции, насилие, делинквентное пове-
дение) [6].

Проявления агрессии дифференциро-
ваны в зависимости от различных обстоя-
тельств (неуверенности, предыдущих оши-
бочных действий и реакции на них взрос-
лых, необходимости разрешения конфликта 
с окружением), в том числе факторов 
среды обитания ребенка (социальных осо-
бенностей, образа жизни) и являются ре-
зультатом испытанного гнева, сильной 
и неуправляемой отрицательной эмоции 
с агрессивной направленностью, прояв-
ляемой посредством внезапных, неконт
ролируемых двигательных, экспрессивных 

жестов и вербальных выпадов [3–5]. Все 
эти разновидности агрессии проявляются 
на всех возрастных этапах у детей и под-
ростков, что объясняется незрелостью орга-
низма различного характера и, как след-
ствие, несформированностью навыков са-
моконтроля [5, 9]. По данным источников 
литературы агрессивное поведение де-
тей и подростков имеет возрастную дина-
мику с пиками активности в 3–4 года, 
6–7 лет, 11–12 лет и 14–15 (до 17) лет [2]. 
При этом, отмечено, что если агрессивные 
тенденции в поведении не нивелируются 
до 13-летнего возраста, то проблема мо-
жет усугубляться и требовать использова-
ния наиболее эффективных мер меди-
цинской профилактики.

Причины, активизирующие детскую 
агрессивность, комплексные и связаны 
с индивидуальными особенностями расту-
щего организма, например, его психиче-
ского развития, а также факторами сре-
ды обитания ребенка, в том числе и по-
веденческими, обусловленными образом 
жизни [3, 10]. Среда обитания детей и под-
ростков играет решающую роль в форми-
ровании механизмов для перенаправле-
ния и преобразования разрушительного 
поведения с агрессивной составляющей 
в полезное действие, которое параллельно 
с этим должно предложить альтернативу 
для подростков, проявляющих агрессию 
[1, 5, 7, 8]. То есть, в основе медицинской 
профилактики девиантного поведения со-
временной молодежи должно лежать изуче-
ние не только клинических особенностей 
заболеваний, но и гигиенических факто-
ров среды обитания подростков, в том 

models significantly increases the risk of developing the above diseases. A high proportion 
of children and adolescents who consume alcoholic beverages has been established. At the same 
time, the risk of physically aggressive behavior is 1.16 times higher against the background 
of alcohol-containing products consumption and the elimination of this risk factor makes 
it possible to reduce the likelihood of physical aggression by 13.8 %.

Key words: aggression, primary prevention, attention deficit disorder with hyperactivity, 
behavior, risk factors.
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числе особенностей их образа жизни, что 
и реализовано в нашем исследовании.

Цель работы: клинико-гигиенический 
анализ особенностей формирования и про-
явления агрессивного поведения детей 
и подростков с синдромом дефицита вни-
мания и гиперактивности для последую-
щего обоснования профилактических ме-
роприятий.

Материал и методы

Данные получены с использованием 
вербально коммуникативного метода пси-
хологического исследования, участника-
ми которого стали несовершеннолетние 
лица 12–17 лет (n = 132). Для проведения 
сравнительного анализа изучаемых по-
казателей с учетом критериев включения 
выделены 3 группы респондентов: здоро-
вые (n = 56, группа 1), с признаками СДВГ 
и сформированным девиантным поведе-
нием (n  =  59, группа 2), лица с призна- 
ками СДВГ и склонностью к девиантным 
формам поведения по данным опросни-
ка А. Н. Орела (n = 17, группа 3). Субъек-
ты группы 2 поступали на стационар- 
ное лечение в детское психиатрическое 
отделение городской клинической боль-
ницы г. Минска. Группы исследования  
не отличались по возрастному и полово-
му составу.

В исследовании использованы 4 стан-
дартизованных опросника (шкала Коннер-
са для скрининга СДВГ; опросник А. Басса – 
А. Дарки – оценка агрессивных и враждеб-
ных реакций; опросник А. Н. Орела – оценка 
склонности к агрессии и насилию, а также 
волевого контроля эмоциональных реак-
ций; опросник В. Р. Кучмы, И. В. Звезди-
ной, Е. И. Ивановой – индикация пове-
денческих факторов риска и образа жиз-
ни детей и подростков). Анализ состояния 
здоровья и распространенности сомати-
ческих заболеваний проведен на основе 
выкопировки данных из медицинской до-

кументации респондентов. Исследование 
проведено в соответствии с правилами 
биомедицинской этики.

Статистическая обработка результа-
тов исследования проведена с использо-
ванием табличного редактора Microsoft 
Office Excel, статистический программы 
STATISTICA 10,0. Для оценки статистиче-
ской значимости различий независимых 
групп использованы критерий χ2 Пирсона, 
Фишера. В рамках оценки риска произве-
ден расчет относительного, абсолютного 
риска, атрибутивной фракции.

Результаты и обсуждение

В ходе проведенного исследования 
в группах респондентов наличие призна-
ков СДВГ различной степени выраженности 
по опроснику Коннерса выявлено у всех 
респондентов групп 2 и 3, что являлось 
критерием отбора их в данные группы 
исследования, как и полное отсутствие 
дефицита внимания и гиперактивности 
у респондентов группы 1. Средние значе-
ния в группах составили: 35,7 ± 2,1 балла 
в группе 1, 117,3  ±  6,6 – в группе 2 
и 92,4 ± 3,2 – в группе 3 (p2,3–1 < 0,05).

При оценке проявлений агрессии в об-
щей выборке респондентов установлена 
значительная распространенность высо-
ких уровней (высокий и очень высокий) 
большинства анализируемых видов данного 
психологического феномена. У 48,5 % рес
пондентов имели место высокие уровни 
косвенной агрессии (КА), раздражитель-
ности (Р) у 42,4 %, подозрительности (П) 
у 53,8  %, обиды (О) у 48,5  %, чувства 
вины (ЧВ) у 41,7 %, физической (ФА) и вер-
бальной (ВА) видов агрессии (14,4  % 
и 18,2 %, соответственно), негативизма (Н) 
в повседневной жизни у 31,1 %.

Результаты сравнительного анализа рас-
пространенности агрессивных и враждеб-
ных реакций в группах исследования пред-
ставлены в таблице 1.
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Повышенный и высокий уровни ФА (пря-
мой) достоверно чаще отмечались в груп-
пах 2 и 3. При этом, распространенность 
очень высокого уровня агрессивного по-
ведения с использованием физической 
силы, направленное против другого субъек-
та или объекта, выше у респондентов с 
проявлениями СДВГ, которые находились 
на стационарном лечении (таблица 1). Ана-
логичны внутригрупповые проявления и не-
прямой (ненаправленной) агрессии (КА): 

наибольшая доля респондентов с очень 
высоким уровнем данного вида агрессии 
в группах 2 и 3 (таблица 1). Повышенный 
и высокий уровни КА встречались с оди-
наковой частотой во всех трех группах 
исследования. Аналогичная ситуация име-
ла место и в результатах оценки раздра-
жительности опрошенных.

Выражение негативных чувств как че-
рез форму (ссора, крик, визг), так и через 
содержание словесных ответов (угрозы, 

Таблица 1. Результаты сравнительного анализа видов агрессивных и враждебных реакций 
в группах респондентов с помощью таблиц кросстабуляции

Виды реакций 
и достоверность (p) Группы 

Уровни выраженности реакций

низкий, % средний, % повышенный, % высокий, % очень высокий, %

Физическая 
агрессия

1 66,1 23,2 5,4 1,8 3,6
2 17,6 23,5 29,4 11,8 17,6
3 32,2 28,8 20,3 13,6 5,1

p p1–2,3 < 0,05 – p1–2,3 < 0,05 p1–2,3 < 0,05 p2–1,3 < 0,05
Косвенная 
агрессия

1 3,6 35,7 32,1 17,9 10,7
2 0,0 0,0 35,3 11,8 52,9
3 1,7 8,5 27,1 18,6 44,1

p – p1–3 < 0,05 – – P1–2,3 < 0,05
Вербальная 
агрессия

1 19,6 42,9 33,9 3,6 0,0
2 5,9 35,3 35,3 11,8 11,8
3 5,1 16,9 47,5 15,3 15,3

p p1–2,3 < 0,05 p1,2–3 < 0,05 – p1–2,3 < 0,05 P1–2,3 < 0,05
Негативизм 1 48,2 23,2 16,1 10,7 1,8

2 41,2 5,9 5,9 41,2 5,9
3 16,9 13,6 25,4 35,6 8,5

p p1,2–3 < 0,05 p1–2,3 < 0,05 P2–1,3 < 0,05 p1–2,3 < 0,05 P1–2,3 < 0,05
Раздражение 1 5,4 39,3 30,4 17,9 7,1

2 0,0 11,8 35,3 17,6 35,3
3 3,4 5,1 35,6 27,1 28,8

p p2–1,3 < 0,05 p1,2–3 < 0,05 – – P1–2,3 < 0,05
Обида 1 12,5 14,3 57,1 7,1 8,9

2 5,9 0,0 35,3 11,8 47,1
3 5,1 5,1 13,6 20,3 55,9

p p1–2,3 < 0,05 р2–1,3 < 0,05 р1,2–3 < 0,05 р1–3 < 0,05 P1–2,3 < 0,05
Подозрительность 1 5,4 28,6 32,1 14,3 19,6

2 0,0 0,0 17,6 29,4 52,9
3 1,7 6,8 27,1 22,0 42,4

p р1,2–3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2 < 0,05 р1–2 < 0,05 р1–2,3 < 0,05
Чувство вины 
(аутоагрессия)

1 5,4 21,4 46,4 12,5 14,3
2 11,8 17,6 35,3 11,8 23,5
3 3,4 6,8 32,2 25,4 32,2

p р2–1,3 < 0,05 р1,2–3 < 0,05 – р1,2–3 < 0,05 р1–3 < 0,05
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проклятия, ругань) обобщенных под факто-
ром ВА проявлялись в наибольшей степени 
(высокий и очень высокий уровни) среди 
детей и подростков с признаками дефици-
та внимания и гиперактивности (таблица 1). 
Характеристика уровней проявления оби-
ды и подозрительности как проекции враж-
дебности со стороны других людей, та- 
кая же, как и ВА: с наибольшей манифес
тацией у гиперактивных лиц.

Убеждения обследуемого в том, что он 
совершает неправильные поступки либо 
наличие у него угрызений совести (чувство 
вины) повышенного уровня не имеют до-
стоверных различий в трех группах иссле-
дования, в отличие от более выраженных 
проявлений, встречающихся чаще у рес
пондентов с симптомами СДВГ и наличием 
склонности к девиантному поведению (вы-
сокий и очень высокий уровни у 35,4 % 
и 22,2 % группы 3 соответственно).

Показатели обоих расчетных индексов 
в общей анализируемой выборке характе-
ризуются как повышенные (индекс агрес-
сивных реакций (ИАР) = 52,3 ± 1,55 бал-

ла; индекс враждебности (ИВ)  =  56,3  ± 
1,81 балла). Данные показатели выше 
в группе лиц с признаками СДВГ, по сравне-
нию с лицами контрольной группы (ИАР 
(χ2 = 38,3, р = 0,001), ИВ (χ2  =  41,0, 
р = 0,001)), что представлено на рисунке 1.

По результатам скрининга доля респон-
дентов с очень высоким уровнем враж-
дебности статистически значимо (данные 
таблиц кросстабуляции) больше в группах 
респондентов с наличием симптомов СДВГ 
(35,3 % и 44,1 % в группах 2 и 3, соответ-
ственно, против 5,4 % – в группе 1).

Результаты по общей выборке. По- 
казатели ФА и негативизма характери- 
зуются в общей выборке как средние 
(42,5  ±  2,19 балла и 47,5  ±  2,67 балла, 
соответственно). Повышенными являются 
показатели ВА (55,9 ± 1,78), раздражитель-
ности (52,4  ±  1,61), подозрительности 
(55,7 ± 1,86). Уровни КА и ЧВ – высокие 
(58,6 ± 1,94 и 65,8 ± 1,84 балла). Индек-
сы агрессивности и враждебности являют-
ся наименьшими в группе 1 (41,7 ± 1,99 
и 43,6  ±  2,28 балла, соответственно), 

Рисунок 1. Распространенность выраженности индекса агрессивных реакций у респондентов 
групп исследования с использованием опросника Басса-Дарки



МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	 Оригинальные научные публикации

79

наибольшими в группе подростков с фор-
мированным девиантным поведением – 
группа 2 (62,5 ± 4,87 и 67,6 ± 4,97 балла, 
соответственно). В группе респондентов 
со склонностью к девиантности и симпто-
мами СДВГ (группа 3) – ИАР = 59,4 ± 1,87 
и ИВ = 65,1 ± 2,32 балла.

Статистически данные сравнения сред-
них значений (с учетом нормального рас-
пределения показателей в группах) по всем 
шкалам опросника Басса-Дарки в иссле-
дуемых группах представлены в таблице 2.

У представителей исследуемой выбор-
ки определено преобладание вербально-
го и косвенного компонентов агрессии 
над физическим, как в абсолютных, так 
и в относительных величинах (таблицы 1, 2). 
Наиболее выраженным проявлением изу-
чаемых психологических характеристик 
является ЧВ (аутоагрессия): от 59,7 балла 
в группе здоровых детей и подростков 
до 72,9 балла в группе несовершеннолет-
них с признаками СДВГ и девиантности 
поведения.

Представленные выше данные агрес-
сивных тенденций респондентов в изуча-
емых группах подтверждаются результа-
тами обработки опросника А.  Н.  Орела. 
Данные о готовности испытуемых к реали-
зации агрессивных тенденций у субъектов 

исследуемых групп представлены в таб
лица 3. 

Средние значения по шкале склонности 
к агрессии выше в группе 2 – 47,3 ± 2,81 
и в группе 3 – 48,6  ±  1,14, по сравне- 
нию с группой 1, где значения составили 
34,7 ± 0,81 балла, (F = 44,9, p = 0,001).

В рамках данного исследования оце-
нена выраженность волевого контроля 
эмоций подростков изучаемой выборки. 
Отмечено, что нежелание или неспособ-
ность контролировать поведенческие про-
явления эмоциональных реакций харак-
терно для 28,8 % респондентов всей вы-
борки исследования и каждого второго 
из участников исследования с признака-
ми СДВГ (50,0  %). Измеряемая психоло-
гическая характеристика считается выра-
женной у 47,1 % респондентов группы 2 
и 50,8  % представителей группы 3, что 
сопровождается слабостью волевого кон-
троля эмоциональной сферы (средние 
значения в группе 2 – 58,6 ± 2,89, в груп-
пе 3 – 59,2  ±  1,30). Средние значения 
по шкале волевого контроля в группе 1 
составили 43,5  ±  0,92 балла, что про- 
является жестким самоконтролем лю- 
бых поведенческих эмоциональных реак
ций и чувственных влечений (F  =  47,2, 
p = 0,001). 

Таблица 2. Средние значения по разделам опросника Басса-Дарки среди опрошенных 
с учетом разделения на группы исследования (М ± m)

Шкалы
Группы 

ФА КА ВА Н Р О П ЧВ

1 30,4 ± 2,94 47,1 ± 2,44 47,7 ± 2,71 34,6 ± 3,62 43,6 ± 2,36 45,7 ± 2,65 41,6 ± 2,86 59,7 ± 2,61
2 58,8 ± 6,41 58,8 ± 5,36 69,9 ± 4,62 51,8 ± 7,87 60,4 ± 4,48 69,4 ± 4,58 65,8 ± 6,45 60,8 ± 5,90
3 49,3 ± 2,96 63,3 ± 2,49 65,6 ± 2,70 58,6 ± 3,80 58,4 ± 2,07 61,2 ± 2,55 69,0 ± 3,24 72,9 ± 2,58

р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05 р1–2,3 < 0,05

Таблица 3. Результаты оценки готовности респондентов с асоциальным поведением 
к агрессивной реализации

Группы 
Агрессивные тенденции поведения

отсутствие абс, % наличие cклонности к агрессии абс, % наличие склонности к насилию абс, %

2 11 (64,8) 3 (17,6) 3 (17,6)
3 35 (59,3) 18 (30,5) 6 (10,2)
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Проведено изучение особенностей 
и оценка рисков возникновения наруше-
ний состояния здоровья среди детей и под-
ростков с особенностями психического 
здоровья в виде СДВГ и склонностями 
к агрессивному поведению. По результа-
там анализа медицинской документации 
респондентов установлено и применения 
статистической обработки данных с исполь-
зованием метода кросстабуляуии и χ2, 
установлено, что как среди представите-
лей группы 2, так и группы 3 достоверно 
чаще встречается патология системы кро-
вообращения (47,1  % и 44,1  % соответ-
ственно), чем среди респондентов без при-
знаков гиперактивности и склонности к де-
виантному поведению – группа 1 (23,2 %) 
(χ2 = 6,6, р = 0,038). Анализ оценки риска 
возникновения вышеуказанной патоло-
гии среди респондентов со склонностью 
к агрессивному поведению (экспониро-
ванных) и без наличия данной склонно-
сти (не экспонированных) показал, что 
абсолютный риск среди экспонированных 
составил Re = 0,60, а среди не экспони-
рованных Rne = 0,28. Следовательно, риск 
появления отклонений в состоянии здо-
ровья в группе подверженных агрессив-
ным влияниям выше, чем вероятность 
заболеваний среди тех, у кого отсутствует 
вышеуказанная характеристика поведе-
ния (Rе > Rne, р < 0,05). То есть, наличие 
агрессивных моделей поведения достовер-
но повышает риск развития заболеваний 
системы кровообращения: относительный 
риск (RR) составил 2,11 (ДИ 1,38–3,23), 
атрибутивная фракция (AF) – 52,6 %. Риск 
возникновения заболеваний органов пище-
варения также достоверно выше при нали-
чии склонности к агрессии в поведении де-
тей и подростков (RR = 2,91 (ДИ 1,06–8,01), 
AF  =  65,6  %). Величина атрибутивной 
фракции указывает, что при устранении 
агрессивного поведенческого элемента 
можно снизить вероятность патологии си-

стемы кровообращения у респондентов 
на 52,6  % и патологии органов пищева-
рения – на 65,6 %.

Согласно оценке факторов риска обра-
за жизни несовершеннолетних (с использо-
ванием опросника В. Р. Кучмы, И. В. Звез-
диной, Е. И. Ивановой), на примере при-
верженности их употреблению алкогольных 
напитков установлено, что доля респон-
дентов с данной вредной привычкой со-
ставляет 37,9  %, при этом 6,0  % из них 
имеют высокий риск развития наруше-
ний здоровья, связанных с алкоголиза- 
цией. При этом, доля детей и подростков, 
употребляющих алкогольсодержащую про-
дукцию, выше в группе респондентов с вы-
соким и очень высоким уровнями физи-
ческой агрессии (47,4  %), чем в группе 
с низким ее уровнем (42,4 %). Расчетным 
путем установлено, что риск формирова-
ния физически агрессивного поведения 
выше в 1,16 раз на фоне потребления 
алкогольсодержащей продукции и устра-
нение данного риск-фактора дает возмож-
ность снизить на 13,8 % вероятность реа-
лизации физической агрессии (RR = 1,16, 
AF = 13,8 %).

Таким образом, результаты проведен-
ного исследования позволили выявить осо-
бенности агрессивности поведения совре-
менных подростков с проявлениями СДВГ: 

1) у детей и подростков с признаками 
СДВГ чаще отмечаются высокие уровни 
большинства агрессивных характеристик 
поведения: косвенная агрессия, раздра-
жительность, подозрительность, обида и 
чувство вины, а также неспособность 
контролировать поведенческие проявле-
ния эмоциональных реакций, чем у ре-
спондентов без признаков СДВГ;

2) доля детей и подростков с патоло- 
гией системы кровообращения больше 
в группе респондентов с проявления- 
ми СДВГ, чем среди здоровых субъектов 
(p < 0,05); 
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3) наличие агрессивных моделей по-
ведения повышает риск развития заболе-
ваний системы кровообращения и орга-
нов пищеварения у детей и подростков 
(p < 0,05);

4) установлена значительная доля не-
совершеннолетних, употребляющих алко-
гольную продукцию, преимущественно 
в группе респондентов с высоким и очень 
высоким уровнями физической агрессии 
(p < 0,05);

5) риск физической агрессии у детей 
и подростков выше на фоне употребле-
ния алкогольсодержащей продукции;

6) выявленные особенности поведения 
и образа жизни современных подрост-
ков подчеркивают необходимость прове-
дения целенаправленной профилактиче-
ской работы в наиболее уязвимых целе-
вых группах с учетом предварительной 
диагностики неблагоприятных факторов 
и оценки риска их состоянию здоровья.
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Т. С. Милош

АЛЬТЕРНАТИВНАЯ КОРРЕКЦИЯ 
КЛИМАКТЕРИЧЕСКИХ СИМПТОМОВ У ЖЕНЩИН 

ПРИ ЕСТЕСТВЕННОЙ ИЛИ ХИРУРГИЧЕСКОЙ 
МЕНОПАУЗЕ

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

Одним из действенных механизмов снижения роста патологий в менопаузе 
является поиск значимых альтернативных средств снижения степени тяжести 
климактерических проявлений. С целью выявления корригирования степени тя-
жести климактерических симптомов проведено исследование 154 пациенток, раз-
деленных на три группы: 53 женщины в условиях естественной менопаузы, 50 – 
хирургической менопаузы, пациентки (n =  53 и n =  50) через 6 месяцев приема 
льняного масла и 51 контрольная участница. 

Установлено, что у прооперированных женщин чаще экстрагенитальная пато-
логия и обращаемость к узким специалистам, чем с естественной менопаузой и здо-
ровыми участницами. Коморбидность в основных группах более двух нозологий 
с преобладанием артериальной гипертензии. По шкале Грина климактерические 
симптомы тяжелой степени тяжести у пациенток с овариэктомией и средней – 
с биологической менопаузой, лидируют симптомы вазоматорного и эмоционально-
психического статуса. После ежедневного применения льняного масла у проопе- 
рированных женщин и с естественной менопаузой снизилась степень тяжести 
климактерических симптомов, ровняясь средней и легкой степени тяжести соот-
ветственно наряду с частотой обращаемости пациенток к специалистам в большей 
степени у пациенток с естественной менопаузой. Прием льняного масла женщи-
нами с хирургической или естественной менопаузой при климактерических рас-
стройствах разной степени выраженности – эффективная альтернатива коррек-
ции эстрогенодефицита.

Ключевые слова: менопауза, тотальная овариэктомия, коморбидность, шкала 
Грина, льняное масло.

T. S. Milosh

ALTERNATIVE CORRECTION 
OF CLIMACTERIC SYMPTOMS IN WOMEN 
AT NATURAL OR SURGICAL MENOPAUSE

One of the effective mechanisms for reducing the development of pathologies at menopause 
is the search for significant alternative means of reducing the severity of menopausal 
manifestations. In order to identify the correction of the severity of climacteric symptoms 
a study of 154 patients was conducted, the patients were divided into three groups: 53 women 
at natural menopause, 50 women at surgical menopause, the same patients (n = 53 and n = 50) 
6 months after taking flaxseed oil and 51 control patients.

Thus, it was found out that operated women develop more often extragenital pathology 
and more frequently consult medical specialists than those at natural menopause and healthy 
participants. Comorbidity in the main groups is more than two nosologies with a predominance 
of arterial hypertension. According to the Green scale menopausal severesymptoms in female 
patients with oophorectomy and moderate biological menopause symptoms of vasomotor 



Оригинальные научные публикации	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024

84

Известно, что климактерий часто 
проявляется климактерическими 

симптомами (КС), приводя к росту со- 
матических (коморбидных) заболеваний: 
сердечно-сосудистых, метаболических [8]. 
Среди причин роста числа инфарктов мио-
карда, инсультов, аритмий, наблюдающих-
ся в это время у женщин, служат дисфунк-
ция эндотелия, дефицит омега-3 полине-
насыщенных жирных кислот, активация 
системы перекисного окисления липидов 
и др. [1]. Риск развития коморбидных за-
болеваний наиболее высок после тоталь-
ной овариоэктомии (ТО) в молодом воз-
расте в сравнении с женщинами с есте-
ственной МП, вызывая снижение качества 
жизни женщин, ограничение трудоспособ-
ности, социальной активности и представ-
ляют опасность из-за развития новых ран-
них соматических заболеваний или обо-
стрения имеющихся [4]. 

Современная медицина не имеет еди-
ного мнения по способам предотвраще-
ния и лечения менопаузальных наруше-
ний, обусловленных гипоэстрогенией раз-
ного происхождения, не в полном объеме 
разработаны методы их корригирования. 
Малоисследованными являются особен-
ности тяжести проявлений КС в зависи-
мости от соматического статуса у женщин 
с хирургической или естественной МП. Ли-
дером у пациенток с климактерическими 
нарушениями разного генеза с целью их 
лечения и профилактики является мено-
паузальная гормональная терапия (МГТ) [3]. 
Но к МГТ нередко есть противопоказания, 
сомнения женщин и отказы от примене-
ния гормонов из-за риска гиперактива-

ции гена, стимулирующего онкологию, при-
водя к увеличению рака груди и матки, 
маточных кровотечений [2]. Альтернати-
вой в таких случаях служит многообразие 
негормональных средств, их используют 
50–75  % женщин в настоящее время. 
Поэтому актуальность применения неме-
дикаментозных средств с достаточно вы-
сокой эффективностью и безопасностью 
являстся безусловной.

Внимание привлекло льняное масло 
(ЛМ), поскольку это ценное растительное 
масло включает витамины Е, F, А и поли-
ненасыщенные жирные кислоты, альфа-
липоевую кислоту. Данное масло имеет 
гиполипидемический, гипокоагуляционный, 
антиагрегантный, противовоспалительный, 
иммуномодулирующий и противоопухо-
левый эффекты, обладает антиоксидант-
ным действием, с возможным примене-
нием при ишемической болезни сердца 
и гипертонической болезни, антиаритми-
ческими свойствами [7].

Цель исследований – изучить частоту, 
особенности коморбидного статуса и ха-
рактер климактерических расстройств 
у женщин при хирургической или есте-
ственной менопаузе в условиях приема 
льняного масла.

Материал и методы исследования. 
Дизайн: проспективное открытое одноцен-
тровое исследование. Были обследованы 
154 женщины, разделенные на три группы: 
53 пациента с естественной МП в разгар 
клинических симптомов – I-я основная 
группа, 50 женщин с хирургической МП – 
II-я основная группа с сохраненным мен-
струальным циклом до операции, перенес-

and emotional-mental statusare leading. After daily use of flaxseed oil in operated women 
and those at natural menopause the severity of menopausal symptoms decreased equaling 
moderate and mild severity, respectively, along with the frequency of patients’visits 
to specialists to a greater extent in patients at natural menopause. The effectiveness 
of taking flaxseed oil by women at surgical or natural menopause for menopausal disorders 
of varying severity makes it possible to use it as an alternative for correction during 
the period of estrogen deficiency.

Key words: menopause, total ovarectomy, comorbidity, Green scale, flaxseed oil.
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ших ТО изолированно либо в сочетании 
с гистерэктомией по поводу лейомиомы 
матки, эндометриоза, опухолевидных обра-
зований яичников, либо их перекрута; 
и пациентки через 6 месяцев ежеднев-
ной оптимизирующей терапии с приемом 
ЛМ по 1 десертной ложке 2 раза в день 
внутрь (per os) IA-я (n = 53) и IIA-я (n = 50) 
группы, соответственно.

Контрольную группу составили 51 не-
оперированная женщина позднего репро-
дуктивного и пременопаузального воз-
растов: 43–50 лет, наличие менструаций.

Критерии включения пациенток в I груп-
пу обследования: возраст 45–57 лет, дли-
тельность менопаузы – от 1 года до 5 лет, 
наличие КС и лабораторных (уровень фолли-
кулостимулирующего гормона в крови бо-
лее 30 МЕ/л) признаков эстрогенного де-
фицита, регулярного менструального цикла 
в анамнезе.

Критериями включения во II группу 
были: возраст 44–57 лет, в анамнезе то-
тальная аднексэктомия с гистерэктомией 
либо изолированно удаление яичников, 
длительность МП – давность операции 
от 6 месяцев до 5 лет; наличие КС. Пока-
заниями к оперативному вмешательству 
явились миома матки, доброкачествен-
ные опухоли придатков матки, аденомиоз, 
воспалительные тубоовариальные обра-
зования. 

У всех пациенток, включенных в иссле-
дование, регистрировалось информиро-
ванное согласие. 

Критерии исключения из исследова-
ния: артериальная гипертензия 3-й сте-
пени по классификации ВОЗ/МОАГ, 1999 
(уровень систолического артериального 
давления ≥ 180 мм рт. ст. и/или диастоли-
ческого ≥ 110 мм рт.  ст.), сердечная не- 
достаточность; бронхиальная астма и тя-
желые заболевания легких, сопровожда-
ющиеся дыхательной недостаточностью; 
печеночная и почечная недостаточность; 
сахарный диабет, заболевания щитовид-

ной железы, протекающие с нарушениями 
её функции; мигрень, эпилепсия, наруше-
ния мозгового кровообращения в анам-
незе, обострение хронических заболева-
ний, применение заместительной гормо-
нотерапии.

Проводился анализ медицинской до-
кументации: «История болезни» (форма 
№ 003/у-07), «Медицинская карта амбу-
латорного пациента» (форма № 025/у-07), 
а также осмотр, обследование, анализ со-
матической патологии женщин, находив-
шихся на стационарном или амбулатор-
ном лечении, с целью выявления у них 
коморбидной патологии, частоты обраща-
емости к врачам различных специально-
стей. Диагноз в медицинских документах 
устанавливался в соответствии с МКБ 10. 
Индекс коморбидности (ИК) определялся 
по шкале Чарлсон [5].

У всех женщин был изучен анамнез, 
данные общеклинического обследования. 
Для определения степени тяжести кли-
мактерия – климактерического синдро-
ма (КСД) использовалась шкала Грина [6]. 
Изучены эмоционально-психическое со-
стояние (сердцебиение и тахикардия, чув-
ство напряжения, нервозность, нарушение 
сна, панические атаки, возбудимость, на-
рушение концентрации, усталость, потеря 
интереса ко многим вещам, депрессия, 
плаксивость, раздражительность), сомати-
ческий статус (головокружения, обмороки, 
напряжение и сдавление в голове и теле, 
чувство онемения и дрожь в теле, голов-
ные боли, мышечные и суставные боли, 
слабость в конечностях, затруднения дыха-
ния), вазомоторный статус (приливы, ноч-
ная потливость), сексуальный статус (поте-
ря интереса к сексу). 

Степень выраженности каждого симп
тома определялась по 4-балльной шкале: 
0 баллов – симптомы вовсе не беспо- 
коят; 1 балл – симптомы слегка беспокоят; 
2 балла – симптомы беспокоят достаточ-
но сильно; 3 балла – симптомы крайне 
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выражены. Подсчет баллов проводился 
отдельно по 4 группам симптомов, также 
оценивалась общая сумма баллов. Сумма 
всех полученных данных формировала 
суммарное значение по 4 группам сим-
птомов с оценкой общей суммы баллов: 
1–11 баллов слабые симптомы, что соот-
ветствовало КСД легкой степени; 12–19 
баллов – средней степени и более 20 
баллов – тяжелому течению КСД.

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с использованием программы 
«Statistica 10» и RStudio. После проверки 
данных на нормальность с помощью кри-
терия Шапиро-Уилка (Shapiro-Wilk) описы-
вали численные переменные при помо-
щи минимума, максимума, медианы (Me), 
первого и третьего квартилей (Q1 и Q3), 
среднего арифметического и стандартно-
го отклонения (указываемых как M ± SD). 
Сравнение численной переменной между 
3 группами проводилось при помощи не-
параметрического критерия H-Краскела – 
Уоллиса с последующим использованием 
апостериорного критерия Стила – Дваса – 
Кричлоу – Флигнера для попарных сравне-
ний. Для оценки динамики показателей 
на фоне терапии в каждой группе исполь-
зовались непараметрические критерии 
для повторных измерений: критерий зна-
ков и критерий Вилкоксона. Во всех иссле-
дованиях пороговый уровень статистиче-
ской значимости принимали равным 0,05.

Результаты. Установлено, что сред-
ний возраст пациенток с естественной 
МП на момент обследования составил 
50 (48; 52) лет, наступление МП отмечено 
в 47,9 ± 1,0 лет, наличие КС, у проопериро-
ванных женщин среднее число лет реги-
стрировалось 51 (49; 53), проведение опе-
ративного вмешательства наблюдалось 
в 49,6 ± 0,7 лет, средний возраст контроль-
ных пациенток ровнялся 46 (44; 50) лет.

Среди прооперированных женщин вы-
полнена экстирпация матки с придатка-
ми в 68,54 % (95 % ДИ 54.62–79.77) слу-
чаях, надвлагалищная ампутация матки 
с придатками – у 7,87 % (95 % ДИ 3.05–
18.79) пациенток, двусторонняя овариэк-
томия – у 19,1 % (95 % ДИ 10.52–32.16) 
участниц. Показаниями к оперативно- 
му вмешательству явились миома мат- 
ки, доброкачественные опухоли придат-
ков матки, аденомиоз, воспалительные 
тубовариальные образования. У всех па-
циенток с ТО наблюдались клинические 
проявления постовариэктомического син-
дрома.

Анализ экстрагенитальной патологии 
у обследованных пациенток показал, что 
абсолютное большинство страдали сопут-
ствующими соматическими заболевания-
ми (таблица 1). 

В структуре соматической патологии 
у прооперированных женщин более часто 
диагностировались сердечно-сосудистые 

Таблица 1. Структура заболеваемости по нозологии у женщин 
с естественной менопаузой (ЕМ) или хирургической менопаузой (ХМ) в климактерии

Нозология / Число случаев
Группы женщин

контроль (n = 51) ЕМ (n = 53) ХМ (n = 50)

АГ I-II 8 28 36
Заболевания верхних и нижних дыхательных путей 3 10 9
Заболевания ЖКТ 9 19 20
Заболевания почек 2 6 13
Варикозная болезнь нижних конечностей 5 7 30
Эндокринные заболевания 1 13 17
Анемия 4 10 29
Заболевания молочных желез 1 20 22
Отягощенный аллергоанамнез 1 7 6
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заболевания – 72 %, варикозное расши-
рение вен нижних конечностей у 60 % па-
циенток, анемия 58 %, фиброзно-кистоз-
ная мастопатия в 44  % наблюдений, 
в 40 % диагностирована патология желу-
дочно-кишечного тракта. 

Среди женщин с естественной МП 
на первом месте также преобладали сер-
дечно-сосудистые заболевания – 52,8 %, 
на втором – фиброзно-кистозная мастопа-
тия в 37,7 % наблюдений, далее 35,8 % – 
патология желудочно-кишечного тракта 
и 24,5 % эндокринные заболевания. 

Для всех пациенток рассчитывался 
ИК Чарлсона. В ходе его подсчета выяв-
лено, что сочетание двух и более патоло-
гий чаще отмечается у прооперирован-
ных пациенток и женщин с физиологиче-
ской МП. Установлено, что три и более 
заболевания отмечались у 33,7 % овари-
эктомированных женщин, в 20,9 % в есте-
ственной МП, и в 3,3  % в контрольной 
группе. Среднее значение ИК Чарлсона 
в общей группе – 2,4 (2,0; 3,1) балла. Вы-
явлена сильная корреляционная зависи-
мость между ИК и возрастом пациенток 
(r  =  0,78; p  <  0,05), а также между ИК 
и длительностью наступления менопаузы 
(r = 0,74; p < 0,05).

В ходе исследований выявлено, что 
обращаемость к врачам различных спе-
циальностей у обследуемых женщин с ТО 
выше, чем у женщин с естественными кли-
мактерическими расстройствами и конт
рольными пациентками (таблица 2).

При анализе данных медианное значе-
ние по шкале Грина у прооперированных 
участниц ровнялось 26,76 (12; 38) баллов 
и соответствовали КС тяжелой степени 
тяжести (таблица 3), что значимо было 
выше, чем у контрольных респонденток 
на 96,3 % (р < 0,001) и выше в сравне-
нии с женщинами при естественной МП 
на 32,5 % (р < 0,05).

У женщин с оперативной МП в боль-
шей степени регистрировались крите- 
рии вазоматорного статуса и были выше 
на 97,1  % в сравнении с контрольными 
женщинами, но не отличались от неопе-
рированных. Симптомы эмоционально-
психического состояния были на 96,9 % 
выше (р < 0,001) в сравнении с интакт-
ными женщинами, выше в 1,5 раза 
(р  <  0,05) в сравнении с физиологиче-
ской МП. Показатели соматического ста-
туса были выше на 95,9  % (р  <  0,001), 
в сравнении с контрольными участница-
ми и стремились к возрастанию в отличие 
от пациенток с естественной МП. Баллы 
сексуального статуса были выше на 83,3 % 
(р < 0,001) по сравнению с интактными 
пациентками и выше в 2,1 раза (р < 0,05) 
в отличие женщин с биологической МП.

У женщин с физиологической МП сум-
марный уровень симптомов ровнялся 
18,06 (8;29) и соответствовал КСД сред-
ней степени тяжести. Среди критериев были 
выше симптомы вазоматорного статуса 
на 95,6 % (р < 0,001), эмоционально-пси-
хического состояния на 95,3 % (р < 0,001), 

Таблица 2. Обращаемость женщин с естественной менопаузой (ЕМ) 
или хирургической менопаузой (ХМ) в поликлинику для направления к узким специалистам

Специалист/
Число обращений

Группы женщин

контроль (n = 51) ЕМ (n = 53) ХМ (n = 50) ЕМ + ЛМ (n = 53) ХМ + ЛМ (n = 50)

Терапевт 51 53 50 53 50
Эндокринолог 1 3 5 – –
Невролог 16 25 28 20 21
Уролог 1 10 14 4 6
Травматолог – 2 5 1 3
Психотерапевт 4 28 33 19 22
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соматического статуса на 94,3 % (р < 0,001), 
сексуального статуса на 65,6 % (р < 0,001) 
соответственно в сравнении с интактны-
ми женщинами.

Среди пациенток основных групп, по-
лучавших ЛМ, отмечено снижение часто-
ты обращаемости к врачам различных 
специальностей, однако, оставаясь выше 
в сравнении с контрольными пациентка-
ми (таблица 2).

После приема ЛМ медианное значение 
по шкале Грина среди прооперированных 
пациенток стало 22,62 (14;32) баллов, 
что ниже на 15,5 % (р < 0,05), по сравне-
нию с женщинами в хирургической МП 
до приема данного масла, однако выше 
в 2 раза (р < 0,05) в отличие от пролечен-
ных пациенток с естественной МП и ров-
нялись КСД тяжелой степени тяжести, оста-

ваясь выше по сравнению с контрольны-
ми (таблица 3). 

По отдельным симптомам у проопери-
рованных женщин после приема ЛМ по-
казатели эмоционально-психического со-
стояния снизились на 18,9 % (р < 0,001) 
в сравнении с прооперированными женщи-
нами без его приема, однако были выше 
в 1,9 раза (р < 0,05) в сравнении пролечен-
ными женщинами в физиологической МП. 

При этом, после употребления ЛМ сим-
птомы сексуального статуса у пациенток 
с оперативной МП оставались на 43,8 % 
выше (р < 0,05) в сравнении с пролечен-
ными пациентками с биологической МП. 
Критерии соматического, вазоматорного, 
сексуального статуса стремились к сниже-
нию в сравнении с прооперированными 
женщинами не принимавшими ЛМ.

Таблица 3. Характеристика климактерических симптомов (КС) у женщин 
с хирургической менопаузой (ХМ) и естественной менопаузой (ЕМ), 
принимавших льняное масло (ЛМ), климактерическая шкала Грина

Проявления КС / 
степень 

выраженности 
в баллах)

Группы женщин
p К-IА/
p K-IIА
p IА-IIА

р/ε²

p I-IIА /
p II-IIA
W/р

Конт
роль 

(n = 51)

I II
p К-I / p K-II

p I-II
р/ε²

IА IIА

До лечения После лечения

ЕМ 
(n = 53) ХМ (n = 50) ЕМ + ЛМ 

(n = 53)
ХМ + ЛМ 
(n = 50)

Эмоционально-
психическое 
состояние

0,43 
(0;2)

9,17 
(4;18)**

13,76 
(9;19)**#

0,0000***/
0,696

5,81 
(1;12)*Ψ

11,28 
(6;16)*#Ψ

0,002**/
43,0 

570, 
0,0063***/

341, 
0,002**

Соматический 
статус

0,31 
(0;1)

5,47 
(1;11)**

7,5 
(3;12)**

0,0000***/
0,35

3,3 
(0;7)*

6,42 
(2;12)*

0,022*/
49,9

122,5, 
0,2171/

379,5/0,8
Вазомоторный 
статус

0,12 
(0;1)

2,83
(0;6)**

4,18 
(2;6)**

0,0000***/
0,456

1,66 
(0;3)*

3,76 
(1;6)*

0,0058*/
34,5

892,5, 
0,71/

479,5/0,548
Сексуальный 
статус

0,22 
(0;1)

0,64
(0;2)**

1,32 
(0;2)**#

0,0000***/
0,633

0,57
(0;2)*

1,19 
(0;2)*#

0,003**/
37,1

102,5, 
0,2171/

479,5/0,68
Сумма баллов 1 

(0;2)
18,06 

(8;29)**
26,76 

(12;38)**#
0,0000***, 

0,729
11,32 

(3;19)**Ψ
22,62 

(14;32)**#Ψ
0,0000***/ 

0,727
770, 

0,0003***/
861,0***

Примечания: 1 – Данные представлены в виде медианы Ме (25-й; 75-й процентили); 2 – * – 
p  <  0,05, ** – p  <  0,001 – различия статистически значимы между показателями контрольной 
и основных групп; 3 – # – p < 0,05, ## – p < 0,001 – различия статистически значимы между показате-
лями основных групп (I-II и IА-IIА); 4 – Ψ – p < 0,05, ΨΨ – p < 0,001 – различия статистически значимы 
между показателями основных групп после приема ЛМ.
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Медианное значение по шкале Грина 
участниц с ЕМП, получавших ЛМ стало 
11,32 (3;19) баллов, что соответствовало 
КСД легкой степени тяжести и снизилось 
на 37,3 % (р < 0,05) в отличие от пациен-
ток его не употреблявших, но оставаясь 
выше (р < 0,001) в сравнении с интакт-
ными женщинами.

У пролеченных ЛМ пациенток в есте-
ственной МП критерии эмоционально-
психического состояния снизились на 
36,6 % (р < 0,05) в сравнении с таковы-
ми без лечения. 

Среди принимавших ЛМ женщин с био-
логической МП показатели соматического, 
вазоматорного, сексуального статуса стре-
мились к снижению (р > 0,05) в сравне-
нии с участницами без его приема, одна-
ко оставались выше (р < 0,05) по сравне-
нию с интактными пациентками.

Таким образом, после ежедневного при-
менения ЛМ спустя 6 месяцев у пациен-
ток с ТО и естественной МП в сравнении 
с женщинами, его не принимавших, умень-
шаются КС по симптомам и суммарный 
показатель шкалы Грина. 

Выводы

1. Частота экстрагенитальной патологии 
и обращаемости к узким специалистам 
выше среди прооперированных пациен-
ток и с естественным угасанием репро-
дуктивной функции, в сравнении с прак-
тически здоровыми женщинами. 

2. Лидирующие позиции занимает у про-
оперированных пациенток артериальная 
гипертензия, нарастает частота варикоз-
ного расширения вен нижних конечностей, 
анемии. Женщины с естественной мено-
паузой чаще всего страдают артериальной 
гипертензией, фиброзно-кистозными ма-
стопатиями, патологией желудочно-кишеч-
ного тракта.

3. Коморбидная патология участниц 
с хирургической менопаузой характери-
зуется одновременно тремя и более со-

матическими патологиями, с биологиче-
ской менопаузой представлена одной или 
двумя нозологиями. 

4. Анализ индекса степени тяжести 
климактерия по шкале Грина показал на-
личие климактерического синдрома тя-
желой степени тяжести среди пациенток 
с удаленными яичниками и средней сте-
пени тяжести у женщин имеющих есте-
ственное угасание репродуктивной функ-
ции с более выраженными симптомами 
вазоматорного и эмоционально-психиче-
ского статуса. 

5. Более высокая частота обращаемо-
сти к специалистам, коморбидной патоло-
гии и тяжесть климактерических измене-
ний указывают на более значимые рас-
стройства у пациенток после удаления 
яичников.

5. Ежедневное применение льняного 
масла спустя 6 месяцев у женщин основ-
ных групп снизило степень тяжести климак-
терических симптомов и частоту обраща-
емости пациенток к специалистам в боль-
шей степени у пациенток с естественной 
менопаузой, указывая на его эффектив-
ность.

6. Прием ЛМ женщинами с хирургиче-
ской или естественной менопаузой умень-
шает климактерические расстройства раз-
ной степени выраженности и может слу-
жить альтеративой для корригирования 
эстрогенодефицита.
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А. В. Полянская, О. А. Паторская, Э. Поваляев, Л. Фаел

ИЗМЕНЕНИЕ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ ПЛАЗМЫ КРОВИ, 
ПАРАМЕТРОВ ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 

И ЭХОКАРДИОГРАФИИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

И ГИПОТИРЕОЗОМ
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

В статье представлены результаты исследования изменений липидного спектра 
плазмы крови и отдельных показателей холтеровского мониторирования и эхо-
кардиографических данных у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
и гипотиреозом, находившихся в условиях кардиологического стационара. Часто-
та выявляемости гипотиреоза у кардиологических пациентов составила 2,8 %. 
У пациентов с ИБС и гипотиреозом не установлено достоверной корреляционной 
связи между наличием гипотиреоза и дислипидимией, но обнаружена высокая час
тота выявления при ИБС в сочетании с гипотиреозом гиперхолестеринемии и повы-
шения уровня холестерина липопротеидов низкой плотности, как и в контрольной 
группе. Экстрасистолия определялась у всех пациентов с ИБС независимо от на-
личия у них гипотиреоза. Только у 4,7 % пациентов с ИБС и гипотиреозом наблю-
далось снижение сократительной функции миокарда по данным оценки фракции 
выброса левого желудочка (ФВ). Частота выявления гипертрофии левого желудоч-
ка (ГЛЖ) у пациентов с ИБС и гипотиреозом составила 83,7 %. Отмечалось до-
стоверно значимая умеренная корреляционная связь в группе пациентов с ИБС 
независимо от наличия у них гипотиреоза между количеством преждевременных 
предсердных комплексов (ППК) и числом преждевременных желудочковых комп
лексов (ПЖК). Не выявлено влияния уровня ТТГ на значения ФВ и наличие ГЛЖ 
у пациентов с ИБС в сочетании с гипотиреозом и при отсутствии последнего. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, гипотиреоз, тиреотропный гор-
мон, общий холестерин, триглицериды, холестерин липопротеинов высокой плот-
ности, холестерин липопротеидов низкой плотности, холестерин липопротеидов 
высокой плотности, Холтеровское мониторирование, эхокардиография.

A. V. Polyanskaya, O. A. Patorskaya, E. Povalyaev, L. Fael

CHANGES IN THE BLOOD PLASMA LIPID PROFILE, 
HOLTER MONITORING PARAMETERS 

AND ECHOCARDIOGRAPHY IN PATIENTS 
WITH CORONARY HEART DISEASE AND HYPOTHYROSIS

The article presents the results of a study of changes in the lipid spectrum of the blood 
plasma and certain indicators of Holter monitoring and echocardiographic data in patients 
with coronary heart disease (CHD) and hypothyroidism who were in a cardiology hospital. 
The incidence of hypothyroidism in cardiac patients was 2.8 %. In patients with ischemic 
heart disease and hypothyroidism, no reliable correlation has been established between 
the presence of hypothyroidism and dyslipidemia, but a high incidence of hypercholesterolemia 
and increased levels of low-density lipoprotein cholesterol was found in patients with ischemic 
heart disease in combination with hypothyroidism, as in the control group. Extrasystole 
was determined in all patients with coronary artery disease, regardless of the presence 
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Гипотиреоз – распространенное за-
болевание эндокринной системы, 

выявляемость которого среди населения 
постоянно увеличивается. У взрослых 
частота манифестного гипотиреоза среди 
женщин составляет от 1,4 до 2 %, среди 
мужчин – 0,2  %, а частота выявляемо- 
сти субклинического гипотиреоза, по дан-
ным различных исследований, достигает 
10–12  %. Женщины болеют гипотирео-
зом в 8–10 раз чаще мужчин. Наиболь-
шая распространенность гипотиреоза на-
блюдается в возрастной группе свыше 
60 лет. Так, среди обследованных лиц стар-
ше 60 лет без заболеваний щитовидной 
железы (ЩЖ) в анамнезе процент пациен-
тов с гипотиреозом достигает 6 % среди 
женщин и 2,5 % у мужчин. Наиболее час
тыми причинами гипотиреоза являются 
хронический аутоиммунный тиреоидит, 
оперативные вмешательства на ЩЖ или 
терапия радиоактивным 131I по поводу 
различных форм зоба [1]. Характерной 
чертой гипотиреоза является постепен-
ное, очень медленное его развитие и не-
четкая клиническая картина [1]. Сердечно-
сосудистые проявления занимают одно 
из ведущих мест в симптоматике гипоти-
реоза. Многогранные изменения со сто-
роны сердечно-сосудистой системы опре-
деляются проявлениями и опосредован-
ными эффектами тиреоидных гормонов 
на сердце и сосуды. Основными проявле-
ниями поражения сердечно-сосудистой 
системы при гипотиреозе являются арте-

риальная гипертензия), изменения сердеч-
ного ритма, дислипидемия, ИБС, кардио-
миопатия, сердечная недостаточность [2, 3]. 
У большинства пациентов с гипотиреозом 
симптомы поражения сердечно-сосудистой 
системы проявляются на ранних стадиях 
заболевания ЩЖ и во многом опреде- 
ляют его тяжесть.

Цель работы – оценить выявляемость 
гипотиреоза у пациентов кардиологиче-
ского стационара и возможное влияние 
гипофункции ЩЖ на липидный профиль 
плазмы крови, показатели холтеровского 
мониторирования (ХМ) и эхокардиогра-
фических данных у пациентов с ИБС и ги-
потиреозом.

Материалы и методы

Проанализированы истории болезней 
7483 пациентов с кардиологической па-
тологией, госпитализированных в учрежде-
ние здравоохранения «Минский научно-
практический центр хирургии, трансплан-
тологии и гематологии» в 2020–2022 годах. 
Гипотиреоз был выявлен у 209 (2,8 %) па-
циентов. Для ретроспективного исследо-
вания были отобраны истории болезни 
43 пациентов с ИБС и гипотиреозом. Они 
составили основную группу (ГрО). Мужчин 
было 11, женщин 32 со средним возрас-
том 67 ± 4,1 лет. В группу контроля (ГрК) 
были включены 30 пациентов с наличием 
ИБС без гипотиреоза соответствующего 
ГрО пола и возраста. Критерием исклю-
чения было наличие у пациента острого 

of hypothyroidism. Only 2.7 % of patients with coronary artery disease and hypothyroidism 
had a decrease in myocardial contractile function according to the assessment of left 
ventricular ejection fraction (EF). The detection rate of left ventricular hypertrophy (LVH) 
in patients with coronary artery disease and hypothyroidism was 83.7 %. There was a sig-
nificantly significant moderate correlation in the group of patients with coronary artery 
disease, regardless of the presence of hypothyroidism, between the number of premature atrial 
complexes (PAC) and the number of premature ventricular complexes (PVC). There was 
no effect of TSH level on EF values and the presence of LVH in patients with coronary 
artery disease in combination with hypothyroidism and in the absence of the latter.

Key words: coronary heart disease, hypothyroidism, thyroid-stimulating hormone, 
total cholesterol, triglycerides, high-density lipoprotein cholesterol, low-density lipoprotein 
cholesterol, high-density lipoprotein cholesterol, Holter monitoring, echocardiography.
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коронарного синдрома, сахарного диабе-
та, хронических болезней почек, печени, 
не ишемической кардиомиопатии, онколо-
гического заболевания, тяжелой сердеч-
ной недостаточности.

Оценивались следующие показатели: 
уровни в плазме крови общего холесте-
рина (ОХ), ТТГ, триглицеридов (ТГ), холес
терина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП); показатели 
ХМ и эхокардиографического исследова-
ния (Эхо-КГ): количество ППК, число ПЖК, 
ФВ по Simpson и наличие ГЛЖ. 

Статистическую обработку полученных 
данных проводили с использованием па-
кета программ Microsoft Excel и Statsoft 
Statistica 13.0 методом вариационной ста-
тистики с помощью U-критерия Манна-
Уитни. Статистически значимыми счита-
лись результаты при p < 0,05. 

Анализ полученных 
результатов
У пациентов ГрО и ГрК отмечалось по-

вышение уровня ОХ в плазме крови 
в 20 (46,5 %) и 10 (33,3 %) случаях соот-
ветственно (рисунок 1).

У пациентов ГрО и ГрК выявлено по- 
вышение уровня ХС ЛПНП в 20 (46,5 %) 

и 8 (26,7 %) случаях соответственно (ри-
сунок 2).

Отмечалось повышение уровня ТГ в плаз-
ме крови у пациентов ГрО в 1 (2,3 %) слу-
чае и у пациентов ГрК – в 3 (10 %) случаях 
(рисунок 3).

Снижение уровня ХС ЛПВП в плазме 
крови имелось у 8 (18,6  %) пациентов 
ГрО и у 8 (26,7 %) – в ГрК (рисунок 4).

Достоверная связь между наличием 
гипотиреоза и дислипидемией у пациен-
тов с ГрО и ГрК обнаружена не была 
(r = 0,016; p > 0,05). 

Экстрасистолия выявлена у 73 (100 % па-
циентов).

Только у 2 (4,7  %) пациентов ГрО 
и у 2 (6,7 %) пациентов ГрК наблюдалось 
снижение сократительной функции мио-
карда, что выражалось в уменьшении ФВ 
менее 50 % (рисунок 5).

В 36 (83,7 %) и 19 (63,3 %) случаев соот-
ветст венно у пациентов ГрО и ГрК выявле-
но наличие ГЛЖ (рисунок 6). 

Отмечалось достоверно значимая уме-
ренная корреляционная связь в обеих 
группах между количеством ППК и ПЖК 
(r = 0,32; p < 0,05). 

Не выявлено достоверной зависимо-
сти между уровнем ТТГ и значением ФВ 
и ГЛЖ в ГрО и ГрК (таблица 1).

Рисунок 1. Частота повышения уровня ОХ в плазме крови у пациентов ГрО и ГрК
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Рисунок 2. Частота повышения уровня ХС ЛПНП в плазме крови у пациентов 
ГрО и ГрК 

Рисунок 3. Частота повышения уровня ТГ в плазме крови у пациентов ГрО и ГрК

Рисунок 4. Частота снижения уровня ХС ЛПВП в плазме крови у пациентов 
ГрО и ГрК
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Рисунок 5. Отношение числа пациентов с нормальной ФВ к числу пациентов со сниженной ФВ в ГрО 
и ГрК

Рисунок 6. Отношение пациентов ГрО и ГрК с нормальным показателями 
толщины стенки левого желудочка к пациентам с наличием ГЛЖ
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Таким образом, гипотиреоз – неред-
кая патология, наблюдаемая у пациентов 
кардиологического стационара. Женщин, 
страдающих ИБС в сочетании с гипотире-
озом, было в 3 раза больше, чем мужчин. 
Наши данные согласуются с данными ли-
тературы [4]. У пациентов с ИБС и гипоти-
реозом не отмечено достоверной корре-
ляционной связи между наличием гипо-
тиреоза и дислипидимией, но обнаружена 
высокая частота выявления при ИБС в со-
четании с гипотиреозом гиперхолестери-
немии и повышения уровня ХС ЛПНП, как 
и в контрольной группе. Экстрасистолия 
определялась у всех пациентов с ИБС не-
зависимо от наличия у них гипотиреоза. 
В группе пациентов с ИБС была обнару-
жена умеренная корреляционная связь 
между количеством ППК и ПЖК, которая 
не зависела от наличия у них гипотирео-
за. При этом не было обнаружено влия-
ния уровня ТТГ на значение ФВ и частоту 
ГЛЖ у пациентов с ИБС независимо от на-
личия гипотиреоза.

Выводы:
1. Выявляемость гипотиреоза среди 

пациентов кардиологического стациона-
ра составила 2,8 %.

2. Не обнаружена достоверная связь 
между наличием гипотиреоза и дислипи-
демией у пациентов с ИБС.

3. Экстрасистолия определялась у всех 
пациентов с ИБС независимо от наличия 
у них гипотиреоза.

4. Обнаружена достоверно значимая 
умеренная корреляционная связь между 
количеством ППК и ПЖК как у пациентов 
с ИБС в сочетании с гипотиреозом, так 
и при отсутствии последнего.

5. Частота выявления снижения сокра-
тительной функции миокарда и ГЛЖ по дан-
ным Эхо-КГ у пациентов с ИБС и гипоти-
реозом составила 4,7  % и 83,7  % соот-
ветственно.

6. Не выявлено влияния уровня ТТГ 
на значения ФВ и наличие ГЛЖ у пациен-
тов основной и контрольной групп.
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Таблица 1. Значения корреляционной связи у пациентов исследуемых групп 
между количеством ППК и ПЖК, уровнем ТТГ и значениями ФВ, 

уровнем ТТГ и наличием ГЛЖ

Параметр ГрО (r) ГрК (r) ГрО и ГрК (r)

Количество ППК и ПЖК 0,325 0,333 0,325
Уровень ТТГ и значение ФВ –0,115 0,095 –0,083
Уровень ТТГ и наличие ГЛЖ 0,149 –0,428 0,009
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РЕДКИЙ СЛУЧАЙ АНОМАЛИИ 
РАЗВИТИЯ НАРУЖНОГО УХА: 

УДВОЕНИЕ НАРУЖНОГО СЛУХОВОГО ПРОХОДА
УО «Белорусский государственный медицинский университет»1, 

УЗ «3 городская детская клиническая больница» г. Минска2

Врожденные пороки развития органа слуха встречаются с частотой от 1–2 
на 500 (легкие аномалии) до 1–2 на 10 000 (тяжелые аномалии) новорожденных, 
до 15 % из них – наследственные, до 10% – двусторонние. Аномалии первой жа-
берной щели, из которой преимущественно развиваются структуры наружного 
уха, хоть и являются достаточно редким пороком развития (менее 10 % всех жа-
берных аномалий), могут представлять существенную проблему дифференциаль-
ной диагностики. Чаще всего такие аномалии клинически проявляются по типу 
периаурикулярной кисты, свищевого хода или удвоения наружного слухового про-
хода. Встречаются как изолированные аномалии развития какого-либо из отделов 
органа слуха, так и синдромальные. В статье описано собственное наблюдение 
врожденной аномалии наружного слухового прохода у ребенка (по типу удвоения 
наружного слухового прохода) и вторичной холестеатомы на этом фоне. Данный 
случай интересен тем, что у пациентки имелась множественная врожденная па-
тология: боковые кисты шеи с двух сторон, по поводу которых она была проопе-
рирована ранее, и удвоение наружного слухового прохода, – гораздо более редкая 
патология первой жаберной щели. При этом разница по времени, когда проявились 
и были выявлены данные аномалии, составила почти 10 лет. 

Ключевые слова: наружный слуховой проход, врожденный порок развития, хо-
лестеатома.

V. Radzionava, A. Sakovich, D. Shumouskaya

A RARE CASE OF A CONGENITAL ANOMALY 
OF THE EXTERNAL EAR – REDUPLICATION 

OF THE EXTERNAL AUDITORY CANAL

Congenital malformations of the hearing organ occur with a frequency of 1–2 per 500 (mild 
anomalies) to 1–2 per 10 000 (severe anomalies) newborns. Up to 15 % of them are heritable 
and up to 10 % are bilateral. Anomalies of the first branchial cleft from which the structures 
of the external ear predominantly develop, are quite rare malformations (less than 10 % 
of all gill anomalies), but can present a significant problem of differential diagnosis. Most 
commonly, these anomalies manifest clinically as periauricular cysts, fistulous or reduplication 
of the external auditory canal. There are both isolated congenital anomalies of any of the parts 
of the hearing organ and syndromal ones. This article describes our own observation 
of a congenital anomaly of the external auditory canal in a child (a type of reduplication 
of the external auditory canal) and secondary cholesteatoma on this background. This case 
is interesting because the patient had multiple congenital anomalies: branchial cysts on both 
sides for which she had been operated on earlier and reduplication of the external auditory 
canal, a much rarer pathology of the first branchial cleft. At the same time, the difference 
in time when these anomalies manifested and were detected was almost 10 years. 

Key words: external auditory canal, congenital anomaly, cholesteatoma.
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Эмбриогенез органа слуха весьма 
сложен, как в отношении его отдель-

ных структур, так и в отношении источни-
ков их развития. Так, известно, что наруж-
ный слуховой проход (НСП) развивается 
из персистирующего остатка I жаберной 
щели; ушная раковина – из шести возвы-
шений аурикулярных бугорков в хвосто-
вом (каудальном) конце I жаберной щели, 
при этом верхние три расположены на I 
(мандибулярной) жаберной дуге, другие 
три – ниже, на II (гиодной) дуге. Из эпите-
лия первого жаберного кармана образует-
ся покров слизистой оболочки слуховой 
трубы и барабанной полости. Слуховые 
косточки имеют двойное происхождение: 
головка молоточка, тело наковальни – 
из I жаберной дуги, в то время как рукоят-
ка молоточка, длинный отросток наковаль-
ни, головка и ножки стремени – из II, под-
ножная пластинка стремени – производ
ное костного лабиринта. Внутреннее ухо 
развивается из слухового пузырька, кото-
рый формируется путем погружения части 
эктодермы (слуховой пластинки) в мезодер-
му, при этом перепончатый лабиринт имеет 
эктодермальное происхождение, костный – 
мезодермальное. Такое многообразие 
источников происхождения структурных 
компонентов органа слуха, безусловно, 
является причиной нередких врожден-
ных аномалий. Кроме того, в филогене- 
тическом отношении самым «молодым» 
является наружное ухо, самым «старым» – 
внутреннее, в частности, задний отдел лаби-
ринта, что сказывается на частоте анома-
лий развития разных отделов уха: наиболее 
часто встречается врожденная патология 
наружного уха, затем – среднего, а во внут
реннем ухе чаще встречаются врожденные 
аномалии улитки. Встречаются как изоли-
рованные аномалии развития какого-либо 
из отделов органа слуха, так и синдро-
мальные, например, при синдромах Ко-
нигсмарка, Тричера Коллинза, Голденха-
ра, Видервана, Менде, Гречча, Мебиуса, 

Эннера, Нагера. Врожденные пороки раз-
вития органа слуха встречаются с частотой 
от 1‒2 на 500 (легкие аномалии) до 1–2 
на 10 000 (тяжелые аномалии) новорож-
денных, до 15 % из них – наследственные, 
до 10 % – двусторонние [1, 3].

Эмбриологически различают три важ-
ных шага к правильному формированию 
наружного уха из первой и второй жабер-
ных дуг и первой жаберной щели: удлине-
ние, облитерация и реканализация. Сбой 
на одном или нескольких этапах этого 
процесса приводит к развитию аномалии 
наружного уха. Если первая жаберная 
щель не удлиняется, то не формируется 
НСП (аплазия). Если вентральная щель 
не зарастает, происходит либо его удвое-
ние, либо удвоение и атрезия (при после-
дующей невозможности реканализации). 
Если НСП не реканализируется, то форми-
руется его атрезия или стеноз [8]. Клиниче-
ски это определяется как различного вида 
врожденные деформации ушной ракови-
ны, периакрикулярные кисты, врожденные 
«ушные придатки», атрезии или удвоение 
НСП, сопровождающиеся хроническим 
гнойным отделяемым из уха, отеком или 
персистирующим свищом в околоушной 
области или на боковой поверхности шеи, 
как у взрослых, так и у детей. 

В клинической практике проявления 
аномалий развития первой жаберной 
щели Work и Proctor (1963) разделяют 
на два типа. 

Тип I: исключительно эктодермального 
происхождения в виде удвоения пере-
пончатой части наружного слухового про-
хода. Свищевой ход или пазуха остаются 
поверхностными по отношению к лицево-
му нерву и могут располагаться параллель-
но НСП и заканчиваться слепo на уровне 
мезотимпанума или открываться в пред-
ушной области.

Тип II: смешанного экто-мезодермаль-
ного происхождения в виде удвоения НСП. 
Свищи и кисты располагаются позади или 
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ниже угла нижней челюсти. Аномалия дан-
ного типа также прилежит к лицевому 
нерву и околоушной железе, что необхо-
димо учитывать при хирургическом вме-
шательстве. Данный вид аномалий встре-
чается чаще [6–8].

В научных источниках описаны также 
отдельные случаи ассоциации аномалий 
первой жаберной щели и вторичной хо-
лестеатомы на данном фоне [5, 8, 9]. Хо-
лестеатомы представляют собой ороговев-
шие эпидермальные кисты среднего уха, 
сосцевидного отростка или наружного слу-
хового прохода, которые классически опи-
сываются как круглая «жемчужная» масса 
из эпидермальных клеток, скоплений ке-
ратина, кристаллов холестерина, ассоции-
рованная с костной эрозией. Холестеатомы 
могут быть классифицированы как врож-
денные или приобретенные, последние 
встречаются чаще. Факторы риска при-
обретенной холестеатомы включают ре-
цидивирующий острый средний отит, хро-
нический гнойный эпитимпано-антральный 
гнойный средний отит, экссудативный сред-
ний отит и др. Врожденная холестеатома 
происходит из сместившихся зачатков эпи-
дермиса, может локализоваться в любой 
части височной кости, иметь или не иметь 
связь с барабанной полостью. Общим 
для обоих видов холестеатом является 
то, что они развиваются в замкнутом 
пространстве, неуклонно прогрессируют 
и разрушают окружающую костную ткань. 
H. Schuknecht еще в 1974 году класси- 
чески охарактеризовал холестеатому как 
«кожу в неположенном месте» [4]. При этом 
манифестировать холестеатома может как 
в детском возрасте, так и у взрослых.

Приводим собственное наблюдение 
врожденной аномалии НСП у ребенка. 

Девочка 10 лет обратилась в УЗ «3-я го-
родская детская клиническая больница 
г. Минска» 21.02.23 с жалобами на на-
сморк. Амбулаторно получала лечение 
по поводу острого двустороннего верхнече-

люстного синусита, на фоне лечения отме-
чалась положительная динамика. При конт
рольном осмотре ЛОР-врачом в правом 
наружном слуховом проходе обнаружено 
образование (инородное тело?), которое 
амбулаторно удалить не удалось, ребенок 
направлен на госпитализацию. 

При поступлении в ЛОР-отделение 
предъявляла жалобы на насморк, со сто-
роны уха жалоб не было. При осмотре 
в правом ухе на передненижней стенке 
наружного слухового прохода – образова-
ние (инородное тело?) белого цвета, час
тично обтурирующее наружный слуховой 
проход, при исследовании которого пугов-
чатым зондом ребенок отмечает болез-
ненность. Барабанная перепонка на ви-
димом участке не изменена. Носовое ды-
хание умеренно затруднено, слизистая 
оболочка полости носа гиперемирована, 
отечна, слизистое отделяемое в общих но-
совых ходах. Другие ЛОР-органы – без па-
тологии. На шее с обеих сторон в верхней 
трети послеоперационные рубцы, без вос-
паления. Регионарные лимфоузлы не уве-
личены. Из анамнеза известно, что ре- 
бенок перенес хирургическое лечение – 
удаление кисты шеи справа в 1,5 года, 
а в 2 года – иссечение свища на шее 
слева. Выставлен диагноз: Острый двусто-
ронний верхнечелюстной синусит (рентге-
нограмма околоносовых пазух от 17.02.23). 
Образование (инородное тело?) наружно-
го слухового прохода справа? Пациентка 
госпитализирована в ЛОР-отделение. Ла-
бораторные показатели на момент поступ
ления были в пределах нормы. Аудиологи-
ческое обследование 22.02.23 – в норме 
с обеих сторон. В ЛОР-отделении пациент-
ка получала противовоспалительное лече-
ние по поводу острого синусита. Удалить 
образование (инородное тело?) путем про-
мывания наружного слухового прохода 
или при помощи инструментов не удалось. 

Учитывая наличие болезненного плотно 
фиксированного образования в правом 



Оригинальные научные публикации	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024

100

наружном слуховом проходе, обтурирую-
щего его просвет, которое не удавалось 
удалить ни путем промывания наружного 
слухового прохода, ни инструментально, бо-
лезненность данных манипуляций для па-
циентки, было принято решение об удале-
нии или биопсии патологического субстрата 
под наркозом под контролем микроскопа. 
При отомикроскопии обнаружены обиль-
но слущивавщиеся белесые массы в про-
свете костного отдела наружного слухо- 
вого прохода, после удаления которых 
выяснилось, что имеющееся образова-
ние проникает в глубжележащие ткани 
в области нижней стенки костной части 
наружного слухового прохода, в связи 
с чем полностью удалить его эндаурал- 
ьно не представлялось возможным. Ба-
рабанная перепонка интактна. Удаленные 
массы сданы на гистологическое иссле-
дование.

Учитывая отомикроскопические наход-
ки, с целью дополнительного обследования 
27.02.23 ребенку выполнена КТ лицевого 
черепа и височных костей. По данным КТ: 

в нижней стенке костной части правого 
НСП определяется дефект, продолжающий-
ся в костный канал диаметром 4–6 мм 
и протяженностью 11 мм, заканчивается 
в области медиальной части правой око-
лоушной слюнной железы, заполнен суб-
стратом плотностью 46HU. В самой наруж-
ной части правого НСП по задней нижней 
стенке определяется структура размером 
1,5*2*1мм. НСП слева нормального вида. 
Заключение: КТ-картина поражения пра-
вого НСП может соответствовать ано- 
малии развития первой жаберной щели 
по типу удвоения НСП и вторичной холе-
стеатоме на этом фоне. Полученные дан-
ные следует интерпретировать с учетом 
результатов биопсии, также целесообраз-
но проведение МРТ. Пневматизация ячеек 
сосцевидных отростков, барабанных по-
лостей не нарушена. Минимальное утол-
щение слизистой оболочки околоносовых 
пазух. Искривление носовой перегород-
ки (рисунок 1). 

Гистологическое заключение подтвер-
дило наличие роговых масс в материале. 

Рисунок 1. КТ-исследование пациентки (коронарная проекция). 
В костной части правого наружного слухового прохода визуализируется 

дефект в виде костного канала (отмечен стрелкой)
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Учитывая результаты дообследова-
ния, выставлен заключительный диагноз: 
Острый двусторонний верхнечелюстной 
синусит, реконвалесцент. ВПР: аномалия 
развития первой жаберной щели по типу 
удвоения наружного слухового прохода, 
вторичная холестеатома. Искривление но-
совой перегородки. 

По окончании курса противовоспали-
тельного лечения и купирования реактив-
ных явлений в правом НСП девочка выпи-
сана из ЛОР-отделения с рекомендацией 
консультации челюстно-лицевого хирурга. 

Описанная аномалия относится к ано-
малии первой жаберной щели II типа 
(по Work-Proctor, 1963) – удвоение НСП 
и вторичной холестеатомы на этом фоне. 
Аномалии первой жаберной щели – отно-
сительно редкие врожденные пороки раз-
вития головы и шеи, составляющие менее 
10% всех жаберных аномалий. Аномалии 
второй жаберной щели (врожденные бо-
ковые кисты шеи) встречаются, как пра-
вило, чаще [1,7]. Данный случай интере-
сен тем, что у пациентки имелась множе-
ственная аномалия развития жаберного 
аппарата: аномалия вторых жаберных ще-
лей (с двух сторон) – боковые кисты шеи, 
по поводу которых она была проопериро-
вана ранее (по данным анамнеза), а также 
удвоение НСП, – гораздо более редкая па-
тология первой жаберной щели. При этом 
разница по времени, когда проявились 
и были выявлены данные аномалии, со-
ставила почти 10 лет. Таким образом, на-
рушения эмбриогенеза могут проявлять-
ся в любом возрасте, под «маской» хро-
нических заболеваний и даже опухолей. 
Комплексный подход к диагностике позво-
лит установить правильный диагноз и вы-
брать адекватное лечение.
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2. Dzhafek, B. Sekretỳ  otorinolaringologii / 
B. Dzhafek, E .̀ Stark / per. s angl. – M.; SPb.: Izd. 
BINOM Nevskij dialekt, 2001. – 624 s.

3. Merkulova, E. P. Organ slukha u detej: mono-
grafiya: v 2 ch. Ch. 1 / E. P. Merkulova. – Minsk: 
Tesej, 2010. – 246 s.: il.

4. Kholesteatoma srednego ukha: opredelenie, 
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ПАТОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ 
СРЕДИ ЖЕНЩИН, ОБЛУЧЕННЫХ ВО ВРЕМЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ ЗА СЧЕТ ИНКОРПОРАЦИИ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗОЙ РАДИОАКТИВНОГО ЙОДА
УО «Белорусский государственный медицинский университет», 

ООО «Комфарм»

В настоящей публикации анализируется в отдаленном периоде патология эндо-
кринной системы у женщин, которые в апреле 1986 года были беременны и в ре-
зультате аварии на ЧАЭС получили облучения за счет инкорпорации радиоактив-
ного йода. Группой сравнения служили женщины, проживающие в том же регионе 
Беларуси, но у которых беременность наступила после распада радиоизотопа йода. 
Возраст женщин в обеих группах в момент беременности составлял 22–24 года, 
срок беременности 21–23 недели. За счет инкорпорации радиоактивного йода была 
сформирована средняя поглощенная доза на орган 60–80 мГр. Заболеваемость 
эндокринной системы у женщин была выражена, в основном, за счет заболеваний 
щитовидной железы, нарушений питания и обмена веществ (ожирение). Кумуля-
тивная заболеваемость в основной группе мало чем отличалась от заболеваемо-
сти в группе сравнения. На основании приведенных данных делается вывод о не-
радиационной природе выявленной патологии, которую можно связать с избыт-
ком стабильного йода за счет его поступления с продуктами питания и применения 
во время беременности йодосодержащих лекарственных препаратов.

Ключевые слова: радиоактивный йод, щитовидная железа, патология эндо-
кринной системы, йодосодержащие лекарственные препараты.

A. N. Stojarov, V. V. Khrustalev, O. V. Dunai

PATHOLOGY OF THE ENDOCRINE SYSTEM 
AMONG WOMEN IRRADIATED DURING PREGNANCY DUE 

TO INCORPORATION OF RADIOACTIVE IODINE 
BY THE THYROID GLAND

This publication analyzes the long-term pathology associated with thyroid function 
in women who were pregnant in April 1986 and, as a result of the Chernobyl accident, 
received radiation due to the incorporation of radioactive iodine. The comparison group 
consisted of women living in the same region of Belarus, but whose pregnancy occurred 
after the decay of the iodine radioisotope. The age of women in both groups at the time 
of pregnancy was 22–24 years, the gestation period was 21–23 weeks. Due to the incor-
poration of radioactive iodine, an average absorbed dose of 60–80 mGy was generated. 
The incidence of endocrine system diseases in women was expressed mainly due to diseases 
of the thyroid gland, nutritional and metabolic disorders (obesity). The cumulative incidence 
in the main group was not much different from the incidence in the comparison group. 
Based on the data presented, a conclusion is made about the non-radiation nature 
of the identified pathology, which can be associated with an excess of stable iodine due 
to its intake from food and the use of iodine-containing medications during pregnancy.

Key words: radioactive iodine, thyroid gland, pathology of the endocrine system, 
iodine-containing drugs.
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Данной публикацией мы продолжаем 
серию исследований, посвященных 

анализу патологии различных органов и си-
стем у женщин, которые в апреле-мае 
1986 года находились на разных стадиях 
беременности и получили облучение щи-
товидной железы за счет инкорпорации 
радиоактивного йода (I-131) от радиоак-
тивного облака, выброшенного в резуль-
тате аварии на ЧАЭС. Группа беременных 
женщин была взята для исследования 
по двум причинам. Во-первых, беремен-
ность характеризуется у женщины напря-
жением всех систем организма, обеспечи-
вающих развитие и рост будущего ребен-
ка. И именно это напряжение во многом 
может раскрывать механизм действия дан-
ного фактора. Во-вторых, большой интерес 
представляет собой изучение состояния 
здоровья женщин, а также заболевае-
мость в течении отдаленных промежут-
ков времени рожденных от них детей. Ра-
нее нами была проанализирована забо-
леваемость упомянутых выше женщин 
с 1986 по 2017 годы в отношении пато-
логии со стороны сердечно-сосудистой сис
темы [1, 2], органов дыхания [3], нервной 
системы [4], пищеварительной системы [5]. 
Были получены интересные данные о фаз-
ном характере заболеваемости, дозовой 
зависимости эффектов, что указывает 
на центральную, интегрирующую роль щи-
товидной железы в реализации эффектов 
радиации на организм человека в воз-
никновении общесоматической патологии.

В настоящей работе нами осуществлен 
анализ патологии со стороны эндокринной 
системы у женщин, облученных радиоак-
тивным йодом по время их беременности, 
в сравнении с женщинами, которые не под-
вергались радиационному воздействию.

Материалы и методы
В исследования были взяты женщи-

ны, которые в первые дни после аварии 
на Чернобыльской АЭС находились на раз-

ных стадиях беременности и проживали 
на территории Столинского района Брест-
ской области. Сразу после аварии через 
этот район прошло радиоактивное облако, 
которое помимо широкого набора радио-
нуклидов содержало изотопы йода (I-131, 
I-133 и др.), которые ингаляционно и перо-
рально поступали в организм жителей, на-
капливались в щитовидной железе и фор-
мировали, тем самым, различную по ве-
личине поглощенную дозу на этот орган. 
В когорту этих женщин вошла 221 жительни-
ца Столинского района Брестской области. 

В качестве группы сравнения в иссле-
дование включали женщин из того же 
Столинского района Брестской области, 
беременность которых была зафиксиро-
вана позже, т. е. в 1987 году. Из-за корот-
кого периода полураспада I-131 (8 суток) 
через год, т. е. в 1987 году йода в окружа-
ющей среде уже почти не было и на бе-
ременных женщин он не воздействовал. 
Однако одинаковые условия проживания 
на территории Столинского района, оди-
наковое радиационное воздействие от за-
грязненной местности, их социальный 
статус служили хорошими условиями для 
выбора контрольной группы. В группу 
сравнения было включено 40 женщин.

Данные по заболеваемости были по-
лучены из Государственного регистра 
лиц, пострадавших в результате аварии 
на ЧАЭС. В работе использовали только 
данные уточненных диагнозов по пер-
вичной заболеваемости.

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с помощью прикладных 
компьютерных программ Статистика 10,0 
(StatSoft. Inc, США) и SigmaPlot 12,5 (Systat 
Software Inc., Германия).

Результаты собственных 
наблюдений и их обсуждение
В исследуемой когорте женщин, полу-

чивших облучение радиоактивным йодом 
и у которых впоследствии выявлялись за-
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болевания эндокринной системы, рас-
стройства питания и нарушения обмена 
веществ (класс Е00-Е90 по МКБ-10), было 
зарегистрировано 32 случая этой патоло-
гии, что составляет 14,5 % от общего числа 
заболевших. На рисунке 1 представлен 
возрастной состав исследуемой и конт
рольной групп женщин.

Доминирующий возраст женщин основ-
ной группы, т. е. тех из них, которые полу-
чили дозу облучения на ЩЖ, составлял 
24 года. Напротив, в контрольной группе 
преобладали беременные в возрасте 
22 лет, хотя разницу в возрасте нельзя 
признать критической.

Женщины из выбранной нами когор-
ты в момент аварии на ЧАЭС (апрель 
1986 года) находились на разных сроках 
беременности. Известно, что эти периоды 
связаны с определенными этапами разви-
тия плода, что может приводить к различ-
ной чувствительности к действию радиа-
ционного фактора. Особенно это касается 
первого и второго триместра беременно-
сти, когда происходит закладка органов 
у будущего ребенка и еще не функциони-

рует собственная ЩЖ. В этой связи необ-
ходимо было проанализировать сроки бе-
ременности в основной и контрольных 
группах (рисунок 2). Как видно, средний 
срок беременности в основной и конт
рольной группах существенно не разли-
чался и составлял 21–23 недели. 

Рисунок 1. Распределение по возрасту беременных женщин контрольной (необлученные 
индивидуумы) и основной группы (облученные женщины)

Рисунок 2. Сроки беременности на апрель 
1986 года женщин основной группы 

и контрольной групп (на апрель 1987 года)
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Распределение поглощенных доз на 
щитовидную железу беременных жен-
щин, показано на рисунке 3. Основной 
диапазон доз находился в пределах 
60–80 мГр и только пятая часть женщин 
характеризовались значительно больши-
ми по значению поглощенными дозами 
(> 80 мГр).

Анализ кумулятивной заболеваемости 
эндокринной патологией показал, что дина-
мика процесса как в группе облученных, 
так и необлученных женщин за период 
времени 1996–2012 годы почти одина-
ковы (рисунок 4).

Известно, что в указанном классе за-
болеваний значится не только эндокринная 
патология, но и расстройства питания и на-
рушения обмена веществ. Анализ пока-
зал, что распределение разных видов па-
тологии между двумя группами различно 
(рисунок 5, а и б). Однако можно заметить, 
что в обоих случаях велика доля заболе-
ваний, которые связаны с нарушением 

обмена веществ, т. е. с ожирением (E66). 
Можно предположить, что последняя группа 
патологии может и не иметь отношения 
к действию радиационного фактора. В поль-
зу этого могут свидетельствовать литера-
турные данные, которые говорят о не- 
определенности эффекта, т. е. является ли 
воздействие тиреоидных гормонов на про-
цесс ожирения доминирующим или, на- 
оборот, ожирение отражается на функциях 
щитовидной железы [6]. В наших преды-
дущих исследованиях была предположе-
на роль дисбаланса гормонов щитовид-
ной железы в возникновении патологии 
в зависимости от активности тех или иных 
генов тиреоцитов. Однако однотипный 
эффект в отношении доминирования ожи-
рения в структуре заболеваемости вряд ли 
можно связать с действием радиацион-
ного фактора. Тем не менее, можно ожи-
дать, что эта патология способна вносить 
свою корреляцию в структуру заболевае-
мости когорты. В этой связи на следую-

Рисунок 3. Распределение поглощенных доз на ЩЖ беременных женщин 
на момент аварии на ЧАЭС
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щем этапе работы нами была проанали-
зирована кумулятивная заболеваемость 
обеих групп женщин без учета вклада 
ожирения (рисунок 6).

Очевидно, что динамика заболеваемо-
сти в обеих группах схожа. Несколько бо-
лее высокие показатели заболеваемости 
в группе необлученных женщин не являют-
ся статистически значимыми. При деталь-
ном анализе становится очевидным, что 
из других видов тиреоидной патологии 

в обоих группах исследуемых женщин 
регистрируются нетоксический зоб (E04) 
и другие болезни щитовидной железы, свя-
занные с недостаточностью йода (E01). 
Следовательно, можно сделать предвари-
тельное заключение о нерадиационной 
природе наблюдаемой заболеваемости жи-
телей Столинского района. В тоже время, 
причиной описанных изменений не может 
являться эндемичность района по содер-
жанию стабильного йода в окружающей 

Рисунок 4. Кумулятивная заболеваемость эндокринной патологией в группе облученных 
и необлученных беременных женщин

                                           А                                                                                     Б

Рисунок 5. Структура заболеваемости облученных (А) и необлученных беременных женщин (Б)
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среде с недостаточным поступлением его 
в организм жителей, так как согласно 
имеющимся данным в Беларуси преодолен 
дефицит этого микроэлемента [7]. Более 
того, имеются данные об избыточности по-

требления йода населением Беларуси [8]. 
Данное обусловлено значительными мас-
штабами йодирования продуктов пита-
ния и применением добавок в животно-
водстве [9]. Этому может способствовать 

Рисунок 6. Кумулятивная заболеваемость облученных и необлученных беременных женщин 
без вклада индивидуумов с ожирением (E66 по МКБ-10)

Рисунок 7. Продажи в областях Беларуси Йодомарин® 200 (0,2 мг × 100), 
Йодомарин® 200 (0,2 мг × 50) и Йодомарин® 100 (0, 1 мг × 10)
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и применение йодсодержащих лекарствен-
ных препаратов, среди которых особой по-
пулярностью у населения пользуется Йодо-
марин® (производство компании «Берлин-
Хеми/Менарини»). В каждой таблетке этого 
средства содержится 50, 100 или 200 мкг 
калия йодида, что позволяет полностью 
обеспечить суточную потребность детско-
го и взрослого организма в этом микро- 
элементе. Его используют не только для ле-
чения заболеваний щитовидной железы, 
но и для профилактики йододефицитных 
состояний [10]. Широко применяется он 
с профилактической целью при беремен-
ности. Нами проанализировано потреб
ление за последние годы этого препарата 
в областях Беларуси, в том числе и в Брест-
ской области (рисунок 7).

Как видно из представленных данных, 
потребление этого препарата в Брест-
ской области несколько выше, чем в Ви-
тебской и Гродненской областях. Вполне 
возможно, что в условиях упомянутого 
выше ликвидированного йододефицита, 
а также применения этого препарата 
при беременности будут формироваться 
условия, способные вести к отсроченно-
му во времени росту патологии щитовид-
ной железы, что мы и наблюдаем в наших 
исследованиях.

Таким образом, радиационное воздей-
ствие во время беременности за счет 
инкорпорации радиоактивного йода, как 
это ни парадоксально, не оказывает су-
щественного воздействия на структуру 
и динамику роста заболеваний щитовид-
ной железы в отличие от таковых для дру-
гих систем организма.
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Н. В. Строгая

ВЛИЯНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ МЕТОТРЕКСАТА 
НА СОСТОЯНИЕ МИЕЛОПОЭЗА И ТРОМБОЦИТОПОЭЗА 

У ДЕТЕЙ С ИДИОПАТИЧЕСКИМ АРТРИТОМ
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Метотрексат является базисным препаратом в лечении ювенильного идиопа-
тического артрита (ЮИА). Влияние метотрексата на систему кроветворения 
проявляется в виде ее угнетения, способствуя развитию апластической анемии, 
лейкопении, нейтропении, тромбоцитопении.

Цель исследования состояла в изучении влияния метотрексата на состоя-
ние лейкоцитарного и мегакариоцитарного пула клеток у пациентов с ЮИА.

Материал и методы. Исследование выполнено на базе УЗ «2-я городская дет-
ская клиническая больница» г.Минска. Исследование состояния гемопоэза было 
проведено у 82 детей с ЮИА, получавших только метотрексат. Группу сравнения 
составило 40 пациентов, которым был выставлен диагноз ЮИА, при этом общий 
анализ крови им был выполнен до начала терапии метотрексатом.

Результаты. Статистически значимые различия были выявлены как в мега-
кариоцитарном, так и в лейкоцитарном рядах. На фоне увеличения количества 
тромбоцитов до начала базисной терапии, отмечалось снижение среднего объема 
тромбоцитов (р < 0,01) и, соответственно, распределение тромбоцитов по объему 
(р < 0,001).

Изменения со стороны количества лейкоцитов (WBC) проявлялись в посте- 
пенном снижении количества лейкоцитов на фоне длительного приема метотрек-
сата (р < 0,001).

Была выявлена средней силы отрицательная корреляционная связь между дли-
тельностью приема метотрексата и абсолютным числом палочкоядерных и сег-
ментоядерных нейтрофилов и количеством моноцитов.

Заключение. Применение метотрексата у пациентов с ЮИА способствует 
достоверному снижению содержания тромбоцитов, лейкоцитов, нейтрофилов, лим-
фоцитов, моноцитов, что обусловлено купированием воспалительного процесса. 
Длительность приема метотрексата не оказывала влияние на содержание лимфо-
цитов, базофилов.

Ключевые слова: ювенильный идиопатический артрит, метотрексат, тром-
боциты, лейкоциты.

N. V. Strohaya

THE EFFECT OF METHOTREXATE ON THE STATE 
F MYELOPOIESIS AND THROMBOCYTOPOIESIS 

IN CHILDREN WITH IDIOPATHIC ARTHRITIS

Methotrexate is the mainstay drug in the treatment of juvenile idiopathic arthritis (JIA). 
The effect of methotrexate on the hematopoietic system manifests itself in the form of its inhi-
bition, contributing to the development of aplastic anemia, leukopenia, neutropenia 
and thrombocytopenia.

The purpose of the study was to study the effect of methotrexate on the state 
of the leukocyte and megakaryocyte pool of cells in patients with JIA.



Оригинальные научные публикации	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024

112

Метотрексат (далее – МТ) являет-
ся базисным препаратом в лече-

нии ювенильного идиопатического артри-
та (далее – ЮИА). При этом влияние МТ 
на состояние тромбоцитарного и лейко-
цитарного звеньев гемопоэза у пациен-
тов с ЮИА остается малоизученным. Не-
посредственно аутоиммунный воспали-
тельный процесс при ЮИА способствует 
увеличению количества тромбоцитов, так 
как имеет место реактивный, вторичный 
тромбоцитоз [1]. При этом иммунная вос-
палительная реакция вызывает переход 
лейкоцитов из пристеночного (запасного) 
пула в системный кровоток [2]. Механизм 
действия МТ обусловлен его антиметабо-
литным действием, направленным на инги-
бирование дигидрофолатредуктазы, что 
способствует нарушению синтеза, репа-
рации и репликации ДНК в первую оче-
редь в наиболее чувствительных и активно 
пролиферирующих клетках костного моз-
га, слизистых оболочек полости рта и ки-
шечника, злокачественных клетках. Влия-
ние на систему кроветворения прояв- 
ляется в виде ее угнетения, способствуя 
развитию апластической анемии, лейко-
пении, нейтропении, тромбоцитопении. Со-
гласно проведенным исследованиям [3], 
у пациентов с ЮИА наблюдается межин-
дивидуальная вариабельность концентра-

ций МТ в плазме крови, что проявляется 
различными изменениями в анализах 
крови. Так, по результатам двойных сле-
пых исследований с участием пациен- 
тов взрослого возраста с ревматоидным 
артритом, которые принимали МТ перо-
рально в низких дозах, было выявлено, 
что от 1 до 3 % случаев у пациентов отме-
чалась лейкопения, от 3 до 10 % тромбо-
цитопения [4]. Таким образом, исследо-
вание побочного влияния на состояние 
гемопоэза у детей с ЮИА является акту-
альным и малоизученным, что необходи-
мо учитывать в лечении таких пациентов.

Цель исследования: изучить влияние 
МТ на состояние лейкоцитарного и мега-
кариоцитарного пула клеток у пациентов 
с ЮИА.

Материал и методы

Было обследовано 125 пациентов, ко-
торые находились на стационарном обсле-
довании и лечении в УЗ «2-я городская 
детская клиническая больница» г. Минска 
с ЮИА и получали МТ. Из исследования 
было исключено 43 пациента, которые при-
нимали комбинированную терапию с МТ 
(МТ + глюкокортикостероиды; МТ + генно-
инженерный биологический препарат). Та-
ким образом исследование состояния ге-
мопоэза было проведено у 82 детей с ЮИА, 

Material and methods. The study was carried out on the basis of the 2nd City 
Children's Clinical Hospital in Minsk. A study of the state of hematopoiesis was carried 
out in 82 children with JIA who received only methotrexate. The comparison group consisted 
of 40 patients who were diagnosed with JIA and had a complete blood count performed 
before starting methotrexate therapy.

Results. Statistically significant differences were identified in both the megakaryocyte 
and leukocyte series. Against the background of an increase in the number of platelets 
before the start of basic therapy, there was a decrease in the average volume of platelets 
(p < 0.01) and, accordingly, the distribution of platelets by volume (p < 0.001).

Changes in the white blood cell count (WBC) were manifested in a gradual decrease 
in the number of leukocytes during long-term use of methotrexate (p < 0.001).

Conclusion. The use of methotrexate in patients with JIA contributes to a significant 
decrease in the content of platelets, leukocytes, neutrophils, lymphocytes, and monocytes, 
which is due to the relief of the inflammatory process. The duration of methotrexate 
administration did not affect the content of lymphocytes and basophils.

Key words: juvenile idiopathic arthritis, methotrexate, leukocytes, platelets.
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получавших только МТ. Средний возраст де-
тей составил 10,1 ± 0,4 лет. Средняя дли-
тельность заболевания была 4,7 ± 0,4 лет. 
Группу сравнения составило 40 пациен-
тов, которым был выставлен диагноз ЮИА, 
при этом общий анализ крови им был вы-
полнен до начала терапии МТ. Данные 
группы были однородны по возрасту.

Исследование состояния тромбоцитар-
ного звена и клеток лейкоцитарного ряда 
был выполнен на гематологическом ана-
лизаторе «Sysmex XS-800i» (Япония). Сре-
ди показателей тромбоцитов автоматиче-
ски определялись следующие показатели: 
PLT – количество тромбоцитов в перифе-
рической крови (*109/л), MPV – средний 
объем тромбоцитов (в фл – фемтолитры), 
PDW – распределение тромбоцитов по объ-
ему (в фл), PCT – показатель тромбокри- 
та (в %) и PLCR – количество гигантских 
(более 12 мкм в диаметре) тромбоцитов 
(в %). Клетки гранулоцитарного ряда иссле-
довались по количеству лейкоцитов (WBC, 
109/л) и абсолютным количествам палоч-
коядерных и сегментоядерных нейтрофи-
лов (NEUT ben, 109/л; NEUT, 109/л), лимфо-
цитов (LYMPH, 109/л), моноцитов (MONO, 
109/л), эозинофилов (EOSIN, 109/л) и ба-
зофилов (BASO, 109/л).

В зависимости от длительности приема 
МТ пациенты были разделены на 3 группы. 
В 1-ю группу были включены пациенты 
с длительностью приема МТ 5,7 ± 1,0 меся-
цев (19 детей), 2-ю группу составило 35 па-
циентов с длительностью 3,3  ±  0,3 лет 
(40,1  ±  3,4 месяцев). 3-я группа пред-
ставлена 28 пациентами, принимавшими 
МТ 11,2 ± 0,5 лет (133,9 ± 5,7 месяцев). 
Средняя длительность приема МТ для па-
циентов трех исследуемых групп состави-
ла 5,6 ± 0,5 лет (67,7 ± 6,1 месяцев).

Статистическую обработку данных про-
водили с помощью пакета программ Mic
rosoft Excel 2010 и Statistica 13.0. Нор-
мальность распределения переменных, 
проведенная по критериям Колмогорова–

Смирнова и Лиллиефорса и теста Шапиро–
Уилка, показала их отличное от нормаль-
ного распределения, в связи, с чем при-
менялись методы непараметрической 
статистики сравнения двух независимых 
групп (U-критерий Манна–Уитни), сравне-
ния нескольких независимых групп (H-кри
терий Краскелла–Уоллиса) и корреляцион-
ного анализа по Спирмену (r). Результаты 
представлены в виде медианы и межкван-
тильным размахом в формате Me (Q25 %; 
Q75  %). Различия считали статистически 
значимыми при уровне p < 0,05.

Результаты и обсуждение
При исследовании различий между 

группой сравнения (не получавших МТ)  
и группой пациентов, получающих базис-
ную терапию МТ, были выявлены стати-
стически значимые различия как в мега-
кариоцитарном, так и в лейкоцитарном 
рядах (таблица 1).

Общий анализ крови в группе сравне-
ния пациентов (не получавших Метотрек-
сат до начала базисной терапии) характе-
ризовался более высоким содержанием 
тромбоцитов, лейкоцитов. Статистически 
значимые различия также были выявле-
ны и в лейкоцитарной формуле: пациенты 
до начала базисной терапии имели более 
высокие значения нейтрофилов, лимфоци-
тов, моноцитов. На фоне увеличения коли-
чества тромбоцитов до начала базисной 
терапии, отмечалось снижение среднего 
объема тромбоцитов (р  <  0,01) и, соот-
ветственно, распределения тромбоцитов 
по объему (р < 0,001). Такие изменения 
можно объяснить тем, что повышение ко-
личества тромбоцитов и клеток гранулоци-
тарного ряда было обусловлено воспали-
тельным иммунным процессом, что с тече-
нием времени на фоне приема базисной 
терапии было статистически достоверно 
купировано.

В таблицах 2 и 3 представлена динами-
ка некоторых показателей общего анализа 
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Таблица 1. Изменения показателей общего анализа крови у детей исследуемых групп 
до и после приема МТ, Me (Q25; Q75)

Показатели Группа сравнения 
(до приема МТ) (n = 40)

Группа, получавшая МТ 
(n = 82)

Достоверность различий 
(U; p)

PLT, 109/л 333,5 (288,5;428,0) 287,0 (248,0; 341,0) 938,0; <0,001
PDW, фл 8,9 (8,2; 9,65) 10,5 (9,4; 11,6) 731,0; <0,0011

MPV, фл 9,2 (8,65; 9,9) 9,8 (9,3; 10,3) 994,5; <0,011

PLCR, % 17,0 (12,75; 22,1) 22,1 (18,6; 26,2) 930,0; <0,011

PCT, % 0,33 (0,28; 0,39) 0,28 (0,24; 0,33) 914,5; <0,011

WBC, 109/л 7,87 (6,61; 9,87) 6,83 (5,52; 8,49) 1091,0; <0,011

NEUT ban., 109/л 0,12 (0,08; 0,2) 0,07 (0,06; 0,12) 1037,5; <0,011

NEUT segm., 109/л 3,62 (2,89; 4,82) 2,83 (2,1; 4,25) 1097,5; <0,011

LYMPГH, 109/л 3,11 (2,45; 4,65) 2,69 (2,25; 3,36) 1238,5; 0,031

MONO, 109/л 0,65 (0,49; 0,84) 0,55 (0,43; 0,67) 1227,5; 0,021

EOSIN, 109/л 0,25 (0,15; 0,33) 0,16 (0,11; 0,28) 1314,5; 0,09
BASO, 109/л 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,0; 1,0

Примечание. Здесь и далее – статистическая достоверность различий при р < 0,05.

Таблица 2. Изменения показателей тромбоцитарного ряда в зависимости 
от длительности приема МТ, Me (Q25; Q75)

Показатели До 1 года (n = 19) 1–5 лет (n = 35) Свыше 5 лет (n = 28) Влияние показателя 
(H; p)

Достоверность 
различий (U; p)

PLT, 109/л 293,0 (262,0; 
359,0)

298,0 (253,0; 
349,0)

269,5 (226,5; 
314,0)

4,26; 0,1 U1–2 = 331,5; 
p1–2 = 0,9

U1–3 = 190,5; 
p1–3 = 0,1

U2–3 = 354,5; 
p2–3 = 0,06

PDW, фл 9,0 (8,3; 10,6) 10,6 (9,7; 11,6) 11,2 (10,1; 11,9) 9,96; <0,011 U1–2 = 197,5; 
p1–2 = 0,011

U1–3 = 125,0; 
p1–3 < 0,011

U2–3 = 390,5; 
p2–3 = 0,2

MPV, фл 9,3 (8,4; 9,8) 9,9 (9,4; 10,3) 10,0 (9,5; 10,3) 8,3; 0,021 U1–2 = 196,5; 
p1–2 = 0,011

U1–3 = 138,0; 
p1–3 < 0,011

U2–3 = 439,0; 
p2–3 = 0,6

PLCR, % 19,2 (11,9; 22,5) 23,5 (19,2; 26,2) 25,4 (19,9; 28,1) 8,4; 0,011 U1–2 = 200,5; 
p1–2 = 0,021

U1–3 = 137,0; 
p1–3 < 0,011

U2–3 = 414,0; 
p2–3 = 0,4

PCT, % 0,27 (0,23; 0,35) 0,29 (0,26; 0,33) 0,28 (0,24; 0,32) 2,4; 0,3 U1–2 = 281,5; 
p1–2 = 0,4

U1–3 = 247,5; 
p1–3 = 0,8

U2–3 = 366,0; 
p2–3 = 0,1
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крови у детей с ЮИА по сравнению с дли-
тельностью приема МТ. 

По результатам исследования установ-
лено влияние длительности приема мето-
трексата на показатели, характеризующие 
размеры и объем тромбоцитов. При этом 

отсутствует влияние на изменение коли-
чества тромбоцитов. Только у 1 пациента 
была отмечена тромбоцитопения и у 3-х па-
циентов выявлен тромбоцитоз, который 
носил вторичный, реактивный характер. 
Изменение объема тромбоцитов (MPV) 

Таблица 3. Изменения показателей лейкоцитарного ряда в зависимости 
от длительности приема МТ, Me (Q25; Q75)

Показатели До 1 года (n = 19) 1–5 лет (n = 35) Свыше 5 лет (n = 28) Влияние 
показателя (H; p)

Достоверность 
различий (U; p)

WBC, *109/л 8,9 (7,59; 10,18) 6,88 (6,05; 8,49) 5,68 (4,89; 6,88) 24,3; <0,0011 U1–2 = 185,0; 
p1–2 < 0,011

U1–3 = 56,5; 
p1–3 < 0,0011

U2–3 = 260,0; 
p2–3 < 0,011

NEUT ban., 109/л 0,1 (0,08; 0,2) 0,07 (0,06; 0,11) 0,06 (0,05; 0,09) 12,7; <0,011 U1–2 = 213,0; 
p1–2 = 0,031

U1–3 = 117,5; 
p1–3 = 0,0011

U2–3 = 334,0; 
p2–3 = 0,031

NEUT segm., 109/л 3,55 (2,78; 5,62) 2,9 (2,29; 4,25) 2,11 (1,92; 2,84) 12,9;  < 0,011 U1–2 = 229,5; 
p1–2 = 0,06

U1–3 = 112,5; 
p1–3 < 0,0011

U2–3 = 319,0; 
p2–3 = 0,021

LYMPH, 109/л 2,7 (2,21; 4,33) 3,04 (2,42; 3,48) 2,50 (2,07; 2,75) 4,6;0,09 U1–2 = 305,5; 
p1–2 = 0,6

U1–3 = 214,0; 
p1–3 = 0,3

U2–3 = 330,5; 
p2–3 = 0,031

MONO, 109/л 0,77 (0,49; 0,92) 0,58 (0,5; 0,67) 0,47 (0,39; 0,56) 15,9; <0,0011 U1–2 = 236,0; 
p1–2 = 0,08

U1–3 = 108,0; 
p1–3 < 0,0011

U2–3 = 267,0; 
p2–3 < 0,011

EOSIN, 109/л 0,26 (0,12; 0,45) 0,19 (0,13; 0,28) 0,12 (0,09;0,16) 6,9; 0,031 U1–2 = 267,5; 
p1–2 = 0,3

U1–3 = 162,0; 
p1–3 = 0,021

U2–3 = 329,5; 
p2–3 = 0,041

BASO, 109/л 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 1,8; 0,4 U1–2 = 290,5; 
p1–2 = 0,5

U1–3 = 253,5; 
p1–3 = 0,8

U2–3 = 449,5; 
p2–3 = 0,6
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также зависело от длительности приема 
МТ (р = 0,02). Уменьшение объема тром-
боцитов было выявлено у 19,5 % (n = 16) 
пациентов, в то время как увеличение 
объема отмечено только у 2,4  % (n  =  2) 
пациентов. На первом году лечения умень-
шение объема выявлялось чаще 52,6 % 
(р < 0,01). Ширина распределения тром-
боцитов по объему (PDW) (гетерогенность 
популяции тромбоцитов по размеру) также 
имела зависимость от длительности прие-
ма МТ и характеризовалась увеличением 
длины с увеличением длительности приема 
МТ (р < 0,01). Косвенно увеличение дан-
ного показателя свидетельствует о высо-
кой степени агрегации тромбоцитов. Отме-
чено снижение PDW в 69,2  % случаев 
на первом году и в 30,8  % при приеме 
до 5 лет (р  =  0,01). Увеличение количе-
ства тромбоцитов размером более 12 мкм 
(гигантских) (показатель PLCR) было вы-
явлено лищь у 2-х пациентов. Статистиче-
ски значимого влияния на тромбокрит дли-
тельности приема МТ выявлено не было. 
Таким образом, с увеличением длитель-
ности приема МТ у пациентов с ЮИА про-
исходило увеличение объема и размеров 
тромбоцитов, что было обусловлено ку- 
пированием воспалительного процесса, 
без достоверного увеличения количества 
тромбоцитов. 

Также статистически значимые влия-
ния оказывала длительность приема МТ 
как на количество лейкоцитов, так и на гра-
нулоцитарный и агранулоцитарный ряды 
клеток крови (таблица 3). 

Изменения со стороны количества лей-
коцитов (WBC) проявлялись в постепен-
ном снижении количества лейкоцитов 
на фоне длительного приема МТ (р < 0,001). 
При этом лейкопения была выявлена 
у 7,3 % пациентов, из них у 5 пациентов 
при приеме препарата более 5 лет. Лей-
коцитоз был выявлен у 14,6 % пациентов 
1-й группы, среди 3,7 % детей из 2-й группы 
и не обнаружен у пациентов из 3-й группы, 

что свидетельствует о том, что МТ оказы-
вал эффективность в купировании и лече-
нии воспалительного процесса при ЮИА. 
Изменения показателей нейтрофильного 
ряда клеток характеризовались статис- 
тически значимыми различиями во всех 
трех исследуемых группах: уменьшение 
абсолютного количества палочкоядер- 
ных нейтрофилов было отмечено во всех 
группах и зависело от длительности прие-
ма МТ (р  <  0,01). В отличие от палочко- 
ядерных, абсолютное число сегментоядер-
ных нейтрофилов имело значимое сниже-
ние к 5 году исследования (р < 0,01). Изме-
нения абсолютного числа эозинофилов 
также зависели от длительности приема 
МТ и характеризовались значимым сни-
жением (р  =  0,03). На количество базо-
филов длительность лечения МТ влияния 
не оказывала. Длительность приема МТ 
по-разному оказывала влияние на агра-
нулоцитарный ряд клеток крови. С одной 
стороны, с увеличением длительности вре-
мени приема МТ уменьшалось абсолютное 
число моноцитов (р < 0,001), а с другой 
стороны, отсутствовало изменение коли-
чества лимфоцитов (р = 0,09). Лимфоци-
тоз выявлен у 15,9 % пациентов: у 5 па-
циентов из 1-й группы, у 6 – 2-й группы 
и среди 2 детей из 3-й группы исследова-
ния. Лимфопения отмечена у 3 пациен-
тов. Исходя из полученных данных можно 
сделать вывод о том, что МТ оказывал 
влияние на лейкоцитарное звено, влияя 
как на гранулоциты (в большей степени 
на нейтрофильный ряд), так и на аграну-
лоциты (преимущественно на моноцитар-
ный ряд). Данное влияние заключалось 
в постепенном снижении абсолютного ко-
личества нейтрофилов, эозинофилов, мо-
ноцитов и общего количества лейкоцитов.

Проведенный корреляционный анализ, 
результаты которого представлены в таб
лице 4, выявил слабую положительную 
статистически значимую корреляционную 
связь между длительностью приема МТ 
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и средним объемом тромбоцитов (MPV), ко-
личеством гигантских тромбоцитов (PLCR), 
средней силы положительную корреля- 
ционную связь с шириной распределе-
ния тромбоцитов по объему (PDW). 

Слабая отрицательная корреляционная 
связь выявлена между абсолютным коли-
чеством лимфоцитов, эозинофилов и дли-
тельностью лечения МТ. Средней силы 
отрицательная корреляционная связь име-
лась между длительностью приема МТ 
и абсолютным числом палочкоядерных 
и сегментоядерных нейтрофилов и коли-
чеством моноцитов.

Применение МТ у пациентов с ЮИА 
способствует достоверному снижению со-
держания тромбоцитов, лейкоцитов, ней-
трофилов и моноцитов, что обусловлено 
купированием воспалительного процесса. 

Увеличение длительности применения 
МТ способствует морфологическим изме-
нениям тромбоцитов: увеличению разме-
ра и объема.

Длительность приема МТ не оказыва-
ла влияние на содержание лимфоцитов, 
базофилов.

Установлена достоверная умеренная 
корреляционная связь между приемом 
МТ и количеством лейкоцитов, моноци-
тов, палочкоядерных и сегментоядерных 
нейтрофилов, шириной тромбоцитов.
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Таблица 4. Результаты корреляционных 
связей между длительностью приема МТ 

и некоторыми показателями 
общего анализа крови (R; p)

Показатели Значение (R; p)

PLT, 109/л –0,16; 0,2
PDW, фл 0,32; <0,011

MPV, фл 0,25; 0,021

PLCR, % 0,27; 0,021

PCT, % –0,03; 0,8
WBC, 109/л –0,54; <0,0011

NEUT ban., 109/л –0,38; <0,0011

NEUT segm., 109/л –0,36; <0,0011

LYMPH, 109/л –0,25; 0,031

MONO, 109/л –0,46; <0,0011

EOSIN, 109/л –0,23; 0,031

BASO, 109/л 0,03; 0,8
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В. Я. Хрыщанович1, Н. А. Роговой1, Н. Я. Скобелева2, 
О. В. Красько3

ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ У ЖЕНЩИН 
С ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНЬЮ В УСЛОВИЯХ 

ПАНДЕМИИ COVID-19
УО «Белорусский государственный медицинский университет»1, 

Клинический родильный дом Минской области2, 
Объединенный институт проблем информатики 

Национальной академии наук Беларуси3

Цель. Провести оценку исходов беременности и родов у женщин с варикозной 
болезнью в условиях пандемии COVID-19.

Материал и методы. В исследование были включены 68 беременных женщин, 
38 из которых использовали компрессионные чулки (основная группа), 30 пациенток 
вошли в группу сравнения. В процессе наблюдения 8/38 (21 %) пациенток из основ-
ной группы и 9/30 (30 %) пациенток из группы сравнения перенесли инфекцию 
COVID-19. Всем пациенткам проводилось клинико-лабораторное, гинекологическое 
и ультразвуковое обследование. Первичными конечными точками исследования 
являлись возникшие осложнения беременности и родов со стороны матери. Вто-
ричными конечными точками были патологические состояния и перинатальные по-
казатели, связанные с плодом.

Результаты. Количество случаев преждевременных родов, нарушения маточно-
плацентарного кровотока, многоводия, преэклампсии, гестационного сахарного диа-
бета было больше в контрольной группе по сравнению с группой сравнения (p > 0,99). 
Дистресс плода развился в 2/30 (6,7 %) наблюдениях из группы сравнения родиль-
ниц (p  =  0,605). Наибольшее количество детей (70–75  %), набравших 9 баллов 
по шкале Апгар на 5-й минуте жизни, было зарегистрировано в основной группе. 
Сравнительный анализ беременных женщин с COVID-19 легкого течения и без анам-
неза COVID-19 не обнаружил достоверного влияния коронавирусной инфекции на аку-
шерские и перинатальные исходы.

Заключение. Результаты проведенного исследования свидетельствуют о не-
благоприятном влиянии сопутствующей варикозной болезни на исходы беремен-
ности и родов. Полученные данные обосновывают целесообразность применения 
компрессионной терапии у беременных с варикозной болезнью.

Ключевые слова: гестация, варикозная болезнь, осложнения, исходы, лечение.

V. Y. Khryshchanovich, N. A. Rogovoy, N. Y. Skobeleva, O. V. Krasko

PERINATAL OUTCOMES IN WOMEN 
WITH VARICOSE VEINS IN A COVID-19 PANDEMIC

Objective. To evaluate pregnancy and labor outcomes in women with varicose veins 
in a COVID-19 pandemic.

Material and methods. Sixty-eight pregnant women were included in the study, 
38 of whom used compression stockings (main group), and 30 patients were included 
in the comparison group. During follow-up, 8/38 (21 %) patients from the main group 
and 9/30 (30 %) patients from the comparison group had COVID-19 infection. All patients 
underwent clinical, laboratory, gynecologic, and ultrasound examinations. The primary 
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Начиная с 2020 года, по мере на-
копления научных и клинических 

данных, пандемия COVID-19 привела к су-
щественным изменениям в принципах ве-
дения беременности у SARS-CoV-2-инфи
цированных женщин [1]. Вирус SARS-CoV-2 
относится к высоко контагиозным пато-
генам и связан с широким спектром кли-
нических проявлений – от легких неспе- 
цифических симптомов (лихорадки, сухого 
кашля, диареи, легкой одышки) до тяже-
лой пневмонии с дыхательной недостаточ-
ностью, необходимостью механической 
вентиляции легких, шоком и полиорган-
ной дисфункцией [2]. У взрослых пациен-
тов с COVID-19 был отмечен рост количе-
ства тромботических и других сердечно-
сосудистых осложнений, включая острое 
повреждение миокарда, кардиогенный 
шок и аритмии [3]. Распространенность 
коронавирусной инфекции в популяции бе-
ременных женщин отмечалась на уровне 
14–15 %, при этом 50–90 % от всех слу-
чаев составляли асимптомные формы за-
болевания [4]. Удельный вес пациенток 
с тяжелым течением COVID-19 (преиму-
щественно в третьем триместре бере-
менности) был сравнительно небольшим, 
однако показатели летальности и часто- 
та встречаемости серьезных осложнений 
значительно возрастали [5].

С другой стороны, одной из значимых 
экстрагенитальных патологий у беремен-

ных является варикозная болезнь (ВБ), 
которая более чем в два раза повышает 
риск возникновения венозной тромбо-
эмболии в перинатальный период, связа-
на с веноспецифическими симптомами 
и снижением качества жизни [6]. Кроме 
того, сопутствующая ВБ может быть сопря-
жена с увеличением количества акушер-
ских осложнений, среди которых выде- 
ляют фетоплацентарную недостаточность, 
гипоксию плода, преэклампсию, прежде
временные роды и незапланированные 
оперативные пособия [7]. Поэтому цель 
настоящего исследования заключается 
в оценке влияния инфекции SARS-CoV-2 
на исходы беременности и родов у жен-
щин с ВБ.

Материалы и методы

В настоящей публикации представлен 
субанализ сравнительного исследования, 
которое было направлено на определение 
эффективности градуированной эластиче-
ской компрессии у беременных женщин 
с ВБ и одобрено независимым Этиче-
ским комитетом учреждения здравоохра-
нения «4-я городская клиническая больни-
ца им. Н. Е. Савченко» г. Минска (протокол 
№ 4 от 11.03.2022). Изучаемая популя-
ция пациенток находилась под наблюде-
нием в течение 2 месяцев в учреждениях 
здравоохранения «Клинический родильный 
дом Минской области» и «4-я городская 

endpoints of the study were maternal complications of pregnancy and labor. Secondary 
endpoints were pathologic conditions and perinatal parameters related to the fetus.

Results. The number of cases of preterm labor, utero-placental blood flow disorders, 
preeclampsia, and gestational diabetes mellitus was higher in the control group compared 
to the comparison group (p > 0.99). Fetal distress developed in 2/30 (6.7 %) observations 
from the comparison group of laboring women (p = 0.605). The highest number of infants 
(70–75 %) who scored 9 Apgar score at the 5th minute of life was recorded in the main group. 
Comparative analysis of pregnant women with mild COVID-19 and without COVID-19 
found no significant effect of coronavirus infection on obstetric and perinatal outcomes.

Conclusion. The results of this study confirm the information about the adverse effect 
of concomitant varicose veins on the outcomes of pregnancy and childbirth. These findings 
support the rationale for the combined use of compression and phlebotropic pharmacological 
therapy in pregnant women with varicose veins.

Key words: gestation, varicose veins, complications, outcomes, treatment.
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клиническая больница им. Н. Е. Савченко» 
г. Минска.

В исследование были включены па- 
циентки (n = 68) в возрасте 18–40 лет, ко-
торые подписали добровольное информи-
рованное согласие в соответствии с Хель-
синкской декларацией «WMA Declaration 
of Helsinki – Ethical Principles for Medical 
Research Involving Human Subjects, 2013», 
пересмотренной секретариатом Всемир-
ной медицинской ассоциации 5 мая 2015 г. 
Критериями включения в исследование 
являлись: срок гестации более 12 и менее 
25 недель, С1–С3 классы и симптомы 
первичной ВБ по классификации CEAP [8]. 
Критериями исключения из исследова-
ния являлись: тромбоз глубоких вен, под-
твержденная тромбофилия, ассоциирован-
ная с высоким риском тромбоза глубоких 
вен и посттромботического синдрома, 
тромбоэмболия легочной артерии в анам-
незе, применение эластической компрес-
сии за 7 дней до включения в исследо- 
вание, С4–С6 клинические классы ВБ 
по CEAP, облитерирующие заболевания 
артерий и лимфатический отек, абсолют-
ные противопоказания к выполнению фи-
зических упражнений, согласно рекомен-
дациям Американской коллегии акушеров-
гинекологов (ACOG) [9].

Базовые терапевтические мероприя-
тия включали: 10-минутные периоды отды-
ха в горизонтальном положении (на левом 
боку) после каждого часа пребывания 
пациенток неподвижно в положении стоя 
или сидя; создание возвышенного поло-
жения нижним конечностям во время ноч-
ного сна; безопасные физические упраж-
нения (ходьбу, езду на велотренажере, пла-
вание, йогу, легкую гимнастику, пилатес, 
бег трусцой) продолжительностью 30 ми-
нут не менее 5 раз в неделю; ножные 
ванны в течение 30 минут (при темпера-
туре воды +26 ºC… +30 ºC) и 15-минутный 
восходящий контрастный душ утром и ве-
чером с перепадом температуры от +35 ºC 

до +20 ºC [10]. В качестве сопутствующей 
терапии некоторые пациентки получали 
назначенные раннее поливитаминные 
и минеральные комплексы, аспирин, ги-
потензивные и другие препараты, не влия-
ющие на флебологический статус.

В группе лечения (n  =  38) применя-
лись компрессионные чулки 2 класса стан-
дарта RAL-GZ387, Oeko-Tex Standart 100, 
ISO, CE в течение 8 ч ежедневно на про-
тяжении минимум 2 месяцев. При опре-
делении индивидуального размера чулок 
учитывали следующие параметры: окруж-
ности надлодыжечной области, наиболее 
широкой части голени (икры), бедра на 5 см 
ниже ягодичной складки и длину от пятки 
до измерения на бедре. Пациентки по- 
лучали устные и письменные инструкции 
о правилах использования медицинского 
трикотажа и ухода за ним. В течение всего 
периода наблюдения осуществляли еже-
недельный мониторинг (по телефону) регу-
лярного ношения компрессионных чулок.

Первичными конечными точками иссле-
дования являлись возникшие осложнения 
беременности и родов со стороны мате-
ри: преэклампсия, нарушение маточно-
плацентарного кровотока (МПК), прежде
временный разрыв плодных оболочек, 
мало- и многоводие, гестационный сахар-
ный диабет (СД), гипотония матки, срок 
родов, метод родоразрешения, объем кро-
вопотери, длительность нахождения в ста-
ционаре. Вторичными конечными точками 
были патологические состояния и перина-
тальные показатели, связанные с плодом: 
дистресс, антенатальная гибель, рост, вес, 
наличие гипоксии, оценка по шкале Апгар, 
потребность в искусственной вентиляции 
легких, госпитализация в отделение интен-
сивной терапии (ОИТ), длительность на-
хождения в стационаре.

В процессе наблюдения, между первым 
и вторым визитами, 8/38 (21 %) пациен-
ток из основной группы и 9/30 (30 %) па-
циенток из группы сравнения перенесли 
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инфекцию COVID-19, клинические проявле-
ния которой характеризовались легкими 
респираторными симптомами (сухим каш-
лем, незначительной одышкой), лихорад-
кой, астенией. Инфицирование SARS-CoV-2 
подтверждалась амбулаторно результатом 
полимеразной цепной реакции с обратной 
транскрипцией назофарингеального маз-
ка. У женщин-реконвалесцентов COVID-19 
оценивали влияние инфекции SARS-CoV-2 
на параметры, обозначенные в первич-
ных и вторичных конечных точках иссле-
дования.

Статистический анализ
На первоначальном этапе проводился 

анализ соответствия вида распределения 
количественных показателей закону нор-
мального распределения, который выпол-
нялся с использованием критерия Шапиро-
Уилка. В зависимости от соответствия или 
несоответствия вида распределения ана-
лизируемых показателей закону нормаль-
ного распределения в расчетах использо-
ваны параметрические и непараметри-
ческие методы описательной статистики. 
Количественные показатели исследования 
представлены медианой и квартилями 
в виде Me [Q25; Q75], в случае нормаль-
ного распределения – средним и стандарт-
ным отклонением в виде m (SD). Сравне-
ние количественных показателей проводи-
лось с помощью критерия Крускала-Уоллиса 

для показателей, которые не подчинялись 
закону нормального распределения. Каче-
ственные показатели представлены часто-
тами и процентами в группе. При исследо-
вании таблиц сопряженности использовал-
ся критерий хи-квадрат, в случае нарушения 
предположений, лежащих в основе крите-
рия χ2, использовался точный критерий 
Фишера. Все расчеты осуществляли в ста-
тистическом пакете R, версия 4.2. [R Core 
Team (2022). R: A language and environment 
for statistical computing. R Foundation 
for Statistical Computing, Vienna, Austria. 
URL https://www.R-project.org/]. Уровень 
ошибки первого рода α был принят рав-
ным 0,05 для статистического вывода.

Результаты
Исходные акушерско-демографические 

и клинические характеристики пациенток 
отражены в таблице 1. Средние значения 
возраста, веса, роста и ИМТ, равно как 
сроков гестации, количества предыдущих 
беременностей, родов и продолжительно-
сти ВБ, в сравниваемых когортах не име-
ли статистически значимых отличий. Дли-
тельность наблюдения до конечной точки 
в основной и контрольной группах соста-
вила 63 [61; 63] и 63 [56; 65] дня соот-
ветственно (p = 0,892).

Количество случаев преждевременных 
родов, нарушения МПК, многоводия, пре
эклампсии, гестационного СД было больше 

Таблица 1. Исходные акушерско-демографические и клинические характеристики 
беременных женщин из сравниваемых групп (n = 68)

Показатель
Группа

p-значение
основная (N = 38) сравнения (N = 30)

Возраст, лет, m ± SD 34,3 ± 3,7 32,8 ± 4,3 0,175a

Исходный вес, кг, m ± SD 70,2 ± 12,4 74,8 ± 14 0,188a

Рост, м, m ± SD 1,66 ± 0,05 1,67 ± 0,05 0,353a

Индекс массы тела, кг/м2, m ± SD 25,7 ± 5,2 26,8 ± 5,1 0,390a

Срок гестации, недель, m ± SD 17 ± 3 17 ±  3 0,826a

Количество беременностей, n, Me [Q25; Q75] 2 [1; 3] 2 [1; 3] 0,743b

Количество родов, n, Me [Q25; Q75] 1 [0; 2] 1 [1; 2] 0,782b

Анамнез ВБ, лет, Me [Q25; Q75] 7 [5; 9] 7 [4; 9] 0,840b

Примечание: a t-критерий; b критерий Вилкоксона-Манна-Уитни.
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в контрольной группе по сравнению с груп-
пой компрессионной терапии (p  >  0,99) 
(таблица 2). По другим первичным конеч-
ным точкам, включая операцию Кесаре-
ва сечения (p  >  0,99), объем кровопо- 
тери (p = 0,179), срок родов (p = 0,590) 
и длительность пребывания женщин в ста-
ционаре (p = 0,326), межгрупповые коли-
чественные различия отсутствовали.

Дистресс плода развился в 2/30 (6,7 %) 
наблюдениях из группы сравнения родиль-
ниц (p = 0,605), при этом в 1/30 (3,3) слу-
чае потребовался перевод ребенка в ОИТ 
(таблица 3). Вместе с тем, случаев анте-
натальной гибели плода, внутриутробной 

гипоксии и необходимости ИВЛ не было 
ни в одной из групп исследования. Статис
тически значимые межгрупповые отличия 
по росту (p = 0,573), весу (p = 0,243) и дли-
тельности пребывания новорожденных 
в стационаре (p = 0,186) отсутствовали.

Наибольшее количество детей (70–75 %), 
набравших 9 баллов по шкале Апгар 
на 5-й минуте жизни, было зарегистриро-
вано в основной группе лечения, в то вре-
мя как, в контрольной группе преобла- 
дали новорожденные (73,3  %) с показа- 
телем 8 баллов.

В то же время, сравнительный анализ 
беременных женщин с COVID-19 легкого 

Таблица 2. Осложнения беременности и родов со стороны матери

Показатель
Группа

p-значение
основная (N = 38) сравнения (N = 30)

Преэклампсия, N (%) 1 (3,3) 2 (6,7) >0,99
Срок родов (дней), Me [Q25; Q75] 275 [271; 279] 275 [272; 282] 0,590
Преждевременные роды, N (%) 1 (3,3) 2 (6,7) >0,99
Нарушение МПК, N (%) 1 (3,3) 5 (16,7) 0,205
Преждевременный разрыв плодных оболочек, N (%) 6 (20,0) 4 (13,3) 0,510
Кесарево сечение, N (%) 6 (20,0) 6 (20,0) >0,99
Маловодие, N (%) 2 (6,7) 1 (3,3) >0,99
Многоводие, N (%) 0 2 (6,7) 0,604
Объем кровопотери (мл), Me [Q25; Q75] 200 [200; 237] 250 [200; 512] 0,179
Гестационный СД, N (%) 2 (6,7) 3 (10,0) >0,99
Гипотония матки, N (%) 5 (16,7) 3 (10,0) 0,658
Койко-день, Me [Q25; Q75] 3 [3; 3] 3 [3; 5] 0,326

Таблица 3. Патологические состояния и перинатальные показатели, связанные с плодом

Показатель
Группа

p-значение
основная (N = 38) сравнения (N = 30)

Дистресс плода, N (%) 0 2 (6,7) 0,605
Гибель плода, N (%) 0 0 N/A*

Рост (см), Me [Q25; Q75] 52 [51; 53] 52 [51; 53] 0,573
Вес (грамм), Me [Q25; Q75] 3455 [3257; 3630] 3325 [3020; 3535] 0,243
Маловесный, N (%) 2 (6,7) 3 (10,0) >0,99
Гипоксия, N ( %) 0 0 N/A
Баллы Апгар на 5 мин., N (%) 0,001
8 9 (30,0) 22 (73,3)
9 21 (70,0) 8 (26,7)
ИВЛ, N (%) 0 0 N/A
ОИТ, N (%) 0 1 (3,3) >0,99
Койко-день, Me [Q25; Q75] 3 [3; 3] 3 [3; 5] 0,186

Примечание: * N\A, неприменимо.
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течения и без анамнеза COVID-19 не обна-
ружил достоверного влияния коронави-
русной инфекции на исходы беременно-
сти, обозначенные в качестве первичных 
конечных точек исследования (таблица 4). 
Только в отношении гестационного СД на-
блюдалась тенденция в сторону роста за-

болеваемости у беременных, перенесших 
инфекцию SARS-CoV-2 (рисунок 1).

Аналогичным образом, не было отме-
чено статистически значимого влияния 
инфекции SARS-CoV-2 на вторичные ко-
нечные точки исследования, связанные 
с патологическими состояниями и пери-

Таблица 4. Сравнительный анализ осложнений беременности и родов у женщин 
с COVID-19 и без анамнеза COVID-19

Показатель
Группа

p-значение
COVID+ (n = 17) COVID– (n = 51)

Преэклампсия, N (%) 1 (5,9) 2 (3,9) >0,99
Срок родов (дней), Me [Q25; Q75] 277 [273; 280] 275 [271; 279 ] 0,444
Преждевременные роды, N (%) 0 3 (5,9) 0,567
Нарушение МПК, N (%) 3 (17,6) 3 (5,9) 0,160
Преждевременный разрыв плодных оболочек, N (%) 4 (23,5) 6 (11,8) 0,254
Кесарево сечение, N (%) 5 (29,4) 9 (17,6) 0,315
Маловодие, N (%) 1 (5,9) 2 (3,9) >0,99
Многоводие, N (%) 0 2 (3,9) >0,99
Объем кровопотери (мл), Me [Q25; Q75] 200 [200; 250] 200 [200; 250] 0,831
Гестационный СД, N (%) 3 (17,6) 2 (3,9) 0,095
Гипотония матки, N (%) 2 (11,8) 6 (11,8) >0,99
Койко-день, Me [Q25; Q75] 3 [3; 5] 3 [3; 5] 0,936

Рисунок 1. Количество случаев гестационного сахарного диабета в группах беременных 
с COVID-19 и без анамнеза COVID-19
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натальными показателями новорожден-
ных (таблица 5). Вместе с тем, в группе 
детей, рожденных от матерей, перенес-
ших COVID-19 во время беременности, 
в 1/30 (3,3) случае потребовался пере-
вод ребенка в ОИТ (p = 0,250).

Обсуждение

Варикозная болезнь занимает лидиру-
ющие позиции в структуре экстрагени-
тальной патологии беременных женщин 
и связана с увеличением показателей пе-
ринатальных осложнений, материнской за-
болеваемости и смертности [11]. При этом 
частота встречаемости и степень тяжести 
осложнений гестации (плацентарной не-
достаточности, угрозы прерывания бере-
менности, задержки роста плода, много-
водия, преэклампсии) у беременных с ВБ 
зависит от наличия и степени хрониче-
ской венозной недостаточности.

Высокая распространенность ВБ среди 
женщин обусловлена многофакторным па-
тогенезом заболевания, в особенности 
во время беременности. Так, период ге-
стации характеризуется повышенной про-
дукцией прогестерона, которая приводит 
к «ослаблению» стенки вен. Расширению 
просвета вен способствует низкое содер-

жание вазопрессина, что обусловлено его 
ускоренной нейтрализацией при беремен-
ности [12]. Наконец, важное значение 
в развитии ВБ имеет механическое сдав-
ление увеличенной маткой нижней полой 
и подвздошных вен и повышение внутри-
брюшного давления. Это способствует воз-
никновению венозной гипертензии в ма-
лом тазу, нижних конечностях и наруж-
ных половых органах.

Существенная роль в развитии ВБ отво-
дится дисфункции эндотелия и наруше- 
ниям свертывания крови, вследствие чего 
изменяется реактивность венозной стен-
ки, активируется коагуляционный каскад, 
нарушается целостность интимы сосудов 
и снижается продукция простациклина [13]. 
Указанные патологические сдвиги в после-
дующем выступают триггерами развития 
и прогрессирования плацентарной недоста-
точности, лечение которой, как известно, 
сопряжено со значительными трудностями.

Диагностика плацентарной недостаточ-
ности основывалась на оценке роста и раз-
вития плода как клиническими методами, 
так и с помощью ультрасонографической 
биометрии, а также определении состоя-
ния плаценты. Одной из возможных причин 
нарушения МПК и плацентарной недо-

Таблица 5. Патологические состояния и перинатальные показатели детей, рожденных 
от матерей, перенесших COVID-19 во время беременности и без анамнеза COVID-19

Показатель
Группа

p-значение
COVID+ (n = 17) COVID– (n = 51)

Дистресс плода, N (%) 1 (5,9) 1 (2,0) 0,440
Гибель плода, N (%) 0 0 N/A
Рост (см), Me [Q25; Q75] 52 [51; 53] 52 [51; 53] 0,977
Вес (грамм), Me [Q25; Q75] 3340 [3210; 3540] 3420 [3230; 3615] 0,542
Маловесный, N (%) 1 (5,9) 4 (7,8) >0,99
Гипоксия, N (%) 0 0 N/A
Баллы Апгар на 5 мин., N (%) 0,782
8 9 (52,9) 24 (47,1)
9 8 (47,1) 27 ( 52,9)
ИВЛ, N (%) 0 0 N/A
ОИТ, N (%) 1 (5,9) 0 0,250
Койко-день, Me [Q25; Q75] 3 [3; 5] 3 [3; 4] 0,776

Примечание: * N/A, неприменимо.
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статочности является венозная эндотели-
альная дисфункция, присущая ВБ и фле-
бопатии нижних конечностей и иницииру-
ющая патоморфологическую перестройку 
сосудов [7]. Результаты многочисленных 
исследований указывают на ведущую роль 
специфического вялотекущего воспале-
ния в патологическом ремоделировании 
артериальной и венозной сосудистой стен-
ки [14]. Бóльшее количество случаев пре-
эклампсии в контрольной группе (p > 0,99), 
предположительно, могло быть связано 
с нарушением функции эндотелия сосудов 
при явлениях плацентарной недостаточ-
ности в 5/30 (16,7 %) наблюдениях.

Данные, приведенные в таблице 3, сви-
детельствуют о более низких показателях 
веса новорожденных (p = 0,243) и баллах 
оценки по шкале Апгар на 5 минуте по-
сле рождения (p = 0,001) в контрольной 
группе беременных женщин по сравне-
нию с основной группой. Вероятно, у па-
циенток, не получавших компрессионной 
терапии, на фоне некупированных явле-
ний венозной недостаточности и, как след-
ствие, нарушений кровотока в системе 
мать-плацента-плод, происходила задерж-
ка роста плода и снижение его компенса-
торных возможностей.

Особенностью проведенного исследо-
вания является присутствие в сравнива-
емых группах беременных с ВБ, перебо-
левших легкой формой COVID-19 в рам-
ках двухмесячного периода наблюдения. 
В последнее время большой интерес вызы-
вают последствия коронавирусной инфек-
ции, которые затрагивают различные орга-
ны и системы, в том числе венозное 
сосудистое русло [1]. Многочисленные со-
общения указывают на риск возникно- 
вения COVID-19-индуцированной эндоте-
лиальной дисфункции, которая проявляется 
широким спектром симптомов и суще-
ственно увеличивает вероятность разви-
тия тромботических событий [3].

Как продемонстрировал сравнитель-
ный анализ исходов беременности и ро-
дов, коронавирусная инфекция легкого те-
чения не оказывала негативного влияния 
на акушерские и перинатальные парамет
ры, обозначенные в первичных и вторич-
ных конечных точках настоящего исследо-
вания. Полученные данные соответствуют 
выводам двух недавно опубликованных 
систематических обзоров, в которых 
авторы не выявили каких-либо значимых 
COVID-19-индуцированных отклонений здо-
ровья со стороны матери и плода, а так-
же опровергли предположение о возмож-
ности вертикальной трансмиссии вируса 
SARS-CoV-2 [15, 16]. Вместе с тем, суще-
ствуют и весьма противоречивые немно-
гочисленные сообщения, указывающие 
на прямую взаимосвязь тяжелых форм 
COVID-19 и увеличения количества не-
благоприятных перинатальных событий – 
преждевременных родов, оперативных ро-
доразрешений, низкой оценки по шкале 
Апгар, госпитализаций в ОИТ и неонаталь-
ных смертей.

Выводы

Результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о неблагоприятном влия-
нии сопутствующей варикозной болезни 
на исходы беременности и родов в части 
увеличения количества случаев плацен-
тарной недостаточности, многоводия, пре
эклампсии, гестационного сахарного диа-
бета, задержки роста и дистресса плода. 
Полученные данные обосновывают целе-
сообразность применения компрессион-
ной, направленной на медицинскую про-
филактику перинатальных осложнений 
и коррекцию хронической венозной недо-
статочности у беременных с варикозной 
болезнью. В ближайшем после выздоров-
ления периоде COVID-19 легкого течения 
не оказывает негативного влияния на аку-
шерские и перинатальные исходы.
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О. Шахин, М. А. Герасименко, В. Э. Чирак

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ 
ПРОКСИМАЛЬНОЙ СЕГМЕНТАРНОЙ 
РЕЗЕКЦИИ МАЛОБЕРЦОВОЙ КОСТИ 

ПРИ ОСТЕОАРТРОЗЕ МЕДИАЛЬНОГО ОТДЕЛА 
КОЛЕННОГО СУСТАВА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Остеоартроз (ОА) коленного сустава является наиболее распространенной 
формой ОА. В большинстве случаев начало развития патологического процесса 
происходит в медиальном отделе коленного сустава из-за преобладания варусной 
формы деформации коленного сустава. Высокая остеотомия большеберцовой кости, 
тотальное эндопротезирование и одномыщелковое эндопротезирование коленного 
сустава как методы лечения ОА являются технически сложными процедурами 
и могут сопровождаться с риском постоперационных осложнений, тогда как прокси-
мальная сегментарная фибулярная резекция (ПСФР) значительно облегчает бо-
левой синдром и улучшает функцию сустава при поражении медиального компар-
тмента коленного сустава. Настоящее исследование было проведено кафедрой 
травматологии и ортопедии Белорусского государственного универсистета. Целью 
данного исследования было оценить функциональные результаты после ПСФР 
и их взаимосвязь с минеральной плотностью костной ткани.

В исследование были включены 23 пациента с поражением медиального компарт
мента коленного сустава. Критерии включения – пациенты с симптоматическим 
медиальным ОА коленного сустава средней и тяжелой степени, у которых были по-
казания к хирургическому вмешательству и которые были в состоянии дать инфор-
мированное согласие на операцию. Критерии исключения – пациенты с посттрав-
матическим ОА коленного сустава или воспалительным заболеванием суставов, 
а также пациенты с операциями или переломами в анамнезе. Первичный результат 
измерялся путем расчета соотношения ширины суставной щели коленного сустава 
в медиальном и латеральном компартменте. Вторичным критерием оценки являлся 
болевой сидром, измерявшийся по визуальной аналоговой шкале боли (ВАШ). 

Ключевые слова: Проксимальная сегментарная фибулярная резекция, Остео-
артроз, Одномыщелковое эндопротезирование, Tотальное эндопротезирование.

О. Shahine, M. A. Gerasimenko, V. E. Chyrak, V. N. Gurko

FUNCTIONAL OUTCOME OF PROXIMAL SEGMENTAL 
FIBULAR RESECTION IN MEDIAL COMPARTMENT 

KNEE OSTEOARTHRITIS

Osteoarthritis (OA) of the knee joint is the commonest form of OA. It occurs commonly 
in the medial compartment because of a preponderance of varus knees. High tibial osteotomy, 
total knee replacement and unicompartmental knee replacement are technically demanding 
procedures, while proximal segmental fibular resection (PSFR) significantly relieves pain 
and improves joint function in knee osteoarthritis (OA). This study was conducted 
at the department of traumatology and orthopedics at the Belarusian state medical university. 
The objective of this study was to assess functional outcomes after PSFR and its correlation 
with bone mineral density.
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Среди населения очень часто встре-
чается остеоартроз медиального 

отдела коленного сустава из-за преоблада-
ния варусной формы деформации колен-
ного сустава. Высокая остеотомия больше-
берцовой кости и тотальное эндопроте- 
зирование коленного сустава – основные 
методы лечения ОА коленного сустава 
в настоящее время. Высокая остеотомия 
большеберцовой кости является техни- 
чески сложной процедурой и может при-
вести к осложнениям, включая нервно-
сосудистое повреждение, ятрогенный пе-
релом и несращение [1, 2]. Тотальное эн-
допротезирование коленного сустава 
может скорректировать ось нижних ко-
нечностей, облегчить боль и значительно 
улучшить функцию коленного сустава [3].

В 2015 году Zhang et al. сообщили, что 
проксимальная сегментарная фибулярная 
резекция ПСФР приводит к снижению бо-
левого синдрома и улучшению функции 
сустава при ОА медиального отдела ко-
ленного сустава. Т-показатель определяет-
ся как плотность костной ткани по сравне-
нию с молодым человеком того же пола 
с пиковой костной массой. Оценка выше 
–1 считается нормальной. Оценка от –1 
до –2,5 классифицируется как остеопе-
ния (низкая костная масса). Оценка ниже 
–2,5 определяется как остеопороз [5]. 
В нашем исследовании мы тщательно оце-
нивали функциональные результаты ПСФР 
при ОА медиального отдела коленного су-
става у лиц с нормальной минеральной 
плотностью кости, у лиц с остеопенией 
и остеопорозом.

Материалы и методы

Исследование проводилось в клиниче-
ской больнице в течение двух лет 2020 г. 
по 2022 г. В исследование были включе-
ны 23 пациента с остеоартрозом медиаль-
ного отдела коленного сустава с варусной 
деформацией.

Критерии включения в исследование 
пациентов: (возраст 56–73 лет) с симпто-
матическим медиальным ОА коленного 
сустава средней и тяжелой степени, у ко-
торых были показания к хирургическо- 
му вмешательству. Критерии исключения 
включали пациентов с посттравматиче-
ским ОА коленного сустава или воспали-
тельным заболеванием суставов, а также 
пациентов с травмами связок или пере-
ломами.

Критерии оценки

Первичный результат измерялся путем 
расчета соотношения суставную щель 
коленного сустава. Медиальную сустав-
ную щель определяли по вертикальной 
линии (А) между двумя горизонтальны- 
ми линиями (С и D), проведенными из са-
мой нижней точки медиального мыщел- 
ка бедренной кости и медиального плато 
большеберцовой кости соответственно. Ла-
теральную суставную щель определяли 
по вертикальной линии (В) между двумя 
горизонтальными линиями (Е и F), прове-
денными из самой нижней точки лате-
рального мыщелка бедренной кости и ла-
терального плато большеберцовой кости 
соответственно. Соотношение щели колен-

23 patients with unicompartmental OA with varus deformity were included in the study. 
Inclusion criteria included patients with moderate-to-severe symptomatic medial unicom-
partmental OA of the knee, who had an indication for a surgical procedure, and who were 
able to give informed consent for the surgery. Exclusion criteria included patients 
with posttraumatic knee OA or inflammatory joint disease and patients with a history 
of previous operations or fractures the primary outcome was measured by calculating the ratio 
of knee joint space. The secondary outcome measure was pain measured by the visual analog 
scale (VAS). 

Key words: Proximal segmental fibular resection, Osteoarthritis, Unicompartmental 
OA, Unicompartmental knee replacement, Total knee replacement.
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ного сустава (медиальной/латеральной) 
определялось соотношением А/В (рису-
нок 1) [6].

Вторичным критерием оценки являет-
ся болевой синдром, который измерялся 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) [7].

Методы
Перед операцией у каждого пациента 

проверялась минеральная плотность кос
тей с помощью DEXA-сканирования и вы-
полнялись рентгенограммы коленного су-
става в прямой проекции с нагрузкой, 
а также были выполнены боковые рент-
генограммы пораженного коленного су-
става.

Техника хирургического 
вмешательства
Под спинальной анестезией в положе-

нии лежа на спине с пневматическим 
жгутом на средней трети бедра. Сначала 
маркировали головку малоберцовой кости. 
Во избежание повреждения общего мало-
берцового нерва и прикреплений мягкот-
канных структур, пересекающих коленный 

сустав, в проксимальной трети голени про-
изводили боковой разрез длиной 5–7 см 
в проекции проксимальной трети мало-
берцовой кости. Затем рассекали фасцию 
по линии перегородки между малоберцо-
вой и камбаловидной мышцами, отделяли 
мышцы и обнажали малоберцовую кость. 
Участок малоберцовой кости длиной 2 см 
резецировался на расстоянии 7–10 см 
ниже головки малоберцовой кости с по-
мощью осциллирующей пилы (рисунок 2). 
Мышцы, фасции и кожу зашивали отдель-
но после промывания разреза большим 
объемом физиологического раствора. По-
сле ушивания фасции в место резекции 
малоберцовой кости вводили 20 мл тра-
нексамовой кислоты.

Наблюдение
Пациенты наблюдались через 3, 6 

и 9 месяцев после операции и в дальней-
шем ежегодно. При каждом наблюдении 
выполнялись рентгенограммы пораженно-
го коленного сустава с нагрузкой в пря-
мой проекции.

Результаты и обсуждение
Среди 23 пациентов 9 были мужчина-

ми и 14 женщинами, у 18 пациентов был 

Рисунок 1. Измерение соотношения суставной 
щели в коленных суставах

Рисунок 2. На изображении показана 
резецированная часть малоберцовой кости
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только односторонний ОА и только у 5 па-
циентов был двусторонний ОА. Правый 
коленный был поражен у 15 пациентов, 
а левый – у 8. Возраст пациентов коле-
бался от 53 до 73лет при среднем воз-
расте 56,3 лет. До операции все пациен-
ты сообщали об ограничении амплитуды 
движений в коленном суставе, варусной 
деформации и интенсивной боли в коле-
не, особенно после увеличения нагрузки. 
Перед операцией на рентгенограммах 
пораженных коленных суставов в пря- 
мой проекции было обнаружено сужение 
суставной щели в медиальных отделах 
и остеосклероз бедренно-большеберцовых 
суставов. Предоперационное сканирова-
ние DEXA показало, что из 23 пациентов 
у 12 пациентов был остеопороз, у 5 па- 
циентов была выявлена остеопения, 
а у 5 пациентов была установлена нор-
мальная минеральная плотность костной 
ткани (МПКТ). Непосредственное после- 
операционное облегчение боли отмече-
но у всех 23 пациентов. При этом через 
3 и 6 месяцев наблюдения облегчение 
боли отмечалось максимально у пациен-

тов с остеопорозом (n = 12). Через 9 ме-
сяцев наблюдения облегчение боли на-
блюдалось одинаково у всех пациентов.

До операции показатель ВАШ коле-
бался от 7 до 9, который значительно 
снижается через 9 месяцев наблюдения 
и колебался от 1 до 2. Рентгенограммы ко-
ленных суставов под нагрузкой показали 
среднее увеличение медиальной щели ко-
ленного сустава после операции по сравне-
нию с дооперационным периодом (рисун-
ки 3 и 4). Соотношение суставная щель ко-
ленного сустава (медиальный/латеральный 
отдел) значительно улучшилось с 0,50 ± 0,31 
до операции до 0,58 ± 0,30 после опера-
ции. Как рентгенологические, так и функ-
циональные улучшения наблюдались чаще 
у пациентов с остеопорозом.

Костная масса уменьшается как часть 
нормального процесса старения [8]. В прок-
симальном отделе большеберцовой кости 
латеральная поддержка малоберцовой ко-
сти латерального плато большеберцовой 
кости обычно приводит к неравномерной 
осадке, которая более выражена на ме-
диальном плато большеберцовой кости. 

Рисунок 3. Предоперационный рентгеновский снимок коленных суставов 
54 летней женщины
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Наклон плато большеберцовой кости, воз-
никающий в результате неравномерной 
осадки, приводит к возникновению попе-
речной сдвигающей силы, при которой мы-
щелок бедренной кости смещается ме- 
диально во время ходьбы и физической 
нагрузки. Кроме того, боковое скольже-
ние усугубляет неравномерную осадку 
плато большеберцовой кости, особенно 
медиального плато. Соответственно, про-
исходит цикл увеличения распределения 
нагрузки в медиальном отделе и неравно-
мерной осадки [9]. Основываясь на этих 
предположениях, в 2015 г. Yang et al. вы-
двинули гипотезу, что латеральная под-
держка малоберцовой кости плато боль-
шеберцовой кости является ключевым 
фактором, приводящим к неравномерно-
му распределению нагрузки на плато 
большеберцовой кости и медиальному 
смещению механической оси, что приво-
дит к дегенерации и варусной деформа-
ции коленного сустава. Проксимальная 
сегментарная резекция малоберцовой 
кости ослабляет латеральную опору мало-
берцовой кости и приводит к коррекции 

варусной деформации, что впоследствии 
может сместить нагрузки из медиально- 
го отдела коленного сустава более лате-
рально, что приводит к уменьшению боли 
и удовлетворительному функциональному 
результату [10].

В 2015 году Wangetal. пришли к выводу, 
что облегчение боли наблюдалось у всех 
пациентов после ПСФР. Средние баллы 
по ВАШ значительно снизились с 8,02 ± 1,50 
до операции до 2,74 ± 2,34 после опера-
ции. В нашем исследовании средний пред
операционный показатель по ВАШ иссле-
дуемых пациентов составил 8,1 (±0,66), 
который снизился до 2,7 (±0,60) через 
3 месяца после операции, до 2,37 (±0,49) 
через 6 месяцев и до 1,84 (±0,37) через 
9 месяцев после операции. До операции 
оценка по ВАШ составила 9 – у 5 (21,73 %), 
8 – у 14 (60,86 %) и 7 – у 4 (17,39 %) па-
циентов. Среднее послеоперационное зна-
чение ВАШ через 3 месяца после опера-
ции составило 2,7 (±0,60), при этом оценка 
ВАШ составила 4 – у 2 (8,69  %), 3 – 
у 13 (56,52 %) и 2 – у 8 (34,78 %). Сред-
нее значение ВАШ через 6 месяцев после 

Рисунок 4. Постоперационный рентгеновский снимок коленных суставов 
через 3 месяца после ПСФР
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операции составляет 2,37 (±0,49) с оценки 
ВАШ 3 – у 9 (39,13 %) и 2 – у 14 (60,86 %). 
Среднее значение ВАШ через 9 месяцев 
после операции составляет 1,84 (±0,37) 
с оценки ВАШ 2 у 14 (60,86  %) и 1 – 
у 9 (39,13 %). Различия в ВАШ до и после 
операции имеют значение P  <  0,0001, 
что является высоко статистически зна-
чимым.

В 2015 году XiaohuWang et al. пришли 
к выводу, что соотношение суставной 
щели коленного сустава (медиальный/ 
латеральный отдел) значительно улуч- 
шилось с 0,40  ±  0,28 мм до операции 
до 0,58 ± 0,30 мм после операции. В на-
шем исследовании соотношение щели ко-
ленного сустава (медиальный/латеральный 
отдел) значительно улучшилось, что сопо-
ставимо с исследованием, проведенным 
Xiaohu Wang et al. Немедленное послеопе-
рационное облегчение боли было отмече-
но у всех 23 пациентов. При этом через 
3 и 6 месяцев наблюдения облегчение 
боли отмечалось максимально у пациен-
тов группы остеопороза (n  =  12). Через 
9 месяцев наблюдения облегчение боли 
наблюдалось одинаково у всех пациентов.

У исследуемых пациентов динамика 
cоотношение щели коленного сустава (ме-
диальный/латеральный отдел) измерялась 
на рентгенограмме коленного сустава 
в прямой проекции после корректировки 
коэффициента увеличения. Среднее зна-
чение до операции у 23 пациентов соста-
вило 0,50 ± 0,31 мм, а среднее значение 
через 6 месяцев после операции соста-
вило 0,58 ± 0,30 мм.

Для проверки статистической значи-
мости использовался парный t-критерий, 
и значение P  <  0,0001 считалось стати-
стически высокозначимым.

Выводы

Проксимальная сегментарная фибуляр-
ная резекция является технически неслож-
ной, достаточно безопасной и доступной 

хирургической операцией для облегче-
ния боли и улучшения функции суставов 
при ОА коленного сустава с преимуще-
ственным поражением медиального ком-
партмента, особенно у пациентов с остео-
порозом. Снижение интенсивности болево-
го сидрома в послеоперационном периоде 
наблюдалось вследствие механической 
перестройки оси нижней конечности, сме-
щающей нагрузку с медиального на лате-
ральный отдел сустава. Выполнение прок-
симальной сегментарной фибулярной ре-
зекции позволяет значительно улучшить 
качество жизни пациентов с медиальным 
гонартрозом и не лишает их возможно-
сти эндопротезирования коленного суста-
ва в будущем.
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Расстройства аутистического спек-
тра – это сложные заболевания 

нервной системы, имеющее биологиче-
скую основу, распространенность которо-
го оценивается у 1 из 44 человек [1]. РАС 
влияют на все области развития ребен-
ка – от поведения, способностей решать 

проблемы и навыков самообслужива-
ния до сложных способностей социаль-
ного общения, языка и навыков исполни-
тельского функционирования. Диапазон 
симптомов и тяжесть данных расстройств 
сильно варьируются от ребенка к ребен-
ку, а клинические проявления зависят 
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А. Ф. Крот, И. А. Хрущ, С. Н. Шубина

ФИЗИОТЕРАПИЯ И РЕФЛЕКСОТЕРАПИЯ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ РАССТРОЙСТВ 
АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Расстройствами аутистического спектра (РАС) страдает 1–2  % населения 
во всем мире [1]. У большинства людей с диагнозом РАС, в том числе без наруше-
ний интеллекта, наблюдаются выраженные поведенческие и функциональные на-
рушения, требующие коррекционных мероприятий (в частности, исполнительские 
функции) [2]. Вариантов лечения данных нозологий, улучшающих долгосрочные ре-
зультаты, весьма недостаточно. Гетерогенность, присущая расстройствам аутисти
ческого спектра, и отсутствие последовательных биологических маркеров являют-
ся ключевыми проблемами для инновационных методов лечения. 

Целью работы является обсуждение результатов применения физиотерапии 
и рефлексотерапии в лечении РАС. Авторами описывается 1 клинический случай 
пациента с расстройствами аутистического спектра, демонстрирующий исклю-
чительную важность комплексного лечения данных расстройств. 

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, физиотерапия, реф-
лексотерапия, врач-психиатр.

A. F. Krot, I. A. Khrushch, S. N. Shubina

PHYSIOTHERAPY AND REFLEXOTHERAPY 
IN THE TREATMENT OF AUTISM SPECTRUM DISORDERS 

(with a description of one clinical case)

Autism spectrum disorders (ASD) affect 1–2  % of the population worldwide [1]. 
The majority of people diagnosed with ASD, including those without intellectual disabilities, 
experience severe behavioral and functional impairments that require corrective measures 
(in particular, executive functions) [2]. Treatment options for these entities that improve 
long-term outcomes are limited. The heterogeneity inherent in autism spectrum disorders 
and the lack of consistent biological markers are key challenges for innovative treatments.

The aim of the work is to discuss the results of the use of physiotherapy and reflexology 
in the treatment of ASD. The authors describe 1 clinical case of a patient with autism 
spectrum disorders, demonstrating the exceptional importance of comprehensive treatment 
of these disorders.

Key words: autism spectrum disorders, physiotherapy, reflexology, psychiatrist.



Случай из практики	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024

136

от возраста человека, когнитивных и язы-
ковых способностей, а также сопутству-
ющих состояний. DSM-5 определят РАС 
как нарушения в двух основных областях: 
1) социальное общение и взаимодей-
ствие, которое включает в себя пробле-
мы в социально-эмоциональной взаим-
ности, проблемы в использовании невер-
бальных стратегий во время социального 
взаимодействия и проблемы в развитии, 
поддержании и понимании отношений 
и 2) ограниченные, повторяющиеся и сте-
реотипные модели поведения, проявля-
ющиеся необычными повторяющимися 
движениями или поведением, ограничен-
ными интересами, настойчивым требо-
ванием однообразия, а также сенсорны-
ми проблемами [2, 3]. 

На сегодняшний день специфические 
поведенческие вмешательства остаются 
основой лечения расстройств аутистиче-
ского спектра (РАС), однако за послед-
ние несколько лет появились новые ме-
тоды лечения, направленные на основ-
ные нейрофизиологические нарушения 
при данных расстройствах. Лежащая 
в основе этиологии РАС гетерогенность, 
связанные генетические механизмы, влия-
ющие на данные нозологии, вероятно, 
станут первыми целями лечения и даже 
генной терапии РАС в будущем [4]. 

Цель исследования

Целью работы является обсуждение не-
обходимости разработки эффективного 
комплексного лечения детей с расстрой-
ствами аутистического спектра, в част-
ности, применяя методы физиотерапии 
и рефлексотерапии. 

Клиническое наблюдение

Представляется разбор 1 клиническо-
го случая пациента с расстройством аутис
тического спектра, демонстрирующий 

исключительную важность комплексно-
го лечения данных расстройств. 

Пациент В., 5 лет, наблюдается амбу-
латорно у врача-психиатра по месту жи-
тельства. 

Анамнез жизни

Родился в полной семье: мать и отец – 
врачи, взаимоотношения в семье очень 
хорошие. Наследственность психопатоло-
гически не отягощена. 

Анамнез заболевания

Родился от 1-й беременности, кото-
рая протекала без угроз прерывания. 
Роды без особенностей. Вес при рожде-
нии – 3900 гр., рост – 53 см. Раннее 
развитие: голову начал держать в 4 ме-
сяца, ползать – в 6 месяцев, сидеть – 
в 8 месяцев, ходить – в 1 год 3 месяца; 
гуление появилось после 2 лет, лепет – 
к 3 годам. Отсутствовал комплекс ожив-
ления. В возрасте 1 года не реагировал 
на голос родителей, в глаза не смотрел, 
не улыбался. Не проявлял интереса 
к игрушкам. С 1-го года после введения 
прикорма особенно была заметна выра-
женная избирательность в еде (ел только 
гречневую кашу). По мере взросления 
данная избирательность стала устойчи-
вой (продолжал есть исключительно греч-
невую кашу и куриные котлеты, пил только 
чай с молоком). Избирательность сопро-
вождалась и в маршрутах, и в одежде. 
К 3 годам не был сформирован указа-
тельный жест. В клинической картине 
также наблюдалась гиперакузия (не пе-
реносил шум транспорта, закрывал уши 
при этих звуках). С 3 лет начал обнюхи-
вать углы в квартире. Предпочитал играть 
с ложками и вилками, которые выстраи-
вал в горизонтальные и вертикальные 
ряды. Сторонился других детей на улице, 
предпочитал играть один. Периодически 
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совершал стереотипные движения рука-
ми (поднимал их вверх и вниз). С 3 лет 
проводились коррекционные занятия 
с психологом, занимался с учителем- 
логопедом, врачом-неврологом был на-
значен курсами ноотропил и кортексин, 
врачом-психиатром для коррекции пове-
денческих нарушений – неулептил. Изме-
нения в поведении были незначитель-
ными.

Психический статус в 4 года во вре-
мя пребывания в дневном психиатри-
ческом стационаре. Зрительный контакт 
затруднен. На осмотр реагирует тревож-
но, не успокаивается в процессе дальней-
шего контакта. Эмоционально лабилен. 
Часто закрывает руками уши. На за- 
мечания не реагирует. Зрительный кон-
такт отсутствует. Внимание неустойчивое 
и истощаемое. Обращенную речь пони-
мает не полностью, после паузы. Рече-
вое развитие на уровне звукоподража-
ний, слова отсутствуют (ку-ку). 

В данном возрасте был выставлен 
диагноз: F84.0 Детский аутизм (синдром 
Каннера).

Во время лечения в дневном стацио-
наре были применены новые методы 
физиотерапевтического вмешательства 
(10 сеансов транскраниальной микропо-
ляризации) и методы рефлексотерапии 
(10 сеансов лазеропунктуры и фармако-
пунктура Церебрум композитумом).

После выписки из дневного стациона-
ра через 4 месяца в возрасте 5 лет поя-
вились отдельные слова («мама», «утка»). 
Продолжал бояться звуков транспорта, 
но в меньшей степени. В играх появ- 
лялись элементы сюжета, стал играть 
с машинками. Появился зрительный кон-
такт с родителями. В еде, в маршрутах 
и в одежде избирательность сохраня-
лась. Оставалась эмоциональная лабиль-
ность. 

Обсуждение

Расстройства аутистического спектра 
(РАС) – это расстройства нервно-психиче-
ского развития, которые могут привести 
к значительным нарушениям социально-
го функционирования, повторяющимся 
моделям поведения и возможным фик-
сированным и отдельным интересам. 
На примере пациента В. мы видим, что 
раннее развитие отличалось от здоровых 
детей, затрагивая речевую, поведенче-
скую и социальную сферу. Ведущее место 
в клинической картине занимал аутисти-
ческий симптомокомплекс. На протяжении 
всего описанного выше периода отмеча-
лась выраженная социальная отгорожен-
ность. В возрасте 5 лет после примене-
ния физиотерапевтического вмешатель-
ства и методов рефлексотерапии заметны 
значительные изменения в развитии.

Описанный клинический случай иллю-
стрирует то, что применение методов фи-
зиотерапии и рефлексотерапии в комп
лексном лечении детей с расстройства-
ми аутистического спектра способствует 
повышению адаптационных и функцио-
нальных возможностей. 

Все это еще раз доказывает необхо-
димость испытаний новых молекулярных 
мишеней и выявление новых биомарке-
ров, в том числе, генетических предик
торов ответа на лечение РАС и, соответ-
ственно, необходимость разработки но-
вых научно обоснованных руководств 
для врачей и других специалистов в обла-
сти детской психиатрии.
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ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ДЕМЕНЦИИ
Институт повышения квалификации и переподготовки кадров, 

Здравоохранения УО «Белорусский государственный 
медицинский университет»

Каждый год в мире происходит увеличение почти на 10 миллионов числа случаев 
деменции. Данное заболевание занимает седьмое место среди ведущих причин смерт-
ности в мире и входит в число основных причин инвалидности пожилых людей. 
Минимизация патологического (социального и экономического) влияния деменции 
на общество базируется на совершенствовании модели первичной профилактики. 
В настоящее время отмечается рост научно-обоснованных данных о вредном влия-
нии потенциально модифицируемых факторов, способных индуцировать нейроде-
генеративные заболевания. Статья содержит информацию о синдроме повышенной 
эпителиальной проницаемости, который приводит к повышению циркуляции ли-
пополисахаридов; делается вывод о том, что «дисбиоз» способствует развитию 
нейродегенеративных и нейровоспалительных изменений в ЦНС; показана важ-
ность пищевого фактора, способствующего развитию синдрома повышенной эпите-
лиальной проницаемости и «дисбиоза» Демонстрируется важность в профилакти-
ке умеренной физической активности и нейрокогнитивной тренировки. Делается 
вывод о первоочередной направленности методов профилактики на исключение 
влияния экзогенных факторов (снижение/исключение воздействия патогенных гер-
бицидов и пестицидов, стресс-индуцированных состояний), модифицирование али-
ментарных факторов (рациональное и сбалансированное питание), но и на стиму-
лирование физической и интеллектуальной активности пациентов.

Ключевые слова: деменция, первичная профилактика, факторы окружающей 
среды, питание, модифицируемые факторы. 

E. V. Vist, A. V. Boika, M. M. Sialitski 

PRIMARY PREVENTION OF DEMENTIA

Every year there is an increase of almost 10 million cases of dementia worldwide. 
This disease is the seventh leading cause of death in the world and is one of the leading 
causes of disability in older people. Minimizing the pathological (social and economic) 
impact of dementia on society is based on improving the primary prevention model. Currently, 
there is an increase in evidence-based data on the harmful effects of potentially modifiable 
factors that can induce neurodegenerative diseases. The article contains information about 
hyperepithelial permeability syndrome, which leads to increased circulation of lipopoly-
saccharides; it is concluded that “dysbiosis” contributes to the development of neurode-
generative and neuroinflammatory changes in the central nervous system; the importance 
of the nutritional factor contributing to the development of the syndrome of increased 
epithelial permeability and “dysbiosis” is shown. The importance of moderate physical 
activity and neurocognitive training in the prevention is demonstrated. It is concluded 
that the primary focus of prevention methods is to eliminate the influence of exogenous 
factors (reducing/eliminating the impact of pathogenic herbicides and pesticides, stress-
induced conditions), modifying nutritional factors (rational and balanced nutrition), but also 
stimulating the physical and intellectual activity of patients.

Key words: dementia, primary prevention, environmental factors, nutrition, modifiable 
factors.
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Деменция – приобретённое, стой-
кое и неуклонно прогрессирующее 

снижение когнитивной функции, приво-
дящее, в конечном итоге, к социальной 
и бытовой дезадаптации. В настоящее 
время в мире насчитывается более 
50 млн человек страдающих деменцией. 
Каждый год происходит увеличение почти 
на 10 миллионов числа случаев демен-
ции. В настоящее время деменция зани-
мает седьмое место среди ведущих при-
чин смертности в мире и входит в число 
основных причин инвалидности пожилых 
людей и возникновения у них зависимо-
сти от посторонней помощи. Проблема 
деменции существенно в большей сте-
пени затрагивает женщин. Можно разде-
лить факторы, способствующие развитию 
деменции на два блока. Немодифициру-
емые (на которые невозможно повлиять): 
возраст, пол, наследственность. И моди-
фицируемые: воздействие экзогенных ток-
сикантов (гербециды, пестициды), курение 
и чрезмерное потребление алкоголя, гипо-
динамия, повышенное артериальное дав-
ление, избыточная масса тела и инсули-
норезистентность, нерациональное и не-
сбалансированное питание, депрессия 
и тревожные расстройства.

Ведущие причины развития деменции 
можно разделить на следующие группы:

I. Болезнь Альцгеймера – 65 %.
II. Сосудистые заболевания (инсульт, 

ХНМК) – менее 15 %.
III. Деменция при нейродегенератив-

ных заболеваниях (Болезнь Паркинсона, 
деменция с тельцами Леви, прогрессиру-
ющий надъядерный паралич, мультиси-
стемная атрофия, болезнь Пика, фронто-
темпоральная дегенерация и прочие) – 
около 12 %.

IV. Прочие причины (ЧМТ, алкоголизм, 
дисметаболические процессы) – менее 
5 %.

Учитывая тот факт, что деменция 
является неуклонно прогрессирующим 
синдромом и приводит к социальной де-
задаптации пациентов, а также усиливает 
нагрузку на материальную и экономиче-
скую составляющую страны. Требуется 
разработка модели первичной профилак-
тики деменции с целью минимизирова-
ния патологического (социального и эко-
номического) влияния на индивид и на на-
цию в целом.

Сельское хозяйство – жизненно важ-
ная отрасль человеческой деятельности, 
которая направлена на производство 
и обеспечение доступности продуктами 
питания всего человечества. Цель сель-
ского хозяйства направлена на миними-
зацию потерь при производстве расти-
тельных и животных агентов. Для этого 
применяются различного рода синтетиче-
ские вещества (пестициды и гербициды). 
Польза от их применения долгое время 
перевешивала недостатки. Однако в по-
следние десятилетия появляются научно-
обоснованные данные о вредном влиянии 
данных агентов и их способность инду-
цировать нейродегенеративные заболе-
вания, в частности болезнь Паркинсона 
и болезнь Альгеймера. Глифосфат – несе-
лективный системный гербицид, исполь-
зуемый в сельском хозяйстве для борьбы 
с сорняками. Является самым распростра-
ненным гербицидом, занимает первое 
место в мире по объемам производства. 
В исследовании 2022 Joanna K. Winston 
с соавторами провели исследование о спо-
собности глифосфата индуцировать ней-
роденеративный процесс. Исследова-
ние продемонстрировало, что глифосфат 
проникая в ЦНС способствует повыше-
нию провоспалительного цитокина ФНОα. 
Кроме того обнаружено, что глифосфат 
способен повышать уровни Аβ-40-42, что 
приводит к снижению жизнеспособности 



МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024	 В помощь практикующему врачу

141

в кортикальных нейронах. Учитывая, по-
вышение ФНОα в ЦНС это доказывает то, 
что данный гербицид способен вызвать 
нейровоспаление, приводящее к дисфунк-
ции олигодендроглиальных клеток [1]. Про-
водя параллель о том, что нейровоспале-
ние в настоящее время рассматривается 
как дебют нейродегенерации, это под-
тверждает, что гербициды и пестициды 
способны индуцировать деменцию [2].

В последние годы, активно рассмат
ривается вопрос о взаимодействии оси 
«кишечник – мозг» и её активности в отно-
шении риска развития деменции. Уста-
новлено, что при возникновении воспа-
лительных реакций в слизистой стенке 
желудочно-кишечного тракта происходит 
нарушение формирования устойчивого 
состояния кишечного эпителия. Данное 
явление приводит к формированию «про-
светов» в слизистом и подслизистом слоях 
и усилением проницаемости мембран 
желудочно-кишечного тракта. Исходом та-
кого патологического состояния стано-
вится развитие синдрома повышенной 
эпителиальной проницаемости (СПЭП, или 
синдром повышенной кишечной проница-
емости, синдром «дырявого кишечника»), 
который приводит к повышению цирку-
ляции липополисахаридов (ЛПС), гемато-
генного их распространения в централь-
ную нервную систему (ЦНС). Проникая 
в ЦНС, ЛПС провоцируют гиперактива-
цию микроглии, что способствует разви-
тию цитокинового каскада и индукции 
нейровоспаления. Иммуновоспалительные 
реакции с повышенным высвобождением 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6 
и ФНО-α) и хемокинов (ИЛ-8/CXCL8, MCP-1) 
способствуют повышенному высвобож-
дению активных форм кислорода (АФК) 
и развитию оксидантного (окислитель- 
ного) стресса. Данное явление приводит 
к развитию митохондриальной дисфунк-

ции в клетках нервной ткани, что напря-
мую приведет к снижению образования 
энергии, на фоне окислительного стресса. 
В свою очередь, снижение образования 
энергии может стать причиной развития 
нейродегенерации или усугубления тече-
ния уже имеющегося нейродегенеративно-
го процесса, что в конечном итоге послу-
жит причиной возникновения деменции.

Существует мнение, что токсические 
алиментарные агенты, а также продукты 
распада кишечной микробиоты способ-
ны мигрировать, при имеющемся СПЭП, 
в ЦНС не только гематогенным, но нейро-
генным путем. Миграция токсических 
агентов осуществляется ретроградно, че-
рез аксоны блуждающего нерва. Иссле-
дования подтвердили наличие скоплений 
α-синуклеина в кишечнике пациентов, 
страдающих болезнью Паркинсона. У па-
циентов, страдающих БП, были выявле-
ны признаки СПЭП, а именно: снижением 
количества белка окклюдина (мембран-
ный белок, регулирующий транспорт мел-
ких гидрофильных молекул и прохожде-
ние нейтрофилов через эпителиальный 
слой), который является межклеточным 
компонентом TJ энтероцитов, а также дис-
биоз. В ходе ряда исследований была вы-
явлена у пациентов, страдавших болезнью 
Альцгеймера, повышенная инфильтрация 
ЛПС в тканях головного мозга. Известно, 
что липополисахариды являются агонис
тами Toll 4рецепторов, которые играют 
важную роль в активации микроглиаль-
ных клеток. Микроглиальные клетки, при 
их дисфункции, не способны к элимена-
циибета-амилоида и тау-белка, что спо-
собствует развитию или прогрессирова-
нию болезни Альцгеймера, которая зани-
мает лидирующую позицию по причинам 
деменции. 

Удалось установить, что фекальные мар-
керы воспаления (повышение кальпро-



В помощь практикующему врачу	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024

142

тектина) и нарушения барьерной функции 
кишечника (повышение альфа-1-антитрип
сина и зонулина) могут быть полезными 
неинвазивными маркерами воспаления 
кишечника. Данные факторы являются 
прямыми доказательствами того, что СПЭП 
может рассматриваться как один из фак-
торов формирования БП [3].

Активно обсуждается и роль микро-
биоты в развитии деменции. На основа-
нии молекулярного анализа, проводимо-
го методом секвенирования 16SpPHK, 
были выделены 4 основных рода, рас- 
положенных в толстом кишечнике: род 
Firmicutes, род Bacteroidetes, род Actino
bacteria и род Proteobacteria. Наибольший 
интерес вызывают род Firmicutes с пред-
ставителем Lactobacillus и род Actinobac
teria с представителем Bifidobacteririum. 
Данные предствители играют важнейшую 
роль в нейропротективных механизмах 
при нейродегенеративных процессах, спо-
собствуют нормализации и гомеостаза 
иммунологических реакции в организ- 
ме человека, а также способствуют под-
держанию стабильности эпителия ки-
шечного тракта путем образования бета 
гидроксимаслянной кислоты, которая сни-
жает риск развития синдрома повышен-
ной эпителиальной проницаемости. Также 
установлено, что Lactobacillus способны 
синтезировать 3-гидроксипропионовую 
и 3-гидроксибензойную кислоты, которые 
способны препятствовать сборке бета-
амилоида из белков предшественников. 
Bifidobacterium способны продуцировать 
гамма-аминомасляные кислоты, облада
ющие нейропротективной функцией. Боль-
шинство авторов, исходя из результатов 
многочисленных исследований, приходят 
к выводу о том, что такое явление как 
«дисбиоз», способствует развитию нейро-
дегенеративных и нейровоспалительных 
изменений в ЦНС, что является ключевым 
механизмом индукции деменции [3, 4].

Не маловажный пищевой фактор, спо-
собствующий развитию синдрома повы-
шенной эпителиальной проницаемости 
и «дисбиоза» – белок глютен и его под-
вид белок глиадин. Глютен содержится 
в многочисленных пищевых продуктах: 
пшенице, ячмене и ржи, также он может 
содержатся в большинстве готовых при-
правах, пиве, кондитерских изделиях и сне-
ках. Данные виды белков, в частности 
глютен, связан с развитием такого па- 
тологического процесса как целиакия 
(наследственная энтеропатия, связанная 
с энзимопатией, при которой не происхо-
дит полного расщепления белка глютена, 
что способствует воспалительным состоя-
ниям кишечника с развитием синдромов 
мальобсорбции и мальдигестии). Однако 
последние научные исследования пока-
зывают, что даже в случае отсутствия це-
лиакии, не исключен повышенный меха-
низм развития реактивности слизистой 
кишечника. Данное явление наблюдает-
ся у 80 процентов населения планеты 
и имеется прямая корреляция с белком 
глиадином. Гиперреактивность эпителия 
кишечника также способствует повыше-
нию проницаемости слизистых мембран, 
что приводит к возможности поступле-
ния токсических агентов в системный 
кровоток с провоцированием иммуно-
воспалительных реакций [5].

Не стоит забывать и о том, что дефи-
цит макро и микронутриентов также мо-
гут спровоцировать когнитивные наруше-
ния (деменцию). В современное время 
в мировой науке активно изучается воп
рос о влиянии полиненасыщенных жир-
ных кислот (ПНЖК) на когнитивные нару-
шения. Наиболее яркие представители 
ПНЖК являются: омега-3 и омега-6 жир-
ные кислоты. Омега-3 жирные кисло- 
ты представлены тремя видами: альфа-
линоленовая, эйкозапентаеновая (ЭПК) 
и докозагексаеновая (ДГК) кислоты. Веду-
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щую биологическую роль среди омега-3 
жирных кислот присуждают ЭПК и ДГК. 
ЭПК кислоты участвуют в поддержании 
гомеостаз воспалительных реакций, а так-
же является предшественником тромбок-
санов, простагландинов и лейкотриенов. 
ДГК, в свою очередь, являются жирны-
ми кислотами, участвующими в форми-
ровании структур и мембран нейронов. 
Также установлено, что ЭПК и ДГК в ходе 
метаболизма способны окисляться до ре-
зольвинов, докозатриенов и нейропро-
тектинов, которые обладают противовос-
палительными и мембраностабилизиру-
ющими свойствами. ЭПК и ДГК подавляют 
перекисное окисление липидов, основно-
го фактора старения организма и факто-
ра индукции нейродегенеративных и иных 
заболеваний, способствующих развитию 
когнитивных нарушений (деменции). Ряд 
экспериментальных данных показал, что 
употребление пищи с повышенным со-
держанием ДГК, приводит к снижению 
образованию свободных радикалов, бе-
та-амилоида и окислительного стресса – 
прямых факторов нейровоспалительно-
го и нейродегенеративного процесса 
при болезни Альцгеймера. Таким обра-
зом, увеличение потребления продуктов 
богатых ЭПК и ДГК, способствуют сниже-
ние когнитивных нарушений, а также сни-
жению факторов риска способствующих 
развитию деменции: старение, влияние 
черепно-мозговых травм и инсульта, са-
харного диабета и прочих. Однако среди 
ПНЖК выделяют еще омега-6 жирные 
кислоты [6]. Главными представителями 
омега-6 жирных кислот являются: арахи-
доновая кислота и линолевая кислота. 
Данные кислоты участвуют в воспали-
тельных и гематологических реакциях 
в организме человека. Арахидоновая 
кислота участвует в реакциях воспале-
ния, как нормальный физиологический 
процесс, при повреждении мембран кле-

ток. Однако установлено, что избыточ-
ное потребление омега-6 жирных кислот 
или нарушенный баланс между омега-3 
и омега-6 жирными кислотами, способ-
ствует активации провоспалительных ци-
токинов (ИЛ-1, ИЛ-6) и хемокинов (CXCL8), 
которые индуцируют нейровоспалитель-
ные реакции в ЦНС, что способствует 
развитию нейродегенерации с провоци-
рованием когнитивных нарушений. Уста-
новлено оптимальное соотношение по-
требления омега-3 к омега-6 (1:1–4).

Среди известных науке растительных 
агентов, способных подавлять иммуно-
воспалительные реакции, а также замед-
лять процессы нейродегенерации, высту-
пает пряность (специя) – куркума длин-
ная (Cucrumalonga, лат.). Данная пряность 
используется преимущество в пищевой 
отрасли. Однако поступают данные науч-
ных исследований о ее роли в фармацев-
тической и медицинской отрасли. Кур- 
кума связана с высоким содержанием 
куркуминоидов – гептадиеновых соеди-
нений фенольной природы. Куркумин – 
яркий представитель, обладающий свой-
ством подавления иммуновоспалительных 
реакций в организме, подавлять про-
цессы дегенерации, а также подавлять 
механизмы неоплазии. Терапевтический 
механизм обусловлен влиянием на систе-
му «прооксидант – оксидант» (Fibach E., 
2008, LiY., 2013). В ряде исследований 
была выявлена способность подавлять 
активные формы кислорода и перекис-
ное окисление липидов, способствующих 
развитию оксидативного стресса и имму-
новаспалительных реакций, что демон-
стрирует высокий уровень антиоксидант-
ной активности экстракта куркумы длин-
ной [7].

Множество мифов о пользе и вреде 
было в публикациях посвященных кофе-
инсодержащим продуктам, в частности 
о кофе. В ходе исследования было уста-
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новлено, что одним из механизмов в па-
тологической регуляции укладки и сборке 
белка при болезни Альцгеймера, является 
дисфункция шапероновой системы. Основ-
ным ферментом, регулирующим работу 
белков-шаперонов, является – никотина-
мид мононуклеотид аденилтрансфера- 
за 2 (НМНМАТ2). Исследователи изучали 
вопрос воздействия на синтез НМНАТ2 
и пришли к выводу о положительном 
влиянии кофеина на данный фермент. 
В ряде публикаций имеются данные о том, 
что кофеин способствует подавлению раз-
вития комплексов не только тау-белков, 
но и альфа-синуклеина, которые присут-
ствуют в нейронах при болезни Альцгей-
мера и болезни Паркинсона [8]. Также 
кофеин относится к группе нейропсихо-
стимуляторов, который способен увели-
чивать энергию в клетках, уменьшать 
чувство общей усталости, улучшать крат
ковременную память, поднимать настрое-
ние. Данные явления обусловлены уве-
личением таких нейротрансмиттеров, как 
дофамин и ацетихолин, а также блокиро-
вать пуринергические рецепторы, что при-
водит к снижению катаболизма цАМФ, 
который, в свою очередь, увеличивает 
высвобождение норадреналина и увели-
чивает чувствительность постсинаптиче-
ских мембран к дофамину. Таким обра-
зом стоит отметить, что несмотря на то, 
что болезнь Альцгеймера относится к ка-
тегории изучаемых болезней по причи-
не и модели развития, некоторые меха-
низмы уже изучены и на них можно по-
влиять. В данном случае – употреблять 
кофе или кофеинсодержащие продукты [9].

Но не только кофе обладает нейро-
протективным эффектом, но и некото-
рые сорта чая, в частности: японский 
чай сенча, гёкуро и китайские сорта 
аньцзыбайча и шу пуер. Особенность 
данных сортов чая в том, что в них со-

держится аминокислота L-теанин, способ-
ствующая усилению метаболической адап-
тации клеток головного мозга в условиях 
гипоксии и ишемии. Основной механизм 
метаболической адаптации нейронов за-
ключается в том, что аминокислота 
L-теанин является аналогом глутамата 
и конкурентно блокирует глутаматные 
рецепторы, преимущественно АМРА 
и в меньшей степени NMDA. Данный ме-
ханизм приводит к снижению феномена 
эксайтотоксичности при ишемии и/или ги-
поксии нейронов. Таким образом, содер-
жащаяся в описанных сортах чай амино-
кислота L-теанин может быть профилакти-
кой сосудистой деменции при хронической 
ишемии головного мозга [10].

Среди наиболее изученных биологи-
ческих веществ, способствующих устой-
чивости клеток головного мозга к гипок-
сии и/или ишемии, являются блиофлаво-
ноиды. Биофлавоноиды – это вещества 
растительного происхождения типа поли-
фенолов, содержащиеся в листьях, цвет-
ках, плодах, корнях различных растений. 
Главные, наиболее изученные, предста-
вители биофлавоноидов представлены: 
ресвератрол, кверцетин, рутин, геспери-
дин. Ресвератрол в большом количестве 
содержится в чернике, красном виногра-
де и его производном красном вине. Наи-
большее содержание рутина (витамин Р) 
как и гесперидина обнаружено в цитру-
совых (лимон, апельсин, грейпфрут), яго-
дах облепихи и шиповника. В свою оче-
редь кверцетин обнаружен в красном 
луке, томатах, спарже, но наибольшее 
его содержание выявлено в зеленом 
чае, каперсах и красном винограде. Ме-
ханизм антигипоксической и антиише-
мической нейропротекции заключает- 
ся во влиянии данных биофлавоноидов 
на PGC-1альфа рецепторы и белок Nrf2, 
стимуляция которых способствует стиму-
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лированию формирования митохондрий 
(усиление тканевого дыхания и фосфори-
лирования), увеличению энергетического 
обмена, а также повышению активно-
сти системы антиокислительной защиты. 
Блокирование аспарагинилгидроксилазы 
и активация HIF-1альфа, способствует уве-
личения фактора роста эндотелия сосу-
дов, что усиливает нейропротективные 
возможности нейронов в условиях ише-
мии и/или гипоксии [11].

Очень интересный эффект показало 
пероральное применение мицелия гри-
ба ежовика гребенчатого (Hericium erina
ceus L.). В своем исследовании Yuusuke 
Saitsu с соавторами в 2019 году прове-
ли 12-недельное исследование на пациен-
тах, которые употребляли в пищу мице-
лий ежовика гребенчатого. Предвари-
тельно, в рамках исследования, у них 
провели нейрокогнитивное тестирова-
ние с использование стандартизирован-
ных шкал (краткая шкала оценки психи-
ческого статуса (MMSE), вербальный тест 
на запоминание (S-PA), тест на зритель-
ное запоминание и восприятие Бентона) 
и оценкой степени нарушения когнитив-
ных функций. Результаты исследования 
продемонстрировали, что употребление 
ежовика гребенчатого, значительно улуч-
шает когнитивные функций (по данным 
MMSE) у испытуемых и предотвращает 
их ухудшение. Авторы предполагают, что 
различные химические соединения, в том 
числе герициноны, содержащиеся в гри-
бах, оказывают множественные воздей-
ствия на нейронные сети мозга и улуч-
шают когнитивные функции. Основное 
действующее вещество, выявленное 
в ежовике гребенчатом, является эрина-
цин. Данное вещество взаимодействует 
с рецепторами нейронов (эрициновые ре-
цепторы) и способствует синтезу факто-
ра роста нервной ткани (BDNF) [12].

Но не только алиментарные агенты 
способствуют индукции когнитивных на-
рушений – стресс, способен спровоци-
ровать каскад иммуно- и нейровоспали-
тельных реакций и последующих нейро-
дегенеративных процессов. Исследования 
показали, что острый стресс способен 
вызвать краткосрочные нарушения па-
мяти, а состояния протекающие с хро- 
ническим стрессом способны вызвать 
стойкие умеренные и нередко выражен-
ные когнитивные нарушения (деменция). 
При этом ряд исследований продемон-
стрировали у лиц, находящихся в состоя-
нии хронического стресса, отмечаются 
объективные признаки когнитивного сни-
жения, подтвержденные методами нейро
психологического тестирования (MMSE, 
MoCA, тест Лурия) [13]. Механизм разви-
тия когнитивных нарушений индуцируе-
мых стрессом можно объяснить следую-
щим механизмом. В условиях острого  
и/или хронического стресса происходит 
выделение большого количества стрессо-
вых гормонов (кортикостероиды, катехо-
ламины) и возбуждающих нейроамино-
кислот (глутамат, аспартат), способных по-
вышать возбудимость и, соответственно, 
восприимчивость нейронов к распро-
страняющейся корковой депрессии. Рас-
пространяющаяся корковая депрессия 
приводит к массивному перемещению 
ионов между внутри нейрональными и вне-
клеточными отделами, что приводит к ци-
тотоксическому повреждению (отеку). 
В адекватно снабжаемых тканях, рас-
пространяющаяся корковая депрессия 
приводит к обратимым (функциональным) 
нарушениям биоэлектрической актив- 
ности нейронов. Но в случае стойкого 
провоцирования, распространяющая кор-
ковая депрессия приводит не к форми-
рованию функциональных нарушений, 
а к развитию органического патологи- 
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ческого процесса вплоть до формирова-
ния ишемии тканей мозга [14].

Важнейшим звеном в профилактике 
ранних когнитивных нарушений это уме-
ренная физическая активность и нейро-
когнитивная тренировка. Благоприятное 
влияние средств физической культуры 
на профилактику когнитивных расстройств 
подтверждено многочисленными исследо-
ваниями. Умеренная физическая актив-
ность в среднем около 2–3 тренировок 
в неделю, приводит к улучшению мотива-
ции, настроения, что является неотъем-
лемой составляющей качества жизни. 
Лица, проводящие регулярные физиче-
ские тренировки имели достоверно низ-
кие показатели развития когнитивных на-
рушений в более позднем возрастном 
периоде, в сравнении с лицами с гиподи-
намией [15]. Разработанные методы ней-
рокогнитивной тренировки (когнитивная 
стимуляция), позволяют улучшить работо-
способность пациентов средних и пожи-
лых групп, восстановить и/или поддержать 
функции памяти, внимания и мышления 
пожилых пациентов, восстанавливают 
утраченные социальные навыки и связи, 
повышают самооценку и социальную зна-
чимость пациентов. Среди методов нейро-
когнитивного тренинга особое внимание 
уделяют: тренировке памяти и внимания 
(таблицы Шульте, тест «образ-картинка» 
и др.), развитию внимания (методы на-
хождения различий, наблюдательность), 
тренировке воображения и простран-
ственного ориентирования и другие ме-
тоды, позволяющие восстановить утра-
ченные функции у пациентов [16].

Таким образом, подводя итог выше-
сказанному можно сделать вывод о том, 
что деменция является социально зна-
чимым фактором, требующим разработ-
ки методов первичной профилактики, 
целью которой является улучшение со-

стояния пациентов, отсрочив период на-
ступления когнитивного снижения. Дан-
ная модель позволит не только улучшить 
качество жизни пациентов и его род-
ственников, но и повлияет на социальное, 
финансовое и экономическое состоя- 
ние государства. Предполагаемые мето-
ды первичной профилактики направле-
ны в первую очередь на влияние экзо-
генных факторов (снижение патогенного 
влияния гербицидов и пестицидов, стресс-
индуцированных состояний), алиментар-
ных факторов (рациональное и сбалан-
сированное питание), но и на факторы 
физической и интеллектуальной активно-
сти пациентов (физическая и нейрокогни-
тивная тренировка). Как мы уже знаем, 
данные факторы являются модифициру-
емыми, то есть при воздействии на них, 
мы сможем отсрочить наступление когни-
тивной дисфункции, а это и есть основ-
ная и ведущая цель первичной профи-
лактики.
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Сопровождение детей с расстрой-
ствами аутистического спектра (РАС) 

и их законных представителей является 

одной из важнейших задач в детской 
психиатрии. Исключительная важность 
данного вопроса состоит в том, что за по-
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД В ОКАЗАНИИ 
ПОМОЩИ ДЕТЯМ С РАССТРОЙСТВАМИ 
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Расстройства аутистического спектра (РАС) относятся к неврологическим рас-
стройствам и расстройствам развития, характеризующихся трудностями в сфе-
ре социального общения, а также наличием повторяющихся интересов и/или пове-
дения, проявляющихся в возрасте до 3 лет. Точная этиология РАС на сегодняшний 
день остается неизвестной. Согласно данным литературных обзоров, несколько 
этиологий могут предрасполагать к развитию данных нозологий, которые, согласно 
научным публикациям, могут быть как генетическими факторами, так и факто-
рами окружающей среды. Проблемной областью остается своевременное оказание 
высококвалифицированной помощи в ведении и лечении таких пациентов [1]. Важ-
но, чтобы ребенок с РАС и его семья имели поддержку многопрофильной команды, 
которая помогала бы преодолеть текущие ситуации и проблемы. Цель работы: 
подчеркнуть преимущества мультидисциплинарного подхода в сопровождении детей 
с расстройствами аутистического спектра. Авторами описываются некоторые 
эпидемиологические данные по расстройствам аутистического спектра на приме-
ре города Минска.

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, детская психиат
рия, врач-психиатр.

I. A. Khrushch, A. F. Krot, S. N. Shubina

DIFFERENTIATED APPROACH TO PROVIDING HELP 
FOR CHILDREN WITH AUTISM SPECTRUM DISORDERS 

(BASED ON THE EXAMPLE OF MINSK)

Autism spectrum disorders (ASD) are neurological and developmental disorders charac
terized by difficulties with social communication and repetitive interests and/or behaviors 
that begin before age of 3 years. The exact etiology of ASD remains unknown today. 
According to literature reviews, several factors may predispose to the development 
of these entities, which, according to scientific publications, can be both genetic and envi-
ronmental factors. A problematic area remains the timely provision of highly qualified 
assistance in the management and treatment of such patients [1]. It is important that the child 
with ASD and his family have the support of a multidisciplinary team to help overcome 
current situations and problems. The aim of the work: to emphasize the advantages 
of a multidisciplinary approach in accompanying children with autism spectrum disorders. 
The authors describe some epidemiological data on autism spectrum disorders using 
the example of Minsk.

Key words: autism spectrum disorders, child psychiatry, psychiatrist.
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следние 20 лет отмечается тенденция 
к росту показателей распространенно-
сти и заболеваемости РАС; происходит 
утяжеление и осложнение клинических 
форм, коморбидных с разными форма-
ми интеллектуальной недостаточности, 
речевыми и моторными нарушениями 
(например, у 29 % пациентов встречают-
ся гиперкинетические расстройства).

По данным ВОЗ, распространенность 
раннего детского аутизма по объединен-
ным оценкам встречаемости составила 
0,72 % (в США 1 %), распространенность 
также была значительно выше у детей 
в возрасте от 6 до 12 лет по сравне- 
нию с детьми в возрасте до 5 и старше 
13 лет [2]. 

Однако, являясь спектром, это состо-
яние характеризуется и высоким уров-
нем гетерогенности фенотипических про-
явлений, связанным с широкой вариа-
бельностью уровней интеллектуального 
и речевого развития, внутрииндивидуаль-
ными различиями когнитивных профи-
лей. Такое сочетание специфических не-
достатков и высокой сопутствующей па-
тологии делает РАС одним из наиболее 
инвалидизирующих нарушений разви-
тия, что влечет за собой чрезвычайно 
тяжелые экономические затраты. На-
пример, в США к 2025 году прогнозиру-
емые ежегодные прямые и производ-
ственные затраты на РАС могут достичь 
461 миллиарда долларов США [3]. Пер-
вичная постановка диагнозов РАС со-
ставляет 5 месяцев, среднее время 
между первоначальным беспокойством 
родителей по поводу развития ребенка 
и постановкой диагноза обычно состав-
ляет от 2 до 4 лет. Достаточное расхож-
дение в оценках с течением времени, 
вероятно, не вызвано увеличением ис-
тинной распространенности, а связано 
с изменениями и улучшениями диагнос

тических возможностей, методологией 
и качеством исследований, расширением 
доступа к диагностическим и интервен-
ционным услугам, расширением осведом-
ленности семей [4].

Цель исследования

Целью работы является обсуждение 
необходимости мультидисциплинарного 
подхода в лечении и ведении пациентов 
с расстройствами аутистического спект
ра на примере города Минска. 

Увеличение встречаемости количества 
детей с РАС, наблюдаемые в послед- 
ние годы в Республике Беларусь (в горо-
де Минске, в частности), связаны с опи-
санными выше факторами. Стоит также 
отметить искаженные установки и пере-
кодировку многих расстройств в детской 
психиатрии, в том числе, для решения ме-
дико-социальных задач, связанных с опре-
делением степеней утраты здоровья. 
Объем консультативно-лечебной помощи 
(диагностика, лечение и медицинская 
реабилитация детей с РАС) в Республике 
Беларусь проводится детскими психиат
рами совместно с врачами-педиатрами, 
врачами-неврологами, врачами-физио-
терапевтами и специалистами в области 
генетики. Также немаловажной остается 
тесное взаимодействие с учителями- 
логопедами, дефектологами и психолога-
ми. Согласно статистическим сведениям 
учреждения здравоохранения «Минско-
го городского клинического центра дет-
ской психиатрии и психотерапии», на на-
чало 2023 года по городу Минску наблю-
далось 1356 детей с расстройствами 
аутистического спектра, с преоблада- 
нием мальчиков в 3 раза. За 9 месяцев 
2023 года под наблюдением находился 
1521 ребенок с расстройствами аутисти-
ческого спектра, таким образом, рост за-
болеваемости составил 11,2 %. Около 71 % 
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из них имеют статус «ребенок-инвалид» 
(у 90 % установлена степень утраты здо-
ровья выше первой). В отделениях днев-
ного пребывания (ОДП) и отделениях 
медицинской реабилитации учреждения 
здравоохранения «Минского городского 
клинического центра детской психиатрии 
и психотерапии» применяют ABA-терапию 
с привлечением DIR-терапии (метод при-
кладного анализа поведения). ABA-терапия 
включает образование или угнетение тех 
или иных моделей поведения со стерео-
типным компонентом (с помощью поощря-
ющих или подавляющих воспитательных 
воздействий) либо приемы «семейных сце-
нариев». С помощью ABA-терапии обучают 
навыкам социальных и исполнительских 
функций, а модель DIR делает акцент 
на эмоциональном реагировании ребен-
ка, учитывая его индивидуальность. Отде-
ление дневного пребывания/отделение 
медицинской реабилитации: включает 
45–60 дней 1–2 раза в год (работа с пси-
хологом, учителем-логопедом и врачом-
психотерапевтом). Психолого-педагогиче-
ская коррекция – 4 часа в месяц на 1 па-
циента.

Выбор дальнейшего образовательно-
го маршрута основан на мультидисципли-
нарном уровне взаимодействия (медицин-
ском, психологическом и социально-педа-
гогическом), основываясь на принципе 
индивидуализации с учетом интеллек- 
туальных способностей ребенка (созда-
ние образовательного маршрута и орга-
низация психолого-педагогического со-
провождения).

Мы провели клиническое интервью 
с 43 родителями детей РАС (с 25 женщи-
нами и с 20 мужчинами, воспитывающи-
ми детей без второго родителя) для оцен-
ки возраста ребенка при первичном 
обращении за медицинской помощью 
к врачам-психиатрам (таблица 1).

Согласно данным, представленным 
в таблице 1, особенно заметны гендер-
ные различия родителей в первичной 
обращаемости за психиатрической по-
мощью в связи с наличием клинических 
признаков расстройств аутистического 
спектра.

Обсуждение

Несмотря на увеличение доступности 
оказания специализированной помощи 
детскому населению в сфере психиче-
ских и поведенческих расстройств остает-
ся проблема своевременной диагности-
ки и лечения расстройств аутистическо-
го спектра. 

Вероятно, на этот процесс влияют со-
циально-экономический статус родителей, 
а также тяжесть РАС ребенка. Раннее 
выявление расстройств аутистического 
спектра остается первостепенной зада-
чей в детской психиатрии, т. к. дает воз-
можность своевременного и эффектив-
ного вмешательства в борьбе с данны-
ми нозологиями. Точный диагноз РАС 
часто является необходимым условием 
для определения инвалидности и дальней-
шего верного образовательного маршру-
та. Тем не менее, определение диагнозов 
РАС само по себе может быть стрессо-
вым, разочаровывающим и отнимающим 
много времени для многих семей. Под-
тверждение диагноза может включать по-
сещение многочисленных медицинских 
специалистов, чтобы исключить другие 
возможные заболевания. 

Таблица 1. Возраст ребенка с РАС 
при первом обращении к врачу-психиатру

Возраст ребенка 
при 1-м обращении 
к врачу-психиатру

Количество родителей

родители-отцы 
(n = 20)

родители-
матери (n = 25)

0–2 года 6 15
2–5 лет 4 5
5–7 лет 10 5
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Учитывая рост распространенности 
РАС не только в Республике Беларусь, 
но и во всем мире, родителям важно по-
лучить своевременный доступ к диагнос
тическим и лечебным услугам для своих 
детей. Система здравоохранения любого 
государства нуждается в достаточных фи-
нансовых ресурсах, чтобы иметь возмож-
ность обеспечить своевременный доступ 
к диагностическим и интервенционным 
услугам, которые могут принести пользу 
людям с РАС на протяжении всей их жизни. 
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Вся трудовая жизнь Александра Алек-
сандровича являет собою пример 

поразительной творческой целеустремлен-
ности, преданности науке и педагогиче-
скому делу. Профессор Артишевский А. А. 
вместе с университетом уже более 60 лет! 

Александр Александрович Артишевский 
родился в 1933 году в г. п. Горки Мо- 
гилёвской области в семье служащего. 
В 1952 году окончил Гродненское меди-
цинское училище и в том же году стал сту-
дентом Минского медицинского института. 
Нелегко было учиться в те годы: Александр 
Александрович не только прекрасно успе-
вал по всем дисциплинам, но и работал 
медбратом в 3-й клинической больнице. 
Он активно занимался общественной ра-
ботой: выпускал институтскую стенгазету, 
трудился заместителем редактора много-
тиражки «Советский медик». После окон-
чания в 1958 году института Александр 
Александрович работал начальником сек-
тора кадров Минского областного отдела 
здравоохранения, а с 1960 года – глав-
ным врачом Минской районной станции 
скорой помощи. 

Но ему больше по душе научный по-
иск, и в 1960 году А. А. Артишевский ста-
новится аспирантом кафедры гистологии 
МГМИ. У него был прекрасный Учитель – 
профессор Миленков Станчо Миленкович, 
человек не только оставивший заметный 
след в науке, но и отличавшийся подлин-
ной интеллигентностью, высокой культу-

рой. Эти качества учителя, несомненно, 
сказались на формировании личности его 
ученика. Благодаря активной деятельности 
проф. Миленкова С. М., широкой открыто-
сти его научных идей и методов их выпол-
нения, созданию творческой атмосферы 
на кафедре, коллективизму в обсуждении 
каждой выполняемой работы, аспиранты 
кафедры, в т.  ч. Александр Александро-
вич, активно осваивали известные и созда-
вали новые методы исследований, в част-
ности гистохимические методы изучения 
эндокринных желез. Аспирантура завер-
шается подготовкой и защитой в 1964 году 
кандидатской диссертации «К вопросу 
о морфологии и гистохимии надпочечных 
желез человека в эмбриогенезе». Про-
фессором Миленковым С. М. была пред-
ложена идея продолжения изучения над-
почечных желез с целью оценки возмож-
ности их трансплантации. Над этой темой 
Александр Александрович продолжал ра-
ботать многие годы. Он изучал реактив-
ность, компенсаторные возможности над-
почечников, их способность реагировать 
на стресс и принимать участие в реак- 
циях адаптации. Молодой учёный прово-
дил трансплантацию этих желез у экспе-
риментальных животных и доказал их 
способность функционировать в организ-
ме реципиента. А. А. Артишевский усовер-
шенствовал многие методики изучения 
этого органа на светомикроскопическом 
уровне. В своей работе он использовал 

Александр Александрович 
АРТИШЕВСКИЙ

(К 90-летию со дня рождения)

30 ноября 2023 г. исполнилось 90 лет со дня рожде-
ния доктора медицинских наук, профессора кафедры 
гистологии, цитологии и эмбриологии Александра 
Александровича АРТИШЕВСКОГО. 
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электронную микроскопию, применил си-
стемный подход и информационный ана-
лиз. Результатом этой кропотливой рабо-
ты была защита докторской диссертации 
«Гистофизиология развивающихся надпо-
чечных желез и оценка их пригодности 
для трансплантации», которая состоялась 
на заседании Специализированного со-
вета 2-го Московского государственного 
медицинского института им. Н. И. Пирого-
ва в 1986 г.

Данные научных исследований Арти-
шевский А. А. обобщил в ряде фундамен-
тальных публикаций: «Морфофункциональ-
ные особенности надпочечников зароды-
шей, пересаженных взрослым животным», 
1974; монографии «Надпочечные железы», 
1977; «Морфофункциональные паралле-
ли в эмбриональном развитии нервной, 
эндокринной и иммунной систем у чело-
века», 1980; «Структурная перестройка 
надпочечников в антенатальном периоде», 
1984.

Все эти годы Александр Александро-
вич неуклонно поднимался по служебной 
лестнице: 1964–1967 годах – ассистент 
кафедры, 1967–1988 годах – доцент. 
В 1977–1978 годах А. А. Артишевский был 
консультантом заведующего кафедрой гис
тологии Монгольского медицинского инсти-
тута. После присуждения ему в 1986 году 
ученой степени доктора медицинских наук 
и присвоения в 1988 году учёного звания 
профессора Александр Александрович 
работал в должности профессора кафед- 
ры гистологии, цитологии и эмбриологии 
Белорусского государственного медицин-
ского университета. В период с 2004 
по 2020 годы Александр Александрович 
работал в должности профессора на ка-
федре морфологии человека.

Александр Александрович продолжает 
активную научную работу и передает свой 
опыт молодёжи: он подготовил 2-х кан- 
дидатов наук в Минском медицинском 
институте и 1 кандидата в г. Улан-Батор, 

был консультантом морфологической ча-
сти 2 кандидатских диссертаций, хотя по-
могал выполнять морфологическую часть 
диссертационных работ очень многим 
аспирантам и соискателям клинических 
кафедр. 

Александр Александрович – прекрас-
ный рассказчик, и это его качество не мог-
ли не оценить студенты. Он всегда отли-
чался умением анализировать, сопостав-
лять и обобщать научные факты, а также 
профессионально и доходчиво объяснять 
их любой аудитории, будь то коллеги или 
студенты. Его отличали чувство товари-
щества, взаимовыручки, взаимопомощи, 
студенты, в том числе кружковцы, тяну-
лись к нему и всегда получали необходи-
мую помощь и поддержку. Долгие годы 
А. А. Артишевский руководил студенче-
ским научным кружком кафедры гистоло-
гии. Ежегодно под его непосредственным 
руководством готовятся студенческие ра-
боты, представляемые на научные кон-
ференции и на Республиканский смотр-
конкурс, где работы получают дипломы 
разных категорий. 

В 90-х годах профессор был замес- 
тителем заведующего кафедрой по вос-
питательной работе. Большое внимание 
А. А. Артишевский всегда уделял воспи- 
танию у студентов патриотизма, духовно-
сти, национального самосознания, граж-
данской позиции, знанию истории Бела-
руси, своих корней, истоков.

Александр Александрович был один 
из первых в институте, кто активно под-
держал и внедрил в 1990-х годах препо-
давание на белорусском языке. Студенты, 
которые обучались в белорусскоязычных 
группах, под руководством проф. Арти-
шевского А. А. подготовили и выступили 
с докладами на Международной терми-
нологической конференции, где их рабо-
ты получили высокую оценку, а участница 
конференции, профессор из Канады Ла-
риса Жук-Гришкевич прислала профессо-
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ру свою книгу с автографом и добрыми 
пожеланиями. Результатом такой плодо- 
творной работы стало издание единствен-
ного на сегодняшний день в нашей стране 
учебника на белорусском языке «Гiсталогiя 
з асновамi цыталогii i эмбрыялогii» (2000) 
для студентов медицинских университетов. 

Белорусскоязычное преподавание дало 
импульс для создания белорусской гисто-
логической номенклатуры, над которой 
профессор трудился вместе с Евгенией 
Ивановной Большовой и другими сотруд-
никами кафедры. Вскоре увидели свет 
проекты «Беларускай эмбрыялагiчнай на-
менклатуры» i «Беларускай гiсталагiчнай 
наменклатуры» (1991); в 1993 году был 
издан терминологический словарь «Цы- 
талогiя». 

С коллективом кафедры проф. Арти-
шевский участвовал в создании таких се-
рьезных изданий как «Гистология органов 
зубочелюстной системы человека» (1996), 
«Гистология в вопросах и ответах» (1997, 
2000), «Гистология с техникой гистологи-
ческих исследований» (учебное пособие 
для медицинских училищ, 1999), «Очерки 
истории кафедры гистологии Минского ме-
дицинского института» (1998), «Приклад-
ные аспекты гистологии в ситуационных 
задачах» (1999), многочисленных пере- 
изданий практикума. Будучи профессо-
ром кафедры морфологии, Александр Алек-
сандрович был соавтором учебных посо-

бий «Общая гистология. Анатомия опорно-
двигательного аппарата головы и шеи»; 
«Частная морфология человека (сердечно-
сосудистая, кроветворная, нервная, эндо
кринная системы и органы чувств)»; «Част-
ная морфология (пищеварительная, ды-
хательная, половая системы и кожа)», 
учебника «Морфология человека» (2009).

Александр Александрович – человек 
талантливый и разносторонний. Он пишет 
стихи и посвящает их родной земле, alma 
mater, коллегам и близким людям. В по-
следние годы Александр Александрович 
опубликовал два сборника стихов «Тарно-
ва» (2019) и «З днём нараджэння, БДМУ!» 
(2021); презентация первого прошла в уни-
верситете в торжественной обстановке. 

Александр Александрович и сегодня 
в строю. Он преподает студентам люби-
мую науку, которой посвятил всю жизнь, 
курирует группы лечебного факультета, 
публикует и рецензирует научные рабо-
ты, является членом специализированно-
го совета по защите диссертаций, пишет 
чудесные стихи!

Мы гордимся, что работаем рядом 
с таким человеком и желаем Вам, доро-
гой Александр Александрович, крепкого 
здоровья, долгой, плодотворной жизни, 
оптимизма и новых горизонтов!!!

Руководство БГМУ, деканат лечеб-
ного факультета, коллектив кафедры 
гистологии, цитологии и эмбриологии.



156

Юбилеи	 МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2024

Геннадий Георгиевич Кондратенко 
родился 4 января 1949 года в по-

селке Степь Добрушского района Гомель-
ской области. В 1963 году окончил 8 клас-
сов Ленинской сельской средней школы 
в Житковичском районе Гомельской обла-
сти, затем фельдшерское отделение Брест-
ского медицинского училища. С 1967 г. 
работал фельдшером в сельской участко-
вой больнице, в 1968 г. призван на сроч-
ную службу в Советскую Армию. После де-
мобилизации поступил в Минский государ-
ственный медицинский институт, который 
окончил с отличием в 1977 году по спе- 
циальности «Лечебное дело». После окон-
чания интернатуры с 1978 года в тече-
ние 10 лет работал хирургом стационара 
медико-санитарной части стеклозавода 
им. М. В. Ломоносова в Гомеле. Он – 
участник ликвидации последствий аварии 
на ЧАЭС. В 1986 году окончил аспиранту-
ру без отрыва от производства, защитил 
кандидатскую диссертацию и был переве-
ден на должность заведующего хирурги-
ческим отделением УЗ «10 ГКБ г. Минска». 
С 1989 года работал ассистентом, доцен-
том, затем профессором, и именно в эти 
годы раскрылся научный, практический 
и педагогический талант Геннадия Геор-
гиевича. 

С 2004 по 2022 год он заведовал 
1-й кафедрой хирургических болезней 
УО «Белорусский государственный меди-
цинский университет». В настоящее время 
Геннадий Георгиевич продолжает трудить-

ся на должности профессора кафедры хи-
рургии и трансплантологии УО «БГМУ». Про-
фессор Кондратенко Г. Г. – хирург высшей 
квалификационной категории (с 1994 г.), 
областью его основного научно-практиче-
ского интереса является абдоминальная 
хирургия. Он регулярно проводит обходы 
в хирургических отделениях клинической 
больницы, консультирует тяжелых и слож-
ных пациентов, участвует в консилиумах 
и высокотехнологичных операциях. Кроме 
лечебной и учебной работы, осуществляет 
научное руководство по выполнению зада-
ний в рамках государственных программ 
фундаментальных научных исследований 
в области хирургии.

Важной заслугой в охране здоровья на-
селения и организации лечебно-профилак-
тической помощи является непосредствен-
ное освоение им в Германии (1993–1994 гг.) 
и широкое внедрение в отечественном 
здравоохранении новой хирургической тех-
нологии – видеоэндоскопической методи-
ки хирургических вмешательств в абдо-
минальной хирургии. Внедрение данной 
высокотехнологичной операции при каль-
кулезном холецистите (лапароскопическая 
холецистэктомия) позволило уменьшить пе-
риод госпитализации пациентов, а также 
сократить сроки утраты трудоспособно-
сти и периода реабилитации в 2–3 раза.

С 1995 по 2004 годы, являясь глав-
ным внештатным специалистом Министер-
ства здравоохранения Республики Бела-
русь по эндоскопии и эндоскопической 

Геннадий Георгиевич 
КОНДРАТЕНКО

(К 75-летию со дня рождения)

4 января 2024 года исполнилось 75 лет со дня 
рождения доктора медицинских наук, профессора 
кафедры хирургии и трансплантологии Геннадия 
Георгиевича КОНДРАТЕНКО. 
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хирургии, Кондратенко Г. Г. осуществил 
разработку специального Приказа МЗ РБ, 
благодаря которому в стране создана 
стройная система оказания эндоскопи-
ческой и эндохирургической помощи. 

Не менее важным вкладом профессо-
ра Кондратенко Г. Г. в практическое здра-
воохранение является совершенствование 
оказания хирургической помощи пациен-
там с гастродуоденальными кровотечения-
ми. Им разработаны и внедрены рацио-
нальный вариант хирургической тактики, 
экстренный эндоскопический лечебно-диаг
ностический алгоритм и новые средства 
(боминакс, этоксисклерол) для эндоскопи-
ческой остановки язвенных кровотечений, 
применение которых в совокупности по-
зволило снизить летальность при данной 
патологии. Кондратенко Г. Г. – организа-
тор и исполнитель ряда клинических испы-
таний новых отечественных лекарственных 
средств (поликапран, линкоцел, неорон-
декс, рондферрин) в рамках государствен-
ных программ импортозамещения.

Кондратенко Г. Г. является руководите-
лем республиканского центра «Хирурги-
ческая панкреатология» на функциональ-
ной основе. Под его руководством внедре-
ны новые высокоэффективные методики: 
ранняя диагностика секвестров при пан-
креонекрозе, лечение панкреатита с ис-
пользованием нового отечественного сред-
ства, коррекция эндогенной интоксикации 
при остром панкреатите, способ потенци-
рования антицитокинового и антиокси-
дантного эффекта при тяжелых формах 
некротизирующего панкреатита. Проводи-
мая системная работа позволила умень-
шить количество осложнений, снизить 
летальность и уменьшить среднюю про-
должительность стационарного лечения 
при данной патологии.

Кондратенко Г. Г. внес значительный 
вклад в подготовку хирургических кадров 
для практического здравоохранения рес
публики, а также научных работников выс-

шей квалификации. Под его руководством 
защищены 6 кандидатских и 1 доктор-
ская диссертации, которые обеспечили 
решение прикладных вопросов, приори-
тетных для хирургической службы страны. 
В сфере его научно-практических разра-
боток значительное место занимают воп
росы хирургии желчных путей, сахарного 
диабета, гнойной и сосудистой хирургии. 
Кондратенко Г. Г. является автором 382 пе-
чатных работ (в т. ч. 4 монографии), разра-
ботал и внедрил 19 рационализаторских 
предложений, 9 изобретений в области 
практической хирургии, 10 утвержденных 
МЗ РБ инструкций по применению новых 
методов диагностики и лечения пациентов 
с хирургической патологией. Он принимает 
активное участие в республиканских и меж-
дународных конгрессах, съездах, конфе-
ренциях (Россия, Польша, Германия и др.), 
постоянно руководит научно-исследова-
тельскими работами студентов. 

Профессор Кондратенко Г. Г. с 2011 
по 2021 гг. возглавлял Ученый Совет по за-
щите докторских и кандидатских диссерта-
ций Д.03.18.05 при УО «БГМУ», является 
членом редакционного Совета и редколле-
гии научно-практических журналов «Ново-
сти хирургии», «Хирургия – Восточная Евро-
па», членом экспертного Совета МЗ РБ 
по проблемам хирургии и травматологии, 
заместителем председателя Правления Бе-
лорусской ассоциации хирургов, членом 
научно-практического Общества эндоско-
пических хирургов России. 

Кондратенко Г. Г. имеет правительствен-
ную награду – медаль «За воинскую доб
лесть» в ознаменование 100-летия со дня 
рождения В. И. Ленина. Награжден ме- 
далью института хирургии им. А. В. Виш-
невского Российской академии меди- 
цинских наук, медалью ордена святителя 
Кирилла Туровского, знаком Белорусского 
профсоюза медицинских работников «Луч-
ший наставник». За эффективную и добро-
совестную работу в области охраны здо-
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ровья, значительный вклад за органи- 
зацию и развитие хирургической службы 
Кондратенко Г. Г. награжден значком 
«Отличник здравоохранения», неоднократ-
но награждался Почетными грамотами 
Совета Республики, Министерства здра-
воохранения Республики Беларусь, Ко-
митета по здравоохранению Мингорис
полкома. 

Геннадий Георгиевич отличается боль-
шим трудолюбием, он – высокоэрудиро-
ванный ученый, отличный клиницист, та-
лантливый педагог. Его лекции – пример 
доступной и понятной подачи и раскры-
тия темы на высоком, современном уров-
не. На практических занятиях со студен-
тами, в операционной, на консилиумах 
и обходах Геннадий Георгиевич всегда тща-
тельно и эффективно выполняет свою ра-
боту, неизменно приходит на помощь 

в трудных ситуациях. С ним легко и прият-
но работать, обсуждать рабочие и житей-
ские проблемы.

Высокий профессионализм, научная 
эрудиция, простота и доступность в обще-
нии снискали профессору высокий авто-
ритет среди научного сообщества, коллег 
и студентов.

Геннадий Георгиевич – прекрасный 
семьянин, женат с 1975 года, у него боль-
шая и дружная семья. Супруга – врач-
кардиолог, две дочери, два внука и четы-
ре внучки.

Все хирургическое сообщество, ру-
ководство университета, сотрудники ка-
федры хирургии и трансплантологии 
сердечно поздравляют Геннадия Геор-
гиевича с юбилеем, желают ему креп-
кого здоровья, творческих успехов, бла-
гополучия, счастья.
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Реферат является кратким резюме большей по объему работы, имеющей научный характер. Реферат должен быть 
понятным без обращения к самой публикации.

Реферат должен повторять структуру статьи, включающей введение, цель, методы, результаты, выводы.
Предмет, тема, цель работы указываются в том случае, если они не ясны из заглавия статьи; метод или методологию 

проведения работы целесообразно описывать в том случае, если они отличаются новизной или представляют интерес 
с точки зрения данной работы.

Результаты работы описывают предельно точно и информативно. Приводятся основные теоретические и экспери-
ментальные результаты, фактические данные, обнаруженные взаимосвязи и закономерности. При этом отдается 
предпочтение новым результатам и данным долгосрочного значения, важным открытиям, выводам, которые опровер-
гают существующие теории, а также данным, которые, по мнению автора, имеют практическое значение.

Текст должен быть связным с использованием слов «следовательно», «более того», «например», «в результате» и т. д. 
Выводы могут сопровождаться рекомендациями, оценками, предложениями, гипотезами, описанными в статье.
Сведения, содержащиеся в заглавии статьи, не должны повторяться в тексте реферата.
Текст реферата должен быть лаконичен и четок.
Следует избегать сокращений и условных обозначений, кроме общеупотребительных.
Объем текста реферата не должен превышать 250 слов, но содержать не менее 150 слов.
Основные правила подготовки реферата на английском языке.
Реферат на русском языке является основой для подготовки реферата на английском языке, но он не должен 

переводиться дословно (без дополнительных общих слов, типа, «автор статьи рассматривает...», «в статье приведены 
результаты...», «изложены современные требования...», «целью настоящего исследования является...») и соблюдать 
основные правила и стилистику английского языка. 

Реферат должен повторять структуру статьи, включающей introduction, objectives, methods, results, conclusion.
Реферат на английском языке должен быть написан качественным языком. В англоязычном варианте реферата 

необходимо использовать активный, а не пассивный залог, т. е. «The study tested», но не «It was tested in this study». 
В тексте реферата должна использоваться англоязычная специальная терминология.

8. Библиографический указатель работ не должен содержать более 10 источников. Для клинических обзоров и лекций 
допускается не более 20 источников литературы. При составлении списка следует указывать номер по порядку, фамилию 
автора, его инициалы, полное название статьи, полное название книги или журнала, место и год издания, том, номер 
страницы. Сначала приводятся отечественные, а затем иностранные авторы – все в алфавитном порядке. В тексте дается 
ссылка на порядковый номер списка.  Обязателен транслитерированный список литературы (References).

9. Сокращение слов не допускается, кроме общепринятых сокращений химических и математических величин, мер, 
терминов. В статье должна быть использована система единиц СИ. В статье не допускаются ссылки на рукописи, в том 
числе на авторефераты диссертационных работ или сами диссертации.

10. В таблицах, графиках и диаграммах все цифры и проценты должны быть тщательно выверены автором и соответствовать 
цифрам в тексте. В тексте необходимо указать их место и ее порядковый номер. Все таблицы, графики и диаграммы 
должны иметь названия. Обозначения осей на рисунках должны быть выполнены на языке рукописи.

11. Количество графического материала должно быть минимальным. Фотографии, графики, рисунки должны быть 
размером 9 × 12 см в 2-х экземплярах с обязательным указанием на обороте каждого рисунка его номера, ФИО автора 
и пометок «верх» и «низ». В подписях к микрофотографиям указываются увеличение (окуляр, объектив) и метод окраски 
или импрегнации материала. Подписи к рисункам составляются обязательно на отдельном листе.

12. Обязательно предоставление материалов на магнитных носителях с соблюдением вышеуказанных правил.
13. Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать статьи, а также просит возвращать исправленные 

после рецензирования и перепечатанные заново рукописи в течение 2-х недель. Превышение этих сроков замедлит 
публикацию статьи.
Адрес редакции: 220006, г. Минск, ул. Ленинградская, д. 6, каб. 2.






