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РЕЗЮМЕ. В статье приводится обзор литературных данных в области неинвазивных 
методов диагностики цирроза печени и его осложнений. Значительную роль в развитии 
диагностических подходов в гепатологии играет внедрение неинвазивных методов. Для 
диагностики цирроза печени (ЦП) биопсия печени является «золотым стандартом», не-
смотря на травматичность и зависимость точности результата от техники проведения 
биопсии и квалификации патоморфолога. На данный момент большое значение приобре-
тают неинвазивные методы диагностики цирроза. Их подразделяют на инструменталь-
ные и серологические. Транзиентная эластография демонстрирует высокую чувствитель-
ность для диагностики как ЦП, так и портальной гипертензии (ПГ). Для диагностики ПГ 
возможно также применение следующих серологических маркеров: остеопонтин, фактор 
Виллебранда, Pro-C5 (the formation marker procollagen type V, маркер образования прокол-
лагена V типа), CD163, ELF (Enhanced liver fibrosis test, тест на усиление фиброза), ICG-r15 
(indocyanine green 15 min retention test, 15-минутный клиренс-тест с индоцианином зеле-
ным). Серологические методы делятся на патентованные и непатентованные, например 
APRI и FIB-4. В данной статье рассмотрены также методы неинвазивной диагностики 
осложнений ЦП. Для диагностики спонтанного бактериального перитонита могут исполь-
зоваться сывороточный гомоцистеин, фекальный кальпротектин и номограмма. Для ди-
агностики гепаторенального синдрома возможно применение серологических маркеров: 
интерлейкина-8, NGAL, KIM-1, L-FAB. Критерии West–Haven, шкала PHES, тесты Стру-
па и ингибиторного контроля разработаны для определения печеночной энцефалопатии. 
Проблема неинвазивной диагностики осложнений цирроза печени нуждается в дальней-
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шем исследовании. Необходимо проведение метаанализов для определения диагностиче-
ской точности новых методов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: цирроз печени, портальная гипертензия, транзиентная 
эластография, асцит, спонтанный бактериальный перитонит, печеночная энцефалопатия, 
гепаторенальный синдром
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ABSTRACT. The article provides a review of literature data on the problem of validated and 
promising methods of diagnostics of liver cirrhosis and its complications. A significant role in the 
development of diagnostic approaches in hepatology is played by the introduction of non-invasive 
methods. For diagnostics of liver cirrhosis (LC) liver biopsy remains the gold standard despite 
the risk of injuries and dependence of result accuracy on biopsy technique and qualification of 
the pathomorphologist. Non-invasive methods for the diagnosis of cirrhosis are currently of great 
importance. Methods of non-invasive diagnosis of LC are divided into instrumental and serologic. 
Transient elastography demonstrates high sensitivity for the diagnosis of both LC and portal 
hypertension (PH). The following serologic markers can be used for diagnosis of PH: osteopontin, 
Willebrand factor, Pro-C5 (the formation marker procollagen type V), CD163, ELF (Enhanced 
liver fibrosis test), ICG-r15 (indocyanine green 15 min retention test). Serologic methods are 
divided into commercially protected and not commercially protected methods, for example, APRI 
and FIB-4. In this article we also discuss the methods of non-invasive diagnosis of liver cirrhosis 
complications. Serum homocysteine, fecal calprotectin and nomogram can be used to diagnose 
spontaneous bacterial peritonitis. Serologic markers interleukin-8, NGAL, KIM-1, and L-FAB 
can be used for diagnosis of hepatorenal syndrome. West Haven criteria, PHES scale, Stroop and 
inhibitor control tests are developed for the diagnosis of hepatic encephalopathy. The problem of 
non-invasive diagnosis of liver cirrhosis complications needs further research. Meta-analyses are 
necessary to determine the diagnostic accuracy of new methods.

KEYWORDS: liver cirrhosis, portal hypertension, transient elastography, ascites, spontaneous 
bacterial peritonitis, hepatic encephalopathy, hepatorenal syndrome

«Золотым стандартом» диагностики ЦП явля-
ется биопсия печени. Несмотря на высокую 
диагностическую точность, эта методика об-
ладает существенными недостатками. Сре-
ди них инвазивность, сопряженная с риском 

ВВЕДЕНИЕ

Диагностика цирроза печени (ЦП) и его 
осложнений является одной из наиболее ак-
туальных проблем современной гепатологии. 
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 осложнений, высокая цена и зависимость точ-
ности результата от техники взятия биопсии и 
квалификации патоморфолога [13, 20]. Следо-
вательно, все большее значение приобретают 
неинвазивные методы диагностики. В данной 
статье будет рассмотрена неинвазивная диа-
гностика цирроза печени и ряда его ослож-
нений: портальной гипертензии, спонтанного 
бактериального перитонита и гепатореналь-
ного синдрома.

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ

Цирроз печени (ЦП) — это финальная ста-
дия хронических заболеваний печени. Мор-
фологически цирроз характеризуется транс-
формацией нормальной структуры печени и 
образованием узлов [1]. 

Неинвазивные методы, используемые для 
диагностики ЦП, подразделяют на две груп-
пы: инструментальные и серологические. 

К инструментальным методам относятся 
транзиентная эластография, компьютерная 
томография (КТ) и магнитно-резонансная то-
мография (МРТ) печени. Транзиентная эла-
стография (ТЭ) — это технология ультразву-
ковой диагностики, определяющая показате-
ли жесткости и упругости мягких тканей [21]. 
По сравнению с другими инструментальными 
исследованиями ТЭ обладает более низкой 
стоимостью проведения и характеризуется 
высокой чувствительностью при определении 
стадий фиброза F3 и F4. По данным метаана-
лиза, проведенного Jayant A. Talwalkar и со-
авторами, чувствительность и специфичность 
метода ТЭ для пациентов с F4 составили 87 и 
91% соответственно (табл. 1) [23]. 

В 2015 году исследователями Cochrane был 
подготовлен систематический обзор. В мета-

анализ было отобрано 7 исследований, сум-
марно включающих 330 пациентов с диагно-
зом «цирроз печени». При пороговом значе-
нии 12,5 кПа чувствительность метода ТЭ 
для диагностики ЦП при алкогольной болез-
ни печени составила 95%, специфичность — 
71% (табл. 1) [16]. 

Серологические методы диагностики ЦП 
делят на патентованные и непатентованные. 
Патентованные методы, например FibroTest, 
FibroSure, Fibrometers, FibroSpect II, the ELF 
(Enhanced Liver Fibrosis Test), Forn’s index и 
Hepascore нечасто используются в клиниче-
ской практике из-за высокой стоимости [10]. 
Непатентованные коэффициенты APRI и FIB-
4 были созданы для диагностики цирроза при 
вирусных гепатитах. Эти методы имеют боль-
шой потенциал приложения, так как для их 
расчета используются показатели, включен-
ные в рутинные анализы крови. Это не только 
упрощает, но и снижает стоимость их приме-
нения. 

Так, индекс APRI (Aspartate aminotransferase 
to Platelet Ratio Index) был создан для диагно-
стики ЦП у больных вирусным гепатитом C. 
APRI рассчитывается по формуле:

АСТ / (АСТв · число тромбоцитов) · 100,

где АСТ — уровень аспартатаминотрансфера-
зы в крови; АСТв — верхний предел нормы 
АСТ [24].

Чувствительность и специфичность APRI 
для диагностики F4 у пациентов с вирусны-
ми гепатитами при пороговом значении более 
или равном 1 составляет 77 и 75% соответ-
ственно (табл. 1) [11].

Индекс FIB-4 (Fibrosis-4) был создан для ди-
агностики цирроза у пациентов с коинфекцией 

Таблица 1
Чувствительность и специфичность методов диагностики цирроза печени 

по данным систематических обзоров
Table 1

Sensitivity and specificity of diagnostic methods of liver cirrhosis based on systematic reviews

Метод 
диагностики / 

Diagnostic 
method

Авторы / Authors
Год / 
Year

Пороговое 
значение / 

Cut-off  value

Чувствительность, % / 
Sensitivity, %

Специфичность, % / 
Specifi city, %

Транзиентная 
эластография / 

Transient 
elastography

Jayant A. Talwalkar и др. / 
Jayant A. Talwalkar et al.

2007 12,5 кПа / 
kPa

87 91

Pavlov и др. / 
Pavlov et al.

2015 12,5 кПа / 
kPa

95 71

APRI Chou и др. / Chou et al. 2013 ≥1,0 77 75

FIB-4 Chou и др. / Chou et al. 2013 >3,25 55 92
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вирусным гепатитом C и ВИЧ. Он рассчиты-
вается по формуле:

(возраст пациента · АСТ) / 
(число тромбоцитов · АЛТ),

где АСТ — уровень аспартатаминотрансфе-
разы в крови; АЛТ — уровень аланинами-
нотрансферазы в крови [22].

При пороговом значении более 3,25 чув-
ствительность FIB-4 для диагностики ЦП у 
больных вирусными гепатитами B и C равна 
55%, специфичность — 92% (табл. 1) [11].

ПОРТАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

Портальная гипертензия (ПГ) — гемодина-
мическая патология, которая проявляется по-
вышением портального градиента давления. 
Это сопровождается формированием портоси-
стемных коллатералей, через которые проис-
ходит сброс крови из портальной вены в обход 
печени [1]. ПГ связана с наиболее тяжелыми 
осложнениями цирроза, такими как асцит, пе-
ченочная энцефалопатия и кровотечения из 
варикозно расширенных вен желудочно-ки-
шечного тракта [12].

«Золотым стандартом» оценки наличия и 
выраженности портальной гипертензии оста-
ется инвазивная методика — измерение гра-
диента венозного давления. Тем не менее в 
настоящий момент все активнее разрабаты-
ваются инструментальные и серологические 
методы неинвазивной диагностики порталь-
ной гипертензии на фоне ЦП [18]. Для диа-
гностики ПГ возможно применение следую-
щих серологических маркеров: остеопонтина, 
фактора Виллебранда, Pro-C5 (the formation 

marker procollagen type V, маркер образования 
проколлагена V типа), CD163, ELF (Enhanced 
liver fibrosis test, тест на усиление фиброза), 
ICG-r15 (indocyanine green 15 min retention 
test, 15-минутный клиренс-тест с индоциани-
ном зеленым) [18]. 

Среди инструментальных методов особое 
место занимает транзиентная эластография, 
имеющая довольно высокую точность диагно-
стики портального цирроза. Так, в 2017 году 
You и соавторами был проведен метаанализ. 
Его результаты свидетельствовали о том, что 
подгруппа с низкими пороговыми значени-
ями (13,6–18 кПа) имела лучшие суммарные 
показатели (чувствительность 91,2%, специ-
фичность 81,3%), чем подгруппа с высокими 
пороговыми значениями (21–25 кПа) (чув-
ствительность 71,2%, специфичность 90,9%) 
[27]. Большой интерес представляет одновре-
менный анализ показателей плотности печени 
и селезенки методом ТЭ. По данным иссле-
дований, проведенных Jansen и соавторами, 
чувствительность ТЭ для диагностики пор-
тальной гипертензии составила 98,3%, специ-
фичность — 83,9% при пороговых значениях 
38 кПа (для исследования печени) и 27,9 кПа 
(для исследования селезенки) [8, 9]. При этом 
выдвигается гипотеза о том, что для опреде-
ления вероятности портальной гипертензии 
показатель жесткости селезенки играет боль-
шую роль, чем показатель жесткости печени  
(табл. 2) [19].

СПОНТАННЫЙ БАКТЕРИАЛЬНЫЙ ПЕРИТОНИТ

Спонтанный бактериальный перитонит 
(СБП) — это инфицирование асцитической 
жидкости при отсутствии какого-либо верифи-

Таблица 2
Чувствительность и специфичность неинвазивных методов диагностики портальной гипертензии 

по данным систематических обзоров

Table 2
Sensitivity and specificity of non-invasive diagnostic methods of portal hypertension based 

on systematic reviews

Метод / 
Diagnostic 

method

Авторы / 
Authors

Год / 
Year

Пороговое 
значение / 

Cut-off  value 

Чувствительность, % / 
Sensitivity, %

Специфичность, % 
/ Specifi city, %

Транзиентная 
эластография  / 

Transient 
elastography

You и др. / 
You et al.

2017 13,6–18 кПа / kPa 91,2 81,3

21–25 кПа / kPa 71,2 90,9

Jansen и др. / 
Jansen et al.

2016 38 кПа (печень) 
и 27,9 кПа (селезенка) / 

38 kPa (liver) 
and 27,9 kPa (spleen)

98,3 83,9
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цированного источника инфекции. Он отно-
сится к тяжелым осложнениям цирроза пече-
ни, выявляемым, по данным разных авторов, 
у 7–31% больных с асцитом [1]. В настоящий 
момент критерием постановки диагноза СБП 
является обнаружение более 250 полиморф-
но-ядерных лейкоцитов в 1 мл секвестриро-
ванной асцитической жидкости [26]. 

Потенциальным неинвазивным маркером 
СБП может стать гомоцистеин сыворотки кро-
ви. Его чувствительность для диагностики СБП 
составила 89,3%, специфичность — 95,1% [3]. 
Фекальный кальпротектин и кальпротектин 
сыворотки крови являются маркерами воспа-
лительных процессов кишечника. Были прове-
дены исследования, результаты которых указы-
вают на то, что повышенный уровень кальпро-
тектина, в том числе, может быть использован в 
качестве индикаторного теста СБП у пациентов 
с циррозом печени [9]. Возможно также при-
менение отношения кальпротектина к общему 
белку сыворотки крови. Чувствительность дан-
ного коэффициента составила 93%, специфич-
ность — 79%. Более того, повышение значения 
отношения коррелировало с низкой 30-дневной 
выживаемостью пациентов [15]. Наравне с се-
рологическими маркерами возможно приме-
нение и серологических индексов, например, 
недавно разработанной номограммы для диа-
гностики СБП. Она включает в себя семь по-
казателей: гемоглобин, протромбиновое время, 
общий билирубин, прокальцитонин, преаль-
бумин, процентное содержание лимфоцитов, 
C-реактивный белок [20].

ОСТРОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОЧЕК 
И ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Острое повреждение почек (ОПП) опреде-
ляется как повышение уровня сывороточного 
креатинина на >0,3 мг/дл (>26,4 ммоль/л) ме-
нее чем за 48 ч или повышение уровня сы-
вороточного креатинина на ≥50% (в 1,5 раза 
выше исходного уровня) менее чем за семь 
дней [1]. Оно также является грозным ослож-
нением цирроза печени в стадии декомпен-
сации. По данным различных исследований, 
ОПП диагностируется у 20–50% пациентов с 
декомпенсированным ЦП в период госпита-
лизации [4]. Острое повреждение почек яв-
ляется субстратом развития гепаторенального 
синдрома.

Диагностические критерии гепатореналь-
ного синдрома включают [6]: 

1) цирроз печени с развитием асцита;
2) наличие ОПП;

3) отсутствие клинического ответа в тече-
ние 48 ч на отмену диуретиков и прове-
дение инфузионной терапии раствора-
ми альбумина;

4) отсутствие шока;
5) отсутствие данных об использовании 

нефротоксичных соединений;
6) отсутствие поражения почечной ткани, 

что подтверждается отсутствием проте-
инурии >500 мг/сутки, микрогематурии 
>50 эритроцитов в поле зрения или от-
сутствием изменений почек при ульт-
развуковом исследовании (УЗИ).

В качестве диагностических маркеров ОПП 
рассматриваются интерлейкин-18, белок, 
связы вающий жирные кислоты печени (liver 
fatty-acid binding protein (L-FABP)) и мо-
лекула повреждения почек-1 (kidney injury 
molecule 1 (KIM-1)) [5]. Однако наиболее 
перспективным показателем может стать ли-
покалин, ассоциированный с желатиназой 
нейтрофилов (neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin (NGAL)). Согласно данным исследо-
вания Allegretti и соавторов, в отношении диа-
гностики острого канальцевого некроза при 
ЦП чувствительность NGAL составила 71%, 
специ фичность — 76% [4]. По результатам ме-
таанализа, проведенного Puthumana и соавто-
рами, чувствительность NGAL составила 86%, 
специфичность — 82% [17]. Однако использо-
вание данного маркера в настоящий момент 
не распространено в клинической практике 
ввиду низкой доступности.

ПЕЧЕНОЧНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) — это 
комплекс потенциально обратимых нерв-
но-психических нарушений, возникающих в 
результате печеночной недостаточности и/или 
портосистемного шунтирования крови. На 
момент постановки диагноза цирроза печени 
явная ПЭ диагностируется у 10–14% пациен-
тов [1].

Для определения степени печеночной эн-
цефалопатии используются критерии West–
Haven. Они учитывают состояние сознания, 
интеллектуальный статус и неврологический 
статус. Согласно данным критериям, выде-
ляют четыре стадии ПЭ, а также минималь-
ную ПЭ, при которой изменения сознания и 
поведения отсутствуют, а нарушения невро-
логического статуса выявляются только при 
проведении психометрических тестов [1]. Ча-
сто ПЭ стадий 2–4 по West–Haven обознача-
ют как явную ПЭ, а минимальную ПЭ и ПЭ 
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стадии 1 объединяют в скрытую ПЭ [12]. Яв-
ная ПЭ имеет выраженную клиническую кар-
тину: развивается дезориентация, глубокая 
амнезия, астериксис, повышение рефлексов с 
последующей арефлексией, нарушение созна-
ния вплоть до комы. При постановке диагно-
за важное значение имеет также лабораторная 
диагностика — наличие синдромов цитоли-
за и печеночной недостаточности. Данные 
инстру ментальных исследований (электроэн-
цефалография (ЭЭГ), магнитно-резонансная 
томография (МРТ)) могут быть ценными для 
дифференциальной диагностики [2]. 

Диагностика минимальной ПЭ более за-
труднительна в связи с отсутствием ярких 
клинических проявлений. Однако ее своев-
ременное выявление представляется важ-
ным, так как минимальная ПЭ может сопро-
вождаться неадекватной реакцией в экстре-
мальных ситуациях (например, при вождении 
автомобиля), что может представлять угрозу 
для жизни больного [7]. Диагностика ми-
нимальной ПЭ проводится с помощью раз-
личных психометри ческих тестов. Наиболее 
распространено использование психометри-
ческой шкалы печеночной энцефалопатии 
(Psychometric Hepa tic Encephalopathy Score 
(PHES)). Она включает в себя пять тестов: два 
варианта теста связи чисел, тест число-сим-
вол, тест копирования линий и тест обведения 
пунктирных фигур, далее оценивается время 
и качество выполнения заданий [25]. 

Применяется также тест Струпа. В его ос-
нове лежит одноименный эффект — задержка 
при прочтении слов, обозначающих цвет, при 
условии, что цвет шрифта не совпадает со 
значением слова. Таким образом оценивается 
скорость психомоторной реакции при про-
тивопоставлении зрительного и логического 
восприятия цвета. В 2014 году Bajaj и соавто-
рами было проведено исследование, по дан-
ным которого чувствительность теста Струпа 
для диагностики скрытой ПЭ составила 80%, 
специфичность — 81% [8]. 

Тест ингибиторного контроля представляет 
собой непрерывный поток букв X и Y в случай-
ном порядке. Пациенту необходимо нажимать 
кнопку только в том случае, если буквы начнут 
появляться поочередно. При проведении теста 
оценивается число ошибок и время реакции па-
циента на определенные последовательности. 
В 2021 году Luo и соавторами был проведен си-
стематический обзор и метаанализ, по данным 
которого чувствительность теста ингибиторно-
го контроля для выявления минимальной ПЭ 
была равна 83%, специфичность — 64% [14].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В данном обзоре были проанализированы 
валидированные и перспективные методы 
диа гностики цирроза печени и его осложне-
ний: портальной гипертензии, спонтанного 
бактериального перитонита, гепаторенально-
го синдрома и печеночной энцефалопатии. 
В области диагностики ЦП проведен боль-
шой объем исследований и систематических 
обзоров, в том числе использующих кокра-
новскую методологию. Методы неинвазивной 
диагностики портальной гипертензии, спон-
танного бактериального перитонита, гепато-
ренального синдрома и печеночной энцефа-
лопатии изучены в меньшей степени и требу-
ют дальнейшего накопления клинического и 
научного материала. Необходимо проведение 
метаанализов для определения диагностиче-
ской точности новых методов, предлагаемых 
для использования в клинической практике.
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РЕЗЮМЕ. Известно, что Helicobacter pylori (H. pylori) играет значимую роль в развитии 
таких заболеваний и клинических состояний, как тяжесть клинического течения язвенной 
болезни, риск повторного желудочно-кишечного кровотечения, развития рака желудка, 
лимфомы и аденокарциномы желудка. В настоящее время публикуются научные данные 
о связи Helicobacter pylori с внежелудочными клиническими состояниями и заболевания-
ми: идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура, железодефицитная анемия, дефицит 
витамина В12, развитие резистентности к инсулину, метаболического синдрома, сахарного 
диабета, неалкогольного жирового перерождения печени, цереброваскулярных нейроде-
генеративных заболеваний.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфекция H. pylori, внежелудочные проявления
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ABSTRACT. It is known that Helicobacter pylori (H. pylori) plays significant role in the 
development of such diseases and clinical conditions as the severity of the clinical course of 
peptic ulcer disease, the risk of recurrent gastrointestinal bleeding, the development of gastric 
cancer, lymphoma and gastric adenocarcinoma. Currently, scientific data are published on the 
association of Helicobacter pylori with extra-pancreatic clinical conditions and diseases: idiopathic 
thrombocytopenic purpura, iron deficiency anemia, vitamin B12 deficiency, the development of 
insulin resistance, metabolic syndrome, diabetes mellitus, non-alcoholic fatty liver degeneration, 
cerebrovascular neurodegenerative diseases.

KEYWORDS: H. pylori infection, extra-gastric manifestations

влияет на уровень ряда микроэлементов. По-
казана положительная связь аскорбиновой 
кислоты и кобаламина с инфекцией H. pylori, 
кроме того, отмечен положительный эффект 
эрадикационной терапии, после которой по-
вышалось содержание аскорбиновой кислоты 
в желудочном соке и уровень кобаламина в 
сыворотке крови [13].

Помимо влияния Helicobacter pylori на 
уровень витаминов и микроэлементов, в на-
стоящее время публикуются результаты ис-
следований, свидетельствующих о связи 
Helicobacter pylori с другими внежелудочны-
ми клиническими состояниями и заболевани-
ями [26]. В мировой научной литературе име-
ются данные о влиянии Helicobacter pylori 
на риск развития сахарного диабета. Был вы-
полнен систематический поиск литературы с 
использованием международных баз данных, 
включая Medline (PubMed), Web of Sciences, 
Scopus, EMBASE, Cochrane, Ovid и CINHAL, 
необходимый для анализа всех перекрест-
ных исследований, в которых сообщалось о 
распространенности H. pylori у пациентов 
с диабетом в период с января 1990 по март 
2019 года. Для метаанализа были отобраны 
323 статьи в соответствии с рекомендациями 
PRISMA. Установлено, что у пациентов с са-
харным диабетом в 54% случаев была выяв-
лена инфекция H. pylori, причем на частоту 
H. pylori у этих больных не влияли возраст 
пациентов, год публикации и продолжитель-
ность исследования и уровень HbA1c [14]. 
В 2020 году был проведен систематический 
поиск литературы в международных базах 
данных, включая Medline (PubMed), Web of 
Sciences, Scopus, EMBASE и CINHAL (ян-
варь 1990 — март 2019). Анализировались 
только исследования, проводимые по типу 
«случай–контроль». Изучено 41 исследова-
ние с участием 9559 человек (4327 случай и 
5232 контроль). Отмечено, что обнаружива-
лась положительная связь между инфекцией 
H. pylori и сахарным диабетом, причем риск 

Хорошо известно, что Helicobacter pylori 
(H. pylori) играет значимую роль в развитии 
таких заболеваний и состояний, как тяжесть 
клинического течения язвенной болезни, 
риск повторного желудочно-кишечного кро-
вотечения, рак желудка, лимфома и адено-
карцинома желудка, изменяет витаминный и 
микроэлементный баланс в организме. При 
проведении комплексного метаанализа ре-
зультатов 48 исследований, опубликованных 
с января 1991 по июнь 2021 года (PubMed, 
EMBASE и библиотека Cochrane), было по-
казано, что в сыворотке крови у H. pylori-по-
зитивных пациентов уровень витамина В12, 
фолиевой кислоты, витамина С и витами-
на D был ниже, чем у H. pylori-негативных 
пациентов. Кроме того, у людей с успешной 
эрадикацией H. pylori уровень витамина D в 
сыворотке крови был выше, чем у пациентов, 
у которых эрадикация не увенчалась успе-
хом. Аналогичные данные были получены в 
отношении уровня витамина В12 в сыворотке 
крови, а прием витаминов-антиоксидантов 
в дополнение к схемам эрадикации H. pylori 
улучшал частоту эрадикации. Таким образом, 
инфекция H. pylori снижает уровень ряда ви-
таминов в сыворотке крови [6]. Было пока-
зано, что у больных с инфекцией H. pylori 
наблюдается дефицит кобаламина даже при 
неязвенной диспепсии, минимальной атро-
фии желудка или ее отсутствием [21]. При 
эффективной эрадикации H. pylori у пожилых 
людей с дефицитом витамина В12 повышался 
уровень кобаламина со 145,5 до 209,8 пмоль/л 
и до 271,2 пмоль/л через 6 и 12 месяцев после 
лечения соответственно (р <0,001 для обоих), 
и хотя средний объем эритроцитов находился 
в пределах контрольных интервалов, он зна-
чительно снижался через 6 месяцев (р=0,002) 
и 12 месяцев (р <0,001) после лечения [18]. 
По результатам анализа 52 исследований, 
опубликованных в научной базе Medline с мо-
мента создания ее до июня 2010 года, уста-
новлено, что инфекция Helicobacter pylori 
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влияния инфекции H. pylori на развитие са-
харного диабета был выше в азиатской по-
пуляции [15]. Проведенный метаанализ 22 
исследований с участием 206 911 человек 
(Medline, Web of Sciences, Scopus, EMBASE и 
CINHAL) по типу «случай–контроль» выявил 
связь инфекции H. pylori с резистентностью к 
инсулину и развитием метаболического син-
дрома [4]. Отмечено негативное влияние на-
личия Helicobacter pylori на систолическое и 
диастолическое артериальное давление у лю-
дей моложе 25 лет и сильное положительное 
влияние Helicobacter pylori на артериальное 
давление у людей старше 65 лет [11].

Связь неалкогольной жировой дегенера-
ции печени (НАЖДП) и наличия H. pylori 
была проанализирована в 11 перекрестных 
«случай–контроль» и в 2 продольных иссле-
дованиях с участием 81 162 людей среднего 
возраста, преимущественно азиатской этни-
ческой принадлежности. Все исследования 
были опубликованы в базах данных PubMed, 
Web of Science и Scopus. Выявлено, что у 
47,5% обследованных была диагностирована 
инфекция H. pylori, которая ассоциировалась 
с повышенным риском развития НАЖДП у 
людей среднего возраста [16]. Аналогичные 
данные были получены при изучении 17 пе-
рекрестных исследований и исследований 
«случай–контроль» с участием 91 958 чело-
век, причем 74 561 человек были среднего 
возраста [25].

Изучена также связь между наличием 
H. pylori и развитием инсульта в 13 иссле-
дованиях (научные базы данных Medline и 
Embase), в которых приняли участие 4041 че-
ловек. Отмечена сильная связь между инфек-
цией H. pylori и повышенным риском разви-
тия ишемического инсульта, особенно при 
некардиоэмболическом варианте этого забо-
левания [24]. В последние годы аналогичные 
результаты были получены при анализе 25 ис-
следований, проведенных у 273 135 пациен-
тов. Отмечено, что инфекция Helicobacter 
pylori в значительной степени была связана 
с повышенным риском инсульта, вызванным 
атеротромбозом и заболеванием мелких арте-
рий [8].

В настоящее время изучается роль ин-
фекции Helicobacter pylori в развитии ней-
родегенеративных расстройств, возможно-
сти индуцирования гипергомоцистеинемией 
истончения коры головного мозга. Согласно 
указанной гипотезе, Helicobacter pylori рас-
сматривается как триггер и/или медиатор 
нейродегенеративных заболеваний, таких, 

например, как болезнь Альцгеймера, а сни-
жение гипергомоцистеинемии, связанной с 
Helicobacter pylori, может, вероятно, преду-
предить развитие нейродегенеративных рас-
стройств [12]. Как известно, болезнь Альц-
геймера связана с отложениями пептида Aβ 
и тау-белка, но начальный процесс, вызыва-
ющий нейродегенерацию, не выяснен до сих 
пор. В пользу вышеуказанной инфекционной 
гипотезы говорят изменения гематоэнцефа-
лического барьера и активация нейровоспа-
ления в головном мозге: инфекция H. pylori 
может вызывать системное воспаление и по-
вышать уровень гомоцистеина, способствуя 
развитию болезни Альцгеймера. Ассоциация 
между H. pylori и болезнью Альцгеймера 
подтверждается более высокой ее распро-
страненностью и более выраженными когни-
тивными нарушениями у инфицированных 
H. pylori, чем у неинфицированных субъектов 
[20], и снижением уровня гомоцистеина после 
успешной эрадикации H. pylori, когда у по-
жилых людей уровень гомоцистеина в сыво-
ротке крови снижался с 41,0 до 21,6 мкмоль/л 
через 6 месяцев наблюдения (p <0,001) и до 
13,1 мкмоль/л через 12 месяцев после эради-
кации H. pylori (p <0,001) [18].

Инфекция Helicobacter pylori может уча-
ствовать в развитии не только ряда соматиче-
ских заболеваний и клинических состояний, 
но и изменять физическое развитие детей, за-
держивая их рост. В 2006 году было обследо-
вано 2436 человек в возрасте от 4 до 100 лет 
на наличие Helicobacter pylori и связи этого 
обстоятельства с ростом людей. Установ-
лено, что распространенность Helicobacter 
pylori составила 41,6%, выявлена статисти-
чески значимая отрицательная корреляци-
онная связь наличия Helicobacter pylori с 
ростом тела людей, причем наиболее значи-
мой эта зависимость была в младших воз-
растных группах детей [11]. В Мексике было 
обследовано 650 детей в возрасте 5–13 лет, 
имеющих низкий социально-экономический 
уровень и посещающих школы-интернаты. 
Установлено, что рост детей с инфекцией 
H. pylori был ниже в среднем на 1,32 см, чем 
рост их сверст ников, не имевших инфекции 
Helicobacter pylori, а ежегодное отставание 
в росте составляло 0,66 см [23]. Помимо ро-
ста тела у детей изучалось влияние инфекции 
Helicobacter pylori на массу тела взрослых лю-
дей. Была установлена положительная связь 
наличия Helicobacter pylori с индексом массы 
тела у людей старше 15 лет [3, 11], однако в 
2017 году в двух независимых популяцион-
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ных группах пожилых людей из Нидерландов 
и Германии (n=13 044) был проведен анализ 
генетического риска, основанный на изуче-
нии генетических локусов, связанных либо с 
колонизацией H. pylori, либо с повышенным 
индексом массы тела (ИМТ). Не было выяв-
лено причинно-следственной связи между 
показателями генетического риска H. pylori 
и ожирением, а также между показателями 
генетического риска ожирения и положитель-
ной реакцией на H. pylori, т.е. это исследова-
ние не выявило клинически значимой связи 
между H. pylori и ожирением [7]. В 2021 году 
был проведен метаанализ всех исследований 
по принципу «случай–контроль» с участием 
25 519 участников. Результаты исследова-
ний публиковались в научных базах PubMed, 
Web of Sciences, Scopus, EMBASE, Cochrane, 
Ovid и CINHAL в период с января 1990 года 
по июнь 2019 года. Выявлена положитель-
ная корреляция между риском заражения 
Н. pylori и распространенностью ожирения. 
У пациентов, инфицированных H. pylori, от-
мечалась бо́льшая вероятность ожирения, 
при том что у людей с ожирением установ-
лен более высокий риск заражения H. pylori 
[5]. В 2022 году осуществлен метаанализ 
15 статей, опубликованных в базах данных 
Medline, Web of Knowledge и Scopus с 2000 по 
2020 годы. Выявлено, что избыточная масса 
тела в значительной степени связана с нали-
чием инфекции Helicobacter pylori [9]. Влия-
ние эрадикации H. pylori на массу тела было 
изучено также исследовательской группой по 
изучению ожирения и метаболизма Корейско-
го общества нейрогастроэнтерологии, прове-
ден многоцентровой ретроспективный ана-
лиз данных 363 пациентов, обследованных в 
5 университетах (январь 2013 года — декабрь 
2019 года). Отмечено, что пациенты с низким 
ИМТ после эрадикации H. pylori демонстри-
ровали тенденцию к увеличению массы тела 
[2, 10].

Таким образом, в научной литературе пу-
бликуются сведения о развитии внежелудоч-
ных проявлений Helicobacter pylori, ассоци-
ированных с возникновением железодефи-
цитной, мегалобластной анемии с дефицитом 
витамина В12, тромбоцитопении, иммунной 
тромбоцитопенической пурпуры, пурпуры 
Шенлейна–Геноха. Доказывается, что инфек-
ция H. pylori сопровождается недостаточно-
стью роста детей, изменением индекса массы 
тела у взрослых людей, возникновением ре-
зистентности к инсулину, повышенным ри-
ском развития сахарного диабета, метаболи-

ческого синдрома, неалкогольного жирового 
перерождения печени, цереброваскулярных 
и нейродегенеративных заболеваний. Боль-
шинство указанных заболеваний и состояний 
проявляется во взрослом возрасте, но зара-
жение Helicobacter pylori, как известно, чаще 
возникает в детском возрасте [1, 17]. В насто-
ящее время выдвигаются различные гипоте-
зы, объясняющие патогенетические механиз-
мы влияния Helicobacter pylori на развитие 
внежелудочных заболеваний и клинических 
состояний, и среди них существует предполо-
жение о молекулярной мимикрии, а также об 
индукции микробом системного воспаления 
низкой степени тяжести [19, 22, 26, 27].
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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются клинические варианты и проявления синдрома ко-
роткой кишки (СКК) в зависимости от выраженности кишечной недостаточности (КН), а 
также подходы к дифференцированной терапии данного заболевания. Излагаются основ-
ные принципы лечебного питания данной категории больных с применением специализи-
рованных питательных смесей. Приводятся особенности фармакотерпии в зависимости от 
варианта СКК и перспективные методы гормональной терапии, позволяющие уменьшить 
зависимость от внутривенной поддержки или достигнуть полной энтеральной автономии. 
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ABSTRACT. The article discusses the clinical variants and manifestations of short bowel 
syndrome depending on the severity of intestinal failure, as well as approaches to differentiated 
treatment of this disease. The basic principles of therapeutic nutrition for this category of 
patients using specialized nutritional formulas are outlined. Features of pharmacotherapy are 
given depending on the type of development of short bowel syndrome and promising methods of 
hormonal therapy that can reduce dependence on intravenous support or achieve complete enteral 
autonomy.

KEYWORDS: short bowel syndrome, chronic intestinal failure, clinical manifestations. 
nutritional support, diff erentiated therapy



REVIEWS22

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL  VOLUME 6, N 2, 2024 ISSN 2713-1912

ВВЕДЕНИЕ

Синдром короткой кишки (СКК) — кли-
нический симптомокомплекс нарушенного 
пищеварения, обусловленный уменьшением 
всасывательной поверхности тонкой кишки и 
проявляющийся кишечной недостаточностью 
различной степени выраженности (мальдиге-
стия и мальабсорбция), что приводит к разви-
тию прогрессирующей трофологической не-
достаточности и различным поливисцераль-
ным нарушениям [5, 9].

Распространенность СКК в Европе, про-
являющегося выраженной кишечной недо-
статочностью (СКК-КН), которая требует 
длительной (месяцы, годы), нередко пожиз-
ненной поддерживающей внутривенной ин-
фузионной терапии (ИТ) и парентерального 
питания (ПП) по жизненным показаниям, 
составляет 1,8–4 человека на миллион город-
ского населения [7, 12, 18]. Истинная распро-
страненность CКК-КН у взрослых в Россий-
ской Федерации неизвестна, поскольку пока 
не существует единого национального реги-
стра учета данной категории пациентов. Во-
просы их маршрутизации и оказания специа-
лизированной помощи в настоящее время не-
достаточно отработаны.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью данного обзора было предостав-
ление информации для врачей различных 
специальностей о причинах развития и кли-
нических проявлениях СКК с хронической 
КН. Для этого мы обобщили литературные 
и собственные данные об особенностях кли-
нического течения СКК-КН и современных 
подходах к дифференцированной нутритив-
но-метаболической терапии (НМТ) подобных 
пациентов.

АНАЛИЗ ПОЛУЧЕННЫХ ДАННЫХ

Основными причинами развития СКК яв-
ляются: хирургическое удаление большей 
части тощей и/или подвздошной кишки; вы-
ключение различных отделов тонкой кишки 
из процессов переваривания и всасывания, 
например, при выполнении шунтирующих 
бариатрических операций, а также в случа-
ях образования межкишечных свищей; нало-
жение еюно- или илеостомы или анастомоза 
между проксимальными отделами тонкой и 
толстой кишки в обход баугиниевой заслон-
ки. Среди наиболее частых этиологических 

факторов резекции различных отделов тон-
кой кишки рассматриваются тромбоз мезен-
териальных артерий и вен, спаечная непрохо-
димость, абдоминальные травмы и ранения, 
множественные кишечные свищи, болезнь 
Крона, рак тонкой или толстой кишки, лим-
фома тонкой кишки [5, 6]. 

Клинические проявления СКК-КН в 
значительной мере будут предопределяться 
длиной оставшегося (функционирующего) 
отрезка тонкой кишки, местом ее резекции 
или удаления, наличием или отсутстви-
ем илеоцекального клапана (баугиниевой 
заслонки), а также способностью морфо-
функциональной адаптации оставшейся 
(резидуальной) ее части.

Относительно длительные (до нескольких 
месяцев) явления кишечной диспепсии уже 
могут наблюдаться при умеренно короткой 
кишке с резидуальным ее отрезком менее 
200 см (средняя длина тонкой кишки состав-
ляет около 500 см). Но наиболее выраженные 
нарушения пищеварения отмечаются при ко-
роткой (сохраненный участок тонкой кишки 
более 100 см) и особенно при сверх(ультра)
короткой кишке (сохраненный участок тон-
кой кишки менее 50 см), что, как правило, 
требует внутривенной инфузионной терапии 
и нутриционной поддержки (НП).

При преимущественной резекции тощей 
кишки, где на протяжении 150 см от связки 
Трейтца осуществляется гидролиз и всасыва-
ние подавляющего большинства нутриентов, 
будут преобладать нарушения процессов ги-
дролиза питательных субстратов и их всасы-
вания, что сопровождается преимущественно 
гипоабсорбционно-осмотической диареей и 
быстро прогрессирующей недостаточностью 
питания (проксимальный СКК). В случаях 
удаления подвздошной кишки (дистальный 
СКК), где преимущественно всасываются 
вода, электролиты, желчные кислоты и вита-
мин В12, развивается секреторно-экссудатив-
ная диарея. При этом в клинической картине, 
особенно в ранние сроки, будут преобладать 
водно-электролитные расстройства с высо-
ким риском отсроченного (через 5–6 месяцев) 
присоединения В12-дефицитной мегалобласт-
ной анемии.

На выраженность и длительность проявле-
ний кишечной диспепсии у пациентов с СКК 
существенное влияние оказывает наличие или 
отсутствие илеоцекального клапана, который 
замедляет прохождение химуса по кишечни-
ку, препятствует восходящей бактериальной 
колонизации проксимальных отделов тонкой 



ОБЗОРЫ 23

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 6   N 2   2024 EISSN 2713-1920

кишки, усугубляющей явления энзимопатии, 
мальдигестии и мальабсорбции, способствует 
повышению всасывания жидкости, электро-
литов и желчных кислот. При сохраненном 
илеоцекальном клапане компенсаторная об-
щая абсорбционная способность остаточной 
части тонкой кишки может увеличиваться в 
8–10 раз. 

Купирование явлений КН и сроки дости-
жения пациентами с СКК энтеральной ав-
тономии в значительной мере будут опреде-
ляться способностью морфофункциональной 
адаптации оставшейся части кишки, которая 
в некоторой степени зависит от возраста па-
циента, имеющейся сопутствующей патоло-
гии, а также правильно подобранной и свое-
временно начатой терапии [5, 6, 14, 22].

Кишечная недостаточность подразделя-
ется на три функциональных типа:

• I тип (легкая КН) — острое, кратко-
срочное (дни, реже недели) и часто само-
стоятельно проходящее состояние.

• II тип (среднетяжелая КН) — про-
дленное острое состояние, часто у ме-
таболически нестабильных пациентов, 
лечение которых требует комплексного 
мультидисциплинарного подхода, вклю-
чающего назначение в течение от 4 не-
дель до нескольких месяцев обязательной 
внутривенной ИТ и ПП. Наблюдается с 
частотой 9 человек на 1 млн населения; 
около 50% таких пациентов переходят в 
группу больных с III типом КН.

• III тип (тяжелая КН) — хроническое 
состояние у метаболически стабильных 
пациентов, требующее длительной вну-
тривенной ИТ и ПП в течение многих 
месяцев или лет. Может быть обрати-
мым или необратимым. Примерно у 50% 
пациентов тяжелая КН требует пожиз-
ненного поддерживающего ПП. Времен-
ной интервал, в течение которого сохра-
няется реальная надежда на возможное 
достижение пациентом энтеральной ав-
тономии, как правило, составляет около 
двух лет [19].

Тяжесть клинических проявлений син-
дрома короткой кишки предопределяется 
выраженностью кишечной недостаточности.

Легкое течение (I тип КН), которое про-
является периодически имеющей место (чаще 
всего при диетических погрешностях) тран-
зиторной кишечной диспепсией (учащенный 
до 2–3 раз/день жидкий стул, повышенное 
газообразование и урчание в кишечнике), 
умеренно выраженным (до 5%) снижением 

массы тела (МТ), относительно быстрым эф-
фектом от проводимой терапии.

Клинические проявления средней степе-
ни тяжести (II тип кишечной недоста-
точности) характеризуются наличием дли-
тельной (недели, месяцы) и стойкой кишеч-
ной диспепсии в виде ежедневной диареи до 
3–5 раз в сутки, несмотря на соблюдение дие-
тических рекомендаций. Наблюдается про-
грессирующая редукция МТ (более 10% от 
исходной величины) на протяжении 1–2 по-
слеоперационных месяцев, которой сопут-
ствует часто имеющая место абсолютная лим-
фопения (менее 1,2×109/л), а также умеренно 
выраженные гипопротеинемия (60 г/л) и/или 
гипоальбуминемия (30 г/л). Присоединяются 
анемия, полигиповитаминоз. Для коррекции 
прогрессирующей недостаточности питания 
у подобных пациентов, которые вынуждены 
соблюдать диетические ограничения, часто 
требуется дополнительное, нередко длитель-
ное, назначение высокобиологически ценных 
сбалансированных полимерных или олиго-
мерных энтеральных питательных смесей 
(ЭПС) путем добавления их в порошкообраз-
ном виде в готовые блюда, реже используется 
сипинг. Подобной категории пациентов не-
редко требуется назначение дополнительного 
ПП [8].

Тяжелое течение (III тип кишечной 
недостаточности) проявляется стойко 
выраженной кишечной диспепсией в виде 
многократной (более 5 раз в сутки), часто 
водянистой диареи с явлениями тотальной 
мальдигестии (креато-, амило- и стеаторея). 
Наблюдается быстро прогрессирующая редук-
ция МТ (более 2% в неделю или 5% в месяц), 
достигающая иногда на протяжении 3–6 меся-
цев 20–30% и более от исходной ее величи-
ны, что сопровож дается развитием у пациен-
тов выраженной саркопении и снижением их 
функционального статуса. При этом больные 
часто испытывают постоянное чувство голо-
да, что приводит к перееданию и усугублению 
имеющейся кишечной диспепсии. При отмене 
внутривенной инфузионной терапии у этих 
больных наблюдаются явления гиповолемии, 
проявляющиеся выраженной общей слабо-
стью, тахикардией, гипотонией, ортостатиче-
скими головокружениями, а также дисэлек-
тролитемией (гипонатриемия, гипокалиемия, 
гипомагниемия, гипофосфатемия, гипокаль-
циемия). Присоединяются полигиповитами-
ноз, повышенная судорожная активность, вы-
раженная общая слабость, смешанная анемия, 
иммунодепрессия, тяжелая гипопротеинемия 
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(менее 45–50 г/л) и/или гипоальбуминемия 
(менее 20–25 г/л), онкотические отеки. Ука-
занные проявления СКК-КН зачастую усугу-
бляются рецидивирующим синдромом избы-
точного бактериального роста (СИБР), что 
сопровождается усилением кишечной дис-
пепсии (повышенное газообразование и ур-
чание в кишечнике, учащение стула). Данная 
категория пациентов по жизненным показани-
ям нуждается в длительной (зачастую пожиз-
ненной) постоянной внутривенной коррекции 
водно-электролитных нарушений и поддержи-
вающем парентеральном питании [12, 20]. 

Значимым прогностическим фактором в 
дальнейшем развитии СКК является основное 
заболевание, по поводу которого выполнена 
резекция тонкой кишки. Например, у паци-
ентов с болезнью Крона после выполненной 
резекции пораженного гранулематозным про-
цессом участка кишки возможны рецидивы 
заболевания, и эти больные должны получать 
длительную специфическую противореци-
дивную терапию. У лиц со злокачественны-
ми новообразованиями или абдоминальной 
травмой в патологический процесс нередко 
вовлекаются и другие органы брюшной по-
лости, что также может влиять на прогноз 
и адаптивные возможности тонкой кишки. 
Кроме того, на длительность жизни и потреб-
ность в дополнительной нутриционной под-
держке влияют возраст пациентов, наличие 
сопутствующих заболеваний, исходный тро-
фологический статус.

Лечение и реабилитация пациентов с СКК-
КН, направленные на компенсацию нарушен-
ных процессов пищеварения и достижение 
энтеральной автономии, являются сложным 
и, как правило, длительным процессом, тре-
бующим индивидуального и дифференци-
рованного подхода, который в определенной 
степени зависит от клинического варианта 
СКК (проксимальный, дистальный, смешан-
ный). Основные подходы к дифференциро-
ванной лечебной тактике представлены в та-
блице 1.

Основными последствиями формирования 
СКК-КН являются постоянные потери жидко-
сти и склонность к гиповолемии и дисэлек-
тролитемии (гипонатриемия, гипокалиемия, 
гипомагниемия, гипофосфатемия, гипокаль-
циемия), нарушения кислотно-щелочного 
состояния, прогрессирующая потеря массы 
тела и саркопения, гипопротеинемия и гипо-
альбуминемия, а также развитие дефицита 
витаминов и микроэлементов [13]. Прогрес-
сирующая недостаточность питания может 

значимо ухудшить качество жизни пациентов 
и увеличить риск развития у них целого ряда 
тяжелых висцеральных осложнений. В этой 
связи наиболее важными аспектами лечебной 
стратегии у этой категории больных являются 
персонализированное определение потребно-
сти в жидкости, макро- и микронутриентах, 
минимизация осложнений, связанных с ки-
шечной недостаточностью и своевременным 
назначением энтерального и парентерального 
питания. 

Постоянный дефицит свободной воды и 
электролитов (особенно натрия и магния) вы-
зывает жажду, что приводит к неконтролиру-
емому водопотреблению и усугублению ки-
шечной диспепсии, гипотензии, выраженной 
общей слабости, тремору, а иногда и судоро-
гам. Нередко на этом фоне развивается почеч-
ная дисфункция [11]. Нарушения водно-элек-
тролитного гомеостаза (ВЭГ) наиболее часто 
наблюдаются при резекции подвздошной 
кишки, особенно в сочетании с правосторон-
ней гемиколэктомией, а также при наличии 
еюно- или илеостомы. В этой связи монито-
ринг симптомов нарушений ВЭГ с клиниче-
ской и лабораторной оценкой суточного ги-
дробаланса и содержания в сыворотке крови 
электролитов следует проводить регулярно 
как в раннем, так периодически и в позднем 
пострезекционном периоде.

Поддержка ВЭГ и кислотно-щелочного 
состояния является обязательным условием 
эффективной реализации проводимой нутри-
тивно-метаболической терапии. Оптимальная 
внутриклеточная гидратация — необходимое 
условие успешного обеспечения внутрикле-
точного метаболизма. Базовые потребности 
восполнения текущих потерь жидкости у 
пациентов в возрасте 18–60 лет составляют 
не менее 35 мл/кг, а у лиц старше 60 лет — 
30 мл/кг в день [21]. Потребление пациента-
ми с СКК-КН обычной воды более 1–1,5 л мо-
жет повысить потери кишечного содержимо-
го и натрия. Следует учитывать, что в каждом 
литре кишечного отделяемого (особенно при 
еюностоме) содержится ≈100 ммоль натрия. 
Клиническим симптомом развития гипона-
триемии является повышенная органолепти-
ческая потребность в соли, что требует до-
полнительного ее назначения в составе потре-
бляемых блюд или энтеральных питательных 
смесей (ЭПС), в которых содержание натрия, 
как правило, не превышает 35 ммоль/л. При 
применении ЭПС для увеличения содержа-
ния натрия до 100 ммоль/л, что выше мини-
мального критического уровня (90 ммоль/л), 
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при котором происходит всасывание натрия, 
требуется добавление к смеси не менее 5–6 г 
соли. У пациентов с высокой еюностомой име-
ется наиболее высокая потребность в натрии, 
достигающая иногда 200 ммоль/день. В этой 
связи с регидратационной целью подобным 
больным следует рекомендовать пероральное 
потребление химусподобных глюкозо-соле-
вых растворов, в 1  которых содержится не 

менее 60 ммоль (3,5 г) натрия хлорида, что 
особенно актуально для больных с еюно- или 
илеостомой. Потери жидкости и электроли-
тов через стому или вследствие диареи могут 
быть обусловлены и диетическими наруше-
ниями, например при употреблении молоч-
ных продуктов (лактоза), сахарозы и/или жи-
ров, а также избыточным ростом в оставшей-
ся части тонкой кишки  условно-патогенной 

Таблица 1
Дифференцированная лечебная тактика пациентов с синдромом короткой кишки, 

проявляющимся кишечной недостаточностью (СКК-КН)

Table 1
Differentiated treatment tactics for patients with short bowel syndrome (SBS) with intestinal failure

Проксимальный СКК / 
Proximal SBS

Базисная терапия / 
Basic therapy

Дистальный СКК / 
Distal SBS

• Антисекреторная терапия 
(блокаторы протонной помпы 
первые 3 месяца по 20 мг 2 раза 
в день и далее еще 3 месяца по 
20 мг 1 раз в день) / Antisecretory 
therapy (proton pump inhibitors 
for the fi rst 3 months at a dose of 
20 mg twice a day, then for another 
3 months at a dose of 20 mg once 
a day).

• Замедление кишечной 
перистальтики (Имодиум, 
Лоперамид, Реасек) / Slowing 
down of intestinal peristalsis 
(Imodium, Loperamide, Reasek).

• Улучшение процессов 
ферментативного гидролиза 
(Креон, Эрмиталь, Микразим, 
Панцитрат и др.) / Improvement 
of enzymatic hydrolysis processes 
(Creon, Ermital, Mikrazim, 
Pancreatin and others).

• Купирование явлений 
повышенной эпителиальной 
проницаемости слизистой 
оболочки (Висмут, Ребамипид) / 
Control of manifestations of 
increased epithelial permeability 
of the mucous membrane (Bismuth, 
Rebamipide)

• Коррекция водно-электролитного 
баланса и кислотно-щелочного 
состояния / Correction of water-
electrolyte balance and acid-base 
status.

• Диетическое и клиническое 
питание / Dietary and clinical 
nutrition.

• Контроль кишечного 
микробиоценоза (пребиотики, 
метабиотики, пробиотики, 
синбиотики) с периодическими 
курсами (по требованию) 
интракишечной деконтаминации 
на протяжении 5–7 дней 
(Метронидазол, Рифаксимин-
альфа, Нифуроксазид) / 
Control of intestinal microbiota 
(prebiotics, metabiotics, probiotics, 
synbiotics) with periodic courses 
of intraintestinal decontamination 
(as needed) for 5–7 days 
(Metronidazole, Rifaximin-alpha, 
Nifuroxazide)

• Энтеросорбция (Фосфалюгель, 
Смекта, Холестирамин и др.) / 
Enterosorption (phosphalugel, 
smecta, cholestyramine and others).

• Уменьшение кишечной 
гиперсекреции (Октреотид 
300 мкг/сут или Октреотид-депо 
20 мг/мес) / Reduction of intestinal 
hypersecretion (Octreotide 
300 mcg/day or Octreotide depot 
20 mg/month).

• Профилактика холелитиаза — 
средства, улучшающие реологию 
желчи (урсодезоксихолевая 
кислота, фосфолипиды) / 
Prevention of cholelithiasis — 
аgents improving bile rheology 
(ursodeoxycholic acid, 
phospholipids).

• * Профилактика нефролитиаза 
(курсовой прием карбоната 
кальция 6 г/сут) / Prevention 
of nephrolithiasis (course 
of calcium carbonate 6 g/day).

• Купирование явлений 
повышенной эпителиальной 
проницаемости слизистой 
оболочки (Висмут, Ребамипид) / 
Management of increased mucosal 
epithelial permeability (Bismuth, 
Rebamipide).

• Профилактика В12-дефицитной 
мегалобластной анемии 
(периодическое введение 
витамина В12) / Prevention of 
B12-defi ciency megaloblastic 
anemia (periodic administration of 
vitamin B12)

• Активация процессов структурно-функциональной адаптации резидуальной части кишки: глутамин, короткоцепочечные жирные 
кислоты (бутират), глюкагоноподобный пептид-2 (тедуглутид).
• Activation of the processes of structural and functional adaptation of the residual part of the intestine: glutamine, short-chain fatty acids 
(butyrate), glucagon-like peptide-2 (teduglutide).
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микрофлоры (восходящая колонизация), что 
требует проведения деконтаминации [4].

Пациентам с СКК-КН лучше всего прово-
дить раздельную от приема пищи перораль-
ную регидратацию (потребление жидкости за 
30 мин до и через 30–60 мин после приема 
пищи или между ее потреблением), что спо-
собствует уменьшению диареи. При этом су-
точный диурез должен составлять не менее 
1 литра. Меньший объем суточной мочи, как 
правило, свидетельствует о наличии гипово-
лемии. Для снижения кишечной секреции у 
пациентов с еюностомой следует ограничи-
вать пероральное потребление как гипотони-
ческих (вода, кофе или алкоголь), так и гипер-
тонических напитков (фруктовые соки, кола, 
минеральные воды). При необходимости осу-
ществляется внутривенная коррекция имею-
щегося дефицита жидкости и электролитов 
путем введения сбалансированных электро-
литных и/или натрийсодержащих инфузион-
ных кристаллоидных растворов [1, 2, 5, 17]. 

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕБНОГО ПИТАНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С СКК-КН

• Дробный (5–6 раз в день) неторопливый 
прием пищи малыми порциями с элемен-
тами сухоядения (мягкая консистенция) 
и отсроченным (раздельным) относи-
тельно малым (1000–1500 мл/день) по-
треблением жидкости мелкими глотками 
(не менее 500 мл в виде глюкозо-солевых 
растворов).

• Механически и химически щадящая дие-
та с ограничением жира до 0,5 г/кг в сут-
ки, дисахаридов и лактозосодержащих 
продуктов.

• Исключение трудноперевариваемых и 
ускоряющих пассаж пищевого химуса 
продуктов.

• Назначение продуктов, закрепляющих 
стул и взаимно повышающих их биоло-
гическую ценность.

• Щадящая температура пищи (избегать 
холодных и горячих блюд, оптимально 
в пределах 35–40 °С).

• Повышение биологической ценности го-
товых блюд путем добавки сбалансиро-
ванных порошкообразных полимерных 
(Нутриэн Стандарт, Нутриэн Остео, Ну-
триэн Форт, Нутридринк эдванст Нут-
ризон) или олигомерных ЭПС (Нутриэн 
Элементаль, Пептамен).

• Пероральное потребление методом си-
пинга готовых к применению ЭПС с ос-

молярностью не более 400 мосм/л с уче-
том их индивидуальной переносимости 
(Нутриэн Стандарт, Нутриэн Энергия, 
Суппортан) или приготовленных на ос-
нове специальных порошкообразных 
ЭПС и белковых модулей коктейлей йо-
гуртовой консистенции [3].

• Обязательный дополнительный прием 
растворимых витаминно-минеральных 
комплексов (Супрадин, Компливит Су-
перэнергия, Берокка Плюс).

При резекции большей части тощей киш-
ки, в которой, как известно, осуществляется 
наиболее активный гидролиз и всасывание 
подавляющего большинства нутриентов. У 
данной категории пациентов может разви-
ваться (особенно в первые месяцы) быстро 
прогрессирующая недостаточность пита-
ния. О наличии выраженной мальдигестии и 
мальабсорбции у этих больных можно судить 
по копрограмме (креато-, амило- и стеаторея) 
и нарастающей редукции массы тела. С тече-
нием времени выпадающие функции тощей 
кишки начинают компенсироваться адапта-
ционной структурно-функциональной пере-
стройкой слизистой оболочки оставшейся 
подвздошной кишки, которая в зависимости 
от длины резидуального отрезка может про-
должаться от нескольких недель до 2 лет. При 
выборе ЭПС у данной категории пациентов, 
особенно в ранний послеоперационный пе-
риод, предпочтение лучше отдавать порошко-
образным олигомерным смесям, которые 
содержат гидролизованный белок, 50–70% 
среднецепочечных триглицеридов и отно-
сительно легко усваиваются даже при нару-
шенном пищеварении (Нутриэн Элементаль, 
Пептамен). Если в течение двух лет после 
операции у пациента не наблюдается долж-
ная энтеральная автономия (возможность 
перорально поддерживать волемический и 
трофологический статус), то достижение ее в 
последующие годы маловероятно (около 5%). 

При дистальном СКК изначально могут на-
значаться полимерные изокалорические изо-
нитрогенные изоосмолярные энтеральные пи-
тательные смеси, где жировая составляющая 
на 15–50% представлена среднецепочечными 
триглицеридами. Лучше применять также по-
рошкообразные смеси путем добавления их в 
гарниры (Нутриэн Стандарт, Нутриэн Остео 
или Форт, Нутризон эдванст Нутридринк). 
При плохой переносимости последних (ки-
шечная диспепсия) следует временно перейти 
на введение олигомерных ЭПС. У больных с 
исходной гипотрофией (ИМТ <16 кг/м2) неза-
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висимо от варианта СКК изначально лучше 
использовать порошкообразные олигомерные 
ЭПС (Нутриэн Элементаль, Пептамен). Сле-
дует учитывать, что у некоторых пациентов с 
СКК-КН может наблюдаться плохая перено-
симость и олигомерных смесей, что наиболее 
часто наблюдается при удалении баугиниевой 
заслонки и восходящей контаминации прок-
симальных отделов тонкой кишки толстоки-
шечной микробиотой (синдром избыточного 
бактериального роста). Переносимость сме-
сей улучшается после проведения интраки-
шечной деконтаминации (Метронидазол, Ри-
факсимин альфа, Нифураксазид) [2].

Средняя потребность в энергии и белке 
у стабильных хирургических больных чаще 
всего составляет 25–35 ккал/кг и 1,2–1,5 г/кг 
белка в сутки (при выраженной кишечной дис-
пепсии 1,5–2 г/кг в сутки). Следует учитывать, 
что при наличии у пациентов с СКК-КН боль-
ших потерь по стоме или многократной диа-
рее весьма проблематично оценить степень 
усвоения перорально потребляемого рациона 
диетического питания и ЭПС. В подобных 
случаях даже при достижении указанного 
выше объема перорального энергетического 
и белкового обеспечения следует ориенти-
роваться на динамику основных показателей 
трофологического статуса и состояние белок-
синтезирующей функции печени пациента 
(транстиретин, холинэстераза), что необходи-
мо для решения вопроса о целесообразности 
назначения дополнительного ПП [5, 6, 8].

Выделяют три основных категории па-
циентов с СКК-КН, которым по жизненным 
показаниям наиболее часто требуется дли-
тельная, иногда пожизненная, внутривенная 
инфузионная терапия и ПП: 

1) перенесшие резекцию бо́льшей части 
тощей кишки и полностью подвздош-
ной кишки с наложением еюностомы с 
резидуальным отрезком 100 см и менее; 

2) перенесшие резекцию тощей и/или под-
вздошной кишки с формированием тон-
котолстокишечного анастомоза в обход 
баугиниевой заслонки при резидуальном 
отрезке тонкой кишки 60 см и менее;

3) перенесшие обширную резекцию то-
щей и подвздошной кишки с наложе-
нием еюноилеоанастомоза с резидуаль-
ным отрезком тонкой кишки 35–40 см 
и менее даже при полной сохранности 
толстой кишки с баугиниевой заслонкой.

Препараты, замедляющие пропульсивную 
активность кишечника, следует применять в 
постепенно нарастающей дозировке с ори-

ентиром на частоту стула (для пациентов с 
СКК частота стула 2–3 раза в день вполне 
приемлема), так как его задержка у подобных 
пациентов в условиях часто имеющей место 
спаечной болезни может привести к развитию 
динамической, а иногда и органической ки-
шечной непроходимости. Субъективные ощу-
щения пациента в виде появления тяжести 
и распирания в животе, а также проявления 
эндогенной интоксикации (нарастающая сла-
бость, тошнота, гипорексия, выраженная об-
ложенность языка) требуют снижения их до-
зировки. Применение указанных препаратов 
при наличии тонкотолстокишечного анасто-
моза при отсутствии баугиниевой заслонки, 
когда часто наблюдается СИБР и повышен-
ная кишечная проницаемость, лучше назна-
чать после предварительной интракишечной 
деконтаминации, что минимизирует риск 
транслокации условно патогенной кишечной 
микрофлоры в системный кровоток.

При назначении полиферментных препа-
ратов (при выраженной мальдигестии) пред-
почтение следует отдавать микрокристалли-
ческим или микротаблетированным формам 
панкреатина (Креон, Эрмиталь, Панцитрат, 
Микразим и др.). При этом капсулы следует 
вскрывать и принимать их содержимое на 
воде или черничном киселе, поскольку, на-
пример, при ультракороткой тонкой кишке 
капсула окончательно растворяется только в 
толстой кишке, а высвобождаемые ферменты 
могут вызывать анальное жжение вплоть до 
образования эрозий.

Показанием для временного примене-
ния соматостатина являются большие (более 
1000 мл) потери кишечного содержимого 
(например, при еюно- или илеостоме), а так-
же при СКК, обусловленным наличием тон-
кокишечных высокопродуктивных свищей, 
когда все другие лечебные мероприятия по 
снижению высоких кишечных потерь недо-
статочны. Введение соматостатина снижает 
моторную активность кишечника, секрецию 
гастрина и соляной кислоты, а также секре-
тина и холецистокинина-панкреозимина, что 
приводит к уменьшению внешнесекреторной 
активности поджелудочной железы и в мень-
шей степени желчи. Это сопровождается яв-
лениями мальдигестии и мальабсорбции пи-
тательных веществ из ЖКТ. Вместе с тем со-
матостатин вызывает существенное снижение 
кровотока во внутренних органах, угнетает 
секрецию гормона роста гипофизом, а также 
секрецию ТТГ, что негативно сказывается на 
морфофункциональной адаптации слизистой 
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оболочки резидуальной части тонкой кишки. 
В этой связи длительное применение сомато-
статина нежелательно.

Показанием для применения препаратов 
урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) явля-
ется присоединяющийся сладж-синдром, 
который следует рассматривать как началь-
ную фазу развития желчнокаменной болез-
ни (ЖКБ). Наиболее часто холелитиаз как 
осложнение СКК наблюдается при резекции 
подвздошной кишки, где происходит всасы-
вание желчных кислот. Известно, что УДХК 
обладает гепатопротективным, желчегонным 
и холелитолитическим действием. Назначе-
ние УДХК пациентам с СКК является опреде-
ленной проблемой, т.к. это может приводить 
к усилению явлений кишечной диспепсии. 
Применение препаратов УДХК у подобных 
больных должно осуществляться в режиме 
постепенно нарастающей дозировки с учетом 
индивидуальной переносимости.

При применении у пациентов с СКК-КН 
медикаментозных препаратов необходимо 
учитывать нарушенную фармакокинетику 
их усвоения (принимаемые в таблетках или 
капсулах препараты не успевают должным 
образом раствориться и всосаться на корот-
ком отрезке тонкой кишки). В этой связи при-
нимаемые таблетки следует измельчать или 
рассасывать, капсулы вскрывать (особенно 
ферменты) и принимать с небольшим количе-
ством воды или киселя и по возможности от-
давать предпочтение жидким их формам или 
суспензиям.

АКТИВАЦИЯ ПРОЦЕССОВ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
АДАПТАЦИИ РЕЗИДУАЛЬНОЙ ЧАСТИ ТОНКОЙ КИШКИ

После резекции тонкой кишки наблюдается 
относительно длительный (до 2 лет) процесс 
ее структурно-функциональной адаптации. 
Не у всех пациентов с СКК-КН происходя-
щая естественная структурно-функциональ-
ная адаптация оставшегося фрагмента тонкой 
кишки позволяет достигнуть энтеральной ав-
тономии.

Следует помнить, что наличие нутриен-
тов в просвете кишки — это главный фактор 
трофической поддержки структурно-функци-
ональной адаптации кишечника. Диетотера-
пия с применением современных высокобио-
логически ценных энтеральных ПС является 
эффективным стимулятором адаптации ки-
шечника и представляет собой неотъемлемую 
часть лечения СКК. Улучшению процессов 
адаптации кишечника способствуют масля-

ная кислота (бутират), условно незаменимая 
аминокислота L-глутамин, а также глюкаго-
ноподобный пептид-2 (тедуглутид).

Масляная кислота (бутират). Бутират 
играет важную роль в трофическом обеспе-
чении регенераторного потенциала коло-
ноцитов, а также поддержании местного и 
общего иммунного гомеостаза, оказывает 
противовоспалительное и антидиарейное 
действие, способствует поддержанию це-
лостности слизистой оболочки и снижению 
ее проницаемости. Необходимо помнить, 
что масляная кислота образуется в резуль-
тате гидролиза растворимых пищевых во-
локон индигенной кишечной микрофлорой. 
В этой связи при проведении диетотерапии у 
пациентов с СКК-КН не следует полностью 
исключать потребление фруктов и овощей 
и ЭПС с пищевыми волокнами (необходим 
индивидуальный подход). Однако если у па-
циентов с СКК-КН наблюдается амилорея, 
свидетельствующая о неполном гидролизе и 
всасывании углеводов, то растворимые пи-
щевые волокна могут усилить явления ки-
шечной диспепсии [2, 5, 6].

L-глутамин является важнейшим энергети-
ческим субстратом для энтероцитов. Способ-
ствует предотвращению стрессорной атрофии 
слизистой оболочки и повышенной кишечной 
проницаемости, снижению частоты и выражен-
ности бактериальной транслокации. Рекомен-
дуемая среднесуточная дозировка L-глутамина 
составляет 0,3–0,5 г/кг в сутки. Противопока-
заниями для его применения являются пече-
ночная или почечная недостаточность. Следует 
отметить, что эффекты добавления L-глутами-
на в схемы перорального (Глутамин, Глутамин 
Плюс) и зондового (Интестамин) применения 
изучены меньше, чем эффекты его включения 
в программы парентерального питания (20% 
раствор Дипептивена) [2, 6, 10].

Глюкагоноподобный пептид-2 (ГПП-2) — 
пептидный гормон из семейства секретина. 
Продуцируется L-клетками слизистой обо-
лочки подвздошной и начального отдела тол-
стой кишки. Вырабатывается в ответ на вну-
трипросветный пищевой химус. Наиболее 
важными клиническими эффектами ГПП-2 
являются: снижение перистальтической и 
сек реторной активности желудка; замедление 
транзита химуса по тонкой кишке; повыше-
ние кровотока в брыжейке; прямое трофиче-
ское воздействие на регенераторный потенци-
ал эпителиоцитов слизистой оболочки кишеч-
ника, способствующее ее восстановлению и 
сохранности барьерной функции [15, 16, 18].
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Рассмотреть возможность назначения ре-
комбинантного ГПП-2 (тедуглутид) подоб-
ным пациентам можно после года пребыва-
ния в зависимости от внутривенной терапии, 
если на протяжении последних трех месяцев 
подряд не удается снизить объем инфузион-
ной терапии и/или парентерального питания 
более чем на 10%. По данным клинических 
исследований у пациентов с СКК-КН на 
фоне длительного применения ГПП-2 в дозе 
50 мкг/кг 1 раз в сутки (24 недели и более) на-
блюдалось значимое снижение потребности в 
ПП в 3,6 раза (с 13,4 до 3,7 л/нед) и средне-
го количества дней инфузии в 2,1 раза (с 5,7 
до 2,7 дней в неделю), что способствовало 
уменьшению частоты развития различных 
осложнений, улучшению трофологического 
статуса и качества жизни пациентов. За пери-
од лечения подобных больных продолжитель-
ностью от 28 до 127 недель (4–18 месяцев) 
у 15–28,6% пациентов полностью исчезла 
зависимость от инфузионной терапии и ПП. 
Эффективность терапии тедуглутидом сле-
дует оценивать не ранее чем через 6 месяцев 
лечения. Если через 12 месяцев терапии не 
достигнуто общее улучшение, то необходимо 
повторно оценить необходимость и целесоо-
бразность дальнейшего его применения. 

В соответствии с данными доклинических 
исследований и предполагаемым механизмом 
действия, одновременно с трофическими эф-
фектами в отношении слизистой оболочки 
кишечника существует риск стимулирования 
роста новообразований тонкой и/или толстой 
кишки. В этой связи до начала применения 
тедуглутида необходимо провести колоноско-
пию с удалением полипов и в течение первых 
двух лет терапии рекомендуется ежегодно по-
вторять это исследование. Далее колоноско-
пию рекомендуется выполнять не реже, чем 
один раз в 5 лет.

Абсолютным противопоказанием к при-
менению тедуглутида является диагности-
рованное или подозреваемое злокачественное 
новообразование, а также наличие у пациента 
злокачественного новообразования желудоч-
но-кишечного тракта в анамнезе в течение 
последних 5 лет.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в настоящее время при 
лечении пациентов СКК-КН мы располагаем 
не только определенным арсеналом фармако-
логических средств коррекции нарушенного 
пищеварения, но и широкими возможностями 

проведения персонализированной поддержи-
вающей нутритивно-метаболической терапии.
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РЕЗЮМЕ. Симптомы болезни Крона, проявляющиеся в верхних частях желудочно-ки-
шечного тракта, обычно маскируются под типичные признаки поражения подвздошной 
и ободочной кишки и встречаются лишь у 0,5–4% взрослых пациентов. Но с усовер-
шенствованием эндоскопических техник и более распространенным применением эзо-
фагогастродуоденоскопии с биопсией все чаще обнаруживаются как асимптомные, так 
и клинически важные проявления в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке. 
Диагноз болезни Крона с поражением верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
должен базироваться на комбинации клинического анамнеза, эндоскопической и гисто-
логической картины. Эндоскопические изменения, такие как афтоидные или продоль-
ные язвы и рисунок «бамбукового стебля», указывают на болезнь Крона, но гистологи-
ческое исследование увеличивает чувствительность диагностики заболевания, так как 
гистологические изменения могут присутствовать даже на эндоскопически нормальной 
слизистой оболочке. В то же время гистологические данные могут быть неспецифичны-
ми во многих случаях, и знание истории болезни критически важно для установления 
точного диагноза. В этом обзоре рассмотрены ключевые клинические, эндоскопические 
и гистологические характеристики болезни Крона с поражением пищевода, желудка и 
двенадцатиперстной кишки.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительное заболевание кишечника, ВЗК, болезнь Крона, 
пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка
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ABSTRACT. The upper gastrointestinal manifestations of Crohn’s disease are frequently 
obscured by classic ileal and colonic symptoms and are reported to involve only 0.5 to 4% of adult 
patients. However, because of the improvement of endoscopic methods and the more frequent 
use of esophagogastroduodenoscopy with biopsy, both asymptomatic and clinically significant 
esophageal, gastric, and duodenal manifestations are increasingly recognized. The diagnosis of the 
upper gastrointestinal Crohn’s disease should ideally rely on a combination of the clinical history, 
endoscopic picture, and histologic features. Although endoscopic changes such as aphthoid or 
longitudinal ulcers and bamboo-joint-like pattern are suggestive of Crohn’s disease, histologic 
evaluation increases the sensitivity of the inflammatory bowel diseases diagnosis since histologic 
alterations may be present in endoscopically unremarkable mucosa. Conversely, in many cases, 
the histologic findings are nonspecific, and the knowledge of clinical history is vital for reaching 
an accurate diagnosis. This review article discusses the most important clinical, endoscopic and 
histological features of esophagus, stomach and duodenum involvement in Crohn’s disease.

KEYWORDS: infl ammatory bowel disease, IBD, Crohn’s disease, esophagus, stomach, 
duodenum

вздошной кишки. В период с 1955 по 1995 год 
распространенность поражения эзофагогаст-
родуоденальной зоны составляла 5,1%, но с 
2009 по 2016 год она увеличилась до 11,3% 
[5, 30]. Это можно объяснить улучшением 
эндоскопических методов и более частым ис-
пользованием эзофагогастродуоденоскопии с 
гистологической оценкой.

Диагностика поражения эзофагогастроду-
оденальной области при БК в идеале долж-
на основываться на сочетании клинического 
анамнеза, эндоскопии и гистологии. Однако 
специалисты не пришли к единому мнению 
о том, должно ли подтверждение поражения 
этой области быть гистологическим или мо-
жет быть основано исключительно на клини-
ческих данных или эндоскопических призна-
ках. Также нет общего мнения о том, следует 
ли проводить обследование взрослых паци-
ентов без клинических проявлений для диа-
гностики изменений верхних отделов ЖКТ и 
выявления бессимптомного гистологического 
воспаления. В Монреальской классификации, 
например, выделена отдельная категория для 
поражения эзофагогастродуоденальной об-
ласти при БК, но без уточнения, какой метод 
диагностики следует использовать для по-
становки диагноза [1, 70]. Эндоскопические 
изменения, такие как афты или продольные 
язвы, а также изменения по типу «бамбуко-
вого стебля», могут указывать на заболева-
ние. Гистологическая оценка увеличивает 
чувствительность диагноза БК, так как гисто-
логические изменения могут присутствовать 
даже на эндоскопически нормальной сли-
зистой оболочке. Однако во многих случаях 
гистологические данные могут быть неспеци-
фичными. Наличие эпителиоидной грануле-

ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Крона (БК) — хроническое, ре-
цидивирующее заболевание желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) неясной этиологии, 
характеризующееся трансмуральным, сег-
ментарным, гранулематозным воспалением 
с развитием местных и системных осложне-
ний. При этом заболевании может поражать-
ся любой отдел ЖКТ, однако наиболее часто 
определяются воспалительные изменения в 
терминальном отделе подвздошной кишки и/
или толстой кишке [2]. Поражение верхних 
отделов ЖКТ при БК и язвенном колите (ЯК) 
обычно маскируется патологией терминаль-
ного отдела подвздошной и толстой кишки, 
при этом все чаще выявляются как бессим-
птомные, так и клинически значимые прояв-
ления в пищеводе, желудке и двенадцатипер-
стной кишке, в том числе с осложнениями, 
такими как обструкция, свищи и перфорация. 

Согласно различным исследованиям [20, 
30, 39], частота вовлечения верхних отделов 
ЖКТ варьирует от 0,5 до 34%. Из-за разли-
чий в определениях поражения этой области, 
методах диагностики (эндоскопия или гисто-
логия), типах воспалительных заболеваний 
кишечника (БК или ЯК) и популяциях паци-
ентов (дети или взрослые) распространен-
ность вовлечения верхних отделов ЖКТ зна-
чительно различается. Кроме того, не суще-
ствует стандартизированных методов лечения 
для пациентов с такой локализацией патоло-
гического процесса. Верхние отделы ЖКТ 
чаще поражаются у детей и молодых людей, 
и это обычно сопровождается воспалением в 
толстой кишке и терминальном отделе под-
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мы указывает на БК, но ее можно обнаружить 
не всегда. Таким образом, у многих пациентов 
диагноз поражения верхних отделов ЖКТ при 
БК не может быть установлен с уверенностью 
без яркой клинической картины и исключения 
других воспалительных заболеваний. В неко-
торых руководствах рекомендуется проводить 
эндоскопию верхних отделов у пациентов с 
предварительно установленным диагнозом 
неклассифицированного БК, чтобы отличить 
БК от ЯК (например, путем распознавания 
стриктур, свищей или эпителиоидных грану-
лем) [9, 28, 33, 78]. В большинстве случаев по-
ражение эзофагогастродуоденальной области 
сопровождается поражением подвздошной и/
или ободочной кишки. Однако до 13% впер-
вые диагностированных случаев БК у взрос-
лых и почти треть случаев среди детей имеют 
изолированные проявления поражения верх-
них отделов ЖКТ [30].

Общепризнано, что эзофагогастродуоде-
нальные проявления БК чаще встречаются 
среди детей по сравнению со взрослыми. По-
казано, что симптомы поражения верхних от-
делов ЖКТ присутствуют только у примерно 
5% взрослых пациентов. Однако, поскольку 
эзофагогастродуоденоскопия не рекоменду-
ется как часть стандартной клинической диа-
гностики у пациентов с БК [9, 28, 45, 78], 
многие случаи с легкими поражениями пище-
вода, желудка и двенадцатиперстной кишки 
остаются недиагностированными. Напротив, 
большинство педиатрических гастроэнтеро-
логических рекомендаций предлагают прово-
дить эзофагогастродуоденоскопию с биопси-
ей из всех сегментов исследуемого ЖКТ при 
первичном обследовании, даже если нет эндо-
скопических изменений [41, 47]. Таким обра-
зом, вовлечение эзофагогастродуоденальной 
области выше в педиатрической практике и 
по данным литературы находится в диапазоне 
от 30 до 50% [6]. Если эзофагогастродуодено-
скопию регулярно проводят у бессимптомных 
взрослых больных, частота проявлений пора-
жения верхних отделов ЖКТ возрастает до 
того же уровня, что и в педиатрической попу-
ляции [20, 33]. Стоит также отметить, что раз-
ница в распространенности БК верхних отде-
лов ЖКТ у взрослых и детей, по крайней мере 
частично, связана с различиями в стандартах 
диагностического обследования.

Согласно литературным данным, прогно-
стическое значение поражения верхних от-
делов ЖКТ при БК вызывает противоречия. 
Ранее в литературе предполагалось, что обна-
ружение изменений в верхних отделах ЖКТ 

может иметь негативное прогностическое 
значение [68, 71]. Однако последние публика-
ции не подтверждают связь между поражени-
ем верхних отделов ЖКТ и неблагоприятным 
исходом [30], и оспаривается клиническое 
значение бессимптомного течения и отсут-
ствия эндоскопических изменений [33]. Во-
прос о том, могут ли проявления БК в виде 
поражения верхних отделов ЖКТ на момент 
постановки первичного диагноза предсказать 
осложненное течение заболевания, еще не 
был систематически и проспективно изучен.

ПОРАЖЕНИЕ ПИЩЕВОДА

К/686;<=>6< ?@BCD/<86C
БК пищевода встречается у 0,2–11% взрос-

лых и у 5–17% детей [7, 16, 17, 19, 62, 67]. 
Большинство случаев БК пищевода ассоции-
рованы с проявлениями в подвздошно-толстой 
кишке [82], при этом известно лишь несколько 
случаев, когда БК пищевода была единствен-
ной проблемой [52, 80]. У пациентов с гисто-
логическими признаками БК пищевода могут 
отсутствовать симптомы, или же они могут 
испытывать дисфагию, одинофагию, изжогу и 
боль в груди или эпигастрии [17].

Э8GB=>B?6;<=>HC >H@J68H
Неспецифические эндоскопические при-

знаки включают повреждение слизистой 
оболочки, эритему, узлы, рыхлость, эрозии, 
афты или перфоративные (герпесоподобные) 
язвы. При долгом течении могут образовы-
ваться камни на слизистой оболочке, свищи, 
а также может происходить утолщение сте-
нок вплоть до формирования стеноза [43, 53]. 
Средний (29%) и дистальный (29%) сегмен-
ты пищевода чаще подвержены поражению, 
в то время как проксимальные и диффузные 
формы менее распространены [17]. Отме-
чено, что K. Ramaswamy и соавторы [58] не 
обнаружили различий между эндоскопиче-
скими данными симптоматической и бессим-
птомной БК пищевода у детей. У пациентов с 
БК, сопровождающейся эозинофильным или 
лимфоцитарным эзофагитом, при эндоскопи-
ческом исследовании часто наблюдается об-
разование поперечных колец, что называется 
процессом трахеализации [50].

Г6=JB/BK6;<=>6< B=BM<88B=J6
Обычно гистологическое исследование 

показывает неспецифическое локальное лим-
фоплазмоцитарное воспаление собственной 
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пластинки (83%), которое может проникать 
через все слои стенки, с разной степенью 
активного воспаления и эрозий/язв. Частота 
обнаружения некротизирующих эпителио-
идных гранулем весьма различна и сильно 
зависит от типа образца (биопсия или резек-
ция) и протокола исследования (количество 
анализируемых срезов). Decker и соавт. [19] 
изучили все 20 случаев биопсии БК пищево-
да, диагностированных в Клинике Мейо в Ро-
честере с 1976 по 1998 год, и не обнаружили 
гранулем ни в одном из них. De Matos и соавт. 
[18] провели эзофагогастродуоденоскопию и 
илеоколоноскопию у детей и обнаружили гра-
нулематозное воспаление в образцах пищево-
да только в 2,7% случаев, определив пищевод 
как наименее частое место для этого гисто-
логического признака. Ammoury и соавт. [10] 
обнаружили гранулемы у 12% детей, что ука-
зывает на возможно более высокую частоту 
гранулем в педиатрической практике. Однако, 
согласно обзору литературы I. Rudolph и со-
авт., а также серии исследований D’Haens и 
соавт.,  гранулемы могут встречаться до 50% 
случаев у взрослых [16, 66]. Тем не менее для 
диагностики БК пищевода не следует пола-
гаться только на их обнаружение, необходимо 
интерпретировать неспецифические гистоло-
гические изменения в контексте анамнеза и 
эндоскопической картины.

Одновременный эозинофильный и лим-
фоцитарный эзофагит, характеризующийся 
повышенной интраэпителиальной эозинофи-
лией и лимфоцитозом (т.е. ≥15 эозинофилов 
в поле зрения под большим увеличением и 
≥20 лимфоцитов в поле зрения под бо́льшим 
увеличением соответственно), был описан у 
пациентов с БК [12, 21, 23, 42, 50, 51]. Спон-
гиоз, напоминающий контактный дерматит, и 
дискератоз также часто наблюдаются в этих 
случаях, в то время как отсутствие интра-
эпителиальных нейтрофилов является важ-
ным отличительным признаком от других 
форм эзофагита, включая рефлюкс- эзофагит. 
Хотя есть данные о повышенной связи лим-
фоцитарного эзофагита и БК у детей [21], у 
взрослых пациентов сообщается либо о бо-
лее низкой положительной прогностической 
ценности диагноза лимфоцитарного эзофа-
гита при сопутствующем БК [12, 60], либо 
не получается продемонстрировать значи-
мую связь между этими двумя состояниями 
[61]. Данные о совместном возникновении 
эозинофильного эзофагита и БК еще более 
противоречивы: в некоторых публикациях 
сообщается о 5-кратном увеличении частоты 

эозинофильного эзофагита среди пациентов 
с БК [23, 42], в то время как более актуаль-
ное популяционное исследование проде-
монстрировало обратную зависимость [75]. 
Считается, что различия в демографических 
показателях и частоте нераспознанных забо-
леваний (например, гастроэзофагеального 
рефлюкса и гастрита Helicobacter pylori) в 
контрольных группах объясняют эти разли-
чия, и необходимы дальнейшие исследова-
ния, чтобы лучше понять связь между лим-
фоцитарным/эозинофильным эзофагитом и 
БК [75].

Д6NN<@<8O6H/P8HC G6HK8B=J6>H 
Исключение других язвенных заболеваний 

(например, гастроэзофагеальный рефлюкс, 
цитомегаловирус, вирус простого герпеса, 
грибковый, медикаментозный и лучевой эзо-
фагит) и гранулематозных (например, реак-
ция на инородное тело, иммунологические 
нарушения, включая саркоидоз и иммуноде-
фициты, а также инфекции, особенно тубер-
кулез) состояний является важной частью 
микроскопического исследования. Что каса-
ется лимфоцитарного и эозинофильного эзо-
фагита, то в дифференциальную диагностику 
включаются другие заболевания, такие как це-
лиакия и другие аутоиммунные расстройства 
(например, тиреоидит Хашимото), проявле-
ния дерматологических заболеваний, связан-
ных с лихеноидным эзофагитом, аллергиче-
ские реакции, в том числе на лекарственные 
препараты и пищевые продукты, системные 
заболевания с эозинофилией тканей, наруше-
ния моторики, неопластические поражения и 
диабет [27, 65]. Вспомогательные методы мо-
гут быть использованы для идентификации 
инфекционных агентов или для верификации 
гастроэзофагеального рефлюкса. Однако из-
за неспецифического характера гистологиче-
ских изменений и частого отсутствия подроб-
ного клинического анамнеза во многих случа-
ях точный диагноз БК пищевода установить 
невозможно. 

ПОРАЖЕНИЕ ЖЕЛУДКА

К/686;<=>6< ?@BCD/<86C 
Клиническое поражение желудка при БК 

было обнаружено у 0,5–4% пациентов с БК 
[59, 71]. Однако, если эзофагогастродуоде-
носкопия с биопсией проводится в качестве 
части первичного диагностического обсле-
дования, особенно у детей, гистологические 
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изменения (то есть очаговое воспаление) 
могут быть обнаружены примерно у полови-
ны пациентов [20, 33, 38, 64, 79]. Несмотря 
на то что гастрит является наиболее частым 
проявлением поражения верхних отделов 
ЖКТ, изолированная БК желудка встречается 
крайне редко [15, 59], поскольку поражение 
желудка обычно происходит у пациентов с 
сопутствующим заболеванием двенадцати-
перстной кишки (то есть гастродуоденальная 
форма БК). В большинстве случаев также 
наблюдаются проявления в нижних отделах 
желудочно-кишечного тракта [30, 33]. Боль-
шинство случаев БК желудка проходят с ми-
нимальными симптомами, но у некоторых па-
циентов могут наблюдаться тошнота, рвота, 
анорексия, чувство переполнения после еды, 
боли в животе, кровотечение и хроническая 
анемия, связанная с дефицитом железа. Сим-
птомы обструкции пилоруса могут развиться 
при прогрессировании антропилорического 
стеноза [59].

Э8GB=>B?6;<=>HC >H@J68H
Эндоскопически чаще всего замечаются 

поражения антральной и привратниковой 
областей, в то время как поражения тела и 
дна желудка встречаются реже. Обычно на-
блюдаются отек слизистой оболочки, эрозии, 
язвы (поверхностные и глубокие; афтоид-
ные, линейные и змеевидные), узловатость 
и более специфические изменения, такие 
как поражения, напоминающие «бамбуко-
вые стебли». В отличие от других грубых 
изменений поражения типа «бамбуковых 
стеблей» чаще всего встречаются на малой 
кривизне проксимального отдела желудка 
и представляют собой линейные трещины, 
пересекающие вздутые продольные склад-
ки. Японские исследователи сообщили, что 
эти поражения имеют специфичность око-
ло 95% и чувствительность 40% для БК [25, 
40]. В случаях с более выраженным транс-
муральным поражением могут наблюдаться 
утолщение слизистой оболочки, ригидность 
стенок с уменьшенной перистальтикой и 
стриктура антрального отдела или приврат-
ника, что может ухудшить общую картину. 
Перфорация желудка и свищи встречаются 
редко и обычно являются результатом спаек 
с воспаленными сегментами подвздошно-о-
бодочной кишки [29]. Учитывая прерыви-
стый характер распространения БК, реко-
мендуется взять несколько биоптатов как из 
эндоскопически пораженных, так и из нор-
мально выглядящих областей.

Г6=JB/BK6;<=>6< B=BM<88B=J6
Обычно микроскопический анализ БК по-

казывает неспецифический активный хрони-
ческий гастрит, отрицательный на H. pylori. 
Гастрит, отрицательный на H. pylori, был 
обнаружен у 26% детей с БК, в то время как 
в контрольной группе такой гастрит был об-
наружен только у 2% [26]. В редких случаях, 
особенно у детей, может быть замечен повы-
шенный интраэпителиальный лимфоцитоз и 
картина, схожая с лимфоцитарным гастритом 
[84]. Гастрит с очаговым воспалением крипт, 
представляющий собой специфическую фор-
му гастрита, обнаруживается у 43–55% па-
циентов с БК [48, 57, 79]. Инфильтрат в ос-
новном состоит из лимфоцитов и макрофагов 
(иногда с эпителиоидной морфологией), сме-
шанных с различным количеством нейтрофи-
лов и эозинофилов. Хотя обычно не исполь-
зуют иммуногистохимическое исследование 
для изучения типов воспалительных клеток, 
характерное перифовеолярное или периглан-
дулярное скопление макрофагов и Т-клеток 
может быть обнаружено с помощью антител 
CD68 и CD3 соответственно [4, 56]. Грануле-
мы обычно плохо сформированы и мелкие, 
но могут встречаться и обширные гранулемы 
с гигантскими клетками. K. Yao и соавт. [86] 
показали, что микрочастицы макрофагов и 
эпителиоидных клеток являются типичными 
для БК и отсутствуют у пациентов с ЯК. Кро-
ме того, такие микрочастицы (54,5%) встре-
чались чаще, чем гранулемы (18,2%).

M.H. Magalhães-Costa и соавт. [46] отмети-
ли, что микрочастицы макрофагов могут быть 
найдены также у пациентов с ЯК и в контроль-
ной группе без ВЗК, и их наличие было в ос-
новном связано с инфекцией H. pylori. Кроме 
того, могут появляться лимфоидные агрегаты, 
фиброз и эпителиоидные гранулемы. Как и в 
случае поражения пищевода, частота обна-
ружения гранулем в литературе значительно 
различается (от 0 до 80%) и зависит от типа 
образца (резекция или биопсия) [49], мето-
дики отбора образцов (например, количество 
биопсийных фрагментов) и обработки ткани 
(например, количество гистологических сре-
зов, использование последовательных срезов 
или более глубоких уровней) [59]. Что ка-
сается выбора проб, гранулемы могут быть 
обнаружены как на сильно пораженных, так 
и на нормальных участках. Однако частота 
обнаружения гранулем коррелирует с локали-
зацией и эндоскопическим типом поражения, 
на которое направлена биопсия. Образцы из 
антрального отдела желудка чаще содержат 
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гранулемы, чем образцы из тела желудка [32]. 
Согласно исследованиям, в основном прове-
денным на японской популяции, фокусиров-
ка на поражениях типа «бамбуковые стебли» 
может обеспечить относительно высокий 
уровень обнаружения гранулем (от 14,3 до 
45,5%), хотя другие исследователи получили 
противоречивые результаты [25].

Д6NN<@<8O6H/P8HC G6HK8B=J6>H 
В случаях эндоскопической ригидности 

стенок в запущенных случаях можно предпо-
ложить сифилис желудка, ревматологические 
заболевания, амилоидоз, а также диффузный 
рак желудка и лимфомы. Помимо случаев, 
связанных с ВЗК, H. pylori-негативный хро-
нический активный гастрит может представ-
лять собой H. pylori гастрит, при котором 
микроорганизмы не обнаруживаются из-за 
маскирующего эффекта терапии антибиоти-
ками и ингибиторами протонной помпы, не-
адекватного отбора проб или неоптимального 
окрашивания. Следовательно, рекомендуется 
иммуногистохимическое исследование для 
исключения присутствия редких бактерий 
H. pylori, не обнаруживаемых при окраске ге-
матоксилином и эозином [14]. Следует иметь 
в виду, что БК желудка может сосуществовать 
с гастритом, вызванным H. pylori [64]. Также 
H. pylori-негативный хронический активный 
гастрит может быть вызван другими инфекци-
ями (например, сифилитической, грибковой 
или цитомегаловирусной) или ятрогенными 
причинами (например, применение нестеро-
идных противовоспалительных препаратов, 
назначение ингибиторов контрольных точек 
иммунного ответа, применяемых в онколо-
гии, реакция «трансплантат против хозяина») 
[37, 85]. Аналогичным образом, хотя модель 
гастрита с очаговым воспалением крипт была 
описана у большого процента пациентов с БК, 
он может развиться при множестве других 
состояний. У взрослых положительная про-
гностическая ценность гастрита с очаговым 
воспалением крипт при ВЗК составляет всего 
~5%, а в педиатрической практике ~75% [48]. 
Хотя в случаях с детьми значительно чаще 
встречается БК (55%), ЯК также может инду-
цировать аналогичные изменения (30%) [79]. 
Таким образом, когда гастрит с очаговым вос-
палением крипт наблюдается в отсутствие 
инфекции H. pylori, патологоанатомическое 
заключение может включать комментарий о 
возможном ВЗК, особенно при наличии ми-
крочастиц макрофагов или эпителиоидных 
клеток [49].

Более 50% случаев гранулематозного га-
стрита в Северной Америке связаны с БК 
[73]. Среди других заболеваний, которые 
могут проявляться гранулемами желудка, яв-
ляются туберкулез, сифилис или грибковые 
инфекции, паразиты, саркоидоз, гранулемато-
зный васкулит, реакция на инородное тело [8, 
22, 69, 83]. Туберкулез желудочно-кишечного 
тракта обычно поражает илеоцекальную об-
ласть, в то время как о вовлечении в патоло-
гический процесс желудка сообщается лишь 
в ~6% случаев [76]. Как и при БК, наиболее 
часто поражаются препилорическая и ан-
тральная области [72]. Однако эндоскопиче-
ская картина, как правило, иная, и в большин-
стве случаев туберкулез желудка проявляется 
в виде большой незаживающей язвы или под-
слизистого образования. К сожалению, эпи-
телиоидные гранулемы не всегда являются 
отличительным гистологическим признаком 
казеозного некроза [47, 87]. Учитывая пре-
восходную чувствительность полимеразной 
цепной реакции, при наличии возможности, 
следует отдавать предпочтение данному ме-
тоду диагностики [11].

ПОРАЖЕНИЕ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

К/686;<=>6< ?@BCD/<86C 
Проявления БК в двенадцатиперстной 

кишке наблюдаются у 2–4% всех взрослых 
пациентов, а в тощей кишке — у 4–10% па-
циентов [35, 80]. Однако, согласно исследо-
ваниям среди детей, включая случаи без сим-
птомов с эндоскопически нормальной две-
надцатиперстной кишкой, микроскопические 
изменения с неясными клиническими послед-
ствиями обнаруживаются с высокой частотой 
(от 28 до 48%) [26, 31, 38, 74, 77]. Изолиро-
ванное поражение двенадцатиперстной киш-
ки не является типичным для БК, и обычно 
дуоденальные проявления — часть более ши-
рокого спектра гастродуоденальной или дуо-
денальной формы БК [44, 55, 63]. Наиболее 
часто (32%) поражается бульбарная (прокси-
мальная) часть двенадцатиперстной кишки, а 
также антральная и привратниковая области 
желудка. У меньшего числа пациентов (18%) 
поражение распространяется на дистальный 
отдел двенадцатиперстной кишки, что обыч-
но сопровождается поражением тощей киш-
ки [54, 68]. Ретроспективное исследование 
F.W. Nugent и соавт. показало, что почти у 
трети пациентов с БК двенадцатиперстной 
кишки в анамнезе уже было ВЗК, в то время 
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как у более чем половины пациентов БК же-
лудка была диагностирована одновременно с 
заболеванием нижних отделов ЖКТ. Изоли-
рованное (на момент постановки диагноза) 
гастродуоденальное поражение было выявле-
но только у 17% пациентов. В общей слож-
ности примерно у 90% пациентов за период 
исследования развилось поражение нижних 
отделов желудочно-кишечного тракта [54]. 
Клинические симптомы в значительной сте-
пени совпадают с БК желудка. Редкое ослож-
нение в виде бульбарного стеноза может при-
вести к задержке опорожнения желудка [24], 
в то время как дуоденопанкреатический свищ 
и фиброзный стеноз ампулы двенадцатипер-
стной кишки могут вызывать рефрактерную 
боль в животе и острый или хронический 
панкреатит [3, 55].

Э8GB=>B?6;<=>HC >H@J68H
При дуоденоскопии могут быть обнару-

жены такие признаки, как очаговый отек, ги-
перемия и рыхлость слизистой оболочки, а 
также афтоидные, круглые или продольные 
эрозии и язвы. Изменения слизистой оболоч-
ки, напоминающие «булыжную мостовую», 
и зубчатые складки Керкринга в двенадца-
типерстной кишке часто свидетельствуют 
о БК. Зубчатые изменения складок имеют 
диагности ческую специфичность 94%, хотя 
их чувствительность составляет всего 10% 
(по сравнению с 1,5% при ЯК) [25]. В случа-
ях с трансмуральным поражением слизистой 
оболочки и фиброзом могут наблюдаться 
признаки стеноза двенадцатиперстной киш-
ки, включая уменьшенную растяжимость, 
ригидность и сужение просвета. Другой от-
носительно специфической эндоскопической 
особенностью является наличие продольно 
расположенных выступающих образований, 
обозначаемых как «выпуклые образования, 
похожие на четки» [59].

Г6=JB/BK6;<=>6< B=BM<88B=J6 
Как и для других сегментов верхних от-

делов ЖКТ, гистологические показатели при 
БК двенадцатиперстной кишки часто быва-
ют неспецифичными. В большинстве слу-
чаев можно наблюдать очаговое воспаление 
крипт с разной степенью атрофии ворсинок 
и увеличением интраэпителиального лимфо-
цитоза [33, 36]. Отмечается, что более чем в 
15% случаев БК двенадцатиперстной кишки 
наблюдается повышенный интраэпители-
альный лимфоцитоз, при этом часто архи-
тектура ворсинок остается сохранной [77]. 

По данным E.R. Patterson и соавт., только у 
5% пациентов с повышенным интраэпите-
лиальным лимфоцитозом имеется БК. Для 
БК характерно равномерное распределение 
интраэпителиальных Т-клеток от верхушки 
ворсинок к основанию крипт [58]. Во многих 
случаях также обнаруживается фовеолярная 
метаплазия [34]. Фовеолярная метаплазия 
уже давно выявляется при различных формах 
дуоденита, включая язвенное поражение, в то 
время как псевдопилорическая метаплазия 
используется как признак хронического иле-
ита. Однако недавно было признано, что фо-
веолярная метаплазия неспецифична для по-
ражения верхних отделов ЖКТ, и обе формы 
желудочной метаплазии могут развиться при 
БК подвздошной кишки [13]. Эпителиоидные 
гранулемы присутствуют примерно в трети 
случаев (диапазон от 0 до 49%) [33, 53].

Д6NN<@<8O6H/P8HC G6HK8B=J6>H
Дифференциальный диагноз БК двенадца-

типерстной кишки включает другие причины 
активного дуоденита, афтозных эрозий, уве-
личение интраэпителиального лимфоцитоза и 
атрофию ворсинок. Язвенный дуоденит у па-
циентов с гастритом H. pylori, а также ятроген-
ным повреждением (например, из-за нестеро-
идных противовоспалительных препаратов) 
также могут вызывать активный дуо денит с 
ограниченной атрофией ворсинок, фовеоляр-
ной метаплазией и повышением интраэпите-
лиального лимфоцитоза. S. Hardee и соавт. 
сравнили гистологические изменения пора-
жения двенадцатиперстной кишки при БК у 
детей с другими различными этиологически-
ми типами дуоденита и стремились выявить 
микроскопические особенности, характерные 
для БК двенадцатиперстной кишки. Исклю-
чая гранулемы (которые обладают низкой 
чувствительностью), очаговый активный дуо-
денит с криптитом был наиболее характерной 
особенностью ВЗК, в то время как значитель-
ный интраэпителиальный лимфоцитоз, осо-
бенно с выраженной атрофией ворсинок, зна-
чительно чаще встречался при целиакии [31]. 
У пациентов с БК могут быть положительные 
серологические тесты на тканевую трансглу-
таминазу и дезаминированный глиадиновый 
пептид. Этот ложноположительный результат 
в сочетании с повышенным интраэпителиаль-
ным лимфоцитозом может быть возможной 
причиной диагностической ошибки. Однако у 
этих пациентов нет восприимчивых HLA-га-
плотипов [81]. Подобно другим сегментам 
верхних отделов ЖКТ, наличие гранулема-
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тозного воспаления имеет свои собственные 
дифференциально-диагностические особен-
ности. Типичные гранулемы, связанные с БК, 
мелкие и плохо сформированные, в то время 
как крупные некротизирующие гранулемы 
более характерны для инфекционной этиоло-
гии, включая туберкулез ЖКТ [72].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на улучшения методов диагно-
стики ВЗК, выявление БК представляет собой 
сложную задачу, поскольку поражаться мо-
жет любой участок пищеварительной систе-
мы, а не только толстая кишка. В частности, 
поражение верхних отделов ЖКТ. Данная 
локализация БК может усложнять и увели-
чивать сроки диагностики заболевания, что 
в конечном итоге приведет к более позднему 
началу лечения и будет негативно влиять на 
течение и исход. В связи с этим необходимо 
более пристальное внимание при проведе-
нии дифференциальной диагностики пора-
жений верхних отделов ЖКТ, особенно при 
первичном обследовании пациентов и при 
постановке диагноза. Особенно это актуаль-
но в педиатрической практике, так как у де-
тей эзофагогастродуоденальные проявления 
БК встречаются чаще, чем у взрослых, в том 
числе в виде изолированного поражения, без 
вовлечения толстой или подвздошной кишки.
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РЕЗЮМЕ. Спустя 100 лет с момента создания методики функциональной диагностики по-
чек, так называемой пробы Зимницкого, она до сих пор является обязательным компонен-
том диагностики ренальной патологии. Обращается внимание как на важность проведения 
данной интегральной по характеру пробы для оценки способности почек концентрировать 
и разводить мочу, так и на зависимость этих процессов от согласованной работы нефронов, 
общей гемодинамики, почечного кровотока, реологии крови, а также нейрогуморальных 
воздействий и других факторов, причем нарушение любого звена приводит к изменению 
функции почек. Приводятся данные о попытках совершенствования трактовок пробы, о 
введении дополнительных терминов. Подчеркивается, что изучение показателей функ-
ционирования почек на любом уровне организации (субклеточном, клеточном, органном, 
организменном) в режиме дня и ночи, безусловно, затрагивает проблему циркадных био-
логических ритмов (часов). Проба Зимницкого, несомненно, во многом отражает как цент-
ральные, так и локальные циркадные почечные ритмы и их нарушения в патологии. Идея, 
заложенная С.С. Зимницким, — «изучить больной орган ... в его движении, в его живой 
работе, в его функциях» в условиях суточного наблюдения будет наполняться современ-
ным содержанием, включающим циркадное мониторирование тех патогенетических про-
цессов, которые лежат в основе нефрологической  патологии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: проба Зимницкого, суточное мониторирование, почки, циркадные 
ритмы
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ABSTRACT. 100 years after the creation by Professor S.S. Zimnitsky of the method of functional 
diagnostics of the kidneys or so-called “Zimnitsky test”, it is still an obligatory component of 
the diagnosis of kidney diseases. Attention is drawn both to the importance of carrying out this 
integral by nature test to assess the ability of the kidneys to concentrate and dilute urine, and to 
the dependence of these processes on the coordinated work of nephrons, general hemodynamics, 
renal blood flow, blood rheology, as well as neurohumoral effects and other factors, and violation 
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of any link leads to a change in kidney function. The data on attempts to improve the interpretation 
of the sample, on the introduction of additional terms are given. It is emphasized that the study of 
kidney functioning indicators at any level of organization (subcellular, cellular, organ, organismal) 
in the day and night mode certainly affects the problem of circadian biological rhythms (clocks). 
Zimnitsky’s sample undoubtedly reflects in many ways.

KEYWORDS: Zimnitskiy test, daily monitoring, kidneys, circadian rhythms

В руководстве [5] обращается внимание 
как на важность проведения данной инте-
гральной по характеру пробы для оценки спо-
собности почек концентрировать и разводить 
мочу, так и на зависимость этих процессов от 
согласованной работы нефронов, общей ге-
модинамики, почечного кровотока, реологии 
крови, а также нейрогуморальных воздей-
ствий и других факторов, причем нарушение 
любого звена приводит к изменению функции 
почек.

Отметим, что, судя по литературе, пре-
имущества пробы Зимницкого, как любого су-
точного мониторирования, включают возмож-
ность ранней диагностики заболеваний почек.

Любопытно, что в клинике профессора 
А.Я. Ярошевского [10] еще в начале 70-х го-
дов прошлого века было показано, что проба 
Зимницкого выявляла нарушения концентра-
ционной функции почек, которая страдает 
часто раньше других, наравне с пробой на 
концентрацию по Фольгарду при целом ряде 
нефрологических заболеваний (острый диф-
фузный и хронический гломерулонефрит, 
хронический пиелонефрит).

Вполне естественно, что проба Зимницко-
го продолжала совершенствоваться. Речь не 
идет о замене этой пробы на более предпоч-
тительное определение осмоляльности мочи, 
особенно нефрологами и реаниматолога-
ми, — метод, поддающийся стандартизации 
и менее подверженный влиянию различных 
факторов при оценке и мониторинге функций 
почки [5].

Речь идет о совершенствовании самой про-
бы Зимницкого, в частности, о современной 
клинической интерпретации показателей от-
носительной плотности мочи [2]. Так, авторы 
представляют «сравнительный анализ разно-
чтений в трактовке одних и тех же терминов 
и понятий, а также численных значений от-
носительной плотности мочи в условиях со-
хранной функции почек и при возникновении 
нарушений функций канальцевого аппарата 
при патологии почек» [2].

В работе [2] вводятся три новых понятия: 
дизостенурия, олигостенурия I и II степени, 
что, по мнению авторов, восполняет тот про-

…Клиника внутренних болезней 
есть прикладная физиология человека.

С.С. Зимницкий, 1924
Вершина научного творчества С.С. Зимницкого — 

исследования в нефрологии1.
Ослопов В.Н. и др., 2023

Удивительно, как быстро развиваются и 
совершенствуются диагностические подходы 
во всех областях медицины, обеспечивая реа-
лизацию концепций «прецизионной медици-
ны», «персонализации в медицине» [6], когда 
появляются доступные технологии, основан-
ные на генетической и молекулярной диагно-
стике.

Развиваются также и функциональные 
подходы, как например, различные варианты 
наблюдения за функциями различных орга-
нов в суточной временной динамике (суточ-
ное мониторирование артериального дав-
ления, ЭКГ, пульса, дыхания и насыщения 
крови кислородом, уровня глюкозы в крови, 
суточное мониторирование сонограммы моз-
га и т.п.). Известные преимущества подобных 
исследований очевидны и определяют их ши-
рокое применение в диагностике.

Прошло 100 лет со времени создания 
С.С. Зимницким методики функциональной 
диагностики почек, о которой было сообщено 
в Обществе Врачей при Казанском Универси-
тете 15 декабря 1921 года [4]. С.С. Зимниц-
кий подчеркивал: «…я стремлюсь изучить 
больной орган не в состоянии покоя, а в его 
движении, в его живой работе, в его функци-
ях» [4].

Спустя 100 лет так называемая проба Зим-
ницкого является до сих пор обязательным 
компонентом диагностики заболеваний по-
чек [9].

Условия проведения пробы Зимницко-
го, оценка результатов исследования давно 
и хорошо описаны, в частности, в недавно 
вышедшем руководстве для врачей «Анализ 
мочи» [5] и не входят в задачи данной статьи. 

1 Цит. по: Ослопов В.Н., Хазова Е.В., Хасанов Н.Р. 
и др. Вершина научного творчества С.С. Зим ниц-
кого — исследования в нефрологии [7].
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бел, который ранее существовал при оценке 
значений величин относительной плотности 
мочи в клинической практике. Термин «ди-
зостенурия», который предлагается в обсуж-
даемой работе [2], — это любое отклонение 
показателей относительной плотности мочи 
от функциональной нормы.

Два других термина касаются выделе-
ния двух степеней олигостенурии: I степени 
(<1022–1017) и II степени (<1017–1012), при-
чем граница между I и II степенью олигостен-
урии выбрана с учетом того, что именно при 
значениях 1017–1018 может впервые возник-
нуть преходящая задержка продуктов азоти-
стого обмена — креатинина и мочевины.

Думается, что предлагаемая авторами не-
которая детализация трактовок результатов 
пробы Зимницкого отражает стремление по-
высить объективность оценки этой пробы, 
хотя термин «дизостенурия» кажется излиш-
ним для применения в клинической практи-
ке [2].

Упомянем лишь, что у детей младшего 
возраста применяется модификация пробы 
Зимницкого — проба Рейзельмана, при кото-
рой сбор мочи проводят через свободные ин-
тервалы времени (свободная проба). 

Идея оценивать лабораторные показатели 
в моче в суточной динамике используется в 
различных диагностических ситуациях, на-
пример при оценке суточного глюкозуриче-
ского профиля или определении белка в моче 
за сутки, обычно в трех различных порциях.

Изучение показателей, отражающих ту или 
иную сторону функционирования органов, в 
частности почки, на любом уровне организа-
ции (субклеточном, клеточном, органном, ор-
ганизменном) в режиме дня и ночи, безуслов-
но, затрагивает проблему циркадных (цирка-
дианных) биологических ритмов (часов). 

К настоящему времени накоплен большой 
объем информации, касающийся циркадных 
ритмов в почках, их функции и регуляции [11]. 

Эта область знаний поражает не только 
открытиями в области молекулярных и гене-
тических механизмов почечных циркадных 
ритмов, но и раскрытием особенностей пато-
генеза почечной патологии (например, хрони-
ческой болезни почек, люпус-нефрита) на ос-
нове дисфункции этих циркадных ритмов [14].

Одна из целей подобных исследований 
циркадных ритмов — получить научный 
фундамент для трансляции потенциала цир-
кадной медицины при лечении заболеваний 
почек, как это было, в частности, хорошо раз-
работано при бронхиальной астме [8].

Отметим, что в отечественной литерату-
ре проблема циркадных почечных ритмов и 
их регуляция рассмотрена в обзоре [1] еще 
в 2010 году. В работе [1] обсуждены, в част-
ности, циркадные колебания (забор крови и 
мочи каждые 3 часа) у здоровых людей объема 
мочи, экскреции Na+, альбумина и бета 2-ми-
кроглобулина, а также скорости клубочковой 
фильтрации и канальцевой реабсорбции.

Было отмечено [1], что клиническое значе-
ние циркадных колебаний функциональных 
показателей изучено недостаточно, как и па-
тогенетическая роль их нарушений. Перспек-
тивным направлением клинических исследо-
ваний является изучение влияния циркадных 
осцилляций почечных функций на регуляцию 
артериального давления [13].

Представляет интерес работа [11], в кото-
рой сделаны любопытные и важные выводы о 
том, что ритмы почечных функций эндогенны 
по происхождению и не являются следствием 
поведения, приема пищи и положения тела.

В заключение отметим, что циркадные 
ритмы почек касаются скорости клубочковой 
фильтрации, а также канальцевой реабсор-
бции и диуреза [12]. При этом изменения в 
циркадном ритме функций почек связаны с 
развитием артериальной гипертензии, хро-
нической болезни почек, почечного фиброза 
и камней в почках. Кроме этого, нарушение 
работы циркадных часов почек может влиять 
на фармакокинетику и/или фармакодинамику  
различных лекарственных средств, что явля-
ется важным фактором при лечении некото-
рых заболеваний почек [12].

Проба Зимницкого, несомненно, во мно-
гом отражает как центральные, так и локаль-
ные циркадные почечные ритмы и их измене-
ния при патологии. Думается, что идея, зало-
женная С.С. Зимницким, — «изучить больной 
орган … в его движении, в его живой работе, 
в его функциях» [3] в условиях суточного на-
блюдения будет наполняться современным 
содержанием, включающим циркадное мо-
ниторирование тех патогенетических процес-
сов, которые лежат в основе нефрологической 
патологии.

«Что заставляет тикать почечные часы?» 
(What Makes the Kidney Clocks Tick?) — таково 
название главы в недавнем обзорном исследова-
нии (Circadian clocks of the kidney: function), в ко-
тором намечаются лечебные подходы (“drugging 
the clock” — «управление часами»), основанные 
на влиянии на ход почечных часов [11].

Ход развития современной медицинской 
науки подтверждает, что проба Зимницко-
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го — «самая физиологичная почечная проба, 
все диагностические возможности которой до 
настоящего времени еще не исчерпаны» [7].
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РЕЗЮМЕ. Проблемы ожирения и хронической сердечной недостаточности (ХСН), их не-
однозначное взаимное влияние, а также подходы к лечению остаются одними из наиболее 
актуальных в современной медицине. В данной статье предпринята попытку раскрыть 
взаимодействие ожирения и ХСН, а также эффекты терапии, направленной на снижение 
массы тела, на течение и прогноз ХСН. Авторы дают трактовку феномену «парадокса ожи-
рения», приводят его убедительное объяснение и данные о целесообразности оптимиза-
ции массы тела у пациентов с ХСН. Для диагностики ожирения и оценки эффективности 
его лечения предложено использовать ряд дополнительных методов диагностики объема 
жировой ткании «метаболически нормального» ожирения, а также обязательно учитывать 
и другие важные прогностические факторы риска ССЗ. К ним относят оценку липидо-
граммы, уровень артериального давления и глюкозы крови, чувствительности к инсулину, 
объем талии, толерантность к физической нагрузке. В статье приведены данные о новей-
ших исследованиях препаратов групп iSGLT2 и aGLP-1, которые в данное время являются 
прорывным достижением в медицине, в частности при лечении ХСН. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая сердечная недостаточность, ожирение, 
фармакотерапия, iSGLT2, aGLP-1, парадокс ожирения
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ABSTRACT. The problems of obesity and chronic heart failure (CHF), their ambiguous mutual 
influence, as well as treatment approaches remain among the most relevant in modern medicine. 
This article attempts to reveal the interaction of obesity and CHF, as well as the effects of weight 
loss therapy on the course and prognosis of CHF. The authors interpret the phenomenon of the 
“obesity paradox”, provide its convincing explanation and data on the expediency of optimizing 
body weight in patients with CHF. To diagnose obesity and evaluate the effectiveness of its 
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treatment, it is proposed to use a number of additional methods for diagnosing the volume of fat 
tissue of “metabolically normal” obesity, as well as to take into account other important prognostic 
risk factors for CVD. These include an assessment of the lipidogram, blood pressure and glucose 
levels, insulin sensitivity, waist size, and exercise tolerance. The article presents data on the 
latest studies of drugs of the iSGLT2 and aGLP-1 groups, which are currently a breakthrough 
achievement in medicine, in particular in the treatment of CHF.

KEYWORDS: chronic heart failure, obesity, pharmacotherapy, iSGLT2, aGLP-1, obesity 
paradox

ВВЕДЕНИЕ

Одними из самых значимых и актуаль-
ных проблем современного здравоохранения 
являются вопросы ожирения и хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). Как ожи-
рение, так и ХСН с полным правом можно 
отнести к «болезням цивилизации» [1, 6], 
появление которых напрямую связано с по-
вышением уровня жизни и ее продолжитель-
ности. При этом нередко два этих патологи-
ческих состояния сочетаются друг с другом, 
оказывая сложное, не всегда однозначное, 
воздействие на организм человека. Однако 
данные последних лет все более убедительно 
демонстрируют, что оптимизация массы тела 
у пациентов с ХСН (особенно у пациентов с 
ХСН и сохранной фракцией выброса левого 
желудочка (ХСНсФВ)) на фоне терапии пре-
паратами групп ингибиторов натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2-го типа (iSGLT2) и 
агонистов рецепторов глюкагоноподобного 
пептида 1-го типа (aGLP-1) улучшают их со-
стояние и прогноз. В данной статье авторы 
предприняли попытку раскрыть взаимодей-
ствие ожирения и ХСН и эффекты терапии, 
направленной на снижение массы тела, на те-
чение и прогноз ХСН.

ВЗАИМОСВЯЗЬ ОЖИРЕНИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ 
ПАТОЛОГИИ. ПАРАДОКС ОЖИРЕНИЯ

Преобладающая на сегодня точка зрения, 
подтвержденная данными многочисленных 
исследований, говорит о том, что ожирение 
является одним из важных неблагоприятных 
факторов, способствующих развитию раз-
личных сердечно-сосудистых заболеваний, 
в итоге приводящих к развитию ХСН [3, 9, 
14]. Однако с начала 2000-х годов все чаще 
появляются сообщения о том, что пациенты с 
избыточной массой тела и ожирением от лег-
кой до умеренной степени без наличия ХСН, 
а также и при ее наличии, имеют лучшие ис-
ходы по сравнению с пациентами с нормаль-

ной массой тела [15, 23] или пациентами, 
которые снизили массу тела за время иссле-
дования [25, 27]. Этот факт привел к появле-
нию термина «парадокс ожирения» (obesity 
paradox) [4].

«Парадокс ожирения» заключается в том, 
что наличие ожирения у пожилых людей или 
пациентов с несколькими хроническими за-
болеваниями может иметь защитное действие 
и связано со снижением смертности [2, 19], 
в то время как похудение чаще всего связано 
с увеличенным риском смертности. Перед на-
учным сообществом встал вопрос: так ли уж 
вреден лишний вес и насколько универсален 
данный феномен?

Как оказалось, «парадокс ожирения» име-
ет вполне убедительное объяснение [10], свя-
занное с неполноценной оценкой трофоло-
гического статуса пациентов (использование 
в подавляющем большинстве исследований 
индекса массы тела Кетле (ИМТ) в качестве 
единственного диагностического критерия 
ожирения) и различными методологическими 
ошибками (некорректные группы сравнения, 
отсутствие учета других факторов риска, ре-
троспективный характер большинства научных 
работ и др.) при проведении исследований.

Более того, возможно найти несовершен-
ство в самом определении понятия «ожире-
ние». По мнению Всемирной организации 
здравоохранения, ориентиром для дифферен-
цировки нормальной и патологической мас-
сы тела является ИМТ [26]. Так, есть катего-
рия пациентов с нормальными показателями 
ИМТ, но с повышенным содержанием жиро-
вой ткани или с увеличенной окружностью 
талии. У этих людей определяется «ожирение 
с нормальным ИМТ» (нормальной массой 
тела). К тому же очевидно, что ИМТ может 
быть одинаковым у людей с разным процен-
том жировой ткани, что изначально ставит 
под сомнение корректность его применения 
[24]. Для усовершенствования определения 
ожирения необходимо отдельно оценивать 
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процент жировой ткани, например, используя 
параметры объема висцерального жира [10]. 
Бо́льшая часть публикаций говорит о том, что 
чем больше объем талии, тем больше риск 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [14].

В исследованиях, где сравнивают пациен-
тов, страдающих ХСН с ожирением, и с нор-
мальной массой тела, прогноз был хуже у лю-
дей в группе с ожирением. Но точно сказать, 
что это связано с избытком жировой ткани не-
возможно, так как выборки базировались на 
данных ИМТ. Возможно, пациенты с ожире-
нием имели менее выраженную ХСН либо бо-
лее ранние стадии ХСН, чем пациенты с нор-
мальной массой тела [13]. В исследованиях 
также не различали преднамеренную потерю 
веса (от диеты и физических упражнений) от 
непреднамеренной потери веса (вследствие 
болезни, на поздних стадиях ХСН и др.).

В связи с этим для диагностики ожирения 
и оценки эффективности его лечения предло-
жено использовать ряд дополнительных ме-
тодов диагностики объема жировой ткани и 
«метаболически нормального» ожирения, а 
также обязательно учитывать и другие важные 
прогностические факторы риска ССЗ. К ним 
относят оценку липидограммы, уровень ар-
териального давления и глюкозы крови, чув-
ствительности к инсулину, объем талии, толе-
рантность к физической нагрузке [12].

В исследовании N. Marcks и соавт. (2021) 
были проанализированы сведения, получен-
ные у 5819 пациентов с ХСН, а также до-
ступные данные об ИМТ, сопутствующих 
заболеваниях и исходах. Повышенный ИМТ 
является прогностически неблагоприятным 
фактором для пациентов в возрасте старше 
75 лет или с хотя бы одним сопутствующим 
заболеванием, но не для пациентов моложе 
75 лет и без сопутствующих заболевании. 
Это может ставить под сомнение защитный 
эффект ожирения при ХСН [21]. Влияние 
избыточной массы тела или ожирения у по-
жилых людей на ССЗ и смертность является 
спорным. Старение связано с увеличением 
висцерального жира и прогрессирующей по-
терей мышечной массы. Повышение массы 
жировой ткани у стариков повышало риск 
смертности от ССЗ, а ее снижение, наоборот, 
этот риск уменьшало. Таким образом, можно 
сделать вывод, что у людей старших возраст-
ных групп ИМТ не может служить в качестве 
единственного индикатора ожирения [17].

Следовательно, утверждение о том, что 
избыточная масса тела и ожирение являются 
благом для пациентов с кардиоваскулярной 

патологией, является все же несостоятель-
ным, а устранение избыточной массы тела 
может и должно являться одной из целей ком-
плексной терапии пациентов с хронической 
кардиоваскулярной патологией.

ISGLT2 КАК НОВЫЙ КЛАСС ПРЕПАРАТОВ В ЛЕЧЕНИИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Немногим более 10 лет назад в клиниче-
скую практику вошла новая группа гипогли-
кемических препаратов — iSGLT2. Основной 
механизма действия препаратов данной груп-
пы заключатся в блокировании фермента в 
проксимальных канальцах почек, который от-
вечает за реабсорбцию глюкозы, в итоге про-
исходит глюкозурия и полиурия. Это являет-
ся основным механизмом в снижении массы 
тела у пациентов, принимающих препараты 
данной группы [5]. В настоящее время уже из-
вестно более 10 представителей данного клас-
са, из которых в отечественной клинической 
практике наиболее часто применяются эмпа-
глифлозин, канаглифлазин и дапаглифлозин.

Первоначально iSGLT2 применялись толь-
ко лишь в качестве средств лечения сахарного 
диабета 2-го типа (СД2), однако в скором вре-
мени выяснилось, что помимо основного ги-
погликемического эффекта, данные препара-
ты улучшают прогноз пациентов с ХСН. Так, 
согласно данным исследований DAPA-HF, в 
котором принимали участие 4744 пациента с 
ХСН с низкой фракцией выброса левого же-
лудочка (ХСНнФВ), получавших дапаглифло-
зин, и EMPEROR-Reduced, в котором при-
нимали участие 3730 пациентов с ХСНнФВ, 
получавших терапию эмпаглифлозином [7], 
применение дапаглифлозина с поправкой на 
плацебо у пациентов с СД2 и без него при-
водило к снижению массы тела (–0,7 кг через 
4 месяца и –0,8 кг через 8 месяцев). Приме-
нение дапаглифлозина с поправкой на плаце-
бо у пациентов с СД2 и без него приводило к 
снижению массы тела (–0,7 кг через 4 месяца 
и –0,8 кг через 8 месяцев). Результаты обоих 
исследований показали, что применение пре-
паратов данной группы приводит к умень-
шению систолического давления, снижению 
госпитализации по поводу ХСН и летальных 
исходов [28].

С течением времени показания к примене-
нию iSGLT2 были существенно расширены, и 
в настоящее время они включены в россий-
ские и международные клинические рекомен-
дации в качестве средств лечения ХСНнФВ и 
ХСН с умеренно сниженной фракцией выбро-
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са левого желудочка (ХСНунФВ) [9, 22], вне 
зависимости от уровня гликемии. При этом 
очень важно отметить, что улучшение каче-
ства жизни у пациентов с ХСНнФВ на фоне 
приема эмпаглифлозина сочеталось со сниже-
нием массы тела [16].

АGLP-1 — НОВОЕ СЛОВО В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ С СОХРАНЕННОЙ 
ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В современных клинических рекомендаци-
ях, посвященных ведению пациентов с ХСН, 
основное значение уделяется ХСНнФВ. Имен-
но для этой группы пациентов предназначены 
препараты, направленные на специ фическое 
лечение ХСН и улучшающие прогноз, — бе-
та-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонисты 
спиронолактона, диуретики и iSGLT2. Тогда 
как для ХСН с ХСНсФВ все классы препа-
ратов, улучшающие прогноз при ХСНнФВ, 
оказались неэффективны [9], в связи с чем 
рекомендовалось «выявить и лечить основ-
ные факторы риска, этиологию и сопутствую-
щие заболевания при ХСНсФВ (артериальная 
гипертензия, амилоидоз, клапанные пороки 
и др.)» [28].

Но в 2023 году были опубликованы резуль-
таты исследований, которые, вероятно, от-
крывают новую главу в лечении пациентов с 
ХСНсФВ. И связана эта новая перспектива с 
применением aGLP-1.

Препараты класса aGLP-1 первоначально, 
так же как и iSGLT2, использовались для ле-
чения СД2 [8]. Механизм действия aGLP-1 
заключается в глюкозозависимой стимуля-
ции секреции инсулина и глюкозозависимом 
подав лении секреции глюкагона, также их 
прием вызывает снижение моторики желуд-
ка и всасывания глюкозы после еды, устра-
няет инсулинорезистентность перифериче-
ских тканей и снижает продукцию глюкозы 
печенью. Еще один из важных механизмов 
действия заключается во влиянии на ядра ги-
поталамуса, чем обеспечивается быстрое на-
сыщение и снижение аппетита, что приводит 
к выраженному снижению массы тела у паци-
ентов, принимающих эти препараты [20].

В исследовании LEADER принимали уча-
стие 9430 пациентов с высоким кардиоваску-
лярным риском [11]. Пациенты получали лира-
глутид в дозе 1,8 мг в дополнение к стандартной 
сахароснижающей терапии. Главными резуль-
татами влияния лираглутида на сердечно-сосу-
дистые исходы в исследовании LEADER стали: 

снижение на 13% риска развития первичной 
комбинированной конечной точки, на 22% — 
риска смертности от ССЗ, на 15% — общей 
смертности по сравнению с плацебо [11].

В исследовании STEP-HFpEF принимали 
участие 529 пациентов (263 получали семаглу-
тид, 266 плацебо) с ХСН II–IV функциональ-
ного класса (NYHA) с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка. Пациенты имели 
право на участие в программе, если у них была 
ФВЛЖ ≥45%, ИМТ ≥30 кг/м2, функциональный 
класс NYHA со II по IV, суммарный клиниче-
ский балл по опроснику кардиомиопатии Кан-
зас-Сити (KCCQ-CSS) <90 баллов и по край-
ней мере 1 из следующих признаков: 1) повы-
шенное давление наполнения (на основании 
катетеризации правых отделов сердца или 
технологии дистанционного датчика давления 
в легочной артерии); 2) повышенные уровни 
натрийуретических пептидов; 3) госпитали-
зация по поводу ХСН в течение предыдущих 
12 месяцев и необходимость постоянного ле-
чения диуретиками и/или эхокардиографиче-
ские отклонения. Всех пациентов разделили 
на 3 группы в зависимости от ФВЛЖ от 45 
до 49% (n=85), от 50 до 59% (n=215) и ≥60% 
(n=229). Они получали семаглутид в дозе 
2,4 мг 1 раз в неделю на протяжении 52 не-
дель. Конечные результаты показали, что у па-
циентов с ХСНcФВ и ожирением прием сема-
глутида уменьшал симптомы, толерантность к 
физической нагрузке, а также влиял на сниже-
ние массы тела в одинаковой степени во всех 
трех группах пациентов. Было также выявле-
но уменьшение показателей воспаления, улуч-
шение показателей теста 6-минутной ходьбы 
и улучшение показателей конечных исходов. 
Полученные данные стали фактически первым 
подтверждением эффективности применения 
каких-либо фармакологических препаратов (а 
именно aGLP-1 семаглутида) у пациентов с 
ожирением и ХСНсФВ, причем эффект пре-
парата, вероятно, непосредственно связан со 
снижением массы тела пациентов [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Препараты групп iSGLT2 и aGLP-1 в дан-
ное время являются прорывным достиже-
нием в медицине, в частности при лечении 
ХСН. Один из основных кардиопротектив-
ных эффектов препаратов данных групп за-
ключается в снижении массы тела у пациен-
тов, благодаря чему эти лекарственные сред-
ства получили успех в области, в которой их 
применение изначально не предполагалось. 
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Тем не менее необходимы дальнейшие про-
спективные исследования, чтобы четко отве-
тить на вопрос о точной патофизиологиче-
ской роли снижения массы тела при исполь-
зовании препаратов групп iSGLT2 и aGLP-1 
как основного положительного эффекта при 
терапии ХСН.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Дивертикулярная болезнь толстой кишки (ДБТК) и колоректальный 
рак (КРР) являются двумя наиболее распространенными желудочно-кишечными заболе-
ваниями, обеспечивающими высокую нагрузку на систему здравоохранения. Проведение 
скрининга КРР при ДБТК связано со значительными материальными затратами на прове-
дение колоноскопии с последующим взятием биопсии из слизистой оболочки кишечника. 
Цель исследования. Определить прогностическую значимость фекального кальпротектина 
(ФК), в плане возможного скрининга, дивертикулярной болезни толстой кишки (ДБТК) и 
при ее сочетании с колоректальным раком (КРР). Материалы и методы. В исследование 
включено 60 пациентов с ДБТК старше 40 лет, которые были распределены на 2 группы: 
в первую группу вошли 30 пациентов с ДБТК; во вторую группу вошли 30 пациентов с 
ДБТК и КРР (I или II стадии). Группу сравнения составили 25 практически здоровых чело-
век, прошедших плановую диспансеризацию. Все пациенты обследованы в соответствии с 
целью и задачами настоящей работы по единой программе, включающей рутинные лабора-
торные и инструментальные (колоноскопия и ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости) данные. Включенным в обследование пациентам проводился анализ кала на 
скрытую кровь и определение уровня ФК. Результаты. У пациентов с ДБТК положитель-
ная реакция кала на скрытую кровь обнаружена у 3,3%, а при ее сочетании с КРР — у 30% 
(p <0,05). У пациентов с ДБТК наиболее часто определялись значения ФК в диапазоне от 
50 до 200 мкг/г — у 33,3%, а у пациентов с ДБТК в сочетании с КРР — у 60% (p <0,05). 
В группе пациентов с ДБТК в сочетании с КРР уровень ФК в среднем составил 83,53 мкг/г, а 
в группе с ДБТК — 67,24 мкг/г, при значениях данного показателя в группе практически здо-
ровых пациентов 31,12 мкг/г (p <0,05). Сравнение между собой больных с ДБТК и КРР пока-
зало, что у пациентов с ДБТК в сочетании с КРР определялись более высокие показатели ФК 
(p <0,05). Выводы. ФК может использоваться в качестве маркера для скрининга КРР и ДБТК. 
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ABSTRACT. Introduction. Diverticular disease of the colon (DD) and colorectal cancer (CRC) 
are the two most common gastrointestinal diseases that place a high burden on the healthcare 
system. Screening for CRC in DBTC is associated with significant material costs for colonoscopy 
followed by biopsy from the intestinal mucosa. To determine the prognostic significance of fecal 
calprotectin (FC) in patients with (DD) and in its combination with CRC. The aim is to determine 
the prognostic significance of fecal calprotectin (FC) in patients with diverticular disease of the 
colon (DD) and in its combination with colorectal cancer (CRC). Materials and methods. The 
study included 60 patients over 40 years of age with DD, who were divided into 2 groups: the first 
group included 30 patients with DD; the second group included 30 patients with DD and CRC 
(stages I or II). The comparison group consisted of 25 practically healthy people who underwent a 
routine medical examination. All patients were examined in accordance with the purpose and ob-
jectives of this work according to a single program, including routine laboratory and instrumental 
(colonoscopy and ultrasound examination of the abdominal organs) data. All patients underwent 
stool testing for occult blood and FC levels. Results. In patients with DD, a positive fecal occult 
blood reaction was found in 3.3%, and when combined with CRC, in 30% (p <0.05). In patients 
with DD, FC values were most often determined in the range from 50 to 200 μg/g (which may in-
dicate an organic disease in remission) — in 33.3%, and in patients with DD in combination with 
CRC — in 60% (p <0.05). In patients with DD, the level of FC was significantly higher than in 
representatives of the group of practically healthy patients (p <0.05). Thus, in the group with DD 
in combination with CRC, the FA level was 83.53 μg/g, in the group with DD 67.24 μg/g, while 
the values of this indicator in the group of practically healthy patients were 31.12 μg/g (p <0.05). 
A comparison between patients with DD and CRC showed that patients with DD in combination 
with CRC had higher FC values (p <0.05). Conclusions. FC is a prognostically valuable marker 
for the detection of CRC in patients with DD. 

KEYWORDS: diverticular disease of the colon, colorectal cancer, fecal calprotectin

ВВЕДЕНИЕ

Дивертикулярная болезнь толстой киш-
ки (ДБТК) и колоректальный рак (КРР) яв-
ляются двумя наиболее распространенными 
желудочно-кишечными заболеваниями, обе-

спечивающими высокую нагрузку на систему 
здравоохранения. На данном этапе развития 
цивилизации во многих странах фиксирует-
ся значительный рост ДБТК, которая встре-
чается у 5% у людей в возрасте до 40 лет и 
до 50–66% у лиц старше 80 лет [1]. По мере 
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увеличения продолжительности жизни и чис-
ла лиц пожилого и старческого возраста на 
фоне изменения диетических привычек дан-
ная патология может принять угрожающий 
характер. В то же время КРР является тре-
тьим наиболее часто диагностируемым раком 
и второй по значимости причиной смерти от 
онкопатологии. Только в 2020 году во всех 
странах мира было выявлено около 1,9 мил-
лиона новых случаев КРР и более 900 000 
смертей, связанных с данной неоплазией [2]. 
Важно отметить, что появляется все больше 
данных, свидетельствующих о наличии повы-
шенного риска развития КРР у пациентов с 
ДБТК [3–5]. Крупное популяционное когорт-
ное исследование, включавшее 389 184 участ-
ников, показало, что у пациентов с ДБТК до-
стоверно чаще повышен риск манифестации 
рака толстой кишки [6]. Эта связь базируется 
на имеющихся общих факторах риска, таких 
как возраст, пищевые привычки, отсутствие 
физической активности, избыточный вес, ве-
дущих к манифестации минимального хро-
нического воспаления, сопровождающегося 
нарушением пролиферативных процессов в 
слизистой оболочке толстой кишки [7, 8]. 

Проведение скрининга КРР при ДБТК свя-
зано со значительными материальными затра-
тами на проведение колоноскопии с последу-
ющим взятием биопсии из слизистой оболоч-
ки кишечника. Использование же в качестве 
скрининга КРР определения кала на скрытую 
кровь не дает обнадеживающих результатов. 
Вместе с тем отмечается отсутствие скринин-
гового теста на ДБТК, что с увеличением чис-
ла лиц пожилого и старческого возраста де-
лает эту необходимость особенно актуальной. 
В связи с этим требуется поиск новых про-
гностических маркеров, которые можно было 
бы использовать в качестве скрининга ДБТК 
и КРР у лиц с ДБТК. Таким маркером может 
выступать фекальный кальпротектин (ФК), 
который является одним из чувствительных 
показателей воспаления толстой кишки и 
используется главным образом при клини-
ческой оценке воспалительных заболеваний 
кишечника. Этот белок высвобождается во 
время активации или гибели клеток, стабилен 
в кале в течение нескольких дней после вы-
ведения, неинвазивен, экономичен и прост в 
применении для пациентов [9]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью настоящего исследования явилось 
определение прогностической значимости 

фекального кальпротектина в плане возмож-
ного скрининга дивертикулярной болезни 
толстой кишки и при ее сочетании с колорек-
тальным раком.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 60 пациен-
тов старше 40 лет с ДБТК. Испытуемые были 
распределены на 2 группы: в первую группу 
вошли 30 пациентов с ДБТК (16 мужчин и 
14 женщин; средний возраст 64,7±5,8 года); 
во вторую группу вошли 30 пациентов с 
ДБТК и КРР (I или II стадии) (13 мужчин и 
17 женщин; средний возраст 66,3±7,1 года). 
Группа сравнения включала 25 практически 
здоровых человек, прошедших диспансериза-
цию (13 мужчин и 12 женщин; средний воз-
раст 38,2±4,1 года). 

Постановка диагноза ДБТК осуществля-
лась на основании Клинических рекомен-
даций по ДБТК, разработанных Российской 
гастроэнтерологической ассоциацией и Ассо-
циацией колопроктологов России (2021) [10]. 
ДБТК соответствовало обнаружение хотя бы 
одного дивертикула в ободочной кишке при 
отсутствии каких-либо признаков видимых 
воспалительных изменений в дивертикулах. 

Постановка диагноза КРР базировалась на 
основании Клинических рекомендаций по зло-
качественным новообразованиям ободочной 
кишки, разработанных Ассоциацией онкологов 
России, Общероссийской общественной орга-
низацией «Российское общество клинической 
онкологии», Российским обществом специали-
стов по колоректальному раку и Общероссий-
ской общественной организацией «Ассоциация 
колопроктологов России» (2022) [11].

У всех пациентов проводился иммунохи-
мический анализ кала на скрытую кровь в 
кале. Содержание ФК определялось при по-
мощи экспресс-анализатора BUHLMANN 
Quantum Blue.

Все включенные  пациенты были ознаком-
лены с целью и задачей настоящего исследо-
вания. Их решение об участии было закреп-
лено подписанием бланка-формы информи-
рованного согласия. 

Исследование в рамках диссертационной 
работы было одобрено Локальным этическим 
комитетом ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. 
И.М. Сеченова» Минздрава России (Сече-
новский Университет) (протокол № 25-22 от 
08.12.2022 г.).

Статистический анализ проводился в со-
ответствии с поставленной целью. Для оцен-
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ки нормальности распределения переменных 
использовался критерий Шапиро–Уилка. Для 
числовых переменных были рассчитаны: 
средний показатель и среднеквадратичное 
отклонение (M±σ), 95% доверительный ин-
тервал (95% ДИ). В случае подтвержденного 
нормального распределения совокупностей 
способом оценки статистической значимо-
сти различий между средними величинами 
использовался t-критерий Стьюдента. В слу-
чаях, когда распределение хотя бы одной из 
совокупностей не являлось нормальным, для 
сравнения использовался метод непараметри-
ческого анализа — U-критерий Манна–Уит-
ни. Данные, представленные в номинальной 
шкале, сравнивались при помощи таблиц 
сопряженности с вычислением критерия χ2 
Пирсона. В случае, если в любой из ячеек че-
тырехпольной таблицы значение было менее 
10, для оценки уровня значимости различий 
использовался точный критерий Фишера. Для 
проведения статистического анализа исполь-
зовалась программа SPSS 22.0 (SPSS Inc., 
США) для Windows (Microsoft Corporation, 
США), причем р <0,05 считался статистиче-
ски значимым.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Клинические данные пациентов с ДБТК 
и КРР представлены на рисунке 1. Среди 
кишечных проявлений у пациентов первой 
и второй групп наиболее часто встречались 
жалобы на метеоризм, запор, боль по ходу 
толстого кишечника, связанную с дефекаци-
ей, не менее одного раза в неделю, чувство 
неполного опорожнения кишечника после 
дефекации, болезненность при пальпации по 

ходу толстого кишечника. При этом у пациен-
тов с КРР значительно чаще встречался запор 
по сравнению с группой с ДБТК (80% против 
46,6% соответственно; p <0,05). 

В исследовании была проведена оценка 
результатов анализа кала на скрытую кровь 
в исследуемых группах. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что ни у одного па-
циента группы здоровых не было обнаруже-
но положительной реакции кала на скрытую 
кровь, которая обычно очень часто выявляет-
ся у пациентов с ДБТК в сочетании с КРР. Так, 
анализ кала на скрытую кровь у пациентов с 
ДБТК был положителен у 3,33%, в то время 
как у пациентов с КРР — у 30% (p <0,05). 

Оценка показателей ФК показала, что ни у 
одного пациента не было зафиксировано зна-
чений, превышающих 200 мкг/г, свидетель-
ствующих об активно развивающемся орга-
ническом заболевании с воспалением желу-
дочно-кишечного тракта. При этом в группе 
здоровых пациентов не было зафиксировано 
значений ФК выше 50 мкг/г, что говорит об 
отсутствии воспалений желудочно-кишечно-
го тракта у включенных в данную группу. В 
то же время у пациентов с ДБТК наиболее 
часто определялись значения ФК в диапазо-
не от 50 до 200 мкг/г — у 33,3%, а у паци-
ентов с ДБТК в сочетании с КРР — у 60% 
(p <0,05).

Оценка количественных показателей ФК 
дает основание сделать вывод о том, что у 
пациентов первой, второй групп уровень ФК 
значительно выше, чем у представителей 
группы практически здоровых пациентов 
(p <0,05) (рис. 2). Так, в группе с ДБТК в соче-
тании с КРР уровень ФК составил 83,53 мкг/г, 
в группе с ДБТК — 67,24 мкг/г, при значениях 

Рис. 1. Структура основных клинических проявлений в исследуемых группах. * p <0,05 между 1-й и 2-й группами 

Fig. 1. Structure of the main clinical manifestations in the study groups. * p <0.05 between groups 1 and 2

Метеоризм / 
Flatulence
Запор / 
Constipation
Диарея / 
Diarrhea

Боли по ходу толстого кишечника, связанные с дефекацией, не менее 1 раза 
в неделю / Pain of the colon related to bowel movements, at least 1 time per wee
Чувство неполного опорожнения кишечника после дефекации / Feeling of 
incomplete bowel movement after defecation
Болезненность при пальпации по ходу толстого кишечника / Painfulness during 
palpation the colon

70% 66,6%

46,6%

80%

16,6% 10%

70%
76,6%

60% 63,3%
53,3% 56,6%

Первая группа (ДБТК; n=30) / 
The first group (DD; n=30)

Вторая группа (ДБТК + КРР; n=30) / 
The second group (DD+CRC; n=30)



ORIGINAL PAPERS62

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL  VOLUME 6, N 2, 2024 ISSN 2713-1912

данного показателя в группе практически здо-
ровых пациентов — 31,12 мкг/г (p <0,05). 

Сравнение между собой групп с ДБТК 
показало, что у пациентов с ДБТК в сочета-
нии с КРР наиболее высокие показатели ФК 
(p <0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящем исследовании нам удалось 
установить, что у пациентов с ДБТК в сочета-
нии с КРР значительно выше уровень ФК по 
сравнению с представителями групп с ДБТК 
и здоровых пациентов. Полученные нами 
данные подтверждаются в ряде работ, в кото-
рых производилась оценка диагностической 
значимости ФК для раннего выявления как 
ДБТК, так и КРР [12–19]. При этом у пациен-
тов с ДБТК и КРР реакция кала на скрытую 
кровь была положительной у 30% пациентов, 
а у пациентов с ДБТК без КРР — у 3,33%. По 
данным Ming Lu и соавт., скрининг на основе 
определения крови в кале пропускает более 
76% случаев КРР [20].

Данные клинических исследований свиде-
тельствуют о том, что у пациентов с КРР уро-
вень ФК повышен и возвращается к нормаль-
ному уровню после выполнения резекции [17, 
21]. Причина, по которой у пациентов с КРР 
повышен уровень ФК, неизвестна. Колорек-
тальный рак связан с местной воспалитель-
ной реакцией различной интенсивности [22]. 
Предполагается, что локальное высвобож-

дение хемотаксического фактора приводит 
к привлечению нейтрофилов в очаг опухо-
ли [23]. Различные воспалительные клетки, 
преимущественно вдоль инвазивного края, 
инфильтрируют ткань КРР человека. Актив-
ность кальпротектина часто обнаруживает-
ся в гранулоцитах и макрофагах при КРР, и 
повышенное количество гранулоцитов было 
обнаружено в кале пациентов с КРР, вероят-
но, из-за выделения из изъязвленной опухоли 
[22]. В одном из исследований сравнивались 
уровни ФК с анализами скрытой крови в кале 
у 62 пациентов с КРР и сообщалось, что чув-
ствительность и специфичность уровней ФК 
для КРР составили 79 и 72% соответственно 
[23]. В нашем исследовании также было об-
наружено, что у пациентов с КРР значитель-
но чаще встречалась положительная реакция 
на скрытую кровь в кале. Вероятно, именно 
скрытое кровотечение является причиной по-
вышения уровня ФК [22]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, можно сделать вывод, 
что ФК может использоваться в качестве 
скрининга для выявления колоректального 
рака рака у пациентов с ДБТК. Учитывая, 
что ДБТК и КРР протекают на фоне мини-
мального воспаления слизистой оболочки 
кишечника, а также недостаточно высокую 
прогностическую значимость определения 
скрытой крови в кале при КРР и отсутствие 
скрининговых тестов в диагностике ДБТК, 
ФК может рассматриваться в качестве пер-
спективного метода в диагностике данной 
патологии. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Хилотораксом принято называть скопление лимфы в плевральной 
полости. Оптимальная лечебная тактика при хилотораксе все еще вызывает споры и за-
висит от внутригоспитальных стандартов. Цель исследования: ретроспективный анализ 
случаев оказания специализированной медицинской помощи больным с хилотораксом 
различного генеза. Материалы и методы. В работе представлены результаты лечения 27 
больных хилотораксом, находившихся в хирургических отделениях СПб ГБУЗ «Городская 
больница № 26» в период с 2012 по 2022 г. Средний возраст пациентов составил 55,1±16,61 
года. В зависимости от природы развития хилоторакса пациенты разделены на две груп-
пы: посттравматический хилоторакс (n=14) и хилоторакс, возникший на фоне различной 
запущенной онкологической патологии (n=13). Результаты и обсуждение. Лечение начи-
налось с консервативного этапа, включавшего дренирование плевральной полости, назна-
чение октреотида, парентерального питания в течение 7–10 дней. Консервативная терапия 
оказалась эффективной только в 5 случаях из 27. При отсутствии положительных измене-
ний выполнялось клипирование или перевязка грудного лимфатического протока в над-
диафрагмальной области. Во всех случаях получены хорошие результаты: прекращение 
хилореи, расправление легкого в сроки от 2 до 8 суток. У пациентов с нетравматическим 
генезом хилоторакса длительность послеоперационного периода была несколько длиннее. 
Результаты клипирования грудного протока не отличались от перевязки всего клетчаточ-
ного массива в наддиафрагмальной области между нисходящим отделом аорты, пище-
водом и v. azygos. Заключение. Наддиафрагмальная перевязка грудного лимфатического 
протока является высокоэффективным способом лечения хилоторакса различного генеза. 
Обнаружение грудного лимфатического протока может быть затруднено. В этом случае 
операцией выбора является перевязка всего клетчаточного массива, располагающегося 
между пищеводом, медиальной стенкой нисходящего отдела аорты и v. azygos.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хилоторакс, лимфорея, грудной лимфатический проток, 
торакоскопия, клипирование грудного лимфатического протока

EXPERIENCE OF SURGICAL TREATMENT OF CHYLOTHORAX

© Alexey V. Reshetov1, 2, Mikhail A. Protchenkov1, 3, Alexander Yu. Litvinov1, 2, 
Igor V. Karpatsky3, Maxim V. Gavshchuk1, 3, Dmitriy A. Svirido1, Alexey V. Yelkin2



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 67

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 6   N 2   2024 EISSN 2713-1920

1 City Hospital No. 26. 2 Kostyushko str., Saint Petersburg 196247 Russian Federation
2 North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov. 47 Piskarevskiy pr., Saint Petersburg. 
195067 Russian Federation; 41 Kirochnaya str., Saint Petersburg, 191015 Russian Federation
3 Saint Petersburg State Pediatric Medical University. 2 Lithuania, Saint Petersburg 194100 Russian Federation

Contact information: Alexey V. Reshetov — Candidate of Medical Sciences, surgeon City Hospital No. 26; Associate 
Professor of the Department Phthisiopulmonology and Thoracic surgery NWSMU named after I.I. Mechnikov. 
E-mail: reshetal@mail.ru   ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7392-6654   AuthorID: 420714

For citation: Reshetov AV, Protchenkov MA, Litvinov AYu, Karpatsky IV, Gavshchuk MV, Svirido DA, Yelkin AV. 
Experience of surgical treatment of chylothorax. University Therapeutic Journal. 2024;6(2):66–73. 
DOI: https://doi.org/10.56871/UTJ.2024.64.56.008

Received: 29.12.2023  Revised: 25.02.2024  Accepted: 01.03.2024

ABSTRACT. Introduction. A chylothorax is usually called an accumulation of lymph in the 
pleural cavity. The optimal treatment tactics for chylothorax is still controversial and depends 
on hospital standards. The aim of the study: retrospective analysis of cases of providing specia-
lized medical care to patients with chylothorax of different genesis. Materials and methods. 
The study presents result of treatment of 27 patients with chylothorax who were treated in sur-
gical departments of St. Petersburg State Budgetary Institution “City Hospital No. 26” in the 
period from 2012 to 2022. The average age of patients was 55.1±16.61 years. Depending on the 
nature of chylothorax development, the patients were divided into two groups: posttraumatic 
chylothorax (n=14) and chylothorax that occurred on the background of various advanced onco-
logic pathology (n=13). Results and discussion. Treatment started with the conservative stage, 
which included drainage of pleural cavity, administration of octreotide, parenteral nutrition for 
7–10 days. Conservative therapy was effective only in 5 out of 27 cases. In case of absence of 
positive changes, clipping or ligation of the thoracic lymphatic duct in the supradiaphragmatic 
region was performed. Positive outcomes were obtained in all cases, cessation of chylorrhea, 
lung repair within 2 to 8 days. In patients with non-traumatic genesis of chylothorax the du-
ration of postoperative period was slightly longer. The results of thoracic duct clipping did not 
differ from ligation of the whole cellular complex in the supradiaphragmatic region between 
the descending aorta, esopha gus and v. azygos. Conclusion. Supradiaphragmatic ligation of the 
thoracic lymphatic duct is a highly effective treatment option for chylothorax of various genesis. 
Detection of the thoracic lymphatic duct may be difficult. In this case, the operation of choice 
is ligation of the entire cellular mass, located between the esophagus, the medial wall of the 
descending aorta and v. azygos.
KEYWORDS: chylothorax, lymphorrhea, thoracic lymph duct, thoracoscopy, thoracic lymph 
duct clipping

ВВЕДЕНИЕ

Хилотораксом принято называть скопле-
ние лимфы в плевральной полости. Это до-
статочно редкое, угрожающее жизни в случа-
ях неадекватного лечения осложнение [1–4]. 
Наиболее частыми причинами развития хи-
лоторакса являются открытые и закрытые по-
вреждения грудной клетки, ятрогенная хирур-
гическая травма, встречающаяся, по данным 
литературы, примерно в 0,5–1% операций на 
органах груди [4, 5]. Хилоторакс также мо-
жет осложнять течение некоторых онкологи-
ческих заболеваний [3], ухудшая результаты 
лечения и увеличивая сроки госпитализации.

Клинические проявления хилоторакса в 
основном связаны с появлением массивно-

го плеврального выпота с соответствующей 
клинической картиной, ухудшением состоя-
ния из-за значительных потерь электролитов, 
белков, жиров. Могут также отмечаться им-
мунодефицит и лимфопения [1, 6].

Оптимальная лечебная тактика при хило-
тораксе все еще вызывает споры и зависит от 
внутригоспитальных стандартов. Консерва-
тивная терапия обычно рассматривается как 
лечение первого этапа. Она включает в себя 
парентеральное питание, эвакуацию хилезно-
го выпота из плевральной полости и заканчи-
вается индукцией плевродеза. Однако неод-
нократные пункции, дренирование плевраль-
ной полости с целью ликвидировать одышку 
и другие признаки дыхательной недостаточ-
ности значительно повышают риск инфици-
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рования плевральной полости [7, 8]. Критери-
ями положительной динамики могут служить 
уменьшение суточной продукции плевраль-
ного выпота и расправление легкого. При 
неудаче консервативного лечения в течение 
7–14 дней, как правило, переходят к хирур-
гическим методам. Встречаются сообщения 
о выполнении ранних (в пределах первых 2 
суток) операций, обычно в случаях лимфореи 
более 2 литров в сутки [1]. Для лечения хило-
торакса предложено несколько вариантов хи-
рургических вмешательств, включающих ин-
дукцию плевродеза, плеврэктомию, перевязку 
или клипирование грудного лимфатического 
протока (ГЛП), плевроперитонеальный шунт. 
В последние годы в литературе появились со-
общения об успешном применении эмболи-
зации ГЛП [9, 10]. Выбор лечебной тактики 
зависит от исходной патологии, типа первич-
ного хирургического вмешательства и должен 
быть индивидуальным в каждом случае.

Лигирование ГЛП было впервые описано 
R.S. Lampson в 1948 г. с летальностью от 50 до 
15% по мере внедрения методики [11]. В на-
стоящее время этот показатель не превышает 
3% [1, 4]. Считается, что хирургическое лиги-
рование ГЛП должно предприниматься до раз-
вития осложнений. Хотя эту процедуру обыч-
но стремятся выполнять торакоскопически, 
многие хирурги описывают сложности при об-
наружении и выделении ГЛП и в связи с этим 
полагаются на правостороннюю торакотомию.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования — ретроспективный 
анализ случаев оказания специализированной 

медицинской помощи больным с хилоторак-
сом различного генеза. Актуальность темы 
определяется небольшим количеством пу-
бликаций и клинических наблюдений в оте-
чественной и зарубежной литературе, посвя-
щенных данному вопросу. Объем и тактика 
оказания медицинской помощи, сроки выпол-
нения и тип хирургического вмешательства 
до сих пор являются предметом дискуссии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование представляет собой ре-
троспективный анализ результатов лечения 
27 больных хилотораксом, находившихся в 
хирургических отделениях СПб ГБУЗ «Го-
родская больница № 26» в период с 2012 по 
2022 г. Количество мужчин и женщин в ис-
следованном материале оказалось примерно 
одинаковым (М:Ж=0,93:1). Средний возраст 
пациентов составил 55,1±16,61 года. В зави-
симости от природы развития хилоторакса 
пациенты разделены на две группы: посттрав-
матический хилоторакс (n=14) и хилоторакс, 
возникший на фоне различной запущенной 
онкологической патологии (n=14) (рис. 1). 
Распределение пациентов по полу в обеих 
группах было примерно одинаковым. 

Основную массу (92,9%) первой груп-
пы составили пациенты, у которых хило-
торакс оказался осложнением различных 
вмешательств на органах грудной полости. 
В 5 (35,7%) случаях причиной являлись ана-
томические резекции легких, сопровождав-
шиеся лимфодиссекцией. У 4 (28,6%) паци-
ентов было выполнено удаление новообразо-
ваний и лимфатических узлов средостения, 

Рис. 1. Структура и количество пациентов с хилотораксом 

Fig. 1. Structure and number of patients with chylothorax
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4 (28,6%) больных перенесли кардиохирурги-
ческие операции с вовлечением, как правило, 
дуги аорты. В результате закрытой травмы 
груди хилоторакс развился лишь у одной па-
циентки. 

Вторую группу составили пациенты с он-
кологическими заболеваниями, имевшие мно-
жественные поражения лимфатических уз-
лов средостения. Причинами в большинстве 
случаев служили лимфопролиферативные 
заболевания (5 наблюдений) и рак легкого (4 
наблюдения). Остальные больные имели ме-
тастатические формы.

Злокачественные опухоли различных ло-
кализаций: предстательная железа, почка, 
шейка матки. У 3 пациентов с лимфопроли-
феративными заболеваниями и 2 пациентов 
с метастазами рака легкого хилоторакс был 
одним из первых проявлений заболевания. 
Остальные получали или имели в анамнезе 
сведения о проводимой ранее химио- и луче-
вой терапии. В эту же группу включили паци-
ентку, у которой хилоторакс осложнил тече-
ние лимфоангиолейомиоматоза легких.

У всех пациентов, кроме больной с закры-
той травмой груди, быстро излеченной кон-
сервативно дренированием плевральной по-
лости и диетой, заболевание было представле-
но рецидивирующим или длительно текущим 
хилотораксом. Хирургическое вмешательство 
потребовалось в 22 (81,5%) из 27 случаев.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Диагноз хилоторакса всем пациентам 
устанавливался на основании обнаружения 
массивного хилезного выпота, сопровождав-
шегося в той или иной степени выраженной 
дыхательной недостаточностью. Макроско-
пически выпот представлял собою жидкость 
беловато-желтого цвета с большим количе-
ством лимфоцитов, содержанием триглице-
ридов более 1,25 ммоль/л и pН, превышаю-
щим 7,4.

Лечение во всех случаях начиналось с 
консервативного этапа. Проводилось дли-
тельное дренирование плевральной полости, 
больные получали октреотид, парентераль-
ное питание в течение 7–10 дней. Эти меро-
приятия позволили добиться успеха только в 
5 случаях: у пациентки с закрытой травмой 
груди, у 2 больных, перенесших операцию 
на дуге аорты, и у 2 пациентов с опухолевым 
поражением медиастинальных лимфоузлов. 
Причем в последних двух случаях длитель-
ность консервативного лечения, основными 

компонентами которого были дренирование 
плевральной полости и индукция плевро-
деза, составила 1 и 1,5 месяцев. Остальные 
больные оперированы в связи с персистенци-
ей хилезного выпота на фоне отсутствия эф-
фекта от полного комплекса консервативного 
лечения. 

Целью хирургического лечения была пе-
ревязка грудного лимфатического протока в 
наддиафрагмальном его отделе. Операцию 
выполняли из правостороннего доступа под 
общей анестезией с однолегочной вентиля-
цией. Больной располагался на левом боку с 
небольшим наклоном вперед, как при боко-
вой торакотомии. Устанавливали два 10 мм 
троакара в восьмом и десятом межреберьях 
по средней аксиллярной линии. Третий 5 мм  
троакар устанавливали по задней аксилляр-
ной линии в девятом межреберье. Легкое 
отодвигали вперед и вниз граспером, после 
чего разделяли легочную связку. Дифферен-
цировалась нижняя легочная вена, и между 
ней и телами позвонков рассекалась медиа-
стинальная плевра от нижней легочной вены 
до диафрагмы. В ходе диссекции клетчатки 
средостения находили ГЛП, после чего кли-
пировали его несколько раз. Следует от-
метить, что поиски ГЛП были сопряжены 
со сложностями более чем в 72,7% случаев 
(16 больных) несмотря на то, что для облег-
чения его поиска за 3 часа до операции по 
зонду в двенадцатиперстную кишку вводили 
около 200 мл сливок с бриллиантовой зеле-
нью для усиления контрастирования лимфа-
тических путей. При отсутствии четкой ве-
рификации ГЛП (8 наблюдений) выполняли 
перевязку всего клетчаточного массива по 
месту его прохождения в наддиафрагмаль-
ной области. Для этого пищевод препариро-
вали от диафрагмального отверстия до ниж-
ней легочной вены и отводили медиально. 
Выделялась медиальная стенка нисходящей 
аорты позади пищевода. Единым блоком не-
рассасывающимся шовным материалом пе-
ревязывался весь массив фиброзно-жировой 
ткани между пищеводом, аортой и v. azygos 
на 1–2 см краниальнее уровня диафрагмы 
(рис. 2). В 3 случаях вышеописанную проце-
дуру выполняли из видеоторакоскопического 
доступа, в 5 наблюдениях дополнительно ис-
пользовали мини-торакотомию в восьмом ме-
жреберье. Дренаж устанавливался через от-
верстие торакопорта. Питание через рот без 
ограничений начинали с первого дня.

Хорошие результаты получены у всех 
оперированных пациентов. Течение ранне-



ORIGINAL PAPERS70

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL  VOLUME 6, N 2, 2024 ISSN 2713-1912

го послеоперационного периода в группе па-
циентов с посттравматическим хилотораксом 
отличалось от такового у пациентов с хилото-
раксом на фоне онкологических заболеваний. 
Если в первой группе хилорея по дренажу из 
плевральной полости прекращалась в течение 
первых двух суток послеоперационного пери-
ода, то во второй группе выделение хилезного 
выпота по дренажам продолжалось в сроки от 
2 до 8 суток (в среднем 4 суток). У пациентов 
с карциноматозом плевры (3 наблюдения) в 
послеоперационном периоде выполнялась ин-
дукция плевродеза с использованием талька по 
принятой методике, также тальковый плевродез 
использовали при лечении пациентки с лим-
фангиолейомиоматозом. При наблюдении за 
больными в сроки от 8 до 12 месяцев рецидива 
хилоторакса не выявлено ни в одном случае.

В группе пациентов с онкологическими за-
болеваниями и поражением медиастинальных 
лимфоузлов в 4 случаях наблюдали замедлен-
ное расправление легкого в предоперационном 
периоде. Было выявлено плевральное осумко-
вание выпота за счет плевральных напластова-
ний, которые в ходе операции, по возможно-
сти, разделяли. Практически все пациенты вы-
писаны без осложнений на 7–21-й день после 
операции. Только один пациент с операцией на 
дуге аорты в анамнезе оперирован повторно на 
2-е сутки послеоперационного периода по по-
воду свернувшегося гемоторакса.

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на множество классификаций 
хилоторакса, главным образом основанных 
на этиологических признаках, целесообразно 
разделять его на две большие группы: трав-
матический и нетравматический. Частота 
обоих вариантов в последние годы увеличи-
лась. Первый стал встречаться чаще в связи 
с внедрением в широкую практику сердеч-
но-сосудистых операций большого объема, 
вмешательств на лимфатическом аппарате 
средостения при онкологических заболевани-
ях, создающих условия для повреждения ГЛП 
и его крупных ветвей, встречающегося, по 
данным литературы, от 0,5 до 1,0% случаев 
[5]. Нетравматический хилоторакс встречает-
ся, как правило, при онкологических заболе-
ваниях, поражающих средостение и его лим-
фатический аппарат, что приводит к разрыву 
лимфатических путей [12]. Выживаемость 
онкологических больных с первичным опухо-
левым или метастатическим поражением сре-
достения за последние 20 лет возросла благо-
даря успехам системной противоопухолевой 
терапии.

Подходы к консервативному и хирурги-
ческому лечению хилоторакса описаны в 
литературе достаточно давно, однако из-за 
малого количества наблюдений даже в круп-
ных аналитических исследованиях выработка 
единой тактики является предметом дискус-
сий [6]. Консервативное лечение обычно яв-
ляется стартовым и направлено на создание 
условий для самостоятельного заживления 
дефекта протока. Одним из его компонентов, 
направленных на снижение давления в лим-
фатических путях с помощью уменьшения 
выработки хилуса, является перевод пациен-
тов на специальную углеводную диету с огра-
ничением перорального приема жидкости 
или полностью на парентеральное питание 
[13]. Дополнительно используют лекарствен-
ные препараты, уменьшающие продукцию 
хилуса: соматостатин, октреотид [1, 14–16]. 
Есть сведения о возможности использования 
этилэфрина в небольших дозах [1]. Одновре-
менно с этим эвакуируют хилезный выпот, 
как правило, путем дренирования плевраль-
ной полости, создают условия для расправ-
ления легкого и ликвидации остаточных по-
лостей, проводят заместительную терапию. 
По литературным данным, эти мероприятия 
приводят к успеху у более чем 50%  паци-
ентов с посттравматическим хилотораксом  
[5, 17]. В большинстве случаев это касается 

Рис. 2. Массив фиброзно-жировой ткани между пище-
водом, аортой и v. azygos взят на держалку и го-
тов к перевязке

Fig. 2. The mass of fibrous tissue between the esophagus, 
aorta and v. azygos is on a holder and ready for 
ligation
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пациентов, перенесших кардиохирургиче-
ские вмешательства [2, 7]. По нашим дан-
ным, при посттравматическом хилотораксе 
успех консервативной терапии оказался более 
скромным. Положительный результат был до-
стигнут только в 3 (21,4%) случаях, причем 
в 2 из них хилоторакс являлся осложнением 
кардио хирургических операций. Возможно, 
такие результаты объяснялись сложностями в 
обеспечении длительного полноценного кон-
сервативного лечения: парентерального пита-
ния, антисекреторных препаратов, восстанов-
ления потерь белка и электролитов. Учитывая 
сроки терапии в условиях стационара, такое 
лечение является достаточно дорогостоя-
щим. Кроме того, длительное дренирование 
плевральной полости значительно повышает 
риск ее инфицирования, что усложняет даль-
нейшую терапию.

Пациенты с нетравматическим пневмо-
тораксом чаще нуждаются в хирургическом 
лечении [3, 8, 9]. Это, с одной стороны, свя-
зано со сложностью быстро ликвидировать 
гипертензию в лимфатической системе при 
наличии ее прямого поражения, встречаю-
щегося при онкологических заболеваниях. 
С другой стороны, этим и без того нередко 
истощенным больным использование заме-
стительного парентерального питания за-
труднительно. В нашей практике попытка 
перевода пациентов на парентеральное пита-
ние практически во всех случаях (10 из 13) 
была неудачной из-за быстрого ухудшения 
состояния больных. Консервативное лечение 
путем длительного дренирования плевраль-
ной полости и неоднократных попыток ин-
дукции плевродеза привело к успеху только 
у 2 пациентов.

Учитывая все вышеописанные обстоя-
тельства, мы использовали хирургический 
метод лечения хилоторакса при отсутствии 
видимого эффекта (уменьшение количества 
выпота) после 10 дней консервативной тера-
пии, в случаях рецидивирующего его тече-
ния. Операцией выбора была перевязка или 
клипирование ГЛП в наддиафрагмальном 
отделе, выполняемая из правостороннего 
торакоскопического или мини-торакотоми-
ческого доступа. Правосторонний доступ 
более предпочтителен, что обусловлено то-
пографо-анатомическими особенностями: 
проток спаян с правой ножкой диафрагмы 
и на этом уровне проходит правее сред-
ней линии тела и грудной аорты, переходя 
на левую сторону только на уровне III–IV 
грудного позвонка [7, 15, 18]. Несмотря на 

это, в литературе также описаны торакоско-
пические и роботические вмешательства с 
левосторонним доступом, применяемые в 
случае левостороннего хилоторакса и ис-
ходной операции с целью избежать допол-
нительного вскрытия правой плевральной 
полости [19]. Следует отметить, что, по 
мнению большинства авторов [1, 8], визу-
ализация ГЛП во время операции представ-
ляет определенные сложности даже при 
предоперационных попытках его контра-
стирования. Это связано с его небольши-
ми размерами, возможными аномалиями 
расположения и удвоением, которые могут 
встречаться с частотой до 40% случаев [11]. 
В исследованном материале уверенно кли-
пировать ГЛП удалось только в 40% слу-
чаев. В остальных случаях выполнялась 
перевязка всего тканевого массива в над-
диафрагмальной области между пищево-
дом, медиальной стенкой аорты и v. azygos. 
Результаты оказались идентичны. Более 
того, в клинике пролечены 2 пациента с 
массивным, в 1 случае двусторонним, хи-
лотораксом, ранее оперированные в других 
лечебных учреждениях, где выполнялось 
клипирование грудного лимфатического 
протока и костальная плеврэктомия. Реци-
див заболевания в течение первого месяца 
после вмешательства может свидетельство-
вать о трудностях обнаружения протока или 
особенностях его анатомического строения, 
не распознанных в ходе первой операции. 
В ходе вмешательств у этих больных вме-
сто попыток идентификации ГЛП в рубцо-
вых тканях выполнялась перевязка всего 
клетчаточного массива по вышеописанным 
правилам. В обоих случаях достигнуты хо-
рошие результаты. У всех оперированных 
больных исчезновение хилореи отмечено в 
течение ближайшей недели после операции.

Таким образом, наддиафрагмальная пе-
ревязка ГЛП может успешно дополнить, а в 
ряде случаев являться альтернативой трудо-
емким и затратным консервативным методам 
лечения, способствует быстрому прекраще-
нию хилореи и уменьшает сроки стацио-
нарного лечения больных. Процедура легко 
выполняется из правостороннего малоинва-
зивного доступа с использованием видео-
торакоскопических технологий. При слож-
ностях обнаружения ГЛП перевязка всего 
клетчаточного массива, содержащего его, в 
наддиафрагмальной области может быть не 
менее успешна, чем изолированное клипиро-
вание. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наддиафрагмальная перевязка грудного 
лимфатического протока является высокоэф-
фективным способом лечения хилоторакса 
различного генеза. Обнаружение грудного 
лимфатического протока может быть затруд-
нено. В этом случае операцией выбора явля-
ется перевязка всего клетчаточного массива, 
располагающегося между пищеводом, меди-
альной стенкой нисходящего отдела аорты и 
v. azygos. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Возраст-ассоциированные глаукома и диабетическая ретинопатия в 
сочетании с саркопеническим ожирением, формирующимся преимущественно на фоне ги-
подинамии из-за дефицита зрения, потенциально способствуют снижению деятельности 
пациентов в повседневной жизни, но последняя практически не изучалась по специальным 
тестам, учитывающим нарушение зрения. Цель. Изучение особенностей влияния диабе-
тической ретинопатии и первичной глаукомы на деятельность в повседневной жизни паци-
ентов с саркопеническим ожирением. Материалы и методы. Обследовано в клинических 
условиях 125 пациентов 60–74 лет с саркопеническим ожирением и диабетической рети-
нопатией, 138 пациентов такого же возраста с саркопеническим ожирением и первичной 
глаукомой IIa стадии. Диагностика глаукомы и диабетической ретинопатии выполнялась 
по результатам комплексного клинического и аппаратного обследования пациентов и в со-
ответствии с критериями Национального руководства. Выявление саркопении проведено с 
помощью шкалы European working group on sarcopenia in older people, а ожирения — по ин-
дексу массы тела ≥30 кг/м2. Оценку деятельности в повседневной жизни выполняли по раз-
работанному нами специфическому тесту. Результаты и обсуждение. Установлено более 
существенное влияние диабетической ретинопатии, сочетанной с саркопеническим ожи-
рением, вызывающих полную зависимость от окружающих (12,18 баллов) в деятельности 
в повседневной жизни, чем влияние глаукомы, сочетанной с саркопеническим ожирением, 
вызывающих умеренную зависимость — 10,18 балла (p <0,01). Пациенты сопоставляемых 
групп имеют также статистически значимые различия по всем видам деятельности в по-
вседневной жизни, в том числе по ведущим — проведение нитки в иглу и стрижка ног-
тей. В частности, ограничения по проведению нитки в иглу у пациентов с диабетической 
ретинопатией и саркопеническим ожирением имеют 1,84±0,03 балла, что существенно 
выше, чем у пациентов с глаукомой и саркопеническим ожирением (p <0,01). Аналогичная 
закономерность установлена и для стрижки ногтей, ограничения по которой составляют 
1,75±0,03 балла и 1,43±0,04 балла соответственно. Выводы. Выявленные особенности вли-
яния глаукомы и диабетической ретинопатии, сочетанных с саркопеническим ожирением, 
следует использовать офтальмологам при формировании рекомендаций по поведению па-
циентов в быту.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, диабетическая ретинопатия, саркопеническое ожирение, 
деятельность в повседневной жизни, базовая функциональная активность, пожилые
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ABSTRACT. Introduction. Age-associated glaucoma and diabetic retinopathy in combination 
with sarcopenic obesity, formed mainly against the background of physical inactivity due to 
vision deficiency, potentially contribute to a decrease in patients’ activity in daily life, but the 
latter has not been studied practically by special tests taking into account visual impairment. 
The aim. Study the peculiarities of the influence of diabetic retinopathy and primary glaucoma 
on the daily activities of patients with sarcopenic obesity. Materials and methods. 125 patients 
aged 60–74 years with sacropenic obesity and diabetic retinopathy, 138 patients of the same age 
with sacropenic obesity and primary stage IIa glaucoma were examined in clinical conditions. 
The diagnosis of glaucoma and diabetic retinopathy was performed based on the results of a 
comprehensive clinical and hardware examination of patients and in accordance with the criteria of 
the National Guidelines. Sarcopenia was detected using the European working group on sarcopenia 
in older people scale, and obesity was measured by a body mass index ≥30 kg/m2. The assessment of 
activities in everyday life was carried out according to a specific test developed by us. Results and 
discussion. A more significant effect of diabetic retinopathy combined with sacropenic obesity, 
causing complete dependence on others (12,18 points) in daily life activities, was found than the 
effect of glaucoma combined with sacropenic obesity, causing moderate dependence — 10,18 
points (p <0,01). Patients of the compared groups also have statistically significant differences in 
all types of activities in everyday life, including leading ones — threading a needle and cutting 
nails. In particular, restrictions on threading into a needle in patients with diabetic retinopathy 
and sacropenic obesity have 1,84±0,03 points, which is significantly higher than in patients with 
glaucoma and sacropenic obesity (p <0,01). A similar pattern has been established for nail clipping, 
the limits for which are 1,75±0,03 points and 1,43±0,04 points, respectively. Conclusions. The 
revealed features of the effect of glaucoma and diabetic retinopathy, combined with sacropenic 
obesity, should be used by ophthalmologists when forming recommendations on the behavior of 
patients in everyday life.

KEYWORDS: glaucoma, diabetic retinopathy, sarcopenic obesity, activities in daily life, basic 
functional activity, the elderly

ВВЕДЕНИЕ

Наиболее существенно пациенты с сар-
копеническим ожирением и диабетической 
ретинопатией (СОиДР) отличаются от пред-
ставителей с саркопеническим ожирением и 
глаукомой (СОиГ). Глаукома и диабетическая 
ретинопатия в настоящее время выступают 

ведущими причинами нарушения зрения и 
слепоты во всем мире, вызывая инвалидиза-
цию населения, что создает огромное соци-
ально-экономическое и медицинское бремя 
для многих государств [3, 5, 14]. Распростра-
ненность диабетической ретинопатии среди 
населения, страдающего диабетом, состав-
ляет примерно треть, а у 10% наблюдаются 



ORIGINAL PAPERS76

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL  VOLUME 6, N 2, 2024 ISSN 2713-1912

состояния, угрожающие зрению, такие как 
диабетический макулярный отек или проли-
феративная диабетическая ретинопатия [5]. 
Глаукома приводит к необратимой слепоте, а 
число таких пациентов составляет 3,61 мил-
лионов человек [5] и сопровождается потерей 
периферического зрения из-за оптической 
нейропатии с дегенерацией ганглиозных кле-
ток сетчатки и истончением слоя нервных 
волокон сетчатки [12]. Вследствие указанных 
патологических процессов и старения населе-
ния в различных странах частота нарушения 
зрения увеличивается быстрыми темпами, 
особенно в пожилом и старческом возрасте, 
достигая 15 и 30% соответственно [11, 14].

Нарушение зрения вследствие диабетиче-
ской ретинопатии и глаукомы негативно вли-
яет на повседневную деятельность пожилых 
людей, но, несмотря на этот очевидный факт, 
рассматривается среди пациентов с обсуж-
даемой офтальмопатологией и саркопени-
ческим ожирением как причина снижения 
функциональности крайне редко. Кроме того, 
деятельность пациентов с глаукомой и диабе-
тической ретинопатией в повседневной жизни, 
как правило, исследуется посредством шкал и 
опросников, предназначенных для оценки по-
вседневной деятельности пациентов с сомати-
ческими заболеваниями, и чаще всего с исполь-
зованием шкалы Activities of Daily Living Scale 
(ADL) или шкалы Бартел, которая оказывается 
не всегда пригодной для пациентов, имеющих 
нарушение зрения, поскольку не учитывает 
специфические изменения в нарушении зри-
тельных функций, связанных со снижением 
центральной остроты зрения и полей зрения 
при офтальмологических заболеваниях. Сни-
жение же остроты зрения без коррекции, мак-
симальной корригированной остроты зрения, 
полей зрения и контрастной чувствительности 
в той или иной степени при диабетической ре-
тинопатии и глаукоме не позволяет пациентам 
самостоятельно и эффективно выполнять от-
дельные виды деятельности, требующие точ-
ных действий и связанные с мелкими и нечетко 
различающимися предметами или объектами. 
Различия в используемых шкалах оценки дея-
тельности в повседневной жизни пациентов с 
глаукомой и диабетической ретинопатией при-
водят к противоречивым сообщениям о таких 
изменениях [12] и требуют новых подходов к 
ее изучению среди пациентов, страдающих 
саркопеническим ожирением, которое, наряду 
со зрительным дефицитом при глаукоме и диа-
бетической ретинопатии, способствует сниже-
нию повседневной деятельности.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучение особенностей влияния диабети-
ческой ретинопатии и первичной глаукомы на 
деятельность в повседневной жизни пациен-
тов с саркопеническим ожирением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 125 па-
циентов 60–74 лет с диабетической рети-
нопатией и саркопеническим ожирением, 
138 пациентов такого же возраста с глауко-
мой IIa стадии и саркопеническим ожире-
нием, проходивших стационарное лечение в 
Тамбовском филиале ФГАУ НМИЦ «МНТК 
“Микрохирургия глаза” имени академика 
С.Н. Федорова». Под саркопеническим ожи-
рением понималось сочетание саркопении и 
ожирения у одного и того же пациента с глау-
комой и диабетической ретинопатией, харак-
теризующееся одновременным накоплением 
жира в организме и потерей мышечной массы 
[13]. Ожирение оценивалось по величине ин-
декса массы тела ≥30,0 кг/м2, а саркопения по 
шкале European working group on sarcopenia 
in older people [13]. Диагностика глаукомы и 
диа бетической ретинопатии осуществлялись 
в соответствии с критериями, приведенны-
ми в клинических рекомендациях «Сахарный 
диабет: ретинопатия диабетическая, макуляр-
ный отек диабетический» и «Национальное 
руководство по глаукоме» [1, 4]. 

Для оценки деятельности пациентов с 
саркопеническим ожирением, диабетической 
ретинопатией и глаукомой в повседневной 
жизни применялся созданный нами специ-
альный тест, включавший 8 вопросов [2]: как 
легко вставите нитку в ушко иглы, сложно 
ли читать текст, сложно ли отрезать бумагу 
заданных размеров, сложно ли подстричь 
ногти, сложно ли различать цифры на теле-
фоне, сложно ли написать текст, сложно ли 
посчитать деньги, сложно ли различать цвет 
предметов (одежды). Каждый вопрос имел 
одинаковые градации ответов: легко (0 бал-
лов); сложно сделать, но я с этим справлюсь 
(1 балл); не смогу сделать (2 балла). Макси-
мальное количество баллов по данному тесту 
соответствовало 16. В зависимости от полу-
ченного результата деятельность в повсед-
невной жизни классифицировалась на: лег-
кую зависимость от посторонних (0–6 бал-
лов), умеренную (среднюю) — 7–10 баллов, 
выраженную (полную) зависимость — 11–
16 баллов.
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При оценке достоверности использовались 
непараметрический критерий χ2 и программа 
STATISTICA 10.0. Статистически значимым 
считалось различие при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Полученное на основе использования со-
зданного нами теста интегральное значение 
показателя деятельности в повседневной 
жизни пациентов, страдающих саркопениче-
ским ожирением и имеющих дефицит зри-
тельных функций вследствие глаукомы, сви-
детельствует о наличии умеренной (средней) 
зависимости от окружающих, тогда как среди 
пациентов с СОиДР установлена выраженная 
или полная зависимость от в посторонней по-
мощи (рис. 1).

Следовательно, СОиДР со зрительным де-
фицитом в бо́льшей степени влияют на сни-
жение деятельности в повседневной жизни, 
чем СОиГ. Такое статистически значимое раз-
личие в степени выраженности ограничений 
у пациентов с саркопеническим ожирением, 
но с разной офтальмопатологией, обусловле-
но, на наш взгляд, поражением при диабети-
ческой ретинопатии центрального и перифе-
рического зрения и с относительным сохране-
нием центрального зрения при глаукоме.

Сравнительное исследование деятель-
ности в повседневной жизни пациентов с 
глаукомой и диабетической ретинопатией, 

сочетанных с саркопеническим ожирени-
ем, одинакового календарного возраста вы-
явило статистически значимые различия по 
многим видам вышеназванной деятельности 
(табл. 1).

Наиболее существенно пациенты с СОиДР 
отличаются от представителей с СОиГ по 
наличию зависимости в посторонней помо-
щи при проведении нитки в иглу (p <0,01). 
Однако, несмотря на существенность этих 
различий, ограничения по данному виду де-
ятельности в повседневной жизни статически 
значимо выше среди пациентов с СОиДР, не-
жели среди пациентов с СОиГ. У пациентов 
с СОиДР повседневная жизнедеятельность, 
например,  самостоятельная стрижка ногтей, 
сопровождается большими ограничениями, 
чем у представителей с СОиГ.

Следовательно, эти два вида ограничений 
деятельности в повседневной жизни являются 
доминирующими как среди пациентов с диа-
бетической ретинопатией, так и с глаукомой, 
сочетанных с саркопеническим ожирением, 
несмотря на бóльшую зависимость в груп-
пе с диабетической ретинопатией (p <0,01). 
Следующие ранговые позиции ограничений 
по рассматриваемым видам деятельности в 
повседневной жизни в группах различаются. 
Так, третью ранговую позицию среди огра-
ничений по величине среднего балла у паци-
ентов с диабетической ретинопатией и сарко-
пеническим ожирением занимает написание 
текста, тогда как среди пациентов с глаукомой 
и саркопеническим ожирением — прочтение 
текста. Четвертое же ранговое место у паци-
ентов с диабетической ретинопатией и сарко-
пеническим ожирением принадлежит зависи-
мости от окружающих по прочтению текста, 
а у пациентов с глаукомой и саркопеническим 
ожирением — зависимости от окружающих 
по написанию текста. Указанные виды огра-
ничений деятельности в повседневной жиз-
ни пациентов с диабетической ретинопатией 
и глаукомой, сочетанных с саркопеническим 
ожирением, имеют статистически значимые 
различия с более высокой зависимостью от 
посторонней помощи при их выполнении 
среди пациентов с СОиДР.

Кроме того, у пациентов с дефицитом зри-
тельных функций с саркопеническим ожи-
рением трудновыполнимыми оказываются 
различение цифр на телефоне подсчет денег, 
имеет место более высокая зависимость от 
посторонней помощи у пациентов с СОиДР. 
Наименьшие ограничения деятельности в 
повседневной жизни среди пациентов обеих 

Рис. 1. Интегральная величина базовой функциональ-
ной активности пациентов с диабетической ре-
тинопатией (1) и глаукомой (2) (M±m, баллы). 
По оси абсцисс представлены сравниваемые 
группы пациентов, по оси ординат — инте-
гральная величина деятельности в повседнев-
ной жизни

Fig. 1. The integral value of the basic functional activity 
of patients with diabetic retinopathy (1) and 
glaucoma (2) (M±m, points). The compared groups 
of patients are represented along the abscissa axis, 
and the integral value of activity in daily life is 
represented along the ordinate axis
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клинических групп связаны с отрезанием бу-
маги заданных размеров и определением цве-
та предметов (одежды), с достоверным прева-
лированием у пациентов с СОиДР.

ОБСУЖДЕНИЕ

Влияние заболеваний глаз на способность 
самостоятельно выполнять повседневную 
дея тельность изучалось ранее преимуще-
ственно с помощью вопросников по оцен-
ке качества жизни, предполагающих более 
низкое качество жизни при большей потере 
зрения и, следовательно, неспособных адек-
ватно определить влияние потери зрения на 
деятельность, необходимую для самостоя-
тельной жизни [8]. В нескольких исследова-
ниях была показана связь между нарушением 
зрения и снижением деятельности в повсед-
невной жизни, но зрение при этом оценива-
лось только с помощью самоотчетов пациен-
тов относительно зрительных способностей, 
то есть субъективно самими пациентами, а не 
офтальмологами, что является существенным 
недостатком данных исследований. Другим 
ограничением проведенных ранее исследова-

ний у пациентов с офтальмологической пато-
логией следует назвать отсутствие у обследо-
ванных саркопенического ожирения.

Применение нами созданного и валидиро-
ванного теста оценки деятельности в повсед-
невной жизни у пациентов с нарушением зре-
ния выполнено у пациентов с саркопениче-
ским ожирением, одной из причин развития 
которого выступает патология органа зрения, 
приводящая к гипомобильности и, как след-
ствие, из-за гиподинамии — к ожирению и 
снижению мышечной силы, отождествляемых 
в совокупности с саркопеническим ожирени-
ем [7]. В настоящей работе установлено, что 
зрительный дефицит, вызванный глаукомой 
и диабетической ретинопатией, по-разному 
влияет на деятельность в повседневной жиз-
ни пациентов с саркопеническим ожирением. 
Диабетическая ретинопатия по величине ин-
тегрального показателя теста деятельности в 
повседневной жизни у пациентов с саркопе-
ническим ожирением приводит к полной или 
выраженной их зависимости от окружающих 
в повседневной деятельности. При глаукоме 
у пациентов с саркопеническим ожирением 
величина ограничений статистически значи-

Таблица 1
Деятельность в повседневной жизни пациентов с диабетической ретинопатией и глаукомой 

по данным тестирования (М±m, баллы)

Table 1
Activities in the daily life of patients with diabetic retinopathy and glaucoma according 

to testing data (M±m, points)

Критерий деятельности 
в повседневной жизни /
The criterion of activity 

in everyday life

Пациенты с саркопеническим 
ожирением и катарактой /

Patients with sarcopenic obesity 
and cataracts

Пациенты с саркопеническим 
ожирением и глаукомой /

Patients with sarcopenic obesity 
and glaucoma

р

Прочтение текста / 
Reading the text

1,53±0,04 1,38±0,03 <0,05

Проведение нитки в иглу / 
Threading the needle

1,84±0,03 1,52±0,02 <0,01

Отрезание бумаги заданных 
размеров / Cutting paper 

of specifi ed sizes

1,18±0,01 0,95±0,02 <0,01

Стрижка ногтей / Nail clipping 1,75±0,03 1,43±0,04 <0,01

Различение цифр на телефоне / 
Distinguishing numbers 

on the phone

1,52±0,03 1,26±0,02 <0,01

Написание текста / 
Writing a text

1,68±0,04 1,32±0,02 <0,01

Подсчет денег / Counting money 1,47±0,02 1,28±0,01 <0,05

Определение цвета предметов 
(одежды) / Determining the color 

of objects (clothes)

1,21±0,03 1,04±0,02 <0,05



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 79

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 6   N 2   2024 EISSN 2713-1920

мо ниже и у них формируется умеренная или 
средняя зависимость от помощи окружаю-
щих. Считается, что катаракта и возрастная 
макулярная дегенерация связаны с повышен-
ным риском развития саркопении и снижени-
ем деятельности в повседневной жизни. Так, 
катаракта была выявлена у 5011 пациентов 
(61,9%) из 8092 участников исследования с 
саркопеническим ожирением [9].

Повседневная деятельность в жизни отно-
сится к базовым характеристикам, посколь-
ку включает в себя фундаментальные дей-
ствия — самостоятельно осуществлять уход, 
личную гигиену, одевание, пользование туа-
летом, перемещение по поверхности, подъем 
по лестнице, питание [10]. Эти навыки при-
обретаются в раннем возрасте и относитель-
но лучше сохраняются в связи со снижением 
когнитивных функций по сравнению с более 
сложными видами деятельности. Вместе с 
тем способность самостоятельно выполнять 
различные действия жизни зависит от ког-
нитивных, двигательных и зрительных функ-
ций. Влияние последних на конкретные виды 
деятельности в повседневной жизни доказано 
нами при изучении базовой функции у паци-
ентов с диабетической ретинопатией и глау-
комой, имеющих в обоих случаях сочетанное 
саркопеническое ожирение. Считается, что 
наличие саркопенического ожирения у жен-
щин в большей степени повышает риск на-
рушения деятельности в повседневной жизни 
(величина скорректированного отношения 
шансов — 1,6), чем у мужчин (скорректиро-
ванное отношение шансов — 1,1) [6].

У пациентов с глаукомой без саркопени-
ческого ожирения нарушение деятельности 
в повседневной жизни установлено в 25,0% 
случаев, что существенно ниже, чем у паци-
ентов с возрастной макулярной дегенераци-
ей без саркопенического ожирения того же 
возраста — 44,7% (p <0,003) [8]. Данная за-
кономерность о меньшем влиянии глаукомы 
на снижение деятельности в повседневной 
жизни не противоречит полученным нами 
результатам. C. Hochberg и соавт. [8], как и 
нами, выявлено различие влияния нарушения 
зрения вследствие глаукомы на самостоятель-
ное выполнение конкретных видов деятель-
ности в повседневной жизни. В частности, 
установлено (как показано и нами), что гла-
укома в сравнении с возрастной макулярной 
дегенерацией в меньшей степени вызывает 
зависимость от посторонней помощи в по-
купке продуктов питания — в 15,5% случаев 
против 25,5% (p <0,001), тяжелой работе по 

дому — в 16,7 и 29,8% (p <0,001) соответ-
ственно, при путешествии — в 14,3 и 29,8% 
(p <0,001) соответственно. Зависимость от 
окружающих по другим видам деятельности 
в повседневной жизни также статистически 
значимо ниже у пациентов с глаукомой. Од-
нако следует обратить внимание, что в этом 
исследовании использовалась традиционная 
шкала оценки деятельности, предназначен-
ная для пациентов с соматической патологи-
ей, тогда как нами — специальная шкала для 
тестирования деятельности с нарушением 
зрения. Нами показано, что независимо от 
причины нарушения зрения, дефицит зрения, 
обусловленный глаукомой и диабетической 
ретинопатией, у пациентов с саркопениче-
ским ожирением существенно ограничивает 
их деятельность в повседневной жизни.

ВЫВОДЫ

Нарушение зрения у пациентов с диабе-
тической ретинопатией и саркопеническим 
ожирением, по данным тестирования по 
специ фической шкале, более существенно 
влияет на деятельность в повседневной жиз-
ни, вызывая полную зависимость от окружа-
ющих, чем глаукома при саркопеническом 
ожирении, вызывающая умеренную зависи-
мость от окружающих. Диабетическая рети-
нопатия, в отличие от глаукомы, статисти-
чески значимо выраженнее обусловливает 
у пациентов, страдающих саркопеническим 
ожирением, ограничения по самостоятельно-
му проведению нитки в иглу и стрижке ног-
тей, по которым установлена максимальная 
зависимость в посторонней помощи. Вместе 
с тем нарушение зрения вследствие диабети-
ческой ретинопатии в меньшей степени пре-
пятствует написанию текста, чем при глауко-
ме. Выявленные особенности влияния нару-
шения зрения при глаукоме и диабетической 
ретинопатии у пациентов с саркопеническим 
ожирением на снижение деятельности в по-
вседневной жизни предлагается учитывать в 
клинической офтальмологии при формирова-
нии рекомендаций пациентам по поведению 
в быту.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Язвенный колит и болезнь Крона относятся к категории воспали-
тельных заболеваний кишечника (ВЗК), причем язвенный колит поражает только тол-
стую кишку и только на уровне слизистой оболочки, а при болезни Крона в подавляющем 
большинстве случаев в иммуновоспалительный процесс вовлекается терминальный отдел 
подвздошной кишки, толстая кишка или оба указанных отдела кишечника вместе, причем 
поражение распространяется на всю толщу кишечной стенки. Поскольку поражение тол-
стой кишки встречается при обоих нозологических вариантах ВЗК, дифференциальная 
диагностика между язвенным колитом и болезнью Крона при изолированном поражении 
толстой кишки может представлять значительную практическую проблему, особенно в 
отсутствии однозначных эндоскопических и гистологических признаков болезни Крона. 
Цель исследования — разработать способ дифференциальной диагностики язвенного ко-
лита и болезни Крона при изолированном поражении толстой кишки в раннем периоде те-
чения ВЗК на основании клинических, эндоскопических и гистологических особенностей 
заболевания. Материалы и методы. В поперечное исследование, проведенное на базе 
городского центра ВЗК СПб ГБУЗ «Елизаветинская больница», была включена медицин-
ская документация 95 пациентов за период 2021–2023 гг. в раннем периоде течения ВЗК: 
период от момента первичного установления диагноза до момента выполнения изучаемой 
в рамках исследования тотальной илеоколоноскопии с мультифокальной биопсией и ги-
стологическим исследованием биоптатов составлял не более 12 мес. В изучаемой выборке 
наблюдений 35 пациентов имели язвенный колит, 60 пациентов — болезнь Крона по типу 
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колита и илеоколита. Медиана возраста пациентов с язвенным колитом составила 30 лет 
(Q1=24; Q3=41), пациентов с болезнью Крона — 35 лет (Q1=26; Q3=50). Результаты ис-
следования. Создана логистическая регрессионная модель, позволяющая с чувствитель-
ностью 92%, специфичностью 69% и точностью 83% провести дифференциальную диа-
гностику болезни Крона с поражением толстой кишки и язвенного колита на основании 
клинических, эндоскопических и гистологических предикторов (AUC 0,885). Предиктора-
ми болезни Крона в модели были эндоскопически выявленная сегментарность поражения 
кишечника, наличие крови в стуле и болевой абдоминальный синдром, а предикторами 
язвенного колита были уменьшение количества бокаловидных клеток, наличие дефор-
мации крипт, крипт-абсцессов, наличие слизи в стуле и изменение консистенции стула 
в сторону неоформленного, кашицеобразного или жидкого. Заключение. Разработанная 
модель может быть использована для дифференциальной диагностики между язвенным 
колитом и болезнью Крона в сложных диагностических ситуациях при ВЗК, когда отсут-
ствуют наиболее вероятные патогномоничные признаки болезни Крона, такие как пато-
логические изменения слизистой оболочки терминального отдела подвздошной кишки, 
наличие стриктур, свищей и перианальных проявлений, гистологическая сегментарность 
поражения кишечника и наличие гранулем.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, 
болезнь Крона, дифференциальная диагностика, толстая кишка, клинические проявления, 
колоноскопия, биопсия, гистологическое исследование, модель, логистическая регрессия
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ABSTRACT. Introduction. Ulcerative colitis and Crohn’s disease belong to the category of 
inflammatory bowel diseases (IBD). Ulcerative colitis affecting only the colon and only at the level 
of the mucosa, while in Crohn’s disease, in the vast majority of cases, the immunoinflammatory 
process involves the terminal ileum, colon, or both of them together, with the lesion extending 
to the entire thickness of the intestinal wall. Since colonic lesions occur in both variants of IBD, 
differential diagnosis between ulcerative colitis and Crohn's disease in isolated lesions of the 
colon may represent a significant practical problem, especially in the absence of unambiguous 
endoscopic and histologic signs of Crohn's disease. Aim of the study: to develop a method of dif-
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ferential diagnostics of ulcerative colitis and Crohn’s disease in isolated lesions of the colon in 
the early period of the course of IBD on the basis of clinical, endoscopic and histologic features 
of the disease. Materials and Methods. Medical records of 95 patients from the 2021–2023 in 
the early period of the IBD course were included in the cross-sectional study conducted on the 
basis of the IBD City Center of St. Petersburg city clinic “Elizavetinskaya Hospital”: the period 
from the moment of initial diagnosis to the moment of total ileocolonoscopy with multifocal 
biopsy and histological examination of biopsy specimens studied in the framework of the study 
was not more than 12 months. In the studied observational sample, 35 patients had ulcerative 
colitis and 60 patients had Crohn’s disease as colitis and ileocolitis. The median age of patients 
with was 30 years (Q1=24; Q3=41) for ulcerative colitis and 35 years (Q1=26; Q3=50) for Crohn’s 
disease. Results. The logistic regression model was created that allows differential diagnosis of 
Crohn's disease with colonic lesions and ulcerative colitis on the basis of clinical, endoscopic 
and histologic predictors with sensitivity 92%, specificity 69% and accuracy 83% (AUC 0.885). 
Predictors of Crohn's disease in the model were endoscopically detected segmental intestinal 
lesions, the presence of blood in the stool and abdominal pain syndrome, while predictors of 
ulcerative colitis were a decrease in the number of goblet cells, the presence of crypt deforma-
tion, crypt abscesses, the presence of mucus in the stool, and a change in the consistency of 
the stools toward unformed, mushy or liquid. Conclusion. This fitted model can be used for 
differential diagnosis between ulcerative colitis and Crohn's disease in difficult diagnostic situ-
ations in IBD, when the most probable pathognomonic signs of Crohn's disease are absent, such 
as pathologic changes in the mucosa of the terminal ileum, the presence of strictures, fistulas 
and perianal manifestations, histologic discontinuity of intestinal lesions and the presence of 
granulomas.

KEYWORDS: infl ammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease, diff erential 
diagnosis, colon, clinical manifestations, colonoscopy, biopsy, histologic examination, modeling, 
logistic regression

ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), к числу которых относятся язвенный 
колит и болезнь Крона, предтставляют со-
бой одну из наиболее актуальных проблем 
современной гастроэнтерологии, что свя-
зано с неуклонным ростом заболеваемости 
данной патологией в большинстве стран, 
пожизненным рецидивирующим течением, 
распространенностью заболевания преиму-
щественно среди лиц молодого трудоспособ-
ного возраста, достаточно часто встречаю-
щимися инвалидизирующими осложнения-
ми и значительным бременем, которое они 
накладывают на системы здравоохранения 
всех странах [2, 6, 8, 9].

В клинической практике сложность ве-
дения данной категории пациентов опреде-
ляется, с одной стороны, достаточно часто 
наблюдающейся недостаточной эффективно-
стью или непереносимостью используемой 
специфической терапии, а с другой сторо-
ны — поздними сроками установления диа-
гноза ВЗК, а также некорректно проведенной 
дифференциальной диагностикой язвенного 
колита и болезни Крона в рамках категории 

ВЗК. Например, недостаточно подробная и 
полная интерпретация клинической, эндоско-
пической и гистологической картины в дебю-
те заболевания может привести к установле-
нию диагноза язвенного колита при наличии 
у пациента болезни Крона, следствием чего 
становится использование в качестве первой 
линии терапии препаратов 5-аминосалицило-
вой кислоты (5-АСК), что является неприем-
лемым в отношении тактики ведения пациен-
тов с болезнью Крона с позиции современных 
клинических рекомендаций [5, 8, 9, 12].

Диагноз ВЗК устанавливается на основа-
нии совокупности клинических, эндоскопи-
ческих и морфологических признаков забо-
левания. К числу последних относятся ги-
стологическая картина слизистой оболочки 
кишки и результаты использования визуали-
зирующих методов, таких как компьютерная 
и магнитно-резонансная томография, которые 
позволяют косвенно идентифицировать вос-
палительный процесс в стенке кишки [8–11].

В клинической практике первичной диа-
гностики ВЗК ключевое значение имеют эн-
доскопические и гистологические данные, 
полученные в результате мультифокальной 
биопсии, подразумевающей забор биоптатов 
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из всех отделов толстой кишки и терминаль-
ного отдела подвздошной кишки с обязатель-
ной идентификацией локализации места за-
бора каждого биоптата.

Характерными эндоскопическими при-
знаками ВЗК являются дефекты слизистой 
оболочки в форме эрозий, афт и язв, отек 
слизистой кишки с исчезновением сосудисто-
го рисунка, контактная ранимость и крово-
точивость, псевдополипы, а также характер-
ные для болезни Крона стриктуры и свищи. 
Гистологическая картина язвенного колита и 
болезни Крона имеет ряд определенных от-
личий. Так, основными патогномоничными 
гистологическими признаками язвенного ко-
лита являются воспалительная инфильтрация 
собственной пластинки слизистой оболочки, 
уменьшение числа бокаловидных клеток, 
базальный плазмоцитоз, наличие базальных 
лимфоидных скоплений, нарушение архи-
тектоники (деформация) крипт, криптиты, 
крипт-абсцессы [8–11]. В отношении болез-
ни Крона при оценке ее морфологических 
признаков следует учесть, что иммуновоспа-
лительное поражение в данном случае рас-
пространяется вглубь кишки, в то время как 
гистологическая оценка биоптата позволяет 
оценить патологические изменения на уровне 
только слизистой оболочки. Ключевыми ги-
стологическими признаками болезни Крона 
являются наличие эпителиоидных гранулем, 
дискретность (сегментарность) поражения 
пищеварительного тракта (в т.ч. воспали-
тельной инфильтрации слизистой оболочки), 
а также иммуновоспалительное поражение 
тонкой кишки [1, 8, 10, 11]. Также следует 
учесть, что характерные для болезни Крона 
гранулемы в биоптатах встречаются доста-
точно редко, так как могут локализоваться 
глубже зоны забора биопсийного материала. 
По той же причине на основании биоптатов 
из слизистой оболочки нет возможности од-
нозначно идентифицировать характерную для 
болезни Крона трансмуральную воспалитель-
ную инфильтрацию во всех слоях кишечной 
стенки, и данный морфологический признак 
может быть выявлен только при исследова-
нии операционного материала после удаления 
участка кишки. Вышеперечисленные гисто-
патологические признаки поражения толстой 
кишки в рамках оценки биоптатов при муль-
тифокальной биопсии могут наблюдаться как 
при язвенном колите, так и при болезни Кро-
на (за исключением гранулем и дискретности 
поражения, характерных именно для болезни 
Крона) [13].

Наиболее острой проблема дифференци-
альной диагностики нозологического вари-
анта ВЗК становится в дебюте заболевания 
при изолированном поражении толстой киш-
ки, что наблюдается при язвенном колите 
любой степени протяженности поражения и 
при болезни Крона в форме колита. Как при 
язвенном колите, так и при болезни Крона в 
форме колита поражается слизистая оболоч-
ка толстой кишки, что можно идентифици-
ровать эндоскопически и гистологически, но 
при болезни Крона в отличие от язвенного 
колита иммуновоспалительное повреждение 
распространяется вглубь стенки кишки, что 
де-факто невозможно непосредственно опре-
делить на основании только лишь эндоско-
пических и гистологических данных по ре-
зультатам биопсии. В рутинной клинической 
практике как однозначные признаки болезни 
Крона можно расценивать только наличие гра-
нулематозного воспаления, морфологическую 
сегментарность поражения пищеварительного 
тракта и вовлечение в иммуновоспалитель-
ный процесс тонкой кишки (за исключением 
ретроградного илеита при тотальном тяжелом 
язвенном колите). Также о наличии болезни 
Крона могут свидетельствовать эндоскопиче-
ская картина «булыжной мостовой», щелевид-
ная форма язв, афтозное поражение, наличие 
стриктур и свищей, а также перианальное 
поражение. Клиническая картина язвенного 
колита и болезни Крона при этом может быть 
сходной, хотя в рамках кишечной симптома-
тики для язвенного колита в большей степени 
характерна диарея с примесью крови в стуле, 
а для болезни Крона — сочетание диареи с бо-
левым абдоминальным синдромом [3, 4, 8, 9].

Таким образом, при выявлении у пациента 
ВЗК с изолированным поражением толстой 
кишки при отсутствии однозначных призна-
ков болезни Крона врачу в клинической прак-
тике необходимо учитывать и сопоставлять 
разнородные клинические, эндоскопические 
и гистологические особенности заболевания 
для того, чтобы установить наиболее вероят-
ный диагноз.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью данного прикладного исследования 
была разработка способа дифференциальной 
диагностики язвенного колита и болезни Кро-
на при изолированном поражении толстой 
кишки в раннем периоде течения ВЗК на ос-
новании клинических, эндоскопических и ги-
стологических особенностей заболевания.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование было проведено на базе го-
родского центра воспалительных заболева-
ний кишечника СПб ГБУЗ «Елизаветинская 
больница». Тип исследования — поперечное 
(одномоментное). В рамках научной работы 
была проанализирована медицинская доку-
ментация пациентов с язвенным колитом и 
болезнью Крона, находившихся на стацио-
нарном лечении в гастроэнтерологическом 
отделении СПб ГБУЗ «Елизаветинская боль-
ница» за период 2021–2023 гг.

Отбор медицинской документации паци-
ентов производился на основании следующих 
критериев.

Критерии включения:
1. Установленный на основании эндоско-

пических и гистологических данных 
диагноз ВЗК.

2. Пациенты с язвенным колитом и болез-
нью Крона с поражением толстой киш-
ки (колит, илеоколит).

3. Отсутствие оперативных вмешательств 
на толстой кишке в дебюте заболевания 
(резекция толстой кишки, гемиколэкто-
мия, колэктомия).

4. Возраст старше 18 лет на момент уста-
новления диагноза ВЗК.

Критерии невключения:
1. Выполнение тотальной илеоколоноско-

пии с мультифокальной биопсией и ги-
стологическим исследованием биоптатов 
в СПб ГБУЗ «Елизаветинская больница» 
чем через 12 месяцев и более после вы-
полнения первого в анамнезе пациента 
эндоскопического исследования, в рам-
ках которого был впервые установлен 
диагноз ВЗК.

2. Болезнь Крона с изолированным по-
ражением терминального отдела под-
вздошной кишки.

3. Задокументированная неудовлетвори-
тельная подготовка кишечника к илео-
колоноскопии, выявленная при выпол-
нении данной процедуры.

4. Неполный осмотр толстой кишки и отсут-
ствие осмотра терминального отдела тон-
кой кишки в рамках илеоколоноскопии.

5. Отсутствие в истории болезни пациен-
та детализированного описания клини-
ческой картины заболевания, эндоско-
пической картины поражения толстой 
кишки и результатов гистологического 
исследования биоптатов, полученных 
при мультифокальной биопсии.

Таким образом, для анализа данных была 
отобрана медицинская документация целевой 
группы пациентов с ВЗК, у которых имелся 
язвенный колит или болезнь Крона с пораже-
нием толстой кишки (колит и илеоколит), в 
медицинской документации были доступны 
сведения о жалобах пациента, детализирован-
ное описание результатов илеоколоноскопии 
и детализированное гистологическое описа-
ние биоптатов, полученных при мультифо-
кальной биопсии, выполненное патоморфоло-
гом СПб ГБУЗ «Елизаветинская больница», и 
указанное обследование было проведено в те-
чение года после выполнения первой илеоко-
лоноскопии, в рамках которой у данного па-
циента впервые был установлен диагноз ВЗК 
(либо указанная первая илеоколоноскопия, 
при которой впервые был установлен диагноз 
ВЗК, была проведена непосредственно в СПб 
ГБУЗ «Елизаветинская больница»). То есть 
изучаемая группа пациентов имела обуслов-
ленное ВЗК иммуновоспалительное пораже-
ние толстой кишки и длительность анамнеза 
ВЗК не более 12 месяцев от момента установ-
ления диагноза.

Проведение данного исследования было 
одобрено Локальным этическим комитетом 
Елизаветинской больницы (выписка из про-
токола № 137 от 27.10.2021 г.) в рамках ком-
плексной темы «Воспалительные заболевания 
кишечника у взрослых: структура, клини-
ко-патогенетические особенности, эффектив-
ность терапевтической тактики, прогнозиро-
вание течения».

Исследование было проведено в несколько 
этапов:

1. Отбор выполненных патоморфологом 
СПб ГБУЗ «Елизаветинская больница» 
гистологических заключений по резуль-
татам изучения биоптатов слизистой 
оболочки кишечника пациентов с ВЗК.

2. Отбор в медицинской информационной 
системе ГБУЗ «Елизаветинская больни-
ца» историй болезни пациентов с диа-
гнозом язвенный колит и болезнь Крона 
с острым течением заболевания по дан-
ным апробируемого в учреждении кли-
нического модуля Регистра ВЗК СПб [7].

3. Сопоставление историй болезни и ги-
стологических заключений для иден-
тификации предварительной целевой 
группы пациентов.

4. Детализированное изучение медицин-
ской документации пациентов для отбо-
ра наблюдений, полностью соответству-
ющих критериям включения/невключе-
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ния, для идентификации окончательной 
целевой группы пациентов.

В рамках исследования изучались вопро-
сы дифференциальной диагностики язвенного 
колита и болезни Крона, поэтому первосте-
пенной задачей исследования была однознач-
ная идентификация окончательного диагноза 
язвенного колита и болезни Крона. Верифици-
рующие признаки язвенного колита и болезни 
Крона, использованные в рамках данного ис-
следования, представлены в таблице 1.

Поскольку диагноз язвенного колита и бо-
лезни Крона может меняться с течением забо-
левания (например, при появлении признаков 
болезни Крона — свищей и перианального 
поражения у пациента с исходно установлен-
ным диагнозом язвенного колита), помимо 
указанных верифицирующих признаков для 
определения окончательного диагноза так-
же оценивался последний контакт врача-га-
строэнтеролога СПб ГБУЗ «Елизаветинская 
больница» с пациентом, согласно данным 

Таблица 1
Верифицирующие признаки язвенного колита и болезни Крона в рамках исследования

Table 1
Verifying features of ulcerative colitis and Crohn's disease within the study setting

Язвенный колит / Ulcerative colitis Болезнь Крона / Crohn's disease

Гистологическая непрерывность пораже-
ния толстой кишки, начало поражения от 
прямой кишки / Histologic continuity of 
the colon lesion, origin of the lesion from 
the rectum

Поражение тонкой кишки* / Small intestine lesion.*
Наличие гранулем в слизистой оболочке кишечника по данным 
гистологического исследования биоптатов / Presence of granulomas in 
the intestinal mucosa according to histologic study of biopsy specimens
Гистологическая сегментарность поражения кишечника / Histologic 
discontinuity of intestinal lesions.
Наличие перианального поражения, стриктур кишечника и свищей 
в анамнезе заболевания / Presence of perianal lesions, intestinal 
strictures and fi stulas in the history of the disease

* За исключением ретроградного илеита, выявленного у одного пациента с тотальным язвенным колитом.
* With the exception of retrograde ileitis identifi ed in one patient with total ulcerative colitis.

Рис. 1. Результаты отбора наблюдений для включения в анализ данных

Fig. 1. Results of the selection of observations to be inclu ded to the data analysis

Гистологические заключения / 
Histological reports, n=1681

Предварительная целевая 
выборка / Pre-target sample 

N=194

Истории болезни 
(острое течение ВЗК) / 

Case histories (initial IBD) / 
n=311

Продолжительность периода от установления впервые диагноза ВЗК до фиксации изучаемых 
данных составила более 12 мес / The duration of the period from the first diagnosis of IBD 

to the recording of the studied data was more than 12 months, n= 63

Изолированное поражение терминального отдела подвздошной кишки при болезни Крона / 
lsolated terminal ileum lesion in Crohn’s disease, n= 21

Отсутствие в истории болезни необходимой детализированной информации / 
Lack of necessary detailed information in the medical history, n=5

Окончательная целевая выборка / Final sample, N=95

Задокументированная неудовлетворительная подготовка кишечника к илеоколоноскопии 
и неполный осмотр при илеоколоноскопии / Documented poor bowel preparation 

for ileocolonoscopy and incomplete ileocolonoscopy, n=6
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медицинской документации, и установлен-
ный врачом в этот момент окончательный 
диагноз.

Предварительно в исследование были 
отобраны 1681 гистологическое заключение 
и 311 историй болезни пациентов за период 
2021–2023 гг. В предварительно сформиро-
ванную целевую группу вошли 194 наблю-
дения, из которой после детализированного 
изучения историй болезни из последующего 
анализа были исключены 99 наблюдений как 
не соответствующие критериям включения/
невключения. Таким образом, финальная вы-
борка пациентов для проведения анализа дан-
ных составила 95 наблюдений.

Алгоритм отбора наблюдений для финаль-
ного включения в статистический анализ 
представлен на рисунке 1.

В рамках исследования на основании ме-
дицинской документации пациентов были со-
браны детализированные данные о кишечных 
жалобах, эндоскопической картине заболева-
ния и результатах гистологического исследо-
вания биоптатов.

Описательная статистика включала расчет 
частот для качественных признаков и расчет 
медианы и квартилей для количественных 
признаков. Проверка соответствия распреде-
ления количественных признаков нормаль-
ному распределению была проведена с помо-
щью критериев Шапиро–Уилка и Колмогоро-
ва–Смирнова.

Статистический анализ данных включал 
сравнение частот признаков с использовани-
ем критерия χ2 Пирсона, сравнение количе-
ственных данных проводилось с помощью 
непараметрического критерия Манна–Уитни.

Для моделирования окончательного диа-
гноза (болезнь Крона / язвенный колит) был 
использован бинарный логистический ре-
грессионный анализ. Зависимой переменной 
в анализе была дихотомическая переменная, 
кодирующая диагноз, а независимыми пере-
менными-предикторами были переменные, 
кодирующие наличие специфических кишеч-
ных жалоб пациента, характерных эндоско-
пических проявлений и гистологических при-
знаков ВЗК.

В результате использования метода было 
сформировано логистическое регрессионное 
уравнение вида: 

      1Р = ________ 

     1 + е–z

где P — прогнозируемая вероятность того, бу-
дет ли бинарная зависимая переменная иметь 

значение 0 (диагноз — язвенный колит) или 
1 (диагноз — болезнь Крона); e — основание 
натурального логарифма; z рассчитывалось в 
уравнении вида z = k1x1 + k2x2 + knxn + … + b, 
в котором k — рассчитанные коэффициенты, 
x — значения переменных-предикторов, b — 
рассчитанная константа.

В общем виде прогнозирование принадлеж-
ности пациента к группе болезни Крона или 
язвенного колита с использованием логисти-
ческой регрессионной модели осуществляется 
следующим образом: при значении P, рассчи-
танном на основании введенных в уравнение 
значений независимых переменных-предикто-
ров, большем или равном 0,5, считается, что 
зависимая переменная будет иметь значение 
«1» (прогнозируется болезнь Крона), а если 
значение P оказывается меньше 0,5, то зави-
симая переменная будет иметь значение «0» 
(прогнозируется язвенный колит).

Анализ данных проводился с помощью па-
кета статистических программ SPSS Statistics 
17.0. Критический уровень значимости при 
проверке статистических гипотез принимался 
за 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Финальная выборка наблюдений включа-
ла 95 пациентов и состояла из 52 мужчин и 
43 женщин. Среди пациентов с язвенным ко-
литом преобладали мужчины (24 человека), 
среди пациентов с болезнью Крона — жен-
щины (32 человека). Медиана возраста паци-
ентов с язвенным колитом составила 30 лет 
(Q1=24; Q3=41), медиана возраста пациентов 
с болезнью Крона — 35 лет (Q1=26; Q3=50).

Окончательный диагноз «язвенный колит» 
был установлен у 35 пациентов, окончатель-
ный диагноз «болезнь Крона» — у 60 больных. 
Соответственно, на момент последнего контак-
та с врачом диагноз оставался прежним у 92 
пациентов из 95, а у 3 изменился с язвенного 
колита на болезнь Крона. Медиана периода на-
блюдения от момента установления диагноза 
ВЗК до последнего визита в СПб ГБУЗ «Ели-
заветинская больница» согласно медицинской 
документации составила 8 месяцев, макси-
мальная продолжительность — 23 месяца.

Частота встречаемости основных кишеч-
ных жалоб пациентов, особенности эндоско-
пической и гистологической картины слизи-
стой оболочки толстой кишки в разрезе вари-
анта ВЗК представлена в таблице 2.

Как видно из представленных в таблице 
2 данных, в изучаемой выборке пациентов 
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Таблица 2
Распространенность кишечных жалоб, эндоскопических и гистологических изменений 

слизистой оболочки толстой кишки при язвенном колите и болезни Крона

Table 2
Frequency of intestinal complaints, endoscopic and histologic lesions of the colonic mucosa 

in ulcerative colitis and Crohn's disease

Характеристика заболевания / 
Disease characteristics

N (%)

pЯзвенный 
колит / 

Ulcerative colitis

Болезнь Крона 
с поражением 

толстой кишки / 
Crohn's disease 

with colon 
involvement

Кишечные жалобы / 
Intestinal complaints

Учащение стула до 3 раз в сутки 
и более / Increased frequency of stools 

up to 3 times a day or more

14 (40,0) 21 (35,0) 0,626

Изменение консистенции стула 
в сторону неоформленного, 

кашицеобразная или жидкого / Change 
in the consistency of stools toward 
unformed, mushy or liquid stools

27 (77,1) 35 (58,3) 0,063

Примесь крови в стуле / 
Blood in the stool

13 (37,1) 26 (43,3) 0,554

Примесь слизи в стуле / 
Mucus in the stool

13 (37,1) 14 (23,3) 0,150

Боль или дискомфорт в животе / 
Abdominal pain or discomfort

13 (37,1) 26 (43,3) 0,554

Эндоскопические 
изменения слизистой 

оболочки толстой 
кишки / Endoscopic 

manifestations 
of colonic mucosal 

lesions

Гиперемия / Hyperemia 18 (51,4) 26 (43,3) 0,445

Эрозии или афты / Erosions or aphthae 12 (34,4) 22 (36,7) 0,801

Язвы / Ulcers 5 (14,3) 11 (18,3)

Контактная кровоточивость 
и ранимость / Contact bleeding 

and vulnerability

7 (20,0) 10 (16,7) 0,683

Стертость сосудистого рисунка / 
Abrasion of the vascular pattern

11 (31,4) 22 (36,7) 0,605

Псевдополипы / Pseudopolyps 2 (5,7) 4 (6,7) 0,854

Сегментарность поражения кишечника / 
Interruption of intestinal lesions

4 (11,4) 29 (48,3) <0,001

Гистологические 
изменения со 

стороны толстой 
кишки / Histological 

manifestations 
of colonic mucosal 

lesions

Воспалительная инфильтрация / 
Infl ammatory infi ltration

33 (94,3) 60 (100,0) 0,133

Базальный плазмоцитоз / 
Basal plasmacytosis

17 (48,6) 16 (26,7) 0,031

Деформация крипт / 
Deformation of crypts

24 (68,6) 26 (43,3) 0,017

Криптиты / Cryptitis 19 (54,3) 33 (55,0) 0,946

Крипт-абсцессы / Crypt-abscesses 14 (40,0) 16 (26,7) 0,177

Уменьшение количества бокаловидных 
клеток / Decreased number of goblet cells

9 (25,7) 4 (6,7) 0,022
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в отношении распространенности кишечных 
жалоб статистически значимых различий меж-
ду пациентами с язвенным колитом и болезнью 
Крона выявлено не было, но закономерным 
образом при болезни Крона чаще встречалась 
эндоскопическая сегментарность поражения, а 
при язвенном колите чаще встречались базаль-
ный плазмоцитоз, деформация крипт и умень-
шение количества бокаловидных клеток.

При этом в отношении рассмотрения ве-
рифицирующих признаков болезни Крона 
следует отметить, что гранулемы в слизистой 
оболочке толстой кишки в изучаемой под-
группе пациентов с болезнью Крона были 
выявлены только у 1 пациента (1,7%), а ги-
стологическая сегментарность поражения ки-
шечника — у 29 пациентов (40,0%).

Таким образом, клиническая, эндоскопи-
ческая и гистологическая картина поражения 
толстой кишки при язвенном колите и болез-
ни Крона во многом были сходны, но имелись 

и некоторые существенные различия по неко-
торым эндоскопическим и гистологическим 
аспектам диагностики.

Для того чтобы установить окончательный 
диагноз язвенного колита или болезни Кро-
на с поражением толстой кишки, требуется 
учесть всю совокупность кишечных жалоб, 
определенных эндоскопических и гистоло-
гических признаков ВЗК, что было сделано в 
рамках бинарного логистического регресси-
онного анализа.

Отбор переменных-предикторов для вклю-
чения в модель был проведен методом после-
довательного исключения после исходного 
ввода в модель всех изучаемых независимых 
переменных (алгоритм регрессионного ана-
лиза Backward Conditional).

Переменные, кодирующие определенные 
кишечные жалобы, эндоскопические и гисто-
логические характеристики, в многофактор-
ный анализ были включены одномоментно 

Таблица 3
Результаты многофакторного логистического регрессионного анализа

Table 3
Results of multivariate logistic regression analysis

Предиктор / Predictor

Значение 
отношения 

шансов / 
Odds ratio

Нижняя 
граница 95% 

доверительного 
интервала / 

95% confi dence 
interval lower bound 

Верхняя граница 
95% доверительного 

интервала / 
95% confi dence 

interval upper bound

p

Наличие боли или дискомфорта 
в животе / Abdominal pain or discomfort

5,36 1,20 24,07 0,028

Наличие крови в стуле / 
Blood in the stool

5,38 1,08 26,86 0,040

Наличие слизи в стуле / 
Mucus in the stool

0,14 0,03 0,71 0,018

Изменение консистенции стула 
в сторону неоформленного, 

кашицеобразного или жидкого / 
Change in the consistency of stools 

toward unformed, mushy or liquid stools

0,13 0,03 0,51 0,003

Эндоскопически выявленная 
сегментарность поражения слизистой 

оболочки кишечника / 
Endoscopic interruption 

of intestinal lesions

9,68 2,40 39,06 0,001

Наличие деформации крипт / 
Deformation of crypts

0,21 0,06 0,71 0,012

Наличие крипт-абсцессов / 
Crypt-abscesses

0,22 0,05 0,98 0,047

Уменьшение количества бокаловидных 
клеток / Decreased number of goblet cells

0,05 0,01  0,36 0,003
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методом форсированного ввода (алгоритм ре-
грессионного анализа Enter), для исключения 
их потенциального взаимовлияния друг на 
друга в рамках математической модели.

Зависимой бинарной переменной был 
окончательный диагноз (болезнь Крона имела 
код «1», язвенный колит имел код «0»).

Результаты многофакторного логистиче-
ского регрессионного анализа представлены 
в таблице 3.

Как видно из представленных в табли-
це 3 данных, в многофакторной логистиче-
ской регрессионной модели все включенные 
в модель предикторы статистически значимо 
влияли на зависимую переменную — наличие 
диагноза болезни Крона / язвенного колита. 

Статистически значимыми предикторами 
наличия у пациента болезни Крона с пораже-
нием толстой кишки были эндоскопическая 
сегментарность поражения кишечника, нали-
чие крови в стуле и наличие болей или дис-
комфорта в животе. Статистически значимы-
ми предикторами наличия у пациента язвен-
ного колита были уменьшение количества 
бокаловидных клеток в слизистой оболочке 
толстой кишки, наличие крипт-абсцессов и 
деформации крипт, а также изменение конси-
стенции стула и наличие слизи в стуле. Связь 

изучаемых клинических, эндоскопических и 
гистологических характеристик с вероятно-
стью наличия болезни Крона с поражением 
толстой кишки или язвенного колита в виде 
значений отношения шансов представлена на 
рисунке 2. 

Рис. 2. Предикторы наличия болезни Крона с поражением толстой кишки или язвенного колита в многофакторной 
логистической регрессионной модели

Fig. 2. Predictors of the Crohn’s disease with colon involvement or the ulcerative colitis in the multivariate binary logistic 
regression model

Рис. 3. ROC-диаграмма для модели (AUC=0,885)

Fig. 3. ROC diagram for the model (AUC=0.885)
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ROC-кривая для модели изображена на рисун-
ке 3. Значение AUC для модели составляет 0,885.

Диагностические характеристики логисти-
ческой регрессионной модели приведены в 
таблице 4.

Как видно из представленных на рисунке 3 
и в таблице 4 данных, показатели модели мо-
гут считаться приемлемыми для практическо-
го использования данной прогностической мо-
дели. Чувствительность модели в отношении 
выявления болезни Крона составляет 91,7% и 
преобладает над специфичностью (68,6%).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Таким образом, в результате проведенно-
го исследования разработана математическая 
модель, которая позволяет на основании ха-
рактерных как для язвенного колита, так и для 
болезни Крона с поражением толстой кишки 
определенных клинических, эндоскопических 
и гистологических показателей проводить диф-
ференциальную диагностику колита при ВЗК. 
Данная модель применима к случаям раннего 
периода течения заболевания (в течение одного 
года после установления первичного диагноза 
ВЗК), в том числе в рамках дебюта ВЗК.

Проведение дифференциальной диагно-
стики между язвенным колитом и болезнью 
Крона при изолированном поражении тол-
стой кишки имеет принципиально важное 
значение в контексте ведения пациента с 
ВЗК. Так, если у пациента в дебюте заболева-
ния диагностируется болезнь Крона по типу 
колита, то специфическая терапия первой ли-
нии предполагает обязательное использова-
ние глюкокортикоидов и иммуносупрессоров. 
Если же у пациента в дебюте ВЗК устанав-
ливается диагноз язвенного колита, то тера-
пия начинается с использования препаратов 
5-АСК в качестве монотерапии или в комби-
нации с глюкокортикоидами.

Следует учесть, что в случае неверно уста-
новленного диагноза язвенного колита при 
фактическом наличии у пациента болезни 
Крона по типу колита стартовая терапия пре-
паратами 5-АСК с большой вероятностью 
окажется неэффективной, так как с позиции 
действующих клинических рекомендаций ис-
пользование данной группы препаратов при 
болезни Крона не имеет доказанного эффекта 
[8, 12], и данная диагностическая ошибка по-
тенциально может стать причиной непрерыв-
ного рецидивирования заболевания и развития 
осложнений, в том числе жизнеугрожающего 
характера [6]. Вместе с тем в случае неверно 
установленного диагноза болезни Крона при 
фактическом наличии у пациента язвенного 
колита использование иммуносупрессоров (в 
сочетании с глюкокортикоидами) в качестве 
терапии первой линии не может считаться 
оптимальным с позиции соотношения ожи-
даемой эффективности лечения и риска не-
желательных побочных эффектов, присущих 
использованию данной группы препаратов. 
Использование иммуносупрессоров также 
требует систематического ежемесячного мо-
ниторинга лабораторных показателей печени 
и почек с учетом спектра возможных неже-
лательных явлений. Напротив, при наличии у 
пациента язвенного колита, согласно действу-
ющим клиническим рекомендациям в качестве 
терапии первой линии должны использоваться 
только препараты 5-АСК в виде монотерапии 
или в комбинации с глюкокортикоидами [8, 9].

Таким образом, в зависимости от того, ка-
кой диагноз будет установлен (болезнь Крона 
или язвенный колит), принципиально зависит 
назначаемая терапия, ее эффект и сопутству-
ющие риски, а также ближайший прогноз те-
чения заболевания.

В данном контексте разработанная матема-
тическая модель дифференциальной диагно-
стики язвенного колита и болезни Крона по 

Таблица 4
Диагностические характеристики логистической регрессионной модели

Table 4
Diagnostic characteristics of the logistic regression model

Показатель модели / Model characteristics Значение, % / Value, %

Чувствительность / Sensitivity 91,7

Специфичность / Specifi city 68,6

Предсказательная ценность положительного результата / Positive Predictive Value 83,3

Предсказательная ценность отрицательного результата / Negative Predictive Value 82,8

Точность / Accuracy 83,2
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типу колита может рассматриваться как прак-
тический инструмент, помогающий в приня-
тии лечащим врачом решения о наличии у па-
циента язвенного колита или болезни Крона 
с последующим выбором персонифицирован-
ной терапии.

Модель позволяет рассчитать вероятность 
того, каким будет диагноз, на основании рас-
считанного значения вероятности (P) в соот-
ветствии с формулой:

                                   ,

где P — вероятность наличия у пациента бо-
лезни Крона, а предикторы x1… x8 принимают 
значения «0» или «1» в зависимости от наличия 
(значение «1») или отсутствия (значение «0») 
соответствующего проявления заболевания:

1) x1 — наличие боли или дискомфорта 
в животе;

2) x2 — наличие крови в стуле;
3) x3 — наличие слизи в стуле;
4) x4 — изменение консистенции стула 

в сторону неоформленного, кашице-
образного или жидкого;

5) x5 — эндоскопически выявленная сег-
ментарность поражения слизистой обо-
лочки кишечника;

6) x6 — наличие деформации крипт;
7) x7 — наличие крипт-абсцессов;
8) x8 — уменьшение количества бокало-

видных клеток.
В данной формуле при значении P, равном 

и большем 0,5, заболевание расценивается 
как болезнь Крона, а при значении, меньшем 
0,5, — как язвенный колит.

Тем не менее, с учетом крайней важности ре-
шения о том, какой диагноз будет установлен у 
пациента, спектр возможных «отсекающих» зна-
чений P был рассмотрен более подробно.

На рисунке 4 представлено распределение 
всех включенных в анализ наблюдений в раз-
резе окончательного диагноза в зависимости 
от значения вероятности наличия болезни 
Крона (P), рассчитанного согласно данной 
формуле на основании клинических, эндоско-
пических и гистологических предикторов.

Как видно из представленных на рисун-
ке 4 данных, в случае P ≥0,91 все пациенты 

Рис. 4. Распределение всех включенных в анализ наблюдений в разрезе окончательного диагноза в зависимости от 
вероятности наличия болезни Крона (P)

Fig. 4. Distribution of all observations included in the analysis in the context of the final diagnosis, depending on the 
probability of having Crohn’s disease (P)
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имеют диагноз «болезнь Крона», а в случае 
P <0,05  — диагноз «язвенный колит».

В случае 0,05 ≤ P ≤ 0,35 высока вероят-
ность наличия у пациента язвенного колита 
(в данной градации значений P на 15 паци-
ентов с язвенным колитом приходятся толь-
ко 3 пациента с болезнью Крона): в данном 
диапазоне P вероятность наличия у пациента 
язвенного колита выше в 5 раз по сравнению 
с наличием болезни Крона. 

В случае 0,35 < P < 0,91 на 31 пациента с 
болезнью Крона приходится 14 пациентов с 
язвенным колитом: в данном диапазоне P ве-
роятность наличия у пациента болезни Кро-
на выше в 2 раза по сравнению с наличием 
язвенного колита.

Клиническая интерпретация результатов 
использования разработанной модели диффе-
ренциальной диагностики язвенного колита и 
болезни Крона с поражением толстой кишки 
можно представить в виде таблицы 5.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, разработана применимая в 
клинической практике математическая модель 
дифференциальной диагностики язвенного 
колита и болезни Крона по типу колита в де-
бюте и в раннем периоде течения заболевания. 
Модель может быть использована в сложных 
диагностических ситуациях, когда отсутству-
ют наиболее вероятные патогномоничные 
признаки болезни Крона, такие как патологи-
ческие изменения слизистой оболочки терми-
нального отдела подвздошной кишки, стрик-
туры, свищи и перианальные проявления, 

гистологическая сегментарность поражения 
кишечника и гранулемы..

В клинической практике данная модель 
может рассматриваться как ассистент в при-
нятии решения об установлении окончатель-
ного диагноза «болезнь Крона» или «язвен-
ный колит» при изолированном поражении 
толстой кишки в дополнение к комплексу 
клинических, лабораторных и инструмен-
тальных данных, используемых в рамках диа-
гностики ВЗК.

Преимуществом данной модели является 
возможность ее использования в рамках не-
обходимого объема обследования пациента, 
регламентированного действующими клини-
ческими рекомендациями в отношении веде-
ния пациентов с язвенным колитом и болез-
нью Крона [8, 9]. Тем не менее использование 
модели требует выполнения эндоскопическо-
го исследования кишечника в полном объеме 
с осмотром терминального отдела подвздош-
ной кишки и в условиях адекватной подготов-
ки кишечника, а также проведения в рамках 
илеоколоноскопии мультифокальной биопсии 
из различных отделов толстой кишки и из 
терминального отдела подвздошной кишки.
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Таблица 5
Клиническая интерпретация результатов использования модели дифференциальной 

диагностики язвенного колита и болезни Крона

Table 5
Clinical interpretation of the results of using a model for the differential diagnosis of ulcerative colitis 

and Crohn's disease

Значение P / 
Value of Р

Клиническая интерпретация / Clinical interpretation

0,911–1,0 Высокая вероятность диагноза «болезнь Крона» / High probability of Crohn's disease diagnosis

0,351–0,91 Вероятен диагноз «болезнь Крона» (вероятность наличия у пациента болезни Крона выше 
в 2 раза по сравнению с наличием язвенного колита) / The Crohn's disease diagnosis is likely 
(the patient is twice as likely to have Crohn's disease as compared to ulcerative colitis)

0,051–0,35 Вероятен диагноз «язвенный колит» (вероятность наличия у пациента язвенного колита выше 
в 5 раз по сравнению с наличием болезни Крона) / The ulcerative colitis diagnosis is likely 
(the patient is 5 times more likely to have ulcerative colitis than to Crohn's disease)

0–0,05 Высокая вероятность диагноза язвенный колит / High probability of ulcerative colitis diagnosis
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РЕЗЮМЕ. Введение. Контроль факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) играет ключевую роль в снижении сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) и неблагоприятных исходов. Цель: анализ основных 
показателей вторичной профилактики у больных ИБС. Материалы и методы. Выполнен 
ретроспективный анализ историй болезни 90 пациентов с ИБС, возраст больных составил 
63 [59; 70] лет. Статистическая обработка данных проведена методами непараметрическо-
й  статистики. Результаты. Анализ основных показателей вторичной профилактики у 
больных ИБС показал, что целевые уровни систолического артериального давления (САД) 
были достигнуты у 80 (89%) обследованных; ожирение диагностировано у 42 (47%), из-
быточная масса тела у 37 (42%) пациентов; данные о гликированном гемоглобине (HbA1c) 
были представлены у 16 из 44 пациентов с ИБС и нарушением углеводного обмена (НУО); 
у пациентов с ИБС в сочетании с НУО значения HbA1c ≤7,5% были у 7 человек (из них 
больные с сахарным диабетом 2-го типа (СД 2) — 4 и с нарушенной толерантностью к глю-
козе (НТГ) — 3), тогда как его значение >7,5% — у 9 больных; дислипидемия была связана 
с НУО, избыточной массой тела и ожирением. Достижение целевых значений холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) на фоне гиполипидемической терапии про-
демонстрировали только 20% больных ИБС с НУО и 3% больных ИБС без НУО. Выводы. 
Результаты исследования свидетельствуют о наличии сложностей в реализации мер вто-
ричной профилактики у больных ИБС. Необходимы не только согласованные усилия на 
медико-социальном уровне, но и активное участие самих пациентов в профилактике и 
здоровьесбережении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ишемическая болезнь сердца, факторы риска, нарушение угле-
водного обмена, ожирение, артериальная гипертензия, дислипидемия, курение
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ABSTRACT. Introduction. The control risk factors of cardiovascular diseases (CVD) in patients 
with coronary heart disease (CHD) is key to reducing cardiovascular complications and adverse 
outcomes. Aim of study: to analyze the main indicators of secondary prevention in patients with 
CHD. Materials and methods. A retrospective analysis of the medical histories of 90 patients 
with CHD was performed, the age of patients was 63 [59; 70] years. Statistical data processing 
was carried out using nonparametric statistical methods. Results. An analysis of the main 
indicators of secondary prevention in patients with CHD showed that the target levels of systolic 
blood pressure (SBP) were achieved in 80 (89%) of the examined; obesity was diagnosed in 42 
(47%), overweight in 37 (42%) patients; data on glycated hemoglobin (HbA1c) were presented 
in 16 of 44 patients with CHD and carbohydrate metabolism disorder (СMD); in patients with 
CHD in combination with СMD, HbA1c values of ≤7.5% were in 7 people (of whom patients with 
DM2 — 4 and with impaired glucose tolerance — 3), whereas its value >7.5% was in 9 patients; 
dyslipidemia has been associated with CMD, overweight and obesity. Only 20% of CHD patients 
with СMD and 3% of CHD patients without СMD demonstrated the achievement of low-density 
lipoprotein cholesterol (LDL) target values against the background of lipid-lowering therapy. 
Conclusions. The results of the study indicate the presence of difficulties in the implementation 
of secondary prevention measures in patients with coronary heart disease. It requires not only 
concerted efforts at the medical and social level, but also the active participation of patients 
themselves in prevention and health care.

KEYWORDS: coronary heart disease, risk factors, carbohydrate metabolism disorders, obesity, 
arterial hypertension, dyslipidemia, smoking

ное шунтирование (АКШ/МКШ)) с после-
дующей кардиореабилитацией. Подчеркнем, 
что рассматриваемая нами выборка — это 
больные с очень высоким сердечно-сосуди-
стым риском (ССР).

Клинические характеристики у больных 
ИБС и ключевые показатели вторичной про-
филактики изучались на основании анам-
нестических данных историй болезни. При 
анализе результатов лабораторно-инструмен-
тального обследования учитывались данные, 
полученные на момент поступления паци-
ентов в Центр, до выполнения кардиохирур-
гических вмешательств. Медикаментозную 
терапию в группе оценивали по схемам ле-
чения, которые применялись у больных на 
амбулаторном этапе до госпитализации в 
Центр.

Помимо оценки анамнестических дан-
ных, учитывались антропометрические ха-
рактеристики (индекс массы тела (ИМТ) по 
L.A.J. Quetele), а также показатели рутинного 
лабораторно-инструментального обследова-
ния, в том числе общий анализ крови, а также 
липидограмма, глюкоза, HbA1с, общий белок, 
креатинин, расчетная скорость клубочковой 
фильтрации по формуле CKD EPI (2011), дан-
ные электрокардиографии (ЭКГ) и эхокардио-

ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на определенные успехи в лече-
нии сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
проблема вторичной профилактики у боль-
ных ИБС сохраняет высокую актуальность во 
всем мире. В этой связи у больных ИБС клю-
чевое значение для снижения сердечно-сосу-
дистых осложнений и неблагоприятных исхо-
дов играет контроль факторов риска ССЗ. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ основных показателей вторичной 
профилактики у больных ИБС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Выполнен ретроспективный анализ исто-
рий болезни 90 пациентов, проходивших ком-
плексное лечение по поводу ИБС в период 
с февраля по июль 2023 гг. включительно в 
ФГБУ НМИЦ им. В.А. Алмазова Минздрава 
России (далее Центр). Всем больным во вре-
мя лечения проводилась реваскуляризация 
миокарда (плановое/экстренное чрескожное 
коронарное вмешательство (ЧКВ) или аорто-
коронарное шунтирование/маммарокоронар-
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графии (ЭхоКГ), дуплексного сканирования 
брахиоцефальных артерий. 

В исследование не включали пациентов в 
возрасте старше 75 лет, при наличии гемоди-
намически значимого поражения клапанов 
сердца, кардиомиопатий (гипертрофической, 
дилатационной, рестриктивной), острых вос-
палительных и хронических заболеваний в 
фазе обострения или неполной ремиссии, 
злокачественных новообразований, почечной 
и печеночной недостаточности.

Статистическую обработку данных прово-
дили непараметрическими методами в про-
граммах Microsoft Excel и STATISTICA 10 
(StatSoft).  Результаты исследования пред-
ставлены в виде медианы и интерквантиль-
ного размаха с указанием 25-го и 75-го пер-
центилей. Оценку различий количественных 
признаков между группами, а также порядко-
вых качественных признаков осуществляли 
с помощью критерия Манна–Уитни (M–U), 
бинарных качественных признаков — с по-
мощью точного критерия Фишера (F) либо 
критерия χ2. Корреляционный анализ выпол-
нен методом ранговых корреляций Спирмена. 
Различия между группами считали статисти-
чески значимыми при р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Клинико-демографическая характеристи-
ка пациентов, включенных в исследование, 
представлена в таблице 1.

Доля мужчин в группе больных ИБС со-
ставила 72%, что соответствует известным 

эпидемиологическим закономерностям рас-
пространения ИБС среди лиц мужского пола. 
Почти три четверти больных (66 (73%)) со-
ответствовали критериям пожилого возраста 
(60–75 лет по классификации ВОЗ). В боль-
шинстве случаев госпитализация в Центр Ал-
мазова была плановой, экстренный характер 
госпитализации имел место лишь в 11 (12%) 
случаях. Поводом для госпитализации яв-
лялись различные формы ИБС. Так, диагноз 
стенокардии был указан у 73 (81%) обследо-
ванных, при этом чаще всего встречались сте-
нокардия II и III ФК (у 23 (26%) и 47 (52%) 
пациентов соответственно). Безболевая ише-
мия имела место у 6 (7%) больных. 

В анамнезе (до госпитализации в Центр) 
у 59 (66%) больных был зафиксирован пере-
несенный в прошлом инфаркт миокарда, у 36 
(40%) — предшествующая реваскуляризация 
миокарда. При этом в 32 (36%) случаях упо-
миналось о перкутанной транслюминальной 
ангиопластике со стентированием коронар-
ных артерий, в 2 (2%) — о коронарном шун-
тировании и еще в 2 (2%) — об использова-
нии обоих методов кардиохирургического 
лечения. О тяжести и обширности поражения 
коронарного русла у обследуемых косвенно 
свидетельствовал тот факт, что в период ле-
чения в Центре подавляющему большинству 
из них было выполнено именно коронарное 
шунтирование, а не чрескожные коронарные 
вмешательства (74:16/82%:18% случаев со-
ответственно). Более того, распространен-
ный характер атеросклеротического процесса 
подтверждался наличием атеросклеротиче-

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика больных ИБС, включенных в исследование

Table 1
Clinical and demographic characteristics of patients with CHD included in the study

Показатель / Indicators
Больные ИБС /

Patients with CHD , n=90

Возраст, лет / Age, years 63 [59; 70]

Пол, мужчины: женщины, абс./% / Sex, male: female, abs./% 65:25/72%:28%

ИМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2 29,9 [26,9; 33]

Количество больных с ИМТ 30 и более кг/м2, абс./%
The number of patients with a BMI ≥ 30 kg/m2, abs./%

42/47% 

Ожирение, абс./% Obesity, abs./%

1 степени / 1 degree 34/38%

2 степени / 2 degree 8/9%

3 степени / 3 degree 1/1%

Количество экстренных госпитализаций, абс./%
The number of emergency hospitalizations, abs./%

11/12%
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Окончание табл. 1 / Ending of the table 1

Показатель / Indicators
Больные ИБС /

Patients with CHD , n=90

Стенокардия, абс./% / Angina pectoris, abs./%

I ФК / I FC 2/2%

II ФК / II FC 23/26%

III ФК / III FC 47/52%

IV ФК / IV FC 1/1%

без стенокардии/ without angina pectoris 17/19%

Безболевая ишемия миокарда, абс./% / 
Painless myocardial ischemia, abs./%

6/7%

ПИКС, абс./%
Postinfarction cardiosclerosis, abs./%

59/66%

Коронарные вмешательства в анамнезе, абс./%
Coronary interventions in history, abs./%

36/40%

Соотношение ЧКВ: коронарное шунтирование, выполненные в Центре, 
абс./%

Percutaneous coronary intervention: coronary artery bypass grafting ratio 
performed in the Center, abs./%

16:74/18%:82%

ХСН стадия, абс./% / Stage of CHF, abs./%

I / I 2/2%

II A / II A 72/80%

II Б / II B 7/8%

III / III 0

без ХСН / without CHF 9/10%

ХСН ФК, абс. / % / FC CHF, abs. / %

ФК I / I FC 4/5%

ФК II / II FC 65/72%

ФК III / III FC 12/13%

ФК IV / IV FC 0

АГ, абс./% / Arterial hypertension, abs./% 90/100%

САД, мм рт.ст. / Systolic blood pressure, mm Hg 120 [115; 130]

Нарушения углеводного обмена, абс./%
Carbohydrate metabolism disorders, abs./%

44/49%

Эхо-КГ / Echo-CG

ФВ ЛЖ (Simpson), % / LV EF (Simpson), % 55,5 [47; 62]

КДО, мл / EDV, ml 125 [110; 165]

ТКИМ, абс./% 
The thickness of the intima media complex, abs./%

<0,9 мм / mm 0

0,9–1,5 мм / mm 8/ 9%

 > 1,5 мм / mm 82/ 91%

ХБП стадии, абс./% / CKD stage, abs./%

1 8/9%

2 8/9%

3 16/18%

без ХБП / without CKD 58/64%

Нарушения ритма и проводимости сердца до ЧКВ/АКШ/МКШ 
в Центре, абс./%

Cardiac arrhythmias and conduction disorders up to PCI/CABG/MCG in the 
Center, abs. / %

32/36%
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ских бляшек и в брахиоцефальных артериях 
у 82 (91%) пациентов (по данным ультра-
звуковой допплерографии брахиоцефальных 
артерий толщина комплекса интима-медиа 
(ТКИМ) >1,5 мм), а также упоминанием в 
клиническом диагнозе об атеросклерозе сосу-
дов нижних конечностей у 11 (12%) больных.

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) была вынесена в клинический диагноз 
у 81 (90%) пациента. Наибольшее количество 
обследованных (72 (80%)) имели IIA стадию. 
Число пациентов с I и IIБ стадиями было зна-
чимо меньше (2 (2%) и 7 (8%) соответственно). 

Среди других важных факторов, характе-
ризующих клиническое состояние больных 
ИБС, следует указать гемодинамически зна-
чимые нарушения ритма у 32 (36%) паци-
ентов.

А@J<@6H/P8HC K6?<@J<8[6C
Как и ожидалось, все пациенты имели 

коморбидность: в 100% случаев ИБС соче-
талась с артериальной гипертензией. Пока-
затель САД в исследуемой группе составлял 
120 [115; 130] мм рт.ст. У 80 (89%) обследо-
ванных значения САД соответствовали целе-
вому уровню, однако у 10 (11%) данный пока-
затель превышал целевой [1]. Таким образом, 
артериальная гипертензия как фактор кардио-
васкулярного риска у большинства пациентов 
была эффективно контролируемой.

И[M]JB;8HC ^H==H J</H 6 B_6@<86<
Избыточная масса тела и ожирение явля-

ются общеизвестными поведенческими фак-
торами риска ССЗ и СД2. В целом среди боль-
ных ИБС ИМТ составлял 29,9 [26,9; 33] кг/м2, 
при этом только 10 (11%) участников имели 
нормальное значение ИМТ, 37 (42%) — из-
быточную массу тела и 43 (47%) больных — 
ожирение. Ожирение I степени выявлено у 
34 (38%) пациентов, II степень ожирения — 
у 8 (9%) больных, морбидное ожирение — 
у 1 пациента (ИМТ 40,6 кг/м2) [1]. Распро-
страненность ожирения в целом по группе 
не имела гендерных различий (14 женщин и 
28 мужчин (χ2 р=0,2710)). Ни у одного из па-
циентов не был диагностирован дефицит мас-
сы тела.

НH@`b<86< `K/<DBG8BKB BM^<8H
Общеизвестно, что НУО, включая СД2, у 

больных ИБС является мощным фактором, 
отягчающим течение хронической сердечной 
недостаточности, нарушений ритма серд-
ца и большинства ССЗ в целом [3, 5]. В на-

шей выборке НУО были диагностированы у 
44 (49%) больных ИБС, при этом СД2 имел 
место у 37 (41%) человек, НТГ — у 7 (8%). 
Сведения о сахароснижающей терапии (ССТ) 
в подгруппе НУО представлены у 35 (39%) 
больных, среди которых 1 сахароснижаю-
щий препарат получали 11 (12%) человек, 
2 — 16 (18%) человек, 3 — 3 (3%) человека. 
У 5 (6%) больных (все с НТГ) сахароснижа-
ющая терапия не применялась. Неполный ле-
карственный анамнез относительно ССТ был 
отмечен у 9 (10%) человек. Наиболее назнача-
емыми были метформин (получали 17 (19%) 
человек) и ингибиторы SGLT-2 (получали 
16 (18%) человек), глиптины — 8 (9%) че-
ловек, производные сульфонилмочевины — 
4 (4%). Инсулинотерапию получали 6 (7%) 
человек.

Уровень гликемии в подгруппе больных 
ИБС с НУО значимо превышал таковой у 
больных ИБС без НУО (6,6 [5,58; 8,24] и 
5,32 [4,9; 5,98] ммоль/л соответственно, M–U 
p <0,0001). Сведения о HbA1c были представ-
лены не у всех: в подгруппе ИБС без НУО 
у 3 — 5,5 [5,45; 5,65] %; в подгруппе ИБС в 
сочетании с НУО у 16 — 7,75 [6,55; 8,55] % 
(М–U p=0,002064). У пациентов с НУО значе-
ния HbA1c менее 7,5% были у 7 человек (из 
них больные с СД2 — 4 и с НТГ — 3), тогда 
как его значение более 7,5% — у 9 больных. 
Таким образом, приблизительно только треть 
больных ИБС в сочетании с СД2, у которых 
были сведения о HbA1c, достигали целевых 
значений последнего [2].

Кроме того, в подгруппе ИБС с НУО ИМТ 
оказался выше в сравнении с больными ИБС 
без НУО и составлял 31,1 [29,5; 33,7] кг/м2 и 
28,5 [26,5; 30,7] кг/м2 соответственно (М–U 
p=0,0045). Таким образом, мы подтвердили 
известную связь между ожирением и наруше-
нием углеводного обмена [6].

Дислипидемия
Важным с позиции оценки показателей 

вторичной профилактики у больных ИБС, в 
том числе с сопутствующим НУО, было оха-
рактеризовать показатели липидного обмена 
в сопоставлении с гиполипидемической те-
рапией. Сведения о гиполипидемической те-
рапии у больных ИБС до госпитализации в 
Центр представлены в таблице 2. 

Было установлено, что гиполипидемиче-
ская терапия у больных ИБС в подгруппах 
с НУО и без НУО практически не отлича-
лась. Однако следует отметить тенденцию 
(F р=0,1023) к более частому назначению ком-
бинированной гиполипидемической терапии 
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Таблица 2
Гиполипидемическая терапия у больных ИБС

Table 2
Lipid-lowering therapy in patients with CHD

Характеристики / Indicators

ИБС+ НУО /
CHD + carbohydrate 
metabolism disorders,

n=44

ИБС без НУО / 
CHD without 
carbohydrate 
metabolism 
disorders,

n=46

P

Неполный лекарственный анамнез относительно 
гиполипидемической терапии, абс./%

Incomplete medical history regarding lipid-lowering 
therapy, abs./%

11/12% 4 / 5% 0,0356 (F)

Без гиполипидемической терапии, абс./%
Without lipid-lowering therapy, abs./%

1/1% 7/8% 0,0314 (F)

Монотерапия статинами, абс./%
Monotherapy with statins, abs./%

26 / 29% 33/36% 0,1023 (F)

Комбинированная терапия, из них:
Combination therapy, which of:

6/7% 2/2% 0,1023 (F)

статины + эзетимиб, абс./%
statins + ezetimibe, abs./%

5/6 % 2/2% 0,1781 (F)

статины + фибраты, абс./%
statins + fi brates, abs./%

1/1% 0 0,4945 (F)

*Статины в низких дозах, абс./%
*Statins in low doses, abs./%

12/13% 14/16% 0,3454 (χ2)

*Статины в средних дозах, абс./%
*Statins in medium doses, abs./%

12/13% 14/16% 0,3454 (χ2)

*Статины в высоких дозах, абс./% 
*Statins in high doses, abs./%

7/8% 6/7% 0,3660 (χ2)

Статины без указания дозы, абс./% 
Statins without dose indication, abs./%

1/1% 1/1% 0,7416 (F)

* Авторами принята следующая градация доз статинов: низкие дозы статинов (аторвастатин ≤20 мг/сут или розувастатин 
≤10 мг/сут); средние дозы (аторвастатин 21–40 мг/сут, розувастатин 11–20 мг/сут); высокие дозы (аторвастатин >40 мг/сут, 
розувастатин >20 мг/сут).

* The authors adopted the following gradation of statin doses: low doses of statins (atorvastatin ≤20 mg/day or rosuvastatin <10 mg/day); 
medium doses (atorvastatin 21–40 mg/day, rosuvastatin 11–20 mg/day); high doses (atorvastatin >40 mg/day, rosuvastatin >20 mg/day).

среди пациентов с НУО, чем в подгруппе без 
НУО. Статистически значимые различия ка-
сались количества пациентов, получавших 
или не получавших гиполипидемические пре-
параты. Так, в подгруппе с НУО по данным 
анамнеза не получал гиполипидемическую 
терапию 1 больной, а в подгруппе без НУО — 
7 (F р=0,0314). Кроме того, неполный лекар-
ственный анамнез относительно гиполипиде-
мической терапии был представлен в истории 
болезни в подгруппах больных с НУО и без 
НУО — у 11 и 4 больных соответственно 
(F р=0,0356). Таким образом, из статистиче-
ского анализа показателей липидного обмена 
были исключены 23 пациента. Сравнитель-
ная характеристика липидограммы у больных 

ИБС на фоне гиполипидемической терапии 
представлена в таблице 3.

В целом по выборке имела место дислипи-
демия, при этом липидные профили больных 
ИБС с НУО и без НУО различались. Так, в 
подгруппе больных с НУО были обнаружены 
статистически значимо более низкие значе-
ния ХС ЛПНП (p=0,0076), тогда как значения 
ТГ (p=0,0451) и ХС ЛПОНП (p=0,0473) были 
более высокими. Различия по уровню ОХС 
между группами не достигали уровня стати-
стической значимости, тем не менее тенден-
ция к более низким значениям ОХС у пациен-
тов с НУО все-таки наблюдалась (p=0,0693).

Более низкие уровни ХС ЛПНП и ОХС 
в подгруппе с НУО могли быть следствием 
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более строгой гиполипидемической терапии, 
а именно использованием комбинации гипо-
липидемических препаратов (в нашем случае 
статины + эзетимиб). Так, например, в иссле-
довании IMPROVE-IT у больных СД2 приме-
нение комбинации эзетимиба и симвастатина 
позволило добиться существенного и стой-
кого снижения уровня ХС ЛПНП до целевых 
значений и ниже [12].

Более высокие уровни триглицеридемии 
в подгруппе больных с НУО отчасти можно 
объяснить большей распространенностью 
избыточной массы тела и ожирения среди 
этой категории пациентов. Кроме того, три-
глицеридемия часто ассоциируется с жиро-
вой инфильтрацией печени при ожирении [8]. 
В свою очередь, более высокие значения ХС 
ЛПОНП могут быть обусловлены компенса-
торной реакцией печени в ответ на повышен-
ную потребность в транспорте увеличенного 
количества ТГ [8]. 

Принимая во внимание исходно очень 
высокий ССР у всех больных ИБС [4], ока-
залось, что только каждый пятый пациент с 
известной гиполипидемической терапией из 

подгруппы с НУО достигал целевых значений 
ХС ЛПНП, в подгруппе без НУО только 1 из 
35 пациентов имел целевой уровень (табл. 3). 
Вероятно, это может быть обусловлено не-
достаточной приверженностью пациентов к 
лечению, использованием недостаточных доз 
препаратов, редким назначением комбиниро-
ванной гиполипидемической терапии.

Ожидаемо, в подгруппе с НУО мы обнару-
жили прямые корреляционные связи между 
ИМТ и ХС ЛПОНП и уровнем ТГ (для обоих 
случаев r=0,4184, p=0,0373). В подгруппе без 
НУО были выявлены схожие корреляцион-
ные связи между ИМТ и ХС ЛПОНП, а так-
же ИМТ и ТГ (r=0,3087, p=0,0855 и r=0,3088, 
p=0,0866 соответственно).

Таким образом, дислипидемия у пациен-
тов с ИБС ассоциируется с комплексом мета-
болических нарушений, включая нарушение 
углеводного обмена, избыточную массу тела 
и ожирение. Согласно многочисленным ис-
следованиям, гиполипидемическая терапия 
у больных ИБС при дислипидемии на фоне 
НУО не всегда является эффективной и требу-
ет постоянной диетотерапии, контроля массы 

Таблица 3
Сравнительная характеристика липидограммы у больных ИБС на фоне гиполипидемической терапии

Table 3
Comparative characteristics of the lipidogram in patients with CHD on the background of lipid-lowering therapy

Показатели / Indicators

ИБС+ НУО /
CHD + carbohydrate 
metabolism disorders,

n=32

ИБС без НУО /
CHD without carbohydrate 

metabolism disorders,
n=35

P

ОХС, ммоль/л / TC, mmol/l 3,97 [3,62; 4,55] 4,44 [3,86; 4,99] 0,0694 (М–U)

ТГ, ммоль/л / TG mmol/l 2 [1,17; 2,64] 1,59 [0,91; 2,01] 0,0451 (М–U)

ХС ЛПВП, ммоль/л
HDL, mmol/l

0,99 [0,77; 1,29] 0,99 [0,78; 1,1,27] 0,6258 (М–U)

ХС ЛПОНП, ммоль/л
VLDL, mmol/l

0,92 [0,54; 1,21] 0,73 [0,42; 0,92] 0,0473 (М–U)

ХС ЛПНП, ммоль/л
LDL, mmol/l

2,06 [1,72; 2,39] 2,65 [2,27; 3,02] 0,0076 (М–U)

Количество больных с различными 
уровнями ЛПНП, абс. / %

The number of patients with diff erent 
levels of LDL, abs. / %

<1,4 ммоль/л /mmol/l 6/7% 1/1% 0,0807 (F)

1,4–1,8 ммоль/л/ mmol/l 5/6% 7/8% 0,8858 (F)

> 1,8 ммоль/л/mmol/l 21/23% 27/30% 0,4394 (F)

Примечание: ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицериды; ХС ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; ХС 
ЛПОНП — холестерин липопротеидов очень низкой плотности; ХС ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности. 

Note: TC — total cholesterol; TG — triglycerides; HDL cholesterol — high density lipoprotein cholesterol; VLDL cholesterol — very low 
density lipoprotein cholesterol; LDL cholesterol — low density lipoprotein cholesterol.
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тела и дозированной физической активности 
и диктует необходимость оптимизации суще-
ствующих подходов вторичной профилактики 
ССО [7].

К`@<86<
Курение ассоциируется с увеличением ри-

ска кардиоваскулярных заболеваний, включая 
ИБС, цереброваскулярные заболевания и за-
болевания периферических артерий [9, 11]. 
Считается, что негативное влияние курения 
на сердечно-сосудистую систему реализует-
ся благодаря индукции воспаления и окси-
дативного стресса, нарушениям в антикоагу-
лянтной и фибринолитической системах ге-
мостаза, а также изменениям реологических 
свойств крови. 

На момент госпитализации курили 18 че-
ловек, не курили 64 человека. При этом в 
группе некурящих указания на то, что паци-
ент «не курит» были представлены у 34 чело-
век и еще у 30 человек имелись сведения, что 
«курение прекращено» (продолжительность 
периода отказа от курения у этих больных не 
учитывалась и не анализировалась). Не ис-
ключено, что формулировка «не курит» была 
использована в истории болезни не только у 
лиц никогда не куривших, но и в ряде случа-
ев у тех, кто прекратил курение и не курил 
на момент госпитализации в Центр. Анамне-
стические данные о курении отсутствовали у 
8 пациентов. Сведения об индексе пачка-лет 
были представлены у 20 человек, прекратив-
ших курение, и у 14 курящих. Индекс пач-
ка-лет у этих 34 пациентов составлял 22,5 
[18,25; 40] пачка/лет. 

По клинико-демографическим характе-
ристикам подгруппы курящих и некурящих 
были сопоставимы. В литературе имеются 
сообщения о том, что что курение повышает 
уровни липидов, включая триглицериды, при 
этом некоторое снижение уровня триглице-
ридов в сыворотке крови у прекративших ку-
рить наблюдается через 1 месяц после отказа 
от курения, и далее уровень триглицеридемии 
уже не меняется [11]. В нашем исследовании 
показатели липидного спектра в группах не 
отличались, возможно, это обусловлено гете-
рогенностью данных и ограниченными воз-
можностями ретроспективного анализа. 

Статистически значимые различия меж-
ду курящими и некурящими были выявлены 
только для показателей гемоглобина и гемато-
крита. Гемоглобин у курящих составлял 146,5 
[137; 152] г/л и у некурящих 135 [127; 145] г/л 
(М–U р=0,002413); гематокрит — 43,2 [41,1; 

47,3] % и 39,65 [38,5; 42,9] % (М–U p=0,0020). 
Неблагоприятное влияние курения на многие 
гематологические показатели (гемоглобин, 
гематокрит, количество лейкоцитов) у здоро-
вых хорошо изучено. Курящие имеют более 
высокие уровни гемоглобина и гематокрита. 
Возможно, что повышение уровня гемогло-
бина в крови курильщиков является компен-
саторным механизмом в ответ на гипоксию, 
вследствие взаимодействия окиси углерода 
с гемоглобином и образования стойкого сое-
динения карбоксигемоглобина — неактивной 
формы гемоглобина, не способной перено-
сить кислород в ткани [10].

Таким образом, в нашей выборке инфор-
мация о курении была достаточно разнород-
ной, что затрудняло проведение детального 
анализа состояния проблемы курения у боль-
ных ИБС.

ВЫВОДЫ

Ретроспективный анализ основных пока-
зателей вторичной профилактики у больных 
ИБС с очень высоким кардиоваскулярным ри-
ском позволил выделить некоторые особен-
ности данной группы больных:

1. Эффективный контроль артериальной 
гипертензии у большинства пациентов. Це-
левые уровни САД были достигнуты у 89% 
обследованных. 

2. Высокая распространенность ожирения: 
42% пациентов страдали избыточной массой 
тела и 47% — ожирением различной степени.

3. Ограниченные данные об уровне глики-
рованного гемоглобина среди обследованных. 
Недостаточно эффективный контроль углево-
дного обмена: только треть больных ИБС в 
сочетании с СД2 достигали целевых значений 
HbA1c. 

4. Связь дислипидемии с комплексом ме-
таболических нарушений, включая наруше-
ние углеводного обмена, избыточную массу 
тела и ожирение. Достижение целевых зна-
чений ЛПНП на фоне гиполипидемической 
терапии продемонстрировали только 20% 
больных ИБС с НУО и 3% больных ИБС без 
НУО.

5. Гетерогенность информации о курении, 
отсутствие единых подходов к описанию ста-
туса курения. 

Результаты исследования свидетельству-
ют о наличии сложностей в реализации мер 
вторичной профилактики у больных ИБС. 
Необходимы не только согласованные усилия 
на медико-социальном уровне, но и активное 
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участие самих пациентов в профилактике и 
здоровьесбережении.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Воспалительные заболевания кишечника включают в себя язвен-
ный колит (ЯК) и болезнь Крона (БК), этиология которых на сегодняшний день не до 
конца установлена. Цель — представить данные о региональном опыте и частоте при-
менения препарата Ведолизумаб (г. Тюмень и юг Тюменской области) и некоторые 
данные об опыте ведения регистра пациентов с воспалительными заболеваниями ки-
шечника (язвенный колит и болезнь Крона). Материалы и методы. С декабря 2008 г. 
организовано ведение регионального регистра пациентов с воспалительными заболева-
ниями кишечника, в настоящее время в нем есть информация о 890 пациентах (87,9% 
пациентов с язвенным колитом, 12,1% пациентов с болезнью Крона). Результаты. Со-
отношение количества мужчин и женщин в каждой нозологии приблизительно одина-
ковое. При язвенном колите и болезни Крона наибольшее количество пациентов в воз-
расте 30–44 лет (43,9%), 110 человек (12,7%) имеют группу инвалидности. В регионе 
(г. Тюмень и юг Тюменской области) в проведении генно-инженерной биологической 
терапии нуждается 64 человека (7,2%). Согласно данным регистра, 49 человек (76,6%) с 
воспалительными заболеваниями кишечника получают терапию генно-инженерными 
биологическими препаратами и 15 человек (23,4%) состоят в листе ожидания. 75,6% па-
циентов получают Инфликсимаб и Ведолизумаб. В группе получающих Ведолизумаб 
(9 мужчин и 7 женщин) у 3 человек терапия была оптимизирована (введение 1 раз в 4 неде-
ли), у 8 человек (50%) достигнута эндоскопическая ремиссия. Заключение. Воспалитель-
ные заболевания кишечника остаются актуальной темой в практической гастроэнтероло-
гии, особенно вопросы, связанные с динамическим наблюдением, статистическим учетом 
этой группы пациентов, назначением препаратов генно-инженерной биологической тера-
пии и критериям отмены поддерживающей терапии при достижении стойкой ремиссии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, 
болезнь Крона, регистр пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника, 
препараты генно-инженерной биологической терапии, Ведолизумаб
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ABSTRACT. Introduction. Inflammatory bowel diseases include ulcerative colitis (UC) and 
Crohn’s disease (CD), the etiology of which is currently not fully established. The purpose of the 
publication. To present data on the regional experience and frequency of use of Vedolizumab 
(Tyumen and the south of the Tyumen region) and some data on the experience of maintaining 
a registry of patients with inflammatory bowel diseases (ulcerative colitis and Crohn’s disease). 
Materials and methods. Since December 2008, the regional registry of patients with inflam-
matory bowel diseases has been organized, currently it contains information about 890 patients 
(87.9% patients with ulcerative colitis, 12.1% patients with Crohn’s disease). Results. The ratio 
of the number of men and women in each nosology is approximately the same. With ulcerative 
colitis and Crohn’s disease, the largest number of patients aged 30–44 years (43.9%), 110 people 
(12.7%) have a disability group. In total, 64 people (7.2%) need genetically engineered biological 
therapy. According to the register, 49 people (76.6%) with inflammatory bowel diseases receive 
therapy with genetically engineered biological drugs and 15 people (23.4%) are on the “waiting 
list”. 75.6% of patients receive Infliximab and Vedolizumab. In the group receiving Vedolizumab 
(9 men and 7 women), therapy was optimized in 3 people (administration once every 4 weeks), 
and endoscopic remission was achieved in 8 people (50%). Conclusion. Inflammatory bowel 
diseases remain an urgent topic in practical gastroenterology, especially issues related to dynam-
ic monitoring, statistical accounting of this group of patients, prescribing drugs for genetically 
engineered biological therapy and criteria for discontinuation of maintenance therapy when stable 
remission is achieved.

KEYWORDS: infl ammatory bowel diseases, ulcerative colitis, Crohn’s disease, the registry of 
patients with infl ammatory bowel diseases, drugs of genetically engineered biological therapy, 
Vedolizumab

сходному дизайну с интервалом в 3 года. Це-
лью этих исследований было определение 
социально-демографических, клинических 
особенностей течения язвенного колита и бо-
лезни Крона в Российской Федерации (РФ) и 
уточнение вариантов лечебной тактики. В ис-
следовании ESCApе (2010–2011) участвова-
ли 20 гастроэнтерологических центров из 
17 регионов РФ, в ESCApе-2 (2013–2014) — 
8 центров из 7 регионов РФ. Данные иссле-
дования выявили ряд характеристик, совпа-
дающих с мировыми тенденциями: половоз-
растной состав больных ЯК и БК, возраст 
начала заболевания, соотношение городских 
и сельских жителей, статус курения, частота 
и характер внекишечных проявлений (ВКП). 
В РФ, в отличие от европейских стран, пре-
обладают среднетяжелые и тяжелые формы 
ЯК со значительной протяженностью пораже-
ния. Низкую частоту легких и ограниченных 
форм ВЗК можно объяснить недостаточной 

ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) — это группа хронических аутоим-
мунных заболеваний, поражающих желудоч-
но-кишечный тракт. Воспалительные заболе-
вания кишечника включают в себя язвенный 
колит (ЯК) и болезнь Крона (БК), этиология 
которых на сегодняшний день не до кон-
ца установлена. Язвенный колит поражает 
только толстую кишку и характеризуется 
возникновением диареи с примесью крови, 
ложными позывами на дефекацию и общей 
слабостью. Болезнь Крона обычно поражает 
подвздошную и толстую кишку, проявляется 
болью в животе, лихорадкой, диареей, общей 
слабостью, истощенностью, формированием 
свищей и стриктур [6, 14, 18].

Два больших эпидемиологических ис-
следования в России (многоцентровые на-
блюдательные поперечные (одномоментные) 
когортные исследования) проводились по 
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диагностикой. Большое количество больных 
получали 5-АСК как при ЯК, так и при БК. 
Частота назначения иммуносупрессоров и 
генно-инженерных биологических препара-
тов (ГИБП) выросла во втором исследовании, 
тем не менее отмечена общая низкая часто-
та назначения ГИБП при ВЗК, по-видимому, 
обусловленная недостаточной доступностью 
этой группы препаратов. Частота стероидо-
резистентности/стероидозависимости в сум-
ме составляет практически половину случаев 
как при ЯК, так и при БК. В целом можно го-
ворить о некоторых положительных сдвигах в 
лечении больных во втором исследовании по 
сравнению с первым, но проследить динами-
ку изменений можно только при условии про-
ведения аналогичных исследований с опреде-
ленной периодичностью [4]. 

Основу современной терапии ВЗК состав-
ляет персонализированный подход, который 
подразумевает определение индивидуальных 
целей лечения, направленных на предотвра-
щение и устранение инвалидизации, серьез-
ных осложнений и на нормализацию качества 
жизни пациента. Излечение ВЗК на современ-
ном этапе невозможно, поэтому задачей тера-
пии является достижение ремиссии, клиниче-
ской и эндоскопической, а также нормализа-
ции лабораторных показателей и позитивных 
изменений при гистологических исследова-
ниях [12]. В современной реальности стра-
тегия терапии ВЗК нацелена на достижение 
глубокой ремиссии, подразумевая не только 
клиническую и эндоскопическую ремиссию, 
но и в идеале — уменьшение уровня гистоло-
гического воспаления. Любое использование 
медикаментозной терапии потенциально свя-
зано с побочными эффектами, в том числе и 
серьезными. Кроме того, эффективность той 
или иной группы препаратов далеко не всегда 
оптимальная, что приводит к необходимости 
индивидуализации режимов терапии и кон-
троля за достижением целей [3].

Базовой терапией для большинства паци-
ентов с ЯК являются производные 5-аминоса-
лициловой кислоты. Несмотря на то что эти 
препараты могут быть эффективными и име-
ют мало побочных действий, многие больные 
не отвечают на данную терапию, и им требу-
ются глюкокортикостероиды (ГКС) [11, 17]. 
Пациенты с БК чаще всего нуждаются в лече-
нии иммуносупрессорами (СИ) — азатиопри-
ном, 6-меркаптопурином, метотрексатом [1, 
19]. Несколько рандомизированных контро-
лируемых исследований и обсервационных 
исследований показали, что отмена моноте-

рапии иммуномодуляторами (тиопурином при 
БК/ЯК или метотрексатом при БК) связана со 
значительным риском рецидива (30% через 
2 года и 50–75% через 5 лет). Прием иммуно-
супрессоров также сопряжен с риском разви-
тия инфекций, повышенным риском образова-
ния лимфом и супрессией костного мозга [20].

Стероидная терапия, несмотря на свою эф-
фективность, часто вызывает нежелательные 
явления и не должна применяться для под-
держания ремиссии [10, 15]. При отсутствии 
эффекта от ГКС пациентам показано прове-
дение биологической терапии для достиже-
ния ремиссии (инфликсимаб, адалимумаб, 
голимумаб, ведолизумаб или устекинумаб), 
начиная с индукционного курса, в дозах, со-
ответствующих инструкции по применению. 
Препараты биологической терапии демон-
стрируют хорошее действие при ВЗК и явля-
ются эффективными в индукции и поддержа-
нии ремиссии [9, 22].

В настоящее время накоплен опыт при-
менения препарата Ведолизумаб (он пред-
ставляет собой гуманизированные монокло-
нальные антитела IgG1, которые селективно 
связываются с α4β7-интегрином, блокируя, 
таким образом, миграцию лейкоцитов и пре-
пятствуя развитию воспалительного процесса 
в кишечнике). Ведолизумаб был одобрен для 
лечения язвенного колита и болезни Крона в 
США и странах Евросоюза в 2014 г., в Рос-
сии — в 2016 г. Ведолизумаб характеризуется 
высоким потенциалом регенерации слизи-
стой оболочки, так как при его применении 
в слизистой оболочке снижается концентра-
ция Т-лимфоцитов, в той или иной степени 
сохраняющих провоспалительный потенци-
ал. Среди ключевых особенностей Ведолизу-
маба следует выделить локальность действия, 
проявляющуюся в ограничении миграции 
патогенных Т-лимфоцитов в стенку кишеч-
ника и подавлении их провоспалительного 
потенциала, отсутствия риска развития про-
грессирующей мультифокальной лейкоэнце-
фалопатии, а также какого-либо влияния на 
эффективность системных ГИБП в последую-
щей после Ведолизумаба линии терапии [14, 
18]. В настоящее время остаются открытыми 
вопросы по коррекции терапии у пациентов 
с ВЗК, достигших ремиссии и получающих 
Ведолизумаб в эскалированной дозе, для ре-
шения которых необходимы дополнительные 
данные по возможностям определения стра-
тегий деэскалации Ведолизумаба, включая 
увеличение интервала между приемами до 
8 недель [21].
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На основании перечисленных особенно-
стей представляется оптимальным примене-
ние антиинтегриновых ГИБП в следующих 
клинических ситуациях: 1) на ранних стади-
ях ЯК и БК; 2) в качестве первой линии био-
логической терапии; 3) у пациентов с отсут-
ствием тяжелых осложнений; 4) у пациентов 
с отсутствием внекишечных проявлений ВЗК; 
5) у среднетяжелых пациентов с умеренной 
активностью ВЗК; 6) у пациентов с дебютом 
ВЗК в пожилом возрасте — возможно, даже 
до препаратов конвенциональной терапии, в 
связи с сочетанием эффективности терапии 
и благоприятного профиля безопасности пре-
парата (стратегия top-down). Ожидается, что 
при организации своевременной медицинской 
помощи раннее назначение Ведолизумаба 
целевой группе пациентов позволит заметно 
отсрочить возникновение осложнений ВЗК, 
а значит, снизить инвалидизацию и продлить 
срок качественной жизни больных [7, 12].

Противопоказаниями являются детский 
возраст (до 18 лет), гиперчувствительность 
к препарату или его компонентам, активная 
форма тяжелых инфекционных заболеваний 
(туберкулез, сепсис, цитомегаловирусная ин-
фекция, листериоз и оппортунистические ин-
фекции, такие как прогрессирующая мульти-
фокальная лейкоэнцефалопатия) [8, 16].

Несмотря на имеющиеся успехи в диагно-
стике и лечении пациентов с ВЗК, ряд вопросов 
остается нерешенным. Безусловно, большин-
ство вопросов связано с внедрением в клини-
ческую практику терапии генно-инженерными 
биологическими препаратами (ГИБП), напри-
мер, вопросы, связанные с иммуногенностью 
различных ГИБП и ее влиянием на эффектив-
ность и безопасность терапии, а также эффек-
тивность и безопасность биосимиляров при 
терапии ВЗК. Не до конца изучен вопрос по-
вышения эффективности терапии ГИБП путем 
комбинации ГИБП с иммунодепрессантами 
и препаратами 5-АСК, комбинирования раз-
личных классов ГИБП между собой, а также 
применения эскалации дозы ГИБП. Активно 
обсуждается вопрос об эффективном приме-
нении ГИБП после потери ответа на ингиби-
торы ФНОα или при развитии нежелательных 
явлений. Вместе с тем в клинической практике 
достаточно часто приходится сталкиваться с 
вопросами рационального выбора стартовой 
терапии, прогноза эффективности и нежела-
тельных явлений. Для России остаются акту-
альными вопросы доступности диагностики и 
лечения, а также учета распространенности и 
заболеваемости ВЗК [4].

Национальный регистр пациентов с воспа-
лительными заболеваниями кишечника в Рос-
сийской Федерации был создан в 2018 г. для 
изучения эпидемиологических, клинических 
характеристик пациентов, а также оценки 
реальной клинической практики медикамен-
тозного и хирургического лечения язвенного 
колита и болезни Крона. Целью работы Все-
российского регистра ВЗК является анализ 
данных региональных регистров пациентов 
с ВЗК на территории Российской Федерации 
с изучением особенностей клинико-демогра-
фических характеристик, медицинского ста-
туса пациентов, частоты использования раз-
личных классов лекарственных препаратов 
и характера ответа на лечение, оценки выжи-
ваемости ГИБП и СИ и причин их отмены в 
срезе всей Российской Федерации, что дает 
возможность не только получать необходи-
мые научные данные, но и усовершенствовать 
национальные клинические рекомендации и 
стандарты оказания медицинской помощи, 
назначать эффективную терапию с учетом 
профиля пациента и лекарственного препа-
рата, улучшить качество жизни пациентов и 
общую удовлетворенность системой оказания 
медицинской помощи населению России [5]. 

Безусловно, информация о пациентах с 
ВЗК, сведенная в единый Федеральный ре-
гистр, позволит получить цельную картину о 
нозологической структуре, распространенно-
сти, динамике заболеваемости, эффективно-
сти различных методов терапии, потребности 
в ГИБП, частоте осложнений и летальности 
при ВЗК в России. Данные о распространен-
ности и заболеваемости ВЗК в целом по Рос-
сии неизвестны [2].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Представить данные о региональном опы-
те и частоте применения препарата Ведоли-
зумаб (г. Тюмень и юг Тюменской области) и 
некоторые данные об опыте ведения регистра 
пациентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника (язвенный колит и болезнь Крона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В настоящее время в некоторых регионах 
имеется опыт ведения регионального реги-
стра пациентов с ВЗК. Так, по имеющимся 
данным в регионе Ханты-Мансийский авто-
номный округ — Югра отмечены общепопу-
ляционные тенденции омоложения ВЗК, уве-
личение частоты нетипичных внекишечных 
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проявлений, что вполне может быть связано 
с повышением возможностей современной 
лабораторной и инструментальной диагно-
стики. Не исключены случаи развития недо-
статочной эффективности и резистентности 
к препаратам базисной терапии, плохой пере-
носимости либо зависимости от них [13].

В Тюменской области (включает г. Тю-
мень и территорию юга Тюменской области) 
до 2008 г. информация о пациентах с ВЗК 
была достаточно разрозненная. Точные дан-
ные получить было трудно, и часто остава-
лись неучтенными легкие формы, особенно 
в начальном периоде заболевания. Традици-
онно пациенты с ВЗК наблюдались на базе 
ГАУЗ ТО «Консультативно-диагностический 
центр» (Гастроцентр), но систематический 
учет не проводился. Согласно рекомендатель-
ному письму Департамента здравоохранения 
Тюменской области от 24 сентября 2008 г. о 
предоставлении информации с целью улуч-
шения диагностики, назначения своевремен-
ного лечения и предупреждения осложнений, 
на базе ГАУЗ ТО «Консультативно-диагности-
ческий центр» с декабря 2008 г. начато фор-
мирование регистра пациентов с язвенным 
колитом и болезнью Крона. Регистр основан 
на сборе информации, необходимой для оцен-
ки течения заболевания, частоты осложне-
ний, эффективности проводимой терапии. В 
структуре Регистра предполагалось вносить 
следующие данные: персональные данные 

пациента (ФИО, дата рождения, место прожи-
вания, социальный статус, наличие инвалид-
ности); дата постановки диагноза; дата по-
становки на /снятия с/ учет в лечебно-профи-
лактическое учреждение; основной диагноз, 
его осложнения и сопутствующая патология; 
результаты проведения эндоскопического об-
следования; базисная терапия; оперативное 
лечение в анамнезе. Сведения ежеквартально 
предоставляли все государственные учрежде-
ния здравоохранения г. Тюмени и юга Тюмен-
ской области. Однако существуют трудности 
по набору информации в регистр даже на ре-
гиональном уровне. Наибольшей проблемой 
остаются недостаточные данные о каждом 
пациенте, поэтому выполнить полноценный 
анализ по некоторым позициям в настоящее 
время невозможно.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На 30.12.2022 г. в Регистре собрана инфор-
мация о 890 пациентах с воспалительными 
заболеваниями кишечника. Основную группу 
(87,8%) составляют пациенты с язвенным ко-
литом, пациенты с болезнью Крона — 12,1%. 
Соотношение количества мужчин и женщин 
в каждой нозологии приблизительно одинако-
вое (табл. 1).

При язвенном колите и болезни Крона наи-
большее количество пациентов в возрасте 30–
44 лет (табл. 2), и в группе «работающие» — 

Таблица 1
Распределение пациентов (по состоянию на 30.12.2022 г.)

Table 1
Distribution of patients (as of 12/30/2022)

Показатель / Indicator
Нозология / Nosology

язвенный колит / ulcerative colitis болезнь Крона / Crohn's disease

2020 год / year 814 человек / person

Мужчины / Men 348 55

Женщины / Women 362 49

Итого / Total 710 (87,2%) 104 (12,8%)

2021 год / year 867 человек / person

Мужчины / Men 371 (42,7%) 56 (6,4%)

Женщины / Women 389 (44,8%) 51 (5,8%)

Итого / Total 760 (87,7%) 107 (12,3%)

2022 год / Year 890 человек / person

Мужчины / Men 383(43%) 57 (6,4%)

Женщины / Women 399 (44,8%) 51 (5,7%)

Итого / Total 782 (87,8%) 108 (12,1%)
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63%. Из 890 пациентов 110 человек (12,7%) 
имеют группу инвалидности (табл. 3).

Всего в проведении генно-инженерной 
биологической терапии нуждается 64 чело-
века (7,2%). Согласно данным регистра, 
49 человек (76,6%) с воспалительными за-
болеваниями кишечника получают терапию 
генно-инженерными биологическими препа-
ратами и 15 человек (23,4%) состоят в листе 
ожидания.

По препаратам распределение произошло 
следующим образом: 21 человек (42,9%) по-
лучает Инфликсимаб, 16 человек — Ведоли-
зумаб (32,7%), 7 пациентов (14,3%) — Усте-
кинумаб, 3 человека (6,1%) — Адалимумаб, 
2 пациента (4,1%) — Цертолизумаб пэгол. 
 Более вероятно, что такое распределение 
(75,6% пациентов получают Инфликсимаб и 
Ведолизумаб) связано с последовательным 
появлением данных препаратов в реальной 

Таблица 2
Возрастной состав пациентов с ВЗК (по состоянию на 30.12.2022 г.)

Table 2
The age composition of patients with IBD (as of 12/30/2022)

Показатель / 
Indicator

Возраст / Age

18–29 лет / years 30–44 года / year 45–59 лет / years 60–74 года / year ≥75 лет / years

Женщины / 
Women, n

42 202 97 85 19

Женщины / 
Women, %

4,7 22,7 10,9 9,6 2,1

Мужчины / 
Men, n

63 189 111 65 17

Мужчины / 
Men %

7,1 21,2 12,5 7,3 1,9

Таблица 3
Социальный статус пациентов с ВЗК (по состоянию на 30.12.2022 г.)

Table 3
Social status of patients with IBD (as of 12/30/2022)

Показатель / Indicator

Статус / Status

учащиеся / 
students

неработающие / 
idle

работающие / 
working

пенсионеры / 
pensioners

инвалиды / 
disabled people

Количество человек, n / 
Number of persons, n

50 175 564 101 110

Количество человек, % / 
Number of persons, %

5,6 19,7 63,3 11,4 12,7

Таблица 4
Данные о пациентах, получающих терапию препаратом Ведолизумаб

Table 4
Data on patients receiving Vedolizumab therapy

Параметры / Options Язвенный колит / 
Ulcerative colitis

Болезнь Крона / 
Crohn's disease

Пол / Sex
Мужчины / Men 4 5

Женщины / Wonen 4 3

Ведолизумаб / 
Vedolizumab

Терапия первой линии ГИБП / 
First-line therapy with GEBD

7 4

Смена препарата ГИБП / Changing the GIBP drug – 5
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клинической практике. К сожалению, до на-
стоящего времени сохраняется ситуация, что 
выбор препарата генно-инженерной биоло-
гической терапии определяется преимуще-
ственно наличием того или иного препарата в 
медицинском учреждении, а не персональны-
ми характеристиками препарата.

Ведолизумаб в настоящее время получает 16 
человек (9 мужчин и 7 женщин), в каждой но-
зологии (язвенный колит и болезнь Крона) по 
8 человек. При этом у 3 человек (2 с болезнью 
Крона и 1 с язвенным колитом) терапия была 
оптимизирована (введение 1 раз в 4 недели). 
На фоне введения Ведолизумаба у 8 человек 
достигнута эндоскопическая ремиссия, которая 
сохраняется на фоне поддерживающей терапии 
(из них 1 женщина с болезнью Крона и первич-
ным склерозирующим холангитом, у которой 
Ведолизумаб был назначен терапией 3-й линии 
(после инфликсимаба и цертолизумаба пэгол)). 

ВЫВОДЫ

Воспалительные заболевания кишечника 
остаются актуальной темой в практической 
гастроэнтерологии, особенно вопросы, свя-
занные с динамическим наблюдением, ста-
тистическим учетом этой группы пациентов, 
назначением препаратов генно-инженерной 
биологической терапии и критериями отме-
ны поддерживающей терапии при достиже-
нии стойкой ремиссии. С 2018 г. формируется 
единый Национальный регистр пациентов с 
воспалительными заболеваниями кишечни-
ка, уже имеются и региональные данные по 
опыту ведения подобного регистра, который 
остается удобным для применения в решении 
организационных вопросов на уровне субъ-
ектов. Вторым интересным направлением 
для изучения остается назначение генно-ин-
женерной терапии. В этом случае каждый 
специалист нарабатывает свой собственный 
опыт, который в настоящее время формиру-
ется не только на основании литературных 
данных, результатов российских и междуна-
родных исследований, но и в реальной кли-
нической практике, когда выбор генно-инже-
нерной биологической терапии определяется 
преимущественно наличием препаратов в ме-
дицинском учреждении.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Научные исследования во время пандемии COVID-19 частично были 
переориентированы на применение телемедицинских технологий (дистанционный сбор 
информации от пациентов). Ранее было установлено прямое цитотоксическое действие 
SARS-CoV-2 на холангиоциты и гепатоциты, вследствие чего пациенты с алкогольной 
болезнью печени (АБП) подвержены повышенному риску тяжелого течения и развитию 
неблагоприятного исхода при COVID-19. Данные об отдаленной выживаемости при АБП 
в постковидном периоде в настоящий момент ограничены. Цель исследования: охаракте-
ризовать особенности течения хронических заболеваний печени, оценить 3-, 6-месячную 
и однолетнюю выживаемость после перенесенной коронавирусной инфекции у пациен-
тов с АБП с помощью телемедицинских технологий. Материалы и методы. В исследо-
вание было включено 108 больных АБП, получавших лечение в ГКБ им. В.М. Буянова 
ДЗМ. В основную группу вошло 54 серопозитивных пациента по IgG к SARS-CoV-2 за 
период 20.12.2021 — 01.06.2022 гг. Группа контроля — 54 пациента с АБП, госпитализи-
рованных в 2017 г. В группе COVID (+) анализ симптомов в динамике и оценка выжива-
емости проводилась путем телефонного опроса через 3, 6, 9 и 12 месяцев после выписки. 
Результаты. В группе COVID (+) в сравнении с контрольной группой достоверно чаще 
встречался отечно-асцитический синдром (ОАС) (74,1 и 55,6%, соответственно, р=0,044), 
тромбоз воротной вены (ТВВ) (18,5 и 5,6%, p=0,04). Ме выживания в группе COVID (+) 
составила 4 месяца, а среднее время выживания пациентов без анамнеза коронавирусной 
инфекции — 8,09±0,68 месяца (Log-rank test: χ2=5,92; df=1; p=0,015); однолетняя выживае-
мость для группы COVID (+) — 33,3% (36/54), COVID (–) — 57,4% (23/54) (ОШ 1,95; 95% ДИ 
1,14–3,34). Заключение. Телемедицина расширяет возможности дистанционного длитель-
ного наблюдения за больными с целью оценки динамики симптомов и исходов. Пациенты, 
перенесшие COVID-19, характеризовались более высоким уровнем летальности через год 
наблюдения. В клинической картине больных АБП в постковидном периоде преобладал 
ОАС, значимо увеличивась частота ТВВ. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: алкогольная болезнь печени, телемедицина, выживаемость, 
COVID-19, хронические заболевания печени
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ABSTRACT. Introduction. Scientific research during the COVID-19 pandemic has been par-
tially refocused on the use of telemedicine technologies (remote collection of information from 
patients). Previously, the direct cytotoxic effect of SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syn-
drome coronavirus) on cholangiocytes and hepatocytes was established, as a result of which 
patients with аlcoholic liver disease (ALD) are at increased risk of severe course and the develop-
ment of an adverse outcome in COVID-19. Currently, data on long-term survival in ALD in the 
post-COVID-19 period are limited. Aim: To characterize the features of the course of CLD and to 
evaluate the 3-, 6-month and one-year survival after coronavirus infection in patients with ALD 
using telemedicine technologies. Materials and methods. The study included 108 patients with 
ALD who were treated at the V.M. Buyanov State Clinical Hospital. The main group included 54 
seropositive IgG patients for SARS-CoV-2 for the period 20.12.2021 — 06.01.2022. The control 
group — 54 patients with ALD hospitalized in 2017. In the COVID (+) group analysis of symp-
toms over time and assessment of survival were carried out by telephone survey after 3, 6, 9 and 
12 months after discharge. Results. In the COVID (+) group, compared with the control group, 
edematous-ascitic syndrome was significantly more common (74.1 and 55.6%, respectively, 
p = 0.044), portal vein thrombosis (PVT) (18.5% and 5.6%, p = 0.04. The survival time in the 
COVID (+) group was 4 months, and the average survival time of patients without a history of 
coronavirus infection was 8.09±0.68 months (Log-rank test: �2=5.92; df=1; p=0.015); one-year 
survival for the COVID group (+) — 33,3 % (36/54), COVID (–) — 57.4% (23/54) (OR 1.95; 95% 
CI 1.14 — 3.34). Conclusion. Telemedicine expands the possibilities of long-term remote moni-
toring of patients in order to assess the dynamics of symptoms and outcomes. Patients who had a 
coronavirus infection were characterized by a higher mortality rate after a year of follow-up. In 
the clinical picture of patients with ALD in the post-COVID-19 period, edematous-ascitic syn-
drome prevailed, and the frequency of PVT significantly increased.

KEYWORDS: alcoholic liver disease, chronic liver disease, telemedicine, COVID-19, survival

мительное развитие данного направления. 
Основной мерой борьбы с распростране-
нием SARS-CoV-2 (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus, коронавирус тяжелого 
острого респираторного синдрома) до появле-
ния специфической вакцинации являлись ме-
роприятия карантинного характера. В усло-
виях самоизоляции, без возможности очного 
посещения врача, телемедицинские (дистан-
ционные) консультации приобрели особую 
актуальность [4, 16]. 

Дистанционный сбор информации (звон-
ки, текстовые сообщения, интернет-исследо-
вания) с течением времени стал использовать-
ся и в области маркетинга, а также для прове-
дения социологических опросов населения. 
В связи с ограничительными мероприятиями 

ВВЕДЕНИЕ

Появление и активное внедрение в меди-
цинскую деятельность информационно-ком-
муникационных технологий (ИКТ) явилось 
большим стимулом для развития телемедици-
ны в течение последнего десятилетия [2, 3, 5]. 

Телемедицина включает не только ле-
чебно-диагностические консультации, но и 
управленческие, образовательные, а также 
научные и просветительские мероприятия 
в области здравоохранения, реализуемые с 
применением телекоммуникационных техно-
логий («медицина на расстоянии») [18]. 

Пандемия COVID-19 (CoronaVirus Disease, 
коронавирусная инфекция 2019 года) также 
в значительной степени повлияла на стре-
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осуществление традиционных клинических 
и фундаментальных исследований во многих 
лечебных и научных учреждениях было за-
труднительно и частично переориентировано 
на применение телемедицины в научных це-
лях [17].

SARS-CoV-2 может поражать различные 
органы и системы организма, в т.ч. желудоч-
но-кишечный тракт и печень (холангиоциты, 
гепатоциты, эпителиоциты).

Ранее было установлено, что пациенты с 
хроническими заболеваниями печени (ХЗП) 
имеют повышенный риск тяжелого течения 
COVID-19, а также неблагоприятного исхо-
да, в т.ч. от осложнений, связанных с деком-
пенсацией основного заболевания печени [9]. 
Данные об отдаленной выживаемости при 
АБП в постковидном периоде в настоящий 
момент ограничены.

С учетом вышеупомянутого представляем 
свой опыт использования телемедицины у 
больных ХЗП. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Охарактеризовать особенности течения 
SARS-CoV-2-инфекции и оценить 3-, 6-ме-
сячную и однолетнюю выживаемость после 
перенесенной коронавирусной инфекции у 
пациентов с АБП с помощью телемедицин-
ских технологий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 108 боль-
ных АБП, соответствовавших критериям 
включения/невключения и получавших ле-
чение в гастроэнтерологическом отделении 
ГКБ им. В.М. Буянова ДЗМ (многопрофиль-
ный стационар, не являющийся ковидным го-
спиталем). В основную группу (COVID (+)) 
вошло 54 серопозитивных пациента по IgG к 
SARS-CoV-2, госпитализированных в период 
20.12.2021 — 01.06.2022 гг. Контрольную груп-
пу составили 54 серонегативных пациента с 
АБП (COVID (–)), находившихся на лечении в 
ГКБ им. В.М. Буянова ДЗМ с 01.01.2017 г.  по 
20.12.2017 г.

Протокол исследования № 213 от 
13.12.2021 г., утвержден локальным эти-
ческим комитетом ФГАОУ ВО РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова Минздрава России.

Критерии включения: мужчины и женщи-
ны в возрасте от 18 до 80 лет с АБП; для ос-
новной группы — положительные серологи-
ческие маркеры (IgG) к SARS-CoV-2, согла-

сие на участие в исследовании (подписанное 
информированное согласие).

Критерии невключения: пациенты с нали-
чием онкологических заболеваний, выявлен-
ных до или во время госпитализации; выра-
женных когнитивных нарушений, психиче-
ских заболеваний (в т.ч. приведших к утрате 
дееспособности), затрудняющих опрос и по-
следующий телефонный контакт, а также па-
циенты, вакцинированные от COVID-19. 

Из базы данных пациентов с АБП, госпита-
лизированных в гастроэнтерологическое от-
деление за период 01.01.2017 — 20.12.2017 гг. 
(251 человек) была подобрана контрольная 
группа пациентов методом псевдорандомиза-
ции Propensity Score-Matching (PSM) 1:1 с це-
лью минимизации систематических ошибок и 
обеспечения максимальной сопоставимости 
пациентов. Пациенты из контрольной группы 
были отобраны на основании многофакторно-
го анализа с использованием логистической 
регрессии с включением в модель следующих 
параметров: демографические данные (пол, 
возраст), дополнительные факторы ХЗП (хро-
нический гепатит С, хронический гепатит В, 
неалкогольная жировая болезнь печени, кар-
диальный фиброз, лекарственно-индуциро-
ванные поражения печени. Кроме того, учи-
тывали вариант АБП, класс цирроза печени 
(ЦП) по Чайлду–Пью (Ч-П), шкалу MELD 
(Model for End Stage Liver Disease), Индекс 
Маддрея (DF — дискриминантная функция) 
при алкогольном гепатите (АГ), наличие со-
путствующих состояний/заболе ваний. 

Пациенты основной группы прочитали мате-
риалы об исследовании, подписали информиро-
ванное согласие, а также предоставили номер те-
лефона (личный и родственника, при наличии). 

Для выявления стадии заболевания печени 
и осложнений всем пациентам проведено об-
следование, включавшее клинико-лаборатор-
ные, инструментальные и параклинические 
методы. Жалобы, анамнез и наличие хрони-
ческой алкогольной интоксикации (ХАИ) 
оценивали с помощью анкетирования и опро-
са (анкеты AUDIT (Alcohol Use Disorders 
Identification Test, WHO, 1989), «постинток-
сикационного алкогольного синдрома», фи-
зикальных признаков ХАИ — «Сетка LeGo»). 

С целью более детального анализа анамне-
за течения SARS-CoV-2-инфекции у пациен-
тов группы COVID (+) нами была разработа-
на специальная форма (9 вопросов), которая 
включала оценку осведомленности о перене-
сенной коронавирусной инфекции, варианта 
лечения (амбулаторное/стационарное), вре-



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 119

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 6   N 2   2024 EISSN 2713-1920

мени возникновения жалоб, наличие симпто-
мов, характерных для постковидного синдро-
ма (ПС), — повышенная утомляемость, сни-
жение работоспособности, одышка, кашель, 
проблемы с памятью, бессонница, депрессия 
или частая смена настроения, боли в груди, 
учащенное или нарушенное сердцебиение. 

Всем исследуемым основной группы про-
водился телефонный опрос через 3, 6, 9 и 
12 месяцев после выписки, состоящий из 
устной анкеты. Пациентов просили ответить 
(в формате «Да/Нет», без оценки выражен-
ности) на вопросы о наличии у них проявле-
ний ХЗП: увеличение живота в объеме, оте-
ки нижних конечностей, пожелтение кожных 
покровов и склер, боль в животе, бессонни-
ца, присутствие геморрагического синдрома 
(кровотечения различной интенсивности, вы-
сыпания на коже, кровоточивость слизистых). 
Во время каждого аудиозвонка оценивалась 
длительность сохранения признаков ПС. По-
мимо этого отдельным вопросом уточнялась 
приверженность больных к терапии. При от-
сутствии ответа на аудиозвонок по номеру па-
циента осуществлялся звонок родственникам. 

Статистическая обработка данных произ-
водилась с использованием пакетов приклад-
ных программ Excel 2016 (Microsoft, США), 

SAS JMP 11 (SAS, США). Проверка количе-
ственных показателей на нормальность рас-
пределения осуществлялась при помощи кри-
терия Колмогорова–Смирнова с коррекцией 
Лильефорса. Для описания количественных 
показателей с нормальным распределением 
были использованы показатели среднего зна-
чения и стандартного отклонения (M±SD), 
для оценки показателей с ненормальным рас-
пределением — медиана и межквартильный 
размах Me [Q25%; Q75%]. Для качественных 
показателей также определялась частота вы-
явления признака (%). Различия между изуча-
емыми группами для непрерывных перемен-
ных проверяли с помощью критерия U Ман-
на–Уитни, а для бинарных и номинальных 
показателей использовался χ2 Пирсона. 

Кумулятивную выживаемость оценивали ме-
тодом Каплана–Мейера с оценкой логрангового 
критерия (log-rank). Критический уровень значи-
мости при проверке статистических гипотез за-
фиксирован на уровне вероятности ошибки 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Основные параметры пациентов, вклю-
ченных в исследование, представлены в таб-
лице 1.

Таблица 1
Характеристика пациентов, включенных в исследование

Table 1
Characteristics of patients included in the study

Показатель / Indicator
Всего / total, 

n = 108
COVID(+), 

n = 54
COVID(-), 

n = 54
p-value

Женский пол, n (%) / Female, n (%) 38 (35,2) 19 (35,2) 19 (35,2) 1,00

Мужской пол, n (%) / Male, n (%) 70 (64,8) 35 (64,8) 35 (64,8)

Возраст, лет / Age, years 50 [41; 58] 47 [40,3; 56,8] 54,5 [42,3; 58] 0,307

Вариант АБП / ALD Variant 

АГ, n (%) / AH, n (%) 6 (5,6) 3 (5,6) 3 (5,6) 0,921

АГ на фоне ЦП, n (%) / 
AH with CP, n (%)

40 (37,0) 19 (35,2) 21 (38,9)

ЦП, n (%) / CP, n (%) 62 (57,4) 32 (59,2) 30 (55,5)

Тяжесть ЦП по шкале Ч-П / CP Severity by Child-Pugh Scale

Средний балл / 
Average score

10 [10; 12] 10 [10; 11] 11 [9,5; 12] 0,634

класс А, n (%) / Class A, n (%) 2 (2) 1 (2) 1 (2) 0,762

класс В, n (%) / Class B, n (%) 21 (20,6) 9 (17,6) 12 (23,5)

класс С, n (%) / Class C, n (%) 79 (77,4) 41 (80,4) 38 (74,5)

Модель MELD / MELD Model 

Средний балл / Average score 20,5 [15; 26,8] 20 [14,5; 26,5] 21 [16,5; 26,5] 0,520
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По всем указанным параметрам обе груп пы 
между собой были сопоставимы. Среди паци-
ентов преобладали мужчины — 70 (64,8%), 
медиана возраста составила 50 лет [41; 58]. 

Причиной поступления в стационар па-
циентов с АБП послужил алкогольный гепа-
тит (АГ) (5,6%; 6/108), АГ тяжелого течения 

(37%; 40/108) на фоне ЦП. У 57,4% (62/108) 
больных выявлены признаки декомпенсации 
ЦП в течение 2–4 недель, предшествующих 
поступлению. Характеристика причин гос-
питализации представлена на рисунке 1. 

В группе COVID (+) достоверно чаще встре-
чался отечно-асцитический синдром (р=0,044), 

Показатель / Indicator
Всего / total, 

n = 108
COVID(+), 

n = 54
COVID(-), 

n = 54
p-value

< 10 б, n (%) / < 10 p, n (%) 5 (4,9) 3 (5,9) 2 (3,9) 0,821

10–19 б, n (%) / 10–19 p, n (%) 40 (39,3) 20 (39,2) 20 (39,2)

20–29 б, n (%) / 20–29 p, n (%) 44 (43,1) 22 (43,1) 22 (43,1)

30–39 б, n (%) / 30–39 p, n (%) 10 (9,8) 5 (9,8) 5 (9,8)

> 40 б, n (%) / > 40 p, n (%) 3 (2,9) 1 (2)  2 (3,9)

DF, б, n (%) / DF, p, n (%) 73 [34,5; 102,3] 68,5 [27,5; 109] 79,5 [48; 95,5] 0,733

Длительность госпитализации, дни / 
Hospitalization duration, days

13 [10; 18] 12 [9; 18] 14 [12; 17] 0,463

Сопутствующие заболевания / Comorbidities 

ХГВ, n (%) / HBV, n (%) 3 (2,8) 2 (3,7) 1 (1,8) 0,558

ХГС, n (%) / HCV, n (%) 23 (21,3) 12 (22,2) 11 (20,4) 0,814

НАЖБП, n (%) / NAFLD, n (%) 24 (22,2) 12 (22,2) 12 (22,2) 1,00

Кардиальный фиброз, n (%) / 
Cardiac fi brosis, n (%)

2 (1,8) 1 (1,8) 1 (1,8) 1,00

Артериальная гипертензия, n (%) / 
Arterial hypertension, n (%)

42 (38,9) 20 (37) 22 (40,7) 0,693

Нарушения ритма сердца, n (%) / 
Heart rhythm disorders, n (%)

8 (7,4) 5 (9,3) 3 (5,6) 0,462

ПИКС в анамнезе, n (%) / 
History of PICS, n (%)

10 (9,3) 3 (5,6) 7 (13) 0,184

ХСН, n (%) / CHF, n (%) 11 (10,2) 5 (9,3) 6 (11,1) 0,750

Сахарный диабет, 2-й тип, n (%) / 
Type 2 diabetes, n (%)

25 (23,1) 15 (27,8) 10 (18,5) 0,254

ОНМК в анамнезе, n (%) / 
History of AIS, n (%)

4 (3,7) 3 (5,6) 1 (1,8) 0,308

ХБП, n (%) / CKD, n (%) 20 (18,5) 8 (14,8) 12 (22,2) 0,322

ХОБЛ/Бронхиальная астма, n (%) / 
COPD/Asthma, n (%)

13 (12) 8 (14,8) 5 (9,3) 0,375

Примечания. АБП — алкогольная болезнь печени; АГ — алкогольный гепатит; НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени; 
ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; ПИКС — постинфарктный кардиосклероз; ХБП — хроническая болезнь 
почек; ХГВ — хронический гепатит В; ХГС — хронический гепатит С; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ЦП — цирроз печени; Ч-П — шкала Чайлда–Пью; DF — дискриминантная 
функция (Индекс Маддрея); MELD — Model for End-Stage Liver Disease.
Данные представлены в виде абсолютного числа пациентов (n) и доли от числа в группе (%) или медианы и интерквартильного 
размаха Me [Q25; Q75] . 
p — статистическая значимость различий между показателями в группах COVID (+) и COVID (–).

Note. ALD — Alcoholic Liver Disease; AH — Alcoholic Hepatitis; NAFLD — Non-Alcoholic Fatty Liver Disease; AIS — Acute Ischemic 
Stroke; PICs — Post-Infarction Cardiosclerosis; CKD — Chronic Kidney Disease; HBV — Hepatitis B Virus; HCV — Hepatitis C Virus; 
COPD — Chronic Obstructive Pulmonary Disease; CHF — Chronic Heart Failure; CP — Cirrhosis of the Liver; Child–Pugh — Child–
Pugh Scale; DF — Discriminant Function (Maddrey’s Index); MELD — Model for End-Stage Liver Disease.
Data are presented as the absolute number of patients (n) and the proportion of the number in the group (%) or median and interquartile 
range Me [Q25; Q75].
p — statistical signifi cance of diff erences between indicators in COVID (+) and COVID (–) groups.

Окончание табл. 1 /  Ending of the table 1
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по другим причинам госпитализации различий 
между группами не установлено (табл. 2).

По данным анкетирования наличие кон-
тактов с лицами, имевшими подтвержденную 
коронавирусную инфекцию, отметили 33,3% 
(18/54), и при развитии COVID-19 11/17 по-
лучали амбулаторное лечение, остальные 
6/11 — стационарное.

Наряду с этим 68,5% (37/54) исследуемых 
не знали о перенесенном заболевании и не 
имели характерных для COVID-19 симптомов 
(кашель, одышка, лихорадка). Данные о пред-

шествующей инфекции (IgG к SARS-CoV-2) 
впервые получены во время настоящей госпи-
тализации. 

Признаки ПС — утомляемость, снижение 
работоспособности, одышка, кашель, пробле-
мы с памятью, депрессия или частая смена 
настроения, боли в груди — отмечали 15 из 
17 больных, которые знали о перенесенной 
инфекции COVID-19. У 10 из них эти жалобы 
сохранялись в течение 3–6 месяцев, у осталь-
ных 5 пациентов — более 6 месяцев после 
выписки из стационара. 

Таблица 2
Осложнения алкогольной болезни печени

Table 2
Complications of Alcoholic Liver Disease

Вариант / Variant
Всего / total,

n = 108
COVID(+),

n = 54
COVID(-),

n = 54
p-value

Отечно-асцитический синдром, n (%) / 
Edema-ascites syndrome, n (%)

70 (64,8) 40 (74,1) 30 (55,6) 0,044

Печеночная энцефалопатия, n (%) / 
Hepatic encephalopathy, n (%)

80 (74,1) 39 (72,2) 41 (75,9) 0,661

ЖКК из ВРВП, n (%) / GIB from EV, n (%) 11 (10,2) 6 (11,1) 5 (9,3) 0,750

Инфекционные осложнения, n (%) / 
Infectious complications, n (%)

29 (26,9) 15 (27,8) 14 (25,9) 0,828

ГРС, n (%) / HRS, n (%) 20 (18,5) 11 (20,4) 9 (16,7) 0,620

Примечания. ВРВП — варикозно расширенные вены пищевода; ГРС — гепаторенальный синдром; ЖКК — желудочно-кишечное 
кровотечение. Данные представлены в виде абсолютного числа пациентов (n) и доли от числа в группе (%)

Note: EV — Esophageal Varices; HRS — Hepatorenal Syndrome; GIB — Gastrointestinal Bleeding. Data are presented as the absolute 
number of patients (n) and the proportion of the number in the group (%)

Рис. 1. Осложнения алкогольной болезни печени: ВРВП — варикозно-расширенные вены пищевода; ГРС — гепа-
торенальный синдром; ЖКК — желудочно-кишечное кровотечение

Fig. 1. Complications of Alcoholic Liver Disease: EV — Esophageal Varices; HRS — Hepatorenal Syndrome; GIB — 
Gastrointestinal Bleeding
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По результатам лабораторных исследо-
ваний (клинический и биохимический ана-
лизы крови, коагулограмма) пациенты груп-
пы COVID (+), по сравнению с пациентами 
группы COVID (–), характеризовались более 
низким уровнем активированного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ) (35,6 с 
[31; 39] против 46,5 с [40,3; 53,75], р <0,01, 
соответственно). По остальным исследуемым 
показателям обе группы больных между со-
бой статистически не различались (p >0,05).

Данные объективного осмотра пациентов 
и результаты инструментальных исследова-
ний в изучаемых группах представлены в та-
блице 3. Следует отметить большую частоту 
выявления периферических отеков в группе 
COVID (+) по сравнению с пациентами без 
анамнеза коронавирусной инфекции (75,93 
и 48,15% соответственно, р=0,003). Данный 
факт имеет отражение и в причинах госпи-
тализации, описанных ранее (преобладание 
отечно-асцитического синдрома в основной 
группе), однако по наличию асцита досто-
верных различий не получено (79,6 и 66,7% 

соответственно). В группе COVID (–) стати-
стически чаще при поступлении выявлялась 
лихорадка (9,3% против 0%), при этом процент 
инфекционных осложнений в обеих группах 
сопоставим (28,1 и 26,7%). ТВВ достоверно 
чаще был отмечен в основной группе по срав-
нению с группой COVID (–) (p=0,04). 

По основным показателям УЗИ и ЭГДС с 
целью оценки выраженности портальной ги-
пертензии группы не различались (р >0,05). 

На рисунке 2 представлено изменение про-
явлений АБП в динамике у пациентов группы 
COVID (+) через 3, 6, 9 и 12 месяцев после 
выписки по данным телефонных опросов. Как 
видно на гистограмме, частота встречаемости 
асцита, периферических отеков и желтухи 
в группе выживших пациентов постепенно 
снижалась к 12-му месяцу наблюдения. Такие 
симптомы, как боль в животе, геморрагиче-
ский синдром и бессонница не имели четкой 
взаимосвязи со временем наблюдения. 

Приверженность к терапии постепенно 
снижалась к году наблюдения (к 4-му те-
лефонному звонку) и составила: первый 

Таблица 3
Клинико-инструментальная характеристика пациентов 

Table 3
Clinical and Instrumental Characteristics of Patients

Показатель / Indicator
COVID (+),

n = 54
COVID (–),

n = 54
p-value

Асцит, n (%) / Ascites, n (%) 43 (79,6) 36 (66,7) 0,129

Периферические отеки, n (%) / Peripheral edema, n (%) 41 (75,9) 26 (48,2) 0,003

Гидроторакс, n (%) / Hydrothorax, n (%) 19 (35,2) 23 (42,6) 0,429

Желтуха, n (%) / Jaundice, n (%) 32 (59,3) 39 (72,2) 0,156

Геморрагический синдром, n (%) / Hemorrhagic syndrome, n (%) 19 (35,2) 13 (24,1) 0,206

Боль/напряжение брюшной стенки, n (%) / 
Pain/tension of the abdominal wall, n (%)

16 (29,6) 12 (22,2) 0,379

Нарушения ритма сердца, n (%) / Heart rhythm disorders, n (%) 6 (11,1) 3 (5,6) 0,296

Лихорадка, n (%) / Fever, n (%) 0 (0,0) 5 (9,3) 0,022

Олигоурия, n (%) / Oliguria, n (%) 8 (14,8) 3 (5,6) 0,112

ТСЧ, с / DST, s 74,5 [60,5; 100] 82,0 [62; 108] 0,973

ВРВП, мм / EV diameter, mm 4 [0,5; 7] 3 [0,5; 5] 0,263

Диаметр воротной вены, мм / Portal vein diameter, mm 14 [12; 15] 12 [12; 15] 0,127

Диаметр селезеночной вены, мм / Splenic vein diameter, mm 9,5 [7,25; 11] 8 [6; 10] 0,067

ТВВ, n (%) / PVT, n (%) 10 (18,5%) 3 (5,6%) 0,040

Примечания. ВРВП — варикозно-расширенные вены пищевода; ТВВ — тромбоз воротной вены; ТСЧ — тест связи чисел.
Данные представлены в виде абсолютного числа пациентов (n) и доли от числа в группе (%) или медианы и интерквартильного 
размаха Me [Q25; Q75].  

Note. EV — Esophageal Varices; PVT — Portal Vein Thrombosis; DST — Digit Symbol Test.
Data are presented as the absolute number of patients (n) and the proportion of the number in the group (%) or median and interquartile 
range Me [Q25; Q75].
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опрос — 62,5% (20/32) полностью и 34,4% 
(11/32) пациентов частично соблюдали реко-
мендации по лечению; второй опрос — 46,2% 
(12/26) и 44,3% (11/26) соответственно; тре-
тий опрос — 52,4% (11/21) и 42,9% (9/21) 
соответственно; четвертый опрос — 38,9% 
(7/18) и 33,3% (6/18) соответственно.

Для оценки общей выживаемости пациен-
тов в течение 12 месяцев в изучаемых группах 
применялся метод Каплана–Мейера (рис. 3). 

В группе COVID (+) медиана выжива-
ния составила 4 месяца, тогда как в группе 
COVID (–) достигнута не была, среднее вре-
мя выживания пациентов без анамнеза коро-
навирусной инфекции составило 8,09±0,68 
месяца (Log-rank test: χ2=5,92; df=1; p=0,015). 
Однолетняя выживаемость для группы 
COVID (+) — 33,3% (36/54), COVID (–) — 
57,4% (23/54) (отношение шансов (ОШ) 1,95; 
95% доверительный интервал (ДИ) 1,14–3,34).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Представленные нами результаты демон-
стрируют возможности дистанционного дли-
тельного наблюдения за больными с целью 
оценки динамики течения заболевания.

У пациентов с АБП в постковидном пе-
риоде отмечена высокая частота неблаго-
приятных исходов. Согласно ранним данным 
международного регистра, больные с ЦП ха-
рактеризовались бóльшим риском неблаго-

приятного прогноза при развитии COVID-19 
[9]. При этом в группе пациентов с ЦП и 
SARS-CoV-2 30-дневная летальность варьи-
ровала в зависимости от стадии ХЗП: класс А 
по Ч-П — 19% (n=33), класс В — 35% (n=44), 
при ЦП класса С по Ч-П — 51% (n=46). В 
представленном исследовании 71% (n=87) 
летальных исходов были связаны с поврежде-
нием легких, вызванных COVID-19, однако 
в 19% (n=23) причиной выступили осложне-
ния, связанные с декомпенсацией ЦП. Анало-
гичные результаты получены в работе Y. Xiao 

Рис. 2. Динамика симптомов при алкогольной болезни печени 

Fig. 2. Dynamics of symptoms in alcoholic liver disease

Рис. 3. Оценка общей выживаемости пациентов в изу-
чаемых группах в течение 12 месяцев 

Fig. 3. Assessment of Overall Survival of Patients in the 
Studied Groups Over 12 Months
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и соавт., где стадия ЦП по классу Ч-П была 
связана с повышенным риском летальности 
[19]. В другом исследовании показатель дан-
ной шкалы более 9 баллов ассоциирован с 
высокой смертностью (ОШ 19,1) [13]. 

J. Ge и соавт. оценили краткосрочные исхо-
ды при ХЗП в постковидном периоде, исполь-
зуя единую медицинскую базу США [6]. В это 
исследование вошли более 220 тысяч пациен-
тов с ХЗП. Было установлено, что у больных с 
ЦП, инфицированных вирусом SARS-CoV-2, 
30-дневная летальность составила 8,9% по 
сравнению с 3,9% среди пациентов с ЦП без 
анамнеза коронавирусной инфекции. Нали-
чие ЦП и COVID-19 было связано с риском 
смерти в 2,38 раза больше в течение 30 дней 
(95% ДИ 2,18–2,59) по сравнению с пациен-
тами с ЦП без данной инфекции.

По результатам метаанализа, включивше-
го 40 исследований с 908 032 участниками, 
пациенты с ХЗП и SARS-CoV-2 имели зна-
чительно более высокие шансы развития тя-
желой формы COVID-19 (объединенное ОШ 
2,44; 95% ДИ, 1,89–3,16) и летального исхода 
(ОШ 2,35; 95% ДИ, 1,85–3,00) по сравнению 
с пациентами с COVID-19 без ХЗП [10].

В нашем исследовании впервые проанали-
зирована отдаленная (однолетняя) выживае-
мость больных АБП в постковидном периоде, 
а также проведено сравнение с пациентами 
без анамнеза коронавирусной инфекции (33,3 
и 57,4% соответственно, ОШ 1,95; 95% ДИ 
1,14–3,34).

Пациенты с ХЗП, особенно на стадии цир-
роза, могут иметь повышенный риск тяжело-
го течения COVID-19, в том числе из-за нали-
чия иммунной дисфункции. Помимо влияния 
на иммунную систему печени, изменяются 
также и общие клеточные и гуморальные ре-
акции. Данные перестройки характеризуются 
снижением продукции Т-лимфоцитов (CD4+/
CD8+) и активизацией синтеза провоспали-
тельных цитокинов, в основном фактора не-
кроза опухолей альфа (ФНО-α) и интерлейки-
на-6, -10 [20]. 

Ранее были опубликованы данные об им-
муномодулирующем эффекте употребления 
больших доз алкоголя в течение длительного 
времени. Этот механизм при COVID-19 мо-
жет способствовать присоединению других 
инфекционных агентов, а также способство-
вать развитию острого респираторного ди-
стресс-синдрома [14]. Больные с АБП име-
ют самый высокий риск смерти, связанной 
с SARS-CoV-2, по сравнению с пациентами 
с ХЗП другой этиологии [7]. По данным меж-

дународного реестра, при АБП также отме-
чается наибольшая частота неблагоприятных 
исходов в период пандемии COVID-19 [9].

При анализе причин госпитализации па-
циентов, включенных в наше исследование 
(варианты декомпенсации ЦП), обращает на 
себя внимание преобладание отечно-асцити-
ческого синдрома, особенно частоты перифе-
рических отеков. 

Было также отмечено увеличение чис-
ла случаев тромбозов воротной вены (ТВВ). 
Тромботические осложнения COVID-19 могут 
регистрироваться как в острую фазу инфек-
ции, так и в постковидном периоде. Частота 
тромботических проявлений при SARS-CoV-
2-инфекции, по данным проведенных ранее 
исследований, составляет от 7 до 40% [8]. 

По данным Американской ассоциации 
изучения заболеваний печени, частота воз-
никновения ТВВ среди больных с ЦП без 
COVID-19 составляет 0,6–26% в зависимости 
от стадии поражения печени (классификация 
Ч-П, модель MELD) [11]. Однако частота раз-
вития ТВВ в постковидном периоде ранее не 
оценивалась. По данным нашего исследова-
ния, она составила 18,5% (против 5,6% у па-
циентов без анамнеза COVID-19). 

Одно из звеньев патогенеза ТВВ при ЦП — 
это изменения системы гемостаза, которые 
приводят к увеличению риска как геморра-
гических, так и тромботических осложнений 
[15]. SARS-CoV-2 поражает эндотелий кро-
веносных сосудов, вызывая эндотелиальную 
дисфункцию. Наблюдается гиперпроницае-
мость стенки, нарушается микроциркуляция, 
что увеличивает риск тромбообразования 
[1]. Указанный факт находит свое отражение 
и в нашем исследовании: у пациентов груп-
пы COVID (+) отмечена большая частота 
как ТВВ, так и геморрагического синдрома 
(35,2%; 19/54 и 24,1%; 13/54 соответственно). 

По данным нашего исследования, 68,5% 
(37/54) пациентов группы COVID (+) не зна-
ли о перенесенной инфекции и не имели ха-
рактерных для коронавирусной инфекции 
симптомов. Однако причиной госпитализа-
ции в стационар у пациентов с ЦП послужила 
декомпенсация ХЗП в течение предшествую-
щих ей 2–4 недель. Т. Marjot и соавт. также 
отмечают, что у 22% пациентов с декомпен-
сацией ХЗП на момент постановки диагноза 
COVID-19 (наличие РНК SARS-CoV-2) не 
было симптомов, типичных для клинической 
картины новой коронавирусной инфекции [9]. 
В связи с этим с учетом полученных данных 
при наличии эпизодов декомпенсации ХЗП 
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следует рекомендовать обязательное опреде-
ление маркеров COVID-19. 

Согласно литературным данным, до 
20–25% пациентов после выздоровления от 
SARS-CoV-2-инфекции отмечают сохране-
ние/появление различных жалоб, не связан-
ных с сопутствующими заболеваниями [12]. 
В настоящее время данное состояние рас-
сматривается как ПС и внесено в Междуна-
родную классификацию болезней 10-го пе-
ресмотра. Результаты мониторинга данных 
проявлений в отсроченном периоде после пе-
ренесенной COVID-19 ранее не освещались. 

В нашем исследовании cоставляющие ПС 
(утомляемость, снижение работоспособно-
сти, одышка, кашель, проблемы с памятью, 
депрессия или частая смена настроения, боли 
в груди) отмечали 15 из 17 больных, которые 
знали о перенесенной инфекции COVID-19. 
У 2/3 пациентов они сохранялись в течение 
3–6 месяцев после заболевания, у 1/3 — бо-
лее 6 месяцев. Однако оценка ПС у пациентов 
с ХЗП затруднена ввиду сходства его прояв-
лений с симптомами основного заболевания, 
что требует дальнейшего анализа.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Однолетняя выживаемость у пациентов с 
АБП и наличием IgG SARS-CoV-2 достовер-
но ниже, чем в группе больных без анамне-
за COVID-19 (33,3 и 57,4% соответственно, 
p=0,015). В клинической картине больных 
в постковидном периоде преобладает отеч-
но-асцитический синдром, значимо увеличи-
вается частота ТВВ, геморрагических про-
явлений. Таким образом, SARS-CoV-2 имеет 
негативное влияние на течение ХЗП через 
различные патогенетические механизмы и в 
отдаленном периоде. 

Пациенты с ХЗП являются группой риска 
возникновения COVID-19 ввиду частых го-
спитализаций, а также многочисленных кон-
тактов с возможными источниками инфекции 
в амбулаторном звене здравоохранения (ме-
дицинские работники, другие пациенты, про-
визоры, болеющие родственники). Учитывая 
значимую частоту бессимптомной инфекции 
и последующую декомпенсацию функции пе-
чени, данная группа больных требует актив-
ных профилактических мер (ношение средств 
индивидуальной защиты, тщательная обра-
ботка рук, ограничение посещения массовых 
мероприятий), а также обязательной вакци-
нопрофилактики против коронавирусной ин-
фекции.

Одно из самых больших преимуществ те-
лемедицины — это увеличение доступности 
медицинской помощи, особенно в услови-
ях распространения инфекций, в частности 
COVID-19. Помимо этого расширяются воз-
можности дистанционного длительного на-
блюдения за больными с целью оценки ди-
намики симптомов и исходов, что может ис-
пользоваться и с научной целью. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Питание вносит наибольший вклад в обеспечение здоровья и работо-
способности человека от суммы всех факторов, влияющих на образ жизни. Цель исследова-
ния — оценить обеспеченность жирорастворимыми витаминами организма взрослых жи-
телей г. Санкт-Петербурга различного пола и возраста. Материалы и методы. Объектами 
исследования были 816 жителей г. Санкт-Петербурга различного пола и возраста, у кото-
рых с 2018 по 2023 г. на базе лаборатории хромато-масс-спектрометрии отдела биоиндика-
ции ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифорова МЧС России определяли в плазме крови жиро-
растворимые витамины. Были выделены следующие возрастно-половые группы: мужчины 
и женщины 18–29 лет, 30–44 года, 45–64 года. Провели хромато-масс-спектрометри ческое 
определение в плазме крови концентрации жирорастворимых витаминов (А, Е, D3). Резуль-
таты. У женщин по сравнению с мужчинами отмечалось статистически значимое сни-
жение уровня витамина Е на 29%, витамина А — на 17% и увеличение уровня витамина 
25-ОН-D3 на 18 %. Наибольший дефицит в организме жителей г. Санкт-Петербурга различ-
ного пола и возраста выявлен в содержании витамина 25-ОН-D3 (48%) и витамина Е (27%). 
При этом у женщин по сравнению с мужчинами отмечался больший дефицит витамина Е 
(44%) и витамина А (14%), а у мужчин больший дефицит витамина 25-ОН-D3 (53%). Вы-
воды. Полученные данные свидетельствуют о выраженном дефиците витамина 25-ОН-D3 
и умеренном дефиците витамина Е в организме жителей г. Санкт-Петербурга различного 
пола и возраста. При этом у женщин по сравнению с мужчинами отмечался больший де-
фицит витамина Е и А, а у мужчин — больший дефицит витамина 25-ОН-D3. Восполнение 
жирорастворимых витаминов, особенно витамина 25-ОН-D3, может стать важным допол-
нительным методом профилактики заболеваний у жителей г. Санкт-Петербурга. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: питание, физиологическая потребность, витамины (А, Е, D3), 
хромато-масс-спектрометрия, гиповитаминоз, дефицит
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ABSTRACT.  Introduction. Nutrition makes the greatest contribution to ensuring human 
health and performance from the sum of all factors affecting lifestyle. The aim of the study is 
to assess the provision of fat-soluble vitamins in the body of adult residents of St. Petersburg 
of different genders and ages. Materials and methods. The objects of the study were 816 
residents of St. Petersburg of different genders and ages, in whom, from 2018 to 2023, fat-soluble 
vitamins were determined in blood plasma on the basis of the chromato-mass-spectrometry 
laboratory of the Department of Bioindication of Center for Emergency and Radiation 
Medicine named after A.M. Nikiforov. The following age and sex groups were identified: 
men and women 18–29 years old, 30–44 years old, 45–64 years old. Chromatography-mass 
spectrometric determination of the concentration of fat-soluble vitamins (A, E, D3) in blood 
plasma was performed. Results. In women, compared with men, there was a statistically 
significant decrease in vitamin E levels by 29 %, vitamin A by 17 % and an increase in vitamin 
25-OH-D3 levels by 18 %. The greatest deficiency in the body of residents of St. Petersburg 
of different genders and ages was revealed in the content of vitamin 25-OH-D3 (48 %) and 
vitamin E (27 %). At the same time, women had a greater deficiency of vitamin E (44%) and 
vitamin A (14 %) compared to men, and men had a greater deficiency of vitamin 25-OH-D3 (53 
%). Conclusions. The data obtained indicate a pronounced deficiency of vitamin 25-OH-D3 
and a moderate deficiency of vitamin E in the body of residents of St. Petersburg of different 
genders and ages. At the same time, women had a greater deficiency of vitamin E and A 
compared to men, and men had a greater deficiency of vitamin 25-OH-D3. The replenishment 
of fat-soluble vitamins, especially vitamin 25-OH-D3, can become an important additional 
method of disease prevention in residents of St. Petersburg.

KEYWORDS: nutrition, physiological need, vitamins (A, E, D3), chromatography-mass 
spectrometry, hypovitaminosis, defi ciency

кументов в области питания, таких как Док-
трина продовольственной безопасности Рос-
сийской Федерации (утвержден Указом Пре-
зидента Российской Федерации от 21.01.2020 
№ 20), Стратегия повышения качества и 
безопас ности пищевой продукции Российской 
Федерации до 2030 г. (утвержден распоряже-
нием Правительства Российской Федерации 
от 29.06.2016 № 1364-р), Федеральный закон 
от 01.03.2020 № 47-ФЗ, предусматривающий 
внесение изменений в федеральные законы 
«О качестве и безопасности пищевых продук-
тов» и «Об образовании в Российской Феде-
рации», к важнейшим из которых относятся 
установление понятия «здоровое питание» и 
определение принципов здорового питания, 

ВВЕДЕНИЕ

В сохранении и поддержании здоровья че-
ловека ведущая роль принадлежит здоровому 
образу жизни. Питание вносит до 50% вклада 
в обеспечение здоровья и работоспособности 
человека от суммы всех факторов, влияющих 
на образ жизни. При этом нарушения питания 
составляют от 30 до 50% причин возникно-
вения хронических неинфекционных заболе-
ваний, таких как ожирение, сердечно-сосуди-
стые заболевания, сахарный диабет 2-го типа, 
остеопороз и некоторые виды онкологиче-
ских заболеваний [3].

За последние десять лет был разработан и 
введен в действие ряд основополагающих до-
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способствующих укреплению здоровья чело-
века и будущих поколений, снижению риска 
развития заболеваний [3]. 

Одним из таких принципов является соот-
ветствие химического состава ежедневного ра-
циона физиологическим потребностям челове-
ка в макронутриентах (белки и аминокислоты, 
жиры и жирные кислоты, углеводы) и микро-
нутриентах (витамины, минеральные вещества 
и микроэлементы, биологически активные ве-
щества) [3]. При нарушении количественной и 
качественной стороны питания в первую оче-
редь уязвимыми являются микронутриенты, 
особенно жирорастворимые витамины, что и 
определило направление нашего исследования. 

Витамины — низкомолекулярные органиче-
ские соединения, не синтезируемые в организме 
человека и животных, являющиеся незамени-
мыми факторами питания и обладающие высо-
кой биологической активностью. Единственная 
принятая классификация делит витамины по 
растворимости на жирорастворимые (А, D, Е, 
К) и водорастворимые (группа В, С, Р) [1].

Физиологическая потребность витамина А 
для мужчин — 900 мкг рет. экв./сутки, для 
женщин — 800 мкг рет. экв./сутки. Физиоло-
гическая потребность витамина Е для взрос-
лых — 15 мг ток. экв./сутки, а витамина D 
для взрослых — 15 мкг/сутки (600 МЕ) и лиц 
старше 65 лет — 20 мкг/сутки (800 МЕ) [3].

Рекомендуемые величины потребления 
жирорастворимых витаминов основаны на 
новейших научных данных нутрициологии, 
биохимии, физиологии и других отраслей 
медицинской науки о роли, взаимодействи-
ях, усвояемости отдельных пищевых веществ 
и величинах истинных потребностей в них. 
При обосновании норм физиологических по-
требностей использованы данные обследова-
ний фактического питания и состояния здоро-
вья в различных регионах страны [3].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить обеспеченность жирорастворимы-
ми витаминами организма взрослых жителей 
г. Санкт-Петербурга различного пола и возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объектами исследования стали 816 взрос-
лых жителей г. Санкт-Петербурга различного 
пола и возраста, у которых на протяжении 
6 лет (с 2018 по 2023 г.) на базе лаборатории 
хромато-масс-спектрометрии отдела биоин-
дикации ФГБУ ВЦЭРМ им. А.М. Никифоро-

ва МЧС России определяли в плазме крови 
жирорастворимые витамины (А, Е, D3). 

Согласно рекомендациям [3], исходя из фи-
зиологических характеристик организма (из-
менения скорости роста, физической актив-
ности, состава тела, характера питания) были 
выделены следующие возрастно-половые 
группы: мужчины и женщины 18–29 лет, 30–
44 года, 45–64 года, 65–74 года и более 75 лет.

Материалом для исследования жирора-
створимых витаминов (А, Е и D3) служила 
кровь из локтевой вены, забранная утром на-
тощак в количестве 6 мл в пробирки-вакутей-
неры с К2ЭДТА. Плазму крови отделяли цент-
рифугированием на 3000 об./мин в течение 
10 мин. Концентрацию витамина А определя-
ли в 513 пробах, витамина Е — в 508 пробах, 
витамина 25-ОН-D3 — в 816 пробах.

Концентрации жирорастворимых витами-
нов (А, Е и D3) в плазме крови определяли 
на высокоэффективном жидкостном хрома-
тографе Agilent 1200 масс-спектрометром с 
тройным квадруполем Agilent 6460 (Agilent 
Technologies, США) на хроматографической ко-
лонке Zorbax Eclips Plus C18 Rapid Resolution 
100×4,6×3,5 мкм по разработанной нами мето-
дике на основе публикации [9, 11]. Разработан-
ная методика позволяет измерять концентрации 
ретинола ацетата (100–1500) нг/мл, α-токофе-
рола ацетата — (1–50) мкг/мл и 25-ОН-D3 — 
(30–60) нг/мл в одной пробе [6].

Обработку результатов проводили при по-
мощи лабораторной информационной систе-
мы qLIS «СПАРМ» и статистических про-
грамм Excel 2000 и STATISTICA 10.0. Данные 
в тексте и таблицах представлены в виде Me 
[q25; q75]. Значимость различий при парных 
сравнениях оценивали с помощью U-крите-
рия Манна–Уитни. Различия считали досто-
верными при р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В таблице 1 представлены результаты 
исследования в плазме крови концентра-
ции жирорастворимых витаминов (А, Е, D3) 
всего обследованного взрослого населения 
г. Санкт-Петербурга. Средние значения кон-
центрации жирорастворимых витаминов в 
плазме крови у обследованных жителей на-
ходились в пределах референтных значений, 
однако у ряда жителей наблюдался их дефи-
цит. Наибольший дефицит выявлен у 48% об-
следованных жителей в содержании витами-
на 25-ОН-D3 и менее выраженный дефицит 
у 27% обследованных жителей витамина Е. 
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Анализ половых особенностей в обеспе-
чении жирорастворимыми витаминами вы-
явил существенные различия (табл. 2, рис. 1). 
Без учета возраста обследованных у женщин 
по сравнению с мужчинами отмечался боль-
ший дефицит витамина Е (44%) и витамина А 
(14%), а у мужчин более выражен дефицит ви-
тамина 25-ОН-D3 (53%). При этом у женщин 
по сравнению с мужчинами был статистиче-
ски значимо (р=0,000) ниже уровень витами-
на Е — на 29%, витамина А — на 17% (р=0,008) 
и выше уровень витамина 25-ОН-D3 — на 18% 
(р=0,001). 

Анализ возрастных особенностей в обе-
спеченности жирорастворимыми витаминами 
обследованного взрослого населения мегапо-
лиса выявил следующие закономерности.

У женщин с увеличением возраста отмеча-
ется тенденция к увеличению дефицита жи-
рорастворимых витаминов, особенно витами-
на 25-ОН-D3 (с 42 до 61%). 

Практически противоположная тенденция 
наблюдается в отношении обеспеченности 
токоферолом. Максимальный дефицит реги-
стрировался в возрастной группе 18–29 лет 

Таблица 1
Содержание жирорастворимых витаминов в плазме крови у обследованных взрослых жителей 

различного пола и возраста г. Санкт-Петербурга 

Table 1
The content of fat-soluble vitamins in the blood plasma of the examined adult residents of different genders 

and ages of St. Petersburg

Показатель, ед. изм.
Indikator, unit

Референтное значение
Referential meaning

Me [q25; q75]
Доля с дефицитом, %

The share with a defi cit, %

Витамин 5-ОН-D3, нг/мл
Vitamin 25-OH-D3, ng/ml

30,0–100,0 30,8 [19,6; 47,8] 48

Витамин А, мкг/мл
Vitamin A, ug/ml

0,3–1,0 0,61 [0,44; 0,77] 6

Витамин Е, мкг/мл
Vitamin E, ug/ml

5,0–18,0 7,12 [4,90; 9,46] 27

Таблица 2
Содержание жирорастворимых витаминов в плазме крови у обследованных взрослых жителей 

различного пола г. Санкт-Петербурга 

Table 2
The content of fat-soluble vitamins in the blood plasma of the examined adult residents of different sexes 

of St. Petersburg

Показатель, ед. изм.
Indikator, unit

Мужчины
Men 

Женщины
Women p

n Me [q25; q75] n Me [q25; q75]

Витамин 25-ОН-D3, нг/мл
vitamin 25-OH-D3, ng/ml

281 28,4 [19,2; 39,0] 535 33,6 [19,9; 53,3]* 0,001

Витамин А, мкг/мл
Vitamin A, ug/ml

340 0,62 [0,49; 0,76] 173 0,54 [0,36; 0,78]* 0,008

Витамин Е, мкг/мл
Vitamin E, ug/ml

338 7,54 [5,63; 9,60] 170 5,36 [3,38; 8,78]* 0,000

* Здесь и далее р <0,05. / Here and below p <0.05.

Рис. 1. Уровень дефицита жирорастворимых витами-
нов у мужчин и женщин г. Санкт-Петербурга (%) 

Fig.1. The level of deficiency of fat-soluble vitamins in 
men and women of St. Petersburg (%)
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(до 78% обследованных). В остальных ана-
лизируемых возрастных группах обследован-
ных женщин медиана этого показателя была в 
пределах 5,35–5,80 мкг/мл, а доля с дефици-
том — от 33 до 46%. 

Менее выраженные возрастные особенно-
сти среди обследованных женщин установ-
лены по обеспеченности витамином А. Мак-
симальный уровень дефицита витамина А 
(23%) наблюдался у женщин в возрасте 65–74 
года (табл. 3, рис. 2).

С увеличением возраста у женщин стати-
стически значимых изменений уровня вита-
мина А по критерию Манна–Уитни не обна-
ружено (табл. 3). В группе 18–29 лет выявлен 
ровень витамина Е в 3 раза ниже по сравне-
нию с группами 30–44 года (р=0,013) и 45–64 
года (р=0,014), а также ниже уровень витами-
на 25-ОН-D3 в группе более 75 лет по сравне-

нию с группами 18–29 лет (р=0,034) и 30–34 
года (р=0,039) на 41 и 29% соответственно 
(табл. 3).

У обследованных мужчин (табл. 4, рис. 3) 
с увеличением возраста отмечалась, как и у 
женщин, тенденция к повышению доли лиц с 
дефицитом витамина 25-ОН-D3 (с 33 до 71%).

Дефицит витамина Е в пределах 14–17% 
отмечался у обследованных мужчин во всех 
возрастных группах за исключением возраста 
65–74 года, в котором достигал 24%.

Доля мужчин с дефицитом витамина А 
была достоверно ниже по сравнению с обсле-
дованными женщинами и не превышала 4%. 

С увеличением возраста у мужчин выяв-
лялся статистически значимо (р=0,007) выше 
уровень витамина А в группе 45–64 года на 
12% по сравнению с группой 30–44 года, а 
также статистически значимо ниже уровень 

Таблица 3
Содержание жирорастворимых витаминов в плазме крови у женщин различного возраста г. Санкт-

Петербурга 

Table 3
The content of fat-soluble vitamins in blood plasma in women of different ages in St. Petersburg

Возраст, 
лет /

Аge, years

Витамин А, мкг/мл /
Vitamin A, ug/ml

Витамин Е, мкг/мл /
Vitamin E, ug/ml

Витамин 25-ОН-D3, нг/мл /
Vitamin 25-OH-D3, ng/ml

n Me [q25; q75] n Me [q25; q75] n Me [q25; q75]

18–29 15 0,48 [0,35; 0,79] 9 1,90 [1,26; 4,12]* 77 36,7 [20,7; 58,2]

30–44 59 0,52 [0,38; 0,77] 59 5,49 [4,20; 10,02] 250 35,7 [21,7; 52,2]

45–64 79 0,57 [0,35; 0,82] 83 5,35 [2,95; 9,03] 150 32,5 [18,7; 52,3]

65–74 13 0,48 [0,32; 0,62] 13 5,80 [4,00; 7,66] 40 26,9 [17,4; 43,5]

>75 7 0,50 [0,37; 0,63] 6 5,73 [4,90; 6,60] 18 25,3 [11,7; 34,8]*

Рис. 2. Доля дефицита жирорастворимых витаминов у женщин различного возраста г. Санкт-Петербурга (%)

Fig. 2. The proportion of fat-soluble vitamin deficiency in women of different ages in St. Petersburg (%)
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витамина А на 13–16% в группах 65–74 года 
(р=0,005) и более 75 лет (р=0,029) по срав-
нению с группой 45–64 года (табл. 4). Обна-
ружился статистически значимо (р=0,009) 
выше на 15% уровень витамина Е  в груп-
пе 45–64 года по сравнению с группой 30–
44 года, а также ниже уровень витамина 
25-ОН-D3 на 17% в группе 65–74 года 
(р=0,010) по сравнению с группой 45–64 года 
(табл. 4).

У женщин по сравнению с мужчинами с 
увеличением возраста статистически значи-
мых изменений уровня 25-ОН-D3 не обна-
ружено (табл. 5). Выявлялось статистически 
значимо (р=0,021) выше содержание витами-
на А у мужчин в группе 45–64 года по срав-
нению с аналогичной возрастной группой у 
женщин — на 19%. Что касается витамина Е, 
то у мужчин отмечался статистически зна-

чимо (р=0,001) выше уровень в группе 18–
29 лет по сравнению с аналогичной возраст-
ной группой у женщин в 4,3 раза, в группе 
45–64 года — на 57% (р <0,0001), а в группе 
30–44 года — на 33% (р=0,054).

Представленные результаты определения 
концентрации жирорастворимых витаминов 
в плазме крови взрослого населения мегапо-
лиса позволяют констатировать распростра-
ненность гиповитаминозов, под которыми 
понимают состояния выраженного снижения 
запасов витаминов в организме, вызывающие 
появление ряда малоспецифических и нерезко 
выраженных клинических симптомов, общих 
для различных видов гиповитаминозов, а так-
же некоторых более специфических клиниче-
ских проявлений. Основная причина нехват-
ки витаминов — недостаточное поступление 
с пищей, такие гиповитаминозы и авитаминозы 

Таблица 4
Содержание жирорастворимых витаминов в плазме крови 

у мужчин различного возраста г. Санкт-Петербурга

Table 4
The content of fat-soluble vitamins in blood plasma in men of different ages in St. Petersburg

Возраст,
лет /

Аge, years

Витамин А, мкг/мл /
Vitamin A, ug/ml

Витамин Е, мкг/мл /
Vitamin E, ug/ml

Витамин 25-ОН-D3, нг/мл /
Vitamin 25-OH-D3, ng/ml

n Me [q25; q75] n Me [q25; q75] n Me [q25; q75]

18–29 30 0,63 [0,44; 0,76] 31 8,17 [5,70; 9,20] 12 45,4 [14,2; 63,8]

30–44 96 0,61 [0,45; 0,78] 95 7,31 [5,40; 9,20] 63 28,4 [17,9; 50,3]

45–64 117 0,68 [0,57; 0,79]* 118 8,40 [5,90; 10,40]* 124 30,8 [21,2; 41,0]

65–74 81 0,59 [0,46; 0,73]* 80 7,28 [5,10; 9,50] 68 25,5 [18,4; 32,7]*

>75 16 0,57 [0,48; 0,65]* 14 7,25 [5,10; 10,70] 14 24,5 [18,9; 30,3]

Рис. 3. Доля дефицита жирорастворимых витаминов у мужчин различного возраста г. Санкт-Петербурга (%)

Fig. 3. The proportion of fat-soluble vitamin deficiency in men of different ages in St. Petersburg (%)
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называются первичными, алиментарными 
или экзогенными. Дефицит витаминов может 
возникать и при их достаточном поступлении 
вследствие нарушения их утилизации в орга-
низме или резкого повышения в их потребно-
сти. Такие гипо- и авитаминозы носят назва-
ние вторичных или эндогенных [4]. 

Витамин А представлен группой соедине-
ний: ретинол, ретиналь и ретиноевая кислота. 
Концентрация его максимальна в печени — ос-
новном депо организма. Провитаминами А яв-
ляются каротиноиды, из которых наибольшей 
биологической активностью обладает β-ка-
ротин. Витамин А необходим для регуляции 
дифференцировки клеток, функции иммунной 
системы, сохранения состояния кожи и слизи-
стых оболочек, функциональной активности 
глаз, нормализации метаболизма железа [4]. 

Причинами, вызывающими недостаток ви-
тамина А, наряду с алиментарным фактором, 

могут являться заболевания, нарушающие 
всасывание его в желудочно-кишечном трак-
те (ЖКТ) и утилизацию (нарушения секреции 
желчи, патология тонкого кишечника, парази-
тарные инвазии, патология паренхимы пече-
ни). Проявлениями недостаточного потребле-
ния витамина А являются характерные пора-
жения: кожных покровов (сухость и бледность 
кожи, шелушение, ороговение волосяных 
фолликулов, угревая сыпь, предрасположен-
ность к гнойничковым заболеваниям кожи — 
пиодермия, фурункулез; сухость и тусклость 
волос, ломкость и исчерченность ногтей); 
дыхательных путей (поражения эпителия, 
склонность к ринитам, ларинготрахеитам, 
бронхитам, пневмониям); ЖКТ (диспептиче-
ские расстройства, нарушения секреции же-
лудочного тракта, склонность к гастритам, 
колитам); мочевыводящих путей (склонность 
к пиелитам, уретритам, циститам); иммунной 

Таблица 5
Содержание жирорастворимых витаминов в плазме крови у женщин 

и мужчин различного возраста г. Санкт-Петербурга

Table 5
The content of fat-soluble vitamins in the blood plasma of women and men of different ages in St. Petersburg

Возраст, лет
Аge, years

Мужчины
Men 

Женщины
Women р

n Me [q25; q75] n Me [q25; q75]

Витамин А, мкг/мл
Vitamin A, ug/ml

18–29 15 0,48 [0,35; 0,79] 30 0,63 [0,44; 0,76] 0,440

30–44 59 0,52 [0,38; 0,77] 96 0,61 [0,45; 0,78] 0,392

45–64 79 0,57 [0,35; 0,82] 117 0,68 [0,57; 0,79]* 0,021

65–74 13 0,48 [0,32; 0,62] 81 0,59 [0,46; 0,73] 0,210

>75 7 0,50 [0,37; 0,63] 16 0,57 [0,48; 0,65] 0,367

Витамин Е, мкг/мл
Vitamin E, ug/ml

18–29 9 1,90 [1,26; 4,12] 31 8,17 [5,70; 9,20]* 0,001

30–44 59 5,49 [4,20; 10,02] 95 7,31 [5,40; 9,20] 0,054

45–64 83 5,35 [2,95; 9,03] 118 8,40 [5,90; 10,40]* 0,000

65–74 13 5,80 [4,00; 7,66] 80 7,28 [5,10; 9,50] 0,074

>75 6 5,73 [4,90; 6,60] 14 7,25 [5,10; 10,70] 0,174

Витамин 25-ОН-D3, нг/мл
Vitamin 25-OH-D3, ng/ml

18–29 77 36,7 [20,7; 58,2] 12 45,4 [14,2; 63,8] 0,976

30–44 250 35,7 [21,7; 52,2] 63 28,4 [17,9; 50,3] 0,133

45–64 150 32,5 [18,7; 52,3] 124 30,8 [21,2; 41,0] 0,321

65–74 40 26,9 [17,4; 43,5] 68 25,5 [18,4; 32,7] 0,243

>75 18 25,3 [11,7; 34,8] 14 24,5 [18,9; 30,3] 0,984
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системы (нарушения барьерной функции эпи-
телия и иммунного статуса); органов зрения 
(нарушение сумеречного зрения, нарушения 
темновой адаптации — «куриная слепота», 
ночная слепота — гемералопия, светобоязнь 
при ярком освещении, отмечаются прозрач-
ные мушки, конъюнктивиты и блефарит, 
ксер офтальмия (сухость конъюнктивы, ксе-
роз роговицы, бляшки Бито)) [4].

Витамин Е представлен группой токофе-
ролов и токотриенолов (α-, β-, ɣ- и δ-токофе-
ролы), которые обладают антиоксидантными 
свойствами, их биологическая активность со-
ставляет 20, 30, 10 и 1% активности α-токо-
ферола соответственно. В качестве витамина 
Е обычно используется α-токоферилацетат, 
отличающийся более высокой устойчивостью 
к окислению кислородом воздуха и легко пре-
вращающийся в организме человека в свобод-
ный α-токоферол [4]. 

Достаточное поступление витамина E 
(α-токоферол) в организм необходимо для 
осуществления следующих функций: ан-
тиоксидантная функция — защита клеток, 
тканей и органов от повреждающего воздей-
ствия свободных радикалов, участвующих 
в процессах старения и развития различной 
патологии, включая сердечно-сосудистые за-
болевания, рак и воспалительные состояния; 
предупреждение избыточного тромбообразо-
вания; регуляция диаметра кровеносных со-
судов; успешное оплодотворение. У взрослых 
дефицит витамина Е проявляется мышечной 
гипотонией, слабостью, дистрофией, склон-
ностью к геморрагиям, склеродермией [4].

Недостаточность витамина D как опреде-
ляемая уровнем 25(OH)D менее 30 нг/мл, так 
и менее 20 нг/мл, имеет широкое распростра-
нение во всем мире. Например, распростра-
ненность уровня менее 30 нг/мл у женщин в 
постменопаузе составляет 50% в Таиланде и 
Малазии, 75% — в США, 74–83% — в Рос-
сии, 90% — в Японии и Южной Корее. Выра-
женный дефицит витамина D, определяемый 
уровнем менее 10 нг/мл, очень распространен 
на Ближнем Востоке и в Южной Азии, где 
средние уровни колеблются от 4 до 12 нг/мл. 
Высокая частота субоптимальных уровней 
25(OH)D у пожилых мужчин и женщин во 
всем мире поднимает вопросы возможности 
предотвращения многих случаев падений и 
переломов с помощью насыщения витами-
ном D [2].

В настоящее время недостаточность, а в 
большей степени дефицит 25(OH)D пред-
ставляют собой эпидемию, затрагивающую 

преобладающую часть общей популяции, 
включая детей и подростков, взрослых, бере-
менных и кормящих женщин, женщин в ме-
нопаузе, пожилых людей. Важно отметить, 
что в последней группе при наличии остео-
поротического перелома распространенность 
дефицита витамина D может достигать 100%. 
Такая же ситуация наблюдается в Российской 
Федерации (РФ), что подтверждают и различ-
ные исследования, проведенные в стране. Как 
и во многих странах мира, недостаточность 
витамина D в РФ характерна для всех воз-
растных групп [2]. Это подтверждается ре-
зультатами наших исследований.

Витамин D — жирорастворимый вита-
мин секостероидного строения, получаемый 
с пищей или синтезируемый в коже челове-
ка под воздействием УФ-лучей, принимаю-
щий участие в регуляции кальций-фосфор-
ного обмена, врожденного и приобретенного 
иммунитета, противоопухолевой защиты и 
многих других функциях организма. Соглас-
но мнению ряда исследователей, функции 
витамина D не ограничены только контролем 
кальций-фосфорного обмена, он также влияет 
и на другие физиологические процессы в ор-
ганизме, включающие модуляцию клеточного 
роста, нервно-мышечную проводимость, им-
мунитет и воспаление [2]. 

Вклад в развитие дефицита витамина 
25(OH)D в нашей стране может вносить ге-
ографическое расположение большей части 
Российской Федерации в северной широте 
выше 35-й параллели, при котором из-за бо-
лее острого угла падения солнечных лучей и 
их рассеивания в атмосфере в период с ноября 
по март кожа практически не вырабатывает 
витамин D, вне зависимости от времени, кото-
рое проводится человеком на солнце. Напри-
мер, Москва имеет координаты 55°45' с.ш., 
Санкт-Петербург — 59°57' с.ш., Сочи — 
43°35' с.ш., Владивосток — 43°07' с.ш.. Свой 
вклад вносят также сравнительно небольшое 
количество солнечных дней в большинстве 
регионов страны и средняя годовая темпера-
тура, не позволяющая обеспечить облучение 
достаточной поверхности кожи для синтеза 
необходимого количества витамина D [2].

Недостаток питательных веществ, как пра-
вило, является результатом неадекватного их 
поступления с пищей, нарушения всасыва-
ния, повышенной потребности, невозможно-
сти правильного использования витамина D 
или повышения его деградации. Дефицит 
может возникнуть при потреблении в тече-
ние длительного времени витамина D ниже 
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рекомендованного уровня, когда воздействие 
солнечного света на кожу ограничено или на-
рушается образование активной формы ви-
тамина D в почках, а также при недостаточ-
ном его всасывании из желудочно-кишечного 
тракта [2].

Помимо известных эндокринных, аутокрин-
ных и паракринных функций, витамин D обла-
дает плейотропными эффектами, такими как 
противовоспалительное, антиапоптотическое 
и антифиброзное действие, профилактическим 
влиянием в отношении сердечно-сосудистых и 
почечных заболеваний, сахарного диабета [15].

Многочисленные авторы рассматривали 
возможную связь между дефицитом питатель-
ных микроэлементов и развитием метаболиче-
ского синдрома [7, 8, 10, 13, 14]. Известно, что 
рецептор витамина D экспрессируется β-клет-
ками поджелудочной железы, костно-мышеч-
ной и жировой тканями, а также другими пери-
ферическими тканями, поэтому при его дефи-
ците может нарушиться способность β-клеток 
преобразовывать проинсулин в инсулин [7]. 
Другой патофизиологический механизм может 
быть ассоциирован с ожирением, при котором 
витамин D задерживается в жировой ткани, 
жирорастворимая молекула распределяется 
между жиром, мышцами, печенью и сыворот-
кой, снижая его уровень в сыворотке. Также 
помимо неправильного питания и недостатка 
инсоляции, на уровни витамина D пациентов 
с ожирением может повлиять разница в экс-
прессии генов метаболизирующих ферментов, 
метаболизирующих витамин D, и нарушение 
25-гидроксилирования в печени [10].

Различными авторами сообщается, что до-
бавки витамина D оказывают благоприятный 
эффект при лечении состояний, связанных с 
метаболическим синдромом, таких как дис-
липидемия, инсулинорезистентность и гипер-
гликемия, ожирение и артериальная гипер-
тензия [8, 13, 17]. Это может быть обуслов-
лено положительным влиянием витамина D 
на различные физиологические параметры, 
включая степень жесткости артерий, актив-
ность ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, уровни паратиреоидных гормонов, 
воспалительных цитокинов, активность ли-
попротеинлипазы, метаболизм фосфолипи-
дов и митохондриального окисления.

Что касается влияния витамина D на ожи-
рение, есть метаанализы, показавшие, что 
прием добавок витамина D может способство-
вать снижению индекса массы тела и окруж-
ности талии [16]. В то же время метаанализ 
22 обсервационных исследований определил, 

что, несмотря на обратную зависимость меж-
ду процентной долей жировой массы и уров-
нями витамина D в сыворотке крови, не было 
обнаружено, что добавки витамина D значи-
тельно снижают процент жировой массы по 
сравнению с группами плацебо [12]. Таким 
образом, роль витамина D в развитии компо-
нентов метаболического синдрома продолжа-
ет активно изучаться.

ВЫВОДЫ 

В целом проведенное нами исследование 
жирорастворимых витаминов у взрослых жи-
телей г. Санкт-Петербурга различного пола и 
возраста позволило нам установить следующее.

1. Наибольший дефицит выявлен у 48% 
обследованных жителей в содержании вита-
мина 25-ОН-D3 и менее выраженный дефицит 
витамина Е (27%). 

2. У женщин по сравнению с мужчинами 
независимо от возраста наблюдался более вы-
раженный дефицит витамина Е и А, при этом 
в возрасте 18–29 лет дефицит витамина Е об-
наруживался у 78% женщин. У мужчин более 
выражен дефицит витамина 25-ОН-D3, ко-
торый достигает 66–71% после достижения 
65-летнего возраста.

3. У женщин с увеличением возраста от-
мечается тенденция к нарастанию дефицита 
жирорастворимых витаминов, особенно ви-
тамина 25-ОН-D3 (с 42 до 61%). Практически 
противоположная тенденция наблюдается в 
отношении обеспеченности токоферолом. 
Максимальный дефицит регистрировался в 
возрастной группе 18–29 лет (до 78% обсле-
дованных). В остальных анализируемых воз-
растных группах обследованных женщин доля 
с дефицитом — от 33 до 46%. Максимальный 
уровень дефицита витамина А (23%) у жен-
щин выявлялся в возрасте 65–74 года.

4. У обследованных мужчин с увеличени-
ем возраста отмечалась, как и у женщин, тен-
денция к повышению доли лиц с дефицитом 
витамина 25-ОН-D3 (с 33 до 71%). Дефицит 
витамина Е в пределах 14–17% отмечался у 
обследованных мужчин во всех возрастных 
группах за исключением возраста 65–74 года, 
в котором достигал 24%. Доля мужчин с де-
фицитом витамина А не превышала 4%. 

ПОДХОДЫ К ПРОФИЛАКТИКЕ 
И ЛЕЧЕНИЮ ГИПОВИТАМИНОЗОВ

Главным отличием женского организма 
детородного возраста от мужского является 
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циклическое колебание концентрации поло-
вых гормонов, приводящее к ритмическим 
изменениям функции всех органов и систем. 
Гендерные различия в содержании жирорас-
творимых витаминов обусловлены и различ-
ной физиологической потребностью орга-
низма в энергии. Так, физиологические по-
требности в энергии для мужчин — от 2150 
до 3800 ккал/сутки и от 1700 до 3000 ккал/
сутки для женщин. Во время беременности и 
грудного вскармливания потребности в энер-
гии увеличиваются в среднем на 15 и 20% 
соответственно. В связи с этим суточная по-
требность в жирорастворимых витаминах у 
женщин возрастает в эти периоды. Так, для 
витамина А в период беременности он реко-
мендован в дозе 900 мкг рет. экв., а в период 
кормления — 1200 мкг рет. экв. Для витами-
на Е в период беременности рекомендована 
доза 17 мг ток. экв., а в период кормления — 
19 мг ток. экв. При этом у мужчин рекомен-
дована доза витамина А — 900 мкг рет. экв. 
и витамина Е — 15 мг ток. экв. Что касается 
витамина D, то его суточная потребность для 
организма человека составляет 15 мкг незави-
симо от половой принадлежности [3].

Профилактика и коррекция гиповитамино-
зов должна включать два направления: сба-
лансированное питание и прием жирораство-
римых витаминов.

Источниками витамина А и бета-кароти-
на являются следующие продукты: морковь, 
цитрусовые, петрушка, шпинат, весенняя 
зелень, дыня, помидоры, спаржа, капуста 
брокколи, абрикосы, сливочное масло, сыры, 
яйца печень, рыбий жир; витамина Е — ку-
курузное, подсолнечное, оливковое масла, 
горох, облепиха; витамина D  — молоко, 
яйца, рыбий жир, печень трески, жирные 
сор та рыбы.

В качестве примера в аптечной сети можно 
привести наиболее распространенные вита-
минно-минеральные комплексы, включающие:

 – витамин А (Алфавит, Олигогал-Se, Пи-
ковит Д, Синергин); 

 – витамин Е (Алфавит, Олигогал-Se, Синер-
гин, Веторон, Триовит, Кудесан). Стан-
дартная продолжительность курса лече-
ния до 30 дней, так как витамин А и Е 
способны накапливаться в организме [5].

Рекомендуемым препаратом для лечения 
дефицита витамина D является колекаль-
циферол (D3). Формы выпуска: масляный 
раствор 200 000 МЕ во флаконе-капельнице 
10 мл (20 000 МЕ (500 мкг) в 1 мл), водный 
раствор 150 000 МЕ во флаконе-капельнице 

10 мл (15 000 МЕ (375 мкг) в 1 мл), таблетки 
1000 МЕ, 2000 МЕ [2].

Восполнение дефицита жирораствори-
мых витаминов А, Е и особенно витамина D 
может стать важным дополнительным ме-
тодом методом профилактики заболеваний, 
связанных с дефицитом витаминов, у жите-
лей г. Санкт-Петербурга различного пола и 
возраста.
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РЕЗЮМЕ. Анемии часто встречаются в пожилом и старческом возрасте. В 30% случаев 
анемический синдром обусловлен дефицитом железа (ДЖ), манифестирует железоде-
фицитной анемией (ЖДА), анемией хронических заболеваний (АХЗ), сочетанием ЖДА 
и АХЗ и приводит к увеличению заболеваемости и летальности. Развитие хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) и хронической болезни почек (ХБП) часто сопро-
вождается ДЖ и анемией. Уточнение характера анемии у пожилых пациентов с ХСН 
и ХБП необходимо для оптимизации лечебной тактики и прогноза. Установлено, что 
анемии с нарушением феррокинетики манифестируют развитием ЖДА, АХЗ и их соче-
танием. При нормальной фракции выброса левого желудочка по мере нарастания ХБП 
уменьшается доля пациентов с ЖДА и увеличивается частота АХЗ и сочетания ЖДА 
и АХЗ. При ХСН со снижением фракции выброса левого желудочка независимо от на-
личия ХБП преобладает ЖДА. Оптимальным методом диагностики сочетания ЖДА 
и АХЗ является определение растворимого рецептора трансферрина и ферритинового 
индекса.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дефицит железа, пожилые пациенты, железодефицитная анемия, 
анемия хронических заболеваний, феррокинетика, хроническая сердечная недостаточность, 
хроническая болезнь почек
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ABSTRACT. Anemia is often present in the elderly and senile age. In 30% of cases, the anemic 
syndrome is caused by iron deficiency (ID), manifests iron deficiency anemia (IDA), anemia of 
chronic diseases (ACD), a combination of IDA and ACD and leads to an increase in morbidity 
and mortality. Clarification of the nature of anemia in elderly patients with CHF and CKD is 
necessary to optimize treatment tactics and prognosis. It has been established that anemia with 
impaired ferrokinetics is manifested by the development of IDA, ACID and their combination. 
As CKD increases, the proportion of patients with IDA decreases and the frequency of ACID and 
the combination of IDA and ACID increases. In CHF with a decrease in left ventricular ejection 
fraction, regardless of the degree of CKD, IDA predominates. The optimal method for diagnosing 
the combination of IDA and ACVD is the determination of the soluble transferrin receptor and 
ferritin index.

KEYWORDS: iron defi ciency, elderly patients, iron defi ciency anemia, anemia of chronic 
diseases, ferrokinetics, chronic heart failure, chronic kidney disease

лого и старческого возраста с ХСН и ХБП в 
зависимости от ФВ ЛЖ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В СПб ГБУЗ ГБ № 40 обследовано 100 
пациентов пожилого и старческого возрас-
та (средний возраст 76,72±8,6 года) с ХСН 
и ХБП, которые были разделены на 3 груп-
пы. В первую группу вошли 11 больных 
КРАС (сочетание анемии, ХБП ≥3А стадии 
и ФВ ЛЖ ≤45%). Во вторую группу были 
включены 49 пациентов с анемией, ХБП ≥3А 
стадии и ФВ ЛЖ >45%. Общее количество 
пациентов с анемией, ХБП ≥3А стадии и 
ХСН составило 60 человек. В третью груп-
пу вошли 40 больных анемией и ХСН с ХБП 
1–2-й стадии. Группы были сопоставимы по 
полу и возрасту.

КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА

Функциональный класс (ФК) ХСН уста-
навливали по классификации Нью-Йоркской 
кардиологической ассоциации (NYHA) [26]. 
Наличие и стадии ХБП определяли по клас-
сификации экспертов Национального почеч-
ного фонда США (NKF) 2002 г., в соответ-
ствии с которой ХБП ≥3А стадии диагности-
ровали при снижении скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 м2 

[18]. Больные терминальной почечной недо-
статочностью (ХБП 5 стадии с СКФ ≤15 мл/
мин/1,73 м2) в исследование не включались. 
Диагноз анемии ставили по критериям Все-

ВВЕДЕНИЕ

Анемии часто встречаются в пожилом и 
старческом возрасте, в 30% случаев обуслов-
лены дефицитом железа (ДЖ) и могут манифе-
стировать железодефицитной анемией (ЖДА), 
анемией хронических заболеваний (АХЗ) и их 
сочетанием [1, 2, 8]. Частота хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) увеличивается 
с возрастом и ассоциируется с риском разви-
тия и нарастания выраженности ДЖ [3, 22]. У 
половины пациентов с ХСН имеется хрониче-
ская болезнь почек (ХБП) различной степени 
[4, 24]. Развитие ХБП и анемии способствуют 
ухудшению течения ХСН, что, в свою очередь, 
усугубляет почечную дисфункцию и анемию 
[4, 16, 24]. Сочетание почечной, сердечной 
дисфункции со снижением фракции выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ) ≤45% и анемии 
получило название кардиоренального анеми-
ческого синдрома (КРАС) [4, 23, 24].

Низкоинтенсивное воспаление, характер-
ное для пожилых пациентов с полиморбидной 
патологией, объясняет частое развитие АХЗ, а 
также сочетания ЖДА и АХЗ, т.е. истинного и 
относительного дефицита железа [22, 25, 27]. 

Определение характера анемического син-
дрома, обусловленного ДЖ, и его структуры у 
пожилых пациентов с ХСН и ХБП необходи-
мо для оптимизации лечения.

ЦЕЛЬ

Изучить феррокинетику и структуру ане-
мии, обусловленной ДЖ, у пациентов пожи-
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мирной организации здравоохранения: сни-
жение концентрации  гемоглобина в венозной 
крови менее 120 г/л у женщин и менее 130 г/л 
у мужчин [6].

Проведенные исследования включали: 
развернутый клинический анализ крови, 
определение уровня трансаминаз, билиру-
бина, креатинина (с расчетом СКФ), общего 
белка, глюкозы, гликированного гемоглобина, 
С-реактивного белка (СРБ), фибриногена, ис-
следование липидного спектра, определение 
концентрации сывороточного железа, ферри-
тина, насыщения трансферрина железом, рас-
творимого рецептора трансферрина с расче-
том ферритинового индекса, цитокинов (ИЛ-
1β и ИЛ-6) и гепсидина. 

Критериями диагностики ЖДА, АХЗ и их 
сочетания являются концентрация ферритина, 
растворимого рецептора трансферрина и фер-
ритиновый индекс — соотношение раствори-
мого рецептора трансферрина к десятичному 
логарифму ферритина [17]. Диагноз ЖДА ста-
вили при концентрации ферритина <30 нг/ мл, 
сатурации трансферрина <20% и ферритино-
вом индексе <2; критериями АХЗ были уро-
вень ферритина >200 нг/мл и ферритиновый 
индекс <1; сочетание ЖДА и АХЗ диагно-
стировали при концентрации ферритина 30–
200 нг/мл и ферритиновом индексе >2 [17]. 

Концентрацию сывороточного железа, 
ферритина, трансферрина и СРБ определяли 
с использованием оборудования ARCHITECT 
cSystem (Abbott Diagnostics, Lake Forest, IL, 
USA). Степень насыщения трансферрина 
рассчитана по формуле: % насыщения транс-
феррина железом = (сывороточное железо 
(ммоль/л)/трансферрин (г/л) · 25,1) · 100.

В связи с цикличными колебаниями уров-
ня гепсидина забор крови выполняли в 10 ча-
сов утра, натощак. Для определения гепси-
дина использован набор ДРГ «Гепсидин-25» 
(биоактивный), основанный на твердофазном 
иммуноферментном анализе (ИФА) по прин-
ципу конкурентного связывания. Норма уста-
новлена производителем от 1 до 39,3 нг/мл. 
Исследование цитокинов проводили с помо-
щью набора реагентов для мультиплексного 
определения цитокинов/хемокинов человека 
#HCYTOMAG-60K (Millipore, США) на при-
боре MAGPIX® (Luminex, США) согласно 
инструкции производителя. 

Определение растворимого рецептора 
трансферрина проводили с использовани-
ем реактива Bio Vendor HumansTfR, Czech 
Republic. Поле детекции — 2 нг/мл, калибра-
ционный диапазон — 0,05–2 мкг/мл. Нормой 
считали концентрации менее 1,6 мкг/мл в со-
ответствии с руководством по определению 
производителя.

Лабораторные и инструментальные ис-
следования проводили на базе больницы 
№ 40, концентрацию растворимого рецепто-
ра трансферрина исследовали в лаборатории 
диагностики аутоиммунных заболеваний 
ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Из 100 обследованных пациентов у 40 ди-
агностирована анемия и ХСН с минимальной 
ХБП (1–2 стадии). Среди 60 больных с ане-
мией, ХСН и почечной дисфункцией (ХБП 
≥3А стадии) 11 пациентов соответствовали 
критериям кардиоренального анемического 

Таблица 1
Распределение больных анемией в зависимости от стадии ХБП

Table 1
Distribution of patients with anemia depending on the stage of CKD 

ХБП / CKD КРАС / CRAS
Анемия +ХСН+ХБП / 

Anemia+CHF+CKD
Анемия +ХСН /

Anemia+CHF
Всего /
Total

1 стадия / 1st stage 0 0 5 5

2 стадия / 2nd stage 0 0 35 35

3а стадия / 3a stage 8 20 0 28

3б стадия / 3b stage 2 19 0 21

4 стадия / 4th stage 1 10 0 11

Всего / Total 11 49 40 100

Примечание: КРАС — кардиоренальный анемический синдром; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ХБП — 
хроническая болезнь почек.

Note: CRAS — cardiorenal anemia syndrome; CHF — chronic heart failure; CKD — chronic kidney disease.
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синдрома (анемия, ХБП ≥3А стадии, ФВ ЛЖ 
≤45%), у 49 человек выявлена анемия в соче-
тании с ХБП ≥3А стадии и ХСН при сохран-
ной ФВ ЛЖ.

Распределение больных с анемическим 
синдромом в зависимости от стадии ХБП 
представлено в таблице 1.

Как видно из представленных данных, кор-
реляции между выраженностью почечной дис-
функции и частотой КРАС не выявлено: у 8 из 11 
больных КРАС диагностирована ХБП 3А стадии.

При определении варианта анемии в соот-
ветствии с современными критериями [17] у 
27 пациентов диагностирована ЖДА, у 32 — 
сочетание ЖДА и АХЗ и у 41 — АХЗ.

Статистически достоверные различия 
(р <0,05) инструментальных и лабораторных 
параметров между данными группами пред-
ставлены в таблице 2.

ПАРАМЕТРЫ ФЕРРОКИНЕТИКИ 
И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА АНЕМИЙ

Как видно из таблицы 2, достоверных 
различий между группами по концентра-
ции гемоглобина не выявлено. Параметры 

феррокинетики при ЖДА и АХЗ достоверно 
различались. Микроцитоз (снижение MCV), 
снижение сывороточного железа и процент 
насыщения трансферрина железом преобла-
дали при ЖДА и ЖДА в сочетании с АХЗ 
и статистически достоверно отличались от 
больных АХЗ.

Выявлены достоверные различия концен-
трации ферритина и растворимого рецепто-
ра трансферрина, что обусловило различия 
уровня ферритинового индекса, который ис-
пользуется для дифференциальной диагно-
стики анемий вследствие нарушений обмена 
железа. Концентрация растворимого рецеп-
тора трансферрина и ферритинового индекса 
достоверно различались во всех группах. Это 
подтверждает специфичность использован-
ных параметров феррокинетики для диагно-
стики анемий вследствие абсолютного дефи-
цита железа (ЖДА), сочетания абсолютного 
и функционального дефицита (ЖДА + АХЗ) 
и функционального дефицита железа (АХЗ). 

Еще одним параметром для дифференци-
альной диагностики между различными ти-
пами дефицита железа является гепсидин. Как 
видно из данных, представленных в таблице 2 

Таблица 2
Лабораторные и инструментальные данные больных в зависимости от типа анемии 

Table 2
Laboratory and instrumental data of patients depending on the type of anemia

Показатель / 
Indicator

ЖДА (n=27) / 
IDA (n=27)

ЖДА + АХВЗ (n=32) / 
IDA+ACD (n=32)

АХВЗ (n=41) /
ACD (n=41)

Гемоглобин (г/л) / Hemoglobin (g/l) 90,27±23,89 90,84±21,37 96,15±16,12

Фракция выброса левого желудочка (%) /
Left ventricular ejection fraction (%)

58,37±8,49 50,00±17,04 59,18±10,76**

MCV (фл) / MCV (fl ) 78,55±9,46* 82,21±9,05 87,97±8,35**

Сывороточное железо (мкмоль/л) / 
Serum iron (mmol/l)

6,24±4,18* 10,65±6,76 7,3±4,61**

Ферритин (мкг/л) / Ferritin (�g)/l) 24,88±9,90* 92,12±52,07 *** 169,65±125,42**

Трансферрин (г/л) / Transferrin (g/l) 3,00±0,66* 2,39±0,77*** 2,39±0,71

Насыщение трансферрина железом (%) /
Saturation of transferrin with iron (%)

8,16±6,13* 11,20±6,78 18,56±11,43**

Гепсидин (пг/мл) / Hepcidin (pg/ml) 3,54±3,29* 15,45±14,60*** 20,68±23,95

Растворимый рецептор трансферрина (мг/л) / Soluble 
transferrin receptor (mg/l)

2,36±2,01* 4,45±1,21*** 1,20±0,65**

Ферритиновый индекс / Ferritin Index 1,10±1,06* 1.55±0.38*** 0,39±0,23**

С-реактивный белок (мг/л) / C-reactive protein (mg/l) 13,30±24,43 36,34±42,06*** 30,1±41,56

Примечание: * — достоверные различия между ЖДА и АХВЗ; ** — достоверные различия между ЖДА+АХВЗ и АХВЗ; *** — 
достоверные различия между ЖДА и ЖДА+АХВЗ.

Note: * — signifi cant diff erences between IDA and ACD; ** — signifi cant diff erences between IDA+ACD and ACD; *** — signifi cant 
diff erences between IDA and IDA+ACD.
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и рисунка 1, уровень гепсидина достоверно 
различался у больных ЖДА и АХЗ, но не по-
зволял верифицировать сочетание этих типов 
анемии.

МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ И ТЯЖЕСТЬ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ АНЕМИИ

Как видно из таблицы 2, уровень СРБ досто-
верно различался у больных ЖДА и АХЗ. Соче-

тание абсолютного и относительного дефицита 
железа оказывает негативное влияние на насо-
сную функцию сердца: у больных с сочетанием 
ЖДА и АХЗ фракция выброса левого желудоч-
ка была достоверно ниже (50,00±17,04%), чем 
при «изолированных» ЖДА и АХЗ (соответ-
ственно 58,37±8,49 и 59,18±10,76%). 

АНЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ, СТЕПЕНЬ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
И ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

На следующем этапе исследования было 
проанализировано значение выраженности 
ХСН и ХБП в развитии анемического синдро-
ма, обусловленного нарушениями феррокине-
тики. Статистически достоверные различия 
(р <0,05) инструментальных и лабораторных 
параметров между больными кардиореналь-
ным анемическим синдромом (группа 1), 
пациентами с анемией в сочетании с ХБП 
≥3А стадии и ХСН при сохранной ФВ ЛЖ 
(группа 2), анемией в сочетании с ХСН и от-
сутствием значимой почечной дисфункции 
(группа 3) представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы 3, достоверных раз-
личий между пациентами обследуемых групп 
по концентрации гемоглобина не отмечалось. 
Выявлены достоверные различия по уровню 

Рис. 1. Концентрация гепсидина при анемиях с нару-
шениями феррокинетики 

Fig. 1. Hepcidin concentration in anemia with impaired 
ferrokinetics

Таблица 3
Лабораторные и инструментальные данные в зависимости от степени ХСН и ХБП

Table 3
Laboratory and instrumental data depending on the degree of CHF and CKD

Параметр / 
Parameter

КРАС
(n=11, группа 1) / 

CRAS
(n=11, group 1)

Анемия + ХСН + ХБП
(n=49, группа 2) / 

Anemia + CHF + CKD
(n=49, group 2)

Анемия + ХСН
(n=40, группа 3) / 

Anemia + CHF
(n=40, group 3)

Гемоглобин (г/л) / Hemoglobin (g/l) 87,09±21,87 94,55±18,42 93,08±21,86

Фракция выброса левого желудочка (%) /
Left ventricular ejection fraction (%)

30,37±9,03* 60,12±6,42 60,09±9,68 ***

Креатинин (мкмоль/л) / Creatinine (mmol/l) 100±22,5 102,69±30,35 ** 67,62±11,23 ***

СКФ (%) / SKF(%) 40.36±10.86 42.21±16.95 ** 79.43±19.52 ***

С реактивный белок (мг/л) / 
C reactive protein (mg/l)

46,41±54,38 31,81±42,29 19,16±26,74 ***

ФНО-альфа (пг/мл) / TNF-alpha (pg/ml) 17,48±3,85 27,34±6,42 ** 15,17±7,97

Растворимые рецепторы трансферрина (мг/л) 
/ Soluble transferrin receptors (mg/l)

3,92±1,98 * 1,80±1,39 2,03±1,91 ***

Ферритиновый индекс / Ferritin Index 1,33±0,71 * 0,69±0,51 0,83±0,95 ***

Примечание: * — достоверные различия между группами 1 и 2; ** — достоверные различия между группами 2 и 3; *** — 
достоверные различия между группами 1 и 3. 

Note: * — signifi cant diff erences between groups 1 and 2; ** — signifi cant diff erences between groups 2 and 3; *** — signifi cant 
diff erences between groups 1 and 3.
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креатинина и ФВ ЛЖ. В группе 3 у пациентов 
с анемией и ХСН без значимого нарушения по-
чечной функции средний уровень креатинина со-
ставил 67,63±11,23 мкмоль/л, в группе 2 (анемия 
+ ХСН и ХБП) — 102,2±28,92 мкмоль/л (р <0,05).

Как видно из данных, представленных в 
таблице 3 и на рисунке 2, у больных КРАС 
(группа 1) ФВ ЛЖ была резко снижена по 
сравнению с пациентами с анемией незави-
симо от наличия ХБП. При этом различия 
между группой КРАС и анемией в сочетании 
с ХСН с разными стадиями ХБП при сохран-
ной ФВ ЛЖ статистически достоверны.

Как видно из таблицы 3, у больных ХБП 
достоверно выше уровень ФНОα, что позво-
ляет рассматривать этот цитокин как маркер 
почечной дисфункции. По мере нарастания 
степени сердечной и почечной дисфункции 
нарастает также уровень СРБ.

Особый интерес представляет измене-
ние структуры анемического синдрома при 
снижении ФВ ЛЖ. Как видно из таблицы 3 
и рисунка 3, у больных КРАС, т.е. при значи-
тельном снижении ФВ ЛЖ, в структуре ане-
мии преобладает ЖДА, несмотря на наличие 
ХБП. Это подтверждается достоверными из-
менениями уровня растворимого рецептора 
трансферрина и ферритинового индекса и 
свидетельствует о том, что абсолютный де-
фицит железа ассоциирован с сердечной дис-
функцией. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Анемии, обусловленные ДЖ, часто встре-
чаются в пожилом и старческом возрасте. 
Причинами ЖДА обычно являются оккульт-
ные кровопотери из желудочно-кишечного 
тракта вследствие опухолевых и неопухо-
левых заболеваний, приема медикаментов 
(дезагреганты, антикоагулянты, нестероид-
ные противовоспалительные препараты) или 
мальабсорбция железа [1, 2, 8, 20, 30]. Раз-
витие АХЗ обусловлено низкоинтенсивным 
воспалением, гиперпродукцией гепсидина 
и функциональным дефицитом железа [19, 
29]. У полиморбидных пожилых пациентов 
верификация абсолютного и относительного 
дефицита железа затруднена, особенно при 
сочетании ЖДА и АХЗ, однако это необходи-
мо для адекватной ферротерапии [7, 10, 28]. 
Концентрация ферритина и гепсидина повы-
шена при наличии воспаления (в том числе 
при ХСН, и, особенно, ХБП), что затрудняет 
их использование для оценки типа ДЖ [12, 
16, 17].

Рис. 2. Фракция выброса левого желудочка в исследуе-
мых группах

Fig. 2. Left ventricular ejection fraction in the study 
groups

Рис. 3. Растворимый рецептор трансферрина и ферритиновый индекс у обследованных больных

Fig. 3. Soluble transferrin receptor and ferritin index in the examined patients
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В нашем исследовании использованы па-
раметры феррокинетики, которые исполь-
зуются для диагностики ЖДА, АХЗ и их со-
четания: СРБ, средний объем эритроцита, 
ферритин, процент насыщения трансферрина 
железом, концентрация гепсидина, раствори-
мого рецептора трансферрина, ферритиновый 
индекс [17].

Критериями ЖДА, наряду с микроцитозом 
(MCV), низким уровнем ферритина, сыворо-
точного железа и насыщения трансферрина, 
были повышение растворимого рецептора 
трансферрина и ферритинового индекса, а 
также снижение гепсидина. 

Наибольший теоретический и практиче-
ский интерес представляют пациенты с со-
четанием ЖДА и АХЗ. Достоверные разли-
чия между всеми обследованными группами 
(ЖДА, АХЗ, сочетание ЖДА и АХЗ) были 
выявлены при исследовании уровня раство-
римого рецептора трансферрина и феррити-
нового индекса. В то же время средний объем 
эритроцита, уровень сывороточного железа и 
процент насыщения трансферрина не позво-
ляют дифференцировать ЖДА и сочетание 
ЖДА и АХЗ.

По данным литературы, концентрация 
гепсидина коррелирует с остальными пара-
метрами феррокинетики [5, 9, 15]. Результаты 
нашего исследования подтвердили значение 
гепсидина как маркера абсолютного (ЖДА) 
и относительного дефицита железа (АХЗ), но 
не позволили верифицировать группу паци-
ентов с сочетанием ЖДА и АХЗ. Полученные 
данные позволяют согласиться с мнением об 
ограниченных возможностях определения 
концентрации гепсидина при наличии воспа-
ления [11, 21, 27].

Кроме того, повышение концентрации 
СРБ и ФНОα и увеличение частоты АХЗ по 
данным исследования феррокинетики при 
прогрессировании ХБП позволяют подтвер-
дить данные литературы о корреляции почеч-
ной дисфункции с концентрацией медиаторов 
воспаления и частотой АХЗ [12]. 

Развитие ДЖ негативно влияет на функ-
цию кардиомиоцитов (ухудшает митохон-
дриальное дыхание, снижает сократимость 
и релаксацию кардиомиоцитов), причем вос-
становление внутриклеточного уровня же-
леза приводит к коррекции структурных и 
функциональных нарушений миокарда [13, 
14]. Как показало наше исследование, у боль-
ных КРАС со снижением ФВ ЛЖ в структуре 
анемического синдрома превалирует ЖДА, 
несмотря на наличие и стадию ХБП. При 

анемии в сочетании с ХБП при нормальной 
ФВ ЛЖ достоверно чаще наблюдается АХЗ. 
Таким образом, полученные результаты под-
тверждают мнение об ассоциации абсолютно-
го дефицита железа с сердечной недостаточ-
ностью [13, 14]. 

ВЫВОДЫ

1. У больных пожилого и старческого 
возраста могут возникать три типа анемии, 
обуслов ленных нарушениями феррокинети-
ки: железодефицитная анемия, анемия хрони-
ческих заболеваний и их сочетание. 

2. При нормальной фракции выброса ле-
вого желудочка по мере увеличения стадии 
хронической болезни почек уменьшается 
доля пациентов с железодефицитной анемией 
и увеличивается частота анемии хронических 
заболеваний и сочетания железодефицитной 
анемии и анемии хронических заболеваний.

3. У больных со снижением фракции вы-
броса левого желудочка в структуре анемиче-
ского синдрома преобладает железодефицит-
ная анемия, независимо от наличия почечной 
дисфункции.

4. Оптимальным методом диагностики 
сочетания хронической железодефицитной 
анемии и анемии хронических заболеваний 
является определение концентрации раство-
римого рецептора трансферрина и расчет 
ферритинового индекса.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Рак желудка занимает 5-е место в структуре заболеваемости и 
3-е место в структуре смертности от злокачественных заболеваний. К наиболее распро-
страненным факторам риска относят генетическую предрасположенность, инфицирова-
ние Helicobacter pylori, курение, алкоголь, злоупотребление соленой, жареной, консерви-
рованной пищей. Желчные кислоты также способствуют нарушению слизистой оболочки, 
поэтому являются предиктором предраковых заболеваний желудка. Учитывая широкую 
распространенность рака желудка и вариативность причин, необходимо разрабатывать 
лечебно-профилактические мероприятия по снижению неопластических процессов в сли-
зистой оболочке желудка. Цель исследования: проанализировать влияние урсодезокси-
холевой кислоты на выраженность экспрессии маркеров клеточной пролиферации в сли-
зистой оболочке желудка у пациентов с билиарным гастритом после холецистэктомии по 
поводу желчнокаменной болезни. Материалы и методы. В исследование включено 100 
пациентов с показанием к плановой холецистэктомии по поводу желчнокаменной болезни. 
Средний возраст обследованных больных составил 48±10,67 года. Всем пациентам до опе-
ративного вмешательства и через 6, 12 месяцев после холецистэктомии проводилась фи-
брогастродуоденоскопия с забором биоптатов. В зависимости от характера повреждения 
слизистой оболочки и проводимого лечения были сформированы 3 группы: I группа — 
35 пациентов с небилиарным и HP-неассоциированным гастритом + средиземноморская 
диета; II группа — 35 пациентов с билиарным и HP-ассоциированным гастритом + среди-
земноморская диета, УДХК 10 мг/кг в сутки (Урсосан) в течение 3 месяцев; III группа — 30 
пациентов с билиарным и HP-неассоциированным гастритом + средиземноморская диета, 
УДХК 10 мг/кг в сутки (Урсосан) в течение 3 месяцев. Проведено морфологическое иссле-
дование с иммуногистохимической оценкой маркеров CD95, Ki67, CDX2, CD34, VEGF. Ре-
зультаты. Во II группе установлено увеличение экспрессии CD34 и VEGF в теле (p=0,004 
и p=0,001 соответственно) и антральном отделе (p=0,019 и p=0,011 соответственно) желуд-
ка в сочетании с повышенным увеличением маркера CDX2 в антральном отделе желудка 
(p=0,004). В III группе выявлено уменьшение выраженности эндотелиальных маркеров 
CD34 и VEGF, преимущественно в кардиальном (p=0,003 и p=0,001 соответственно) и ан-
тральном (p=0,002 и p=0,001 соответственно) отделах желудка. Отмечено также уменьше-
ние экспрессии маркеров кишечной пролиферации (Ki67) и апоптоза (CD95) в кардиаль-
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ном (p=0,012 и p=0,031) и антральном отделах (p=0,002 и p=0,018) желудка. Заключение. 
Группа II имела более высокую оценку маркеров пролиферативной активности и эндоте-
лиальных маркеров, что, вероятно, способствует канцерогенезу желудка, ассоциирован-
ному с влиянием патологического дуоденогастрального рефлюкса и H. pylori. В группе III 
отмечено уменьшение выраженности экспрессии маркеров клеточной пролиферации, 
апоптоза, эндотелиальных маркеров, что указывает на репаративные функции и, вероят-
но, ассоциировано с воздействием Урсосана. Таким образом, проведение эрадикационной 
терапии и применение Урсосана являются важными направлениями в лечебно-профилак-
тических мероприятиях, влияющими на снижение предраковых изменений в слизистой 
оболочке желудка после холецистэктомии по поводу желчнокаменной болезни.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: желчнокаменная болезнь, холецистэктомия, билиарный гастрит, 
урсодезоксихолевая кислота, клеточная пролиферация, CD95, Ki67, CDX2, CD34, VEGF
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ABSTRACT. Introduction. Stomach cancer ranks 5th in the structure of morbidity and 3rd in 
the structure of mortality from malignant diseases. The most common risk factors include genetic 
predisposition, Helicobacter pylori infection, smoking, alcohol, abuse of salty, fried, and canned 
foods. Bile acids also contribute to the disruption of the mucous membrane, therefore they are 
a predictor of precancerous diseases of the stomach. Considering the widespread prevalence of 
gastric cancer and the variability of causes, it is necessary to develop therapeutic and preventive 
measures to reduce neoplastic processes in the gastric mucosa. Purpose of the study: to analyze 
the effect of ursodeoxycholic acid on the expression of cell proliferation markers in the gastric 
mucosa in patients with biliary gastritis after cholecystectomy for cholelithiasis. Materials and 
methods. The study included 100 patients with an indication for elective cholecystectomy for 
cholelithiasis. The average age of the examined patients was 48±10,67 years. All patients underwent 
fibrogastroduodenoscopy with biopsy samples taken before surgery and 6 and 12 months after 
cholecystectomy. Depending on the nature of the damage to the mucous membrane and the 
treatment provided, 3 groups were formed: Group I — 35 patients with non-biliary and HP-non-
associated gastritis + Mediterranean diet; Group II — 35 patients with biliary and HP-associated 
gastritis + Mediterranean diet, UDCA 10 mg/kg/day (Ursosan) for 3 months; Group III — 
30 patients with biliary and HP-non-associated gastritis + Mediterranean diet, UDCA 10 mg/kg/day 
(Ursosan) for 3 months. A morphological study was carried out with immunohistochemical 
assessment of CD95, Ki67, CDX2, CD34, VEGF markers. Results. In group II, an increase in 
the expression of CD34 and VEGF in the body (p=0.004 and p=0.001, respectively) and antrum 
(p=0.019 and p=0.011, respectively) of the stomach was found in combination with an increased 
increase in the CDX2 marker in the antrum of the stomach (p=0.004). In group III, a decrease 
in the expression of endothelial markers CD34 and VEGF was detected, mainly in the cardiac 
(p=0.003 and p=0.001, respectively) and antral (p=0.002 and p=0.001, respectively) parts of the 
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stomach. There was also a decrease in the expression of markers of intestinal proliferation (Ki67) 
and apoptosis (CD95) in the cardiac (p=0.012 and p=0.031) and antral sections (p=0.002 and 
p=0.018) of the stomach. Conclusion. Group II had a higher score for markers of proliferative 
activity and endothelial markers, which probably contributes to gastric carcinogenesis associated 
with the influence of pathological duodenogastric reflux and H. pylori. In group III, there was 
a decrease in the expression of markers of cell proliferation, apoptosis, and endothelial markers, 
which indicates reparative functions and is probably associated with the effects of Ursosan. 
Thus, eradication therapy and the use of Ursosan are important directions in treatment and 
prophylactic measures that affect the reduction of precancerous changes in the gastric mucosa 
after cholecystectomy for cholelithiasis.

KEYWORDS: cholelithiasis, cholecystectomy, biliary gastritis, ursodeoxycholic acid, cell 
proliferation, CD95, Ki67, CDX2, CD34, VEGF

оболочке желудка. Согласно современным 
представлениям, требуется многоступенча-
тый подход к лечению пациентов с билиар-
ным рефлюкс-гастритом. Вторыми по эффек-
тивности после ингибиторов протонной пом-
пы являются препараты УДХК.

В исследовании S. Kalender и соавт. 
(2018) у 25 пациентов с перенесенной ХЭ 
по поводу желчнокаменной болезни (ЖКБ) 
назначение УДХК в дозе 10 мг/кг массы 
тела в течение 1 месяца благоприятно вли-
яло на клинические симптомы (боль в эпи-
гастральной области, тошнота, рвота, взду-
тие) и эндоскопические проявления. Однако 
изменений со стороны слизистой оболочки 
антрального отдела желудка в виде умень-
шения клеточной инфильтрации, атрофии и 
кишечной метаплазии не наблюдалось [6]. 
Напротив, Y.S. Wu совместно с соавторами 
(2018) установили, что применение УДХК 
уменьшает продукцию простагландинов 2, 
приводит к ингибированию клеточной про-
лиферации и индуцирует апоптоз, тем са-
мым, вероятно, вызывая снижение клеточ-
ной инвазии в желудке [7].

Последствия билиарного рефлюкс-гастри-
та заключаются в развитии атрофии, кишеч-
ной метаплазии и рака желудка, что неблаго-
приятно сказывается на экономике страны и 
населения в целом, снижая качество жизни 
пациентов. При этом рак желудка занимает 
ведущее место среди всех злокачественных 
новообразований желудочно-кишечного трак-
та, обусловливая значимое социально-эко-
номическое бремя, включая расходы на го-
спитализацию, диагностику, лечение. Таким 
образом, изменения в слизистой оболочке 
желудка при билиарном гастрите указывают 
на дальнейшее изучение патогенеза и поиска 
лечебно-профилактических мер для данной 
группы пациентов.

ВВЕДЕНИЕ

По современным данным, билиарный га-
стрит является фактором риска развития рака 
желудка [4]. Клинические проявления в ос-
новном представлены бессимптомным тече-
нием, тем не менее диспепсический синдром 
встречается у четверти пациентов [6]. 

С возрастом слизистая оболочка желуд-
ка претерпевает ряд морфофункциональ-
ных изменений с развитием атрофии. Среди 
населения в целом группу риска занимают 
пациенты старше 45 лет. Наличие патоло-
гического рефлюкса приводит к прогресси-
рованию предраковых состояний, что под-
тверждалось повышением маркеров клеточ-
ной пролиферации, а именно Ki67, CDX2 и 
эндотелиальных маркеров (CD34 и VEGF) 
у пациентов с билиарным гастритом через 
6 месяцев после холецистэктомии (ХЭ) [2, 
3]. Стоит отметить, что H. pylori вносит 
вклад в воспаление слизистой оболочки 
желудка с билиарным рефлюкс-гастритом, 
продемонстрированным в оригинальном ис-
следовании при анализе иммуногистохими-
ческих маркеров клеточной пролиферации, 
апоптоза и сосудистых факторов, и являет-
ся дополнительным фактором агрессии для 
развития неопластических процессов в же-
лудке [1, 3, 5]. 

Лечение билиарного гастрита включает 
различные группы препаратов, такие как ин-
гибиторы протонной помпы, гепатопротек-
торы (урсодезоксихолевая кислота (УДХК)), 
сорбенты, прокинетики, воздействующие 
на моторику, pH-желудка и состав желчи. К 
основной задаче терапии следует отнести 
уменьшение выраженности не только клини-
ческих симптомов, но и уменьшение развития 
атрофии и кишечной метаплазии в слизистой 
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью нашего исследования является 
определение влияния урсодезоксихолевой 
кислоты на выраженность экспрессии им-
муногистохимических маркеров в слизистой 
оболочке желудка у пациентов с билиарным 
гастритом в зависимости от H. pylori статуса 
после холецистэктомии по поводу желчнока-
менной болезни.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Объектом исследования является сли-
зистая оболочка желудка пациентов, получен-
ная в результате ХЭ по поводу ЖКБ через 6 
и 12 месяцев. В статье представлены резуль-
таты морфологического исследования с им-
муногистохимической оценкой экспрессии 
эндотелиальных маркеров (СD34, эндотели-
альный сосудистый фактор роста — VEGF), 
маркера апоптоза (CD95), маркеров пролифе-
рации (Ki67, CDX2). Биоптаты фиксировали 
в 10% формалин и заливали в парафин. Осо-
бенности морфологического исследования 
изучали в срезах, окрашенных с помощью 
различных красителей (гематоксилином и 
эозином, альциановым синим, ШИК-реакци-
ей, по Ван-Гизону и Романовскому–Гимзе). 
В исследовании использовались иммуноги-
стохимические методики, адаптированные к 
материалу, залитому в парафин с применени-
ем поликлональных антител Ki67 (Diagnostic 
Bio Systems, USA), моноклональных антител 
CDX2 (клон EP25; Diagnostic Bio Systems, 
USA), моноклональных антител VEGF (клон 
VG1; Diagnostic Bio Systems, USA), моно-
клональных антител CD34 (клон QBEnd/10; 
Diagnostic Bio Systems, USA) и моноклональ-
ных антител мыши к FAS/CD95.

В период с февраля по декабрь 2023 года 
было проведено обследование 100 пациентов, 
находившихся в СПб ГБУЗ «Елизаветинская 
больница» с целью выполнени ХЭ по поводу 
ЖКБ. Средний возраст пациентов составил 
48±10,67 года.

Всем пациентам после лапароскопической 
ХЭ проводились стандартные обследования 
(сбор анамнеза, анкетирование, физикальный 
осмотр и лабораторные и инструментальные 
исследования). Комплекс инструментальных 
исследований включал ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости, pH-импе-
дансометрию желудка, диагностику H. pylori 
(морфологическое исследование + быстрый 
уреазный тест), фиброгастродуоденоскопию 

с забором биоптатов и последующим выпол-
нением иммуногистохимического и морфоло-
гического исследований.

Через 6 месяцев после ХЭ были сформи-
рованы 3 группы в зависимости от характера 
повреждения слизистой оболочки и проводи-
мого лечения:

• группа I — 35 пациентов с небилиарным 
и HP-неассоциированным гастритом + 
средиземноморская диета;

• группа II — 35 пациентов с билиарным 
и HP-ассоциированным гастритом + сре-
диземноморская диета, УДХК 10 мг/кг 
в сутки (Урсосан) в течение 3 месяцев;

• группа III — 30 пациентов с билиарным и 
HP-неассоциированным гастритом + сре-
диземноморская диета, УДХК 10 мг/кг 
в сутки (Урсосан) в течение 3 месяцев.

Статистический анализ полученных ре-
зультатов проводили с помощью программы 
SPSS Statistics 23. Анализ качественных и ко-
личественных данных, изменяющихся в ди-
намике, осуществлялся с помощью критерия 
Вилкоксона. Различия считались статистиче-
ски значимыми при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ОРИГИНАЛЬНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

В I группе при оценке иммуногистохими-
ческих маркеров была обнаружена положи-
тельная экспрессия кластера дифференциа-
ции CD95 в теле (p=0,031) и антральном от-
деле желудка (p=0,011) (рис.1). В экспрессии 
маркеров CD34 (кардиальный отдел p=1,0; 
тело желудка p=0,206; антральный отдел 
p=0,763), VEGF (кардиальный отдел p=1,166; 
тело желудка p=0,843; антральный отдел 
p=0,049), Ki67 (кардиальный отдел p=0,510; 
тело желудка p=0,688; антральный отдел 
p=0,414), CD95 (кардиальный отдел p=0,805), 
CDX2 (кардиальный отдел p=1,0; тело желуд-
ка p=0,655; антральный отдел p=0,058) стати-
стически значимых изменений выявлено не 
было.

Во II группе при изучении экспрессии 
биомаркеров ангиогенеза CD34 и VEGF было 
выявлено статистически выраженное уве-
личение преимущественно в теле (p=0,004 
и p=0,001 соответственно) и антральном 
отделе (p=0,019 и p=0,011 соответственно) 
желудка (рис. 2–5). При этом статистически 
значимые отличия в уровне маркеров CD34 
и VEGF в кардиальном отделе (p=0,085 
и p=0,078 соответственно) у пациентов с 
HP-ассоциированным и билиарном гастри-
том отсутствовали.
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Рис. 1. Экспрессия CD95 в теле и антральном отделе желудка в группе у пациентов с небилиарным и HP-неассоци-
ированным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 1. CD95 expression in the corpus and antrum of the stomach in a group of patients with non-biliary and HP-
nonassociated gastritis 6 and 12 months after cholecystectomy

Рис. 2. Экспрессия CD34 в теле и антральном отделе желудка в группе у пациентов с HP-ассоциированным и били-
арным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 2. Expression of CD34 in the corpus and antrum of the stomach in a group of patients with HP-associated and biliary 
gastritis 6 and 12 months after cholecystectomy

Рис. 3. Выраженная экспрессия CD34 в эндотелии антрального отдела желудка (стрелочки) у пациента с билиар-
ным и HP-ассоциированном гастритом: a — через 6 месяцев после холецистэктомии; б — через 12 месяцев 
после холецистэктомии (×40,0)

Fig. 3. Pronounced CD34 expression in the endothelium of the antrum of the stomach (arrow) in a patient with biliary and 
HP-associated gastritis: a — 6 months after cholecystectomy; b — 12 months after cholecystectomy (×40.0)

а/a                                                                                          б/b
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Рис. 4. Экспрессия VEGF в теле и антральном отделе желудка в группе у пациентов с HP-ассоциированным и били-
арным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 4. VEGF expression in the corpus and antrum of the stomach in a group of patients with HP-associated and biliary 
gastritis 6 and 12 months after cholecystectomy

Рис. 5. Выраженная экспрессия VEGF в эндотелии тела желудка (стрелочки) у пациента с билиарным и HP-ассоци-
ированном гастритом: a — через 6 месяцев после холецистэктомии; б — через 12 месяцев после холецистэк-
томии (×40,0)

Fig. 5. Pronounced expression of VEGF in the endothelium of the gastric body (arrow) in a patient with biliary and HP-
associated gastritis: a — 6 months after cholecystectomy; b — 12 months after cholecystectomy (×40.0)

а/a                                                                                          б/b                                             

Рис. 6. Экспрессия CDX2 в антральном отделе желудка в группе у пациентов с HP-ассоциированным и билиарным 
гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 6. CDX2 expression in the gastric antrum in a group of patients with HP-associated and biliary gastritis 6 and 12 
months after cholecystectomy
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Рис. 7. Положительная экспрессия CDX2 в железах антрального отдела желудка (стрелочки) у пациента с билиар-
ным и HP-ассоциированном гастритом: a — через 6 месяцев после холецистэктомии; б — через 12 месяцев 
после холецистэктомии (×40,0)

Fig. 7. Positive expression of CDX2 in the glands of the antrum of the stomach (arrow) in a patient with biliary and HP-
associated gastritis: a — 6 months after cholecystectomy; b — 12 months after cholecystectomy (×40.0)

а/a                                                                                          б/b

Рис. 8. Экспрессия Ki67 в антральном отделе желудка 
в группе у пациентов с HP-ассоциированным и 
билиарным гастритом через 6 и 12 месяцев по-
сле холецистэктомии

Fig. 8. Ki67 expression in the gastric antrum in a group of 
patients with HP-associated and biliary gastritis 6 
and 12 months after cholecystectomy

Рис. 9. Экспрессия CD95 в антральном отделе желудка 
в группе у пациентов с HP-ассоциированным и 
билиарным гастритом через 6 и 12 месяцев по-
сле холецистэктомии

Fig. 9. CD95 expression in the gastric antrum in a group of 
patients with HP-associated and biliary gastritis 6 
and 12 months after cholecystectomy

Изменения также были отмечены в экс-
прессии транскрипционного фактора CDX 2, 
отвечающего за пролиферацию и апоптоз 
клеток. Нашим коллективом было получено 
выраженное увеличение маркера CDX2 в ант-
ральном отделе желудка (p=0,004) (рис. 6, 7), 
в отличие от кардиального отдела и тела же-
лудка, где полученные значения не являются 
статистически значимыми (p=1,0 и p=0,133).

Экспрессия маркера кишечной проли-
ферации Ki67 была статистически значима 
выше в антральном отделе (p=0,031) (рис. 8), 
чем в теле (p=0,075) и кардиальном отделе 
(p=0,244) желудка, что указывает на высокую 
пролиферативную активность. 

Также в антральном отделе желудка была 
получена положительная корреляция мар-
кера апоптоза CD95, что статистически зна-
чимо (p=0,042) (рис. 9). Достоверных разли-
чий в уровне экспрессии CD95 в теле и кар-
диальном отделе желудка выявлено не было 
(p=0,240; p=0,154).

В группе III выявлено снижение экспрес-
сии эндотелиальных маркеров CD34 и VEGF, 
преимущественно в кардиальном (p=0,003 
и p=0,001 соответственно) и антральном 
(p=0,002 и p=0,001 соответственно) отделах 
желудка (рис. 10–13).

Выявлено уменьшение экспрессии марке-
ров Ki67 и CD95 в кардиальном и антральном 
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Рис. 10. Экспрессия CD34 в кардиальном и антральном отделе желудка в группе у пациентов с HP-неассоциирован-
ным и билиарным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 10. Expression of CD34 in the cardiac and antrum of the stomach in a group of patients with HP-nonassociated and 
biliary gastritis 6 and 12 months after cholecystectomy

Рис. 11. Положительная экспрессия CD34 в эндотелии антрального отдела желудка (стрелочка) у пациента с билиар-
ным и HP-неассоциированном гастритом: a — через 6 месяцев после холецистэктомии; б — через 12 меся-
цев после холецистэктомии (×40,0)

Fig. 11. Positive expression of CD34 in the endothelium of the antrum of the stomach (arrow) in a patient with biliary and 
HP-nonassociated gastritis: a — 6 months after cholecystectomy; b — 12 months after cholecystectomy (×40.0)

а/a                                                                                          б/b

Рис. 12. Экспрессия VEGF в кардиальном и антральном отделе желудка в группе у пациентов с HP-неассоциирован-
ным и билиарным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 12. Expression of VEGF in the cardiac and antrum of the stomach in a group of patients with HP-nonassociated and 
biliary gastritis 6 and 12 months after cholecystectomy
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Рис. 13. Положительная экспрессия VEGF в эндотелии кардиального отдела желудка (стрелочки) у пациента с би-
лиарным и HP-неассоциированным гастритом: a — через 6 месяцев после холецистэктомии; б — через 
12 месяцев после холецистэктомии (×40,0)

Fig. 13. Positive expression of VEGF in the endothelium of the gastric cardia (arrow) in a patient with biliary and HP-
nonassociated gastritis: a — 6 months after cholecystectomy; b — 12 months after cholecystectomy (×40.0)

а/a                                                                                         б/b  

Рис. 14. Экспрессия Ki67 в кардиальном отделе желудка в группе у пациентов с HP-неассоциированным и билиар-
ным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 14. Ki67 expression in the gastric cardia in a group of patients with HP-nonassociated and biliary gastritis 6 and 12 
months after cholecystectomy

Рис. 15. Экспрессия CD95 в кардиальном и антральном отделах желудка в группе у пациентов с HP-неассоциирован-
ным и билиарным гастритом через 6 и 12 месяцев после холецистэктомии

Fig. 15. Expression of CD95 in the cardiac and antral parts of the stomach in a group of patients with HP-nonassociated and 
biliary gastritis 6 and 12 months after cholecystectomy
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отделах желудка (p=0,012 и p=0,002; p=0,031 
и p=0,018 соответственно) (рис. 14, 15). Уро-
вень данных маркеров, полученных из тела 
желудка, составил p >0,05 (p=0,88 и p=0,971 
соответственно), что является статистически 
незначимым. 

Экспрессия транскрипционного фактора 
CDX2 не изменилась в теле (p=0,075), кар-
диальном отделе (p=0,763) желудка. Однако 
нами было отмечено повышение индекса про-
лиферации в антральном отделе (p=0,062), но 
статистически значимых различий обнаруже-
но не было (рис. 16).

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, нашим коллективом были 
получены структурные изменения микро-
циркуляторного русла во II и в III группах, 
которые свидетельствуют как о физиологиче-
ских, так и о патологических процессах. Во 
II группе, у пациентов с HP-ассоциирован-
ным и билиарным гастритом, получающих 
УДХК (Урсосан) в течение 3 месяцев, была 
отмечена выраженная экспрессия маркеров 
CD34 и VEGF, указывающих на повышенную 
васкуляризацию в слизистой оболочке желуд-
ка наряду с увеличением маркера клеточной 
пролиферации CDX2 и маркеров CD95 и Ki67 
в антральном отделе, что, вероятно, опреде-
ляет прогрессирование и выраженность пато-
логического процесса в слизистой оболочке 
желудка. 

В III группе, у пациентов с HP-неассоци-
ированным и билиарным гастритом, получа-
ющих УДХК (Урсосан) в течение 3 месяцев, 
отмечена незначительная экспрессия эндоте-
лиальных маркеров CD34 и VEGF, что, веро-
ятно, может указывать на уменьшение выра-
женности воспалительного процесса. Кроме 
того, отмечено уменьшение экспрессии мар-
керов Ki67 и CD95 в кардиальном и антраль-
ном отделах желудка, что, вероятнее, связано 
с протективным действием Урсосана.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение УДХК (Урсосан) в клини-
ческой практике у пациентов с билиарным 
гастритом после перенесенной холецистэк-
томии по поводу желчнокаменной болезни 
улучшает иммуногистохимическую картину 
слизистой оболочки желудка, что подтверж-
дается в нашем исследовании. Назначение 
Урсосана в дозе 10 мг/кг в сутки в течение 
3 месяцев уменьшает выраженность экспрес-
сии маркеров клеточной пролиферации, апо-
птоза, а также эндотелиальных маркеров, что, 
вероятно, свидетельствует о репаративных 
функциях.

Напротив, у пациентов с HP-ассоцииро-
ванным и билиарным гастритом отмечено 
усиление маркеров клеточной пролифера-
ции, а также выраженное усиление экспрес-
сии маркеров ангиогенеза под воздействием 
H. pylori и желчных кислот, как основных 
повреждающих факторов слизистой оболоч-
ки желудка. Полученные нами результаты 
еще раз подчеркивают важность проведения 
эрадикационной терапии в целях уменьшения 
воспаления и развития неопластических про-
цессов.
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РЕЗЮМЕ. Цель работы — изучение факторов риска, влияющих на самосохранитель-
ное поведение обучающихся, на примере студентов Архангельской области. Материалы 
и методы. В анкетировании приняли участие 157 человек, возрастной диапазон которых 
составил 16–21 год, из них 29,9% (47 человек) — юноши, 70,1% (110 человек) — девушки. 
Опрос проведен заочно с помощью Google Forms с соблюдением анонимности и конфиден-
циальности персональных данных. Результаты. Проведенное исследование выявило, что 
самым распространенным фактором риска, негативно сказывающимся на здоровье обуча-
ющихся, оказался стресс. Выявлены лица, относящиеся к группе риска по нервно-психиче-
ской неустойчивости: 73,9% человек испытывало на себе нервные срывы, 15,3% думали о 
суициде. Отмечена низкая распространенность вредных привычек: наркомании (5,7%), зло-
употребления спиртными напитками (10,3% употребляют алкоголь более 5 дней в месяц) и 
курения (23,6%). Большинство респондентов придерживаются правильного образа жизни: 
70% уделяют сну 7–8 часов, 68% имеют нормальную массу тела, 54,1% питаются 2–3 раза 
в день, 66,9% стараются придерживаться среднего объема физической нагрузки. Выводы. 
Результаты нашего опроса определили склонность к эмоциональной лабильности у 73,9% 
человек, что намного превышает показатель нервно-психической неустойчивости студен-
тов в Воронежском государственном педагогическом университете, где он составил 38%. 
Суицидальному риску на базе Тихоокеанского государственного университета подверже-
но 11,7% студентов, на базе средних и высших учебных учреждений Архангельской об-
ласти — 15,3%. Можно предположить, что такие различия в данных исследования объяс-
няются климатическими особенностями и географическим расположением Архангельской 
области: субарктический климат, короткий световой день, состояния гиповитаминозов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: самосохранительное поведение, физическое здоровье, 
психическое здоровье, наркомания, алкоголизм, образ жизни
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ABSTRACT. The purpose of the work is to study the risk factors affecting the self-preservation 
behavior of students, using the example of students of the Arkhangelsk region. Materials and 
methods. 157 people took part in the survey, the age range of which was 16–21 years, of which 
29.9% (47 people) were boys, 70.1% (110 people) were girls. The survey was conducted in absentia 
using a Google Forms in compliance with anonymity and confidentiality of personal data. Results. 
The study revealed that stress was the most common risk factor negatively affecting the health 
of students. Persons belonging to the risk group for neuropsychiatric instability were identified: 
73.9% of people experienced nervous breakdowns, 15.3% thought about suicide. There was a low 
prevalence of bad habits: drug addiction (5.7%), alcohol abuse (10.3% drink alcohol more than 
5 days a month) and smoking (23.6%). The majority of respondents adhere to a proper lifestyle: 
70% devote 7–8 hours to sleep, 68% have a normal body weight, 54.1% eat 2–3 times a day, 66.9% 
try to adhere to an average amount of physical activity. Conclusions. The results of our survey 
determined a tendency to emotional lability in 73.9% of people, which is much higher than the 
rate of neuropsychiatric instability of students at Voronezh State Pedagogical University, where it 
amounted to 38%. 11.7% of students at Pacific State University are at risk of suicide, and 15.3% at 
secondary and higher educational institutions in the Arkhangelsk Region. It can be assumed that 
such differences in the study data are explained by climatic features and geographical location 
of the Arkhangelsk region: subarctic climate, short daylight hours, hypovitaminosis conditions.

KEYWORDS: self-preservation behavior, physical health, mental health, drug addiction, 
alcoholism, lifestyle

личных учебных заведений Архангельской 
области, для разработки мероприятий по оз-
доровлению молодежи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование направлено на изучение са-
мосохранительного поведения студентов Ар-
хангельской области и включает выявление  
факторов риска, оказывающих негативное  
влияние на здоровье, анализ физического и 
психического состояния обучающихся. На-
учная новизна состоит в том, что впервые в 
одном исследовании охвачены многие фак-
торы риска, подвергающие студентов угрозе 
возникновения различных заболеваний.

Для достижения цели применялись мето-
ды: аналитический, социологический и ста-
тистический.

Аналитический метод включал анализ и 
обобщение литературы по теме исследования. 

Это позволило выявить стратегии поведе-
ния в отношении здоровья студентов. Результат 
аналитического метода позволил определить 
направление практического исследования. 

Выборка единиц исследования осущест-
влялась среди обучающихся высших и сред-
них учебных заведений Архангельской об-
ласти. В нем приняло участие 157 человек в 
возрасте от 16 до 21 года. В качестве инстру-
мента для проведения исследования исполь-
зована анкета, созданная посредством Google 
Forms. Респонденты по гендерному признаку 

ВВЕДЕНИЕ

Здоровый образ жизни всегда был и оста-
ется актуальной темой для обсуждения. Осо-
бое внимание уделяется здоровью студентов, 
большинство из которых не обладает доста-
точными навыками самосохранительного по-
ведения. Современная молодежь социально 
и профессионально формируется в условиях 
распространенности вредных для здоровья 
примеров поведения. По этой причине ей зна-
чительно труднее выбрать ту стратегию дей-
ствий, которая минимизирует риски развития 
хронических заболеваний в будущем. Жиз-
ненные ориентиры, ценностные предпочте-
ния и самооценка учащихся напрямую вли-
яют на их поведение в отношении здоровья. 
Студенчество является интеллектуальным и 
физическим ресурсом всего общества, в чем 
нуждается любое государство. Образ жизни 
будущих специалистов играет роль в их про-
фессиональной деятельности и прогнозирует 
уровень трудоспособности населения. Таким 
образом, все учебные заведения должны быть 
заинтересованы в формировании компетент-
ного работника с хорошими данными физи-
ческого и психического здоровья.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Определение уровня самосохранительного 
поведения и выявление факторов риска, вли-
яющих на состояние здоровья студентов раз-
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поделились следующим образом: 29,9% со-
ставили юноши и 70,1% — девушки. Опро-
сник включал в себя 35 вопросов, касающих-
ся поведения в отношении здоровья, имел 
прозрачную структуру и отвечал требованиям 
анонимности.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В настоящее время в студенческой среде 
складываются негативные тенденции в отно-
шении самосохранительного поведения. Здо-
ровый образ жизни во многом зависит от цен-
ностных ориентиров студента, мировоззрения, 
социального и нравственного опыта. Развитие 
самосохранительных стратегий поведения дает 
позитивный результат в социализации и про-
фессионализации студенческой молодежи [10].

Результаты многих исследований студен-
ческой среды свидетельствуют о том, что мо-
лодежь уделяет мало внимания сохранению 
собственного здоровья и зачастую не при-
лагает должных усилий для этого. Наиболее 
распространенные факторы риска среди сту-
дентов, оказывающие пагубное влияние на 
здоровье, — вредные привычки и неправиль-
ный образ жизни [10].

Помочь составить более полные представ-
ления об образе жизни студентов и, соответ-
ственно, их социальном самочувствии могут 
данные, характеризующие масштабы распро-
странения среди них курения, употребления 
спиртных напитков и наркотиков [9].

Часто встречаемой в студенческой среде 
вредной для здоровья привычкой продолжает 
оставаться курение. Подтверждается количе-
ственная взаимосвязь между потреблением 
табака и многими заболеваниями, такими как 
болезнь коронарных артерий и перифериче-
ских сосудов, обструктивная болезнь лег-
ких, эмфизема, рак легких, трахеи, бронхов, 
мочевого пузыря, горла, голосовых связок, 
поджелудочной железы, почек. Курение яв-
ляется основной причиной преждевременной 
смерти и в настоящее время вызывает более 
7 млн смертей ежегодно при ожидаемом уве-
личении этого показателя до величины более 
8 млн смертей ежегодно к 2030 году. По ста-
тистике в России в возрасте от 15 до 24 лет 
распространенность потребления табака 
среди юношей достигает 35,5%, среди деву-
шек — 18,3% [6, 17].

Растет тенденция употребления студенче-
ской молодежью слабоалкогольных напитков, 
которые не воспринимаются как алкоголь и 
могут привести к аддиктивной патологии. 

Данные исследования на базе факультета пе-
дагогики и психологии ФГБОУ ВО «Адыгей-
ский государственный университет» показа-
ли, что 83% студентов пробовали алкоголь, 
часто его употребляют — 14%, иногда упо-
требляют — 43%, редко употребляют — 26%, 
не употребляют вообще — 17% опрошенных 
[4, 24].

Наркомания — это тотальное поражение 
личности, в большинстве случаев сопрово-
ждающееся осложнениями со стороны физи-
ческого здоровья. В качестве наркотических 
пристрастий молодежью используются доста-
точно агрессивные синтетические психоак-
тивные препараты, которые уже после первого 
употребления приводят к непоправимым на-
рушениям головного мозга и стремительному 
формированию зависимости. По официаль-
ной статистике, средний возраст наркозависи-
мых находится в диапазоне 15–19 лет, среди 
них 60% молодежи от 16 до 24 лет. Более 4 
тыс. человек в России ежегодно умирают от 
употребления наркотиков [18].

По данным исследования наших коллег 
из Западно-Казахстанского университета 
им. М. Утемисова от 2021 года, 72% опрошен-
ных студентов не употребляют наркотические 
вещества, но часть респондентов подверга-
ется наркотической опасности, поскольку в 
своей среде общения многие сталкиваются с 
потребителями наркотиков или имели опыт 
употребления психоактивных веществ. В сту-
денческой среде ГБОУ ВО «Адыгейский госу-
дарственный университет» 3% исследуемых 
признались, что пробовали наркотики, у 6% 
респондентов есть друзья, употребляющие 
наркотики. Исходя из вышесказанного, мож-
но сделать вывод, что употребление наркоти-
ческих средств не распространено среди обу-
чающихся [9, 23].

Для обеспечения нормальной жизнедея-
тельности необходима достаточная физиче-
ская активность. Гиподинамия неблагоприят-
но воздействует на организм человека: повы-
шается смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний, развиваются метаболические 
нарушения (сахарный диабет, гипертония, 
дислипидемия), заболевания опорно-двига-
тельного аппарата (артралгия, остеопороз) и 
возникают когнитивные расстройства [11].

В статье Кемеровского государственного 
университета затронута тема влияния фи-
зических нагрузок на психоэмоциональное 
состояние студентов. Систематическое вы-
полнение тренировок во время напряженной 
учебной деятельности способствует поддер-
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жанию психического здоровья, успешной 
реализации учебных требований, приличной 
успеваемости, повышению продуктивности 
профессиональной деятельности в будущем 
и разумному использованию свободного вре-
мени [3, 21].

Тестовый опрос обучающихся ФГБОУ ВО 
«Ижевская государственная медицинская ака-
демия» выявил, что более половины студен-
тов (51,6%) придерживаются конструктивно-
го способа снятия стресса, а именно занятий 
физической культурой. К активным способам 
достижения эустресса были отнесены: спор-
тивные тренировки, фитнес, йога, пробежка, 
езда на велосипеде, на лыжах, отдых и про-
гулки на свежем воздухе [2].

В современном мире огромное количество 
людей молодого возраста пользуются науш-
никами повсеместно: в транспорте, торговых 
центрах, парках, иногда в неприемлемых и 
опасных для использования наушников ме-
стах. Большинство обучающихся Кубанского 
государственного медицинского универси-
тета (86,7%) пользуются наушниками более 
пяти лет и лишь 13,3% — чуть более одно-
го года в связи с введением дистанционного 
обучения. Следует отметить факт, что 16,6% 
студентов уже предъявляют жалобы на ухуд-
шение слуха [1].  

Адаптация бывших школьников к студен-
ческой жизни является особенным процес-

сом. При этом часто нарушается режим пи-
тания, что приводит к развитию различных 
заболеваний, поэтому для студентов важно 
регулярно и правильно питаться [12].

ФГБОУ ВО «Вологодский государствен-
ный университет» проанализировал ответы 
студентов и установил, что питание обучаю-
щихся не является полноценным (рис. 1).

В результате анализа анкет выяснилось, 
что 48% питаются 1–2 раза в день, 27% — от 
3 до 5 раз в день, 25% — 6–8 раз в день. Стоит 
отметить, что у студентов, проживающих в об-
щежитии, не получается правильно планиро-
вать свой режим питания и нет возможности 
питаться разнообразной домашней едой [12].

Энергетические напитки получают все 
большую актуальность в современном обще-
стве. Кофеин оказывает стимулирующее дей-
ствие на нервную систему, главным образом 
на кору большого мозга, улучшает активность 
мыслительных процессов, деятельность сер-
дечно-сосудистой системы, повышает ум-
ственную и физическую работоспособность, 
уменьшает сонливость, снимает чувство уста-
лости [5].

Энергетические напитки являются очень 
популярными среди студентов Ижевской го-
сударственной медицинской академии. По 
данным исследования, 90% всех опрошен-
ных употребляют данные напитки и связыва-
ют это с недостатком сна и отдыха, большой 
учебной загруженностью, а также желанием 
быстро восполнить энергию [13].

Анкетирование, проведенное на базе Ал-
тайского государственного медицинского 
университета, показало, что 37% студенче-
ской молодежи увлекаются энергетическими 
напитками, выделяя среди основных причин 
их употребления приятные вкусовые ощу-
щения, утоление жажды, бодрящий эффект, 
нивелирование стресса, дополнительную сти-
муляцию нервной системы с целью освоения 
учебной программы [5].

При оценке показателей употребления сту-
дентами напитков с кофеином в Воронежском 
государственном медицинском университе-
та им. Н.Н. Бурденко установлено: 42% уча-
щихся употребляют энергетики, 58% — кофе. 
Основополагающей причиной употребле-
ния энергетических напитков в данном вузе 
(в 85% случаев) выступает повышение рабо-
тоспособности в сессионный период [8].

Качественный сон оптимальной продолжи-
тельности особенно важен для студентов, так 
как обеспечивает успешную адаптацию к учеб-
ному процессу. В ходе изучения обучающихся 

Рис. 1.  Питание студентов в течение учебного дня

Fig. 1.  Meals for students during the school day

38%

17%

15%

12%

9%

6% 3%

Салаты / Salads

Хлебобулочные изделия / Bakery products

Молочные продукты / Dairy

Сладости / Sweets

В учебное время не едят /
They don’t eat during school hours

Полноценное питание / Good nutrition
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ФГБОУ ВО «Воронежский государственный 
медицинский университет им. Н.Н. Бурденко» 
и ГОБПОУ «Усманский промышленно-техно-
логический колледж» отслеживалась следую-
щая динамика: среднее время сна в группе сту-
дентов с хорошим самочувствием составило 
8 часов 37 минут, в группе респондентов с пло-
хим самочувствием — 6 часов 20 минут [15].

Депривация сна у студентов Сибирского 
института управления, по результатам анке-
тирования, возникает из-за следующих об-
стоятельств: несоблюдение правильного ре-
жима сна и отдыха (у 81,3% опрошенных), 
бессонница (у 46,7%), жизненные проблемы 
(45,3%), выполнение домашнего задания в 
течение ночи (у 65,3%), наличие работы или 
подработки, негативно влияющей на качество 
и количество сна (у 12%). Отмечается также, 
что многим студентам присуща прокрасти-
нация (склонность к постоянному избеганию 
даже важных и срочных дел, приводящая к 
жизненным проблемам и болезненным психо-
логическим эффектам), в связи с этим они от-
кладывают выполнение домашнего задания на 
ночное время, что ведет к нарушению режима 
отдыха и хроническим недосыпаниям [7].

В настоящее время изменения социаль-
но-культурных норм, в частности особенно-
стей сексуального поведения, отражаются в 
эпидемиологии инфекций, передаваемых по-
ловым путем (ИППП). Существенная роль 

поведенческих факторов в распространении 
ИППП указывает на важность совершенство-
вания формирования навыков предохрани-
тельного поведения [20].

При изучении модели репродуктивного 
поведения студенческой молодежи высших 
учебных заведений города Уфы установле-
но, что есть несколько тревожных тенден-
ций: возраст начала половой жизни оказался 
ниже собственных ожиданий, высокая часто-
та случаев отсутствия методов контрацепции, 
получение информации о способах репро-
дуктивного планирования из малокомпетент-
ных источников. Проанкетировано 498 чело-
век, средний возраст респондентов составил 
19,5±3,38 года. Из них половой контакт имели 
47%, средний возраст начала половой жизни 
составил 17,6±1,6 года, но у каждого четвер-
того он оказался меньше того возраста, кото-
рый этот человек указал как оптимальный. 
Методы контрацепции регулярно применяют 
только 50,3% респондентов. Наиболее рас-
пространены барьерные методы контрацеп-
ции и прерванный половой акт [14].

Важным индикатором состояния соци-
ального самочувствия студентов является 
широта распространения различных форм 
негативных девиаций в студенческой среде: 
хулиганство, вымогательство, воровство, мо-
шенничество, различные виды насилия — 
драки, избиения, унижения. Так, по резуль-

Таблица 1
Характеристика уровней нервно-психической устойчивости студентов Воронежского 

государственного педагогического университета по данным анкеты «Прогноз»

Table 1
Characteristics of the levels of neuropsychic stability of students of the Voronezh State Pedagogical 

University according to the “Forecast” questionnaire

Баллы /
Points

Количество студентов /
Number of students

Заключение и рекомендации /
Conclusion and recommendations

29 и более / 
29 or more

2 человека из 50 / 2 people out of 50 Высокая вероятность нервно-психических срывов. 
Необходимо дополнительное медицинское обследование 

у психиатра, психотерапевта /
High probability of neuropsychic breakdowns. Additional 
medical examination by a psychiatrist or psychotherapist 

is required

14–28 17 человек из 50 / 17 people out of 50 Нервно-психические срывы вероятны, особенно 
в экспериментальных условиях, при повышенной 

нервной напряженности / Neuropsychic breakdowns are 
likely, especially in experimental conditions, with increased 

nervous tension

13 и менее / 
13 or less 

31 человек из 50 / 31 people out of 50 Нервно-психические срывы маловероятны. Риска 
возникновения невротических расстройств нет / 

Neuropsychic breakdowns are unlikely. 
There is no risk of neurotic disorders
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татам исследования Западно-Казахстанского 
университета им. М. Утемисова, 60% опро-
шенных заявили о нарушении социальных 
норм среди студенческой молодежи [9].

Понятие нервно-психической неустой-
чивости определяется состоянием психо-
логической дезадаптации, которая харак-
теризуется склонностью к невротическим 
расстройствам. Возникают вегетативно-со-
судистые нарушения, такие как тахикардия, 
неустойчивость пульса при нагрузках, не-
устойчивость артериального давления, ги-
пергидроз [23].

Исследователи Воронежского государ-
ственного педагогического университета в 
процессе выявления и оценки лиц с нерв-
но-психической неустойчивостью и вероят-
ностью дезадаптации при стрессе определи-
ли группы риска по возникновению нервных 
срывов (табл. 1).

Признаки нервно-психической неустойчи-
вости провоцируются аттестационными ис-
пытаниями, конфликтами с родителями, пере-
живаниями и эмоциональным дискомфортом 
от общения со сверстниками (ссоры, обиды, 
предательства и т.д.) [23].

Студенческий возраст является периодом 
личностных детерминант суицидального ри-
ска. Отягощающими факторами риска суици-
да студентов в большинстве случаев высту-
пают социально-экономическое неблагопо-
лучие, дисфункции социальных отношений, 
нервно-психические заболевания, поведен-
ческие девиации. Исследование, проведен-
ное на базе Тихоокеанского государственно-
го университета (г. Хабаровск) в 2019–2021 
годах, выявило группу суицидального риска, 
которая составила 11,7% студентов от сово-
купной выборки [21].

При несоблюдении базовых принципов 
здорового образа жизни, следование которым 
необходимо любому студенту на протяжении 
всего обучения, возрастает вероятность бы-
строго набора массы тела. В связи с этим по-
вышаются риски развития сахарного диабета, 
болезней сердца и сосудов, гипертонической 
болезни, заболеваний суставов и позвоночни-
ка, заболеваний печени, включая желчнока-
менную болезнь [16].

Коллеги Гродненского государственного 
медицинского университета определили, что 
по индексу массы тела (ИМТ) 20,6% студен-
тов имеют дефицит массы тела (ИМТ менее 
18,5), 63,7% имеют нормальный вес (ИМТ 
18,5–24,9), у 12,7% — избыточная масса тела 
(ИМТ 25–29,9), а 3% страдают ожирением 

(ИМТ 30 и более). 47,6% респондентов пита-
ется 3 раза в день. На высоком уровне потре-
бление продуктов быстрого питания, в част-
ности 45,6% употребляют фастфуд, сладости, 
мучные изделия [19].

Таким образом, наиболее значимыми фак-
торами риска для здоровья можно обозначить 
курение, злоупотребление алкоголем и ги-
подинамию. Пристрастие молодежи к деви-
антным формам поведения и вредным при-
вычкам в будущем приводит к увеличению 
уровня общей заболеваемости населения и 
хронической патологии. Курение является ос-
новной причиной поражений бронхолегочной 
системы, выступает провокатором развития 
онкологических заболеваний легких и в на-
стоящее время вызывает более 7 млн смертей 
ежегодно. Алкоголизм затрагивает и разруша-
ет все сферы человеческой жизни и ведет к 
деградации личности. Малоподвижный образ 
жизни способствует метаболическим нару-
шениям в организме, что увеличивает коли-
чество коморбидных пациентов.

Ввиду большого количества умственной и 
физической активности в течение дня студен-
ты часто забывают следить за своим питанием. 
Это, в свою очередь, сказывается на состоянии 
организма: развиваются заболевания желудоч-
но-кишечного тракта и сердечно-сосудистой 
системы. При сильном утомлении и недостат-
ке питательных веществ, витаминов и минера-
лов может ухудшаться мозговая деятельность, 
что проявляется сонливостью, апатией, ухуд-
шением памяти, депрессивными состояниями, 
снижением качества обучения [19].

В программе Microsoft Excel, исходя из 
указанных данных массы тела и роста, был 
рассчитан ИМТ каждого опрошенного. На 
основе полученных результатов и классифи-
кации ИМТ создана диаграмма, отражающая 
процентное соотношение респондентов по 
ИМТ (рис. 2). 

Подавляющее число респондентов (68%) 
находится в пределах нормальной массы 
тела, 8% имеют пониженный индекс, что 
говорит о дефиците массы тела на фоне не-
достаточного питания и/или больших физи-
ческих и умственных затрат энергии. У 4%, 
согласно классификации ИМТ, отмечается 
ожирение.

В результате анализа анкет выяснилось, 
что большинство студентов (54,1%) питают-
ся 2–3 раза в день (рис. 3). На вопрос: «Еди-
те ли Вы на ночь?», 80,9% человек ответили 
утвердительно. Установлено, что ежедневное 
питание студентов в основном включает раз-
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нообразную домашнюю еду (рис. 4). Однако 
превалирующее количество респондентов 
(83,4%) призналось, что периодически упо-
требляет фастфуд и газированные напитки.

Нарушения биологических ритмов орга-
низма, режима и продолжительности сна ве-
дут к ухудшению физического и психоэмоцио-
нального состояния, депрессиям, нарушениям 
поведения и агрессивности студентов. Кроме 
того, недостаток сна ухудшает память, мыш-
ление, концентрацию и объем внимания, сни-
жает быстроту психомоторных реакций, что 
негативно отражается на результатах учебы, 
может привести к ряду хронических заболе-
ваний. Зачастую у студентов сон нездоровый 
и некачественный [7].

Мы решили выяснить, насколько распро-
странена рассматриваемая проблема среди 
студентов Архангельской области. По дан-
ным анкетирования выяснено, что 56,1% всех 
опрошенных предпочитают готовиться к за-
нятиям в вечернее время суток, в дневные и 
утренние часы выполняют домашнее задание 
соответственно 17,2 и 11,5% человек. Ночью, 
жертвуя временем сна, занимаются учебой 
15,3%. У 68,8% испытуемых сон занимает 
необходимое количество времени для полно-
ценного отдыха — 7–8 часов. 29,3% респон-
дентов уделяют сну 6 часов и менее. И остав-
шиеся 1,9% спят 9 и более часов. Оценивая 
качество своего сна, многие дали положи-
тельный отзыв (рис. 5).

Кофеин — это алкалоид, оказывающий 
прямое возбуждающее действие на цен-
тральную нервную систему, данное веще-
ство стимулирует психическую деятельность, 
повышает умственную и физическую работо-
способность. Основываясь на механизме дей-
ствия кофеина, многие студенты злоупотре-
бляют кофе и энергетиками. Однако ежеднев-
ное принятие высоких доз кофеина может 
стать причиной толерантности рецепторов к 
данному веществу и вызвать отсутствие или 
извращение эффектов [8].

По результатам опроса определено отно-
шение студенческой молодежи к употребле-
нию кофейных напитков: 40,1% любят и упо-
требляют их часто, 35,2% прибегают к ним по 
необходимости, 21,7% не пьют данные напит-
ки. Были также выявлены побуждающие мо-
тивы употребления энергетических напитков 
(рис. 6).

С целью оценки наличия гиподинамии у 
обучающихся им были предложены вопро-
сы, касающиеся физической активности. 
Студенты являются одной из самых пред-
расположенных к гиподинамии социальных 
групп. По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), 80% подростков име-
ют недостаток физической активности. К ги-
подинамии приводят малоподвижный образ 
жизни в целом, увлечение компьютерными 
играми, отсутствие интереса к самостоятель-
ным занятиям физической культурой, редкое 

Рис. 2. Распределение студентов Архангельской обла-
сти по индексу массы тела (ИМТ)

Fig. 2. Distribution of students in the Arkhangelsk Region 
by Body Mass Index (BMI)

8%

68%

20%

4%

ИМТ<18,5 BMI<18,5

ИМТ 18,5–24,9  BMI 18,5–24,9

ИМТ 25,0–29,9 BMI 25,0–29,9

ИМТ>30 BMI>30 

Рис. 3.  Режим питания

Fig. 3.  Power mode

22,9%

3,9%

54,1%

19,1%

Как придется / As necessary

1 раз в день / 1 per day
2–3 раза в день / 2–3 times a day

4–5 раз в день / 4–5 times a day
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пребывание на свежем воздухе и предпочте-
ние общественного транспорта пешим про-
гулкам. По результатам нашего исследования, 
по объему присутствия в жизни физической 
нагрузки студенты распределились таким 
образом: 66,9% стараются придерживаться 
среднего объема (ежедневная утренняя гим-
настика, занятия в спортивном зале 2–3 раза 

в неделю, неизнуряющие физические упраж-
нения средней интенсивности), а те, кто ведет 
малоподвижный образ жизни, и те, кто увле-
кается профессиональными видами спорта, 
поделились практически равномерно — 19,1 
и 14% соответственно. Любители прогулок 
на свежем воздухе, по результатам исследо-
вания, составили 19,7%, остальные отметили, 

Рис. 4.  Качество питания

Fig. 4.  Food quality

73,9%

13,4%

12,1%

0,9%

Домашняя полноценная / Home full 

Быстрое питание (купил-- разогрел) / 
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Рис. 5.  Качество сна

Fig. 5.  Sleep quality
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Рис. 6.  Причины употребления энергетиков

Fig. 6.  Reasons for drinking energy drinks
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что пребывают на природе «редко» (51%) или 
«иногда» (29,3%).

Самосохранительное поведение включа-
ет в себя заботу об органах, участвующих 
в восприятии информации от окружающей 
среды. В современном мире под угрозой 
находится орган зрения, на который воздей-
ствуют электронные гаджеты, и орган слу-
ха в связи с распространенностью исполь-
зования ушной гарнитуры. Помимо этого, 
студенческая молодежь часто не замечает 
окружающей опасности из-за концентрации 
внимания на смарт-устройствах и отстранен-
ности от внешнего мира [1].

Основными аспектами использования ин-
тернет-ресурсов студенты отметили: удобный 
доступ к поиску информации, возможность 
быть всегда на связи, разнообразие досуга. Как 
и следовало ожидать, большинство респонден-
тов (86%) в основном используют электрон-
ные ресурсы для подготовки к занятиям.

На вопрос «Ходите ли Вы по улице с гром-
кой музыкой в наушниках?» 56,7% человек 
ответили утвердительно. Это, несомненно, 
указывает на высокий риск автотранспортных 
происшествий с неблагоприятным исходом. 

Девальвация культурных ценностей, не-
способность студенческой молодежи активно 
справляться с жизненными трудностями вы-
ступают предпосылками, которые обеспечи-

вают социальным девиациям (курению, ал-
коголизму, наркомании) прочные позиции в 
современном обществе [9].

Установлено, что 23,6% опрошенных от-
несли себя к курящим, столько же человек 
пробовали, но на данный момент отрица-
ют факт курения. Половина респондентов 
(52,9%) негативно настроена в отношении та-
бакокурения. На основании результатов ста-
жа курения и количества выкуриваемых сига-
рет в день в программе Microsoft Excel был 
вычислен индекс курения, который составил 
0,3–2,8, что соответствует низкому уровню 
развития заболеваний органов дыхания у сту-
дентов на данный момент.

По результатам исследования, ситуация с 
употреблением спиртных напитков в студен-
ческой среде достаточно благоприятная: око-
ло половины опрошенных не употребляли ал-
коголь в течение прошедших 30 дней, почти 
30% — лишь 1–2 дня (рис. 7).

Для того чтобы определить распространен-
ность наркомании и склонность студентов к 
подобной аддикции, был задан ряд вопросов. 
Выяснилось, что круг общения обучающихся 
в 89% случаев не включает лиц с наркотиче-
ской зависимостью и токсикоманией, также 
высок процент ответов в пользу опроверже-
ния распространения данных девиантных 
практик среди самих студентов (рис. 8).

Рис. 7. Употребление алкоголя в течение месяца

Fig. 7. Alcohol consumption during
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Рис. 8. Распространение наркомании среди студентов

Fig. 8. Spread of drug addiction and substance abuse 
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Изучение особенностей полового поведе-
ния и факторов, влияющих на него, являет-
ся актуальной задачей медицины, посколь-
ку рождаемость и репродуктивное здоровье 
выступают важными показателями развития 
общества [14]. При анализе полученных в 
результате исследования данных установ-
лено, что половой контакт имели 47,8% ре-
спондентов (рис. 9), из них 81,4% пользу-
ются барьерными методами контрацепции 
во время полового акта. Эти данные означа-
ют, что большинство лиц вне риска зараже-
ния инфекциями, передающимися половым 
путем.

Студенческая жизнь бывает наполнена не 
только положительными, но и отрицатель-
ными моментами. Склонность к депрессиям, 
эмоциональная лабильность, раздражитель-
ность, астения, фрустрация, нарушенный ре-
жим сна могут явиться триггерами нервного 
срыва [23].

В нашем анкетировании было выявлено, 
что у 2/3 обучающихся встречается нерв-
но-психическая неустойчивость (рис. 10), 
15,3% человек за прошедшие 12 месяцев ду-
мали о попытке суицидальных действий, 10% 
участвовали в драках.

Вызывает опасение то, что в случае бо-
лезни студенты пренебрегают обращением 
в поликлинику и занимаются самолечени-
ем, имея недостаточный багаж медицинских 
знаний. Бесконтрольный прием лекарствен-

ных препаратов, а также неоконченный курс 
лечения приводят к «стиранию» симптомов 
болезни и превращению ее в хроническую 
форму [10].

Для нас было важно отследить обращае-
мость студентов к врачам за последний год, 
а также выявить цели посещения лечебных 
учреждений, результаты опроса отражены на 
рисунке 11.

Количество респондентов, указавших в от-
ветах, что приходят к врачам 1–2 раза в год, 
составило 47,1%, 3 раза и чаще — 41,4%, ни 
разу не обратившихся за год к специалистам 
было 11,5%.

Таким образом, проведенное исследование 
выявило, что самым распространенным фак-
тором риска, негативно сказывающимся на 
здоровье обучающихся, оказался стресс. Вы-
явлены лица, относящиеся к группе риска по 
нервно-психической неустойчивости: 73,9% 
человек испытывало на себе нервные срывы, 
15,3% думали о суициде. Отмечена низкая 
распространенность вредных привычек: нар-
комании (5,7%), злоупотребления спиртными 
напитками (10,3% употребляют алкоголь бо-
лее 5 дней в месяц) и курения (23,6%). Боль-
шинство респондентов придерживаются пра-
вильного образа жизни: 70% уделяют сну 7–8 
часов, 68% имеют нормальную массу тела, 
54,1% питаются 2–3 раза в день, 66,9% стара-
ются придерживаться среднего объема физи-
ческой нагрузки.

Рис. 9.  Количество половых связей студентов

Fig. 9.  Number of sexual relationships among students
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Рис. 10.  Частота нервных срывов в студенческой среде

Fig.10.  Frequency of nervous breakdowns among students
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ОБСУЖДЕНИЕ

По данным литературного обзора, рас-
пространенность потребления табака среди 
юношей достигает 35,5%, среди девушек — 
18,3%. Несоблюдение правильного режима 
сна и отдыха наблюдается у 81,3% опрошен-
ных, бессонница — у 46,7%, жизненные про-
блемы — у 45,3% респондентов. Выполнение 
домашнего задания в ночное время (65,3%), 
наличие работы в ночное время негативно 
сказываются на качестве сна у студентов, а 
также влияют на принятие ими энергетиче-
ских напитков (90%). Высок удельный вес 
потребления продуктов быстрого питания, в 
частности 45,6% употребляют фастфуд. По 
индексу ИМТ 20,6% студентов имеют дефи-
цит массы тела, у 12,7% — избыточная масса 
тела, а 3% страдают ожирением. Повсемест-
ное пользование наушниками (по данным 
исследований, свыше 86,7% пользуются на-
ушниками более 5 лет) приводит к проблеме 
ухудшения слуха, что подтверждено у 16,6% 
студентов. Важным индикатором состояния 
социального самочувствия студентов являет-
ся широта распространения различных форм 
негативных девиаций в студенческой среде: 
60% опрошенных заявили о нарушении со-
циальных норм среди студенческой молоде-
жи. Студенческий возраст является периодом 
личностных детерминант суицидального ри-
ска. По данным литературы, группу суици-
дального риска может составлять 11,7% сту-
дентов от совокупной выборки.

В результате нашего исследования уста-
новлено, что у 83,4% любят газированные на-

питки и фастфуд, у 19,1% в жизни отсутствует 
необходимый объем физической активности, 
35,2%, прибегают к употреблению энергети-
ческих напитков, что указывает на высокую 
необходимость дополнительного источника 
энергии и сил. Из числа опрошенных 86% 
используют ежедневно электронные ресурсы 
и примерно 57% слушают громкую музыку 
в наушниках. Репродуктивное поведение сту-
денческой молодежи не имеет деструктивных 
аспектов, половина респондентов даже еще 
не вступала в половую связь. Большинство 
применяет барьерную контрацепцию (81,4%). 

Беспокойство вызывают ответы студен-
тов по вопросам психической устойчивости. 
73,9% человек испытывало на себе нервные 
срывы, 15,3% думали о суициде. Возможно, 
это связано высокими умственными нагруз-
ками, повышением ответственности в жизни, 
необходимостью принятия самостоятельных 
решений, финансовыми проблемами, различ-
ными конфликтными ситуациями.

В результате исследования были установле-
ны модифицируемые факторы риска, оказыва-
ющие негативное влияние на здоровье иссле-
дуемых: нерациональное питание, нарушение 
режима сна и отдыха, злоупотребление энерге-
тическими и спиртными напитками, курение, 
малоподвижный образ жизни, зависимость от 
гаджетов. Наиболее значимым фактором риска 
можно выделить стресс, поскольку по резуль-
татам исследования студентов Архангельской 
области у 2/3 обучающихся встречается нерв-
но-психическая неустойчивость.

В результате нашего исследования было 
установлено, что одним из основных факто-

Рис. 11.  Причины посещения студентами лечебных учреждений

Fig. 11.  Reasons for students visiting medical institutions
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ров риска у студенческой молодежи Архан-
гельской области является стресс, имеющий 
высокое влияние на ментальное здоровье (вы-
сок процент нервных срывов и суицидальных 
мыслей), нарушение которого провоцирует 
многие девиантные практики. Исходя из ре-
зультатов исследования, нами был разработан 
план оздоровления студентов СГМУ, стабили-
зирующий психическое состояние здоровья 
данной категории молодежи. 

ВЫВОДЫ

Результаты исследования самосохрани-
тельного поведения студентов Архангельской 
области имеют отличительные черты от дру-
гих подобных исследований наших коллег. 

По данным исследования ФГБОУ ВО 
«Адыгейский государственный университет», 
17% опрошенных заявили, что не употребля-
ют алкоголь, а по результатам нашего анкети-
рования 47,1% не пьют спиртные напитки.

Коллеги из Западно-Казахстанского уни-
верситета им. М. Утемисова определили 
процент студентов, не употребляющих нар-
котические вещества, который составил 72%. 
Среди профессиональных образователь-
ных учреждений Архангельской области 
94,3% студентов не имеют наркотической 
зависимости. Небольшие различия могут на-
талкивать на мысли о труднодоступности в 
нашем регионе запрещенных психоактивных 
веществ в связи с эффективным надзором 
службы по контролю за оборотом наркотиков.

Если среди опрошенных студентов Грод-
ненского государственного медицинского 
университета попали 12,7% попали в группу 
«избыточная масса тела», то среди респонден-
тов Архангельской области в ней оказалось 
20%. Такое различие в данной группе ИМТ 
может быть вызвано высокими показателями 
употребления фастфуда и газированных на-
питков в Архангельской области (83,4%).

По проведенным ранее опросам 50,3% ре-
спондентов высших учебных заведений горо-
да Уфы регулярно применяют контрацепцию, 
а наш опрос показал, что 81% студентов ис-
пользуют барьерную контрацепцию, не вклю-
чая другие виды. Такой результат обучаю-
щихся Архангельской области характеризует 
их репродуктивное поведение как безопасное.

Результаты нашего опроса определили 
склонность к эмоциональной лабильности у 
73,9% человек, что намного превышает пока-
затель нервно-психической неустойчивости 
студентов в Воронежском государственном 

педагогическом университете, где он соста-
вил 38%. Суицидальному риску на базе Ти-
хоокеанского государственного университета 
подвержено 11,7% студентов, на базе средних 
и высших учебных учреждений Архангельской 
области — 15,3%. Можно предположить, что 
такие различия в данных исследования объяс-
няются климатическими особенностями и ге-
ографическим расположением Архангельской 
области: субарктический климат, короткий 
световой день, состояния гиповитаминозов.

По остальным факторам риска, пагубно 
влияющим на здоровье студенческой моло-
дежи, существенных различий не имеется. 
Можно объяснить это схожестью менталитета 
студенческой среды различных образователь-
ных учреждений г. Архангельска.
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РЕЗЮМЕ. В данной статье рассмотрена проблема взаимосвязи сердечной недостаточно-
сти с сохраненной фракцией выброса и метаболического синдрома. Обсуждаются совре-
менные данные о патогенезе, клинических проявлениях, диагностике и подходах к тера-
пии острой декомпенсации сердечной недостаточности. Приведено краткое изложение 
ее клинико-гемодинамических фенотипов, предполагающих дифференцированное меди-
каментозное лечение. Изложены новейшие данные о базисной медикаментозной квадро-
терапии сердечной недостаточности. В качестве практического примера продемонстри-
рован клинический случай обследования и лечения пациента с острой декомпенсацией 
сердечной недостаточности и метаболическим синдромом, проявлениями которого были 
неконтролируемая артериальная гипертензия, сахарный диабет 2-го типа и морбидное 
ожирение. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, 
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ABSTRACT. In this article, the problem of the relationship of heart failure with preserved ejec-
tion fraction and metabolic syndrome is considered. Current data on the pathogenesis, clinical 
manifestations, diagnosis and approaches to the treatment of acute decompensation of heart failure 
are discussed; a summary of its clinical and hemodynamic phenotypes, suggesting differentiated 
drug treatment, is given. The latest data on basic medical quadrotherapy of heart failure are 
presented. As a practical example, a clinical case of examination and treatment of a patient with 
acute decompensation of heart failure and metabolic syndrome, the manifestations of which were 
uncontrolled hypertension, type 2 diabetes mellitus and morbid obesity, was demonstrated. 

KEYWORDS: heart failure with preserved ejection fraction, acute decompensation of heart 
failure, metabolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, morbid obesity, quadrotherapy of heart 
failure, clinical case

ствии были получены доказательства того, 
что у большей части пациентов симптомы 
СН обусловлены не столько систолической, 
сколько диастолической дисфункцией серд-
ца, то есть нарушением диастолического 
наполнения желудочков [11]. Этот вариант 
СН, получивший название СН с сохранен-
ной фракцией выброса (СНсФВ), согласно 
современным данным, преобладает в попу-
ляции больных с СН, а по некоторым сведе-
ниям, его доля превышает 80% всех случаев 
СН [21, 29].

Сердечная недостаточность (СН), ос-
ложняющая на определенном этапе течение 
большинства заболеваний сердца, представ-
ляет собой важнейшую медико-социальную 
проблему. Ее частота в общей популяции 
составляет 1–2%, достигая 10% среди лиц 
старше 70 лет [12, 17]. Вопреки традицион-
ным представлениям о природе СН, господ-
ствовавшим еще в 80–90-е годы ХХ века и 
связывавшим ее проявления со снижением 
сократительной способности поврежденно-
го или «изношенного» миокарда, впослед-

Рис. 1. Клинические фенотипы СНсФВ [2]

Fig. 1. Clinical phenotypes of HFpEF [2]
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Врачебное экспертное сообщество посто-
янно держит в поле зрения проблему СН, что 
находит отражение в регулярном уточнении 
клинических рекомендаций по диагностике и 
лечению ее острой и хронической форм. По-
следний пересмотр Российских рекомендаций 
был опубликован в 2020 году [21], а Европей-
ское общество кардиологов (ЕОК) выпустило 
соответствующий документ в 2021 году [22]. 
Однако быстрое накопление новых данных, 
полученных в ходе недавно закончившихся 
многоцентровых клинических исследований, 
привело к тому, что уже в 2023 году на оче-
редном ежегодном конгрессе ЕОК были при-
няты дополнения к рекомендациям 2021 года, 
актуализирующие в частности вопросы, свя-
занные с лечением СНсФВ, а также острой 
СН [23].

Предпринимались неоднократные попыт-
ки выделения фенотипов (клинических кла-
стеров) СНсФВ. В России хорошо известна 
подобная классификация, предложенная 
Ф.Т. Агеевым и А.Г. Овчинниковым [2]. Все 
исследователи, занимавшиеся этой пробле-
мой, отмечали, что СНсФВ весьма харак-
терна для пациентов с ожирением, артери-
альной гипертензией, нарушениями углево-
дного и липидного обмена, то есть имеющих 
признаки так называемого метаболического 
синдрома.

Концепция метаболического синдрома (МС) 
сформировалась в 80–90-х годах ХХ века бла-
годаря работам G.M. Reaven, N.M. Kaplan, 
S.M. Haffner и ряда других исследователей [6, 
20, 27]. Согласно их представлениям, патоге-
нетической основой этого состояния является 
инсулинорезистентность, а его клиническое 
выражение представляет собой совокупность 
ряда признаков (ожирение центрального типа, 
артериальная гипертензия, дислипидемия, 
нарушения углеводного обмена), определяю-
щих повышенный риск сердечно-сосудистых 
событий. 

По поводу правомерности понимания 
МС как единого клинико-патогенетическо-
го комп лекса неоднократно высказывались 
скептические суждения [16]. Возможно, имен-
но поэтому в Международной статистической 
классификации болезней и проблем, связан-
ных со здоровьем (МКБ)-10 и МКБ-11 он не 
обозначен в качестве самостоятельной нозо-
логической формы. Вместе с тем представле-
ние о МС и сам этот термин прочно вошли в 
клиническую практику кардиологов, эндокри-
нологов, гастроэнтерологов и врачей иных 
специальностей, рассматривающих с позиций 

этой концепции многочисленные связанные с 
нею заболевания и клинические состояния [4, 
15, 19].

Популяционные исследования показали, 
что по мере накопления компонентов МС у 
конкретного пациента нарастает риск разви-
тия у него СН [33], а само наличие у больного 
признаков МС значимо повышает риск госпи-
тализаций, связанных с острой декомпенса-
цией СН (ОДСН). 

Согласно определению, приведенному в 
Российских рекомендациях 2020 года, ОДСН 
представляет собой период течения хрониче-
ской СН, который характеризуется быстрым 
усугублением симптомов (одышки, отеков, 
гипоксемии, артериальной гипотензии), что 
требует экстренной госпитализации пациента 
и проведения интенсивной терапии. Установ-
лено, что ОДСН может развиваться на фоне 
как систолической, так и диастолической дис-
функции сердца. 

Среди специфических причин ОДСН при-
нято особо выделять острый коронарный 
синдром, неконтролируемую артериальную 
гипертензию, аритмию (прежде всего фи-
брилляцию предсердий (ФП)), легочную эм-
болию, инфекции, а также тампонаду сердца 
и другие механические причины. К факторам 
риска развития ОДСН относят высокий функ-
циональный класс хронической СН, тяжелую 
клапанную регургитацию, почечную недо-
статочность, гиперурикемию, сахарный диа-
бет 2-го типа, анемию и латентный дефицит 
железа [18]. Кроме этого в развитии ОДСН 
часто играют роль такие особенности образа 
жизни пациентов, как чрезмерное потребле-
ние соли, жидкости и алкоголя, неадекватные 
физические и эмоциональные нагрузки, дли-
тельный прием нестероидных противовоспа-
лительных средств (НПВС) и глюкокортико-
стероидов (ГКС) и, что самое важное, низкая 
приверженность к назначенной лечащим вра-
чом медикаментозной терапии [5]. 

Актуальность ОДСН особенно высока в 
связи с тем, что она занимает первое место 
среди причин госпитализации пожилых лю-
дей в развитых странах, а стало быть требует 
больших расходов на стационарное лечение 
таких пациентов. Известно, что наличие эпи-
зода ОДСН в анамнезе в 2 раза увеличивает 
риск смерти и госпитализации в сравнении 
с больными, имеющими стабильное течение 
СН. Показано также, что продолжительность 
жизни пациентов с СН, перенесших ранее го-
спитализации по поводу ОДСН, обратно про-
порциональна количеству эпизодов госпита-



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 179

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 6   N 2   2024 EISSN 2713-1920

лизации: так, лица, имевшие в прошлом лишь 
один эпизод ОДСН, проживают в среднем 
2,5 года, в то время как после четвертого по-
добного эпизода средняя продолжительность 
жизни сокращается до 6–7 месяцев [10]. 

Переход от стабильной хронической 
СН к ОДСН обычно растянут во времени и 
обуслов лен прогрессирующим нарушением 
водно-солевого баланса, усугублением явле-
ний венозного застоя и ухудшением перфузии 
тканей. Это проявляется постепенным сниже-
нием толерантности к физическим нагрузкам, 
увеличением массы тела пациента, развитием 
клинически выраженного отечного синдрома.

Согласно классификации Forrester и 
Stevenson [10, 21], принято выделять ряд кли-
нико-патогенетических (клинико-гемодина-
мических) профилей ОДСН, различающихся 
по величине давления заклинивания в легоч-
ной артерии, отражающего выраженность 
застоя в легких (за верхнюю границу нормы 
принята величина в 18 мм рт.ст.) и значению 
сердечного индекса, интегрально характери-
зующего перфузию тканей (нижняя граница 
нормы — 2,2 л/мин/м2). На практике эти ко-
личественные показатели оцениваются доста-
точно редко, а в расчет принимается выражен-
ность клинических симптомов и признаков 
гипоперфузии (низкое пульсовое давление, 
холодные конечности, олигурия, заторможен-
ность) и застоя (ортопноэ, повышенное ве-
нозное давление, застойные хрипы в легких, 
отеки, асцит, гепато-югулярный рефлюкс). В 
определении волемического статуса кроме 
результатов физикального обследования ис-
пользуются данные рентгенографии органов 

грудной клетки и эхокардиографии (ЭхоКГ). 
В последние годы для оценки застойных яв-
лений в легких стали применяться новые ин-
струментальные методики: УЗИ легких (при 
легочном застое могут визуализироваться 
«B-линии», то есть вертикальные гиперэхо-
генные артефакты, возникающие в результате 
увеличения плотности легочной ткани) [9], а 
также технология ReDS (неинвазивная мето-
дика, основанная на оценке диэлектрических 
свойств тканей, меняющихся при накоплении 
жидкости в легких на фоне прогрессирующе-
го застоя) [24].

На основании перечисленных признаков 
в соответствии с классификацией Forrester и 
Stevenson выделяются следующие фенотипы 
(классы) ОДСН:

• класс 1 — «сухой и теплый»: нет при-
знаков периферической гипоперфузии и 
застоя в легких; 

Рис. 2. Влияние повторных эпизодов ОДСН на прогноз пациентов

Fig. 2. Impact of repeated of ADHF on patient prognosis

Рис. 3. Клинико-патогенетические фенотипы ОДСН по 
Forrester и Stevenson

Fig. 3. Clinical and pathogenetic phenotypes of ADHF 
according to Forrester and Stevenson
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• класс 2 — «теплый и влажный»: застой 
в легких, не сопровождающийся при-
знаками периферической гипоперфузии; 
такие пациенты имеют высокую вероят-
ность развития отека легких, в связи с 
чем нуждаются в лечении диуретиками 
и вазодилататорами; 

• класс 3 — «сухой и холодный»: гипо-
перфузия без застоя; отмечаемая у таких 
пациентов гиповолемия обусловливает 
необходимость введения жидкостей и 
инотропных препаратов; 

• класс 4 — «влажный и холодный»: ха-
рактеризуется сочетанием признаков пе-
риферической гипоперфузии с застоем 
легких; таким больным при нормальном 
артериальном давлении (АД) назначают 
периферические вазодилататоры, а в слу-
чаях гипотонии (кардиогенного шока) — 
инотропные средства. 

Годичная смертность пациентов, перенес-
ших ОДСН, составляет в среднем 31% и за-
висит в том числе и от перечисленных фено-
типов: она минимальна в классе 1, в то время 
как в гипоперфузионных классах 3 и 4 выше 
почти в 2 раза [18]. К предикторам неблаго-
приятного прогноза при ОДСН относят также 
низкое АД (систолическое АД <90 мм рт.ст.), 
поражение почек (скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин), гипонатрие-

мию, а также высокие уровни тропонина, BNP 
и NT-proBNP (BNP >100 пг/мл, а NT-proBNP 
>300 пг/мл).

Рекомендуемый алгоритм лечения паци-
ентов с ОДСН подразумевает, прежде всего, 
оценку волемического статуса [10, 25].

В случае наличия клинических и под-
тверждаемых инструментальными методами 
признаков гиперволемии (застоя) терапия 
должна начинаться с введения диуретиков, 
препаратом выбора является в этом случае 
фуросемид. При умеренно выраженном за-
стое его следует назначать внутрь или вну-
тривенно в дозе 20–40 мг, а при выражен-
ном застое — только внутривенно, при этом 
длительная инфузия (5–40 мг в час) считает-
ся более эффективной, чем болюс. В случае 
толерантности к фуросемиду рекомендуется 
добавление других петлевых диуретиков (то-
расемида, буметанида), а также гидрохлор-
тиазида, спиронолактона и ацетазоламида 
[14]. Интерес к последнему заметно возрос 
в последние годы. Проведенное исследова-
ние ADVOR (Acetazolamide in Decompensated 
Heart Failure with Volume Overload trial) [35] 
показало, что наиболее выраженный поло-
жительный эффект комбинации ацетазолами-
да и фуросемида наблюдается у пациентов с 
ОДСН при сохраненной ФВ. В случае реф-
рактерности к диуретикам всех классов ре-

Рис. 4. Алгоритм лечения пациентов с ОДСН [17]

Fig. 4. Treatment algorithm for patients with ADHF [17]
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комендуется назначение «почечных доз» до-
памина или добутамина, а также проведение 
ультрафильтрации или гемодиализа.

Интенсивная комбинированная диурети-
ческая терапия требует мониторинга волеми-
ческого статуса пациента (с целью контроля 
эффективности терапии), уровней электроли-
тов и креатинина в сыворотке крови, а также 
натрия в моче. В случае развития значимой 
гипонатриемии, которая может значительно 
ухудшить прогноз пациента, предпринимают-
ся меры по ее коррекции: больным разреша-
ют досаливать пищу, а в более тяжелых слу-
чаях (например, при рефрактерном асците на 
фоне гипонатриемии) внутривенно вводятся 
гипертонические растворы хлорида натрия, 
что улучшает ответ на диуретическую тера-
пию [28].

Важное место в лечении ОДСН занимают 
венозные вазодилататоры, назначаемые при 
наличии признаков застоя в малом круге кро-
вообращения и угрозе развития отека легких. 
К их числу относятся нитроглицерин, изосор-
бида динитрат и нитропруссид натрия. Эти 
препараты вводятся внутривенно капельно 
под контролем артериального давления, так 
как их типичным побочным эффектом явля-
ется развитие гипотонии, в связи с чем они не 
назначаются при САД менее 90 мм рт.ст. 

При низком артериальном давлении при-
нято использовать инотропные препараты. 
В разное время с целью инотропной под-
держки миокарда тестировали несиретид, 
эноксимон, бозентан, веснаринон, милринон 
и ряд других молекул. Однако в клинической 
практике в настоящее время сохраняют зна-

чимость лишь добутамин, допамин, норадре-
налин, адреналин и левосимендан, исполь-
зуемые обычно в форме инфузии. Большой 
метаанализ [26] убедительно показал преиму-
щества левосимендана, механизм действия 
которого, в отличие от прочих используемых 
инотропов-адреномиметиков, связан с повы-
шением чувствительности сократительных 
белков миокарда к кальцию. Существует мне-
ние, что инотропные препараты, эффективно 
уменьшая одышку и гипотонию, не снижа-
ют, а в ряде случаев даже увеличивают риск 
смерти и повторной госпитализации пациен-
тов с СН. 

В случае развития ОДСН на фоне тахи-
систолической формы ФП с осторожностью 
может назначаться дигоксин, возможность 
применения которого, как известно, ограни-
чена опасностью провоцирования фатальных 
желудочковых аритмий. 

При недостаточной эффективности вы-
шеперечисленных мер в современных высо-
котехнологичных клиниках могут использо-
ваться устройства механической поддержки 
кровообращения. Важно помнить также о не-
обходимости кислородотерапии, которая обя-
зательно должна проводиться при SpO2 <90%. 

Хорошо известно, что вслед за преодоле-
нием ОДСН пациент попадает в «уязвимую 
фазу», связанную в частности с возникающей 
в ответ на интенсивную диуретическую те-
рапию гиперактивацией нейрогуморальных 
систем. Ситуацию усугубляют частое отсут-
ствие координации действий врачей стаци-
онара и поликлиники, прекращение приема 
лекарств, несвоевременная и неадекватная 

Рис. 5. Улучшение выживаемости больных с СН с низкой ФВ в связи с внедрением в клиническую практику новых 
групп препаратов

Fig. 5. Improving survival of patients with HF with reduced EF in connection with the introduction of new groups of drugs 
into clinical practice
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коррекция доз препаратов, используемых в 
качестве базисной терапии СН. Эта очевид-
ная проблема породила рекомендации ЕОК 
(2021, 2023) о необходимости ранней иници-
ации и титрации базисной терапии СН еще в 
условиях стационара [22, 23].

Вопрос об эффективной базисной терапии у 
пациентов с СН с низкой ФВ поэтапно и доста-
точно успешно решался на протяжении несколь-
ких десятилетий по мере внедрения в терапевти-
ческую практику ингибиторов ангиотензин-пре-
вращающего фермента (АПФ), блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов, антагонистов ми-
нералокортикоидов, ингибитора неприлизина 
сакубитрила в комплексе с валсартаном (ангио-
тензиновых рецепторов и неприлизина ингиби-
тор (АРНИ)), бета-адреноблокаторов. Это объяс-
нялось высокой патогенетической значимостью 
гиперактивации нейрогуморальных систем при 
этом варианте СН. 

Вместе с тем проблема поиска эффектив-
ной базисной терапии СНсФВ долгое время 
оставалась нерешенной, так как ни для одной 
из вышеперечисленных групп препаратов в 
ходе многоцентровых рандомизированных 
исследований не было получено убедитель-

ных доказательств их положительного влия-
ния на прогноз и продолжительность жизни в 
этой группе пациентов. 

Считается, что в основе диастолической 
СН лежит повышение жесткости и сниже-
ние диастолической податливости миокарда 
желудочков. Показано, что развитие диасто-
лической дисфункции у пациентов с МС свя-
зано с гипертрофией и фиброзом миокарда, 
являющихся следствиями артериальной ги-
пертензии и связанного с ожирением низкоин-
тенсивного воспаления [1, 8]. Определенный 
вклад в снижение диастолической податливо-
сти желудочков, очевидно, вносят стеатоз ми-
окарда и накопление эпикардиального жира. 
Обсуждаются и другие патогенетические ме-
ханизмы СН, присущие МС: повышенный ок-
сидативный стресс, эндотелиальная дисфунк-
ция, снижение утилизации жирных кислот, 
липотоксичность, в то время как дисбаланс 
нейрогуморальных систем, по-видимому, 
имеет в этом случае относительно небольшое 
значение [25, 31]. 

Ситуация с эффективной базисной те-
рапией СНсФВ радикально изменилась по-
сле опубликования в 2022 году результатов 

Рис. 6. Механизмы действия и эффекты иНГЛТ-2

Fig. 6. Mechanisms of action and effects of iNGLT-2
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исследования DELIVER (Dapagliflozin in 
heart failure with preserved and mildly reduced 
ejection fraction) с ингибитором натрий-глю-
козного котранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2) 
дапаглифлозином [32]. иНГЛТ-2, первона-
чально предложенные для лечения сахарного 
диабета 2-го типа, в проведенных нескольки-
ми годами ранее исследованиях EMPEROR-
Reduced (Cardiovascular and Renal Outcomes 
with Empagliflozin in Heart Failure) (с эм-
паглифлозином) и DAPA-HF (Dapagliflozin 
in Patients with Heart Failure and Reduced 
Ejection Fraction) (с дапаглифлозином) убе-
дительно доказали свою клиническую и про-
гностическую эффективность при СН с низ-
кой ФВ [3, 30]. В исследовании DELIVER, 
которое принято называть революционным, 
были получены доказательства высокой эф-
фективности дапаглифлозина в отношении 
снижения частоты госпитализаций по пово-
ду ОДСН, смерти от всех причин и «бреме-
ни симптомов СН» у пациентов с СН во всем 
диапазоне значений ФВ, в том числе и при 
СНсФВ. Важно отметить, что эффективность 
препарата не зависела и от других особен-
ностей пациентов: наличия или отсутствия 
сахарного диабета, уровня артериального 
давления, возраста, функции почек (СКФ), 
уровня натрийуретического пептида (НУП), 
фоновой терапии. Была показана его прекрас-
ная переносимость: в отличие от других ис-
пользуемых при СН препаратов он не влиял 
на АД, частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
уровень электролитов в крови, скорость клу-
бочковой фильтрации [32].

Механизмы действия иНГЛТ-2 при СН 
объясняют не только глюкозурическим и 
сопутствующим натрийуретическим эффек-
тами, ведущими к нормализации волемиче-
ского статуса, снижению периферического 
сосудистого сопротивления, а стало быть, 
уменьшению нагрузки на миокард, но и сни-
жением активности нейрогуморальных си-
стем, кардиального оксидативного стресса, 
а при систематическом приеме — замедле-
нием прогрессирования гипертрофии и фи-
броза миокарда [36]. Имеются данные о поло-
жительном влиянии иНГЛТ-2 на чувствитель-
ность тканей к инсулину, уменьшение общего 
и висцерального ожирения, в том числе объ-
ема эпикардиального жира, что делает эти 
препараты особенно актуальными при МС.

В последних документах Всероссийское 
научное общество кардиологов (ВНОК) и 
ЕОК при любом варианте СН в качестве ба-
зисной рекомендуется квадротерапия (АРНИ 

+ бета-блокаторы + антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (МКР) + иНГЛТ-2), 
в том числе начиная с ранних сроков госпи-
тализации по поводу ОДСН [21–23]. По име-
ющимся данным, она в среднем на 8,3 года 
продлевает жизнь и период без госпитализа-
ций по поводу СН, а также на 61% снижает 
общую смертность в сравнении с традицион-
ной терапией. В связи с этим в дополнениях 
к рекомендациям по лечению СН ЕОК 2021 
года, принятых в 2023 году, как уже упомина-
лось, подчеркивается необходимость быстрой 
инициации и титрации указанной четырех-
компонентной медикаментозной терапии еще 
до выписки пациентов с ОДСН из стационара. 

В исследованиях EMPALSE (sodium-
glucose co-transporter-2 inhibition in patients 
hospitalized for acute decompensated heart 
failure) с эмпаглифлозином [34] и DICTATE-
AHF (Efficacy and safety of dapagliflozin in 
acute heart failure) с дапаглифлозином [37] 
прицельно изучалась эффективность иН-
ГЛТ-2 при их раннем, еще на госпитальном 
этапе, назначении пациентам с ОДСН. Было 
установлено, что это ведет к уменьшению 
смертности, позволяет существенно умень-
шить дозировку и продолжительность вну-
тривенного введения фуросемида и сократить 
продолжительность госпитализации, сни-
зить вероятность повторных госпитализаций 
и улучшить качество жизни больных с СН, 
независимо от величины ФВ [13]. Таким об-
разом, данные этих новейших исследований 
подтверждают справедливость концепции 
ранней инициации базисной терапии у боль-
ных с ОДСН.

Как было отмечено выше, прогноз при 
ОДСН зависит от множества факторов: кли-
нико-гемодинамического фенотипа ОДСН, 
количества повторных госпитализаций в 
анамнезе, ряда неблагоприятных прогности-
ческих факторов, к числу которых относят 
гипоальбуминемию, гиперкалиемию и ги-
понатриемию, нарушение функции почек, 
хроническую обструктивную болезнь легких 
(ХОБЛ), низкое САД, высокий ФК СН, пере-
несенную коронарную реваскуляризацию. 

Госпитальная летальность при ОДСН ко-
леблется в пределах 4–7%, будучи особенно 
высокой при развитии кардиогенного шока. 
Смертность в течение первых 3 месяцев по-
сле выписки из стационара составляет 7–11%, 
в течение первого года — 30% [18].

Важно подчеркнуть, что сохранение ста-
бильной компенсации СН у пациентов, пере-
несших ОДСН, невозможно без последующе-
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го регулярного и тщательного наблюдения за 
их состоянием на амбулаторном этапе, после 
выписки из стационара [7]. Продолжение ме-
дикаментозной квадротерапии в оптимальных 
дозах, а при необходимости и поддерживаю-
щей терапии диуретиком (чаще всего тора-
семидом), лечение основного и сопутствую-
щих заболеваний, соблюдение рекомендаций 
по модификации образа жизни (в частности, 
ограничению потребления соли и жидко-
сти, регулярному самоконтролю массы тела 
и т.п.) — все это необходимые условия дли-
тельного сохранения достигнутого терапев-
тического эффекта и предотвращения новой 
госпитализации по поводу ОДСН, каждая из 
которых все в большей степени усугубляет 
неблагоприятный прогноз пациента.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Пациент И., 50 лет, поступил в 29 терапев-
тическое отделение СПб Госпиталя ветеранов 
войн 19 октября 2022 года с жалобами на 
одышку при минимальной физической на-
грузке, невозможность лежать в постели из-
за усиления одышки, сухой кашель, нараста-
ющие отеки нижних конечностей, передней 
брюшной стенки, мошонки, головокружение, 
слабость, ощущение сердцебиения, перебоев 
в работе сердца.

Из анамнеза известно, что более 15 лет 
пациент страдал гипертонической болезнью 
(обычный уровень АД — 150/90 мм рт.ст., 
максимальный — 220/150 мм рт.ст.). Отме-
чались нарушения ритма по типу экстра-
систолии, пароксизмов фибрилляции пред-
сердий. Острый инфаркт миокарда (ОИМ), 
острое нарушение мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) в анамнезе пациент отрицал. 

Больной неоднократно лечился стационар-
но в НМИЦ им. В.А. Алмазова, последняя 
госпитализация — полтора года назад (доку-
ментов не предоставил). 

Сопутствующие заболевания: Сахарный 
диабет 2-го типа. Диабетическая ангиопатия 
нижних конечностей. Мочекаменная болезнь 
(МКБ). ХОБЛ. Дегенеративно-дистрофическое 
заболевание позвоночника (ДДЗП). Псориаз.

Эпидемиологический, наркологический, 
аллергологический анамнез — без особен-
ностей.

Вредные привычки: курил в течение 30 лет 
по 1 пачке сигарет в день, последние 4 года не 
курит. Алкоголь употребляет редко.

На момент поступления в стационар при-
нимал: престанс 10/10 мг по 1 таблетке утром, 

торасемид 5 мг 1–2 раза в неделю, аспирин 
100 мг в сутки, спиронолактон 25 мг в сутки, 
метформин 1000 мг утром, 2000 мг вечером, 
гликлазид МВ 60 мг в сутки.

Назначенные ранее бисопролол, дапа-
глифлозин, ривароксабан в течение послед-
них 2,5 месяцев не принимал.

Настоящее ухудшение развилось посте-
пенно в течение месяца: стали нарастать 
одышка, отеки, сердцебиение. АД при само-
контроле сохранялось на уровне 160–180/90–
100 мм рт.ст. 

При объективном обследовании: Состо-
яние средней тяжести. Сознание ясное, кон-
тактен. Питание избыточное (рост — 186 см, 
вес — 172 кг, индекс массы тела (ИМТ) — 
49 кг/м2). Окружность талии 132 см. Кожные 
покровы обычной окраски, сухие, теплые на 
ощупь, множественные псориатические вы-
сыпания на коже туловища, верхних конечно-
стей. Слизистые оболочки и склеры обычной 
окраски. Лимфатические узлы не увеличены. 
Гинекомастия. Щитовидная железа обычных 
размеров. Выраженные отеки стоп, голеней, 
бедер (до средней трети), передней брюшной 
стенки, мошонки.

Дыхательная система: Ортопноэ. Грудная 
клетка без деформаций, симметричная, пра-
вильной формы. Перкуторно легочный звук. 
Дыхание жесткое, прослушивается во всех от-
делах, влажные хрипы в нижних отделах лег-
ких с обеих сторон, рассеянные сухие хрипы 
во всех отделах. Частота дыхательных движе-
ний (ЧДД) — 25 в 1 минуту. SpO2 — 92%.

Органы кровообращения. Область серд-
ца не изменена. Перкуторные границы серд-
ца не изменены. Патологических пульсаций 
нет. Тоны сердца глухие, аритмичные, шумы 
не выслушиваются. Пульс аритмичный, 96 в 
1 минуту. АД — 160/90 мм рт.ст.

Органы пищеварения: Язык влажный, об-
ложен белым налетом. Живот увеличен в объ-
еме за счет подкожной жировой клетчатки,  
не напряжен, при пальпации мягкий, безбо-
лезненный, передняя брюшная стенка отечна. 
Печень выступает из-под края реберной дуги 
на 4 см. Селезенка не пальпируется.

Мочевыделительная система: без особен-
ностей.

ПЕРВОНАЧАЛЬНОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О БОЛЬНОМ

Метаболический синдром: окружность та-
лии (ОТ) 132 см, морбидное ожирение, дли-
тельно существующая артериальная гипер-
тензия (АГ), СД 2-го типа.
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Фенотип ОДСН — «влажный и теплый»: 
одышка в покое, ортопноэ, застойные хрипы, 
выраженные периферические отеки, увеличе-
ние печени, АД — 160/90 мм рт.ст., кожа су-
хая, теплая на ощупь.

Причины декомпенсации ХСН:
• отказ от адекватной диуретической терапии;
• прекращение приема бисопролола и да-

паглифлозина;
• неконтролируемая АГ;
• неконтролируемый СД (хроническая ги-

пергликемия);
• фибрилляция предсердий;
• регулярный прием НПВС по поводу де-

формирующего остеоартроза (ДОА) ко-
ленных суставов;

• хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ);

• морбидное ожирение.

ПРОВЕДЕННЫЕ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Клинический анализ крови (20 и 
26.10.2022) — без патологии.

Общий анализ мочи (20 и 26.10.2022) — 
без патологии.

Биохимический анализ крови за время 
госпитализации выполнялся неоднократно, 
при этом существенные отклонения были 
отмечены в уровне глюкозы натощак и гли-
кированного гемоглобина (с тенденцией к 
нормализации на фоне коррекции медика-

Рис. 7. Динамика показателей биохимического анализа крови пациента И.

Fig. 7. Dynamics of biochemical blood test parameters of patient I.

Название 20.10.22 20.10.22 20.10.22 24.10.22 30.10.22 Норматив

ЛПВП (HDL) 0,95 0,9–1,8 ммоль/л

ЛПНП (LDL) 0,93 0–3,5 ммоль/л

Тиреотропный гормон (TSH) 1,36 0,34–5,6 мкМЕ/мл

Триглицериды (Triglycerides) 0,88 0,45–1,81 ммоль/л

Фибриноген (Fibrinogen) 358,3 180–400 мг%

Холестерин (Cholesterol) 2,28 2–6,1 ммоль/л

Билирубин общий (Total bilirubin) 23,2 21,9 3–17 мкмоль/л

Общий белок (Total protein) 69 62–78 г/л

Мочевина (Urea) 6.7 2,5–11 ммоль/л

Креатинин (Creatinine) 91,4 80,9 80,9 50–130 мкмоль/л

Глюкоза (Glucose) 13,4 10,8 8,3 3,5–6,38 ммоль/л

Калий (Potassium) 5,5 4,71 4,32 3,4–5,3 ммоль/л

Натрий (Sodium) 143,1 135–145 ммоль/л

Лактатдегидрогеназа
(Lactate dehydrogenase)

215,6 208–378 Ед/л

АЛТ (ALT) 28,3 26,4 10–41 Ед/л

АСТ (AST) 29,3 28 10–37 Ед/л

Щелочная фосфатаза 
(Alkaline phosphatase)

125,2 103,6 35–141 Ед/л

Гамма-глутамилтрансфераза
(Gamma-glutamyltransferase)

76.8 69,2 5–50 Ед/л

Мочевая кислота (Uric acid) 314 210–410 мкмоль/л

C-реактивный белок 
(C-reactive protein)

25 12 0–5 мг/л

Гликированный гемоглобин
(Glycated hemoglobin)

14,53 10,71 4,8–6%

Протромбин по Квику
(Prothrombin according to Quick)

91,9 77–145%

Т4 свободный (T4 free) 11,64 7,85–14,42 пмоль/л
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ментозной терапии диабета), а также уровне 
С-реактивного белка (что могло быть связано 
с низкоинтенсивным воспалением на фоне 
морбидного ожирения). Почечные, печеноч-
ные показатели, уровни электролитов в крови 
нарушены не были. 

Важной особенностью пациента были низ-
кие значения показателей липидного обмена 
при том, что он не получал никакой гиполи-
пидемической терапии; это касалось не толь-
ко холестерина и его фракций, но и тригли-
церидов крови, которые не были повышены, 
несмотря на морбидное ожирение. Таким 
образом, статус пациента можно было оха-
рактеризовать как «неполный» МС. Возмож-
но, что именно эта генетическая особенность 
сыграла роль протективного фактора, предот-
вратившего развитие у пациента с крайне вы-
соким риском сердечно-сосудистых осложне-
ний ОНМК или острый коронарный синдром 
(ОКС).

На электрокардиограмме (ЭКГ), регистри-
ровавшейся 19, 24 и 31.10.2022, постоянно 
отмечалась фибрилляция предсердий с посте-
пенным снижением частоты желудочковых 
сокращений (ЧЖС) (115 — 105 — 87 в ми-
нуту) на фоне возобновления приема и титра-
ции дозы бисопролола.

Данные ЭхоКГ от 21.10.2022 были харак-
терны для СНсФВ: на фоне концентриче-
ской гипертрофии левого желудочка (индекс 
массы миокарда (ИММ) — 116 г/ м2, отно-
сительная толщина стенки (ОТС) — 0,46) и 
дилатации левого предсердия (индекс объема 
левого предсердия (ИОЛП) — 42,0 мл/м2) гло-
бальная сократимость миокарда оставалась 
нормальной (ФВ 57%), а данные тканевой 
допплерографии говорили о диастолической 
дисфункции миокарда (Е/е’ 18,3). Была так-
же отмечена легочная гипертензия I степени 
(систолическое давление легочной артерии 
(СДЛА) 47 мм рт.ст.).

При суточном мониторировании ЭКГ от 
28.10.2022 была зарегистрирована постоян-
ная фибрилляция предсердий на фоне ригид-
ного суточного биоритма ЧСС (циркадный 
индекс (ЦИ) 1,1). Иных значимых нарушений 
ритма сердца и достоверных ишемических 
изменений выявлено не было.

Рентгенография органов грудной клетки 
от 19.10.2022 выявила признаки венозного 
застоя в малом круге кровообращения, а УЗИ 
органов брюшной полости от 22.10.2022 —
увеличение и стеатоз печени.

Эндокринолог, осмотревший пациента 
21.10.2022, подтвердил диагноз сахарного диа-

бета 2-го типа, морбидного ожирения и реко-
мендовал возобновить прием дапаглифлозина 
(10 мг/сут), отменив гликлазид и сохранив на-
значение метформина в дозе 3000 мг/сут.

В течение первого периода пребывания в 
стационаре (19–27 октября 2022 года) паци-
ент получал активную диуретическую те-
рапию фуросемидом внутривенно 60, а затем 
40 мг в сутки. Кроме того, проводилась сле-
дующая терапия:

• Спиронолактон 50 мг 2 раза в сутки;
• Эналаприл 5 мг 2 раза в сутки;
• Бисопролол 2,5, затем 5 мг в сутки;
• Дапаглифлозин 10 мг в сутки (с 

21.10.2022);
• Амлодипин 2,5, затем 5 мг в сутки;
• Ривароксабан 20 мг в сутки;
• Метформин 3000 мг в сутки;
• Омепразол 20 мг в сутки.
Лечение оказалось результативным: на 

фоне ежедневного диуреза в 2–2,5 литра мас-
са тела уменьшилась на 14 кг, исчезли пе-
риферические отеки, уменьшились размеры 
печени, исчезли одышка в покое, ортопноэ, 
застойные хрипы, венозный застой в малом 
круге по данным рентгенографии органов 
грудной клетки. АД стабильно снизилось ме-
нее 140/90 мм рт.ст., а ЧСС на фоне сохраня-
ющейся ФП составляла менее 85 в минуту.

На этапе стабилизации компенсации СН 
(28 октября — 2 ноября 2022 года) пациент 
был переведен на пероральный прием диуре-
тика (торасемид 15 мг в сутки) при сохране-
нии прежней терапии:

• Спиронолактон 50 мг в сутки;
• Эналаприл 5–10 мг 2 раза в сутки;
• Бисопролол 5 мг в сутки;
• Дапаглифлозин 10 мг утром;
• Амлодипин 5 мг в сутки;
• Ривароксабан 20 мг в сутки; 
• Метформин 3000 мг в сутки;
• Омепразол 20 мг в сутки.
Как видно из приведенных данных, в связи 

с недоступностью АРНИ (сакубитрил + вал-
сартан) пациент получал эналаприл. В соот-
ветствии с современными установками по 
раннему назначению и титрованию базисной 
квадротерапии больным с ОДСН, дозы инги-
биторов АПФ и бета-адреноблокаторов кор-
ректировались уже на этапе лечения в стацио-
наре.

На втором этапе терапии ежедневный ди-
урез составлял 1–1,2 литра, были достигнуты 
стабилизация массы тела (157–158 кг), стой-
кое отсутствие симптомов венозного застоя в 
обоих кругах кровообращения, нормализация 
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АД (<140/90 мм рт.ст.) и ЧСС (<85 в минуту 
на фоне ФП).

Диагноз при выписке
Основной: Гипертоническая болезнь III ста-

дии, АГ II степени, риск сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) 4. Целевой уровень АД 
140/80 мм рт.ст. Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС). Атеросклеротический кардиосклероз. 
Атеросклероз аорты, брахиоцефальных арте-
рий (БЦА). 

Фоновый: Сахарный диабет 2-го типа. Це-
левой HbA1c до 7,0%. Диабетическая непро-
лиферативная ретинопатия OU. Диабетиче-
ская дистальная полинейропатия нижних ко-
нечностей, сенсорная форма. Диабетическая 
ангиопатия нижних конечностей.

Осложнения: Постоянная форма фибрил-
ляции предсердий, тахи → нормосистолия. 
ХСН с сохраненной ФВ (57%), IIБ стадии, 
4 → 2 ФК (NYHA).

Сопутствующий: Цереброваскаулярная 
болезнь. Дискуляторная энцефалопатия 2 сте-
пени. ХОБЛ. Морбидное ожирение. Неалко-
гольная жировая болезнь печени. Желчнока-
менная болезнь. ДДЗП. Остеоартроз колен-
ных суставов. Распространенный псориаз. 

Больной был выписан из стационара 2 ноября 
2022 года с рекомендацией продолжить прием 
назначенных в стационаре базисных препаратов.

30.11.2023 года был осуществлен телефон-
ный контакт с пациентом и его поликлиниче-
ским лечащим врачом-кардиологом. Выясни-
лось, что за прошедший год случаев госпита-
лизации и временной нетрудоспособности не 
было, пациент продолжал работать в должно-
сти инженера-механика. АД при самоконтроле 
сохранялось на уровне 140–160/85–90 мм рт.
ст., ЧСС до 105 в 1 минуту (на фоне постоян-
ной ФП). У больного сохранялась одышка при 
умеренной физической нагрузке, периодически 
появлялись отеки стоп и нижней трети голеней. 

Пациент продолжал принимать назначен-
ную терапию: кроме базисной квадротерапии 
СН: торасемид 10 мг утром, ривароксабан 
20 мг в сутки, метформин 2000 мг + 1000 мг.

ЭхоКГ (25.10.2023) демонстрировала преж-
ние изменения: гипертрофия левого желудочка, 
дилатация левого предсердия. ФВ 53%, призна-
ки диастолической дисфункции на фоне посто-
янной ФП. Легочная гипертензия II степени.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Широко распространенным фенотипом 
СНсФВ является ее вариант, ассоциирован-
ный с МС и ожирением.

2. Острая декомпенсация СНсФВ требует 
не только адекватной коррекции волемиче-
ского статуса, но и раннего (на этапе стаци-
онарного лечения) назначения современной 
базисной квадротерапии СН.

3. Соблюдение предписанного режима 
терапии СН, регулярный контроль ее эффек-
тивности на амбулаторном этапе врачом-кар-
диологом обеспечивает стабильность течения 
заболевания, позволяет исключить повторные 
госпитализации и улучшает прогноз пациен-
та, что подтверждает вышеприведенное кли-
ническое наблюдение.
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и инициалы авторов в пристатейном списке 
приводятся в алфавитном порядке, снача-
ла русского, затем латинского алфавита. В 
описании указываются ВСЕ авторы публи-
кации. Библиографические ссылки в тексте 
статьи даются цифрой в квадратных скоб-
ках. Ссылки на неопубликованные работы 
не допускаются. 
Книга
Автор(ы) название книги (знак точка) ме-

сто издания (двоеточие) название издатель-
ства (знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает 
редактор, то после фамилии следует «ред.».

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Ли-
хачёв А. Г. Болезни уха, горла и носа. М.: Ме-
дицина; 1968.

Радзинский В. Е., ред. Перинеология: 
учебное пособие. М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. 
eds. Vocal cord injection with autogenous fat. 
3 rd ed. NY: Mosby; 1998.

Глава из книги
Автор(ы) название главы (знак точка) В кн.: 

или In: далее описание книги [Автор(ы) назва-
ние книги (знак точка) место издания (двоето-
чие) название издательства (знак точка с запя-
той) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современ-
ные проблемы физиологии и патологии речи: 
сб. тр. Т. 23. М.; 1989: 107–11.

Статья из журнала
Автор(ы) название статьи (знак точка) на-

звание журнала (знак точка) год издания (знак 
точка с запятой) том (если есть, то в круглых 
скобках номер журнала) затем знак (двоето-
чие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Ивано-
ва П. С. Поликистозные яичники. Акушер-
ство и гинекология. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. 
Vocal cord injection with autogenous fat: a long-
term magnetic resona. Laryngoscope. 1996; l06 
(2, pt l): 174–80.
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Тезисы докладов, материалы научных 
конференций

Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алго-
ритм нахождения кульминации эксперимен-
тального нистагма (миниметрия). III съезд 
оториноларингологов Респ. Беларусь: тез. 
докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушер-
ская тактика при внутриутробной гибели пло-
да. В кн.: Материалы IV Российского форума 
«Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С.М. Время реакции и слуховая 

адаптация в норме и при периферических по-
ражениях слуха. Автореф. дис… канд. мед. 
наук. СПб.; 1993.

Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микрофло-

ры в биологии вида-хозяина? Живые системы: 
научный электронный журнал. Доступен по: 
http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_
no=3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. 
Recovery after caesarean birth: a qualitative 
study of women’s accounts in Victoria, Austra-
lia. BMC Pregnancy and Childbirth. 2010. Avai-
lable at: http://www.biomedcentral.com/1471–
2393/10/47/. (accessed 11.09.2013).

Для всех статей, имеющих DOI, индекс не-
обходимо указывать в конце библиографиче-
ского описания.

По новым правилам, учитывающим требо-
вания международных систем цитирования, 
библиографические списки (References) входят 
в англоязычный блок статьи и, соответственно, 
должны даваться не только на языке оригинала, 
но и в латинице (романским алфавитом). Поэто-
му авторы статей должны давать список литера-
туры в двух вариантах: один на языке оригинала 
(русскоязычные источники кириллицей, англо-
язычные латиницей), как было принято ранее, 
и отдельным блоком тот же список литературы 
(References) в романском алфавите для Scopus и 
других международных баз данных, повторяя в 
нем все источники литературы, независимо от 
того, имеются ли среди них иностранные. Если в 
списке есть ссылки на иностранные публикации, 
они полностью повторяются в списке, готовя-
щемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура 
библиографической ссылки: автор(ы) (транс-
литерация), перевод названия книги или ста-
тьи на английский язык, название источника 
(транслитерация), выходные данные в цифро-

вом формате, указание на язык статьи в скоб-
ках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использо-
ванием системы автоматической транслитера-
ции и переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1.  Входим в программу Translit.ru. В окошке 

«варианты» выбираем систему транслите-
рации BGN (Board of Geographic Names). 
Вставляем в специальное поле весь текст 
библиографии на русском языке и нажима-
ем кнопку «в транслит».

2.  Копируем транслитерированный текст в 
готовящийся список References.

3.  Переводим с помощью автоматического 
переводчика название книги, статьи, поста-
новления и т. д. на английский язык, пере-
носим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, по-
этому данную часть необходимо готовить 
человеку, понимающему английский язык.

4.  Объединяем описания  в соответствии с при-
нятыми правилами  и редактируем список. 

5.  В конце ссылки в круглых скобках указы-
вается (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязычных 

источников литературы для англоязычного 
блока статьи.

Книга
Avtor(y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The 

title of the book in english] (znak tochka) Mes-
to izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. 
[Diseases of the ear, nose and throat]. M.: Medi-
tsina; 1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги
Avtor(y) Nazvanie glavy (znak tochka) [The 

title of the article in english] (znak tochka) In: 
Avtor(y) Nazvanie knigi (znak tochka) Mes-
to izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’st-
va (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. 
(dvoetochie) stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. 
V kn.: Sovremennye problemy fiziologii i patologii 
rechi: sb. tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in Russian).

Cтатья из журнала
Avtor(y) Nazvanie stat’i (znak tochka) [The title 

of the article in english] (znak tochka) Nazvanie zhur-
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nala (znak tochka) god izdaniya (znak tochka s zapy-
atoy) tom (esli est’, to v kruglykh skobkakh nomer 
zhurnala) zatem (znak dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Iva-
nova P. S. Polikistoznye yaichniki. [Polycystic 
ovary]. Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 
11–4. (in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных 
конференций

Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 
nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya). [New algorithm of fin ding 
of the culmination experimental nystagmus (mini-
metriya)]. III s’ezd otorinolaringologov Resp. Be-
larus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. (in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya 
taktika pri vnutriutrobnoy gibeli ploda. [Obstet-
ric tactics in intrauterine fetal death]. V kn.: Ma-
terialy IV Rossiyskogo foruma «Mat’ i ditya». 
M.; 2000; ch.1:516–9. (in Russian).

Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya 

adaptatsiya v norme i pri perifericheskikh pora-
zheniyakh slukha. [Time of reaction and acousti-
cal adaptation in norm and at peripheral defeats 
of hearing]. PhD thesis. SPb.; 1993. (in Russian).

Описание Интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikroflory v 

biologii vida-khozyaina? [How great is the micro-
flora role in type-owner biology?]. Zhivye siste-
my: nauchnyy elektronnyy zhurnal. Available at: 
http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_
no=3576 (accessed 02.07.2012). (in Russian).

ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬ-
НОСТЬ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАН-
НЫХ НЕСЕТ АВТОР.

Остальные материалы предоставляются 
либо на русском, либо на английском языке, 
либо на обоих языках по желанию.

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материала, 

заключение, литература. Для оригинальных 
исследований — введение, методика, резуль-
таты исследования, обсуждение результатов, 
литература (IMRAD). Названия всех разде-
лов, а также резюме и ключевые слова, пе-
чатаются прописными буквами полужирным 
шрифтом с выравниванием по левому краю.

В разделе «методика» обязательно указы-
ваются сведения о статистической обработке 
экспериментального или клинического ма-
териала. Единицы измерения даются в соот-
ветствии с Международной системой еди-
ниц — СИ. Фамилии иностранных авторов, 
цитируемые в тексте рукописи, приводятся в 
оригинальной транскрипции. 

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превы-

шать 25 стр. машинописного текста через два 
интервала, 12 кеглем (включая таблицы, список 
литературы, подписи к рисункам и резюме на 
английском языке), поля не менее 25 мм. Ну-
меруйте страницы последовательно, начиная 
с титульной. Объем рукописи статьи экспери-
ментального характера не должен превышать 
15 стр. машинописного текста; кратких сооб-
щений (писем в редакцию) — 7 стр.; отчетов о 
конференциях — 3 стр.; рецензий на книги — 
3 стр. Используйте колонтитул — сокращен-
ный заголовок и нумерацию страниц, для по-
мещения вверху или внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисунков 
рекомендуется не более 5. В подписях под ри-
сунками должны быть сделаны объяснения зна-
чений всех кривых, букв, цифр и прочих услов-
ных обозначений. Все графы в таблицах должны 
иметь заголовки. Повторять одни и те же данные 
в тексте, на рисунках и в таблицах не следует. 
Рисунки, схемы, фотографии должны быть пред-
ставлены в расчете на печать в черно-белом виде 
или уровнями серого в точечных форматах tif, 
bmp (300–600 dpi), или в векторных форматах 
pdf, ai, eps, cdr. При оформлении графических 
материалов учитывайте размеры печатного поля 
Журнала (ширина иллюстрации в одну колон-
ку — 90 мм, в две — 180 мм). Масштаб 1:1. 

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обязатель-
но рецензируются. Если у рецензента возникают 
вопросы, то статья с комментариями рецензента 
возвращается Автору. Датой поступления ста-
тьи считается дата получения Редакцией окон-
чательного варианта статьи. Редакция оставляет 
за собой право внесения редакторских измене-
ний в текст, не искажающих смысла статьи (ли-
тературная и технологическая правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 эк-
земпляр Журнала на каждую опубликованную 
статью вне зависимости от числа авторов. Ав-
торы, проживающие в Санкт-Петербурге, полу-
чают авторский экземпляр Журнала непосред-
ственно в Редакции. Иногородним Авторам 
авторский экземпляр Журнала высылается на 
адрес Автора по запросу от Автора. Экземпля-
ры спецвыпусков не отправляются авторам.
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