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ГЛАВНАЯ ТЕМА / MAIN TOPIC

Введение 
Микроскопический колит (МК) – это хроническое 

воспалительное заболевание кишечника (ВЗК), харак-
теризующееся нормальным или почти нормальным эн-

доскопическим видом толстой кишки, хронической во-
дянистой, некровавой диареей и отчетливыми гистоло-
гическими аномалиями [1]. В настоящее время МК в 
числе других заболеваний кишечника является одной 

Клинический случай 
Клинический случай микроскопического 
(лимфоцитарного) колита из практики  
врача-гастроэнтеролога: дифференциальная 
диагностика и особенности течения 

 
И.Г. Пахомова, И.Д. Карныльева  
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия 
pakhomova-inna@yandex.ru  
 
Аннотация 
Микроскопический колит (МК) – это хроническое воспалительное заболевание кишечника, характеризующееся нормальной или почти 
нормальной эндоскопической картиной толстой кишки, хронической водянистой диареей без примеси крови и отчетливыми гистологиче-
скими изменениями, которые позволяют выделить гистологические подтипы заболевания. Диагностика МК требует тщательного сбора 
анамнеза с учетом факторов риска его развития (возраст – чаще старше 60 лет, женский пол, курение, прием некоторых лекарственных 
препаратов, сопутствующая аутоиммунная патология и др.), оценки клинической симптоматики (водянистая диарея без патологических 
примесей, возможны абдоминальная боль и некоторые другие симптомы), выполнения колоноскопии. Подтверждение диагноза МК тре-
бует микроскопического исследования биоптатов толстой кишки для выявления характерных морфологических признаков. Лечебная так-
тика основана на выборе препарата с доказанной клинико-эндоскопической эффективностью, которым является будесонид.  
В статье дан краткий обзор с представлением клинического случая, в котором описан диагностический поиск лимфоцитарного МК у 
женщины 63 лет с картиной диарейного синдрома длительностью 6 мес. Диагноз был установлен на основании клинических данных и 
результатов эндоскопического и гистологического исследования, в частности обнаружения интраэпителиального лимфоцитоза  
(>20 лимфоцитов на 100 эпителиальных клеток) слизистой оболочки толстой кишки. Случай подчеркивает важность комплексного 
подхода к диагностике МК, включающего клиническое наблюдение, лабораторные, эндоскопические и гистологические исследования. 
Ключевые слова: микроскопический колит, лимфоцитарный колит, клинический случай, диарейный синдром. 
Для цитирования: Пахомова И.Г., Карныльева И.Д. Клинический случай микроскопического (лимфоцитарного) колита из практики 
врача-гастроэнтеролога: дифференциальная диагностика и особенности течения. Клинический разбор в общей медицине. 2026; 7 (4): 
7–11. DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00810 
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Inna G. Pakhomova, Irina D. Karnylyeva 
 
Almazov National Medical Research Center, St. Petersburg, Russia 
pakhomova-inna@yandex.ru  
 
Abstract 
Microscopic colitis (MC) is a chronic inflammatory disorder of the gut characterized by the normal or almost normal endoscopic pattern of the 
colon, chronic watery diarrhea containing no blood, and the clearly visible histological alterations allowing one to distinguish the disease histo-
logical subtypes. The MC diagnosis requires thorough history taking, considering the risk factors (more often age over 60 years, female gender, 
smoking, taking certain medications, concomitant autoimmune disorder, etc.), assessment of clinical symptoms (watery diarrhea without any ab-
normal admixtures; abdominal pain and some other symptoms are possible), colonoscopy. To confirm the diagnosis of MC, it is necessary to per-
form microscopic examination of the colon biopsy specimens in order to detect typical morphological traits. The treatment tactics is based on the 
selection of a drug with the proven clinical and endoscopic efficacy, which is budesonide.  
The paper provides a short review with the case report describing the diagnostic search for lymphocytic MC in a 63-year-old woman with the fea-
tures of diarrhea syndrome persisting for 6 months. The diagnosis was established based on the clinical data and the endoscopic and histological 
examination results, particularly the fact of detecting intraepithelial lymphocytosis (>20 lymphocytes per 100 epithelial cells) of the colon mu-
cosa. The case emphasizes the importance of the comprehensive approach to the diagnosis of MC, including clinical monitoring, laboratory test-
ing, endoscopic and histological examination. 
Keywords: microscopic colitis, lymphocytic colitis, clinical case, diarrhea syndrome. 
For citation: Pakhomova I.G., Karnylyeva I.D. A clinical case of microscopic (lymphocytic) colitis from the practice of a gastroenterologist: dif-
ferential diagnosis and features of the course. Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 7–11 (In Russ.). DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00810
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из наиболее актуальных точек пересечения интересов 
практической и фундаментальной медицины [2]. Не-
смотря на то что пациентов с МК курирует врач-га-
строэнтеролог, данная патология может встречаться и в 
практике врачей других специальностей, где представ-
лены различные аутоиммунные заболевания (напри-
мер, у ревматологов, дерматологов или эндокриноло-
гов). Двумя основными гистологическими подтипами 
являются коллагеновый колит (КК) и лимфоцитарный 
колит (ЛК), хотя данные варианты не различаются по 
клинической картине [1]. Также могут встречаться не-
полные формы. 
Распространенность МК существенно варьирует в за-

висимости от географического региона. Наибольший 
прирост по частоте встречаемости МК наблюдается в 
странах Северной Америки и Европы [3]. Согласно по-
пуляционным данным, приведенным в европейских 
клинических рекомендациях UEG/EMCG (2021), обоб-
щенная распространенность МК достигает 119,4 [95% 
доверительный интервал (ДИ) 72,9–165,9] случая на 
100 тыс. человек [1]. Заболеваемость МК составляет 11,4 
(95% ДИ 9,2–13,6) случая на 100 тыс. населения в год.  
В действующей системе Международной классифика-

ции болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) рассматривае-
мая патология относится к группе K52.8 «Другие неин-
фекционные гастроэнтериты и колиты» и кодируется 
шифром K52.83 «Микроскопический колит» [4]. 

 
Этиопатогенетические особенности МК 
В многочисленных работах и метаанализах было по-

казано, что МК чаще поражает лиц старших возрастных 
групп, т.е. после 60 лет [1]. В метаанализе J. Tong и со-
авт. (2015) медиана возраста на момент постановки ди-
агноза составила 64,9 года для КК и 62,2 года для ЛК 
[3]. Вместе с тем важно отметить, что около 25% паци-
ентов с МК составляют лица моложе 45 лет. И даже 
описаны случаи КК у детей [5]. По половой принад-
лежности женщины находятся в группе риска по за-
болеваемости МК, данное заболевание развивается у 
них в 2–3 раза чаще, чем у мужчин, что особенно ха-
рактерно для КК [1, 3]. 
Одним из значимых факторов риска развития МК яв-

ляется курение [1, 6]. Кроме того, отмечена ассоциация 
МК с приемом некоторых лекарственных препаратов. 
Риск развития МК достоверно ассоциирован с длитель-
ным приемом ингибиторов протонной помпы, прие-
мом селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина, нестероидных противовоспалительных препа-
ратов [1]. У части пациентов с МК нередко имеется со-
путствующее аутоиммунное заболевание (например, 
синдром Шегрена, ревматоидный артрит, псориаз, це-
лиакия и гипер- или гипотиреоидизм) [7].  
Патогенез МК до конца не изучен. Обсуждаются раз-

ные механизмы, потенциально ассоциированные с раз-
витием МК, среди которых: генетическая предрасполо-
женность, нарушения эпителиальной проницаемости, 
инфекционные и иммунологические причины, наруше-
ния метаболизма коллагена (для КК), мальабсорбция 
желчных кислот [8, 9]. Генетический фактор играет 
важную роль, что продемонстрировано в ряде исследо-
ваний [10, 11]. Повышенная эпителиальная проницае-

мость, дезорганизация плотных контактов и нарушение 
барьерной функции эпителиоцитов также вносят вклад 
в развитие МК [12]. 
Риск развития МК выше у лиц, перенесших инфек-

ционный гастроэнтерит [13, 14]. Среди специфических 
патогенов с повышенным риском МК были ассоцииро-
ваны Clostridioides difficile [отношение шансов (ОШ) 
4,39; 95% ДИ 3,42–5,63], норовирус (ОШ 2,87; 95% ДИ 
1,66–4,87) и виды Escherichia (ОШ 3,82; 95% ДИ 1,22–
11,58) [14]. 
Заметный вклад в патогенез МК вносят адаптивная 

иммунная система и цитотоксические реакции. Воздей-
ствие определенных интралюминальных бактериаль-
ных антигенов, попадающих в собственную пластинку 
слизистой оболочки, а также лекарственных препара-
тов, которые увеличивают проницаемость слизистой 
оболочки, запускает воспалительный каскад [9]. 

 
Клинико-диагностические аспекты МК 
Клиническое течение МК вариабельно, с хрониче-

скими или рецидивирующими симптомами от легкой 
до тяжелой степени, сохраняющимися от нескольких 
месяцев до нескольких лет. Доминирующим патогно-
моничным симптомом является водянистая диарея без 
примеси крови, которая наблюдается у большинства 
пациентов [1]. Вместе с тем могут отмечаться абдоми-
нальная боль, снижение массы тела, усталость, а также 
тревожно-депрессивная симптоматика [9, 15]. Важно 
отметить, что нередко диарея и абдоминальная боль 
могут продолжаться в течение 2–3 лет до установления 
основного диагноза, тогда как на протяжении этого 
времени пациенты лечатся от других причин. 
Конкретных специфичных показателей лаборатор-

ной диагностики МК нет. Оценка кальпротектина при 
МК может быть полезной, но все-таки имеет ограниче-
ния в диагностике данного заболевания, поскольку этот 
маркер не всегда отражает лимфоцитарную инфильт-
рацию слизистой оболочки при МК. Тем не менее 
уровни фекального кальпротектина выше у пациентов с 
активным МК по сравнению, например, с пациентами с 
синдромом раздраженного кишечника (СРК) [16]. В од-
ном из исследований медиана уровня кальпротектина у 
пациентов с активным МК составила 48 мкг/г (95% ДИ 
23–106 мкг/г), тогда как у пациентов с СРК – 2 мкг/г 
(95% ДИ 1–5 мкг/г; р=0,0002) [17].  
Также с целью первичной диагностики и динамиче-

ского контроля активности заболевания не показана 
оценка и других фекальных биомаркеров: фекального  
эозинофильного белка и эозинофильного катионного 
белка, фекального лактоферрина, альфа-1-антитриптина, 
триптазы, эозинофильного белка X, миелопероксидазы 
[1]. Эти маркеры также не обладают высокой чувствитель-
ностью или специфичностью в контексте МК, что 
ограничивает их использование в клинической практике. 
Диагноз МК подтверждается гистологическим иссле-

дованием биопсии толстой кишки и требует специали-
зированного подхода с участием гастроэнтеролога, эн-
доскописта и гистопатолога [1]. Вместе с тем еще на 
первичном приеме врач может заподозрить МК, учиты-
вая следующие симптомы: интермиттирующая или 
персистирующая, в том числе ночная, водянистая диа-
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рея в течение нескольких недель (частота дефекации  
≥3 раз в день) без патологических примесей; возраст 
чаще старше 60 лет; преимущественно женский пол. 
Среди факторов риска, как уже упоминалось, – куре-
ние; сопутствующее лечение с применением нестероид-
ных противовоспалительных препаратов, ингибиторов 
протонной помпы и др.; наличие сопутствующей ауто-
иммунной патологии [3, 8, 15]. 

 
Лечебная тактика при МК 
Лечебная тактика при МК должна быть направлена 

на симптоматическое снятие диарейного синдрома, т.е. 
достижение клинической ремиссии, и профилактику 
рецидивов. Клинической ремиссией в соответствии с 
критериями активности заболевания Хьортсванга счи-
тается частота стула менее трех раз в день или менее од-
ного водянистого стула в день в течение недели с после-
дующим улучшением качества жизни [1]. 
Основными задачами лечения МК являются индук-

ция клинической ремиссии и улучшение качества 
жизни пациента [18, 19]. В целом стоит отметить, что у 
части пациентов с МК возможна спонтанная ремиссия 
заболевания, особенно характерная для ЛК, однако су-
щественная часть пациентов нуждаются в назначении 
терапии [20]. Для пациентов с активным МК перораль-
ное применение будесонида должно быть предпочти-
тельным вариантом терапии. В случае хронического ак-
тивного заболевания рекомендуется длительное лече-
ние пероральной формой будесонида в минимально 
возможной дозе в течение необходимого времени. Этот 
глюкокортикоид второго поколения позволяет прово-
дить локальную селективную терапию желудочно-ки-
шечного тракта путем связывания с внутриклеточным 
глюкокортикоидным рецептором с высоким сродством. 
Кроме того, обширный (90%) метаболизм первого про-
хода в печени и слизистой оболочке тонкой кишки сни-
жает системную доступность, что снижает риск побоч-
ных эффектов и устраняет необходимость в уменьше-
нии дозы во время индукционной терапии [21]. С уче-
том высокой частоты рецидивов после завершения ин-
дукционной терапии, которая составляет 60–80%, це-
лесообразно рассматривать тактику назначения дли-
тельной поддерживающей терапии [2]. 
В случае резистентности к терапии будесонидом ре-

комендуется применение генно-инженерной биологи-
ческой терапии (препараты азатиоприн, инфликсимаб, 
адалимумаб, ведолизумаб) для индукции и поддержа-
ния ремиссии заболевания [1]. Назначение преднизо-
лона, метотрексата, пробиотиков, согласно клиниче-
ским рекомендациям UEG/EMCG (2021), пациентам с 
МК не рекомендуется [1].  
В качестве практической иллюстрации к вышесказан-

ному представляем клиническое наблюдение. 
 

Клинический случай 
Пациентка Г., 63 лет, обратилась на консультацию к 

гастроэнтерологу НМИЦ им. В.А. Алмазова в ноябре 
2025 г. с жалобами на нарушение частоты и консистен-
ции стула: вздутие живота, учащение стула до 4–5 раз в 
сутки преимущественно в первой половине дня (6–7-й 
тип по Бристольской шкале без видимых патологиче-

ских примесей), болевой абдоминальный синдром  
(3–4 балла по визуальной аналоговой шкале) преиму-
щественно в области мезогастрия и гипогастрия, выра-
женность которого снижалась после акта дефекации. 
Впервые эпизоды послабления и учащения стула на-

чали беспокоить пациентку 3 мес назад (с начала сен-
тября 2025 г.) с нарастанием выраженности симптомов 
с течением времени, в связи с чем пациентка самостоя-
тельно принимала препараты из группы пробиотиков 
(Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium infantis, Ente-
rococcus faecium, Bifidobacterium bifidum) без значи-
мого положительного эффекта. В сентябре 2025 г. по 
причине сохранения жалоб пациентка обратилась к га-
строэнтерологу по месту жительства, которым был 
установлен диагноз неуточненного энтероколита и на-
значен прием Saccharomyces boulardii CNCM I-745 
(препарат энтерол 1 капсула 2 раза в сутки), спазмоли-
тика тримебутина (200 мг 3 раза в сутки). На фоне на-
значенной терапии значимого улучшения не отметила. 
Дополнительно гастроэнтерологом было рекомендо-
вано проведение исследования кала на определение 
уровня фекального кальпротектина. 
В октябре 2025 г. в связи с ухудшением состояния, 

связанным с прогрессированием диарейного синдрома 
и отсутствием положительной динамики на фоне про-
водимого лечения, по рекомендации гастроэнтеролога 
пациентка обратилась в приемное отделение Клиниче-
ской инфекционной больницы им. С.П. Боткина с це-
лью исключения инфекционного генеза патологии.  
К моменту обращения в стационар был уже известен ре-
зультат исследования уровня кальпротектина в кале – 
1300,5 мкг/г. При обращении состояние удовлетвори-
тельное. Эпидемиологический анамнез не отягощен: 
заболевание с приемом некачественных продуктов не 
связывала, контакт с инфекционными больными отри-
цает, за пределы Ленинградской области и Санкт-Пе-
тербурга в последний месяц не выезжала. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный во всех отделах, 
размеры печени и селезенки не увеличены. Общий ана-
лиз крови: гемоглобин – 126,5 г/л, эритроциты – 
4,03×1012/л; лейкоциты – 6,14×109/л, тромбоциты –
268,4×109/л; среднее содержание гемоглобина в эритро-
ците (МСН) – 31,4 пг; средний объем эритроцита (МСV) – 
93,3 фл; средняя концентрация гемоглобина в эритро-
ците (МСНС) – 336,0 г/л; гематокрит – 37,6%; ширина 
распределения эритроцитов по объему (RDW) – 18,3%. 
Общий анализ мочи: цвет – желтый, прозрачность – 
нормальная, рН – 5, плотность – 1015 г/л; белок – 0 г/л, 
глюкоза – 0 ммоль; кетоновые тела не обнаружены. 
Произведен забор кала на бактериологический посев – 
без патологии. 
В связи с отсутствием клинических данных, свиде-

тельствующих об инфекционном генезе диареи, пока-
заний для изоляции и нахождения в инфекционном 
стационаре пациентка выписывается с диагнозом «дру-
гие болезни кишечника (ВЗК?)» с рекомендациями: на-
чать прием месалазина (Салофальк в форме таблеток 
500 мг 3 раза в сутки), проведение колоноскопии амбу-
латорно с выполнением мультифокальной биопсии для 
диагностики ВЗК, консультация гастроэнтеролога с це-
лью решения вопроса о госпитализации в гастроэнте-
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рологическое отделение многопрофильного стацио-
нара. 
Важная особенность анамнеза заболевания: до сен-

тября 2025 г. пациентка отмечала склонность к запо-
рам, с частотой стула 1 раз в 2–3 дня, 1–3-й тип по Бри-
стольской шкале, необходимость натуживания при акте 
дефекации, чувство неполного опорожнения после де-
фекации, терапию не получала. 
Из анамнеза жизни известно, что пациентка – пен-

сионерка. Не курит. Алкоголем не злоупотребляет. 
Травмы, операции отрицает. Аллергологический и на-
следственный анамнез не отягощен. 
Хронические заболевания: идиопатическая паро-

ксизмальная форма фибрилляции предсердий. Брон-
хиальная астма. Аутоиммунный тиреоидит, гипоти-
реоз, компенсированный на фоне гормональной за-
местительной терапии. Болезнь Паркинсона. Ле-
карственный анамнез: бета-адреноблокаторы (неби-
волол 2,5 мг/сут), пропафенон 300 мг/сут, левотирок-
син натрия 75 мг/сут, леводопа 3 г/сут. 
При обращении к гастроэнтерологу НМИЦ им. В.А. Ал-

мазова состояние пациентки удовлетворительное. 
Масса тела 52,0 кг. Рост 165 см. Индекс массы тела 19,1. 
Кожные покровы чистые, склеры обычной окраски, ви-
димые слизистые оболочки бледно-розовые. Перифе-
рические лимфатические узлы не увеличены, безболез-
ненны, эластичны. Отеки не определяются. При аус-
культации дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны 
сердца ритмичные, звучные. Частота сердечных сокра-
щений 69 в минуту. Артериальное давление 120/70 мм 
рт. ст. Живот при пальпации незначительно вздут, мяг-
кий, безболезненный, чувствительный по ходу кишеч-
ника. Печень не увеличена; край печени умеренной 
плотности, поверхность печени гладкая. Селезенка не 
увеличена. 
Биохимический анализ крови: С-реактивный белок – 

4,27 мг/л, тиреотропный гормон – 2,39 мкМЕ/мл, об-
щий белок – 75,2 г/л, мочевина – 5,3 ммоль/л, креати-
нин – 69,4 мкмоль/л, мочевая кислота – 228 мкмоль/л, 
холестерин общий – 5,17 ммоль/л, глюкоза –  
4,78 ммоль/л, билирубин общий – 11,4 мкмоль/л,  
аспартатаминотрансфераза – 20,9 МЕ/л, аланинамино-
трансфераза – 56,8 МЕ/л, лактатдегидрогеназа –  
161,2 МЕ/л, щелочная фосфатаза – 51,6 МЕ/л, гамма-
глутамилтрансфераза – 13,5 МЕ, альфа-амилаза – 
72,4 МЕ/л, натрий – 139 ммоль/л, калий – 3,8 ммоль/л.  
Скорость оседания эритроцитов – 15 мм/ч. 
Бактериологический посев кала – отрицательный. 
Копрограмма: консистенция – мягкий, форма – полу-

оформленный, цвет – коричневый, остатки непереварен-
ной пищи отсутствуют, растительная клетчатка непере-
варимая – 1 в поле зрения, слизь – в небольшом количе-
стве, лейкоциты – 10–12 в поле зрения, эритроциты – от-
сутствуют, реакция на скрытую кровь – отрицательная; 
простейшие, яйца гельминтов – не обнаружены. 
Учитывая жалобы и анамнез заболевания, с целью 

исключения энтероколита, вызванного Clostridioides 
difficile, пациентке было рекомендовано исследова-
ние кала на наличие токсинов A и B Clostridioides dif-
ficile – результат отрицательный. С целью исключе-
ния целиакии рекомендовано определение уровня им-

муноглобулина А общего в сыворотке крови и уровня 
иммуноглобулина А к тканевой трансглутаминазе; по 
результатам – показатели в референсных значениях. 
Для уточнения диагноза пациентка была направ-

лена на проведение видеоколоноскопии с мультифо-
кальной биопсией. В ходе исследования выявлены 
следующие изменения. Слизистая оболочка под-
вздошной кишки розовая, ворсинчатость сохранена, 
определяются участки с укороченными ворсинками, 
лимфофолликулярная гиперплазия. Просвет толстой 
кишки на всем протяжении нормальный – гаустрация 
соответствует отделам (полулунной и треугольной 
формы), тонус кишки нормальный. Слизистая обо-
лочка толстой кишки на всем протяжении гладкая, 
розовая, блестящая, сосудистый рисунок выражен.  
В нижнеампулярном отделе прямой кишки опреде-
ляется плоско-приподнятый очаг гиперплазии диа-
метром 0,2 см – полностью удален при щипцовой био-
псии. Заключение: терминальный илеит? Эпители-
альная неоплазия нижнеампулярного отдела прямой 
кишки 0–IIа (удалена, флакон №4). Для исключения 
ВЗК и МК выполнена биопсия: флакон №1 – под-
вздошная кишка (два фрагмента); флакон №2 – вос-
ходящая ободочная кишка (два фрагмента); флакон 
№3 – нисходящая ободочная кишка (два фрагмента). 
Результаты биопсии: флакон №1 – фрагменты слизи-

стой оболочки терминального отдела подвздошной 
кишки с укороченными ворсинками, участками фиб-
роза собственной пластинки, неравномерной лимфоци-
тарной инфильтрацией с формированием крупных 
лимфоидных фолликулов с герминативными цент-
рами, без нарушения архитектоники крипт; флаконы 
№2–4 – фрагменты слизистой оболочки толстой 
кишки с идентичной гистологической картиной: пре-
имущественно сохранная арихитектоника крипт, повы-
шенная клеточность собственной пластинки за счет 
лимфоцитарно-плазмоцитарной инфильтрации с при-
месью полиморфно-ядерных лейкоцитов, с множе-
ственными интраэпителиальными лимфоцитами на 
поверхности и в эпителии крипт (более 20 лимфоцитов 
на 100 энтероцитов), без субэпителиальной коллагени-
зации собственной пластинки, крипт-абсцессов, эпите-
лиоидных гранулем и признаков панетоклеточной ме-
таплазии в объеме исследованного материала. За-
ключение (патоморфологический диагноз): хрониче-
ский терминальный илеит с лимфофолликулярной ги-
перплазией. Лимфоцитарный колит. 
Таким образом, учитывая наличие критериев МК, та-

ких как жалобы на водянистую диарею и гистологиче-
ские изменения слизистой оболочки толстой кишки, а 
именно – интраэпителиальный лимфоцитоз (>20 лим-
фоцитов на 100 эпителиальных клеток), был установ-
лен клинический диагноз: лимфоцитарный колит. 
С целью достижения клинической ремиссии и после-

дующего улучшения качества жизни пациентке были 
рекомендованы индукционная терапия будесонидом в 
дозе 9 мг/сут перорально на 8 нед, динамическое на-
блюдение и при необходимости корректировка терапии 
с учетом общего клинического течения. При достиже-
нии клинической ремиссии – переход на поддерживаю-
щую терапию 3–6 мг/сут. 
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Клинический случай / Clinical Case

Обсуждение 
Частота заболеваемости и распространенность МК за 

последние годы увеличились, что подчеркивает важ-
ность его распознавания и диагностики в клинической 
практике [22]. Как уже было отмечено ранее, заболевае-
мость МК выше у пожилых людей, средний возраст па-
циентов на момент постановки диагноза – старше  
60 лет [3]. К числу факторов риска МК относятся жен-
ский пол (вероятность развития МК почти в 3 раза 
выше, чем у мужчин), аутоиммунные заболевания [23]. 
У наблюдаемой нами пациентки с наличием ауто-
иммунного тиреоидита в анамнезе дебют заболевания 
произошел в возрасте 63 лет.  
Известно, что МК характеризуется клинико-патоло-

гической триадой: хронической (более 4 нед) или ре-
цидивирующей/прерывистой «некровяной» водяни-
стой диареей, нормальными или почти нормальными 
результатами колоноскопии и четкой гистологиче-
ской картиной в образцах биопсии толстой кишки 
при исследовании под микроскопом [9, 22]. Симп-
томы МК неспецифичны, состояние многих пациен-
тов соответствует диагностическим критериям для 
различных других заболеваний, таких как СРК (воз-
растной ценз для пациентов с впервые устанавливае-
мым диагнозом функциональной патологии – 
младше 50 лет), функциональная диарея, целиакия, 
хологенная диарея, мальабсорбция лактозы, синдром 
избыточного бактериального роста в тонком кишеч-
нике, вследствие чего диагноз может быть легко упу-
щен из виду в клинических условиях. Поэтому все па-
циенты с хронической или рецидивирующей водяни-
стой диареей должны быть направлены на колоно-
скопию с биопсией [1, 19, 22]. Таким образом, гисто-
логическое исследование является ключевым для по-
становки диагноза, так как эндоскопические резуль-
таты могут быть нормальными, а симптомы болезни 
неспецифичны. Данный клинический случай демон-
стрирует типичные проявления МК у пациентки с 
хронической водянистой диареей, отсутствием значи-
тельных изменений при макроскопическом исследо-
вании кишечника и четкой гистологической карти-
ной. Гистологическое исследование биопсийных об-
разцов слизистой оболочки толстой кишки подтвер-
дило диагноз лимфоцитарного МК – увеличенное ко-
личество лимфоцитов в эпителии толстой кишки без 
изменений в составе коллагенового слоя, что харак-
терно для этого вида заболевания. 

Дифференциальная диагностика в данном случае 
включала исключение инфекционных причин – бакте-
риологическое исследование, исследование кала на на-
личие токсинов A и B Clostridioides difficile, а также дру-
гие воспалительные и иммунологические заболевания, 
такие как целиакия и иные ВЗК. Необходимо исклю-
чить или подтвердить МК у тех, кто соответствует кри-
териям функционального заболевания кишечника, осо-
бенно при наличии факторов риска МК и/или при от-
сутствии ответа на терапию СРК, что и было сделано у 
представленной пациентки. 
В лечебной тактике необходимо добиться нормализа-

ции стула и длительной клинической ремиссии. Как 
уже было указано выше, клинической ремиссией счита-
ется частота стула менее трех актов дефекации в день 
или менее одного водянистого стула в день в течение 
недели с последующим улучшением качества жизни 
[1]. Пациентке для достижения эффекта была рекомен-
дована пероральная терапия будесонидом в дозе  
9 мг/сут, который является препаратом выбора у паци-
ентов с МК. Данное лечение привело к положительной 
динамике диарейного синдрома у пациентки. 
Важной особенностью мониторинга МК является от-

сутствие необходимости гистологического контроля 
течения заболевания.  
МК не повышает риск развития колоректального 

рака или аденомы, в связи с чем особые программы по 
скринингу колоноскопии не рекомендуются. 

 
Заключение 
Представленный случай подчеркивает необходи-

мость комплексного подхода к диагностике хрониче-
ской диареи, включающего не только эндоскопию, но и 
обязательную гистологическую оценку. Осложнения 
при неправильной или несвоевременной диагностике 
могут включать ухудшение качества жизни пациента и 
развитие дефицитных состояний из-за хронической по-
тери жидкости. 
В целом данный случай служит хорошим примером 

того, что МК – это распространенное и, если учитывать 
все клинические проявления и факторы риска, неслож-
ное в диагностическом плане ВЗК с благоприятным 
прогнозом при своевременном и правильном лечении, 
что позволит значительно улучшить качество жизни 
больных. 
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C индром раздраженного кишечника (СРК) – хрони-
ческое функциональное заболевание кишечника, 

при котором боль в животе связана с дефекацией, изме-

нением частоты и характера стула [1]. Распространен-
ность СРК в большинстве стран мира велика и может 
достигать 15–20%, однако лишь 25–30% лиц, испыты-
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кишечника: в фокусе синдром раздраженного 
кишечника и эндометриоз кишечника 
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Аннотация 
Синдром раздраженного кишечника (СРК) – хроническое функциональное заболевание кишечника, при котором боль в животе связа-
на с дефекацией, изменением частоты и характера стула. Диагноз СРК является одним из наиболее сложных и затратных в гастроэнте-
рологии. Дифференциальную диагностику следует проводить с широким кругом заболеваний – не только с органической патологией 
желудочно-кишечного тракта, но и с патологией других органов и систем, в том числе с гинекологическими заболеваниями. 
Эндометриоз – патологический процесс, при котором вне полости матки определяется наличие ткани, по морфологическим и функцио-
нальным свойствам подобной эндометрию. Эндометриозом страдают 10% (190 млн) женщин репродуктивного возраста во всем мире. 
Эндометриоз кишечника – патологическое состояние, при котором происходит инфильтрация кишечника эктопической эндометри-
альной тканью. При рассмотрении взаимосвязей между СРК и эндометриозом, в том числе эндометриозом кишечника, мы использова-
ли источники из баз PubMed и eLibrary, опубликованные до 25.02.2026.  
Представленный обзор демонстрирует, что патогенез СРК и эндометриоза имеет ряд точек соприкосновения: генетический фактор, 
дисбиоз кишечной микробиоты, иммунные нарушения, вялотекущее хроническое воспаление. При СРК кишечные симптомы могут со-
четаться в клинической картине с гинекологическими симптомами, а гинекологические симптомы при эндометриозе кишечника и ге-
нитальном эндометриозе могут сочетаться с гастроинтестинальными симптомами, что и может создавать определенные диагностиче-
ские проблемы. При проведении дифференциальной диагностики СРК с заболеваниями кишечника необходимо учитывать возможное 
наличие генитального эндометриоза и эндометриоза кишечника. Наличие гинекологических симптомов у пациенток с кишечными 
симптомами подразумевает междисциплинарный подход к дифференциальной диагностике и тесное взаимодействие интернистов и 
гинекологов. 
Ключевые слова: болезни кишечника, синдром раздраженного кишечника, генитальный эндометриоз, эндометриоз кишечника, 
клиническая картина, патогенез, дифференциальная диагностика. 
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Abstract 
Irritable bowel syndrome (IBS) is a chronic functional bowel disorder characterized by abdominal pain associated with defecation and changes in 
stool frequency and pattern. Diagnosing IBS is one of the most complex and challenging in gastroenterology. Differential diagnosis should include 
a wide range of conditions, not only organic pathologies of the gastrointestinal tract but also pathologies of other organs and systems, including 
gynecological diseases. 
Endometriosis is a pathological process that involves the presence of tissue similar to the endometrium outside the uterine cavity, based on its mor-
phological and functional properties. Endometriosis affects 10% (190 million) of women of reproductive age worldwide. Intestinal endometriosis is a 
pathological condition characterized by infiltration of the intestine with ectopic endometrial tissue. When examining the relationship between IBS 
and endometriosis/intestinal endometriosis, we used sources from PubMed and eLibrary published before February 25, 2026. 
This review demonstrates that the pathogenesis of IBS and endometriosis share several common factors, including genetic factors, intestinal mi-
crobiota dysbiosis, immune disorders, and low-grade chronic inflammation. In IBS, intestinal symptoms may coexist with gynecological symp-
toms, while gynecological symptoms in intestinal endometriosis and genital endometriosis may coexist with gastrointestinal symptoms, which 
can create certain diagnostic challenges. When differentially diagnosing IBS and intestinal diseases, the possible presence of genital endometrio-
sis and intestinal endometriosis must also be considered. The presence of gynecological symptoms in patients with intestinal symptoms requires 
an interdisciplinary approach to differential diagnosis and close interaction between internists and gynecologists. 
Keywords: intestinal diseases, irritable bowel syndrome, genital endometriosis, intestinal endometriosis, clinical presentation, pathogenesis, 
differential diagnosis. 
For citation: Trukhan D.I., Shuganova P.V., Viktorova I.A. Differential diagnosis of bowel diseases: focus on irritable bowel syndrome and in-
testinal endometriosis.Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 12–16 (In Russ.). DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00811
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вающих симптомы СРК, обращаются за медицинской 
помощью, а более ⅔ больных к врачам не обращаются 
(«феномен айсберга») [2]. 
Диагноз СРК является одним из наиболее сложных и 

затратных в гастроэнтерологии [2]. Дифференциальную 
диагностику следует проводить с широким кругом забо-
леваний – не только с органической патологией желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), но и с патологией дру-
гих органов и систем, в том числе с гинекологическими 
заболеваниями (эндометриоз, воспалительные заболева-
ния, опухоли яичника) [1]. Однако клинические реко-
мендации ограничиваются лишь перечислением воз-
можных заболеваний/состояний, входящих в дифферен-
циально-диагностический круг, не останавливаясь на 
дифференциально-диагностических критериях [3]. Вме-
сте с тем эндометриоз, в частности эндометриоз кишеч-
ника, представляет собой диагностический вызов для 
врачей терапевтического профиля: гастроэнтерологов, 
врачей общей практики и терапевтов [4]. 
Эндометриоз – патологический процесс, при котором 

вне полости матки определяется наличие ткани, по 
морфологическим и функциональным свойствам по-
добной эндометрию [5]. Эндометриозом страдают 10% 
(190 млн) женщин репродуктивного возраста во всем 
мире1. В 2021 г. глобальное бремя эндометриоза [6] со-
ставило в общей сложности 22,28 млн случаев [95% до-
верительный интервал (ДИ) 13,67–33,69], что соответ-
ствует возраст-стандартизированному показателю рас-
пространенности (ASPR) 1023,8 на 100 тыс. человек 
(95% ДИ 627,36–1549,77). 
В России эндометриозом страдает примерно 2 млн 

женщин [7]. Эндометриоз традиционно подразделяют 
на генитальный и экстрагенитальный [5]. Одной из 
форм экстрагенитального эндометриоза является эндо-
метриоз кишечника, который чаще всего возникает на 
фоне генитального эндометриоза и представляет собой 
патологическое состояние, при котором происходит ин-
фильтрация кишечника эктопической эндометриаль-
ной тканью [6]. Распространенность эндометриоза ки-
шечника в широком диапазоне составляет 3–37% среди 
всех женщин, страдающих эндометриозом [8–11].  
В ряде публикаций этот диапазон сужается и составляет 
18–25% женщин с эндометриозом органов малого таза 
[12, 13]. По данным китайских исследователей [6], веро-
ятный ASPR эндометриоза кишечника может нахо-
диться в пределах 184,3–255,9 на 100 тыс. человек.  
При рассмотрении взаимосвязей между СРК и эндо-

метриозом, в том числе эндометриозом кишечника, мы 
использовали источники из баз PubMed и eLibrary, 
опубликованные до 25.02.2026.  

 
Патогенетические и клинические пересечения 
СРК и эндометриоза 
СРК и эндометриоз относятся к многофакторным за-

болеваниям. В основе развития СРК лежит нарушение 
взаимодействия в системе «кишечник – мозг», приво-
дящее к нарушению нервной и гуморальной регуляции 
двигательной функции кишечника и развитию висце-
ральной гиперчувствительности рецепторов кишеч-
ника к растяжению. Среди факторов, способствующих 
развитию СРК, обсуждается роль психоэмоциональных 
расстройств, наследственности / генетической предрас-

положенности, алиментарного фактора, нарушений 
моторно-эвакуаторной функции ЖКТ, висцеральной 
гиперчувствительности, предшествующей кишечной 
инфекции, изменений микробиоценоза кишечника, из-
менений на уровне кишечной стенки и повышенной 
кишечной проницаемости [3, 14]. В последнее десяти-
летие активно обсуждается роль в развитии СРК низко-
уровневого вялотекущего хронического воспаления 
[15]. Патогенез эндометриоза, в частности эндомет-
риоза кишечника, является многофакторным, с гормо-
нальными, иммунными и микробиомными аспектами. 
Наряду с типично гинекологической теорией ретро-
градной менструации (или имплантационной теорией) 
патогенеза эндометриоза определенный вклад вносят 
другие теории – генетико-эпигенетическая, целомиче-
ской метаплазии, гормональная. В настоящее время 
широко обсуждается участие кишечной микробиоты в 
развитии эндометриоза. Дисбиоз кишечной микро-
биоты может вызывать дисрегуляцию иммунных реак-
ций (повышение уровня провоспалительных цитоки-
нов, ослабление иммунного надзора и изменение про-
филя иммунных клеток), которая может способствовать 
развитию вялотекущего хронического воспаления [16]. 
Таким образом, патогенез СРК и эндометриоза имеет 

ряд точек соприкосновения: генетический фактор, дис-
биоз кишечной микробиоты, иммунные нарушения, 
вялотекущее хроническое воспаление. Причинно-след-
ственная связь между генетической предрасположен-
ностью к СРК и эндометриозу показана в анализе мен-
делевской рандомизации. Австралийские ученые [17] 
выявили общие локусы риска, что указывает на биоло-
гические пути, которые могут способствовать патоге-
незу обоих заболеваний, включая регуляцию эстроге-
нов и воспаление. Итальянские ученые [18] выделяют 
объединяющую роль хронического вялотекущего вос-
палительного процесса, а к другим общим патофизио-
логическим механизмам относят активацию тучных 
клеток, нейрональное воспаление, дисбиоз кишечной 
микробиоты и нарушение кишечной проницаемости. 
Итальянские гастроэнтерологи и гинекологи [19] отме-
чают ключевую роль в развитии СРК и эндометриоза 
кишечного дисбиоза, который влияет на кишечную 
проницаемость, запускает воспалительные реакции, 
инициирует иммунные реакции, находится в тесной 
связи с головным мозгом, являясь частью оси «кишеч-
ник – мозг», влияет на психическое здоровье и вос-
приятие боли и сам подвергается их влиянию. 
Ведущее клиническое проявление СРК – кишечные 

симптомы: абдоминальная боль, связанная с дефека-
цией; изменение частоты и характера стула; метеоризм 
[1]. Внекишечные проявления СРК включают: 1) симп-
томы сочетанной патологии ЖКТ – чувство тяжести в 
эпигастрии, тошноту, рвоту, отрыжку, изжогу, тяжесть и 
боли в правом подреберье, горечь во рту и др., которые 
бывают обусловлены сочетанной функциональной пато-
логией пищеварительного тракта (с частотой до 87%);  
2) негастроэнтерологические симптомы (частота 50%) – 
чаще неврологические и вегетативные нарушения (го-
ловная боль, боли в поясничной области, мигрень и др.), 
гинекологические (дисменорея, диспареуния), урологи-
ческие (частое мочеиспускание, ощущение неполного 
опорожнения мочевого пузыря, никтурия и другие виды 

1 Эндометриоз. Данные Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ). 25.02.2026.  
URL: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/endometriosis (дата обращения: 15.02.2026).
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дизурии) и др.; 3) психоневрологические расстройства  
(у 15–30% пациентов), к которым относятся депрессия, 
тревожный синдром, фобии, истерия, панические атаки, 
ипохондрия, синдром соматизации и т.д. 
Наиболее значимыми клиническими проявлениями 

эндометриоза служат тазовая боль (дисменорея, диспа-
реуния, дисхезия и хроническая тазовая боль), беспло-
дие, нарушения менструального цикла, аномальные 
маточные кровотечения [5]. В клинической картине ге-
нитального эндометриоза (а не только эндометриоза 
кишечника) могут присутствовать гастроинтестиналь-
ные симптомы, часто связанные с менструацией. К ним 
относятся абдоминальная боль (боль в кишечнике, боль 
при дефекации), тенезмы, расстройства стула (диарея, 
запор), вздутие живота, тошнота, раннее насыщение, 
повышенная чувствительность к пищевым продуктам 
[5]. К другим возможным проявлениям эндометриоза 
относятся психоневрологические расстройства (депрес-
сия, тревожный синдром, синдром хронической устало-
сти), мигрень, урологические симптомы (частые импе-
ративные мочеиспускания с болью или без нее) [5]. 
Таким образом, при СРК кишечные симптомы могут 

сочетаться в клинической картине с гинекологиче-
скими симптомами, а гинекологические симптомы при 
эндометриозе кишечника и генитальном эндометриозе 
могут сочетаться с гастроинтестинальными симпто-
мами, что и может создавать определенные диагности-
ческие проблемы. В этом аспекте показательны резуль-
таты исследования австралийских гинекологов [20], 
изучавших частоту гастроинтестинальных симптомов у 
женщин с эндометриозом. Из 355 женщин, перенесших 
лапароскопическое оперативное вмешательство по по-
воду предполагаемого эндометриоза, гистологическое 
исследование подтвердило наличие эндометриоза у 
290 (84,5%). Гастроинтестинальные симптомы отмеча-
лись у 90% женщин. Самым распространенным симп-
томом было вздутие живота (82,8%), у 71,3% наблюда-
лись другие кишечные симптомы. У 76 (21,4%) женщин 
ранее был диагностирован СРК, в дальнейшем у 79% из 
них был подтвержден эндометриоз. Вместе с тем эндо-
метриоз кишечника был выявлен только у 22 (7,6%) 
женщин.  

 
Проблемы в диагностике СРК и эндометриоза 
Около 90% случаев эндометриоза кишечника свя-

заны с локализацией патологических очагов в ректо-
сигмоидной области [8, 10, 21], за ней следует илеоце-
кальная область [11, 22]. Клиническая диагностика эн-
дометриоза, включая эндометриоз кишечника, может 
растянуться на 6–12 лет [4]. Симптомы СРК и эндомет-
риоза кишечника часто совпадают, что может привести 
к установлению ошибочного диагноза, поэтому диагно-
стика требует комплексного подхода [23]. Американ-
ские гастроэнтерологи [24] отмечают, что у многих па-
циенток с эндометриозом, обратившихся первично к 
интернистам, увеличивается временной промежуток до 
постановки диагноза и получения соответствующего 
лечения. В связи с этим целесообразно предполагать 
возможное наличие эндометриоза у женщин детород-
ного возраста, предъявляющих жалобы на боль, взду-
тие живота, изменение частоты и характера стула в со-
четании с гинекологическими и другими негастроэнте-
рологическими симптомами, и направлять пациенток 
на дальнейшее обследование. Пациентки с СРК, как 

было отмечено в исследовании британских гастроэнте-
рологов [25], значительно чаще испытывали боли 
схваткообразного характера в верхней части живота и 
усиление боли при приеме пищи или стрессе. При СРК 
у женщин чаще наблюдались изменение частоты и ха-
рактера стула, вздутие живота и тошнота. У пациенток с 
кишечным эндометриозом чаще отмечались межмен-
струальные кровотечения, предменструальное усиле-
ние боли и болезненность свода влагалища [25].  
Исследование интернистов и гинекологов из Саудов-

ской Аравии [26] показало, что у 47,8% пациенток с эн-
дометриозом ранее был диагностирован СРК. В ретро-
спективном анализе, проведенном междисциплинар-
ной группой ученых, были проанализированы данные 
65 421 женщины [27]. У 13,6% женщин с эндометриозом 
был диагностирован СРК, а у 9% женщин с СРК был ди-
агностирован эндометриоз. В реальной клинической 
практике при наличии гастроинтестинальных и гине-
кологических симптомов диагностический поиск часто 
ограничивается рамками предменструального син-
дрома и его коморбидности с функциональными га-
строинтестинальными заболеваниями, прежде всего 
СРК [28, 29]. 

 
Коморбидность СРК и эндометриоза 
В диагностике не следует ставить целью выбор между 

СРК или эндометриозом, в том числе эндометриозом ки-
шечника, необходимо иметь в виду их возможную ко-
морбидность. Так, в метаанализе итальянских гинеколо-
гов и интернистов [30] отмечается, что вследствие воз-
можного сходства клинической симптоматики и нали-
чия хронического вялотекущего воспаления СРК и эндо-
метриоз могут не только ошибочно диагностироваться, 
но и сосуществовать. Авторы в рамках систематического 
обзора и метаанализа (11 исследований) отметили повы-
шение распространенности СРК у пациенток с эндомет-
риозом по сравнению с женщинами без эндометриоза 
[отношение шансов (OR) 3,26; 95% ДИ 1,97–5,39]. У жен-
щин с эндометриозом чаще в анамнезе были указания на 
наличие СРК (OR 3,10; 95% ДИ 2,06–4,67). 
В исследовании датских гинекологов (254 пациентки 

с эндометриозом и 102 женщины без эндометриоза) 
распространенность СРК была выше у пациенток с эн-
дометриозом по сравнению с женщинами без эндомет-
риоза (OR 5,32; 95% ДИ 2,88–9,81). У женщин без пора-
жения кишечника при эндометриозе распространен-
ность СРК также была выше по сравнению с женщи-
нами без эндометриоза [31]. В исследовании новозе-
ландских и австралийских гастроэнтерологов [32] из 
160 женщин с СРК у 58 (36,3%) был сопутствующий эн-
дометриоз. Наличие диспареунии (p>0,0001), иррадиа-
ционной боли (p=0,005), кишечных симптомов, усили-
вающихся во время менструации (p=0,0004), и семей-
ного анамнеза эндометриоза (p=0,0003) было связано с 
сопутствующим эндометриозом. В исследовании аме-
риканских гастроэнтерологов и гинекологов [33] среди 
подростков с эндометриозом чаще встречался сопут-
ствующий СРК (24%) по сравнению с подростками без 
эндометриоза (7,1%). Вероятность развития СРК была 
выше (OR 5,26; 95% ДИ 2,13–13,0) среди подростков с 
эндометриозом, чем без него. В шведском популяцион-
ном когортном исследовании [34] была отмечена дву-
направленная связь между СРК и эндометриозом. На-
личие эндометриоза было связано с повышенным рис-
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ком СРК (OR 1,86; 95% ДИ 1,06–3,26; p=0,029), а нали-
чие СРК было связано с повышенным риском эндомет-
риоза (OR 1,77; 95% ДИ 1,02–3,07; p=0,041). В проспек-
тивном когортном исследовании канадских гинеколо-
гов [35] у 52% женщин с подтвержденным эндометрио-
зом был диагностирован СРК. Факторами, связанными 
с тяжестью симптомов СРК, у пациенток с эндометрио-
зом были: эндометриоз на ранней стадии (p=0,004), на-
личие расстройств настроения (p<0,001), болезнен-
ность при физикальном обследовании (p≤0,001), анам-
нез сексуального насилия (p≤0,02) и наличие наруше-
ний сна (p≤0,01). В популяционном когортном исследо-
вании (6076 женщин с эндометриозом и контрольная 
группа – 30 380 женщин без эндометриоза) тайвань-
ские ученые [36] наблюдали за участницами в течение 
5 лет, чтобы определить риск развития СРК после по-
становки диагноза эндометриоза. У 926 пациенток был 
диагностирован СРК, в том числе у 256 (4,2%) женщин 
с эндометриозом и у 670 (2,2%) в контрольной группе. 
Авторами продемонстрировано увеличение риска раз-
вития СРК [отношение рисков (HR) 1,79; 95% ДИ 1,55–
2,07] у женщин с эндометриозом. Наиболее высокий 
риск отмечен в течение первого года наблюдения  
(HR 1,90; 95% ДИ 1,42–2,55) и у женщин в возрасте  
25–34 лет (HR 2,17; 95% ДИ 1,61–2,92). 
В систематическом обзоре и метаанализе шведских 

интернистов [37] отмечено, что у женщин с диагнозом 
«эндометриоз» риск развития СРК в 2–3 раза выше, а у 
женщин с первоначальным диагнозом СРК отмечается 
3-кратный риск развития эндометриоза. В системати-
ческом обзоре и метаанализе испанских ученых [38]  
(11 исследований, 18 887 пациенток с эндометриозом и 
контрольная группа – 77 171 женщина без эндомет-
риоза) вероятность развития СРК была примерно в  
3 раза выше среди пациенток с эндометриозом по 
сравнению со здоровыми женщинами в контрольной 
группе (OR 2,97; 95% ДИ 2,17–4,06).  

 
Актуальные аспекты дифференциальной 
диагностики СРК и эндометриоза кишечника 
На первый план в клинической картине генитального 

эндометриоза выходят гинекологические симптомы.  
В многоцентровом исследовании (1378 пациенток из  
23 стран Латинской Америки) [39] большинство жен-
щин (97,0%) испытывали боли в области таза во время 
менструации; у 78,7% боль была сильной; 86,4% паци-
енток сообщили о диспареунии. В исследовании индо-
незийских гинекологов [40] вероятность связи наличия 
дисменореи с эндометриозом была почти в 17,5 раза 
выше (OR 17,5; 95% ДИ 4,75–64,4; p=0,001). Эти клини-
ческие симптомы относятся прежде всего к гениталь-
ному эндометриозу, но могут присутствовать и в клини-
ческой картине экстрагенитальных форм, в том числе и 
кишечного эндометриоза.  
Под синдромом тазовой боли понимается персисти-

рующая или рецидивирующая тазовая боль, ассоции-
рованная с симптомами дисфункции нижних мочевых 
путей, а также с кишечными, сексуальными и гинеко-
логическими дисфункциями [41]. В настоящее время 
описаны многочисленные болевые синдромы, в кото-
рые топически вовлечены разные области малого таза. 
Синдром тазовой боли при эндометриозе характеризу-
ется персистирующей или рецидивирующей болью в 
области таза [42]. Сложность диагностики и дифферен-

циальной диагностики при синдроме тазовой боли за-
ключается в возможном наличии симптомов, не отно-
сящихся к эндометриозу.  
При сигмовидной локализации эндометриоза наибо-

лее частыми симптомами были хроническая тазовая и 
абдоминальная боль, изменение характера стула (диарея 
или запор), дисменорея, бесплодие и меноррагия [9]. 
Британские хирурги [22] отметили, что основным кли-
ническим проявлением эндометриоза кишечника была 
абдоминальная боль (76,9%), сопровождавшаяся тошно-
той и рвотой (46,2%), а также изменением характера 
стула (38,5%); другие клинические проявления (ректаль-
ное кровотечение, вздутие живота, тенезмы) встречались 
реже. В исследовании шведских интернистов и гинеко-
логов [43] (109 пациенток с эндометриозом и контроль-
ная группа – 65 женщин без эндометриоза) у пациенток 
с эндометриозом наблюдалось значительное усиление 
болей в животе (p=0,001), запоров (p=0,009), вздутия 
живота и метеоризма (p=0,0001), императивных позы-
вов к дефекации (p=0,010) и ощущения неполного опо-
рожнения кишечника (p=0,050), а также ухудшение пси-
хологического состояния (p=0,005) и более выраженное 
влияние кишечных симптомов на повседневную жизнь 
(p=0,001) по сравнению с контрольной группой. Кишеч-
ные симптомы не были связаны с менструацией или ло-
кализацией очагов эндометриоза, за исключением уси-
ления тошноты и рвоты (p=0,010) у пациенток с пораже-
ниями кишечника.  
В российском исследовании были проанализированы 

жалобы, анамнез, особенности клинического течения у 
93 пациенток с подтвержденным диагнозом «эндомет-
риоз кишечника» и выделены три клинические формы 
заболевания [44]. Для молодых женщин в возрасте от 
18 до 25 лет, ранее не получавших лечения по поводу 
эндометриоза, характерна агрессивная форма, которая 
манифестировала с наличием явных «кишечных» 
симптомов (циклические кровянистые выделения из 
прямой кишки, нарушение пассажа содержимого). Для 
пациенток в возрасте от 25 до 34 лет характерна стертая 
форма со скудными клиническими проявлениями, кли-
нические симптомы эндометриоза кишечника были 
выявлены у них только при акцентированном сборе 
анамнеза. В этой группе пациенток преобладали жа-
лобы, связанные с бесплодием, а жалобы, связанные с 
нарушением функции кишечника, не вызывали у об-
следованных особенного беспокойства в связи с их ма-
лым влиянием на качество жизни. Стенозирующая 
форма была характерна для пациенток возрастного 
диапазона от 35 до 45 лет с длительным анамнезом за-
болевания, которым ранее проводилось комбинирован-
ное (консервативное и хирургическое) лечение эндо-
метриоза. Типичными жалобами при стенозирующей 
форме были хронические запоры, необходимость со-
блюдения строгой диеты и постоянного приема слаби-
тельных средств, полное отсутствие отхождения стула и 
газов в период менструации.  
Таким образом, при эндометриозе кишечника отмеча-

ется сочетание гинекологических симптомов с кишеч-
ными симптомами разной степени выраженности. На-
против, при СРК кишечные симптомы выражены и на их 
хорошо известных характеристиках и строится диагноз 
[1–3]. В исследовании шведских интернистов [45] проде-
монстрировано, что у пациенток с СРК отмечаются более 
выраженные гастроинтестинальные симптомы и ухуд-
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шение психологического состояния по сравнению с жен-
щинами, страдающими эндометриозом и микроскопиче-
ским колитом. Анемия, снижение уровня гемоглобина и 
наличие скрытой крови в кале относятся к «симптомам 
тревоги» при СРК [1], в то же время анемия и наличие 
крови в кале достаточно часто отмечаются при эндомет-
риозе кишечника [46]. При эндометриозе кишечника аб-
доминальная и тазовая боль может быть цикличной, уси-
ливаться во время менструации, что не характерно для 
СРК. Наличие диспареунии, дизурии или гинекологиче-
ского анамнеза (бесплодие, дисменорея) может служить 
указанием на эндометриоз [4].  
Диагноз эндометриоза устанавливается на основании 

жалоб и данных анамнеза пациенток, физикального об-
следования, а также результатов инструментальных ме-
тодов обследования: ультразвукового исследования 
(УЗИ) органов малого таза, магнитно-резонансной то-
мографии малого таза, диагностической лапароскопии 
[5]. Рекомендовано назначение УЗИ органов малого 
таза ультразвуковым трансвагинальным датчиком па-
циенткам с подозрением на эндометриоз в качестве 
первичной инструментальной диагностики заболева-
ния. УЗИ необходимо провести при подозрении на эн-
дометриоз, даже если гинекологический осмотр не вы-
явил патологии, для диагностики эндометриомы и глу-
бокого инфильтративного эндометриоза с вовлечением 
кишечника, мочевого пузыря и/или мочеточника [5]. 
Специфическая лабораторная диагностика эндомет-

риоза не разработана. В отечественных клинических 
рекомендациях отмечено, что не рекомендуется иссле-
дование уровня онкомаркера CA-125 в крови для диаг-
ностики эндометриоза [5]. Анализ на кальпротектин 
помогает в дифференциальной диагностике СРК и вос-
палительных заболеваний кишечника. Однако в плане 
дифференциальной диагностики СРК и эндометриоза 
кишечника уровень кальпротектина (фекального, сы-
вороточного) не является дифференциально-диагно-
стическим критерием. Так, в исследовании шведских 
интернистов [47] повышенный уровень фекального 
кальпротектина был выявлен только у 5 (7,8%) женщин 
из 172 пациенток с лапароскопически подтвержденным 
эндометриозом. В исследовании индонезийских гине-
кологов [48] не отмечено повышения уровня сыворо-
точного кальпротектина при эндометриозе. Медиан-
ный уровень сывороточного кальпротеина (при рефе-
ренсном значении 0–2,9 мкг/мл) для минимальной 
степени эндометриоза составил 0,13898 мкг/мл, или 
138,98 нг/мл (95% ДИ 74,84–434,64), для легкой сте-
пени – 121,49 нг/мл (95% ДИ 11,46–305,16), для средней 
степени – 124,16 нг/мл (95% ДИ 11,6–368,9), а для тяже-
лой степени – 122,82 нг/мл (95% ДИ 43,92–268,78).  

Группу риска развития эндометриоза кишечника со-
ставляют пациентки молодого возраста с характер-
ными клиническими симптомами (кишечными и гине-
кологическими), а также женщины с длительным 
анамнезом заболевания, ранее повторно оперирован-
ные по поводу эндометриоза и получившие неэффек-
тивное консервативное лечение [44]. У этих пациенток 
должен быть проведен направленный поиск эндомет-
риоза кишечника с использованием комплекса совре-
менных методов обследования и диагностики [5]. 

 
Заключение 
Представленный обзор актуализирует проблему ге-

нитального эндометриоза и эндометриоза кишечника 
для врачей терапевтического профиля: терапевтов, 
врачей общей практики и гастроэнтерологов. При про-
ведении дифференциальной диагностики СРК с заболе-
ваниями кишечника необходимо учитывать и возмож-
ное наличие генитального эндометриоза и эндомет-
риоза кишечника. Наличие гинекологических симпто-
мов у пациенток с кишечными симптомами подразуме-
вает междисциплинарный подход к дифференциаль-
ной диагностике и тесное взаимодействие интернистов 
и гинекологов.  
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Введение 
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) – 

группа хронических рецидивирующих патологий желу-
дочно-кишечного тракта, включающая язвенный колит 
(ЯК) и болезнь Крона (БК). Эти заболевания характери-
зуются персистирующим воспалением слизистой обо-
лочки кишечника, приводящим к инвалидизации па-
циентов, снижению качества жизни и существенным 
экономическим затратам системы здравоохранения. 
Несмотря на огромный прогресс в понимании ВЗК, их 
точный патогенез остается недостаточно изученным.  
В последние десятилетия благодаря обширным ис-

следованиям в области гастроэнтерологии было уста-
новлено, что в патогенезе ЯК и БК играют ключевую 

роль как врожденные, так и приобретенные дефекты 
иммунной системы, нарушения кишечной микро-
флоры, а также экологические факторы, действующие 
на фоне генетической предрасположенности [1]. Не-
смотря на значительный прогресс в понимании меха-
низмов развития ВЗК, вопрос о точной роли генетиче-
ских факторов остается открытым и продолжает быть 
предметом исследований. За последние два десятиле-
тия полногеномные ассоциативные исследования 
(genome-wide association studies, GWAS) позволили 
идентифицировать более 200 генетических локусов, ас-
социированных с повышенным риском развития ВЗК 
[2]. Впервые связь ВЗК с генетической предрасполо-
женностью была установлена в 1963 г., что стало важ-
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Аннотация 
В статье рассмотрены современные представления о генетических аспектах воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) – группы 
хронических патологий, включающей язвенный колит и болезнь Крона. Подчеркнута мультифакторная природа ВЗК, в которой гене-
тическая предрасположенность играет ключевую роль наряду с иммунными нарушениями, дисбиозом кишечной микробиоты и внеш-
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ных с риском развития ВЗК, включая значимые гены NOD2/CARD15, IL23R, а также локусы главного комплекса гистосовместимости 
(HLA). Особое внимание уделяется исследованию роли гена NOD2 и разработке потенциальных терапевтических стратегий, основан-
ных на его анализе. Таким образом, современные генетические исследования существенно расширили понимание патогенеза ВЗК, поз-
волив выявить ключевые генные локусы, определяющие наследственную предрасположенность, прояснить молекулярные механизмы 
дисрегуляции иммунного ответа и нарушения кишечного барьера, а также обозначить потенциальные мишени для таргетной терапии. 
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ным шагом в понимании этиологии БК [3]. Дальней-
шие исследования значительно расширили знания о 
генетических аспектах БК, выявив, что у 10–20% паци-
ентов в семейном анамнезе присутствуют близкие род-
ственники, страдающие аналогичным заболеванием 
[4]. Сравнительное исследование монозиготных близ-
нецов выявило более высокую степень совпадения слу-
чаев БК – 50% против 15% при ЯК [5]. 
Одним из наиболее значимых открытий в этой обла-

сти стало установление связи между развитием БК и ва-
риациями гена NOD2 (CARD15) в 2001 г. [6]. Ген NOD2 
кодирует белок, участвующий в распознавании бакте-
риальных пептидогликанов и активации врожденного 
иммунного ответа. Мутации в этом гене были досто-
верно ассоциированы с развитием терминального 
илеита, одной из форм БК [7]. По данным крупнейшего 
метаанализа, проведенного B.E. Sands и соавт. в 2010 г., 
около 20–30% пациентов с БК имеют мутации в гене 
CARD15/NOD2, что подтверждает генетическую теорию 
патогенеза заболевания [8, 9]. Геномные исследования, 
посвященные патогенезу ВЗК, выявили определенное 
количество генетических локусов, ассоциированных с 
этими заболеваниями. В частности, при БК идентифи-
цирован 71 локус, а при ЯК – 47. Примечательно, что 28 
из этих локусов демонстрируют признаки общей гене-
тической предрасположенности к обоим заболеваниям 
[10]. Ряд выявленных генетических факторов, такие как 
NOD2, ATG16L1, IRGM, LRRK2, PTPN2, IL23R, IL10, 
IL10RA, IL10RB, CDH1, HNF4α и др., были детально из-
учены и признаны ключевыми в патогенезе ВЗК. Осо-
бое место среди этих генов занимает CARD15/NOD2, ко-
торый играет центральную роль в развитии БК. Дан-
ный ген характеризуется наличием более 60 полимор-
физмов, что подчеркивает его значимость в молекуляр-
ных механизмах заболевания. 

 
Генетические факторы, связанные с ВЗК,  
и их влияние на иммунную систему 

NOD2 
Ген NOD2, расположенный на хромосомном участке 

16p21.3, кодирует внутриклеточный рецептор NOD2. 
Этот рецептор распознает специфические компоненты 
бактериальной клеточной стенки, такие как L-Ala и  
D-Glx. В результате его активации происходит синтез 
провоспалительных цитокинов через активацию ядер-
ного транскрипционного фактора каппа В (NF-κB). 
Этот рецептор экспрессируется в разных клетках: эпи-
телиоцитах, эндотелиоцитах, макрофагах, Т-лимфоци-
тах, а также в клетках Панета подвздошной кишки. 
Клетки Панета играют ключевую роль во врожденном 
иммунитете, обеспечивая барьерную функцию слизи-
стой оболочки кишечника. Тремя наиболее распростра-
ненными мутациями в гене NOD2, ассоциированными с 
ВЗК, являются Arg702Trp, Gly908Arg и Leu1007fsinsC 
[11]. Данные генетические вариации играют ключевую 
роль в молекулярных механизмах распознавания и вос-
приятия микробиоты, что имеет фундаментальное 
значение для патогенеза ВЗК. 

Клинические данные свидетельствуют о том, что по-
лиморфизмы NOD2 влияют на характеристики БК, 
включая более раннее начало заболевания и его тяже-
лое течение. Носительство одного из патогенных алле-
лей NOD2 увеличивает риск развития БК в 2–4 раза, то-
гда как гомозиготные или сложные гетерозиготные му-
тации ассоциированы с 15–40-кратным повышением 
вероятности заболевания [12]. Однако важно отметить, 
что мутированные аллели NOD2 выявляются лишь у 
0,5–2% здоровых лиц, а около 60% пациентов с БК не 
имеют мутаций в данном гене. Это указывает на суще-
ствование комплексного взаимодействия между NOD2 
и другими генетическими и экологическими факто-
рами в патогенезе БК.  

J.H. Niess и соавт. изучили влияние носительства гена 
NOD2 на ответ на терапию при БК на когорте 
из 185 пациентов с длительностью заболевания не 
менее 10 лет. Частота носительства вариантов NOD2 
составила 30,2% (67 пациентов). Выявлено, что у но-
сителей NOD2 системная стероидная терапия применя-
лась чаще (8,9% против 1,2% у пациентов без носи-
тельства гена; p=0,0086), при этом они чаще проявляли 
рефрактерность к стероидам (14,9% против 3,5%; 
p=0,001), но лучше отвечали на иммунодепрессанты. 
Напротив, пациенты без носительства NOD2 чаще 
были рефрактерны к иммунодепрессантам (12,8% про-
тив 0,5% у носителей; p=0,03) и демонстрировали более 
высокий ответ на стероиды, а также более высокую ча-
стоту ремиссии при лечении антагонистами фактора 
некроза опухоли α (ФНО-α) в течение года (84% про-
тив 33% у носителей; p=0,07). Таким образом, генотип 
NOD2 может служить предиктором ответа на стероиды 
и иммунодепрессанты, позволяя персонализировать те-
рапию (например, раннее назначение иммунодепрес-
сантов носителям NOD2), повысить ее эффективность и 
безопасность, а также сократить время до достижения 
ремиссии [13]. 

 
ИЛ-23 
Многочисленные исследования подтверждают, что 

цитокины играют ключевую роль в патогенезе ВЗК.  
В частности, интерлейкин-23 (ИЛ-23) является ключе-
вым медиатором, участвующим в развитии БК. Повы-
шенные уровни ИЛ-23 были обнаружены в слизистой 
оболочке кишечника пациентов с БК, что указывает на 
его патогенетическую значимость [14]. ИЛ-23 преиму-
щественно экспрессируется кишечными макрофагами 
CD14+, которые активно участвуют в поддержании вос-
палительного процесса, инфильтрируя пораженные 
ткани кишечника. В работе T.A. Gheita и соавт. проде-
монстрирована связь между повышенными уровнями 
ИЛ-23 и тяжестью течения ЯК у 40 пациентов [15].  
Согласно работе E. Imamura и соавт., ингибирование 
ИЛ-23 и частично ИЛ-17 приводило к значимому 
уменьшению воспаления кишечника в эксперимен-
тальных моделях ЯК у мышей [16]. 
Недавние исследования показали, что CD4+ T-клетки 

слизистой оболочки, экспрессирующие TNFR2, про-
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являют устойчивость к апоптозу, индуцированному 
анти-ФНО-терапией, благодаря коэкспрессии рецеп-
тора ИЛ-23R. Активация этого рецептора обусловлена 
повышенной продукцией ИЛ-23 разными клетками 
слизистой оболочки – макрофагами, дендритными 
клетками и эпителиоцитами. Под действием ИЛ-23 в 
CD4+ T-клетках активируется сигнальный путь pSTAT3, 
что приводит к повышению их резистентности к апоп-
тотическим стимулам. Кроме того, активированные  
T-клетки секретируют повышенные уровни провоспа-
лительных цитокинов Th1- и Th17-подтипов, включая 
ИЛ-17, ИЛ-21 и ИЛ-22 [17]. Блокада ИЛ-23, в частно-
сти его субъединицы p19, представляет собой перспек-
тивную терапевтическую мишень для разработки ней-
трализующих антител для лечения ВЗК. Это открытие 
послужило основой для создания высокоселективных 
моноклональных антител – гуселькумаба, рисанкизу-
маба, мирикизумаба и бразикумаба, которые прошли 
клинические испытания II и III фазы и подтвердили 
свою безопасность и эффективность у пациентов с БК 
средней и тяжелой степени тяжести [17]. Терапевти-
ческий эффект данных препаратов обусловлен ингиби-
рованием ключевых сигнальных каскадов, включая 
JAK-STAT, NF-κB и ИЛ-17-опосредованные пути. Кроме 
того, они снижают функциональную активность Th17, а 
также субпопуляций CD4+ и CD8+ T-клеток. Полученные 
данные указывают на то, что ингибирование активности 
ИЛ-23 может стать перспективным подходом для лече-
ния пациентов с резистентностью к анти-ФНО-терапии. 

 
HLA 
Основной комплекс гистосовместимости (HLA), лока-

лизованный на коротком плече 6-й хромосомы (6p21.3), 
представляет собой группу генов, кодирующих белки 
клеточной поверхности. Эти белки играют центральную 
роль в антигенпрезентации и инициации Т-клеточного 
иммунного ответа. Ключевым механизмом, запускаю-
щим аутоиммунную атаку, выступает молекулярная ми-
микрия. Перекрестно-реактивные эпитопы, присут-
ствующие в HLA-молекулах, активируют Т-клетки, что 
инициирует провоспалительный ответ, направленный 
на элиминацию патогенов [18]. Наиболее значимые 
ассоциации HLA-локуса с ВЗК выявлены для аллелей 
класса II, в частности HLA-DRB1 и HLA-DQB1. Как при 
БК, так и при ЯК особую роль играет аллель HLA-
DRB1*01:03. Однако распространенность данного ал-
леля среди европеоидов, североамериканцев и евреев 
крайне низка – не превышает 2% [19]. Этот вариант ас-
социирован с тяжелой и распространенной формой ЯК 
и БК с поражением толстой кишки. Обнаружены допол-
нительные ассоциации с аллелем HLA-DRB1*15:02 при 
ЯК в японской популяции, где его частота достигает 
20% [19]. Согласно результатам исследования M.V. Ve-
stergaard и соавт., наличие аллеля HLA-DRB1*01:03 у па-
циентов с ЯК коррелирует с повышенным риском разви-
тия тяжелого течения заболевания, требующего прове-
дения серьезных хирургических вмешательств, частых 
госпитализаций и применения высоких доз системных 

кортикостероидов. В рамках исследования были про-
анализированы медицинские данные 4491 пациента с 
ЯК. Средний возраст на момент постановки диагноза со-
ставил 23 года. Гендерное распределение было следую-
щим: 53% составили женщины, 47% – мужчины. Из об-
щего числа пациентов 27% страдали от тяжелой формы 
ЯК. Сравнительный анализ показал, что у носителей ал-
леля HLA-DRB1*01:03 риск необходимости проведения 
обширных хирургических операций был в 6 раз выше, 
чем у пациентов, не имеющих данного аллеля. Риск по-
вторных госпитализаций, включая случаи двух и более 
госпитализаций, был в 5 раз выше у носителей аллеля 
HLA-DRB1*01:03. Кроме того, у данной группы пациен-
тов риск применения системных кортикостероидов в 
дозе более 5000 мг в течение 3 лет после постановки ди-
агноза был в 2 раза выше [20]. 
Несмотря на значительные достижения в изучении 

HLA-локуса и его роли в патогенезе ВЗК, взаимосвязь 
между HLA-аллелями и развитием заболевания оста-
ется сложной и многогранной. Это обусловлено высо-
кой плотностью генетических вариантов и сильным не-
равновесием по сцеплению в данном локусе, что за-
трудняет идентификацию конкретных генетических де-
терминант, влияющих на предрасположенность к ВЗК. 

 
Заключение 
На сегодняшний день накоплен значительный объем 

данных, свидетельствующих о важной роли генетиче-
ских факторов в развитии ВЗК. Однако для полного по-
нимания механизмов их возникновения и разработки 
эффективных методов профилактики и лечения не-
обходимо проведение дальнейших исследований, на-
правленных на изучение взаимодействия генетических 
и экологических факторов, а также роли иммунной си-
стемы и кишечной микрофлоры в патогенезе ЯК и БК. 
По результатам исследований, носительство NOD2 ас-
социировано с различиями в ответе на основные виды 
терапии при БК. Внедрение генетического тестирова-
ния в клиническую практику открывает перспективы 
для персонализированной медицины. Особого внима-
ния заслуживает потенциал блокады ИЛ-23 как пер-
спективного направления терапии ВЗК. Учитывая 
ключевую роль сигнального пути ИЛ-23/Th17 в патоге-
незе ВЗК, целенаправленное ингибирование этого ци-
токина демонстрирует ряд существенных преимуществ. 
Клинические испытания моноклональных антител, на-
целенных на субъединицу p19 ИЛ-23 (гуселькумаб, ри-
санкизумаб, мирикизумаб), подтверждают их терапев-
тический потенциал, особенно при БК. Дальнейшее из-
учение молекулярных мишеней может привести к  
созданию еще более селективных препаратов с улуч-
шенным профилем безопасности. Такой мультидис-
циплинарный подход имеет перспективу как для точ-
ной верификации диагноза ВЗК, так и для разработки 
индивидуализированных терапевтических стратегий. 
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Введение 
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) в 

последние десятилетия превратилась в одно из веду-

щих заболеваний гепатобилиарной системы, охваты-
вающее широкий спектр морфологических и клиниче-
ских проявлений. Она рассматривается как печеночная 

Роль микробиоценоза кишечника в развитии 
различных фенотипов неалкогольной жировой 
болезни печени (обзор литературы) 

 
Л.Г. Ажибаева1, И.Ю. Пирогова2, М.Б. Усубалиев1 
1 Кыргызская государственная медицинская академия им. И. К. Ахунбаева, Бишкек, Кыргызстан;  
2 ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы», Москва, Россия 
azhibaevaleili@gmail.com 
 
Аннотация  
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является одной из наиболее распространенных хронических патологий печени и 
охватывает широкий спектр изменений – от простого стеатоза до неалкогольного стеатогепатита, фиброза и цирроза. В последние годы 
исследования все чаще указывают на ключевую роль микробиоценоза кишечника в патогенезе заболевания. Изменения состава и 
функциональной активности микробиоты, известные как дисбиоз, влияют на обмен липидов и углеводов, иммунный ответ, продукцию 
короткоцепочечных жирных кислот и метаболизм желчных кислот. Эти процессы формируют основу оси «кишечник–печень» и спо-
собствуют прогрессированию заболевания, определяя развитие различных клинических фенотипов, включая простую стеатозную фор-
му, стеатогепатит и фиброз. В Кыргызстане проблема НАЖБП приобретает особую актуальность из-за высокой распространенности за-
болевания среди взрослого населения, а также региональных особенностей питания, генетических факторов и условий проживания на 
различных высотах. Недостаток локальных исследований микробиоты ограничивает возможности разработки адаптированных страте-
гий диагностики и терапии. Настоящий обзор систематизирует современные данные о составе и функциях кишечной микробиоты, ее 
механизмах влияния на печень, связи с клиническими фенотипами заболевания, также в нем рассматриваются перспективные подхо-
ды к коррекции микробиоты, включая диетические меры, применение пробиотиков, пребиотиков, синбиотиков, постбиотиков и транс-
плантации фекальной микробиоты, с учетом особенностей популяции Кыргызстана и возможностей интеграции микробиомного ана-
лиза в клиническую практику для персонализированного лечения пациентов. 
Ключевые слова: микробиоценоз кишечника, дисбиоз, неалкогольная жировая болезнь печени, неалкогольный стеатогепатит, мик-
робиота, метаболический синдром, коррекция микробиоценоза. 
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пов неалкогольной жировой болезни печени (обзор литературы). Клинический разбор в общей медицине. 2026; 7 (4): 21–24. 
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The role of the intestinal microbiome in the development of various 
phenotypes of non-alcoholic fatty liver disease (literature review)  
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Abstract 
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most common chronic liver disorders, encompassing a wide spectrum of changes ranging 
from simple steatosis to non-alcoholic steatohepatitis, fibrosis, and cirrhosis. In recent years, research has increasingly highlighted the key role 
of gut microbiota in the pathogenesis of the disease. Alterations in the composition and functional activity of the microbiota, known as dysbiosis, 
affect lipid and carbohydrate metabolism, immune responses, short-chain fatty acid production, and bile acid metabolism. These processes form 
the basis of the gut–liver axis and contribute to disease progression, determining the development of various clinical phenotypes, including simple 
steatosis, steatohepatitis, and fibrosis. In Kyrgyzstan, NAFLD is of particular relevance due to the high prevalence among the adult population, 
as well as regional dietary habits, genetic factors, and environmental conditions at different altitudes. The lack of local studies on gut microbiota 
limits the ability to develop adapted strategies for diagnosis and therapy. This review systematizes current knowledge on the composition and 
functions of gut microbiota, its mechanisms of influence on the liver, associations with clinical phenotypes of NAFLD, and promising approaches 
for microbiota modulation, including dietary interventions, probiotics, prebiotics, synbiotics, postbiotics, and fecal microbiota transplantation. 
Consideration of population-specific features and the integration of microbiome analysis into clinical practice may enable more personalized and 
effective management of NAFLD patients in Kyrgyzstan and similar regions. 
Keywords: intestinal microbiocenosis, dysbiosis, non-alcoholic fatty liver disease, non-alcoholic steatohepatitis, microbiota, metabolic syn-
drome, microbiocenosis correction. 
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DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00813

DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00813



22  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4  | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |

Обзор / Review

манифестация метаболической дисфункции и ассоции-
руется с ожирением, инсулинорезистентностью, сахар-
ным диабетом 2-го типа, артериальной гипертензией и 
дислипидемией [1, 2]. По современным оценкам, рас-
пространенность НАЖБП в мире среди взрослого насе-
ления составляет 25–30%, а в странах с высоким уров-
нем ожирения – более 40%. Прогрессирование заболе-
вания от стеатоза к неалкогольному стеатогепатиту 
(НАСГ), фиброзу и циррозу сопровождается ростом сер-
дечно-сосудистой и печеночной смертности, что при-
дает проблеме выраженное социально-экономическое 
значение [3]. 
В 2024 г. международные экспертные сообщества 

(EASL, EASD, EASO) предложили новую терминологию – 
MASLD (metabolic dysfunction-associated steatotic liver 
disease – стеатотическая болезнь печени, ассоцииро-
ванная с метаболической дисфункцией) и SLD (steatotic 
liver disease – стеатотическая болезнь печени). Это от-
ражает необходимость стратификации пациентов по 
факторам риска и фенотипам заболевания, что откры-
вает перспективы персонифицированной диагностики 
и терапии [4]. 
В Кыргызской Республике отмечается высокая рас-

пространенность жировой инфильтрации печени. Так, в 
стационарах Бишкека у 79,1% пациентов старше  
45 лет фиксируются ультразвуковые признаки стеатоза 
печени. Частота жирового гепатоза составляет 529,1 слу-
чая на 100 тыс. населения в Бишкеке и 422,7 на  
100 тыс. по стране, что свидетельствует о значительной 
нагрузке на систему здравоохранения [5]. Дополнитель-
ный интерес представляют региональные различия: в 
исследованиях выявлены особенности липидного об-
мена у жителей низкогорных (Бишкек) и высокогорных 
(Ат-Башинский район, Нарынская область) районов. 
Эти различия могут быть связаны с высотой прожива-
ния, климатическими факторами, национальными пи-
щевыми традициями и образом жизни [6, 7]. 
Несмотря на большое количество публикаций, 

остаются вопросы о том, как именно микробиота ки-
шечника модулирует патогенез различных фенотипов 
НАЖБП. Еще недостаточно данных о специфических 
микробных сигнатурах, ассоциированных с переходом 
от простого стеатоза к НАСГ и фиброзу, а также об их 
клиническом значении в условиях разных популяций. 
Для Кыргызстана практически отсутствуют работы, по-
священные микробиомным особенностям и их связи с 
высокой распространенностью жирового гепатоза. 
Цель исследования – обобщить современные данные 

о влиянии кишечной микробиоты на различные фено-
типы НАЖБП, описать механизмы оси «кишечник– 
печень», выявить потенциальные биомаркеры и обсу-
дить перспективы профилактики и терапии. 

 
Материалы и методы  
Данный обзор литературы выполнен в соответствии с 

принципами систематического анализа публикаций. 
Поиск научной информации проводился в междуна-
родных базах данных PubMed/MEDLINE, Scopus, Web 

of Science, Google Scholar, а также в российских элек-
тронных ресурсах eLibrary и РИНЦ. 
Ключевые слова для поиска: «non-alcoholic fatty liver 

disease», «NAFLD», «MAFLD», «gut microbiota», «in-
testinal microbiome», «short-chain fatty acids», «bile 
acids», «choline metabolism», «Kyrgyzstan», а также их 
аналоги на русском языке («неалкогольная жировая 
болезнь печени», «микробиоценоз кишечника», «ко-
роткоцепочечные жирные кислоты», «желчные кис-
лоты», «Кыргызстан»). 
В обзор включены публикации за период с 2015 по 

2025 г., с приоритетом для метаанализов, систематиче-
ских обзоров и оригинальных исследований, опублико-
ванных в рецензируемых журналах. 
Критерии включения: 
• статьи, посвященные роли кишечной микробиоты в 

патогенезе НАЖБП/MASLD; 
• работы, рассматривающие механизмы взаимодей-

ствия «кишечник–печень»; 
• публикации, описывающие клинические фенотипы 

заболевания и возможные терапевтические подходы; 
• исследования, содержащие данные по популяциям 

Центральной Азии, в том числе Кыргызстана. 
Критерии исключения: 
• публикации без рецензирования; 
• сообщения с отсутствием оригинальных данных (на-

пример, письма в редакцию, комментарии); 
• работы с ограниченной доступностью (только те-

зисы конференций без полного текста). 
В результате анализа было отобрано около 100 источ-

ников, из которых в текст обзора включены 24 наибо-
лее релевантных и современных. 

 
Результаты и обсуждение 
Микробиоценоз кишечника в норме: состав  
и функции 
Микробиота кишечника человека представляет собой 

сложное сообщество микроорганизмов, включающее 
более 1000 видов бактерий. Наиболее представлены 
типы Firmicutes и Bacteroidetes, меньшие доли прихо-
дятся на Actinobacteria, Proteobacteria и Verrucomicro-
bia [8]. В норме микробиота выполняет ряд жизненно 
важных функций: 

• участие в пищеварении и ферментации сложных уг-
леводов с образованием короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК: ацетат, пропионат, бутират); 

• регуляция липидного и углеводного обмена; 
• синтез витаминов (К, группы В); 
• участие в метаболизме желчных кислот; 
• формирование и модуляция иммунного ответа [9, 10]. 
КЦЖК, образующиеся при ферментации пищевых 

волокон, играют ключевую роль в энергетическом го-
меостазе, оказывают противовоспалительное дей-
ствие и регулируют барьерную функцию кишечника. 
Баланс между различными бактериальными таксо-
нами обеспечивает стабильность микробного сообще-
ства и поддерживает метаболическое здоровье орга-
низма [3, 11]. 
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Дисбиоз и его влияние на метаболизм  
липидов и углеводов 
Дисбиотические изменения в составе кишечной мик-

робиоты сопровождаются нарушением процессов фер-
ментации, метаболизма жиров и углеводов. Уменьше-
ние численности бактерий-симбионтов, продуцирую-
щих КЦЖК, снижает эффективность использования 
пищевых волокон и ухудшает регуляцию энергетиче-
ского обмена [5, 12, 13]. При этом возрастает доля 
условно-патогенных микроорганизмов, которые спо-
собствуют повышенной экстракции энергии из пищи и 
усилению липогенеза. Нарушения углеводного обмена 
проявляются в виде инсулинорезистентности, гипер-
гликемии и усиленной продукции глюкозы печенью, 
что тесно связано с прогрессированием НАЖБП [14]. 

 
Механизмы оси «кишечник–печень» 
Кишечная микробиота влияет на печень несколь-

кими взаимосвязанными путями, формируя основную 
механистическую основу, объясняющую вклад дис-
биоза в развитие и прогрессирование НАЖБП [15, 16]. 

• Повышение проницаемости кишечника и эндоток-
семия. Дисбиоз сопровождается нарушением барьер-
ной функции эпителия кишечника: уменьшается коли-
чество продуцирующих бутират бактерий, нарушаются 
синтез слизи и целостность плотных контактов (tight 
junctions). Это приводит к транслокации микробных 
компонентов, прежде всего липополисахаридов, в пор-
тальную вену и печень, активации рецепторов типа 
Toll-like (TLR4) на клетках Купфера и гепатоцитах, за-
пуску провоспалительных сигнальных каскадов (NF-
κB) и усилению цитокинового ответа (фактор некроза 
опухоли α, интерлейкин-6), способствующих прогрес-
сированию от стеатоза к стеатогепатиту [6, 17]. 

• Микробиота – желчные кислоты – рецепторы 
(FXR, TGR5). Микробные ферменты, такие как bile salt 
hydrolase (ферменты деконъюгации желчных кислот), 
модифицируют пул желчных кислот, что изменяет сиг-
нальную активацию ядерных рецепторов FXR и мем-
бранного рецептора TGR5 в кишечнике и печени. Нару-
шения в балансе первичных и вторичных желчных кис-
лот влияют на гомеостаз глюкозы и липидов, регуля-
цию синтеза липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), а также модулируют воспаление и метабо-
лизм энергетических субстратов, что делает ось «желч-
ные кислоты – микробиота» важным звеном в патоге-
незе НАЖБП [18]. 

• КЦЖК. Продукция ацетата, пропионата и бутирата 
при ферментации пищевых волокон регулирует энерге-
тический баланс, инсулинчувствительность и противо-
воспалительные процессы. Бутират поддерживает эпи-
телиальный барьер и оказывает иммуномодулирующее 
действие; дефицит продукции КЦЖК при низком по-
треблении клетчатки ассоциируется с ухудшением ме-
таболического профиля и усилением печеночного ли-
погенеза [2]. 

• Холиновый обмен, триметиламин-N-оксид и эндо-
генный этанол. Некоторые микробные сообщества спо-

собствуют уменьшению биодоступности холина (адапта-
ция микробного потребления холина), что приводит к 
снижению образования ЛПОНП и накоплению тригли-
церидов в гепатоцитах. Микроорганизмы также пре-
образуют холин в триметиламин, впоследствии в печени 
образуется триметиламин-N-оксид – метаболит, связан-
ный с атерогенезом и нарушениями липидного обмена. 
Кроме того, определенные штаммы способны продуци-
ровать эндогенный этанол, усиливающий окислитель-
ный стресс и воспаление в печени [19, 20]. 

• Иммунная модуляция и метаболические пути. 
Микробные метаболиты взаимодействуют с иммунной 
системой (регуляция Treg/Th17, активация макрофагов 
и клеток Купфера) и влияют на метаболические пути 
(AMPK, mTOR), что в сумме определяет склонность к 
прогрессированию НАЖБП в более агрессивные фено-
типы [2]. 

 
Связь микробиоты с различными  
фенотипами НАЖБП 
• Простая стеатозная форма. Характеризуется уме-

ренными изменениями микробного пейзажа, сниже-
нием α-разнообразия и повышением доли бактерий, 
способных усиливать липогенез. Изменения чаще обра-
тимы при модификации образа жизни [14, 21]. 

• НАСГ. Отличается выраженными признаками эндо-
токсемии и воспаления. Отмечаются рост Proteobacte-
ria, снижение представленности Akkermansia и Ru-
minococcaceae. Эти сдвиги сопровождаются увеличе-
нием продукции провоспалительных метаболитов и 
стимуляцией фиброгенеза [14]. 

• Фиброз. На стадии фиброза обнаруживаются специ-
фические микробные сигнатуры, коррелирующие с по-
вышением концентрации вторичных желчных кислот и 
измененными профилями КЦЖК. Усиление профибро-
тических сигналов из микробиоты способствует отло-
жению коллагена и ремоделированию печени [21]. 

• Ассоциация с метаболическим синдромом. НАЖБП 
тесно связана с ожирением, сахарным диабетом 2-го 
типа и дислипидемией. Общим звеном патогенеза яв-
ляется дисбиоз, способствующий развитию инсулино-
резистентности, гиперлипидемии и хронического вос-
паления [14]. 
Перспективы коррекции микробиоты 
• Пробиотики и пребиотики. Использование препа-

ратов с Lactobacillus, Bifidobacterium, а также пребио-
тиков (инулин, галактоолигосахариды) способствует 
нормализации микробного баланса и улучшению био-
химических показателей печени, однако результаты 
клинических исследований остаются противоречи-
выми [15, 22]. 

• Синбиотики. Комбинация пробиотиков и пребиоти-
ков обладает потенциалом более выраженного эффекта 
за счет синергизма, однако требуются дополнительные 
рандомизированные исследования [22]. 

• Трансплантация фекальной микробиоты. Первые 
исследования показали улучшение метаболических па-
раметров и снижение стеатоза у части пациентов, осо-
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бенно с фенотипом «lean NAFLD». Однако еще 
остаются нерешенными вопросы, связанные с безопас-
ностью, стандартизацией донорского материала и дли-
тельностью эффекта [23, 24]. 

 
Заключение 
Микробиоценоз кишечника играет ключевую роль 

в патогенезе различных фенотипов НАЖБП. Дисбиоз 
способствует повышению проницаемости кишеч-
ника, эндотоксемии, нарушению метаболизма липи-
дов и углеводов, а также активации воспалительных и 
иммунных процессов. Эти механизмы определяют пе-
реход от простого стеатоза к стеатогепатиту и фиб-
розу, а также тесно связаны с метаболическим син-
дромом. 
В Кыргызстане проблема НАЖБП приобретает осо-

бую актуальность ввиду высокой распространенности 
заболевания и влияния региональных факторов: тради-
ционных особенностей питания, генетического разно-
образия и условий проживания на разных высотах. Не-

достаток локальных исследований микробиоты и ее 
роли в патогенезе НАЖБП ограничивает возможности 
точной оценки и разработки адаптированных рекомен-
даций. 
Перспективными направлениями являются интегра-

ция микробиомного анализа в диагностику и стратифи-
кацию риска НАЖБП, а также разработка терапевтиче-
ских подходов с учетом микробиоты – применения про-
биотиков, пребиотиков, синбиотиков, постбиотиков и 
трансплантации фекальной микробиоты. Для Кыргыз-
стана важно проведение многоцентровых исследова-
ний, которые позволят учесть региональные особенно-
сти и создать персонализированные стратегии профи-
лактики и лечения. 
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Введение 
Синдром избыточного бактериального роста (СИБР) 

достаточно часто встречается в клинической практике, 

особенно среди пациентов с неинфекционными заболе-
ваниями [1]. В 66% случаев СИБР обнаруживается у 
женщин, при этом частота его выявления повышается с 

Синдром избыточного бактериального роста. 
Особенности течения на клиническом примере 

 
И.Г. Пахомова 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия 
pakhomova-inna@yandex.ru  
 
Аннотация 
Синдром избыточного бактериального роста (СИБР) представляет собой серьезную клиническую проблему: его симптомы неспецифич-
ны и имитируют многие другие болезни желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), диагноз нередко устанавливается с опозданием, а само 
состояние существенно ухудшает качество жизни пациентов. СИБР чаще выявляется при хронических неинфекционных заболеваниях.  
СИБР – заболевание, характеризующееся нарушением состава микробиоты тонкой кишки, проявляющееся изменением кишечной мо-
торики, развитием мальабсорбции и сопровождающееся нарушением локального и системного иммунного ответа. Микробный пейзаж 
в разных отделах тонкой кишки (двенадцатиперстной, тощей и подвздошной) отличается соотношением микробных представителей, 
преимущественно относящихся к типу Firmicutes. Это связано с тем, что по мере продвижения от проксимального отдела кишки к дис-
тальному изменяются условия существования микробных клеток. Избыточная бактериальная нагрузка тонкой кишки, определяющая 
развитие СИБР, формируется преимущественно грамотрицательными аэробами и анаэробами. Факторами риска развития СИБР яв-
ляются состояния, при которых нарушается физиологическая элиминация избытка бактерий в тонкой кишке и/или создаются благо-
приятные условия для их пролиферации. Длительное течение СИБР без терапевтической коррекции может приводить к синдрому 
мальабсорбции. Особенностью клинической картины заболевания являются жалобы на частое вздутие живота, абдоминальную боль, 
диарею или запор, которые могут встречаться при разных заболеваниях ЖКТ и не только. Следовательно, тщательно собранные жало-
бы, анамнез пациента и клиническая картина позволяют своевременно назначить необходимую дополнительную диагностику СИБР и 
начать лечение. Препаратом первой линии в терапии СИБР является рифаксимин, невсасывающийся кишечный антибиотик, который 
наиболее изучен при лечении СИБР. Преимуществами перед системными антибиотиками являются низкая всасываемость в ЖКТ (ме-
нее 1%), низкая частота системных побочных эффектов, а также низкий риск возникновения бактериальных штаммов, резистентных к 
антибактериальным препаратам системного действия и кишечным противомикробным препаратам. В статье приведены краткие дан-
ные литературы об этиологии и патогенезе СИБР, а также представлен клинический пример, демонстрирующий возможности диагно-
стики и терапии этого синдрома. 
Ключевые слова: синдром избыточного бактериального роста, вздутие живота, рифаксимин, отрыжка. 
Для цитирования: Пахомова И.Г. Синдром избыточного бактериального роста. Особенности течения на клиническом примере. Кли-
нический разбор в общей медицине. 2026; 7 (4): 25–30. DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00814 
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Inna G. Pakhomova 
 
Almazov National Medical Research Center, St. Petersburg, Russia 
pakhomova-inna@yandex.ru  
 
Abstract 
Bacterial overgrowth syndrome (BOS) is an important problem, since its course is associated with the symptoms typical for many gastrointestinal 
tract (GIT) disorders, it is diagnosed late and has a significant impact on the patients’ quality of life. BOS is more often found in individuals with 
chronic noncommunicable diseases. BOS is a disorder characterized by the abnormal small intestinal microbiota composition manifested by the 
intestinal motility alteration, malabsorption and accompanied by disruption of the local and systemic immune response. Microbial landscapes of 
different sections of the small intestine (duodenum, jejunum, and ileum) show differences in the ratios of microbial representatives belonging 
mostly to the type Firmicutes. This is due to the fact that the living conditions of microbial cells change as we move from the proximal to the distal 
part of the intestine. Excessive bacterial load in the small intestine determining the BOS development is generated mostly by gram-negative aer-
obes and anaerobes. The conditions, in which the physiological elimination of excess bacteria in the small intestine is disrupted and/or favorable 
conditions for bacterial proliferation are created, represent the BOS risk factors. The BOS prolonged course without therapeutic adjustment can 
result in the malabsorption syndrome. The complaints of frequent bloating, abdominal pain, diarrhea or constipation, which can occur in various 
GIT and other disorders, represent the features of the disease pattern. Therefore, the thoroughly collected complaints, patient’s medical history 
and clinical features allow one to timely prescribe the necessary additional BOS diagnosis and start treatment. Rifaximin, a non-absorbable en-
teric antibiotic, the most studied in terms of BOS treatment, represents the first-line therapy for BOS. Its advantages over systemic antibiotics are 
low absorption in the GIT (below 0.4%), low rate of systemic side effects, as well as low risk of the emergence of bacterial strains resistant to sys-
temic antibacterial drugs and intestinal antimicrobial drugs. The paper presents the review of literature about the BOS causes and mechanisms, 
as well as diagnosis and treatment options. A clinical case of a female patient with BOS is provided.  
Keywords: bacterial overgrowth syndrome, bloating, rifaximin, belching. 
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возрастом [2]. Распространенность СИБР среди пациен-
тов с различными заболеваниями и состояниями 
значительно колеблется. Так, среди пациентов, стра-
дающих патологией желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), с оперативными вмешательствами на органах 
ЖКТ частота встречаемости СИБР достигает, по некото-
рым данным, 88–92% [3]. Среди пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью и нарушениями 
ритма данный показатель также высокий и составляет 
45–80% [4]. При заболеваниях дыхательной системы 
(бронхиальная астма), а также патологии нервной и 
мышечной систем (фибромиалгия и др.) СИБР встреча-
ется в 43–93% случаев [5]. 
Значимыми факторами риска развития СИБР яв-

ляются состояния или заболевания, при которых нару-
шается элиминация бактерий в тонкой кишке или соз-
даются благоприятные условия для их размножения. 
Часто СИБР развивается при нарушении моторики ки-
шечника: при синдроме раздраженного кишечника 
(СРК), нарушении анатомической целостности кишеч-
ника после хирургического вмешательства, склеродер-
мии, автономной нейропатии при сахарном диабете, 
дисфункции илеоцекального клапана и некоторых дру-
гих [6–8]. Важную роль играют воспалительные изме-
нения в кишечнике (язвенный колит, болезнь Крона, 
лучевой энтерит) [6], гипохлоргидрия (при длительном 
приеме ингибиторов протонной помпы – ИПП, атро-
фическом гастрите, резекции желудка и пр.) [9], маль-
дигестия или мальабсорбция (при экзокринной недо-
статочности поджелудочной железы, целиакии) [10]. 
Также факторами риска развития СИБР могут быть 
снижение пула первичных желчных кислот при холе-
стазе [11] и иммунодефицит (врожденный, приобретен-
ный, селективный иммунодефицит IgA) [10, 12]. 

 
Патофизиология СИБР 
Кишечная микробиота тонкой кишки представлена 

преимущественно бактериями типов Bacteroidetes и 
Firmicutes, в несколько меньшей степени – представи-
телями Actinobacteria, Fusobacteria, Verrucomicrobia, 
Proteobacteria и Cyanobacteria [13]. Микробный пейзаж 
в разных отделах тонкой кишки (двенадцатиперстной, 
тощей и подвздошной) отличается соотношением мик-
робных представителей, преимущественно относя-
щихся к типу Firmicutes. В дистальных отделах тощей 
кишки и в подвздошной кишке активность сдерживаю-
щих факторов ослабевает, что создает более благопри-
ятные условия для размножения бактерий: в двенадца-
типерстной кишке их количество составляет 10–103 ко-
лониеобразующих единиц на миллилитр (КОЕ/мл), в 
тощей – 104–107 КОЕ/мл, в подвздошной – 103–107 
КОЕ/мл. Постепенное снижение парциального давле-
ния кислорода смещает бактериальную нагрузку в 
пользу грамотрицательных облигатных и факультатив-
ных анаэробов [14]. 
Микробиота, определяющая развитие СИБР, форми-

руется преимущественно грамотрицательными аэро-
бами и анаэробами, среди которых чаще выявляются 

представители Escherichia, Enterococcus spp., Klebsiella 
и Proteus [15]. Идентифицирован 141 штамм факульта-
тивных (Streptococcus – 60%, Escherichia coli – 36%, 
Staphylococcus – 13%, Klebsiella – 11% и пр.) и 117 штам-
мов облигатных анаэробов (Bacteroides – 39%, Lacto-
bacillus – 25%, Clostridium – 20% и пр.). Вместе с тем ос-
новные бактерии, приводящие к клиническим про-
явлениям СИБР, не установлены [16]. 
В патогенезе развития СИБР важное значение имеют 

изменения метаболических и иммунологических про-
цессов в тонкой кишке, обусловленные активным рас-
щеплением углеводов и избытком продуктов бактери-
ального метаболизма, которые приводят к развитию 
висцеральной гиперчувствительности, вздутию живота 
и послаблению стула [17]. У части пациентов может уве-
личиваться количество производимого метана, что мо-
жет привести к замедлению моторики кишечника, 
вздутию живота и запору. Кроме того, нарушается про-
ницаемость эпителиального барьера и усиливается бак-
териальная транслокация, нарастает напряженность 
локального и системного иммунного ответа за счет по-
вышения пула провоспалительных цитокинов: интер-
лейкина-1α (ИЛ-1α), ИЛ-1β, ИЛ-6 и фактора некроза 
опухоли α [3, 18]. Длительный избыточный бактериаль-
ный рост в тонкой кишке способствует усилению мик-
робного расщепления аминокислот и низкомолекуляр-
ных белков, ведущего к развитию мальабсорбции [19].  

 
Диагностические аспекты СИБР 
Из-за отсутствия специфических симптомов диагноз 

СИБР требует комплексного обследования. Тот факт, 
что СИБР обычно сочетается с другими ранее существо-
вавшими состояниями, может стать дополнительным 
препятствием для его своевременной диагностики и 
эффективного лечения [17, 20].  
Клинические проявления СИБР складываются из 

местных (кишечных) симптомов, а также системных 
нарушений, обусловленных транслокацией кишечных 
бактерий и их токсинов во внутреннюю среду макро-
организма, нарушением процессов всасывания, имму-
нологическими расстройствами и т.д. [3, 6, 15]. Мест-
ные симптомы СИБР включают вздутие живота, ощу-
щение переполнения в животе, абдоминальную боль 
(иногда в варианте диффузных спазмов в животе), стул 
со склонностью к диарее или имеющий чередующийся 
характер, у части пациентов может быть запор (по при-
чине преобладания метанпродуцирующих микроорга-
низмов) [21, 22]. В более тяжелых случаях СИБР диарея 
может быть в варианте стеатореи при развитии мальаб-
сорбции. Может наблюдаться нарушение всасывания 
жирорастворимых витаминов, таких как витамины А, D 
и Е, а также витамина B12 и железа, приводящее к 
микро- или макроцитарной анемии, полинейропатии и 
нарушениям костного метаболизма [10, 23]. Также па-
циенты могут жаловаться на снижение массы тела, 
усталость, изменение когнитивных функций.  
Обязательным в диагностике СИБР является объ-

ективный осмотр пациента. При пальпации опреде-
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ляются болезненность, урчание по ходу петель тонкой 
кишки, перкуторно – выраженный тимпанический 
звук, при аускультации – хаотичная кишечная пери-
стальтика.  
Специфические отклонения показателей в рутинных 

лабораторных анализах крови и кала не характерны для 
СИБР. Неспецифические изменения показателей наблю-
даются при вызванной СИБР мальабсорбции, однако в 
большинстве случаев они выражены незначительно.  
В рутинной клинической практике в качестве доступного 
метода диагностики СИБР рекомендуется выполнение 
водородно-метанового дыхательного теста (ВМДТ) с уг-
леводной нагрузкой (чаще – с лактулозой) [24, 25].  

 
Лечение СИБР 
Основной целью терапии СИБР является купирова-

ние клинических проявлений и связанных с ним мета-
болических расстройств [26, 27]. Несмотря на то что 
ликвидация факторов риска развития СИБР кажется 
оптимальным направлением в ведении данных пациен-
тов, лишь у незначительной части из них удается этого 
достигнуть. Как правило, указанные выше факторы со-
храняются пожизненно, что лежит в основе рецидиви-
рования или персистенции симптомов и метаболиче-
ских последствий СИБР. 
Эрадикация СИБР может привести к успеху в лечении 

сопутствующих заболеваний, сопровождающих СИБР. 
Ведущая роль в терапии СИБР отводится антибиоти-
кам, назначение которых преследует цель не стерили-
зации тонкой кишки, а модификации состава тонкоки-
шечных бактерий, максимально приблизив его к норме 
[28]. Антибактериальная терапия должна быть направ-
лена на удаление грамотрицательных и анаэробных 
бактерий. 
В качестве терапии первой линии в лечении СИБР ре-

комендуется назначение рифаксимина, при этом важно 
назначить правильную его дозу: 400 мг 3 раза в день на 
протяжении 7–14 дней [29]. Рифаксимин является не-
всасывающимся кишечным антибиотиком, который 
наиболее изучен при СИБР. К его преимуществам по 
сравнению с системными антибиотиками относятся 
низкая всасываемость в ЖКТ (менее 1%), низкая ча-
стота системных побочных эффектов, а также низкий 
риск возникновения резистентных к антибиотикам 
бактериальных штаммов [30]. При отсутствии положи-
тельного эффекта от приема рифаксимина или при не-
возможности его назначения рекомендуется использо-
вать некоторые другие антибактериальные препараты 
(ципрофлоксацин, норфлоксацин, метронидазол). Для 
снижения риска развития антибиотикоассоциирован-
ной диареи и инфекции, вызванной C. difficile, пациен-
там с СИБР, которым проводится терапия антибактери-
альными препаратами системного действия и кишеч-
ными противомикробными препаратами, рекоменду-
ется назначение пробиотиков [3].  
В качестве практической иллюстрации к вышесказан-

ному представляем клинический пример пациентки с 
СИБР. 

Клинический случай 
Пациентка О., 40 лет, обратилась с жалобами на пе-

риодическое ощущение вздутия живота в течение дня и 
по утрам, которое появляется или усиливается после 
приема пищи (отметить продукты-триггеры не может), 
временами – боль ноющего характера в околопупочной 
области, иногда в правой подвздошной области, частую 
ежедневную отрыжку воздухом, которая возникает в 
любое время, без четкой связи с приемом пищи или 
жидкости, стул без изменений, оформленный, без пато-
логических примесей.  
Из анамнеза: в начале 2024 г. после перенесенной 

острой респираторной вирусной инфекции отметила 
появление ноющей боли в нижних отделах живота, 
вздутие живота. В феврале 2024 г. выполнена фиброко-
лоноскопия, при которой выявлены эндоскопические 
признаки катарального дистального сигмоидита. По 
рекомендации гастроэнтеролога принимала мебеве-
рин, тримебутин, с улучшением.  
Летом 2024 г. отметила появление ноющей, иногда 

голодной боли в эпигастрии. Обследована, выявлена 
инфекция Helicobacter pylori. В течение 14 дней полу-
чала антихеликобактерную квадротерапию (ИПП + 
кларитромицин + амоксициллин + коллоидный суб-
цитрат висмута). Пробиотические препараты в схеме 
эрадикации не назначались. Для контроля эффектив-
ности лечения был выполнен тест на антиген H. pylori в 
кале – результат отрицательный. Около 6 мес чувство-
вала себя неплохо, однако периодически отмечала 
вздутие и урчание в животе, особенно при погрешно-
стях в диете. При соблюдении строгой диеты происхо-
дило улучшение.  
В дальнейшем эпизоды вздутия и урчания в животе 

участились, стала отмечать периодическую отрыжку 
воздухом. Обратилась к врачу по месту жительства. Ре-
комендовано обследование, по результатам которого 
клинический и биохимический анализы крови – без от-
клонений. При оценке уровня витамина В12 отмечено 
повышение до 1074 пг/мл. Витамин D – 33 нг/мл. 
Фиброгастродуоденоскопия (ФГДС): эндоскопиче-

ская картина недостаточности кардии, эритематозная 
антральная гастропатия, эпителиальное образование 
тела желудка (гистологически – гиперпластический по-
лип). 13С-уреазный дыхательный тест отрицательный. 
Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-

ной полости: простая киста левой доли печени, полип 
желчного пузыря, косвенные признаки дискинезии 
желчного пузыря (деформация в области шейки, 
«хлопья»). 
Врач по месту жительства, со слов пациентки, «говорил 

о дисбактериозе кишечника» и рекомендовал прием ри-
факсимина 400 мг 3 раза в день в течение 7 дней, на фоне 
которого пациентка почувствовала облегчение. Однако 
через 1 мес симптоматика усилилась, вздутие живота и 
урчание стали беспокоить чаще, периодически возникала 
ноющая абдоминальная боль, появилась ежедневная ча-
стая отрыжка воздухом, вначале имеющая связь с прие-
мом пищи, впоследствии – без такой связи. Врачом поли-
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клиники был рекомендован прием комбинированного 
спазмолитика (альверин + симетикон), пробиотика (Bifi-
dobacterium longum + Enterococcus faecium), фермент-
ного препарата панкреатина 10 тыс. ЕД на прием пищи, 
однако положительной динамики пациентка не от-
мечала. Обратилась к гастроэнтерологу в НМИЦ им.  
В.А. Алмазова с жалобами, описанными выше. 
На этапе опроса пациентки была отмечена частая от-

рыжка воздухом даже просто в разговоре. Опрос по 
продуктам-триггерам положительного результата не 
дал. Пациентке было назначено дообследование. 
Объективно: пациентка тревожна. Состояние удовле-

творительное, индекс массы тела – 20,5 кг/м2. Кожные 
покровы обычной окраски, слизистые оболочки розо-
вые, без изменений. Органы дыхания: дыхание везику-
лярное, хрипов нет. Со стороны органов кровообраще-
ния: артериальное давление – 120/70 мм рт. ст., частота 
сердечных сокращений – 76 уд/мин. Тоны сердца яс-
ные, ритмичные. Язык густо обложен белым налетом. 
Живот вздут, умеренно болезненный в околопупочной 
области и левом фланке живота. Край печени не паль-
пируется. Размеры печени (перкуторно) – в пределах 
нормы. Селезенка не пальпируется, перкуторно – не 
увеличена. Перкусия живота – тимпанический звук. 
Аускультативно – перистальтика кишечника несколько 
усилена. 
Данные лабораторно-инструментальных методов 

обследования. Лабораторные показатели клиниче-
ского и биохимического анализа крови – без значимых 
отклонений. Копрограмма: йодофильная флора – не-
большое количество, жирные кислоты – небольшое 
количество. Результаты обследования на целиакию 
(антитела к трансглутаминазе, к эндомизию, к деами-
дированным пептидам глиадина, в том числе секре-
торный IgA, генетическое тестирование, биопсия из 
двенадцатиперстной кишки по Мarsh) – результаты 
без отклонений. Специфичные IgЕ к глютену, пшенич-
ной муке <0,1 кМЕ/л (0–0,1). Посев кала на условно-па-
тогенную и патогенную микрофлору, обследование на 
паразитозы и глистные инвазии методом Parasep (ме-
тод с использованием закрытой концентрационной си-
стемы, которая позволяет с высокой точностью выде-
лять яйца, личинки и цисты возбудителей из биомате-
риала) и полимеразной цепной реакции показали отри-
цательный результат, анализ кала на лямблии методом 
иммуногистохимии – отрицательный результат. Копро-
логическая эластаза-1 в кале – 367 мкг/г. Кальпротек-
тин – 294,75 мкг/г. 
Рекомендованный ВМДТ «СИБРТЕСТ» не выпол-

нила.  
ФГДС и УЗИ органов брюшной полости были прове-

дены за 2 мес до обращения. 
Колоноскопия: патологии толстой кишки и терми-

нального отдела тонкой кишки не выявлено. Множе-
ственная биопсия из кишечника – гистологическая 
картина нормальной слизистой оболочки кишечника.  
Из анамнеза жизни: работает предпринимателем, 

работа связана с частыми стрессами. 

Наследственность отягощена по онкологии. 
Эпидемиологический анамнез: в возрасте 30 лет пе-

ренесла острую кишечную инфекцию (эшерихиоз), 
чуть позже дважды – энтеровирусную инфекцию. При-
нимала пробиотики короткими курсами (названия не 
помнит). 
Аллергологический анамнез: иногда отмечает по-

явление мелкоточечной сыпи после употребления 
сладкого (четко определить, на что реакция, не может). 
Установлен диагноз: постинфекционный СРК, не  

классифицируемый вариант. СИБР клинически. Функ-
циональная отрыжка. Полип желчного пузыря. 
Лечение. Диета Fodmap low – 4 нед, затем постепен-

ное введение по одному продукту в 3 дня + ведение 
пищевого дневника. Регулярное питание, полноцен-
ный сон 8 ч, ежедневная физическая нагрузка не ме-
нее 30 мин в день (бассейн, велосипед, ходьба, пилатес 
и др.). 
Тримебутин (Необутин ретард) 300 мг за 30 мин до 

еды – курс 1 мес. Рифаксимин (Альфаксим) 400 мг  
3 раза в день – 14 дней, затем прием по 1 капсуле в день 
вечером в течение 1 мес мультиштаммового пробио-
тика, содержащего: Bifidobacterium breve Bb-03, Bifi-
dobacterium bifidum Bb-06, Bifidobacterium longum  
Bl-05, Lactobacillus casei Lc-11, Lactobacillus acidophilus 
La-14, Lactobacillus rhamnosus Lr-32, Lactobacillus lactis 
Ll-23, Streptococcus thermophilus St-21; фруктоолигоса-
хариды – пребиотик. Также рекомендован прием саше, 
содержащих гвайазулен + диметикон (пепсан Р), по  
1 пакетику 3 раза в день – 1 мес. 
На фоне данной терапии отметила улучшение. Од-

нако через 2 мес после отмены отметила возобновление 
симптоматики: вздутие живота, на фоне которого по-
является дискомфорт в животе, иногда боли в левом 
фланке. Также вновь появилась частая отрыжка возду-
хом, до 20 раз в сутки, интенсивность отрыжки посте-
пенно усилилась. При этом она возникала без четкой 
связи с приемом пищи. Для исключения супрагастраль-
ной отрыжки пациентке было рекомендовано проведе-
ние суточной рН-импедансометрии, которую паци-
ентка так и не выполнила, а также настоятельно реко-
мендовано выполнение ВМДТ. Результат ВМДТ поло-
жительный: выявлены лабораторные признаки СИБР в 
тонкой кишке, обусловленного водородпродуцирую-
щей флорой в сочетании с подозрением на ускоренный 
транзит по кишечнику. Выполнила самостоятельно 
мультиспиральную компьютерную томографию орга-
нов брюшной полости – выявлены киста левой доли 
печени, пневматоз кишечника.  
Учитывая рецидивирующий характер СИБР, паци-

ентке было рекомендовано проведение нескольких кур-
сов терапии рифаксимином (Альфаксимом), а именно: 
3–4 курса по 400 мг 3 раза в день в течение 10 дней каж-
дого месяца, в оставшиеся дни месяца прием пробио-
тика Mаксилак 1 капсула в сутки вечером. Необутин ре-
тард 300 мг 2 раза в день – 1 мес. На фоне данной тера-
пии пациентка отметила явное улучшение: вздутие жи-
вота и частая отрыжка купированы. В течение 6 мес на-
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блюдения после окончания назначенного курсового 
лечения препаратом Альфаксим (рифаксимин) и про-
биотиком жалоб на вздутие и отрыжку воздухом паци-
ентка не предъявляла. 

 
Обсуждение 
Как видно из представленного клинического случая, 

у пациентки изначально развился СРК после неодно-
кратно перенесенной острой кишечной инфекции.  
В дальнейшем при обследовании, в том числе и при на-
стоящем обращении, данных, свидетельствующих о на-
личии органической патологии, не получено. «Красные 
флаги» отсутствуют. Однако основными жалобами, ко-
торые послужили поводом к обращению, были симп-
томы, характерные для СИБР (вздутие живота, абдоми-
нальный дискомфорт или боль). При этом еще одной, 
но нетипичной жалобой являлась частая отрыжка в 
течение дня, которая впоследствии уже не имела связи с 
приемом пищи. В качестве одной из причин, с учетом 
тревожности пациентки, предполагалась супрагастраль-
ная отрыжка. Известно, что данная отрыжка – это пове-
денческое расстройство, при котором воздух, попадая в 
пищевод, не достигает желудка, а стремительно выходит 
обратно в глотку, при этом, в отличие от аэрофагии, по-
падание воздуха в пищевод не сопровождается актом 
глотания [31]. Диагностика супрагастральной отрыжки 
проводится по результатам суточной рН-импедансомет-
рии, которую пациентка, к сожалению, не выполнила. 
Еще одной из причин частой отрыжки может быть из-
быточное скопление газов в кишечнике – метеоризм. 
Среди основных причин метеоризма необходимо учи-
тывать как функциональные, так и органические забо-
левания [32]. Метеоризм, который также имел место у 
пациентки, достаточно часто встречается при СРК [33]. 
Однако данные объективного осмотра (перкуторно – 
тимпанит, аускультативно – хаотичная перистальтика) 
и положительный результат ВМДТ позволили заклю-
чить, что эти жалобы являлись симптомами СИБР, кото-
рый может также сочетаться с СРК [34].  
Препаратом первой линии в терапии СИБР яв-

ляется рифаксимин, который пациентке был назна-
чен еще врачом-гастроэнтерологом поликлиники, од-
нако курс лечение составил всего 7 дней. В дальней-

шем было отмечено рецидивирующее течение СИБР. 
Однако ведение пациентов с данной проблемой не 
представлено в отечественных клинических рекомен-
дациях по СИБР [3, 28]. Вместе с тем при отсутствии 
положительного эффекта от применения рифакси-
мина или при невозможности его назначения реко-
мендуется прием системных антибактериальных пре-
паратов [35], а также дополнительно пробиотиков 
[36]. В данном клиническом примере был выбран ин-
дивидуальный подход в варианте назначения не-
скольких курсов рифаксимина (Альфаксим) с приме-
нением пробиотика (Максилак), на фоне чего была 
отмечена положительная динамика. 

  
Заключение 
Таким образом, СИБР часто встречается в клиниче-

ской практике, но остается недооцениваемым состоя-
нием, особенно при атипичных проявлениях (напри-
мер, изолированная частая отрыжка). Однако встре-
чаются клинические ситуации, когда не представляется 
возможным быстро найти причину СИБР либо диагно-
стировать его в случае нехарактерной симптоматики. 
Лечение СИБР не представляет затруднений и вклю-
чает назначение рифаксимина в качестве терапии пер-
вой линии. Длительность данного курса должна опре-
деляться тяжестью и/или особенностями течения 
СИБР.  
Ключевым фактором успеха терапии СИБР является 

не только выбор антибиотика, но и правильная дли-
тельность курса. Альфаксим (рифаксимин) в режиме 
400 мг 3 раза в сутки на 10–14 дней является терапией 
первой линии. При рецидивирующем течении СИБР 
обосновано проведение повторных или пролонгиро-
ванных курсов Альфаксима (например, 10 дней ежеме-
сячно в течение 3–4 мес), что позволяет достичь дли-
тельной клинической ремиссии. В приведенном клини-
ческом примере короткий курс рифаксимина способ-
ствовал быстрому рецидивированию симптоматики 
СИБР. Подход к тактике ведения рецидивирующего 
СИБР определяется индивидуально. 
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Введение 
Железодефицитная анемия (ЖДА) представляет со-

бой глобальную медико-социальную проблему, остава-

ясь самым распространенным анемическим синдромом 
в общей популяции и частой причиной обращения за 
медицинской помощью [1]. В рутинной клинической 
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Аннотация 
Железодефицитная анемия (ЖДА), рефрактерная к пероральной ферротерапии, представляет значительную диагностическую пробле-
му. В ряде случаев ее причиной выступает целиакия – аутоиммунное заболевание, часто протекающее у взрослых под «масками» вне-
кишечных проявлений. 
В статье представлено клиническое наблюдение пациента 38 лет с многолетней анемией, не корректирующейся приемом препаратов 
железа. При отсутствии выраженных гастроинтестинальных симптомов ключевыми диагностическими признаками стали сочетание 
анемии с дерматитом и указание на низкоэнергетический перелом. Серологический скрининг выявил высокий титр антител к тканевой 
трансглутаминазе (anti-tTG IgA), а гистологическое исследование биоптата двенадцатиперстной кишки подтвердило диагноз целиакии 
(атрофия ворсин IIIb стадии по Marsh–Oberhuber). 
Назначение строгой безглютеновой диеты привело к полной и стойкой нормализации гематологических показателей без дополнитель-
ной ферротерапии. Случай подчеркивает необходимость включения серологического тестирования на целиакию в алгоритм обследова-
ния взрослых пациентов с необъяснимой или рефрактерной ЖДА даже при минимальной кишечной симптоматике. Роль терапевта как 
координатора диагностического процесса является центральной для своевременного выявления этого системного заболевания и про-
филактики его осложнений. 
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Abstract 
Iron deficiency anemia (IDA) refractory to oral ferrotherapy poses a significant diagnostic challenge. In some cases, the underlying cause is celiac 
disease, an autoimmune disorder that often manifests in adults with non-classical, extraintestinal symptoms. 
This article presents a clinical case of a 38-year-old male patient with long-standing anemia unresponsive to iron supplementation. In the absence 
of prominent gastrointestinal symptoms, the key diagnostic clues were the combination of anemia with dermatitis and a history of a low-energy 
fracture. Serological screening revealed a high titer of anti-tissue transglutaminase antibodies (anti-tTG IgA), and histological examination of a 
duodenal biopsy confirmed the diagnosis of celiac disease (villous atrophy, Marsh–Oberhuber stage IIIb). 
The initiation of a strict gluten-free diet led to the complete and sustained normalization of hematological parameters without further iron ther-
apy. This case highlights the necessity of including serological testing for celiac disease in the diagnostic workup of adult patients with unex-
plained or refractory IDA, even in the presence of minimal intestinal symptoms. The role of the internist as the coordinator of the diagnostic 
process is central to the timely detection of this systemic disorder and the prevention of its complications. 
Keywords: refractory iron deficiency anemia, adult celiac disease, atypical presentation, anti-tissue transglutaminase antibodies, gluten-free di-
et, diagnostic algorithm, internal medicine. 
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практике алгоритм ведения пациента с впервые вы-
явленной ЖДА традиционно фокусируется на поиске 
источника хронической кровопотери, прежде всего в 
желудочно-кишечном тракте и, у женщин репродук-
тивного возраста, в гинекологической сфере. Однако 
значительную диагностическую сложность представ-
ляют случаи так называемой рефрактерной или не-
объяснимой ЖДА, когда, несмотря на исключение оче-
видных причин кровопотери и адекватную перораль-
ную ферротерапию, не достигается стойкая нормализа-
ция гематологических параметров. По данным совре-
менных исследований, доля таких случаев может до-
стигать 5–15% от общего числа пациентов с ЖДА, фор-
мируя особую когорту, требующую расширенного и 
глубокого диагностического поиска [2]. 
В этом контексте одной из наиболее клинически 

значимых, но часто упускаемых из виду причин рефрак-
терной ЖДА у взрослых является целиакия (глютеновая 
энтеропатия) – хроническое аутоиммунное заболева-
ние, характеризующееся развитием атрофии слизистой 
оболочки тонкой кишки в ответ на употребление глю-
тена у генетически предрасположенных лиц [3]. Исто-
рически сложившийся стереотип о целиакии как о бо-
лезни детского возраста, манифестирующей исключи-
тельно синдромом мальабсорбции с диареей, стеатореей 
и задержкой развития, был кардинально пересмотрен за 
последние десятилетия. Эпидемиологические данные 
свидетельствуют, что пик диагностики заболевания не-
редко приходится на четвертое-пятое десятилетие 
жизни, а так называемые «атипичные», или «внеки-
шечные», формы преобладают над классическими [4]. 
При этом ЖДА выступает в качестве наиболее частого 
внекишечного проявления, встречаясь у 40–80% взрос-
лых пациентов с впервые диагностированной целиа-
кией и нередко являясь ее единственным клиническим 
признаком на протяжении многих лет [5]. 
Патогенез анемии при целиакии является мульти-

факторным. Ведущим механизмом служит хроническая 
мальабсорбция железа в основной зоне его активного 
всасывания – проксимальных отделах тонкой кишки, 
слизистая оболочка которой подвергается наибольшим 
морфологическим изменениям. Параллельно часто 
развивается сопутствующий аутоиммунный гастрит (до 
30% случаев), приводящий к ахлоргидрии и наруше-
нию высвобождения железа из пищевого гема. Кроме 
того, хроническое воспаление в кишечной стенке мо-
жет способствовать повышению уровня гепсидина – 
ключевого регулятора метаболизма железа, что блоки-
рует его всасывание и реутилизацию из макрофагов [6]. 
Таким образом формируется сложный дефицит, плохо 
отвечающий на стандартную пероральную ферротера-
пию. 
Диагностическая проблема усугубляется тем, что те-

рапевты и врачи общей практики, будучи первым зве-
ном в контакте с пациентом, испытывающим слабость и 
утомляемость, часто ограничиваются назначением пре-
паратов железа, не инициируя поиск первичной при-
чины дефицита. Отсутствие выраженных диспепсиче-

ских или абдоминальных жалоб создает иллюзию 
«идиопатической» анемии. Между тем поздняя диагно-
стика целиакии чревата развитием серьезных систем-
ных осложнений: тяжелого остеопороза и остеомаля-
ции, вторичного гипогонадизма, неврологических на-
рушений (атаксия, нейропатия), дерматитов, а также 
существенным (в 3–6 раз) повышением риска развития 
лимфом тонкой кишки и других лимфопролифератив-
ных заболеваний [7]. 
Представленный ниже клинический случай служит 

наглядной иллюстрацией типичного диагностического 
сценария, с которым ежедневно сталкиваются в своей 
практике терапевты. Он демонстрирует важность це-
лостного клинического мышления, умения анализиро-
вать совокупность, казалось бы, разрозненных симпто-
мов и последовательного, логически выстроенного ди-
агностического алгоритма, инициируемого врачом пер-
вичного звена. Акцент делается на ключевых «красных 
флагах», которые должны насторожить клинициста и 
сподвигнуть его к расширению обследования, а также 
на доказательной базе, оправдывающей включение 
скрининга на целиакию в стандартный протокол веде-
ния пациента с рефрактерной ЖДА. 

 
Клинический случай 
Анамнез и первичное обращение. Пациент К., 38 лет, 

менеджер, обратился в поликлинику к врачу-терапевту 
с жалобами на прогрессирующую в течение последних 
6–8 мес общую слабость, быструю утомляемость, сни-
жение привычной работоспособности, одышку при 
умеренной физической нагрузке (подъем на 2-й этаж), 
периодический шум в ушах и мелькание «мушек» пе-
ред глазами. Из сопутствующих симптомов отмечал не-
регулярное эпизодическое вздутие живота и диском-
форт в эпигастральной области, возникающие обычно 
через 1–2 ч после еды и не связанные с характером 
пищи. Наличие выраженных болей в животе, тошноты, 
рвоты, диареи или запора пациент отрицал. Потери 
массы тела не отмечал. 
При детальном сборе анамнеза жизни и заболевания 

было установлено, что подобные жалобы на повышен-
ную утомляемость пациент отмечал и ранее, на протя-
жении примерно трех лет. Дважды (около двух и полу-
тора лет назад) в ходе профилактических осмотров у 
него выявлялось снижение уровня гемоглобина (Hb) – 
105 и 108 г/л соответственно. Оба раза участковым те-
рапевтом диагностировалась ЖДА легкой степени, на-
значалась пероральная ферротерапия препаратом 
трехвалентного железа в стандартной дозировке кур-
сом на 3 мес. По словам пациента, на фоне приема пре-
парата самочувствие незначительно улучшалось, од-
нако через 2–3 мес после окончания курса слабость воз-
вращалась. Контрольные анализы крови через 4–6 мес 
после лечения, согласно амбулаторной карте, вновь ре-
гистрировали снижение уровня Hb до 110–112 г/л. Та-
ким образом, сформировался характерный анамнез ре-
цидивирующей, частично рефрактерной к перораль-
ному лечению ЖДА. 
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Важными деталями, выявленными при целенаправ-
ленном расспросе, стали: 

1. Дерматологический симптом: пациент сообщил о 
наличии на коже разгибательных поверхностей обоих 
локтевых суставов участков слабой гиперпигментации, 
которые он отмечал «годами», считал проявлением су-
хости кожи или последствием случайных микротравм и 
не придавал им значения. 

2. Костный анамнез: около 10 мес назад пациент по-
лучил низкоэнергетический перелом дистального от-
дела правой лучевой кости («перелом Коллеса») при 
падении на ровном месте с высоты собственного роста. 
Перелом сросся в стандартные сроки, травматологом 
никаких комментариев относительно состояния кост-
ной ткани в то время не высказывалось. 

3. Семейный анамнез: оказался отягощен по ауто-
иммунной патологии – у сестры пациента в 25 лет был 
диагностирован аутоиммунный тиреоидит (болезнь Ха-
шимото). 
Данные объективного и лабораторно-инструмен-

тального обследования на этапе обращения. При 
объективном осмотре состояние пациента оценивалось 
как удовлетворительное. Обращала на себя внимание 
бледность кожных покровов и видимых слизистых 
оболочек. На локтях визуализировались симметрич-
ные участки неяркой гиперпигментации с легким ше-
лушением, не возвышающиеся над поверхностью кожи 
(визуально соответствовали проявлениям dermatitis 
herpetiformis Duhring – герпетиформного дерматита, 
часто ассоциированного с целиакией). Перифериче-
ские лимфатические узлы не увеличены. Со стороны 
сердечно-сосудистой системы: частота сердечных со-
кращений – 88 уд/мин, артериальное давление – 
125/80 мм рт. ст., при аускультации выслушивался  
негрубый систолический шум на верхушке сердца. 
Язык был слегка атрофичным, «лакированным». Жи-
вот при пальпации был мягким, умеренно чувстви-
тельным в эпигастрии, без признаков органомегалии 
или объемных образований. 
Результаты первичного обследования выявили чет-

кую лабораторную картину абсолютного дефицита 
железа. В клиническом анализе крови регистрирова-
лась гипохромная микроцитарная анемия средней 
степени тяжести (Hb 98 г/л, MCV 74 фл). Биохимиче-
ские показатели обмена железа демонстрировали глу-
бокое истощение депо (сывороточное железо –  
4,8 мкмоль/л, ферритин – 7 нг/мл) на фоне компенса-
торного повышения общей железосвязывающей спо-
собности сыворотки (85 мкмоль/л) и уровня транс-
феррина (4,5 г/л) при критически низком насыщении 
последнего (6%). Нормальный уровень С-реактивного 
белка (<3 мг/л) позволил исключить анемию хрони-
ческого воспаления. 
Стандартный инструментальный поиск источника 

кровопотери не выявил патологии. Результаты трех-
кратного анализа кала на скрытую кровь иммунохими-
ческим методом были отрицательными. При проведе-
нии эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) и колоноско-

пии макроскопических изменений слизистой обо-
лочки, эрозивно-язвенных дефектов или признаков 
опухолевого роста обнаружено не было. Ультразвуко-
вое исследование органов брюшной полости и малого 
таза также не показало отклонений. 
Таким образом, был подтвержден факт тяжелой 

рефрактерной ЖДА, но исключены ее наиболее частые 
причины. Этот диагностический тупик стал основанием 
для пересмотра диагностической гипотезы в сторону 
синдрома мальабсорбции. 
Совокупность трех ключевых факторов: 1) рефрактер-

ный характер ЖДА, 2) дерматологические проявления, 
3) указание на низкоэнергетический перелом (маркер 
возможной остеопении) – сформировала убедительную 
клиническую картину, наводящую на мысль о систем-
ном заболевании с синдромом мальабсорбции. С уче-
том семейного анамнеза по аутоиммунной патологии в 
первую очередь было заподозрено наличие атипичной 
(внекишечной) формы целиакии. 
Был проведен целенаправленный серологический 

скрининг на целиакию: 
1. Антитела к тканевой трансглутаминазе (anti-tTG) 

класса IgA: результат >100 Ед/мл (при референсном 
значении <10 Ед/мл), что являлось резко положитель-
ным результатом. 

2. Общий иммуноглобулин А (IgA): 2,1 г/л (норма 
0,7–4,0 г/л), что исключало селективный дефицит IgA, 
способный дать ложноотрицательный результат теста 
на anti-tTG IgA. 
Полученные данные являлись высокоспецифичным 

серологическим маркером активной целиакии с чув-
ствительностью и специфичностью, превышающими 
95% [8, 9]. 
Для окончательного подтверждения диагноза, со-

гласно современным международным и российским 
клиническим рекомендациям, необходима была мор-
фологическая оценка состояния слизистой оболочки 
тонкой кишки [6]. Пациенту была проведена повторная 
ЭГДС с множественной биопсией (не менее 4–6 фраг-
ментов) из луковицы и постбульбарного отдела двена-
дцатиперстной кишки. 
В биоптатах слизистой оболочки двенадцатиперстной 

кишки выявлены тотальная атрофия кишечных ворсин 
(ворсинчатый эпителий уплощен, ворсины резко уко-
рочены и утолщены), гиперплазия крипт и диффузная 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация собственной 
пластинки с увеличением числа интраэпителиальных 
лимфоцитов (>30 на 100 эпителиоцитов). Данная кар-
тина соответствовала IIIb стадии по классификации 
Marsh–Oberhuber, что является морфологическим «зо-
лотым стандартом» диагностики целиакии. 
Для оценки состояния костной ткани, предположе-

ние о нарушении которого было обусловлено анамне-
зом, проведена двухэнергетическая рентгеновская аб-
сорбциометрия поясничного отдела позвоночника и 
шейки бедра. Результат выявил снижение минеральной 
плотности кости, соответствующее остеопении, –  
Т-критерий -1,8 в поясничном отделе (LI–IV). 
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Окончательный диагноз был сформулирован следую-
щим образом: целиакия, атипичная (внекишечная) 
форма, активная стадия. Стадия IIIb по Marsh–Oberhu-
ber. Внекишечные проявления: железодефицитная 
анемия тяжелой степени, герпетиформный дерматит 
Дюринга, остеопения. Вторичный остеопороз на фоне 
мальабсорбции кальция и витамина D. 
Лечение и динамическое наблюдение. В качестве ос-

новы патогенетической терапии была назначена 
строгая пожизненная безглютеновая диета. Пациент 
получил подробную консультацию диетолога, спе-
циализирующегося на целиакии, с разъяснением не-
обходимости исключения всех продуктов, содержа-
щих пшеницу, рожь, ячмень и их производные, вклю-
чая скрытые источники глютена. Для коррекции тя-
желого дефицита железа на старте лечения был вре-
менно (на 2 мес) назначен пероральный препарат 
трехвалентного железа в терапевтической дозе, а 
также рекомендован прием препаратов кальция и ви-
тамина D для лечения остеопении.  
Динамика на фоне безглютеновой диеты оказалась 

впечатляющей.  
Через 3 мес отмечено значительное улучшение само-

чувствия: исчезли слабость, одышка, шум в ушах. Уро-
вень Hb повысился до 118 г/л. Пациент отметил регресс 
высыпаний на локтях. Прием препарата железа был 
прекращен. 
Через 6 мес: Hb – 132 г/л, сывороточный ферритин – 

25 нг/мл. Показатели продолжали улучшаться без фер-
ротерапии.  
Через 12 мес – полная нормализация гематологиче-

ских показателей: Hb – 145 г/л, ферритин – 52 нг/мл. 
Титр anti-tTG IgA снизился до 15 Ед/мл, что свидетель-

ствовало о положительном серологическом ответе и со-
блюдении диеты. При контрольной ЭГДС с биопсией 
через год отмечено частичное восстановление струк-
туры ворсин (переход во II стадию по Marsh–Oberhu-
ber). Пациент чувствовал себя полностью здоровым, 
вел активный образ жизни. 

 
Заключение 
Представленный клинический случай демонстрирует 

критическую важность включения целиакии в диффе-
ренциально-диагностический ряд у всех взрослых па-
циентов с рефрактерной или необъяснимой ЖДА даже 
при отсутствии выраженных кишечных симптомов. Со-
четание упорной ЖДА с другими потенциальными вне-
кишечными маркерами (дерматит, остеопения) требует 
от терапевта целенаправленного серологического скри-
нинга (anti-tTG IgA) как экономически эффективного и 
высокоинформативного первичного метода. Своевре-
менная верификация диагноза посредством эндоскопи-
ческой биопсии и назначение строгой безглютеновой 
диеты не только обеспечивают полную коррекцию ане-
мии, но и служат ключевой мерой профилактики тяже-
лых долгосрочных осложнений заболевания, таких как 
остеопороз, неврологический дефицит и лимфопроли-
феративные состояния, реализуя тем самым принципы 
превентивной и персонализированной медицины в 
практике врача-терапевта. 
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Введение 
Распространенность поражений слизистой оболочки 

полости рта (СОПР) в популяции варьирует от 4,9 до 
64,7% [1]. Данная патология оказывает существенное 
негативное влияние на качество жизни пациентов, на-
рушая ключевые функции полости рта [2]. Этиология 

поражений гетерогенна и включает воспалительные, 
инфекционные и неопластические процессы [3]. Со-
гласно современной классификации поражения СОПР 
подразделяют на язвенные, красно-белые, пигментные 
и экзофитные [4]. Многие из них способны к малигни-
зации, что подчеркивает важность ранней диагностики 

Регенеративные свойства обогащенного 
тромбоцитами фибрина:  
применение при поражениях полости рта 

 
В.Б. Калиберденко, Р.Д. Кадыров, Р.А. Мамутов, С.А. Аметов, С.А. Муратова, А.А. Азаматов, 
З.А. Давлетшин, С.К. Хусанова 
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им. В.И. Вернадского», Симферополь, Россия 
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Аннотация 
Цель. Поражения слизистой оболочки полости рта (СОПР) – широко распространенная патология, значительно снижающая качество 
жизни. Обогащенный тромбоцитами фибрин (platelet-rich fibrin, PRF) является перспективным аутологичным биоматериалом, однако 
его эффективность при патологии СОПР требует систематизации. Цель обзора – обобщить данные об эффективности PRF при различ-
ных поражениях СОПР. 
Материалы и методы. Проведен систематический поиск в базах данных PubMed, Scopus, Embase и Web of Science до апреля 2024 г. 
По критериям включения отобрано 12 исследований: три РКИ, три исследования «split-mouth», два проспективных исследования, три 
описания случаев и одно ретроспективное исследование. 
Результаты. PRF применялся в виде мембран и инъекционных форм. Показаны статистически значимое ускорение заживления, 
уменьшение площади поражений, регресс симптоматики и снижение частоты рецидивов по сравнению с контрольными группами. Ги-
стологический анализ подтвердил регенеративный и противовоспалительный потенциал PRF. 
Заключение. Терапия на основе PRF – перспективный и безопасный метод лечения поражений СОПР. Для внедрения в практику не-
обходимы клинические исследования, направленные на стандартизацию протоколов и оценку отдаленной эффективности. 
Ключевые слова: обогащенный тромбоцитами фибрин, PRF, заболевания слизистой оболочки полости рта, язвенные поражения, 
оральный мукозит, оральная лейкоплакия, красный плоский лишай, заживление ран, регенеративная медицина. 
Для цитирования: Калиберденко В.Б., Кадыров Р.Д., Мамутов Р.А., Аметов С.А., Муратова С.А., Азаматов А.А., Давлетшин З.А., Ху-
санова С.К. Регенеративные свойства обогащенного тромбоцитами фибрина: применение при поражениях полости рта. Клинический 
разбор в общей медицине. 2026; 7 (4): 35–37. DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00816 
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Abstract 
Aim. Oral mucosal lesions (OMLs) are a common pathology that significantly reduces quality of life. Platelet-rich fibrin (PRF) is a promising au-
tologous biomaterial; however, its effectiveness in OM pathology requires systematic evaluation. The aim of this review is to summarize data on 
the efficacy of PRF for various OM lesions. 
Materials and methods. A systematic search of PubMed, Scopus, Embase, and Web of Science databases was conducted until April 2024. 
Twelve studies were selected based on the inclusion criteria: 3 RCTs, 3 split-mouth studies, 2 prospective studies, 3 case reports, and 1 retrospec-
tive study. 
Results. PRF was used in the form of membranes and injectables. Statistically significant acceleration of healing, reduction in lesion area, symp-
tom regression, and a reduced recurrence rate were demonstrated compared to control groups. Histological analysis confirmed the regenerative 
and anti-inflammatory potential of PRF. 
Conclusion. PRF-based therapy is a promising and safe treatment for oral mucosal lesions. Large-scale RCTs aimed at standardizing protocols 
and assessing long-term efficacy are needed for its practical implementation. 
Keywords: platelet-rich fibrin, PRF, oral mucosal diseases, ulcerative lesions, oral mucositis, oral leukoplakia, lichen planus, wound healing, 
regenerative medicine. 
For citation: Kaliberdenko V.B., Kadyrov R.D., Mamutov R.A., Ametov S.A., Muratova S.S., Azamatov A.A., Davletshin Z.A., Khusanova S.K. 
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и лечения. Локальная терапия имеет преимущества пе-
ред системной, позволяя минимизировать побочные 
эффекты и обеспечить целенаправленное воздействие 
[5, 6]. 
Обогащенный тромбоцитами фибрин (platelet-rich 

fibrin, PRF), представленный в 2001 г. [7], является кон-
центратом тромбоцитов второго поколения. PRF проде-
монстрировал высокую эффективность в защите ране-
вой поверхности и создании оптимальной среды для 
регенерации. Биоматериал обеспечивает надежный ге-
мостаз, превосходит коммерческие коллагеновые мем-
браны и экономически эффективен [8].  
Несмотря на высокую распространенность патологий 

СОПР, доказательная база по применению PRF для их 
лечения остается недостаточно полной. Цель настоя-
щего обзора – систематизировать существующие на-
учные данные, сфокусировавшись на оценке эффектив-
ности и практической применимости PRF. 
Терапевтическая эффективность PRF обусловлена 

сложным многокомпонентным механизмом действия. 
PRF служит источником хемотаксических цитокинов 
(CXCL7, PF4, SDF-1α), способствующих направленной 
миграции и инфильтрации воспалительных клеток в 
область раны [9]. Широкий спектр факторов роста 
(PDGF, TGF-β1, VEGF, EGF, HGF) стимулирует проли-
ферацию фибробластов, эпителиальных клеток и эндо-
телия сосудов, способствуя регенерации тканей и ан-
гиогенезу [9]. 
Фибриновый матрикс в составе PRF служит каркасом 

для миграции и пролиферации клеток, а также стиму-
лирует синтез ключевых компонентов внеклеточного 
матрикса, таких как коллаген I типа и фибронектин 
[10]. Ключевым преимуществом PRF является способ-
ность обеспечивать постепенное и продолжительное 
высвобождение факторов роста из фибриновой сети, 
что поддерживает каскад заживления [11]. Совокуп-
ность этих механизмов обусловливает потенциальную 
эффективность PRF при лечении повреждений СОПР. 

 
Материалы и методы 
Проведен систематический поиск литературы в элек-

тронных базах данных PubMed/Medline, Scopus, Embase 
и Web of Science до апреля 2024 г. Поиск осуществлялся 
с использованием комбинации терминов MeSH и 
ключевых слов, связанных с PRF и поражениями СОПР. 
Два рецензента независимо оценивали соответствие 
критериям включения. Включены все типы исследова-
ний на английском языке, посвященных применению 
PRF при лечении поражений СОПР. 

 
Результаты 
Проанализировано применение PRF для лечения 

различных поражений СОПР. В восьми исследова-
ниях использовался PRF в виде мембраны [8, 12–18], 
в пяти – в инъекционной форме или в виде геля [11, 
19–22]. По дизайну исследования распределились 
следующим образом: пять рандомизированных конт-
ролируемых испытаний [14, 15, 19–21], два проспек-

тивных исследования [12, 13], два описания случаев / 
серии случаев [8, 22], два исследования на животных 
моделях [17, 18] и одно ретроспективное исследова-
ние [11]. 
Параметры центрифугирования варьировали: в пяти 

исследованиях использовалась скорость 3000 об/мин в 
течение 10–12 мин [8, 12–15], в одном – 1500 об/мин 
[17], в трех – 700 об/мин в течение 3 мин [19, 20, 21], в 
трех исследованиях скорость не указывалась [11, 18, 22]. 
В восьми исследованиях сообщалось об улучшении 

или полном заживлении [8, 11–15, 18, 22]. В одном ис-
следовании на животных существенных различий в 
процессе заживления по сравнению с контрольными 
группами не выявлено [17]. Семь исследований проде-
монстрировали снижение интенсивности боли [13–15, 
19, 20–22]. В четырех исследованиях рецидивы пораже-
ний отсутствовали [8, 12, 13, 16], в двух сообщалось о ре-
цидивах [11, 14]. В четырех исследованиях отмечено 
уменьшение размеров поражений [13, 19–21]. 
Наблюдаемые различия в результатах исследований 

подчеркивают важность методов получения PRF, типа 
поражения и индивидуальных особенностей пациен-
тов. Вариации в параметрах центрифугирования могут 
влиять на концентрацию факторов роста и механиче-
ские свойства PRF, модулируя его клиническую эффек-
тивность. Форма применения PRF (мембрана или инъ-
екция) также оказывает влияние на исходы лечения. 

 
Обсуждение 
Проведенный анализ демонстрирует, что PRF-тера-

пия представляет собой ценный биоматериал для лече-
ния поражений СОПР. Ключевым преимуществом яв-
ляется наличие трехмерной фибриновой матрицы, об-
разующей плотный, эластичный каркас [13]. Аутоло-
гичность метода исключает риск аллергических реак-
ций и минимизирует осложнения [12]. 
Терапевтический эффект PRF обусловлен высоким 

содержанием факторов роста и цитокинов (PDGF, 
VEGF, TGF-β), которые высвобождаются при активации 
тромбоцитов [9]. Медленное и продолжительное вы-
свобождение этих компонентов обеспечивает длитель-
ную стимуляцию репарации, что отличает PRF от дру-
гих концентратов [19]. 
Результаты обзора свидетельствуют о перспектив-

ности применения PRF при различных типах пораже-
ний. При красно-белых поражениях PRF демонстри-
рует эффективность, сопоставимую с таковой корти-
костероидной терапии, но с более благоприятным 
профилем безопасности [19–21]. При язвенных пора-
жениях PRF способствует значительному ускорению 
заживления [13, 18]. Важным аспектом является 
влияние протоколов приготовления PRF на его эф-
фективность, что подчеркивает необходимость стан-
дартизации [17, 19, 20]. Ограничениями являются не-
обходимость оперативности приготовления и неболь-
шой размер получаемого материала [12]. Перспектив-
ным направлением представляется комбинированное 
применение PRF с другими биоматериалами. 
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Заключение 
Проведенный анализ свидетельствует о перспектив-

ности PRF-терапии для лечения различных поражений 
СОПР. Продемонстрирована эффективность метода в 
ускорении заживления, уменьшении симптоматики и 
снижении частоты рецидивов при красно-белых, пиг-
ментных, язвенных и потенциально злокачественных 
поражениях. 
Ключевыми преимуществами PRF являются его ауто-

логичное происхождение, биосовместимость и благо-
приятный профиль безопасности, что делает его пер-
спективной альтернативой традиционной кортикосте-
роидной терапии, особенно при длительном примене-
нии. Сочетание PRF с хирургическими процедурами 
способствует улучшению результатов лечения. 

Вместе с тем имеющиеся исследования имеют ряд 
ограничений, включая небольшой объем выборок, не-
продолжительный период наблюдения и вариабель-
ность протоколов приготовления PRF. Для внедрения 
метода в рутинную клиническую практику необходимы 
масштабные многоцентровые исследования со стандар-
тизированными протоколами и пролонгированным на-
блюдением, которые позволят объективно оценить дол-
госрочную эффективность и определить оптимальные 
показания к применению PRF-терапии. 
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Клинический случай внепеченочной портальной 
гипертензии у беременной: тактика ведения  
и мультидисциплинарный подход 

 
И.Г. Пахомова, В.А. Безруких, А.А. Гунина, У.Р. Фокина  
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия 
pakhomova-inna@yandex.ru  
 
Аннотация 
Синдром портальной гипертензии (ПГ) в клинической практике встречается нередко и является одним из наиболее частых осложнений 
цирроза печени, что приводит к более тяжелому течению, и в первую очередь к высокому риску кровотечений. Около 80% случаев ПГ 
приходится на цирроз печени. ПГ развивается при нарушении кровотока на разных уровнях системы воротной вены. ПГ не является 
самостоятельным заболеванием, а всегда развивается как осложнение другой патологии, которая создает препятствие току крови.  
Несмотря на прогресс в подходах к диагностике и лечению, смертность от рецидивирующего кровотечения из варикозно-расширенных 
вен пищевода как самого частого осложнения ПГ составляет около 10–20%.  
Кроме внутрипеченочного блока развития ПГ важную роль играют и другие причины. Анатомическое препятствие может быть распо-
ложено выше печени, в печеночных венах или нижней полой вене, тогда мы говорим о надпеченочной ПГ. Также в клинической прак-
тике может встречаться и подпеченочная ПГ, при которой блок находится до входа в печень, обусловлен тромбозом воротной или се-
лезеночной вены. Помимо этого причинами могут быть врожденные пороки. 
Диагностический поиск причин ПГ порой бывает непростым, как и вопросы терапии, что требует мультидисциплинарного подхода, со-
вместной работы нескольких специалистов.  
В статье приведено описание клинического случая ведения беременной пациентки с внепеченочной ПГ нецирротического генеза, об-
условленного наследственной тромбофилией высокого риска – врожденным дефицитом антитромбина III и распространенным тром-
бозом портальной системы. На сроке 29–30 нед гестации развились рецидивирующие кровотечения из варикозно-расширенных вен 
пищевода и желудка (GOV2), потребовавшие неоднократного эндоскопического лигирования. Родоразрешение выполнено путем кеса-
рева сечения в срок 30 3/7 нед. В данном клиническом примере продемонстрированы тактика ведения беременности, этапы диагности-
ки, лечения и родоразрешения пациентки, а также решение клинической дилеммы – вопроса о назначении антикоагулянтной терапии 
и балансирования между тромботическими и геморрагическими рисками.  
Ключевые слова: клинический случай, ведение беременности, внепеченочная портальная гипертензия, дефицит антитромбина III, 
тромбоз воротной вены, варикозное расширение вен пищевода, эндоскопическое лигирование, кесарево сечение.  
Для цитирования: Пахомова И.Г., Безруких В.А., Гунина А.А., Фокина У.Р. Клинический случай внепеченочной портальной гипер-
тензии у беременной: тактика ведения и мультидисциплинарный подход. Клинический разбор в общей медицине. 2026; 7 (4): 38–42. 
DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00817 
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Abstract 
The portal hypertension (PH) syndrome that is common in clinical practice represents one of the most common complications of liver cirrhosis, 
resulting in the more severe disease course and first of all in the high risk of hemorrhage. About 80% of cases of PH are due to liver cirrhosis. PH 
results from disruption of blood flow at different levels of the portal vein system. PH is not a disease itself, but always a complication of other dis-
order causing blood flow disturbances.  
Despite the advance in approaches to the diagnosis and treatment, mortality from recurrent hemorrhage from the esophageal varices as the most 
common complication of PH is about 10–20%.  
In addition to the PH development intrahepatic block, other factors also play an important role. The anatomical obstruction may be located above 
the liver, in the hepatic veins or inferior vena cava, then we speak of suprahepatic PH. Furthermore, subhepatic PH may also be encountered in 
clinical practice, in which the obstruction caused by thrombosis of the portal or splenic vein is located before the porta hepatis. Moreover, con-
genital malformations may be the cause. 
The diagnostic search for the cause of PH is sometimes difficult, like the issues of therapy, requiring a multidisciplinary approach, collaboration 
of several specialists.  
The paper provides a case report describing management of a pregnant patient with the extrahepatic PH of non-cirrhotic genesis, resulting from 
the high-risk hereditary thrombophilia (congenital antithrombin III deficiency and widespread portal system thrombosis). At 29–30 weeks of 
gestation the patient developed recurrent hemorrhage from the esophageal and gastric varices (GOV2) requiring the repeated endoscopic ligation. 
Caesarian delivery took place at 30 3/7 weeks. This case study demonstrates the tactics of pregnancy management, phases of the diagnosis, treat-
ment, and the patient’s delivery, as well as the solution to the clinical dilemma, i.e. the issue of prescribing anticoagulant therapy and balancing 
between thrombotic and hemorrhagic risk.  
Keywords: portal hypertension, non-cirrhotic, pregnancy, antithrombin III deficiency, portal vein thrombosis, esophageal varices, endoscopic 
ligation, cesarean section. 
For citation: Pakhomova I.G., Bezrukikh V.A., Gunina A.A., Fokina U.R. A clinical case of extrahepatic portal hypertension in a pregnant 
woman: management tactics and multidisciplinary approach. Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 38–42 (In Russ.).  
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Введение  
Портальная гипертензия (ПГ) – это клинический 

симптомокомплекс, который гемодинамически про-
является патологическим повышением портального 
градиента давления, что сопровождается формирова-
нием портосистемных коллатералей, через которые 
происходит сброс крови из портальной вены в обход 
печени [1]. 
Градиент давления в печеночных венах – разница 

между давлением в воротной и нижней полой венах – в 
норме составляет 1–5 мм рт. ст.  
ПГ не является самостоятельным заболеванием, а 

всегда развивается как осложнение другой патологии, 
которая создает препятствие току крови.  
Классификация ПГ основывается на анатомическом 

уровне препятствия:  
1) надпеченочная, при которой блок расположен 

выше печени, в печеночных венах или нижней полой 
вене;  

2) печеночная, когда препятствие находится внутри 
печени, обусловлена поражением паренхимы печени; в 
свою очередь делится на пресинусоидальную, синусои-
дальную и постсинусоидальную;  

3) подпеченочная, при которой блок находится до 
входа в печень, обусловлен тромбозом воротной или се-
лезеночной вены; также причинами могут быть врож-
денные пороки. 
Необходимо отметить, что выделяют отдельно нецир-

ротическую ПГ – группу состояний, при которых повы-
шение давления происходит при отсутствии цирроза 
печени [2, 3]. 
Клинически симптомы ПГ обусловлены как повыше-

нием давления, так и развитием портосистемного шун-
тирования, основные проявления которого – варикоз-
ное расширение вен пищевода и желудка, асцит, спле-
номегалия и гиперспленизм, портопульмональная ги-
пертензия, печеночная энцефалопатия [3, 4].  

 
Диагностика ПГ 
Диагностика ПГ делится на неинвазивную и инвазив-

ную. В рамках первой выделяют эластографию печени и 
селезенки, при которой оценивается жесткость (фиброз); 
низкая жесткость печени (<10 кПа) в сочетании с высо-
кой степенью жесткости селезенки может указывать на 
нецирротическую ПГ [4, 5]. Сывороточные биомаркеры, 
оцененные, например, с использованием фибротеста, 
могут косвенно указывать на степень фиброза. 
К инвазивным методам относится определение гра-

диента давления в печеночных венах, что является «золо-
тым стандартом» диагностики, но из-за сложности вы-
полнения и инвазивности его применение ограничено. 
Также из методов диагностики выделяют эндоскопиче-
ское ультразвуковое исследование (УЗИ), которое наби-
рает популярность благодаря большей точности и мень-
шей инвазивности [5]. Биопсия печени остается инвазив-
ным методом подтверждения диагноза нецирротической 
ПГ и исключения цирроза печени.  

 
Тактика лечения ПГ 
Основными целями лечения являются предотвраще-

ние кровотечения из варикозно-расширенных вен 

(ВРВ) пищевода и желудка, а также остановка уже слу-
чившегося кровотечения, вторичная профилактика, 
лечение других осложнений ПГ [5].  
Препаратами выбора для снижения портального дав-

ления являются неселективные бета-блокаторы. Они 
уменьшают сердечный выброс путем блокады β1-рецеп-
торов и вызывают спланхническую вазоконстрикцию за 
счет блокады β2-рецепторов, снижая приток крови к во-
ротной вене. Карведилол предпочтительнее пропрано-
лола из-за дополнительного вазодилатирующего дей-
ствия за счет блокады α1-адренорецепторов [5]. 
ПГ у беременных встречается редко, но ассоцииро-

вана с высокой материнской и перинатальной смерт-
ностью, особенно при развитии кровотечения из ВРВ 
пищевода и желудка [6, 7]. Наибольшие трудности воз-
никают при нецирротических формах ПГ, когда пече-
ночная функция сохранена, но имеются выраженные 
сосудистые нарушения и риск геморрагических и/или 
тромботических осложнений [8, 9]. 
Дефицит антитромбина относится к тромбофилиям 

высокого риска и является редким заболеванием (по 
разным оценкам, его распространенность среди всего 
населения составляет 0,02–0,2%) [10].  
На сегодняшний день известно, что антитромбин яв-

ляется одним из главных регуляторов системы сверты-
вания. Он физиологически инактивирует тромбин 
(фактор IIa), фактор Xa (FXa) и в меньшей степени фак-
торы IXa, XIa, XIIa, тканевый активатор плазминогена 
(tPA), урокиназу, трипсин, плазмин и калликреин [10]. 
Его активность зависит от гепарина (она ускоряется бо-
лее чем в 1000 раз за счет связывания с гепарином). 
Существует два типа наследственного дефицита: ко-

личественный (тип I) и качественный (тип II). 
Диагноз устанавливается после неоднократного вы-

явления снижения активности антитромбина III при 
исключении вторичных причин [10]. 
С помощью молекулярно-генетических тестов клас-

сифицируют подвиды дефицита II типа, но обычно это 
не проводится в клинических целях, хотя имеет прогно-
стическое значение в плане риска развития венозных 
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) терапии [11]. 
Примерно 60% ВТЭО у пациентов с дефицитом анти-

тромбина являются неспровоцированными, а 40% свя-
заны с преходящими, потенциально предотвратимыми 
факторами риска [11]. Среди женщин с дефицитом анти-
тромбина, у которых ранее не было ВТЭО, у 31% они раз-
виваются во время беременности, а у женщин с предше-
ствующими ВТЭО этот показатель составляет 49% [12–14]. 
Неоспорим тот факт, что даже физиологическая бере-

менность является мощным протромбогенным состоя-
нием, и сочетание тромбоза портальной системы с вто-
ричными варикозными изменениями вен пищевода соз-
дает клиническую дилемму: необходимость антикоагу-
лянтной профилактики тромбозов вступает в противоре-
чие с угрозой фатального кровотечения из ВРВ [5, 8, 12]. 
В качестве практической иллюстрации представляем 

клиническое наблюдение. 
 

Клинический случай 
Пациентка Ж., 28 лет, первобеременная, 28.10.2025 по-

ступила в акушерское физиологическое отделение Пери-
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натального центра НМИЦ им. В.А. Алмазова в плановом 
порядке на сроке беременности 27–28 нед. 
Жалобы при поступлении: общая слабость, быстрая 

утомляемость, тяжесть в правом подреберье, периоди-
ческие носовые кровотечения. 
Анамнез заболевания. Изменения в анализах крови 

впервые выявлены в 2023 г. при госпитализации по по-
воду острого гастроэнтерита: обнаружена тяжелая гипо-
хромная микроцитарная анемия (гемоглобин – 25 г/л), 
по месту жительства выполнена стернальная пункция; 
по результатам миелограммы данных, свидетельствую-
щих о наличии гемобластоза, не получено; кроме того, 
при дообследовании впервые обнаружены гепатоспле-
номегалия, асцит, при фиброгастродуоденоскопии 
(ФГДС) – варикозное расширение вен пищевода  
2-й степени. Таким образом, уже в 2023 г. были вы-
явлены клинические признаки ПГ. 
В 2024 г. пациентка была госпитализирована по ме-

сту жительства для дообследования. Повторная стер-
нальная пункция (29.01.2024) выявила гиперплазию 
эритроидного ростка с чертами мегалобластического 
кроветворения, сужение гранулоцитарного ростка, за-
держку созревания на уровне палочкоядерных нейтро-
филов. 
При контрольной ФГДС выявлено варикозное расши-

рение вен средней и нижней трети пищевода 3-й сте-
пени. 
В 2024 г. перенесла первое кровотечение из ВРВ пи-

щевода, выполнено эндоскопическое лигирование ла-
тексными кольцами.  
Учитывая спленомегалию, пациентке неоднократно 

выполнялась позитронно-эмиссионная томография с 
компьютерной томографией с 18F-ФДГ; выявлены уве-
личенные до 2,0 см в диаметре лимфатические узлы 
выше и ниже диафрагмы с умеренным гиперметабо-
лизмом ФДГ, увеличение размеров селезенки, а также 
косвенные признаки ПГ. 
Мутации JAK2V617F, FV Leiden, FII не обнаружены. 
В 2024 г. выполнена биопсия лимфатического узла – 

морфологическая картина реактивной гиперплазии 
лимфоидной ткани (лимфоидные фолликулы со свет-
лыми центрами размножения, гистиоцитоз синусов, 
пролиферация посткапиллярных венул). Данных, сви-
детельствующих о лимфопролиферативном заболева-
нии, получено не было. 
Обращает на себя внимание тот факт, что пациентке в 

течение двух лет не было рекомендовано выполнение 
мультиспиральной компьютерной томографии-ангио-
графии (МСКТ-ангиографии). Тактика ведения вызы-
вает сомнения. 
Таким образом, к началу беременности у пациентки 

уже был установлен предварительный диагноз вне-
печеночной ПГ на фоне неясной панцитопении.  
В 2025 г. наступила первая беременность.  
С 22.09.2025 по 17.10.2025 пациентка находилась на 

стационарном лечении по месту жительства по поводу 
нарастающей анемии, тромбоцитопении, лейкопении. 
При поступлении: гемоглобин – 98 г/л, тромбоциты – 
46×109/л, лейкоциты – 2,0×109/л. На фоне приема пре-
паратов железа [Сорбифер Дурулес; международное не-
патентованное наименование (МНН): железа сульфат + 

аскорбиновая кислота] и поливитаминов отмечено вре-
менное улучшение, однако через неделю уровень гемо-
глобина снизился до 56 г/л, тромбоцитов – до 37×109/л, 
лейкоцитов – до 1,7×109/л. В связи с прогрессирова-
нием цитопении пациентка самостоятельно обратилась 
за медицинской помощью в НМИЦ им. В.А. Алмазова.  
Из анамнеза жизни известно, что наследственность 

не отягощена. Вредные привычки отрицает. Из перене-
сенных заболеваний – тромбоз кубитальной вены в ме-
сте постановки периферического венозного катетера в 
2023 г. 
По данным объективного осмотра состояние удовле-

творительное. Кожные покровы бледные, видимые 
слизистые оболочки чистые. Периферических отеков 
нет. Частота сердечных сокращений – 91 в минуту, ар-
териальное давление – 120/70 мм рт. ст. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень выступает 
из-под края реберной дуги на 2 см, плотная, безболез-
ненная. Селезенка пальпируется у края реберной дуги. 
Размеры матки соответствуют сроку беременности. 
Результаты лабораторного исследования при поступ-

лении: гемоглобин – 87 г/л, эритроциты – 3,51×1012/л, 
тромбоциты – 49×109/л, лейкоциты – 1,58×109/л. Био-
химический анализ крови: аланинаминотрансфераза – 
11,3 Ед/л, аспартатаминотрансфераза – 15,6 Ед/л, об-
щий билирубин – 11,86 мкмоль/л, альбумин – 36,1 г/л, 
витамин В12 – 176 пг/мл, железо – 5,5 мкмоль/л, ферри-
тин – 25,8 нг/мл (при контроле обмена железа в стацио-
наре: коэффициент насыщения трансферрина железом – 
7%, железо – 5,1 мкмоль/л, трансферрин – 2,73 г/л), уро-
вень фолиевой кислоты – в пределах референсных 
значений. Коагулограмма: активированное частичное 
тромбопластиновое время – 33 с, протромбиновое 
время – 13 с, фибриноген – 2,45 г/л, активность анти-
тромбина III – 37–40% (норма 83–128%).  
В последующем генетическое исследование выявило 

мутацию с.1157Т>С в гене SERPINC1 (дефицит анти-
тромбина III, тип I). 
Инструментальные данные. УЗИ органов брюшной 

полости (29.10.2025): гепатоспленомегалия, размер се-
лезенки – 206×97 мм; контуры ровные, четкие; эхо-
структура однородная; очаговые изменения не вы-
явлены. УЗ-признаки дискинезии желчевыводящих пу-
тей. Конкременты в желчном пузыре.  
Магнитно-резонансная томография органов брюш-

ной полости (31.10.2025): выраженная спленомегалия 
(селезенка 110×170×290 мм, достигает малого таза), не-
однородность структуры за счет инфарктов. Воротная 
вена диаметром до 0,9 см.  
МСКТ с внутривенным контрастированием (19.11.2025): 

тромбоз воротной, селезеночной и верхней брыже-
ечной вен, сеть коллатералей и анастомозов (спленоре-
нальный шунт), асцит.  
ФГДС (30.10.2025): эзофагеальный варикоз GOV1, 2-й 

степени по Soehendra, эрозивная гастропатия. 
На основании обследования складывалось представ-

ление о развитии у пациентки ПГ с клинической карти-
ной гиперспленизма, связанной с врожденным дефи-
цитом системы естественных антикоагулянтов – дефи-
цитом антитромбина III. Генез тромбоцитопении, ней-
тропении – вторичен в рамках синдрома гиперспле-
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низма. Анемический синдром обусловлен развитием 
дефицита железа и цианокобаламина. 
При динамическом наблюдении по данным доппле-

рометрии плода нарушения плодово-плацентарного 
кровотока не было выявлено. 
УЗИ от 29.10.2025: предполагаемая масса плода – 954 г, 

амниотический индекс – 113 мм. 
Кривая кардиотокографии соответствует сроку геста-

ции 27 нед. 
Показаний для экстренного досрочного родоразре-

шения нет. 
Динамика и лечение. Ввиду крайне высокого риска 

ВТЭО (активность антитромбина III – 37%) принято ре-
шение о начале терапии низкомолекулярными гепари-
нами (эноксапарин натрия 0,4 мл 2 раза в сутки под-
кожно) и трансфузии свежезамороженной плазмы в 
дозе 15 мл/кг. От проведенной терапии эффекта не по-
лучено (активность антитромбина III оставалась ниже 
40%).  
Учитывая отсутствие препарата антитромбина III и 

крайне высокие риски тромботических событий, вплоть 
до летальных, консилиумом (06.11.2025) принято реше-
ние об инициации терапии антагонистом витамина К 
(варфарин) с целевым международным нормализован-
ным отношением (МНО) 2,0–3,0 и отмене терапии низ-
комолекулярными гепаринами.  

08.11.2025 развилось кровотечение из ВРВ пищевода 
(Forrest IIC). Выполнена экстренная ФГДС с лигирова-
нием трех венозных стволов (пять латексных колец).  
Антикоагулянтная терапия отменена, введен окта-

плекс (МНН: факторы свертывания крови I, VII, IX, X + 
протеины C/S), проведены трансфузии свежезаморожен-
ной плазмы и эритроцитарной взвеси. Рекомендованы 
следующие целевые значения: фибриноген >2 г/л, тром-
боциты >50×109/л, гемоглобин >80 г/л. При снижении 
уровня фибриногена менее 2 г/л рекомендована транс-
фузия свежезамороженной плазмы в дозе 15 мл/кг. 
При снижении уровня тромбоцитов менее 50×109/л ре-
комендована трансфузия двух доз тромбоцитарного 
концентрата. 
Также было решено назначить неселективный бета-

блокатор (карведилол) для снижения портального дав-
ления и снижения риска кровотечения из ВРВ пище-
вода с начальной дозой 6,25 мг 2 раза в день с после-
дующей титрацией до 12,5 мг 2 раза в день; в данном 
случае польза для матери превышает риски для плода.  
Несмотря на проводимую гемостатическую и антиги-

пертензивную терапию, 15.11.2025 и 18.11.2025 воз-
никли рецидивы кровотечения (в том числе из варикоз-
ного узла желудка). Рецидивирующий характер крово-
течений, вероятно, обусловлен физиологическим повы-
шением объема циркулирующей крови у беременных.  
Повторные лигирования выполнены 19.11.2025. Учи-

тывая рецидивирующий характер кровотечений и риск 
перинатальных потерь, 19.11.2025 на сроке 30 3/7 нед 
принято решение о родоразрешении путем кесарева 
сечения (лапаротомия по Пфанненштилю, корпораль-
ное кесарево сечение) под общей анестезией. Новорож-
денный мужского пола, масса тела – 1150 г, длина –  
37 см, окружность головы – 27 см, окружность груди – 
25 см. Оценка по шкале Апгар на 1-й минуте – 1 балл, на 

5-й минуте – 3 балла, что соответствует тяжелой асфик-
сии. Врожденные пороки развития не выявлены. 
Новорожденный в критическом состоянии переведен 

в отделение реанимации и интенсивной терапии ново-
рожденных для проведения полного объема реанима-
ционных мероприятий и дальнейшего выхаживания.  
Учитывая преждевременные роды, мать получила 

курс дексаметазона (24 мг внутримышечно 09.11.2025 и 
10.11.2025) для профилактики респираторного ди-
стресс-синдрома плода.  
В послеродовом периоде пациентка продолжала тера-

пию карведилолом 12,5 мг 2 раза в сутки, также по ре-
комендации гастроэнтеролога продолжала принимать 
Ребагит (МНН: ребамипид) 100 мг 3 раза в день, оме-
празол 20 мг 2 раза в день за 30 мин до еды, Маалокс 
(МНН: алгелдрат + магния гидроксид) по 1 таблетке  
3 раза в день через 30 мин после еды. В целях профи-
лактики инфекционных осложнений назначена антибак-
териальная терапия – ампициллин + сульбактам 3,0 г  
3 раза в день.  
Консультирована гастроэнтерологом, установлен ди-

агноз: синдром портальной гипертензии, внепеченоч-
ная форма, подпеченочный блок. Распространенный 
тромбоз системы портальной вены, тромбоз селезеноч-
ной вены, тромбоз верхней брыжеечной вены в стадии 
формирования коллатерального кровотока. Дефицит 
антитромбина III. Варикозное расширение вен пище-
вода 2-й степени, спленомегалия с гиперспленизмом, 
панцитопения. Состоявшееся кровотечение из ВРВ пи-
щевода в апреле 2024 г., 08.11.2025, 15.11.2025. Лигиро-
вание ВРВ пищевода 08.11.2025, 19.11.2025. Кровотече-
ние из варикозного узла желудка 18.11.2025. Рубцы 
нижней трети пищевода. Язвы нижней трети пище-
вода, кардиального отдела желудка (после лигирова-
ния). Эритематозная гастропатия. Желчнокаменная бо-
лезнь II стадии. Конкременты желчного пузыря. Били-
арный сладж.  
Рекомендована терапия: Омепразол 20 мг 2 раза в 

день за 30 мин до еды – длительно. Маалокс по 1 таб-
летке 3 раза в день через 30–40 мин после еды – 14 дней 
и Альфазокс 10 мл 1 саше на ночь – 14 дней, затем,  
с 15-го дня, начать прием Альфазокса 10 мл по 1 саше 
3 раза в день через 30–40 мин после еды и 1 саше на 
ночь 1 мес. Дюфалак по 10–20 мл 2 раза в день – дли-
тельно. Карведилол 12,5 мг 2 раза в день – продолжить. 
Проконсультирована хирургом Клиники госпиталь-

ной хирургии ВМА им. С.М. Кирова. Рекомендовано 
было рассмотреть дополнительно вопрос о проведении 
вазоактивной терапии препаратом терлипрессин  
(Реместип) 4–6 раз в сутки в течение 5 дней (что и было 
выполнено). Продолжить прием карведилола в прини-
маемой дозировке. Гастропротективная терапия – со-
гласно назначению гастроэнтеролога. В случае не-
эффективности лечения – контрольная ФГДС для ре-
шения вопроса о профилактическом лигировании/ 
склерозировании ВРВ пищевода и желудка. При не-
эффективности эндоскопического лечения рассмотреть 
один из вариантов операций азигопортального разоб-
щения. 
Проконсультирована гематологом в НМИЦ им. В.А. Ал-

мазова. По данным контрольного лабораторного ана-
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лиза активность антитромбина III повысилась до 45%, 
однако сохранялась гипокоагуляция (фибриноген  
1,24 г/л, МНО 1,55), в гемограмме: гемоглобин – 105 г/л, 
тромбоциты – 63×109/л, лейкоциты – 1,2×109/л (абсо-
лютное число нейтрофилов – 0,71×109/л, абсолютное 
число лимфоцитов – 0,3×109/л). Решением конси-
лиума, состоявшего из врача акушера-гинеколога, ге-
матолога, гастроэнтеролога, от антикоагулянтной тера-
пии решено воздержаться из-за высокого риска гемор-
рагических осложнений (структурная гипокоагуляция), 
вплоть до летальных. 
Пациентка выписана 10.12.2025 в удовлетворитель-

ном состоянии под наблюдение гастроэнтеролога, ге-
матолога и хирурга по месту жительства. Рекомендо-
ваны контрольная ФГДС через 2 мес, КТ-ангиография, 
динамический контроль активности антитромбина III и 
коагулограммы. 
Новорожденный выписан на 45-е сутки в удовлетво-

рительном состоянии. 
 

Обсуждение 
Представленный случай демонстрирует трудности 

ведения беременности при нецирротической ПГ, свя-
занной с врожденной тромбофилией. Основные про-
блемы – баланс между тромботическими и геморраги-
ческими рисками, выбор оптимального срока и ме-
тода родоразрешения. 
Распространенность ПГ среди беременных невелика, 

однако кровотечение из ВРВ является ведущей причи-
ной материнской смертности и чаще всего возникает во 
II–III триместре [6, 7]. Скрининговая ФГДС в начале бе-
ременности и в III триместре рекомендована всем паци-
енткам с установленной ПГ [4, 5]. В нашем наблюдении 
регулярный эндоскопический контроль позволил свое-
временно выявить прогрессирование варикоза и вы-
полнить лигирование, однако рецидивы кровотечений 
были спровоцированы попыткой проведения антикоа-
гулянтной терапии. 
Вопрос антикоагулянтной терапии у беременных с 

тромбозом портальной системы остается дискутабель-
ным. При дефиците антитромбина III использование 
гепаринов малоэффективно без заместительной тера-
пии концентратом антитромбина [14–16]. 

Срок родоразрешения индивидуален. В данном слу-
чае пролонгирование беременности до 30 нед позво-
лило провести профилактику респираторного дистресс-
синдрома плода дексаметазоном, однако повторные 
кровотечения стали показанием к оперативному родо-
разрешению. Кесарево сечение предпочтительно при 
декомпенсации состояния, так как потуги в родах могут 
резко повысить портальное давление [17]. 
Важно отметить, что у нашей пациентки отсутство-

вали признаки печеночно-клеточной недостаточности 
(билирубин, альбумин, МНО длительное время остава-
лись в пределах нормы), что характерно для нецирро-
тической формы ПГ [3, 8]. Диагноз был подтвержден 
при жизни с помощью МСКТ-ангиографии и молеку-
лярно-генетического исследования. 

 
Заключение 
Данный клинический случай показывает, что веде-

ние беременности при внепеченочной ПГ требует муль-
тидисциплинарного подхода с участием акушера-гине-
колога, гематолога, хирурга, эндоскописта и анестезио-
лога-реаниматолога. 
Ключевыми элементами успешной тактики яв-

ляются: 
• ранняя диагностика этиологии (включая генетиче-

ское тестирование на тромбофилии и исследование ак-
тивности естественных антикоагулянтов); 

• динамический эндоскопический контроль (ФГДС) 
для выявления ВРВ высокого риска; 

• профилактика кровотечений с помощью неселек-
тивных бета-блокаторов (карведилол) и эндоскопиче-
ского лигирования; 

• крайне осторожное назначение антикоагулянтов 
при дефиците антитромбина III; предпочтительна за-
местительная терапия концентратом антитромбина III; 

• родоразрешение в многопрофильном стационаре  
3-й группы, предпочтительно путем кесарева сечения 
при декомпенсации состояния. 
Своевременное распознавание и правильная междис-

циплинарная тактика позволяют сохранить жизнь ма-
тери и ребенка даже при экстремально высоких рисках. 
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Введение 
Перибилиарные кисты являются редко встречающи-

мися образованиями, в связи с чем зачастую возникают 
трудности при постановке точного диагноза. Эти кисты 
различаются по размеру, обычно менее 20 мм, распола-

гаются по внутрипеченочным и внепеченочным желч-
ным протокам печени в разном количестве и не со-
общаются с просветом желчных путей [1]. Иногда ки-
сты могут располагаться близко друг к другу, имитируя 
многокамерное злокачественное образование и расши-
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Аннотация 
Перибилиарные кисты – редко встречающееся заболевание, что вызывает значительные трудности при их диагностике в клинической 
практике. Перибилиарные кисты являются доброкачественными образованиями, однако требуют своевременной дифференциальной 
диагностики с другими опухолевыми и воспалительными заболеваниями печени и желчевыводящих путей, поскольку в ряде случаев 
могут вызывать тяжелые осложнения вплоть до летального исхода. Классификация, описывающая их характеристики, в настоящее вре-
мя в литературных источниках отсутствует.  
Представлено клиническое наблюдение перибилиарных кист по данным ультразвукового исследования (УЗИ) и магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) у пациента, проходившего скрининговое обследование в рамках клинического испытания вакцины от COVID-19. По 
результатам УЗИ в воротах печени были выявлены образования, которые были расценены как патологически увеличенные лимфати-
ческие узлы. По данным МРТ-исследования эти образования имели жидкостную структуру, не сообщались с желчными протоками и 
при УЗИ и МРТ-исследовании в динамике не изменили свои размеры и форму. 
Ключевые слова: компьютерная томография, магнитно-резонансная томография, перибилиарные кисты. 
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Abstract 
Peribiliary cysts are a rare disease, which causes significant difficulties in diagnosing them in clinical practice. Peribiliary cysts are benign forma-
tions, but they require timely differential diagnosis with other tumor and inflammatory diseases of the liver and biliary tract, since in some cases 
they can cause severe complications, including death. A classification describing their characteristics is currently absent in the literature.  
Here we report a clinical case of peribiliary cysts revealed by ultrasonography and magnetic resonance imaging (MRI) in a patient screened within 
the framework of the COVID-19 vaccine clinical trial. Masses in the porta hepatis that were considered to be the abnormally enlarged lymph nodes 
were identified based on the ultrasonography results. According to MRI data, these masses were liquid-containing; the masses did not commu-
nicate with the bile ducts and did not change their shape or size based on the follow-up ultrasonography and MRI data. 
Keywords: computed tomography, magnetic resonance imaging, peribiliary cysts. 
For citation: Dunaev A.P., Sheikh Zh.V., Shipuleva I.V., Kogotyzhev R.K., Kudryavtseva T.Yu. Peribiliary cysts (review of literature with own 
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ренные желчные протоки печени. Этим обусловлена 
клиническая значимость таких структур, поскольку они 
могут имитировать кисту холедоха либо быть предвест-
ником основного заболевания, например портальной 
гипертензии [2]. Выделяют следующие типы перибили-
арных кист: тип I – печеночный; тип II – внепеченоч-
ный; тип III – смешанный печеночно-внепеченочный. 
Наиболее часто имеет место внутрипеченочная локали-
зация. Внепеченочные кисты, по сравнению с другими 
кистами, чаще встречаются у женщин, нередко как оди-
ночные жидкостные образования без сопутствующего 
цирроза или портальной гипертензии. Перибилиарные 
кисты часто сопровождаются обструктивной желтухой, 
их сложнее диагностировать с помощью различных ме-
тодов визуализации, а также они, как правило, требуют 
проведения хирургического вмешательства [2]. Хотя 
кисты являются доброкачественными образованиями, 
иногда при увеличении размеров они могут комприми-
ровать прилегающие структуры печени, что приводит к 
обструкции желчевыводящих путей и холангиту [2]. 
Дифференциальная диагностика мультикистозных по-
ражений печени варьирует от доброкачественных пора-
жений, не имеющих клинического значения, до злока-
чественных, потенциально смертельных опухолей [3].  
У мужчин заболевание проявляется чаще, вероятно, за 
счет более высокого употребления алкоголя [4]. Могут 
иметь значение и другие возможные гормональные, ге-
нетические или приобретенные факторы.  

 
Клинический случай 
Пациент Г., 46 лет, проходил скрининговое обследо-

вание в рамках клинического испытания вакцины от 
COVID-19. По результатам ультразвукового исследова-
ния (УЗИ), выполненного в поликлинике по месту жи-
тельства, в воротах печени были выявлены образова-
ния размером до 15 мм, которые были расценены как 
патологически увеличенные лимфатические узлы (дан-
ные первичного УЗИ получить не удалось, в истории 
болезни имеется только протокол описания). Пациент 
был направлен на консультацию в онкологическую 
больницу с направительным диагнозом новообразова-
ния неопределенного или неизвестного характера 
печени, желчного пузыря и желчных протоков. 
Пациенту была проведена магнитно-резонансная то-

мография (МРТ) органов брюшной полости (рис. 1)  
с внутривенным контрастным усилением. Исследование 
проводилось на МР-томографе производства Toshiba 
Exlart Vantage AtlasZ 1,5 Tл с использованием гибкой фа-
зированной катушки для тела. Данное МРТ-исследова-
ние было выполнено в кабинете МРТ ГБУЗ «Московская 
городская онкологическая больница №62» ДЗМ.  
По результатам МРТ-исследования по ходу холедоха, 

общего печеночного протока и левого печеночного 
протока были выявлены жидкостные образования раз-
мером от 4 до 15 мм, которые были расценены как пери-
билиарные кисты, и отдельно расположенное жидкост-
ное образование в клетчатке над головкой поджелудоч-
ной железы.  
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Рис. 1. МРТ брюшной полости от 21.09.2023: 
а – магнитно-резонансная холангиопанкреатография (MRCP): по 
ходу холедоха, общего печеночного протока и левого печеноч-
ного протока определяются жидкостные образования размером 
до 14 мм. В клетчатке над головкой поджелудочной железы име-
ется отдельное образование размером 20 мм; б – Т2-взвешенное 
изображение (Т2-ВИ), сагиттальная проекция: кисты по ходу холе-
доха (короткие стрелки; холедох – длинная стрелка); в, г – диффу-
зионно-взвешенные изображения (ДВИ): кисты умеренно 
ограничивают диффузию и имеют умеренно сниженный изменяе-
мый коэффициент диффузии (стрелки); д – Т1-взвешенное изобра-
жение с режимом жироподавления (T1-FS): венозная фаза контра-
стирования, стенки кист не накапливают контрастное вещество.  
Fig. 1. Abdominal MRI from 21.12.2023:  
a – magnetic resonance cholangiopancreatography (MRCP): along the com-
mon bile duct, the common bile duct, the common hepatic duct and left he-
patic duct fluid formations up to 14 mm in size are determined. In the tissue, 
above the head of the pancreas, there is a separate formation measuring  
20 mm; b – T2WI, sagittal projection: cysts along the common bile duct (short 
arrows; common bile duct – long arrow); c, d – DWI: cysts moderately limit dif-
fusion and have a moderately reduced ADC (variable diffusion coefficient) (ar-
rows); e – T1FS: venous phase of contrast, the walls of the cysts do not accumu-
late contrast agent.
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Через 11 мес пациенту было проведено контрольное 
МРТ-исследование органов брюшной полости с внутри-
венным болюсным констрастированием гепатотроп-

ным контрастным препаратом (гадоксетовая кислота) 
на аппарате Seimens Magnitom Aeara c использованием 
гибкой фазированной катушки для тела (исследование 

Рис. 2. МРТ-исследование брюшной полости от 27.07.2024. Размеры и количество кист по ходу холедоха и над головкой поджелудочной 
железы не изменились: 
а – MRCP: по ходу холедоха, общего печеночного протока и левого печеночного протока сохраняются жидкостные образования разме-
ром до 15 мм (короткие стрелки). В клетчатке над головкой поджелудочной железы сохраняется жидкостное образование размером  
20 мм (длинная стрелка); б – Т2-ВИ, сагиттальная проекция: сохраняются кисты по ходу холедоха (короткие стрелки); в, г – ДВИ: кисты по-
прежнему не ограничивают диффузию и имеют умеренно повышенный изменяемый коэффициент диффузии (стрелки); д – T1-FS: веноз-
ная фаза контрастирования, жидкостные образования не накапливают контрастное вещество; е – гепатотропное контрастное вещество 
выделяется через холедох, кисты на этом фоне не заполняются контрастным веществом, так как с ним не связаны. 
Fig. 2. MRI examination of the abdominal cavity from 27.07.2024. The sizes of cysts along the common bile duct and above the head of the pancreas have not 
changed:  
а – MRCP: along the common bile duct, the common hepatic duct and left hepatic duct, fluid formations up to 15 mm in size remain (short arrows). In the tissue, 
above the head of the pancreas, a fluid formation of 20 mm in size remains (long arrow); b – T2WI, sagittal projection: cysts along the common bile duct remain 
(short arrows); c, d – DWI (diffusion-weighted images): the cysts still do not restrict diffusion and have a moderately increased ADC (variable diffusion coefficient) 
(arrows); e – T1FS: venous phase of contrast, fluid formations do not accumulate contrast agent; f – hepatotropic contrast agent is released through the common 
bile duct; cysts against this background are not filled with contrast agent, since they are not connected with it.

Рис. 3. Контрольное УЗИ:  
а – В-режим: округлые кистозные образования с содержимым смешанной эхогенности (крупные стрелки) по ходу холедоха (тонкие 
стрелки); б – В-режим: округлое кистозное образование с содержимым смешанной эхогенности (крупная стрелка); в – режим 
цветового допплеровского картирования: округлое кистозное образование с содержимым смешанной эхогенности (стрелка),  
без регистрации внутреннего кровотока. 
Fig. 3. Control ultrasound:  
a – B-mode ultrasound: round cystic formations with contents of mixed echogenicity (large arrows) along the common bile duct (thin arrows); b – B-mode ultra-
sound: a round cystic formation with contents of mixed echogenicity (large arrow); c – color Doppler mapping mode: a round cystic formation with contents of 
mixed echogenicity (large arrow), without registration of internal blood flow.
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выполнено в кабинете МРТ ГБУЗ «Московская город-
ская онкологическая больница №62» ДЗМ), по данным 
которого количество и локализация выявляемых ки-
стозных образований не изменились (рис. 2). В гепато-
специфическую фазу сканирования, через 40 и 150 мин, 
отмечается наличие контрастного препарата в общем 
печеночном и общем желчном протоках, а также в про-
свете желчного пузыря. В перибилиарных кистах конт-
растное вещество не определяется, что подтверждает 
отсутствие связи кист с просветом желчных протоков. 
При контрольном УЗИ, выполненном через 11 мес 

после первого исследования, также были выявлены ки-
стозные образования в воротах печени (рис. 3). УЗИ 
было выполнено в ГБУЗ «Московская городская онко-
логическая больница №62» ДЗМ на аппарате Esaote My 
Lab X8 XP (Италия), конвексный датчик 3,5–5 МГц. 
Таким образом, в динамике размеры и количество 

жидкостных образований по ходу холедоха не измени-
лись, что подтвердило предположение об их доброкаче-
ственном характере. 
Учитывая данные МРТ с внутривенным контрастиро-

ванием и УЗИ в динамике, у пациента с направитель-
ным диагнозом новообразования неопределенного или 
неизвестного характера печени, желчного пузыря и 
желчных протоков и подозрением на лимфаденопатию 
ворот печени был исключен онкопроцесс и изменен ди-
агноз на «перибилиарные кисты».  

 
Обсуждение 
Перибилиарные кисты возникают в результате ки-

стозного расширения экстрамуральных перибилиар-
ных желез, расположенных по ходу внутрипеченочных 
и внепеченочных желчных протоков [4, 5].  
В литературе описаны два варианта развития периби-

лиарных кист [6, 7]:  
1) врожденный, связанный с развитием фиброзно-ки-

стозных заболеваний, таких как аутосомно-доминант-
ный поликистоз почек или аутосомно-доминантный 
поликистоз печени;  

2) вторичный по отношению к употреблению алко-
голя, циррозу печени, портальной гипертензии и тром-
бозу воротной вены. 
Генетические факторы, такие как аутосомный поли-

кистоз почек и другие врожденные кистозные заболе-
вания, также могут быть связаны с патогенезом пери-
билиарных кист [8]. Можно обнаружить различное ко-
личество кластерных кист разного размера, распро-
страняющихся исключительно вдоль ворот печени, по 
ходу портальной вены и ее ветвей, причем более круп-
ные из них достигают 3 см в диаметре [9]. 
По данным литературных источников, перибилиар-

ные кисты в 10% случаев были одиночными и распола-
гались по ходу внепеченочных желчевыводящих прото-
ков (самостоятельно или в сочетании с внутрипеченоч-
ным расположением) [2]. 
Учитывая сложности постановки диагноза, диффе-

ренциальная диагностика перибилиарных кист прово-
дится с расширенными желчными протоками, кистами 

при первичном склерозирующем холангите, болезнью 
Кароли, гамартомами, перипортальным отеком, холан-
гиокарциномой и др. 
При расширении желчных протоков кисты распола-

гаются по обе стороны холедоха и тем самым отли-
чаются от расширенных желчных протоков, так как они 
не связаны с желчным деревом. 
Линейный кластер кист может имитировать симптом 

«нитки бус», соответствующий чередующимся стрикту-
рам и расширению желчных протоков при первичном 
склерозирующем холангите. 
Болезнь Кароли характеризуется мультифокальным 

кистозным или веретенообразным расширением внут-
рипеченочных желчных протоков. В отличие от пери-
билиарных кист, при болезни Кароли кистозные рас-
ширения связаны с желчными протоками. 
Гамартомы желчных протоков обычно представляют 

собой множественные очаговые поражения округлой 
или неправильной формы почти одинакового размера 
(<15 мм), разбросанные по всей печени. 
Перипортальный отек при компьютерной томографии 

проявляется как нечеткая зона пониженной плотности 
или как высокая интенсивность сигнала на Т2-ВИ с пери-
портальным распределением. Это неспецифическая на-
ходка, которая может возникнуть при остром гепатите, 
веноокклюзионной болезни печени, после трансплан-
тации печени или костного мозга, при травме и застой-
ной сердечной недостаточности. 
Перибилиарные кисты могут имитировать холангио-

карциному, но их можно легко отличить благодаря 
большому количеству, ровным краям, отсутствию дила-
тации желчных протоков [10–12]. 
Кроме того, важно дифференцировать перибилиар-

ные кисты от других состояний, таких как внутрипро-
токовая папиллярная муцинозная опухоль желчного 
протока, кистозный метастаз злокачественной опу-
холи. 
Осложнениями при перибилиарных кистах яв-

ляются холангит (из-за застоя желчи) и обструктив-
ная желтуха, гепатолитиаз, панкреатит и инфекцион-
ное поражение перибилиарной кисты [2]. Из-за внеш-
него компрессионного воздействия на желчные про-
токи 2% пациентов испытывали признаки и симптомы 
обструкции билиарного дерева [6, 13]. Также могут по-
являться изменения в эпителии перибилиарной ки-
сты, что может спровоцировать холангиокарциному и 
внутрипротоковую папиллярную опухоль желчного 
протока [2]. F. Colina и соавт. сообщили об образова-
нии перибилиарной кисты как о редком осложнении у 
пациентов после трансплантации печени [14]. При 
увеличении размеров эти кисты могут потребовать хи-
рургического лечения, а разрешение симптоматиче-
ской билиарной обструкции может быть достигнуто 
путем фенестрации кист [15, 16]. 
Таким образом, перибилиарные кисты потенциально 

могут являться источником ошибочного диагноза, а 
выяснение предрасполагающих факторов и классиче-
ских признаков заболевания в сочетании с использова-
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нием высокотехнологичных методов лучевой диагно-
стики позволяет уточнить диагноз и выбрать адекват-
ную тактику ведения подобных пациентов. 

 
Заключение 
Перибилиарные кисты редко описываются в совре-

менной литературе. У пациентов они протекают бес-
симптомно и обычно выявляются при лучевых исследо-
ваниях брюшной полости как случайная находка. Луче-
вые диагносты должны знать об этой патологии во из-
бежание неточной постановки диагноза с последую-
щим неадекватным лечением. Необходимо также учи-

тывать возможность прогрессирования перибилиарных 
кист и связанные с этим осложнения. МРТ с внутривен-
ным контрастированием (как внеклеточным, так и ге-
патотропным контрастным препаратом), а также маг-
нитно-резонансная холангиопанкреатография яв-
ляются более высокоинформативными по сравнению с 
УЗИ неинвазивными методами лучевой диагностики, 
позволяющими установить точный диагноз перибили-
арных кист. 
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Аннотация  
Лапароскопическая холецистэктомия – стандарт лечения заболеваний желчного пузыря, но риск повреждений протоков и вариабель-
ность исходов сохраняются. 
Цель. Оценить современные стандарты безопасности холецистэктомии – клинические алгоритмы и технологические драйверы – в 
контексте профилактики повреждений желчных протоков и повышения воспроизводимости техники. 
Материалы и методы. Проведен нарративный обзор публикаций за 2015–2025 гг. (PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science). 
Проанализированы обзоры, метаанализы, клинические и регистровые исследования, рекомендации. Материал систематизирован по 
направлениям: безопасность (Critical View of Safety CVS), визуализация, искусственный интеллект, альтернативные технологии и про-
токолы ускоренного восстановления (ERAS). 
Результаты. Critical View of Safety остается основой профилактики повреждений протоков; его дополняют флуоресцентная холан-
гиография и цифровой контроль. Искусственный интеллект способствует объективизации техники и снижению вариабельности.  
Заключение. Современные стандарты холецистэктомии эволюционируют к технологически поддерживаемой и стандартизированной 
хирургической помощи, повышающей безопасность и качество лечения. 
Ключевые слова: лапароскопическая холецистэктомия, безопасность, повреждение желчных протоков, Critical View of Safety, флуо-
ресцентная холангиография, искусственный интеллект, органосохраняющие вмешательства. 
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Abstract 
Laparoscopic cholecystectomy is the standard treatment for gallbladder disease; however, the risk of bile duct injury and variability of outcomes 
persist. 
Objective. To evaluate contemporary safety standards in cholecystectomy – clinical algorithms and technological drivers – in the context of pre-
venting bile duct injuries and improving technical reproducibility. 
Materials and methods. A narrative review of publications from 2015–2025 was conducted (PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science). 
Systematic reviews, meta-analyses, clinical and registry studies, and consensus recommendations were analyzed. The evidence was structured by 
key domains: safety, imaging, artificial intelligence, alternative technologies, and ERAS pathways. 
Results. The Critical View of Safety remains central to bile duct injury prevention, supported by fluorescent cholangiography and digital quality 
control. Artificial intelligence reduces technical variability.  
Conclusion. Current standards in cholecystectomy are evolving toward technologically supported and standardized surgical care, enhancing 
safety and quality of treatment. 
Keywords: laparoscopic cholecystectomy, safety, bile duct injury, Critical View of Safety, fluorescent cholangiography, artificial intelligence, or-
gan-preserving interventions. 
For citation: Sopuev A.A., Adanbekov R.A., Belekov T.Zh., Turdaliev S.A., Apsamatov R.R., Ernisova M.E. Modern and future standards of 
cholecystectomy: clinical algorithms and technological drivers. Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 48–52 (In Russ.).  
DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00819

Введение 
Лапароскопическая холецистэктомия (ЛХЭ) более 

трех десятилетий остается «золотым стандартом» 

лечения желчнокаменной болезни (ЖКБ) и большин-
ства форм острого холецистита. Ключевым элемен-
том безопасности признан принцип Critical View of 

48  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4  | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |

Оригинальная статья / Original Article



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4 | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |   49

Оригинальная статья / Original Article

Safety (CVS) – «критический взгляд на безопасность», 
направленный на профилактику повреждений вне-
печеночных желчных протоков и закрепленный в 
международных рекомендациях как обязательный 
этап безопасной ЛХЭ [1, 2]. 
Крупные исследования 2010–2019 гг. демонстри-

руют снижение частоты повреждений протоков, что 
связывают с накоплением опыта и формированием 
культуры безопасности. Существенную роль сыграли 
Общество американских гастроинтестинальных и эн-
доскопических хирургов (Society of American Gastroin-
testinal and Endoscopic Surgeons, SAGES) и его Safe 
Cholecystectomy Program, акцентирующая соблюде-
ние CVS, распознавание «опасной анатомии» и свое-
временные «спасительные тактические вмешатель-
ства» (bailout procedures) [3–5]. 
Одновременно расширяются альтернативные страте-

гии у пациентов из группы высокого риска. Эндоскопи-
ческое дренирование желчного пузыря под контролем 
эндоскопического ультразвука (endoscopic ultrasound-
guided gallbladder drainage, EUS-GBD) с использова-
нием люмен-аппозирующих металлических стентов 
(lumen-apposing metal stents, LAMS) рассматривается 
как неоперативная или отсроченная опция [4]. Однако 
ряд рандомизированных клинических исследований 
(РКИ), включая CHOCOLATE (Percutaneous Drainage 
Versus Laparoscopic Cholecystectomy), подтвердили пре-
имущество ранней ЛХЭ перед чрескожным дренирова-
нием при допустимом риске [6].  
Цель исследования – оценить современные стан-

дарты безопасности холецистэктомии (клинические ал-
горитмы и технологические драйверы) в контексте про-
филактики повреждений желчных протоков и повыше-
ния воспроизводимости техники. 

 
Материалы и методы  
Настоящая работа выполнена в формате нарратив-

ного обзора, посвященного анализу современных и 
формирующихся стандартов безопасности холецистэк-
томии, клинических алгоритмов и технологических 
драйверов. Поиск литературы проведен в PubMed/ 
MEDLINE, Scopus и Web of Science, а также по клиниче-
ским рекомендациям и консенсусным документам 
(SAGES, WSES). 
Включены систематические обзоры, метаанализы, ран-

домизированные и когортные исследования, регистро-
вые данные и консенсусные публикации преимуще-
ственно за 2015–2025 гг.; исключались работы без четкой 
методологии и единичные клинические наблюдения. 
Источники сгруппированы по направлениям: профи-

лактика повреждений желчных протоков, технологии 
визуализации, искусственный интеллект и видео-
аудит, роботические и эндоскопические альтернативы, 
маршрутизация пациентов и протоколы ускоренного 
восстановления (enhanced recovery after surgery, ERAS), 
а также устойчивость хирургической практики. Анализ 
выполнен с акцентом на клиническую применимость и 
влияние на стандарты лечения. 

Результаты  
Современные и перспективные методы  
визуализации и навигации 
Флуоресцентная холангиография с индоцианином 

зеленым (indocyanine green, ICG). Современные мета-
анализы и систематические обзоры 2024–2025 гг. пока-
зывают, что флуоресцентная холангиография с ICG 
улучшает интраоперационную идентификацию вне-
печеночных желчных протоков и облегчает диссекцию 
в «трудных» клинических ситуациях (воспаление, фиб-
роз, ожирение, вариабельная анатомия) [7, 8].  
Компьютерное зрение и искусственный интеллект. 

Значительный прогресс достигнут в области примене-
ния методов компьютерного зрения (computer vision, 
CV) и искусственного интеллекта (artificial intelligence, 
AI) в лапароскопической хирургии. За последние годы 
разработаны и проходят валидацию специализирован-
ные датасеты хирургических видео, включая En-
doscapes и CVS-Challenge, что позволило перейти от 
субъективной экспертной оценки к формированию объ-
ективных критериев выполнения CVS и стандартизиро-
ванных инструментов видео-аудита [9–11].  
Перспективы на 20–30 лет. В средне- и долгосроч-

ной перспективе прогнозируется почти повсеместное 
внедрение флуоресцентной ICG-навигации в сочетании 
с онлайн-подсказками на основе CV/AI, прежде всего 
при выполнении холецистэктомии в условиях «труд-
ного» желчного пузыря. Ожидается интеграция этих 
инструментов в стандарты обучения, сертификации и 
аккредитации хирургов [11]. 

 
Роботика, моно-порт и NOTES: горизонты  
развития до 2075 г. 
Роботическая холецистэктомия. На сегодняшний 

день крупные данные реальной клинической практики 
не демонстрируют убедительных клинических преиму-
ществ роботической холецистэктомии по сравнению с 
ЛХЭ в рутинных условиях. Более того, в ряде наблюда-
тельных исследований указывается на сопоставимый 
или даже повышенный риск повреждения желчных 
протоков, что связывают с кривой обучения, вариабель-
ностью платформ и ограниченной стандартизацией по-
казаний [12, 13]. 
Телероботика. Эволюция телехирургии от первой 

трансатлантической «операции Линдберга» (2001) к 
современным пилотным проектам с использованием 
сетей пятого поколения (5G) подтверждает техниче-
скую реализуемость удаленных робот-ассистированных 
вмешательств. Консенсусные документы 2024–2025 гг. 
формируют ключевые требования к допустимым за-
держкам сигнала, резервированию каналов связи, ки-
бербезопасности и распределению ответственности 
между участниками процесса [11, 13]. 

SILS/моно-порт и NOTES. Однопортовая лапароско-
пическая хирургия (single-incision laparoscopic surgery, 
SILS) демонстрирует преимущественно косметические 
преимущества, однако остается компромиссной по по-
казателям продолжительности операции и риска 
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послеоперационных грыж. Подходы естественных 
транслюминальных эндоскопических операций (nat-
ural orifice transluminal endoscopic surgery, NOTES), 
включая вагинальный доступ (vNOTES) и гибридные 
варианты, в настоящее время сохраняют нишевый ха-
рактер применения. Их клиническое распространение 
ограничено сложностью техники, требованиями к меж-
дисциплинарной подготовке и отсутствием доказанных 
преимуществ по ключевым исходам [14, 15]. 

 
Органосохраняющие альтернативы  
холецистэктомии: современные  
возможности и перспективы 
Эндоскопическое дренирование желчного пузыря под 

контролем эндоскопического ультразвука (EUS-GBD) 
с использованием люмен-аппозирующих металличе-
ских стентов (LAMS). В последние годы EUS-GBD с 
установкой LAMS утвердилось как эффективная аль-
тернатива хирургическому лечению у пациентов, при-
знанных неоперабельными или имеющих крайне высо-
кий хирургический риск. Данные проспективных ре-
гистров и когортных наблюдений с периодом после-
дующего контроля до трех лет демонстрируют устойчи-
вый клинический эффект, приемлемый профиль без-
опасности и низкую частоту повторных вмешательств 
даже при отсутствии плановой экстракции стента [16].  
Эндолюминальные вмешательства через LAMS. По 

мере стандартизации техники и накопления опыта рас-
ширяется спектр эндолюминальных вмешательств, вы-
полняемых через сформированный LAMS-доступ. К ним 
относятся пероральная холецистоскопия, эндоскопиче-
ское удаление конкрементов и полипов желчного пузыря, 
а также локальные резекции слизистой оболочки [17].  

 
Маршрутизация пациентов и протоколы  
ERAS 
Современная организация хирургической помощи 

при заболеваниях желчного пузыря характеризуется 
смещением к амбулаторным и ускоренным моделям 
лечения. Расширяется практика «дневной» ЛХЭ: внед-
рение ERAS-протоколов, стандартизированных чек-ли-
стов и выделенных клинических маршрутов обеспечи-
вает высокую долю выписок в день операции без уве-
личения частоты осложнений, повторных госпитализа-
ций (readmissions) и незапланированных переводов па-
циентов в стационар более высокого уровня или в отде-
ление интенсивной терапии [18]. 
Ключевыми условиями амбулаторизации являются 

строгий отбор пациентов, унификация анестезии, ран-
няя мобилизация, мультимодальное обезболивание с 
минимизацией опиоидов и структурированное после-
операционное наблюдение, включая дистанционный 
контроль [4]. В ургентной хирургии укрепляется пози-
ция ранней ЛХЭ по стандартизированным «дорожным 
картам», что сокращает сроки госпитализации, сни-
жает частоту повторных госпитализаций и уменьшает 
потребность в промежуточных дренирующих вмеша-
тельствах [8, 15]. 

Эпидемиологические факторы,  
формирующие поток пациентов 
Несмотря на прогресс в профилактике и малоинва-

зивном лечении, глобальная распространенность ЖКБ 
остается высокой (около 6% взрослого населения) с вы-
раженными региональными различиями [1]. Это под-
держивает стабильный поток пациентов, нуждающихся 
в хирургическом или интервенционном лечении. Допол-
нительным фактором является широкое применение 
агонистов рецептора глюкагоноподобного пептида-1 
(ГПП-1) при ожирении и сахарном диабете 2-го типа. 
Быстрая потеря массы тела на фоне терапии ассоцииро-
вана с повышенным риском билиарных расстройств, 
включая сладж и симптомную ЖКБ, что может уве-
личивать потребность в хирургических и эндоскопиче-
ских вмешательствах [2].  

 
Экологическая устойчивость и концепция  
«зеленой» операционной 
В последние годы экологическая устойчивость стано-

вится важным компонентом оценки качества хирурги-
ческой помощи. ЛХЭ характеризуется умеренным угле-
родным следом, тогда как для робот-ассистированных 
вмешательств обычно свойственно более высокое эко-
логическое воздействие вследствие повышенного энер-
гопотребления и использования одноразовых материа-
лов; при этом показатели варьируют в зависимости от 
конфигурации систем и организационной модели [19]. 

 
Медицина данных в обучении и контроле  
качества хирургической помощи 
В последние годы в хирургии желчного пузыря уси-

ливается тенденция к стандартизации обучения и конт-
роля качества на основе объективных данных. Ключе-
вым инструментом становится видео-аудит лапароско-
пических вмешательств с оценкой достижения CVS по 
стандартизированным критериям, что позволяет пе-
рейти от субъективной экспертизы к воспроизводимым 
метрикам качества. Развивается автоматическая раз-
метка этапов операции и отклонений от стандартной 
техники с использованием CV/AI. Это создает основу 
для систем непрерывной обратной связи и оценки каче-
ства как в ретроспективном анализе, так и потенци-
ально в реальном времени [20].  

 
Практические ориентиры  
для хирургической практики (2025–2075) 
ЛХЭ как «умная» базовая операция. ЛХЭ сохранит 

статус основной хирургической методики, однако будет 
эволюционировать в сторону «умной» операции за счет 
повсеместного внедрения флуоресцентной навигации с 
ICG и систем поддержки принятия решений на основе 
AI. Обязательная видеодокументация ключевых этапов 
вмешательства, включая достижение CVS, станет стан-
дартом клинической практики и контроля качества [18]. 
Дифференциация тактики у пациентов из группы 

высокого риска. У значимой доли «хрупких» пациентов 
с выраженной коморбидностью и высоким операцион-
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ным риском традиционная холецистэктомия будет 
уступать место эндоскопическому лечебному пути, ос-
нованному на эндоскопическом дренировании желч-
ного пузыря под контролем эндоскопического ультра-
звука (EUS-GBD) с последующими органосохраняю-
щими вмешательствами [19].  
Расширение амбулаторной хирургии и протоколов 

ERAS. Доля амбулаторных холецистэктомий в плано-
вой когорте пациентов, при условии строгого отбора и 
соблюдения протоколов ERAS, может достигнуть 70–
90%. Существенную роль в этом процессе сыграют стан-
дартизированные протоколы, цифровые инструменты 
мониторинга и телемедицинское сопровождение паци-
ентов в раннем послеоперационном периоде [8]. 
Селективная роль роботических технологий. Робот-

ассистированная хирургия, вероятно, станет предпоч-
тительным выбором для специализированных центров, 
ориентированных на телехирургию, дистанционное на-
ставничество и выполнение сложных или нестандарт-
ных вмешательств. По мере снижения стоимости техно-
логий и повышения надежности сетевой инфраструк-
туры возможно расширение ее применения; однако в 
обозримой перспективе добавочная клиническая цен-
ность роботики в рутинной ЛХЭ остается ограниченной 
[7, 13]. 
Стабильно высокий спрос на вмешательства. Не-

смотря на развитие профилактических стратегий, об-
щий спрос на лечение заболеваний желчного пузыря 
сохранится на высоком уровне, что обусловлено демо-
графическими изменениями, старением населения и 
распространением медикаментозных факторов риска, 
включая широкое применение агонистов рецептора 
ГПП-1 [21]. 
Интеграция принципов устойчивости в хирургиче-

скую практику. Экологическая устойчивость опера-
ционных блоков станет неотъемлемой частью оценки 
эффективности хирургических подразделений. Внедре-
ние анализа жизненного цикла (life cycle assessment, 
LCA), отказ от анестетиков и расходных материалов с 
высоким углеродным следом, а также стандарты «зеле-
ной хирургии» будут постепенно интегрированы в си-
стему ключевых показателей эффективности (KPI) хи-
рургических отделений наряду с клиническими и эко-
номическими метриками [20]. 

 
Перспективные направления дальнейших  
исследований 
Роль флуоресцентной холангиографии: рутинное 

применение или применение по показаниям. Приори-
тетным направлением остается определение оптималь-
ной стратегии применения флуоресцентной холангио-
графии с ICG. Необходимы многоцентровые РКИ и/или 
проспективные регистры с «жесткими» конечными 
точками: частота BDI, желчеистечения, конверсий, а 
также время идентификации анатомии. Важны прокси-
метрики точности диссекции и анализ подгрупп паци-
ентов с «трудным» желчным пузырем и ургентной па-
тологией, где эффект ICG может быть наиболее выра-

женным [22]. Перспективным направлением является 
клиническая валидация AI-систем поддержки достиже-
ния CVS [19]. 

EUS-GBD с использованием LAMS: дефинитивная 
терапия или этап подготовки к холецистэктомии. 
Сохраняется потребность в сравнительных исследова-
ниях, оценивающих эндоскопическое дренирование 
желчного пузыря под контролем эндоскопического 
ультразвука (EUS-GBD) с применением люмен-аппози-
рующих металлических стентов (LAMS) как конечную 
терапию по сравнению с отсроченной ЛХЭ [21]. 
Теле- и робот-ассистированная хирургия: инфра-

структура и ответственность. Развитие телеробо-
тических технологий требует проведения многоцентро-
вых исследований реальной клинической практики и 
регуляторных пилотных проектов, направленных на 
формирование требований к сетевой инфраструктуре и 
безопасности. Ключевыми аспектами остаются допу-
стимые пороги латентности сигнала, системы резерви-
рования каналов связи, кибербезопасность, а также 
юридические модели распределения ответственности 
при удаленном наставничестве и телехирургии [23]. 
Комплексный «зеленый» пакет для ЛХЭ. Экологиче-

ская устойчивость хирургической помощи формирует 
самостоятельное направление исследований. Перспек-
тивны комплексные проекты с использованием ана-
лиза жизненного цикла (LCA) и кластерного внедрения 
экологических интервенций, включая отказ от анесте-
тиков с высоким потенциалом глобального потепления 
(global warming potential, GWP), переход на многоразо-
вые хирургические наборы и внедрение «умных» си-
стем стерилизации [24]. 

 
Обсуждение 
Современные данные свидетельствуют, что безопас-

ность холецистэктомии определяется не столько выбо-
ром хирургического доступа, сколько сочетанием кли-
нических алгоритмов, технологической поддержки и 
организационных решений. Несмотря на снижение ча-
стоты повреждений желчных протоков в крупных ко-
гортных исследованиях, эти осложнения сохраняют 
клиническую значимость и обосновывают необходи-
мость дальнейшего совершенствования профилактиче-
ских подходов [4, 5]. 
Ключевым элементом безопасной техники остается 

принцип Critical View of Safety (CVS), закрепленный в 
международных рекомендациях [9]. Его систематиче-
ское и стандартизированное выполнение ассоцииру-
ется со снижением вариабельности результатов между 
хирургами и учреждениями, тогда как отклонения от 
данного принципа продолжают рассматриваться как 
ведущий фактор риска повреждений желчных прото-
ков [4]. 
Флуоресцентная холангиография с ICG улучшает ин-

траоперационную идентификацию билиарной анато-
мии и облегчает диссекцию, особенно в условиях «труд-
ного» желчного пузыря [11]. Развитие компьютерного 
зрения и искусственного интеллекта открывает новые 
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возможности объективного контроля качества. Исполь-
зование видео-аудита и алгоритмов автоматической 
оценки достижения CVS потенциально снижает зависи-
мость исходов от индивидуального опыта хирурга и 
ускоряет процесс обучения, однако клиническая эф-
фективность онлайн-подсказок требует проспективной 
валидации [3, 4, 9]. 
Робот-ассистированная холецистэктомия в настоя-

щее время не демонстрирует преимуществ по ключе-
вым клиническим исходам по сравнению с лапароско-
пической техникой, а в ряде исследований ассоцииру-
ется с сопоставимым или более высоким риском по-
вреждения желчных протоков. Поэтому ее роль следует 
рассматривать как селективную, преимущественно в 
контексте специализированных центров и телехирур-
гических моделей помощи [7, 13]. 
У пациентов из группы высокого хирургического 

риска альтернативные, органосохраняющие стратегии, 
включая эндоскопическое дренирование желчного пу-
зыря под контролем эндоскопического ультразвука с 
использованием люмен-аппозирующих металлических 
стентов, продемонстрировали приемлемые безопас-
ность и эффективность [2].  

Заключение 
Анализ современных стандартов холецистэктомии 

показывает, что развитие области связано не с заменой 
базовой операции, а с ее эволюцией. ЛХЭ сохраняет ве-
дущую роль, тогда как ее безопасность и воспроизводи-
мость обеспечиваются стандартизированными алго-
ритмами, технологической поддержкой и оптимиза-
цией организации помощи. Принцип CVS остается ос-
новой профилактики повреждений желчных протоков 
и дополняется средствами визуализации, цифровым 
контролем качества и инструментами медицины дан-
ных. У пациентов из группы высокого риска расши-
ряется применение органосохраняющих и эндоскопи-
ческих подходов, что позволяет персонализировать 
тактику без снижения безопасности. 
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Острый панкреатит является заболеванием, вы-
званным аномальной активацией ферментов под-

желудочной железы, оказывающих пищеварительное 
действие на саму железу и окружающие органы. За по-
следние годы отмечается рост заболеваемости панкреа-
титом в детской популяции, что может отражать как ис-
тинное увеличение частоты случаев, так и улучшение 
диагностики. Частота панкреатита у детей составляет от 
3,6 до 13,2 случая на 100 тыс. человек, из которых тяже-
лые формы составляют от 15 до 20% [1].  
Этиология панкреатита у детей отличается от таковой 

у взрослых: если у последних ведущими факторами яв-
ляются употребление алкоголя и обструкция выводных 
протоков, то в детском возрасте спектр причин гораздо 

разнообразнее, при этом 25–35% случаев острого пан-
креатита остаются идиопатическими [2]. 
Наиболее полно этиопатогенетическая структура 

панкреатитов отражена в классификации TIGAR-O 
(toxic-metabolic, idiopathic, genetic, autoimmune, recur-
rent/acute, obstructive). Ведущие причины развития 
патологии у детей – генетические факторы (мутации), 
аномалии развития панкреатических протоков, по-
следствия травм и операций, инфекционные пораже-
ния железы, желчнокаменная болезнь, хронический 
холецистит с обструкцией выводных протоков. Среди 
генетических факторов, обусловливающих развитие 
заболевания, ключевое значение имеют следующие 
мутации: катионного трипсиногена (кодируемого ге-
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Аннотация 
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ном PRSS1); трансмембранного регулятора хлорид-
ного канала (ген CFTR); ингибитора серин-протеазы 1 
Kazal (ген SPINK1), трансмембранного регулятора (ген 
CTRC), химотрипсина С (ген CTRC). Их результатом 
является нарушение баланса активации и инактива-
ции трипсиногена в ацинарных клетках и протоках 
поджелудочной железы, приводящее к непосред-
ственному ее повреждению. Мутации наследуются 
аутосомно-доминантно, но описаны и аутосомно-ре-
цессивные формы. Частота встречаемости наслед-
ственного панкреатита, по разным данным, варьирует 
от 14 до 79% среди пациентов с хроническим и реци-
дивирующим панкреатитом [3].  
В оценке функционального состояния поджелудоч-

ной железы большое значение придается определению 
ферментного спектра крови и мочи, наличию «фено-
мена уклонения ферментов». Наиболее распростра-
нено изучение активности амилазы, трипсина, его ин-
гибитора, эластазы, липазы в сыворотке крови, а также 
амилазы, липазы в моче, повышенные уровни которых 
считают основными лабораторными маркерами пан-
креатита. У здоровых детей уровень амилазы в крови и 
соотношение амилазы крови и мочи – величины посто-
янные. При обострении панкреатита содержание ами-
лазы в крови и моче может увеличиваться в 5–10 раз.  
В период выраженного обострения панкреатита не-
редко регистрируется повышенный уровень эластазы 
крови, активность которой повышается раньше, чем 
уровни других протеолитических ферментов [4].  
В педиатрической практике обращает на себя внима-

ние быстрый переход от острого панкреатита к хрони-
ческому (в среднем за 3,79 года) [5]. У 10–30% пациен-
тов с идиопатической формой наблюдается прогресси-
рование заболевания в острую рецидивирующую, а за-
тем и в хроническую стадию [2].  
Столь агрессивное течение заболевания требует тща-

тельного анализа вовлеченных этиологических факто-
ров. С внедрением более широкого генетического те-
стирования было показано, что мутации в генах, ассо-
циированных с панкреатитом, часто являются причи-
ной как острого рецидивирующего, так и хронического 
панкреатита у детей. 
Данные ряда исследований свидетельствуют, что ге-

нетическая предрасположенность выявляется почти у 
половины детей с идиопатическим хроническим и ост-
рым рецидивирующим панкреатитом и у трети пациен-
тов с острым панкреатитом, а наличие мутаций яв-
ляется значимым предиктором трансформации острой 
и рецидивирующей форм заболевания в хронический 
панкреатит [2]. 
Исторически наследственный панкреатит опреде-

лялся как панкреатит, ассоциированный с высокопе-
нетрантными герминальными мутациями, в частности 
в гене катионного трипсиногена (PRSS1). Формы пан-
креатита, связанные с наследованием иных генетиче-
ских вариантов не по аутосомно-доминантному типу, 
относили к семейному панкреатиту. Такое определение 
включает и генетические мутации, наследуемые как по 

аутосомно-рецессивному, так и по сложному типу, а 
именно – в генах SPINK1 и CFTR [5]. 
Современные представления о наследственном пан-

креатите сформировались после открытия в 1996 г. пер-
вой ассоциированной мутации R122H в гене PRSS1.  
К настоящему времени идентифицирован целый 
спектр патогенных вариантов, включая гены SPINK1, 
CFTR, CTRC, CPA1, CASR и claudin-2, часто требующий 
сочетанного воздействия генетических и средовых фак-
торов, нарушающих баланс в системе регуляции про-
теаз.  
Патогенные варианты PRSS1, преимущественно мута-

ции R122H и N29I, наследуются по аутосомно-доми-
нантному типу с высокой пенетрантностью и представ-
ляют собой мутации, приводящие к изменению свойств 
катионного трипсиногена. Он становится склонным к 
преждевременной самоактивации и устойчивым к рас-
щеплению (аутолизу). Это нарушает баланс в поджелу-
дочной железе, запуская неконтролируемый каскад ак-
тивации пищеварительных ферментов, что в итоге при-
водит к аутоперевариванию ткани и развитию хрониче-
ского панкреатита [6].  
В отличие от них, мутация N34S в гене SPINK1 яв-

ляется вариантом, ослабляющим ингибирование трип-
сина, и в гетерозиготной форме обычно выступает не 
как самостоятельная причина, а как модификатор забо-
левания, требующий дополнительных генетических 
или средовых триггеров для манифестации панкреа-
тита.  
Гетерозиготные мутации в гене CFTR (такие как 

R75Q) выявляются у 25–30% пациентов с идиопатиче-
ским хроническим панкреатитом. В то время как гомо-
зиготные формы вызывают классический муковисци-
доз, носительство одной мутации нарушает функцию 
хлорного канала, что считается независимым фактором 
риска развития гипоферментного панкреатита [7].  
Таким образом, современная классификация рас-

сматривает генетические варианты при наследствен-
ном панкреатите в континууме от однозначно патоген-
ных (PRSS1) до модифицирующих (SPINK1, CTRC), фе-
нотипический вклад которых определяется сложным 
взаимодействием в системе регуляции панкреатиче-
ских протеаз. 
Показания для проведения генетического тестирова-

ния с целью выявления наследственного панкреатита 
определяются на основе комплексного анализа клини-
ческой картины и семейного анамнеза. Первоначаль-
ный этап включает тщательное изучение медицинской 
истории пациента для исключения вторичных причин 
панкреатита, таких как системные заболевания, прием 
лекарственных препаратов или инфекционные про-
цессы. Диагностический алгоритм дополняется инстру-
ментальными исследованиями – ультразвуковым ска-
нированием, компьютерной томографией и магнитно-
резонансной холангиопанкреатографией (МРХПГ), 
позволяющими визуализировать структурные анома-
лии и обструктивные изменения панкреатобилиарной 
зоны. Следует учитывать, что информативность 
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МРХПГ в выявлении панкреатобилиарных мальюнк-
ций у пациентов младше 2 лет ограничена, что может 
потребовать повторного исследования или проведения 
эндоскопической ретроградной холангиопанкреатогра-
фии.  
Генетическое тестирование рекомендуется при нали-

чии одного или нескольких критериев: семейного 
анамнеза, отягощенного по идиопатическим формам 
хронического и острого рецидивирующего панкреа-
тита, особенно с дебютом в детском возрасте; выявле-
ния у родственников известных патогенных мутаций, 
ассоциированных с наследственным панкреатитом; 
случаев необъяснимого развития панкреатита у детей; 
диагностики идиопатического хронического панкреа-
тита у лиц моложе 25 лет; наличия рецидивирующих 
эпизодов острого панкреатита неустановленной этио-
логии, а также при соответствии пациента критериям 
включения в утвержденные исследовательские прото-
колы [8]. Данный диагностический подход позволяет 
стратифицировать риск и оптимизировать алгоритм 
молекулярно-генетического обследования. 
Современные исследования в педиатрии связывают 

определенные генетические мутации с ранним дебю-
том и быстропрогрессирующим течением заболевания 
[5]. Это, в совокупности с рядом уникальных клиниче-
ских особенностей и значительным повышением риска 
развития карциномы поджелудочной железы, делает 
наследственный панкреатит предметом активных дис-
куссий и интенсивного изучения.  
Цель исследования – на примере клинического слу-

чая проанализировать диагностические и терапевтиче-
ские аспекты ведения пациента с идиопатическим пан-
креатитом, включая интерпретацию критериев направ-
ления на молекулярно-генетическое тестирование и об-
основание персонифицированного подхода к лечению. 

 
Клинический случай 
Девочка 4 лет поступила 04.04.2023 с жалобами на 

многократную рвоту и боли в животе. Из анамнеза из-
вестно, что с декабря 2021 г. у ребенка наблюдались 
респираторные симптомы, а в марте 2022 г. был диаг-
ностирован токсокароз, пролеченный специфической 
терапией. Однако в ноябре 2022 г. развился острый 
панкреатит с ферментативным перитонитом, потребо-
вавший лапароскопического вмешательства. В 2023 г. 
осуществлялись повторные госпитализации по поводу 
панкреатита.  
Анализ крови показал лейкоцитоз (12,8×109/л), тром-

боцитоз (412×109/л), повышенные уровни аланинами-
нотрансферазы (205 Ед/л) и аспартатаминотрансфе-
разы (157 Ед/л), а также амилазы крови (430 Ед/л) и 
мочи (8671 Ед/л), что подтверждает активный воспали-
тельный процесс и поражение поджелудочной железы.  
Уровень амилазы демонстрирует характерную дина-

мику, соответствующую острому панкреатиту с быст-
рым разрешением. Начальное значение амилазы мочи 
6640 Ед/л (05.04.2023, 6:00) уже значительно превы-
шает норму (до 1000 Ед/л), а через 12 ч наблюдается 

резкий подъем до 19 340 Ед/л (05.04.2023, 18:00), что 
является диагностически значимым пиком. В после-
дующие сутки отмечается постепенное снижение –  
13 250 Ед/л (06.04.2023, 6:00), затем выраженное паде-
ние до 1636 Ед/л (07.04.2023, 6:00) и 369 Ед/л 
(07.04.2023, 18:00), что свидетельствует о быстром ку-
пировании процесса. Небольшой подъем до 1176 Ед/л 
(08.04.2023, 6:00) может отражать остаточную фермен-
тативную активность.  
При поступлении уровень амилазы крови составлял 

430 Ед/л, затем резко вырос до 1938 Ед/л. С 06.04.2023 
началось стойкое снижение до 173 Ед/л, и к 08.04.2023 
показатель почти нормализовался (136 Ед/л). Такая ди-
намика с высоким пиком и быстрой нормализацией ха-
рактерна для острого панкреатита средней степени тя-
жести.  
Ультразвуковое исследование органов брюшной по-

лости выявило увеличение поджелудочной железы, 
диффузные изменения ее паренхимы, наличие выпота 
в сальниковой сумке (до 20 мл), что соответствовало 
острому панкреатиту с отрицательной динамикой.  
Лечение в реанимации включало инфузионную тера-

пию, парентеральное питание, антибиотик меропенем 
(380 мг 3 раза в день), ингибиторы протеаз (гордокс), 
октреотид для подавления секреции поджелудочной 
железы, спазмолитики (дротаверин) и омепразол.  
Положительная динамика демонстрирует эффектив-

ность комплексного лечения. Быстрое снижение 
уровня амилазы с третьих суток лечения свидетель-
ствует о купировании острого воспалительного про-
цесса в поджелудочной железе.  
Прогноз благоприятный при условии сохранения по-

ложительной динамики. Однако сохраняется риск хро-
низации панкреатита и формирования псевдокист, что 
требует длительного наблюдения.  

 
Обсуждение 
Учитывая идиопатический характер панкреатита у 

пациентки, отсутствие установленных этиологических 
факторов и молодой возраст манифестации заболева-
ния, представляется клинически обоснованным на-
правление на медико-генетическое консультирование с 
последующим молекулярно-генетическим тестирова-
нием. Современные данные свидетельствуют, что более 
25% случаев идиопатического панкреатита в детском 
возрасте ассоциированы с патогенными вариантами в 
генах PRSS1, SPINK1, CFTR и CTRC. Диагностический 
алгоритм должен включать комплексный анализ ука-
занных генов, что соответствует международным кли-
ническим рекомендациям. Выявление генетической 
предрасположенности имеет не только диагностиче-
ское, но и прогностическое значение, позволяя оценить 
риск хронизации процесса, определить тактику дина-
мического наблюдения и решить вопрос о необходимо-
сти обследования родственников первой линии род-
ства. Полученные результаты позволят верифициро-
вать форму заболевания и разработать персонализиро-
ванный подход к долгосрочному ведению пациентки. 
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Заключение 
Данный клинический случай демонстрирует слож-

ную диагностическую задачу, связанную с развитием 
острого панкреатита у ребенка на фоне сочетанной па-
тологии. Хотя положительная динамика на фоне ком-
плексной терапии (инфузионной, антибактериальной, 
противопаразитарной) подтвердила правильность ле-
чебной тактики, это не отменяет необходимости поиска 
генетической предрасположенности.  
Учитывая идиопатический и рецидивирующий ха-

рактер панкреатита в педиатрической практике, дан-
ный случай наглядно иллюстрирует актуальность свое-
временного направления на медико-генетическое кон-
сультирование. Комплексное генетическое тестирова-

ние (анализ генов PRSS1, SPINK1, CFTR, CTRC) яв-
ляется обязательным компонентом обследования, так 
как позволяет выявить наследственную предрасполо-
женность, определяющую риск хронизации процесса. 
Таким образом, междисциплинарный подход с обяза-
тельным участием генетика необходим для установле-
ния полной картины заболевания, разработки долго-
срочной стратегии наблюдения и профилактики реци-
дивов, а также для определения круга родственников, 
нуждающихся в скрининге. 
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Введение 
Диабет широко распространен, и, по данным Всемир-

ной организации здравоохранения, от него страдают 
около 422 млн взрослых людей по всему миру [1]. Са-
харный диабет 2-го типа (СД 2) является наиболее рас-
пространенным подтипом, однако все больше внима-
ния уделяется другим подтипам, в частности вторич-
ному диабету, связанному с нарушениями экзокринной 
функции поджелудочной железы. 

Диабет экзокринной части поджелудочной железы, 
или сахарный диабет 3-го типа (СД 3), становится все 
более распространенным заболеванием [2]. Одно ис-
следование показало, что он встречается чаще, чем 
сахарный диабет 1-го типа (СД 1) [3], а у населения за-
падных стран на долю СД 3 приходится от 5 до 10% 
случаев диабета [4]. Кроме того, хорошо изучена 
связь между диабетом и хроническим панкреатитом 
[5], а также раком поджелудочной железы [5, 6], но 
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Сахарный диабет как осложнение после перенесенного 
острого панкреатита 
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Аннотация 
Сахарный диабет 2-го типа (СД 2) является наиболее распространенным подтипом диабета, однако в последнее время все больше вни-
мания уделяется другим подтипам, в частности вторичному диабету, связанному с нарушениями экзокринной функции поджелудочной 
железы. Литературный обзор включает в себя анализ научных работ из баз данных PubMed, MEDLINE, Embase, eLibrary, «КиберЛенин-
ка» и Google Scholar. Диабет и нарушение метаболизма глюкозы являются распространенными и все чаще диагностируемыми ослож-
нениями после перенесенного острого панкреатита (ОП). Таким пациентам, как правило, инсулин требуется раньше, чем пациентам с 
СД 2, и у них часто возникают трудно поддающиеся контролю эпизоды гипо- и гипергликемии. По данным нескольких крупных иссле-
дований, распространенность заболевания составляет около 15% в течение 1 года и еще больше – в течение 5 лет. Есть данные, свиде-
тельствующие о том, что диабет приводит к структурным изменениям в поджелудочной железе, которые потенциально могут способ-
ствовать развитию ОП, что еще раз подчеркивает сложную взаимосвязь между ОП и эндокринной частью поджелудочной железы. 
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Abstract 
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is the most common subtype, however, more and more attention is being paid to other subtypes, namely sec-
ondary diabetes associated with disorders of the exocrine function of the pancreas. The literature review includes an analysis of scientific papers 
from the databases PubMed, MEDLINE, Embase, eLibrary, CyberLeninka and Google Scholar. Diabetes and impaired glucose metabolism are 
common and increasingly diagnosed complications after acute pancreatitis. Such patients usually require insulin earlier than patients with T2DM, 
and they often experience difficult-to-control episodes of hypo- and hyperglycemia. According to several large studies, the prevalence of the dis-
ease is about 15% within 1 year and even more within 5 years. There is evidence that diabetes leads to structural changes in the pancreas that can 
potentially contribute to the development of acute pancreatitis, which once again highlights the complex relationship between acute pancreatitis 
and the endocrine part of the pancreas. 
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появляется все больше доказательств связи диабета с 
острым панкреатитом (ОП) [7]. 

 
Диабет экзокринной части поджелудочной 
железы 
До конца не установлено, какой именно подтип са-

харного диабета (СД) развивается после ОП, но осо-
бое внимание следует уделить диабету экзокринной 
части поджелудочной железы. Диабет экзокринной 
части поджелудочной железы, также известный как 
СД 3 или «вторичный панкреатический диабет», яв-
ляется установленным клиническим диагнозом, кото-
рый часто недооценивают [7]. В исследовании 2017 г., 
основанном на ретроспективном анализе данных о 
населении Англии, было установлено, что диабет, 
развившийся после заболевания поджелудочной же-
лезы, встречается чаще, чем СД 1. При дальнейшем 
анализе выяснилось, что в подавляющем большин-
стве случаев (87,8%) врачи диагностировали СД 2 [3]. 
СД 3 чаще встречается при хроническом панкреатите 
и раке поджелудочной железы, а также при муковис-
цидозе, гемохроматозе и предшествующих операциях 
на поджелудочной железе [5], реже – при алкоголь-
ном панкреатите [7]. 
Классификация СД 3 важна, поскольку его предпо-

лагаемая патофизиология отличается от патофизио-
логии СД 1 и СД 2. Предполагаемый механизм вклю-
чает воспаление, фиброз и склероз эндокринной 
ткани поджелудочной железы (включая клетки, сек-
ретирующие глюкагон, соматостатин и панкреатиче-
ский полипептид), что приводит к уменьшению об-
щего количества клеток островков Лангерганса, вы-
рабатывающих инсулин [7]. СД 3 поражает все клетки 
островков Лангерганса и поэтому имеет признаки как 
инсулинорезистентности, так и инсулиновой недоста-
точности. Кроме того, поражаются клетки, вырабаты-
вающие глюкагон, панкреатический полипептид, ин-
кретин, адипокины (в эпизоде с адипокинами), что 
приводит к возникновению уникальной клинической 
картины, характеризующейся тем, что у пациента по-
вышается риск гипергликемических и гипогликеми-
ческих состояний, а также увеличивается потребность 
в инсулине на ранних стадиях заболевания, но при 
этом снижается риск диабетического кетоацидоза [7]. 
Долгосрочное лечение также различается при СД 3. 

В одном исследовании пациенты наблюдались в тече-
ние 13 лет, нарушение метаболизма глюкозы у них 
было разделено на СД 2 и СД 3. Было обнаружено, что 
всем пациентам с СД 3 потребовался инсулин, в то 
время как состояние пациентов с СД 2 в основном 
удавалось контролировать с помощью пероральных 
препаратов [8]. Это наблюдение подтверждает пред-
ложенную гипотезу о том, что СД 3 вызван воспале-
нием, рубцеванием и потерей островков Лангерганса, 
что приводит к снижению секреции инсулина, а не к 
преобладающей инсулинорезистентности, характер-
ной для СД 2. 

Диагностические критерии 
K. Wynne и соавт. предложили опираться на харак-

теристики, свойственные СД 3, в том числе на наруше-
ние функции β-клеток, отсутствие резистентности к 
инсулину, дефицит жирорастворимых витаминов A, 
D, E и K, а также нарушение высвобождения глюкаго-
ноподобного пептида-1 и панкреатического полипеп-
тида [7]. N. Ewald и R.G. Bretzel [9], в частности, предло-
жили следующие диагностические критерии (должны 
быть соблюдены все перечисленные ниже условия): 

• диагноз «сахарный диабет»; 
• признаки экзокринной недостаточности поджелудоч-

ной железы (уровень фекальной эластазы-1 <200 мкг/г); 
• аномалии визуализации поджелудочной железы 

(эндоскопическое ультразвуковое исследование, маг-
нитно-резонансная томография и компьютерная томо-
графия); 

• отсутствие аутоиммунных маркеров, связанных с СД 1 
(антител к декарбоксилазе глутаминовой кислоты, ан-
тигену островковых клеток или инсулину) [9]. 
Эти критерии подверглись критике за то, что их осо-

бенно сложно применять в клинической практике [10]; 
однако они обеспечивают потенциально более точный 
подход к диагностике СД 3. 
Важным исследованием, на которое стоит обратить 

особое внимание, был метаанализ, проведенный в 2014 г. 
Он показал, что частота развития СД через 1 год состав-
ляет 15%, а через 5 лет достигает 23%. В этом исследова-
нии специально рассматривалась частота развития СД 
после первого эпизода ОП. Кроме того, исследователи 
разделили нарушения метаболизма глюкозы на предиа-
бет, СД 2 и СД, требующий лечения инсулином, и обна-
ружили, что совокупная распространенность этих со-
стояний за период исследования составила 16; 23 и 15% 
соответственно [11]. 

 
Предикторы диабета экзокринной части 
поджелудочной железы 
Данные о том, повышает ли тяжесть ОП риск развития 

СД 3, неоднозначны. У пациентов с СД, которым прово-
дится панкреатэктомия, часто наблюдается ухудшение 
состояния после операции из-за потери ткани [12]. Ана-
логичным образом, в одном исследовании, посвященном 
рецидивирующему ОП, оценивались данные компьютер-
ной томографии о потере объема поджелудочной же-
лезы у пациентов с одним эпизодом ОП по сравнению с 
пациентами с рецидивирующим панкреатитом. Исследо-
ватели обнаружили, что у пациентов с рецидивирующим 
аденопапилломатозом общий объем поджелудочной же-
лезы был значительно уменьшен, а также у них наблюда-
лась сильная связь с эндокринной и экзокринной недо-
статочностью [13]. 

 
Сопутствующая эндокринная и экзокринная 
недостаточность 
Во многих исследованиях изучались как эндокрин-

ные, так и экзокринные нарушения после перенесен-
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ного ОП, и в некоторых из них было обнаружено 
значительное пересечение [8, 14, 15]. Во многих из 
этих исследований для оценки экзокринной недоста-
точности поджелудочной железы использовалась фе-
кальная эластаза-1, однако в других исследованиях 
оценивалась потребность в заместительной терапии 
ферментами поджелудочной железы [14], а в метаана-
лизе использовались различные методы (инфузион-
ное тестирование с секретином и церулеином, тести-
рование с панкреатическим лаурилом в сыворотке 
крови, тестирование с фекальной эластазой и фекаль-
ным жиром, самооценка потребности в заместитель-
ной терапии ферментами) [15]. 

 
Скрининг 
Нет единого мнения о том, когда и кого следует обсле-

довать на наличие СД 3 после ОП. Можно экстраполи-
ровать рекомендации консенсуса по лечению хрониче-
ского панкреатита и проводить ежегодное обследова-
ние с определением уровня глюкозы натощак или гли-
кированного гемоглобина [14, 16]. В более тщательном 
наблюдении нуждаются пациенты с тяжелыми или ча-
сто рецидивирующими эпизодами ОП [14]. 

 

Заключение 
СД (в том числе СД 3) и нарушение метаболизма глю-

козы являются распространенными и все чаще диагно-
стируемыми осложнениями после перенесенного ОП. 
Таким пациентам, как правило, инсулин требуется 
раньше, чем пациентам с СД 2, и у них часто возникают 
трудно поддающиеся контролю эпизоды гипо- и гипер-
гликемии. По данным нескольких крупных исследова-
ний, распространенность заболевания составляет около 
15% в течение 1 года и еще больше – в течение 5 лет. 
Есть данные, свидетельствующие о том, что диабет при-
водит к структурным изменениям в поджелудочной же-
лезе, которые потенциально могут способствовать раз-
витию ОП, что еще раз показывает сложную взаимо-
связь между ОП и эндокринной частью поджелудочной 
железы. В этом обзоре подчеркивается, что диабет, раз-
вившийся после перенесенного острого панкреатита, 
становится все более распространенным клиническим 
явлением. Однако в настоящее время данные об этом 
явлении ограниченны и неоднородны, и для устране-
ния существующих пробелов в знаниях необходимы 
дальнейшие исследования. 
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GLP-1 Receptor Agonists in Nonalcoholic Fatty Pancreas 
Disease: Evidence, Mechanisms, and Future Directions 
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Mutah University, Al-Karak, Jordan 
Kabdelsater@mutah.edu.jo 
 
Abstract 
Pancreatic steatosis (fatty pancreas) has emerged as a key pathological condition associated with metabolic dysfunction, impaired β-cell function, 
exocrine insufficiency, and an increased risk of pancreatitis and pancreatic cancer. 
Aim. This review synthesizes current preclinical and clinical evidence on the effects of glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1 RAs) on 
pancreatic fat, elucidates the underlying mechanisms, discusses safety concerns, and highlights research gaps. 
Materials and methods. A narrative literature review was performed using PubMed and Scopus (2010–2025) with the keywords “GLP-1 re-
ceptor agonists,” “fatty pancreas,” and “nonalcoholic fatty pancreas disease (NAFPD)”, including both experimental and clinical investigations. 
Results. GLP-1 RAs – including liraglutide, semaglutide, dulaglutide, and emerging dual agonists – exert potent metabolic benefits by reducing 
body weight, visceral adiposity, and hepatic steatosis. Recent MRI-based studies employing proton density fat fraction quantification indicate that 
GLP-1 RAs can reduce intrapancreatic fat by up to 20–30% after 24 weeks of therapy. These findings suggest a potentially direct role in amelio-
rating pancreatic steatosis beyond global weight loss effects. 
Conclusion. GLP-1 RAs represent a promising therapeutic strategy for mitigating pancreatic steatosis and its systemic metabolic consequences. 
Nevertheless, clinical evidence remains limited, and the mechanisms underlying pancreatic fat reduction – whether weight-dependent or inde-
pendent – require further elucidation. Longitudinal, imaging-based randomized controlled trials are urgently needed to establish causality and 
clarify the full therapeutic potential of GLP-1 RAs in nonalcoholic fatty pancreas disease. 
Keywords: pancreatic steatosis, nonalcoholic fatty pancreas disease (NAFPD), GLP-1 receptor agonists, liraglutide, semaglutide, intrapancre-
atic fat. 
For citation: Abdelmoaty A.A., Alsadik M.A., Abdel-Sater Kh.A. GLP-1 Receptor Agonists in Nonalcoholic Fatty Pancreas Disease: Evidence, 
Mechanisms, and Future Directions. Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 60–65. DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00822 
 
 
Агонисты рецепторов ГПП-1 при неалкогольной жировой болезни 
поджелудочной железы: факты, механизмы и направления 
дальнейших исследований  
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Аннотация 
Стеатоз (липоматоз) поджелудочной железы стал основным патологическим состоянием, связанным с нарушениями обмена веществ, 
нарушением функции β-клеток, экзокринной недостаточностью, а также с повышением риска развития панкреатита и рака поджелу-
дочной железы. 
Цель. В настоящем обзоре обобщены имеющиеся данные доклинических и клинических исследований о действии агонистов рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1 (АР ГПП-1) на накапливающийся в поджелудочной железе жир, разъяснены механизмы их дей-
ствия, представлено обсуждение вопросов безопасности, отмечены пробелы в исследованиях. 
Материалы и методы. Выполнен обзор литературы с использованием баз данных PubMed и Scopus (2010–2025). Использованы 
ключевые слова «агонисты рецепторов ГПП-1», «стеатоз поджелудочной железы» и «неалкогольная жировая болезнь поджелудочной 
железы (НАЖБПЖ)». В обзор включены как экспериментальные, так и клинические исследования. 
Результаты. АР ГПП-1, включая лираглутид, семаглутид, дулаглутид и недавно появившиеся двойные агонисты, оказывают мощ-
ное воздействие на обмен веществ, снижая массу тела, уменьшая висцеральное ожирение и стеатоз печени. Недавние исследования с 
применением магнитно-резонансной томографии, предполагавшие количественную оценку протонной плотности жировой фракции, 
показали, что АР ГПП-1 способны уменьшить количество накопившегося в поджелудочной железе жира на 20–30% после 24 нед тера-
пии. Такие результаты указывают на возможное непосредственное участие в уменьшении стеатоза поджелудочной железы, выходящее 
за рамки общего эффекта снижения массы тела. 
Заключение. Применение АР ГПП-1 представляет собой перспективную терапевтическую стратегию уменьшения стеатоза поджелу-
дочной железы и смягчения его системного воздействия на обмен веществ. Тем не менее клинических данных все еще недостаточно. 
Необходимы дальнейшие исследования механизмов, лежащих в основе уменьшения количества накопившегося в поджелудочной же-
лезе жира, на предмет того, зависят они от массы тела или нет. Для установления причинно-следственной связи и окончательного вы-
яснения терапевтического потенциала АР ГПП-1 при неалкогольной жировой болезни поджелудочной железы срочно необходимы про-
дольные рандомизированные контролируемые исследования с применением методов медицинской визуализации. 
Ключевые слова: стеатоз поджелудочной железы, неалкогольная жировая болезнь поджелудочной железы (НАЖБПЖ), агонисты 
рецепторов ГПП-1, лираглутид, семаглутид, накопление жира в поджелудочной железе. 
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болезни поджелудочной железы: факты, механизмы и направления дальнейших исследовани. Клинический разбор в общей медицине. 
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Introduction 
Pancreatic steatosis is defined as the ectopic accumula-

tion of fat in the pancreas. Historically, pancreatic fat was 
regarded as an incidental finding. However, recent evidence 
shows it is a modifiable risk factor for diabetes and pancre-
atic malignancy [1]. 

The accumulation of fat in the pancreas is referred to by 
several synonyms, including fatty pancreas, pancreatic lipo-
matosis, and pancreatic lipidosis. Lipomatous pseudohy-
pertrophy represents an extreme variant of pancreatic fat 
accumulation, characterized by pancreatic enlargement and 
replacement of the exocrine system by fat, with no associa-
tion with obesity [2]. Pancreatic steatosis mainly involves 
the interlobular and intralobular spaces, usually sparing the 
intra-acinar space, where the exocrine cells reside, and the 
endocrine cells [3, 4]. 

By contrast, in metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease, lipid accumulation predominately occurs in-
tracellularly within hepatocytes [5]. Nonalcoholic Fatty 
Pancreas Disease (NAFPD) refers to fat accumulation re-
lated to obesity and/or metabolic syndrome in the absence 
of significant alcohol intake. Whether the nomenclature for 
NAFPD should be updated to Metabolic Dysfunction-Asso-
ciated Steatotic Pancreas Disease, in line with the recent 
shift from Nonalcoholic Fatty Liver Disease to Metabolic 
Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease, remains an 
open question [6]. 

Pancreatic fat accumulation increases with age, and re-
placement of more than 25% of the pancreas by fat is asso-
ciated with severe generalized atherosclerosis and in-
creased risk of development of diabetes mellitus type 2 [7]. 
Pancreatic steatosis is the most commonly identified pan-
creatic pathology during radiological examination. Im-
proved imaging techniques (MRI proton density fat frac-
tion, quantitative computed tomography (CT) measures) 
have made detection and quantification more feasible. 

The clinical significance of NAFPD cannot be overstated. 
The presence of ectopic fat in the pancreas is strongly linked 
to impaired insulin secretion, chronic inflammation, and a 
heightened risk for serious pancreatic pathologies, includ-
ing pancreatitis and pancreatic cancer. Given the global rise 
in obesity and metabolic syndrome, NAFPD is becoming a 
major public health concern. This review aims to explore 
the therapeutic potential of GLP-1 RAs, a class of drugs with 
proven metabolic benefits, as a novel strategy for managing 
NAFPD. 

 
Epidemiology and Clinical Significance 
Prevalence estimates of pancreatic steatosis vary depend-

ing on the population and imaging modality; studies report 
rates from 10% to over 50% in at-risk groups (obesity, dia-
betes mellitus type 2). Observational studies have linked 
higher intrapancreatic fat with impaired insulin secretion, 
increased markers of inflammation, and a potential associ-
ation with pancreatitis and pancreatic neoplasia, though 
causality remains unclear [8, 9]. Prevalence appears higher 
in East Asian and Mediterranean cohorts, mirroring obesity 
and metabolic trends [9]. 

Pathogenetic Mechanisms and Clinical Entities  
Associated with NAFPD (see Figure) 
The main risk factors associated with NAFPD are obesity 

and metabolic syndrome (including dyslipidemia), while al-
cohol, viruses, iron deposition, drugs, and pancreatic duct 
obstruction represent potential secondary hits which par-
ticipate in cell death and replacement of pancreatic tissue 
with fat [10–13].The main pathogenic mechanism of 
NAFPD is fatty replacement, followed by fatty accumulation 
(intra- or inter-lobular) and, ultimately, β-cell dysfunction 
[14]. Mechanisms associated with fat accumulation include:  

Oxidative Stress: excessive accumulation of free fatty 
acids (FFAs) promotes mitochondrial dysfunction and reac-
tive oxygen species generation, leading to lipid peroxidation 
and β-cell injury [15]. 

Inflammation: proinflammatory cytokines such as [Tu-
mor necrosis factorα (TNFα), Interleukin-1 beta (IL-1β), In-
terleukin-6 (IL-6), monocyte chemoattractant protein-1] 
are upregulated, contributing to local inflammation and 
pancreatic stellate cell activation [16]. 

Hormonal Imbalance: alterations in adipokines – 
particularly decreased adiponectin and increased leptin and 
ghrelin – exacerbate lipid accumulation and impair insulin 
signaling [15, 16]. 

Stellate Cell Activation: activated pancreatic stellate 
cells drive fibrosis and perpetuate chronic inflammation, 
linking NAFPD to pancreatitis and neoplasia [17]. 

 
 Proposed mechanisms linking obesity and meta-

bolic dysfunction to NAFPD. The diagram illus-
trates the progression from obesity and elevated 
free fatty acids to NAFPD, leading to lipotoxicity, 
inflammation, β-cell dysfunction, and increased 
risks of diabetes and cancer. 

 
Diagnostic Methods and Quantification 
The accurate diagnosis and quantification of pancreatic 

fat are crucial for both clinical management and research. 
The following Table 1 summarizes the main imaging modal-
ities used for NAFPD assessment. 
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Magnetic Resonance Imaging (MRI) 
MRI is currently the most accurate noninvasive modality. 

Techniques include: chemical shift imaging (Dixon 
method), MRI proton density fat fraction (MRI-PDFF), and 
Magnetic Resonance Spectroscopy (MRS) [18, 19]. PDFF 
values reported in healthy pancreas average 2–6%, while 
steatosis is often defined above 7% in research cohorts [20]. 
Non-ionization, reproducibility, and sensitivity to mild fat 
accumulation are advantages of MRI, while costliness, mo-
tion artifacts, and affection by iron deposition are consid-
ered limitations of its use [21]. 

 
Computed Tomography (CT) 
CT is widely available and provides objective attenuation 

measurements. It depends on fat decreases tissue attenua-
tion. Common thresholds for fatty pancreas: pancreas 
Hounsfield units <30 or pancreas–spleen attenuation dif-
ference ≤5 Hounsfield units [21]. Accessibility and repro-
ducibility are advantages of CT, while radiation exposure 
and low sensitivity for mild steatosis are considered limita-
tions of its use. 

 
Ultrasonography and Endoscopic  
Ultrasonography (EUS) 
Ultrasonography is widely available to detect pancreatic 

steatosis, but obesity and bowel gas may cause invisibility of 
the pancreas. To diagnose pancreatic steatosis, pancreas 
echogenicity is traditionally compared with kidney 
echogenicity. Hyperechogenic pancreas can be seen in both 
pancreatic fibrosis and in fatty pancreas. Pancreatic steato-
sis can be classified into four grades by identifying patterns 
of pancreas echogenicity in abdominal Ultrasonography 
[22]. 

Diagnostic accuracy of pancreatic steatosis by endoscopic 
ultrasound (EUS) is superior to CT scan and magnetic res-
onance imaging (MRI). The disadvantages include its inva-
sive nature, the risk of complications, and the need for se-
dation. EUS is considered a highly sensitive investigation 
for pancreatic examination, but till now pancreatic biopsy is 
the best method to measure pancreatic fat concentration 
[23]. However, it is unethical to use EUS as a screening tool 
[24]. EUS grading system adapted from radiology incorpo-
rating the echo-texture of the pancreas relative to the spleen 
as well as the ability to visualize the main pancreatic duct 
and “salt and pepper” dots in the parenchyma has been sug-
gested to assess fatty pancreas [25]. 

 
Emerging Techniques 
Elastography and Controlled Attenuation Parameter (CAP): 

proven in liver but still experimental for pancreas [26]. 
 
Histology: The Reference Standard 
Histological assessment provides direct visualization of 

fat infiltration and remains the reference standard. Quan-
tification is typically expressed as the percentage of 
adipocytes/lipid droplets in acinar parenchyma. However, 
it is invasive and prone to sampling error due to heteroge-
neous fat distribution. Hence, histology is primarily used 
for validation of imaging modalities [27]. 

 
Mechanisms of Action of GLP-1 Receptor  
Agonists in Fatty Pancreas 
GLP-1 RAs exert their beneficial effects on the fatty pan-

creas by combining systemic metabolic improvements with 
direct organ-specific actions. The clinical relevance of these 
mechanisms is increasingly being explored: 

Table 1. Imaging and Histological Modalities for Diagnosis and Quantification of NAFPD

Modality Diagnostic Criteria / Quantitative 
Measure Advantages Disadvantages References

Histology
Percentage of adipocytes or lipid 
droplets in acinar parenchyma (Refer-
ence Standard)

Direct, definitive, and considered 
the gold standard for validation of 
imaging modalities

Invasive; prone to sampling error; lim-
ited to surgical or autopsy specimens [27]

MRI 
(PDFF/MRS)

Proton Density Fat Fraction (PDFF) or 
Magnetic Resonance Spectroscopy 
(MRS) values; steatosis typically defined 
as PDFF >7%

Non-ionizing; highly sensitive for 
mild steatosis; quantitative and re-
producible

Costly; affected by iron deposition and 
motion artifacts; limited availability [18–20]

Computed 
Tomogra-
phy (CT)

Pancreatic attenuation <30 HU or Pan-
creas–Spleen Attenuation Difference  
≤5 HU

Widely available; objective attenu-
ation measurements; repro-
ducible; suitable for large cohorts

Radiation exposure; low sensitivity for 
mild steatosis; less quantitative than 
MRI-PDFF

[21]

Ultrasonog-
raphy (US)

Grade ≥2 pancreatic echogenicity com-
pared to renal cortex or liver 
parenchyma (hyperechogenic pancreas)

Inexpensive, non-invasive, widely 
available; useful for initial screen-
ing

Operator-dependent; qualitative; lim-
ited visualization in obese patients or 
with bowel gas

[22]

Endoscopic 
Ultrasonog-
raphy (EUS)

Echo-texture relative to spleen; grading 
based on parenchymal brightness, main 
duct visibility, and “salt and pepper” 
dots

Excellent parenchymal detail; 
higher sensitivity than US or CT for 
small lesions; valuable in research

Invasive; requires sedation; carries pro-
cedural risk; unsuitable for screening [23–25]
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a. Improved Glycemic Control and Reduced Hy-
perinsulinemia. GLP-1 RAs enhance glucose-dependent 
insulin secretion and suppress inappropriate glucagon re-
lease, leading to improved glycemic control. Chronic hyper-
glycemia and hyperinsulinemia is thereby reduced by GLP-
1 RAs, attenuating lipogenesis and lessening lipotoxic stress 
in pancreatic tissue [28]. 

b. Weight Loss and Reduction of Free Fatty Acid 
Efflux. GLP-1 RAs promote satiety, reduce food intake, and 
delay gastric emptying; this results in significant weight 
loss. The reduction in visceral adiposity decreases the free 
fatty acid flux into the pancreas, thereby decreasing pancre-
atic triglyceride accumulation [29, 30]. 

c. Direct Reduction of Intrapancreatic Fat. Clinical 
imaging studies indicate that GLP-1 RAs, particularly li-
raglutide, may reduce pancreatic triglyceride content. 
These effects are partially weight-dependent, but some evi-
dence suggests weight- independent mechanisms [30]. For 
instance, the observed reduction in pancreatic fat fraction 
via MRI-PDFF in human trials, even after adjusting for 
weight loss, strongly supports a direct or preferential effect 
on pancreatic lipid metabolism. 

d. Anti-inflammatory Effects. Pancreatic steatosis 
is characterized by the presence of local inflammation. 
GLP-1 RAs downregulate pro-inflammatory cytokines, 
for example, TNF-α and IL-6, while inhibiting NF-κB 
(Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 
B cells) signaling and promoting anti-inflammatory path-
ways, which decrease pancreatic inflammation and pre-
vent disease progression [31]. Preclinical data on a reduc-
tion in pancreatic NF-κB signaling in parallel with im-
proved MRI fat fraction in human studies links the anti-
inflammatory mechanism to the clinical outcome of fat re-
duction. 

e. Reduction of Oxidative and Endoplasmic Retic-
ulum Stress. Lipotoxicity in the pancreas is mediated 
through oxidative stress and endoplasmic reticulum dys-
function; GLP-1 RAs improve cellular stress responses by 
enhancing antioxidant defenses, alleviating endoplasmic 

reticulumc stress, and protecting pancreatic β-cells and aci-
nar cells from apoptosis [28]. 

f. Direct Effects on Pancreatic Cells. GLP-1 recep-
tors are expressed both in the islet β-cells and acinar tissue. 
Receptor activation promotes β-cell proliferation, survival, 
and insulin secretion, while modulating intracellular lipid 
metabolism through different pathways [28]. 

g. Weight-Independent Mechanisms. Indeed, there 
is emerging evidence that GLP-1 RAs may modulate the 
transcriptional regulators of lipid metabolism, including 
upregulation of fatty acid oxidation and downregulation of 
lipogenesis, independent of body weight reduction. These 
effects, though less well established, provide a potential di-
rect mechanism of action [30]. 

Collectively, these mechanisms suggest that GLP-1 recep-
tor agonists ameliorate NAFPD through both systemic and 
local effects. Systemically, they reduce caloric intake, vis-
ceral adiposity, and circulating FFAs, thereby limiting lipid 
oversupply to the pancreas. Locally, they attenuate inflam-
mation, oxidative stress, and stellate cell activation, and im-
prove β-cell survival. These convergent actions position 
GLP-1 RAs as dual modulators of metabolic and pancreatic 
health. 

 
Preclinical Evidence for Pancreatic Fat  
Reduction 
Animal studies consistently demonstrate that GLP-1 RAs 

reduce ectopic fat deposition and inflammatory signaling 
within the pancreas. For example, semaglutide and liraglu-
tide in obese rodent models lower pancreatic triglyceride 
accumulation, normalize mitochondrial morphology, and 
reduce NF-κB activation [32]. However, most preclinical 
work remains short-term and lacks histologic quantifica-
tion. Table 2 summarizes key preclinical studies examining 
pancreatic fat modulation by GLP-1 RAs. 

 
Clinical Evidence for Pancreatic Fat Reduction 
Emerging clinical evidence demonstrates that GLP-1 re-

ceptor agonists can reduce pancreatic fat content across di-

Table 2. Preclinical studies assessing the effect of GLP-1 receptor agonists on pancreatic fat and inflammation

Study Experimental Model GLP-1 RA / Dose / 
Duration Main Methods Key Findings

Matsuda A.  
et al. [15]

Zucker diabetic fatty rats  
on chronic high-fat diet

Exenatide, 10 μg/kg/day, 
12 weeks

Histology;  
biochemical assays

↓ Pancreatic fat infiltration, ↓ acinar 
injury, ↓ fibrosis, improved mitochondrial 
structure

Finelli C. et al. 
[16] Diet-induced obese mice Liraglutide,  

0.3 mg/kg/day, 8 weeks

Pancreatic lipid 
quantification;  
cytokine profile

↓ TNF-α, IL-6; improved insulin sensitivity; 
normalization of gut–pancreas hormone 
axis

Luo Y. et al. 
[32]

High-fat diet-induced obese 
mice

Semaglutide,  
0.25–0.5 mg/kg/week, 
12 weeks

Histology; MRI;  
microbiota analysis

↓ Pancreatic fat, ↓ cell hyperplasia, 
restoration of β-cell architecture, 
improved gut microbiota diversity

Pagkali A. et al. 
[17]

Rodent model of metabolic 
syndrome

Dulaglutide,  
0.75 mg/kg/week,  
10 weeks

Histology;  
oxidative stress assays

↓ Lipid peroxidation, ↓ ROS,  
↑ antioxidant enzymes, partial reversal  
of β-cell apoptosis

Zheng Z. et al. 
[28]

Cellular models  
(β-cells, acinar cultures)

Exenatide / Liraglutide, 
variable

Molecular pathway 
analysis

↑ β-cell survival and proliferation;  
↓ NF-κB activation; enhanced lipid 
oxidation genes



64  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4  | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |

Обзор / Review

verse populations and study designs (Table 3), with effects 
that may extend beyond weight loss and glycemic control. 
Direct clinical evidence remains limited but emerging. Im-
portant studies include: 

a. Kuriyama T. et al. [30]. In this prospective study, 
intrapancreatic fat was measured by MRI techniques. The 
study reported a statistically significant reduction in intra-
pancreatic fat following liraglutide treatment (duration and 
dose per study protocol). The reduction seemed to be inde-
pendent of changes in HbA1c and visceral fat volume, sug-
gesting a possible direct or preferential effect on pancreatic 
ectopic fat. 

Critical Discussion of Kuriyama T. et al. Although 
this thus far represents the best preliminary evidence, inter-
pretation of these results should be guarded because of sev-
eral deficiencies in the study design. The sample size was 
small and the duration of follow-up fairly short. The open-
label, single-arm design does not allow for a placebo or ac-
tive comparator group, and thus it cannot be concluded 
with certainty that the observed fat reduction is due to the 
liraglutide treatment rather than other potential confound-
ing factors or natural history. Future randomized controlled 
trials are essential to confirm these encouraging initial find-
ings. 

b. Indirect Evidence. Larger phase 2–3 trials of 
semaglutide and liraglutide show marked reductions in he-
patic fat and visceral adipose tissue over 24–72 weeks. 
Given systemic effects on fat distribution, it is plausible that 
pancreas fat may also decline with longer durations and 
higher potency agents [33, 34]. 

c. Organ-Specific Mechanisms. There are sugges-
tions that intrapancreatic fat reduction can occur indepen-
dently of visceral fat loss, implying certain organ-specific 
mechanisms, including improved local lipolysis, changes in 
pancreatic blood flow, or direct receptor-mediated effects. 
Following semaglutide treatment, proteomic analyses show 
changes in proteins associated with pancreatic endocrine 
and exocrine function, as well as in adipogenesis and lipid 
metabolism [35]. 

Safety Considerations 
GLP-1 receptor agonists (GLP-1 RAs) provide substantial 

metabolic and hepatic benefits, but pancreatic safety re-
mains a critical consideration. Specific concerns have in-
cluded reports of pancreatitis and the theoretical risk of 
pancreatic hyperplasia. Large observational studies and 
meta-analyses offer largely reassuring evidence: no signifi-
cant increase in acute pancreatitis has been observed com-
pared with other antidiabetic therapies [36–45], although 
some analyses suggested a small but statistically signifi-
cant association (early reports [40–43]). Similarly, long-
term studies show no increased risk of pancreatic cancer 
with GLP-1 RA use [36], with earlier signals likely con-
founded by study limitations. Mild, transient elevations in 
amylase or lipase may occur [41] but are not predictive of 
pancreatitis, and routine testing is unnecessary unless pa-
tients develop symptoms. Overall, the absolute risk ap-
pears low, but increased vigilance is warranted in patients 
with prior pancreatitis, gallstones, or hypertriglyc-
eridemia. Long-term surveillance through registries is rec-
ommended to track pancreatic endpoints – including pan-
creatitis recurrence, neoplastic changes, imaging out-
comes, and enzyme kinetics – to further clarify the safety 
profile of chronic GLP-1 RA therapy [45]. 

 
Critical Gaps and Recommended Study Designs 
a. Studies specifically designed as RCTs that incorporate 

intrapancreatic fat measurement by MRI-PDFF or MRS 
both before and after GLP-1 RA therapy with appropriate 
sample sizes and follow-up of 6–24 months. 

b. Multiple phenotypes will be included: obesity without 
diabetes, prediabetes, diabetes mellitus type 2, and post-
pancreatitis patients. 

c. Correlative Outcomes: changes in β-cell function repre-
sented by glucose-stimulated insulin secretion, exocrine 
markers, pancreatic enzyme levels, and clinical outcomes 
including pancreatitis, glycemic control. 

d. Dose-response studies comparing agents, like liraglu-
tide versus semaglutide and tirzepatide, and higher doses, 

Table 3. Clinical studies evaluating GLP-1 receptor agonists and pancreatic fat reduction in humans

Study Population (n) GLP-1 RA / Dose / 
Duration

Imaging / 
Method

Change in Pancreatic Fat 
(%) or PDFF Key Observations

Kuriyama T. 
et al. [30]

Type 2 Diabetes 
(n = 32)

Liraglutide 1.8 mg/day, 
24 weeks MRI-PDFF ↓ 19% mean pancreatic  

fat (p < 0.05)
Reduction independent of visceral 
fat or HbA1c; supports direct effect

Neeland I.J.  
et al. [33]

Obese adults  
at high CV risk  
(n = 185)

Liraglutide 3.0 mg/day, 
40 weeks

MRI (visceral & 
organ PDFF)

↓ visceral −21%, ↓ liver 
−25%; pancreas trend 
↓ (−10 %)

Significant systemic fat reduction; 
organ-specific fat trend suggests 
pancreatic improvement

Flint A.  
et al. [29]

NAFLD adults  
(n = 67)

Semaglutide  
0.4 mg/day, 48 weeks

MRI-PDFF / 
spectroscopy

↓ hepatic −31%;  
pancreas −15% (trend)

Strong liver response; preliminary 
pancreatic signal

Maretty L.  
et al. [35]

Obese individuals  
(n = 30)

Semaglutide  
2.4 mg/week, 12 weeks

Proteomic  
analysis + MRI

PDFF ↓ by 18%; altered 
lipid-handling proteins

Proteomic shift supports  
weight-independent mechanisms

Souza M.  
et al. [34]

MASH & obesity 
trials (n > 500) GLP-1 RAs pooled MRI endpoints 

pooled
Mean PDFF reduction ≈ 
−22% overall

Confirms robust ectopic-fat 
reduction across organs
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for example, semaglutide 2.4 mg versus emerging higher 
doses. 

e. Long-term safety registries with a focus on pancreatic 
outcomes and cancer surveillance. 

 
Practical Clinical Implications 
Clinicians may reasonably consider GLP-1 receptor ago-

nists for obese or diabetic patients with imaging-confirmed 
NAFPD, given their systemic benefits and potential to re-
duce pancreatic fat. However, routine pancreatic imaging 
for all patients is not yet recommended outside research 
protocols. Close monitoring for abdominal pain or enzyme 
elevation remains advisable. 

 
Conclusion 
GLP-1 receptor agonists have great promise in improving 

systemic metabolic health and reducing hepatic steatosis 
and visceral adiposity, and may also reduce intrapancreatic 
fat. 

Key Findings. A growing body of evidence, especially 
from advanced imaging studies, has suggested that this 
class of drugs could significantly reduce pancreatic fat con-
tent – a novel therapeutic approach in the management of 
NAFPD. 

Research Priorities. There is still an urgent need for 
randomised controlled trials of adequate sample size and 
longer follow-up to confirm these findings and clarify the 
precise mechanisms, whether weight-dependent or inde-
pendent, by which these drugs operate. 

Final Message. Given that the prevalence of NAFPD is 
increasing and affects metabolic and pancreatic health, 
defining the full role of GLP-1 RAs in the management of 
pancreatic fat represents a top research priority and 
promises to open up new avenues to improve clinical out-
comes among at-risk patients. 
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Управление сахарным диабетом (СД) представляет 
собой комплексную задачу, объединяющую три 

ключевых компонента: коррекцию образа жизни и ха-
рактера питания, регулярный самоконтроль уровня 
глюкозы и адекватную медикаментозную терапию. Ре-
гулярное измерение уровня сахара в крови позволяет 
не только оценить эффективность проводимой тера-
пии, но и своевременно выявить гипо- и гипергликеми-
ческие состояния, а также способствовать профилак-
тике развития острых и отдаленных осложнений. 
Согласно актуальным клиническим рекомендациям 

самоконтроль гликемии с помощью портативных глю-
кометров показан всем пациентам с СД 2-го типа (СД 2) 
с целью оценки гликемического профиля и эффектив-
ности проводимого лечения. Частота измерений зави-
сит от степени достижения целевых уровней гликеми-
ческого контроля и вида сахароснижающей терапии. 
Пациентам с СД 1-го типа (СД 1) рекомендуется прово-
дить измерения не менее 4 раз в сутки – перед каждым 
приемом пищи, через 2 ч после еды, перед ночным 
сном, а также периодически в ночное время. Такой под-
ход позволяет своевременно корректировать дозы ин-
сулина, достигать целевых показателей гликемии и за-
медлять прогрессирование осложнений. 

Пациентам с СД 1 и 2 на интенсифицированной инсу-
линотерапии может быть рекомендовано применение 
систем непрерывного мониторинга глюкозы (НМГ) в 
реальном времени или флеш-мониторинга глюкозы 
(ФМГ). Эти технологии способствуют достижению ин-
дивидуальных целевых показателей гликемического 
контроля, снижению риска гипогликемии, в том числе 
тяжелой, уменьшению вариабельности гликемии, уве-
личению времени нахождения в целевом диапазоне и 
повышению качества жизни.  

 
Разнообразие средств контроля уровня 
глюкозы  
Традиционный самоконтроль гликемии с помощью 

глюкометра включает измерения в ключевых времен-
ных точках: натощак для оценки базального уровня 
глюкозы, перед каждым приемом пищи, через 2 ч 
после приема пищи для оценки постпрандиальной гли-
кемии, перед сном для предотвращения ночных гипо-
гликемий, а также периодически в ночное время. Для 
пациентов с СД 1 и СД 2 на базис-болюсной инсулино-
терапии минимальная частота самоконтроля – 4 изме-
рения в сутки. В период подбора углеводных коэффи-
циентов требуется дополнительный контроль до и че-
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Диабет под контролем: современная парадигма 
управления заболеванием 

 
 
Аннотация 
В данном обзоре, подготовленном по выступлению аспиранта кафедры эндокринологии ФГБОУ ДПО «РМАНПО» Анциферовой Дарьи 
Михайловны, представлен всесторонний анализ современных подходов к самоконтролю гликемии при сахарном диабете 1-го и 2-го ти-
па. Рассмотрены традиционные методы контроля уровня глюкозы, а также инновационные технологии. Описаны технические характе-
ристики различных типов глюкометров, а также перспективные неинвазивные методы. Особое внимание уделено современным циф-
ровым решениям – мобильному приложению Контур Диабитис, интегрированному с глюкометром Контур Плюс Уан, анализу его функ-
циональных возможностей: умных напоминаний, технологии «Второй шанс», цветовой индикации «Умная подсветка», выявления 
трендов, структурированных отчетов и передачи данных в ЕМИАС. Приведены данные о повышении комплаенса и улучшении глике-
мического контроля при использовании цифровых платформ, представлены подробные рекомендации по практической организации 
самоконтроля, включая технику взятия капиллярной крови и выбор мест для прокола. 
Ключевые слова: сахарный диабет, самоконтроль гликемии, глюкометр, инвазивные методы, неинвазивные методы, системы непре-
рывного мониторинга глюкозы, флеш-мониторинг, мобильное приложение, ЕМИАС. 
Для цитирования: Диабет под контролем: современная парадигма управления заболеванием. Клинический разбор в общей медици-
не. 2026; 7 (4): 66–69. DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00823 
 
 
Diabetes under control: modern paradigm of disease management  
 
Abstract 
In this report based on the presentation by Daria M. Antsiferiva, postgraduate student at the Department of Endocrinology of the Russian Medical 
Academy of Continuing Professional Education, presents a comprehensive analysis of modern approaches to self-monitoring of blood glucose in 
type 1 and 2 diabetes mellitus. Conventional glucose monitoring methods and innovative technologies are considered. Technical characteristics 
of glucose meters of various types are described, along with the promising noninvasive methods. Special attention is paid to advanced digital so-
lutions, i.e. Contour Diabetes mobile application integrated with the Contour Plus One glucose meter, analysis of its functionality: smart re-
minders, Second-Chance technology, Smartlight color indication, identification of trends, structured reports, and data transfer to the Unified 
Medical Information and Analytical System of Moscow (UMIAS). The data on compliance increase and glycemic control improvement with the 
use of digital platforms are provided, the detailed guidelines on practical arrangement of self-monitoring, including the capillary blood sampling 
technique and the puncture site selection, are presented. 
Keywords: diabetes mellitus, self-monitoring of blood glucose, glucose meter, invasive methods, noninvasive methods, continuous glucose 
monitoring systems, flash glucose monitoring, mobile application, UMIAS. 
For citation: Diabetes under control: modern paradigm of disease management. Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 66–69  (In 
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рез 2 ч после каждого приема пищи. Для пациентов с 
СД 2, получающих пероральную сахароснижающую те-
рапию с возможным добавлением агонистов рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1 или инсулина дли-
тельного действия, рекомендуется минимум одно изме-
рение в сутки в любое время, а также однократно в не-
делю – составление полного гликемического профиля 
из 4–7 точек, включая измерения до и через 2 ч после 
еды, перед сном и ночью. Кроме того, таким пациентам 
показаны регулярный контроль гликированного гемо-
глобина каждые 3 мес, а также дополнительные изме-
рения перед физическими нагрузками и после них, при 
подозрении на гипогликемию и перед потенциально 
опасными действиями, такими как вождение автомо-
биля или управление механизмами. Доказано, что по-
вышение частоты самоконтроля улучшает показатели 
гликемии, тогда как снижение частоты ведет к их ухуд-
шению. 
Современные технологии предлагают разнообразные 

способы самоконтроля – системы НМГ и персональные 
глюкометры. Они в свою очередь делятся на инвазив-
ные, требующие забора капиллярной крови, и неинва-
зивные. Инвазивные глюкометры являются наиболее 
изученными и широко применяемыми устройствами.  
В фотометрических глюкометрах, представляющих со-
бой раннее поколение приборов, используется тест-по-
лоска, покрытая специальным составом реагентов, ко-
торая меняет цвет в зависимости от концентрации са-
хара в крови, после чего глюкометр анализирует изме-
нение цвета и выводит результат на дисплей. Электро-
химические глюкометры фиксируют электрический 
ток, возникающий в ходе химической реакции, что 
обеспечивает высокую точность и минимальное влия-
ние внешних факторов. Кулонометрические глюко-
метры (разновидность электрохимических) оценивают 
не силу тока, а электрический заряд. Лазерные глюко-
метры не прокалывают кожный покров, а испаряют его 
при помощи лазера, благодаря чему у пациента отсут-
ствуют неприятные болезненные ощущения, а измере-
ние проводится в условиях полной стерильности. Одно-
разовые глюкометры представляют собой тест-полоски 
с химическим покрытием, обладающим высокой цвето-
вой вариативностью, и используются преимущественно 
для фиксации резких колебаний уровня сахара. 
Неинвазивные методы определения уровня глюкозы 

позволяют избежать травматизации кожных покровов 
и связанных с этим болевых ощущений. Одним из под-
ходов является использование бесконтактных 
устройств, которые направляют на поверхность кожи 
когерентное излучение в узком диапазоне длин волн. 
Отражаясь, лучи меняют свои характеристики в зависи-
мости от концентрации глюкозы, после чего приемник 
прибора фиксирует параметры вторичного излучения, 
а компьютеризированный блок выводит результат из-
мерений. Значительный интерес представляют так на-
зываемые рамановские аппараты, использующие прин-
цип спектрального анализа. Определенные молекулы, 
в том числе глюкоза, по-разному влияют на лазерный 

луч фиксированной длины волны. С помощью анализа 
рассеянного света от образца можно рассчитать количе-
ство молекул в исследуемом материале. Сенсорный 
блок считывает спектральные характеристики участка 
кожи, а встроенный модуль на основе данных об интен-
сивности излучения в полосе, характерной для глю-
козы, формирует результат тестирования. 
Существуют устройства, использующие волновое из-

лучение с помощью датчика, располагающегося на 
мочке уха. Такие приборы одновременно применяют 
три различные технологии – ультразвуковое и электро-
магнитное излучение, а также контроль температуры 
для измерения уровня сахара в крови, проходящей че-
рез мочку уха. Другое направление основано на анализе 
выдыхаемого воздуха. Прибор измеряет концентрацию 
ацетона в выдыхаемом воздухе, что позволяет косвенно 
судить об уровне глюкозы в крови, однако у курящих 
пациентов результаты могут быть неточными из-за по-
вышенного содержания ацетона, поступающего из та-
бачного дыма. Еще одной инновационной разработкой 
являются контактные линзы для мониторинга уровня 
глюкозы. На их поверхность наносится специальная на-
ноструктура, состоящая из напечатанных на золотой 
пленке золотых нанопроводников, интегрированных в 
гибкий материал линз. Измерение концентрации са-
хара производится с помощью спектроскопии комбина-
ционного рассеяния. Также разработан миниатюрный 
гибкий сенсор, напоминающий пружинку, который по-
мещается под нижнее веко и передает измеряемые дан-
ные в соответствующее приложение на смартфоне. 
Наряду с традиционным анализом капиллярной 

крови для оценки гликемического профиля приме-
няются методы исследования других биологических 
жидкостей, в частности мочи и пота, а также разраба-
тываются минимально инвазивные сенсорные устрой-
ства, анализирующие интерстициальную жидкость. На-
пример, при помощи визуальных тест-полосок можно 
контролировать уровень глюкозы, кетонов (ацетона), 
белка и микроальбумина в моче. В основе данного ме-
тода лежит применение химических рН-индикаторов, 
что позволяет проводить как качественный, так и полу-
количественный анализ. Интенсивность окрашивания 
тест-полоски прямо пропорциональна концентрации 
определяемого вещества: чем темнее цвет, тем выше со-
держание соответствующего компонента. Еще один 
способ неинвазивного мониторинга представлен на-
ручным сенсором в виде браслета, который способен в 
непрерывном режиме точно отслеживать уровень не 
только глюкозы, но также кортизола и интерлейкина-6. 
Принцип действия устройства основан на анализе со-
става пота пациента. Другой подход реализован в виде 
бумажного пластыря, который приклеивается на кожу 
и накапливает пот в специальном миниатюрном резер-
вуаре. В нем пот конвертируется в электрическую энер-
гию для питания биосенсора, который непосредственно 
проводит измерения уровня сахара. К категории мини-
мально инвазивных технологий относится сенсорный 
модуль, размещаемый в нижней части корпуса, напо-
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минающего часы. Этот модуль содержит матрицу мик-
роиголок, которые безболезненно проникают сквозь 
верхний слой кожи и позволяют анализировать интер-
стициальную жидкость. Большинство  этих технологий 
находятся на стадии разработки. 
 
Умная система Контур Плюс Уан и клиническая 
эффективность: от функциональных 
возможностей к улучшению исходов 
В настоящее время в реальной клинической практике 

одним из примеров успешной интеграции современ-
ного глюкометра, программного обеспечения и облач-
ных технологий является умная система Контур Плюс 
Уан, включающая тест-полоски, глюкометр, мобильное 
приложение Контур Диабитис и облачный сервис. Ее 
возможности направлены на оптимизацию процесса 
самоконтроля. Так, технология «Второй шанс» позво-
ляет пациенту повторно нанести кровь на ту же тест-по-
лоску в течение 60 с, если первого образца оказалось 
недостаточно, что снижает необходимость в повторном 
проколе, уменьшает расход тест-полосок и снимает пси-
хологические барьеры при тестировании. Функция 
«Умная подсветка» предоставляет мгновенную обрат-
ную связь по принципу светофора: зеленый цвет сигна-
лизирует о нахождении уровня глюкозы в пределах це-
левого диапазона, желтый – о превышении целевого 
диапазона, красный – о критически низких значениях.  
Мобильное приложение Контур Диабитис превра-

щает смартфон в ежедневный инструмент для само-
контроля, предоставляя интуитивно понятные резуль-
таты с графиками и трендами. Приложение детализи-
рует данные о еде, позволяя добавлять фотографии 
блюд, о физических нагрузках, их продолжительности 
и интенсивности, о лекарственных препаратах, автома-
тически анализирует накопленные данные и выявляет 
статистически значимые тенденции, оценивая высокие 
или низкие показатели глюкозы и соотнося их с време-
нем приема пищи и днями недели. При обнаружении 
тенденции низких показателей глюкозы, например пе-
ред ужином по вторникам, приложение анализирует 
возможные причины, такие как недостаточное потреб-
ление углеводов на обед, и предлагает персонализиро-
ванные рекомендации по коррекции питания. Пациент 
может настроить напоминания, а через определенное 
время получить контрольное сообщение об эффектив-
ности внесенных изменений. При получении критиче-
ски низкого результата приложение дает пошаговые 
инструкции по повышению уровня глюкозы и предла-
гает запустить 15-минутный таймер для повторного те-
стирования, а при сохранении критических значений – 
связаться с экстренными контактами. Приложение ге-
нерирует структурированные отчеты, которые можно 
отправить лечащему врачу по электронной почте или 
распечатать. 
Мобильное приложение Контур Диабитис синхрони-

зируется с Единой медицинской информационно-ана-
литической системой (ЕМИАС) г. Москвы, что позво-
ляет пациентам с диабетом передавать результаты из-

мерения глюкозы крови с метками приема пищи непо-
средственно в электронную медицинскую карту. Леча-
щий врач анализирует гликемический профиль паци-
ента, представленный в графическом формате, и может 
своевременно корректировать терапию. Эта интеграция 
успешно используется как пациентами, так и столич-
ными врачами-эндокринологами, в том числе для 
оценки выполнения рекомендаций по самоконтролю.  
Клинические исследования подтверждают, что ис-

пользование приложения связано со снижением ве-
роятности развития гипергликемии на 36% и гипо-
гликемии на 60% [1]. Таким образом, у пациентов, ис-
пользующих приложение, снижается риск опасных 
колебаний глюкозы, что способствует предотвраще-
нию микро- и макрососудистых осложнений диабета. 
Контур Плюс Уан получил высокую оценку пользова-
телей: легкость выполнения тестирования отметили 
99,2% опрошенных, легкость чтения показаний на эк-
ране – 98,5%, а простоту понимания результатов те-
ста подчеркнули все пациенты. Даже те пациенты, ко-
торые ранее не были обучены и не пользовались глю-
кометром, легко понимали инструкцию, выполняли 
тестирование, использовали прибор и интерпретиро-
вали результаты [2]. 

 
Методика самоконтроля гликемии: 
рекомендации для пациента 
На приеме стоит регулярно напоминать больному о 

правильной методике использования глюкометров, в 
том числе Контур Плюс Уан. Так, при подготовке к из-
мерению уровня глюкозы крови пациенту необходимо 
тщательно вымыть руки теплой водой с мылом и высу-
шить их. Далее следует вставить тест-полоску в глюко-
метр, убедившись в корректной активации прибора, а 
также подготовить и вставить ланцет (иглу для прокола 
пальца) в ручку-прокалыватель.  
Непосредственное измерение включает несколько 

последовательных этапов. Прокол боковой поверхно-
сти пальца (но не подушечки) осуществляется с помо-
щью ручки-прокалывателя, что позволяет минимизи-
ровать болевые ощущения.  
Дополнительные рекомендации касаются гигиены и 

профилактики травматизации тканей. Пациенту сле-
дует регулярно менять участки забора крови, используя 
разные пальцы, поскольку при частых проколах одного 
и того же участка формируются раздражение и утолще-
ние кожи, что затрудняет получение крови и усиливает 
болезненность. Прокол всегда следует выполнять на бо-
ковой поверхности пальцев – в этой зоне количество 
нервных окончаний меньше, благодаря чему процедура 
становится менее болезненной. Для получения образца 
крови прокол не должен быть глубоким, поскольку 
чрезмерное углубление усиливает повреждение тканей; 
оптимальный уровень устанавливается на устройстве 
индивидуально. Категорически запрещается использо-
вать ланцет, ранее применявшийся другим человеком. 
Сегодня самоконтроль уровня глюкозы является важ-

нейшей опцией управления диабетом. Использование 
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любого устройства для интерпретации гликемии помо-
гает правильно, легко и быстро определять значения 
глюкозы крови и корректировать образ жизни и тера-
пию по согласованию с врачом. Соблюдение правиль-

ной техники самоконтроля остается ключом к эффек-
тивному управлению заболеванием и профилактике 
его осложнений. 
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Избыточная масса тела и ожирение являются серь-
езной, глобальной и растущей проблемой обще-

ственного здравоохранения, по данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, в значительной степени 
способствующей увеличению бремени неинфекцион-
ных заболеваний, инвалидности и преждевременной 
смертности [1]. 
Согласно результатам эпидемиологических иссле-

дований, регистрируется отчетливая негативная тен-
денция к повышению распространенности вышеука-
занных нозологий: до 2,5 млрд взрослых имеют избы-
точную массу тела, из них 890 млн страдают ожире-
нием. Тревожная тенденция наблюдается в Европей-
ском регионе: почти 60% взрослых страдают от избы-
точной массы тела и ожирения, причем среди муж-
чин этот показатель выше (63%), чем среди женщин 
(54%) [2]. 
Увы, неутешительны прогнозы и в долгосрочной пер-

спективе. Избыточной массе тела и ожирению сопут-
ствуют более 200 осложнений, связанных со здоровьем, 
которые являются причиной свыше 1,2 млн смертей в 

год в Европейском регионе, что ставит их на четвертое 
место среди ведущих факторов риска других неинфек-
ционных заболеваний после артериальной гипертен-
зии, рисков сахарного диабета и табакокурения [3]. 
Принимая во внимание растущую распространен-

ность ожирения и его серьезное влияние на здоровье и 
ресурсы общества, крайне важно уделять приоритетное 
внимание медицинским вмешательствам, которые мо-
гут эффективно улучшить состояние пациентов и повы-
сить качество их жизни [4]. 
Новые методы медикаментозного лечения ожирения 

сосредоточены на инкретинах – группе пептидов, выра-
батываемых в кишечном тракте. В числе наиболее из-
ученных представляют научный интерес глюкагонопо-
добный пептид-1 (ГПП-1) и глюкозозависимый инсули-
нотропный пептид (ГИП), которые высвобождаются в 
различных отделах желудочно-кишечного тракта в от-
вет на потребление питательных веществ, в первую оче-
редь углеводов и триглицеридов. Кроме того, значи-
мый вклад в патогенез ожирения вносят и другие гор-
моны, такие как амилин и глюкагон [5]. 
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ГПП-1 стал краеугольным камнем в фармакотерапии 
ожирения благодаря своему многогранному и полипо-
тентному воздействию на энергетический баланс. ГПП-1, 
секретируемый L-клетками дистального отдела под-
вздошной и толстой кишки в ответ на поступление пи-
тательных веществ, оказывает мощное воздействие на 
центральную нервную систему, особенно на гипотала-
мус и ствол головного мозга, где он модулирует ней-
роны проопиомеланокортина и нейропептида Y / 
агути-родственного пептида (NPY/AgRP) [6]. Таким об-
разом, агонисты ГПП-1 подавляют аппетит, замедляют 
опорожнение желудка и тем самым продлевают чувство 
насыщения, одновременно усиливая глюкозозависи-
мую секрецию инсулина и снижая высвобождение глю-
кагона. Указанные комбинированные механизмы не 
только улучшают гликемический контроль, но и спо-
собствуют клинически значимому снижению массы 
тела и модуляции метаболического здоровья [6]. Аго-
нисты рецепторов ГПП-1 являются высокоэффектив-
ными средствами для лечения ожирения. Помимо регу-
ляции аппетита и гликемического контроля агонисты 
рецепторов ГПП-1 демонстрируют противовоспали-
тельные свойства: уменьшение выраженности воспале-
ния в жировой ткани, благоприятную модуляцию фе-
нотипа макрофагов, а также последующее снижение 
эндотелиального и системного воспаления, что может 
способствовать наблюдаемым улучшениям в кардиоме-
таболическом здоровье [7]. 
ГИП секретируется К-клетками в проксимальном от-

деле тонкого кишечника в ответ на поступление в орга-
низм жиров и углеводов. Традиционно считалось, что 
он оказывает инсулинотропное действие и защищает 
бета-клетки поджелудочной железы [4]. Следует под-
черкнуть, что сам по себе ГИП оказывает ограниченное 
влияние на регуляцию аппетита, он участвует в метабо-
лизме липидов и постпрандиальной секреции инсу-
лина [4]. В поджелудочной железе ГИП усиливает сек-
рецию инсулина бета-клетками в ответ на повышение 
уровня глюкозы и оказывает защитное действие, сни-
жая апоптоз бета-клеток поджелудочной железы. 
Кроме того, в жировой ткани ГИП влияет на липидный 
обмен, стимулируя синтез жирных кислот и способ-
ствуя их включению в состав триглицеридов. Примеча-
тельно, что двойной агонист рецепторов ГПП-1 и ГИП 
продемонстрировал более высокую эффективность в 
снижении массы тела по сравнению с монотерапией 
агонистами рецепторов ГПП-1. Это позволяет предпо-
ложить, что ГИП может усиливать центральный эф-
фект насыщения ГПП-1 [8]. 
Помимо инкретинов важную роль в развитии ожире-

ния играют и другие гормоны, которые могут стать но-
выми терапевтическими мишенями.  
Амилин – пептид, который секретируется вместе с 

инсулином бета-клетками поджелудочной железы, – 
является еще одним важным регулятором потребления 
энергии в ответ на прием пищи, особенно жирных кис-
лот и глюкозы [9]. Он способствует быстрому насыще-
нию, снижает потребление пищи и замедляет опорож-

нение желудка, тем самым уменьшая количество по-
требляемых калорий. Кроме того, он регулирует секре-
цию глюкагона, поддерживая метаболический гомео-
стаз. Аналоги амилина демонстрируют синергетиче-
ский эффект в сочетании с агонистами рецепторов 
ГПП-1 или лептином, что подчеркивает их потенциал в 
достижении устойчивого снижения массы тела в соче-
тании с другими препаратами [9]. 
Глюкагон, традиционно считавшийся гипергликеми-

ческим гормоном из-за его способности стимулировать 
глюконеогенез и гликогенолиз в печени, в последнее 
время стал рассматриваться как мишень для лечения 
ожирения [10]. В печени глюкагон запускает процессы 
расщепления гликогена и синтеза глюкозы из неугле-
водных источников, а также препятствует накоплению 
гликогена. Помимо воздействия на печень глюкагон 
способствует липолизу и термогенезу в жировой ткани, 
смещая энергетический обмен в сторону усиленного 
окисления жиров и увеличения энергозатрат. Эти ката-
болические эффекты при использовании в комбинации 
с агонистами ГПП-1 или ГИП могут способствовать сни-
жению массы тела, одновременно смягчая гиперглике-
мическое действие глюкагона [10]. 
В совокупности вышеуказанные гормоны демонстри-

руют взаимодополняющие, но разные механизмы регу-
ляции метаболического здоровья и редукции массы 
тела. ГПП-1 и амилин в первую очередь подавляют ап-
петит, воздействуя на центральные механизмы насы-
щения. ГИП усиливает секрецию инсулина и повышает 
эффективность метаболизма, а глюкагон увеличивает 
расход энергии за счет термогенеза в жировой ткани. 
Интеграция этих механизмов с помощью двойной и 
тройной терапии агонистами представляет собой мно-
гообещающее направление в фармакологии ожирения, 
предлагая комплексный подход, направленный на сни-
жение кардиометаболических и канцерогенных рисков. 

 
Рутинные реалии медикаментозной терапии 
ожирения 
В настоящее время в фармакотерапии ожирения до-

ступны как моноагонисты рецепторов ГПП-1, так и 
двойной агонист рецепторов ГПП-1 и ГПП-2 – тирзепа-
тид (в Российской Федерации – Велгия, Велгия ЭКО, 
Тирзетта) с высоким профилем эффективности и без-
опасности [11]. 
Научный интерес представляют синтетические ана-

логи амилина, например прамлинтид, который исполь-
зуется в качестве дополнения к инсулинотерапии у па-
циентов с сахарным диабетом 1-го и 2-го типа, особенно 
при сниженной секреции эндогенного амилина. Ана-
логи амилина замедляют опорожнение желудка, уси-
ливают чувство насыщения и подавляют секрецию глю-
кагона, снижают уровень гликированного гемоглобина, 
уменьшают потребность в инсулине во время еды и 
улучшают общий гликемический контроль. Примеча-
тельно, что прамлинтид способствует снижению массы 
тела даже без изменения рациона или физической ак-
тивности [12]. 
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Не менее важным представителем инкретинов яв-
ляется ретратрутид – тройной агонист, воздействую-
щий на рецепторы ГПП-1, ГИП и глюкагона [13]. Ре-
зультаты показали, что в группах, принимавших 1, 4, 8 
и 12 мг ретатрутида, масса тела снизилась на 7,2; 12,9; 
17,3 и 17,5% соответственно, в то время как в группе пла-
цебо – лишь на 1,6%. Наиболее частыми побочными 
эффектами были нарушения со стороны желудочно-ки-
шечного тракта, которые варьировали в зависимости от 
дозы, как и при применении других агонистов одного 
или двух рецепторов [13]. 

 
Перспективы фармакотерапии ожирения 
Справедливости ради следует признать, что в бли-

жайшем будущем фармакотерапия ожирения претер-
пит кардинальные изменения, по мере того как иссле-
дователи будут продолжать изучать сложные биологи-
ческие регуляторы энергетического баланса, ожирения 
и метаболического гомеостаза. Новые стратегии выхо-
дят за рамки монотерапии инкретинами и будут вклю-
чать в себя комбинированные подходы, такие как ис-
пользование двойных и мультирецепторных агонистов 
с высокой эффективностью и благоприятным профи-
лем переносимости [14]. Прогнозы впечатляют: гено-
мика, в том числе нутригеномика, и персонализирован-
ная медицина позволят клиницистам подбирать ме-

тоды патогенетического лечения ожирения с учетом ге-
нетических, метаболических и фенотипических особен-
ностей конкретной клинической ситуации [14]. 

 
Заключение 
Ожирение – комплексная, многофакторная рециди-

вирующая нейроповеденческая нозология, ассоцииро-
ванная с множеством сопутствующих состояний/болез-
ней, снижающих качество жизни и ее продолжитель-
ность. Достижения в области фармакологической тера-
пии, в частности создание препаратов на основе инкре-
тинов, расширили возможности высокоэффективного 
менеджмента ожирения с благоприятным профилем 
переносимости и безопасности. Будущее новой идеоло-
гии фармакотерапии ожирения – переход от моноаго-
нистов отдельных рецепторов, к новым, мультитаргет-
ным методам лечения. Патогенетическая терапия, на-
целенная на ГПП-1, ГИП, амилин и глюкагон, откры-
вает многообещающие возможности для значитель-
ного и устойчивого снижения массы тела, модифика-
ции метаболического здоровья и снижения кардиоме-
таболических, канцерогенных рисков в долгосрочной 
перспективе. 
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Обзор  
Влияние противовоспалительной терапии аксиального 
спондилоартрита на кардиоваскулярный риск 
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Аннотация 
Спондилоартриты (СпА) – группа воспалительных заболеваний суставов с поражением аксиального и периферического скелета, харак-
теризующихся прогрессирующим течением и развитием внескелетных проявлений c поражением кожи (псориаз), глаз (увеиты, иридо-
циклиты) и воспалительными заболеваниями кишечника (язвенный колит, болезнь Крона). Наиболее частым коморбидным состояни-
ем и причиной смерти при СпА является кардиоваскулярная патология (КВП). 
В исследованиях показано снижение частоты развития КВП при уменьшении кумулятивной воспалительной нагрузки вследствие адек-
ватной терапии СпА. Лечение СпА связано с использованием в качестве базисной терапии первой линии нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП), известных неблагоприятным эффектом в отношении кардиоваскулярного риска (КВР), преимуще-
ственно за счет увеличения риска артериальной гипертензии (АГ). Было показано, что использование НПВП у пациентов со СпА ассо-
циировано со снижением КВР за счет уменьшения активности заболевания, а ситуационное использование НПВП сопряжено с сокра-
щением продолжительности жизни, при этом на фоне использования НПВП частота АГ увеличивалась на 12%. 
Синтетические базисные противовоспалительные препараты сульфасалазин и метотрексат оказывают опосредованное позитивное воз-
действие на снижение КВР за счет уменьшения кумулятивного негативного эффекта воспаления, однако прямой эффект на снижение 
КВР не изучен. Ингибиторы фактора некроза опухоли α снижают лабораторную и клиническую активность СпА, также опосредованно 
уменьшая КВР. Показано, что интерлейкин-17 (ИЛ-17) участвует в индукции процессов атерогенеза, следовательно, ингибирование  
ИЛ-17 позволяет не только снизить активность СпА, но и напрямую дополнительно уменьшить КВР, что особенно актуально для паци-
ентов со СпА с наличием традиционных факторов риска. 
В целом адекватная противовоспалительная терапия СпА уменьшает КВР за счет снижения лабораторной и клинической активности 
заболевания, а генно-инженерные биологические препараты могут оказывать непосредственный протективный эффект за счет инги-
бирования атерогенеза. 
Ключевые слова: аксиальный спондилоартрит, кардиоваскулярная патология, нестероидные противовоспалительные препараты, 
базисные противовоспалительные препараты. 
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Abstract 
Spondyloarthritis (SpA) is a group of inflammatory joint diseases with axial and peripheral skeletal involvement, characterized by a progressive 
course and the development of extra-articular manifestations like psoriasis, eyes’ pathology (uveitis, iridocyclitis) and inflammatory bowel disease 
(ulcerative colitis, Crohn's disease). The most frequent comorbid condition and cause of death in SpA is cardiovascular disease (CVD). 
Studies have shown a decrease in the incidence of CVD with a decrease in cumulative inflammatory load due to adequate therapy of SpA. At the 
same time, treatment of SpA is associated with the use of NSAIDs as first-line basic therapy, known to have an adverse effect on cardiovascular 
risk (CVR), mainly due to an increase of arterial hypertension frequency. In studies, the use of NSAIDs in patients with SpA has been shown to 
be associated with a reduction in CVR by reducing of disease activity, and the on-demand usage of NSAIDs was associated with a reduction in life 
expectancy, despite a 12% increase of AH incidence due to NSAIDs use. 
Conventional synthetic DMARDs as a sulfasalazine and methotrexate have an indirect positive effect on the reduction of CVR by reducing the cu-
mulative negative effect of inflammation on CVR, the direct effect on the reduction of CVR has not been studied. TNFα inhibitors also reduce lab-
oratory and clinical SpA activity, indirectly reducing CVR. It is shown that IL-17 is involved in induction of atherogenesis, therefore, IL-17 inhibi-
tion not only allows to reduce SpA activity, but also directly additionally reduces CVR, which is especially relevant for patients with SpA with tra-
ditional CVR factors. 
In general, adequate anti-inflammatory therapy of SpA reduces CVR by reducing the laboratory and clinical activity of the disease, and biologic 
DMARDs can have a direct protective effect by inhibiting atherogenesis. 
Keywords: axial spondyloarthritis, cardiovascular disease, non-steroidal anti-inflammatory drugs, disease-modifying antirheumatic drugs. 
For citation: Gaffarova A.S., Beloglazov V.A., Yatskov I.A., Petrov A.V., Zayaeva A.A. Effect of anti-inflammatory therapy of axial spondy-
loarthritis on cardiovascular risk. Clinical review for general practice. 2026; 7 (2): 73–78 (In Russ.). DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00825
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C пондилоартриты (СпА) – группа хронических вос-
палительных заболеваний, характеризующихся по-

ражением позвоночника и периферических суставов. 
СпА включают различные фенотипы: аксиальный 
спондилоартрит (аксСпА; дорентгенологический акс-
СпА и анкилозирующий спондилит – АС), псориатиче-
ский артрит (ПсА), СпА, ассоциированный с воспали-
тельными заболеваниями кишечника, и реактивный 
артрит [1–3]. 
Пациенты с АС имеют повышенный риск кардиовас-

кулярной патологии (КВП) и смертности по сравнению 
с общей популяцией, что связано с сочетанием перси-
стирования воспаления, наличием традиционных фак-
торов риска и неблагоприятными эффектами терапии 
[4, 5]. Показана ассоциация между КВП при аксСпА и 
персистенцией воспаления, проявляющейся повышен-
ным уровнем С-реактивного белка (СРБ) [отношение 
рисков (ОР) 1,03], активностью АС по индексам ASDAS 
>2,1 (ОР 1,014) и BASDAI >4 (ОР 1,019). 
Изучение ассоциаций СпА и факторов кардиоваску-

лярного риска (КВР) и больших сердечно-сосудистых 
событий (ССС) имеет большую значимость в связи с 
увеличением смертности, связанной с КВП, на 20–
40% у пациентов с аксСпА по сравнению с общей по-
пуляцией [6, 7]. Модифицируемые факторы риска, 
такие как артериальная гипертензия (АГ), курение, 
дислипидемия, сахарный диабет и ожирение, состав-
ляют более 50% всех случаев сердечно-сосудистой 
смерти у пациентов со СпА [2, 8–10], что обусловли-
вает особую необходимость в их минимизации для 
пациентов с аксСпА.  
Дополнительно контроль КВР для пациентов со СпА 

усложняется особенностями лечения СпА с необходи-
мостью применения в качестве терапии первой линии 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП), для которых доказана роль в повышении КВР 
[7]. В то же время именно НПВП позволяют контроли-
ровать активность воспалительного процесса, что сни-
жает персистенцию воспаления и, опосредованно, КВР. 
Терапия СпА включает использование синтетических и 
биологических базисных противовоспалительных пре-
паратов (БПВП), данные о влиянии которых на КВР 
мало изучены и противоречивы [7, 8]. 
Сложная взаимосвязь между факторами риска КВП, 

методами лечения, особенностями течения заболева-
ния и повышенной смертностью у пациентов со СпА 
требует дальнейшего изучения. 
Целью данного обзора является определение влия-

ния проводимой противовоспалительной терапии на 
КВР у пациентов с аксСпА. 

 
НПВП, КВР и аксСпА: как найти консенсус? 
НПВП – это группа препаратов с анальгетическим, 

антипиретическим и противовоспалительным эффек-
тами [9]. НПВП широко используются в клинической 
практике для снижения выраженности суставного син-
дрома при воспалительной патологии суставов в каче-
стве симптоматической и патогенетической терапии. 
Механизм действия НПВП преимущественно ассоции-
рован с ингибированием фермента циклооксигеназы 
(ЦОГ), существующей в виде двух изоформ и участвую-
щей в инициации продукции простагландинов. ЦОГ-1 
выполняет функцию образования простагландинов в 

физиологических условиях и экспрессируется посто-
янно, а ЦОГ-2 индуцируется только при развитии пато-
логических процессов в поврежденной ткани. ЦОГ ка-
тализирует метаболизм арахидоновой кислоты для 
продукции медиаторов воспаления. НПВП являются 
блокаторами двух изоформ ЦОГ с различной степенью 
селективности [9–11]. 
При отсутствии противопоказаний НПВП являются 

базисными препаратами первой линии для лечения 
аксСпА. Статистически значимых различий в эффек-
тивности отдельных представителей данной группы 
препаратов в исследованиях не показано. НПВП проде-
монстрировали пользу в отношении снижения воспале-
ния и активности как на дорентгенологической стадии 
аксСпА, так и при наличии необратимых рентгенологи-
ческих изменений [12, 13]. 
Несмотря на доказанную эффективность НПВП отно-

сительно снижения выраженности воспаления и кли-
нической активности аксСпА, при назначении препара-
тов данной группы необходимо учитывать соотноше-
ние риск-польза в плане контроля аксСпА и КВП. Как 
известно, исходный КВР при наличии у пациента хро-
нического воспалительного заболевания суставов выше 
популяционного, а снижение активности воспаления 
на фоне адекватной терапии позволяет уменьшить и 
КВР [10–12]. 
Повышение КВР на фоне использования НПВП 

прежде всего ассоциировано с дисбалансом гомеостаза 
простагландинов, что приводит к увеличению агрега-
ционной способности тромбоцитов и дестабилизации 
атеросклеротических бляшек [13]. Впервые повышение 
КВР на фоне применения НПВП было показано для ро-
фекоксиба, который был исключен из продажи в связи 
с повышением частоты инфаркта миокарда (ИМ) на 
фоне его использования [7]. В последующих исследова-
ниях было продемонстрировано, что повышение КВР 
не является коксиб-специфическим феноменом и уве-
личение КВП наблюдается в случае использования всех 
представителей НПВП, а абсолютный риск КВП не пре-
вышает 1–2 событий на 1000 пациенто-лет. Среди 
НПВП с более высоким риском серьезных ССС связаны 
коксибы и диклофенак, а наименьшее повышение КВР 
показано для напроксена [14]. 
Следует отметить, что в канадском исследовании 

смертности от АС отсутствие приема НПВП было одним 
из факторов, связанных с увеличением смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Следова-
тельно, НПВП, контролируя активность воспалитель-
ного процесса, снижают КВР, а у пациентов с аксСпА, не 
принимающих НПВП, при активном воспалении акти-
вируется и прогрессирует атерогенез [14]. 
В исследовании на проспективной продольной ко-

горте пациентов с АС постоянное использование НПВП 
после корректировки по демографическим и клиниче-
ским характеристикам было связано с увеличением 
риска возникновения АГ на 12% при последующем на-
блюдении по сравнению с непостоянным приемом или 
отсутствием использования НПВП, что подтверждает 
негативный эффект НПВП, ассоциированный с разви-
тием АГ, у пациентов с АС [14]. 
В систематическом обзоре и метаанализе M. Dubreuil 

и соавт. общая заболеваемость ИМ и инсультом при АС 
составила 2,6 и 1,9% соответственно. В популяционном 
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когортном исследовании скорректированные по воз-
расту показатели заболеваемости ИМ и инсультом 
среди лиц с АС в возрасте 50–59 лет составили 4,4 слу-
чая на 1000 человеко-лет [95% доверительный интер-
вал (ДИ) 2,6–6,2] и 3,0 на 1000 человеко-лет (95% ДИ 
1,5–4,4) соответственно [15]. 
В исследовании показано, что постоянное использо-

вание НПВП было связано с повышенным риском воз-
никновения АГ при последующем наблюдении по 
сравнению с непостоянным использованием или отсут-
ствием использования НПВП. 
Несмотря на то что пациенты с АС с рентгенологиче-

скими изменениями имеют более выраженные необра-
тимые структурные повреждения и как следствие более 
высокие значения индекса количественной оценки 
рентгенографических изменений при АС (Modified 
Stoke Ankylosing Spondylitis Spinal Score, mSASSS), а 
также используют большее количество НПВП, имея бо-
лее высокий риск ССС, некоторые исследования, прове-
денные на пациентах с воспалительными ревматиче-
скими заболеваниями, показали, что долгосрочное 
применение некоторых противовоспалительных препа-
ратов позволяет уменьшить риск ССС в связи со сниже-
нием выраженности воспаления на фоне приема 
НПВП. Кроме того, использование коксибов не было 
связано с повышением риска сосудистой смертности 
среди пациентов с АС [16]. 
Использование диклофенака при СпА было связано с 

увеличением риска ИМ в 2–3 раза по сравнению с отда-
ленным использованием любого НПВП. Использова-
ние напроксена не увеличивало риск ИМ при спонди-
лите или остеоартрите, хотя эффекты должны быть до-
полнительно изучены для разных подтипов спонди-
лита. Эти результаты показывают, что использование 
диклофенака увеличивает риск ИМ у пациентов со СпА. 
Следовательно, у пациентов с наличием факторов КВР 
ИМ можно предотвратить, отдав предпочтение напрок-
сену [13, 16, 17]. 
Вопрос о пользе НПВП и риске развития КВЗ у паци-

ентов остается открытым и должен быть рассмотрен 
индивидуально для каждого конкретного пациента, 
учитывая наличие сопутствующей КВП, традиционных 
факторов КВР и лабораторную и клиническую актив-
ность СпА. 

 
Влияние базисной противовоспалительной 
терапии на КВР у пациентов с аксСпА 
Сульфасалазин (СФ) относится к классу болезнь-мо-

дифицирующих противоревматических препаратов. СФ 
является пролекарством, при деградации которого об-
разуются активные метаболиты сульпиридин и 5-ами-
носалициловая кислота (5-АСК) [18, 19]. Противовоспа-
лительные свойства 5-АСК связаны с ингибированием 
синтеза лейкотриенов и липоксигеназ. Точка приложе-
ния СФ связана с его применением при поражении пе-
риферических суставов как внеаксиальном проявлении 
аксСпА, что закреплено в рекомендациях Европейского 
альянса ассоциаций ревматологов (EULAR) 2022 г. [2]. 
По некоторым данным, СФ эффективен только на ран-
ней клинической стадии СпА. Несмотря на частое ис-
пользование данного препарата у пациентов с АС при 
поражении периферических суставов, влияние СФ на 
КВР мало изучено [19, 20]. 

В национальном популяционном ретроспективном 
когортном исследовании H.W. Tam и соавт. [21] с уча-
стием 20 536 пациентов (60% мужчин; 48,6% пациентов 
с АС в возрасте от 18 до 39 лет) 6,4% пациентов набрали 
≥2 баллов по шкале индекса коморбидности Чарльсона 
(ИКЧ). У пациентов с АС был статистически значимо 
более высокий риск развития ССЗ по сравнению с паци-
ентами без АС (ОР=1,72; 95% ДИ 1,46–2,02; p<0,01). 
Риск КВП у пациентов с АС статистически достоверно 
увеличивался с возрастом. У пациентов старше 65 лет 
риск КВП был в 11,63 раза выше, чем у пациентов в воз-
расте от 18 до 39 лет. Риск КВП был выше при более вы-
соких показателях ИКЧ (ИКЧ = 1: ОР 1,62, 95% ДИ 1,50–
1,76, p<0,01; ИКЧ ≥2: ОР 1,71, 95% ДИ 1,52–1,92, p<0,01). 
Пациенты с АГ и гиперлипидемией имели повышен-
ный риск КВП. Применение как НПВП, так и СФ было 
ассоциировано с более низким риском КВП, но только 
применение НПВП привело к статистически значимым 
различиям для целекоксиба, эторикоксиба, напрок-
сена, диклофенака и для СФ. Целекоксиб оказывал про-
тективный эффект на развитие КВП у пациентов с АС 
при назначении высокой кумулятивной установленной 
суточной дозы (УСД) (ОР 0,39; 95% ДИ 0,20–0,77; 
p<0,01). СФ в высокой кумулятивной УСД также сни-
жал риск КВП у пациентов с АС (ОР 0,44; 95% ДИ 0,20–
0,98; p<0,05). Протективный эффект целекоксиба и СФ в 
отношении КВП у пациентов с АС имел дозозависимый 
характер, но только применение СФ в дозе ≥0,5 УСД при-
вело к статистически значимым различиям (ОР 0,65; 
95% ДИ 0,43–0,998; p<0,05). Базисная противовоспа-
лительная терапия снижает выраженность симптомов 
артрита и позволяет пациентам увеличить физическую 
активность, что оказывает дополнительный позитив-
ный эффект в отношении КВП [19]. 
Метотрексат (МТХ) – БПВП, эффективно применяе-

мый для снижения активности хронических заболева-
ний суставов [22, 23]. Механизм действия МТХ связан с 
ингибированием пуринов, хемотаксиса и адгезии вос-
палительных клеток и образования лимфотоксина. От-
носительно целесообразности назначения МТХ при 
аксСпА рекомендации Американской коллегии ревма-
тологов (ACR) 2019 г. и EULAR 2022 г. [2, 3] значимо 
расходятся: в первом случае указано, что препарат мо-
жет быть использован при внеаксиальном поражении, 
в то время как в рекомендациях EULAR МТХ не вклю-
чен в алгоритмы ведения пациентов с аксСпА [24]. 
Оценка влияния МТХ на КВР у пациентов с аксСпА не 
проводилась. В исследовании A.A. Mangoni и соавт. [25] 
было показано, что у пациентов с РА отмечалось 
значимо более низкое суточное периферическое и 
центральное артериальное давление (АД) через 8 мес 
после начала применения МТХ. В исследовании  
A.N. Georgiadis и соавт. [26] на регистре KOBIO с наблю-
дением пациентов с РА для сравнения влияния терапии 
синтетическими БПВП и генно-инженерными биоло-
гическими препаратами (ГИБП) на развитие АГ стати-
стически значимых различий выявлено не было. В ис-
следовании I. Navarro-Millán и соавт. [27] было пока-
зано снижение уровня триглицеридов и повышение со-
держания липопротеидов высокой плотности. При 
сравнении влияния МТХ и этанерцепта на липидный 
профиль различий не было выявлено. Помимо выше-
указанного, МТХ оказывал позитивный эффект на по-
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казатели гликемии: зарегистрировано достоверное 
снижение уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) 
[23–25]. 
Если рассматривать конечные точки, представленные 

ССС, у пациентов с РА при использовании МТХ отмеча-
лось достоверное уменьшение числа ССС. В исследова-
нии G. Ozen и соавт. [28] было продемонстрировано, 
что прием МТХ был ассоциирован с уменьшением 
числа ССС, в том числе ИМ, инсульта, сердечной недо-
статочности, сердечно-сосудистой смерти. 
При ПсА показано достоверное уменьшение числа 

ССС при применении противовоспалительной терапии 
(МТХ или ингибиторы фактора некроза опухоли α – 
иФНО-α) при ПсА (ОР 0,75; 95% ДИ 0,63–0,91). У 4140 
пациентов с РА (n=3167), ПсА (n=412) и АС (n=561) дли-
тельное использование МТХ не было значительно свя-
зано с риском манифестации ССС (ОР 1,08; 95% ДИ 
0,9–1,29) по сравнению с пациентами, которые никогда 
не получали МТХ. Наоборот, задержка назначения 
МТХ в качестве базисной противовоспалительной тера-
пии было связано со значительным увеличением риска 
ССС (ОР 1,28; 95% ДИ 1,07–1,53) [29, 30]. 
Исходя из результатов исследований, можно предпо-

ложить, что использование МТХ связано со снижением 
КСР и при аксСпА в результате снижения лабораторной 
и клинической активности заболевания. 
Поскольку СФ и МТХ оказывают противовоспали-

тельный эффект, можно предположить, что снижение 
воспаления играет важную протективную роль в отно-
шении КВП. Роль синтетических БПВП может быть не-
дооценена за счет краткосрочного периода наблюдений 
(до 5 лет), в то время как индукция развития КВП мо-
жет иметь отсроченный характер. В доступной литера-
туре очевиден дефицит информации относительно кар-
диоваскулярного профиля безопасности БПВП, в связи 
с чем необходимо проведение дальнейших исследова-
ний для определения роли БПВП в защите или разви-
тии КВП у пациентов с аксСпА. 

 
ГИБП и КВР 
ГИБП являются препаратами второй линии терапии 

при аксСпА и назначаются в случае регистрации не-
эффективности НПВП в течение 4 нед от начала приме-
нения при аксиальной форме заболевания, а при пери-
ферическом поражении – при отсутствии ответа на эс-
калацию терапии в виде назначения синтетических 
БПВП, а также постоянной необходимости локальной 
инъекционной терапии глюкокортикостероидами [31]. 
Критерием неэффективности НПВП и БПВП является 
сохранение высокой активности (ASDAS ≥2,1 и BASDAI 
≥4) при использовании двух различных НПВП в тече-
ние 4 нед. На сегодняшний день для лечения аксСпА 
рекомендованы два класса ГИБП – иФНО-α и ингиби-
торы интерлейкина-17 (ИЛ-17) [2, 3, 32]. 

 
Ингибиторы ФНО-α и КВР 
Из иФНО-α на сегодняшний день синтезировано пять 

представителей: моноклональные антитела к ФНО-α – 
адалимумаб, голимумаб, инфликсимаб, растворимый 
фрагмент рецептора ФНО этанерцепт и пегилированный 
Fab-фрагмент моноклональных антител против ФНОα 
цертулизумаба пегол. Данные препараты продемонстри-
ровали сильную и сравнимую эффективность при актив-

ном аксСпА и существенное улучшение клинических 
симптомов (ответ ASAS40 фиксируется у 40–50% паци-
ентов, улучшение по BASDAI на 50% – у 50–60% пациен-
тов), а также полную регрессию активного воспаления по 
данным магнитно-резонансной томографии. 
ФНО-α – провоспалительный цитокин, участвующий 

не только в патогенезе аксСпА, но и в инициации и про-
грессировании атеросклероза и дестабилизации атеро-
склеротической бляшки [31–33]. ФНО-α рассматрива-
ется как связующее звено между воспалением, дисли-
пидемией и метаболическим синдромом. Активность 
заболевания и воспаление при СпА потенциально спо-
собствуют увеличению частоты гиперхолестеринемии у 
пациентов со СпА. КВП более распространена у пациен-
тов мужского пола. Учитывая участие ФНО-α в воспале-
нии и атеросклерозе, применение иФНО-α может по-
тенциально привести к снижению КВР при аксСпА.  
В ранних исследованиях было показано, что иФНО-α 
уменьшают субклинический атеросклероз при аксСпА 
[33], при этом атеросклероз рассматривался в качестве 
суррогатного критерия. 
В исследование O.C. Kwon и соавт. включено 450 па-

циентов с аксСпА, средний возраст – 36,4±13,0 года, из 
них пациентов мужского пола – 343 (76,2%) [33]. Паци-
енты были разделены на две группы: с использованием 
иФНО-α – 233 (51,8%) [адалимумаб – 142 (60,9%), эта-
нерцепт – 61 (26,2%) и инфликсимаб – 30 (12,9%)] и не 
подвергавшихся воздействию иФНО-α – 217 (48,2%). 
Пациенты исходно не имели различий в отношении 
факторов КВР. Уровень СРБ на момент включения был 
значимо выше в группе иФНО-α (5,1 [1,1; 15,8] мг/л про-
тив 3,3 [0,8; 10,5] мг/л; p=0,038). 
Случайные ССС возникли у 20 пациентов (ИМ –  

у 12 пациентов, острое нарушение мозгового кровооб-
ращения – у 8 пациентов) в течение 2868 человеко-лет 
наблюдения (частота встречаемости – 6,97 на 1000 че-
ловеко-лет). КВП встречались реже в группе иФНО-α 
(2,6% против 6,5%; p=0,046), несмотря на большую 
продолжительность наблюдения. В одномерном ана-
лизе в группе, подвергшейся воздействию иФНО-α, ОР 
для КВП составил 0,35 (95% ДИ 0,13–0,93; p=0,034) по 
сравнению с группой, не подвергавшейся воздействию 
иФНО-α. Более низкий КВР сохранился для группы 
иФНО-α после корректировки на традиционные фак-
торы КВР. При дополнительной корректировке на 
усредненные по времени показатели СОЭ и СРБ эффек-
тивность снизилась и была нивелирована статистиче-
ская значимость (многовариантная модель 2: ОР 0,37; 
95% ДИ 0,12–1,12; p=0,077). В статистической модели, 
скорректированной по исходным значениям СОЭ и СРБ 
в сочетании с традиционными факторами КВР (ОР 
0,42; 95% ДИ 0,14–1,21; p=0,107), статистически значи-
мых различий в исследуемых группах не выявлено. 
При отсутствии коррекции на воспалительные маркеры 
использование иФНО-α достоверно связано с более 
низким риском ССЗ (ОР 0,36; 95% ДИ 0,13–0,98; 
p=0,045 и ОР 0,29; 95% ДИ 0,11–0,81; p=0,017). В ре-
зультате проведения анализа обратной вероятности 
взвешивания лечения частота КВП не различалась 
между двумя группами (3,42 и 6,25% соответственно; 
p=0,403). 
В исследовании O.C. Kwon и соавт. [34], включавшем 

413 пациентов с КВП, проводилась оценка влияния 
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иФНО-α на течение аксСпА. В группе иФНО-α средняя 
продолжительность воздействия иФНО-α составила 
2,17±2,12 года. В группе без использования иФНОα  
33 ССС повторились в течение 917,32 человеко-лет на-
блюдения, что составляет частоту заболеваемости 36 на 
1000 человеко-лет. В группе иФНО-α пять ССС повтори-
лись в течение 270 человеко-лет наблюдения, что со-
ставляет частоту заболеваемости 19 на 1000 человеко-
лет. В группе использования иФНО-α наблюдалась 
меньшая частота повторных ССС без достижения стати-
стически значимой разницы. В однофакторной модели 
обратного вероятностного взвешенного регрессионного 
анализа Кокса использование иФНО-α показало тен-
денцию к более низкому риску повторных ССС. 
В исследование S.C.W. Chan и соавт. [35] включено 

5046 пациентов, в том числе 2616 пациентов со СпА и 
2430 пациентов с неспецифической болью в спине. Для 
пациентов со СпА были характерны меньшая продол-
жительность наблюдения, большая частота гиперхоле-
стеринемии и более частое использование НПВП. В ре-
зультате исследования было показано, что СпА яв-
ляется независимым фактором риска КВП. У пациентов 
со СпА отмечалась более высокая частота ССС. Исполь-
зование иФНО-α было связано с более низким риском 
больших кардиоваскулярных и цереброваскулярных 
событий. 
Различие результатов исследований влияния иФНО-α 

на КВР связано с включением 19,4% пациентов с ПсА. 
Важно, что иФНО-α назначались пациентам с исходно 
более высокой воспалительной активностью и отсут-
ствием контроля активности заболевания на фоне ис-
пользования НПВП. Учитывая, что воспаление является 
одним из основных факторов КВР [8], можно предполо-
жить, что в группе иФНО-α риск КВП уравновешивается 
с пациентами, не нуждающимися в иФНО-α. Следова-
тельно, протективный эффект иФНО-α в отношении 
КВР также имеет опосредованный характер за счет сни-
жения выраженности системного воспаления. 
В исследовании J.W. Liew и соавт. [36] оценивалась 

ассоциация использования иФНО-α с впервые возник-
шими ССС при рентгенологическом аксСпА. В исследо-
вание включены 26 928 человек с рентгенологическим 
аксСпА. Среди сопутствующих заболеваний у пациен-
тов, не использовавших иФНО-α, отмечена большая 
распространенность АГ и сахарного диабета 2-го типа, 
чем в группе иФНО-α (56,8% против 44,0% и 23,4% про-
тив 10,7% соответственно). В результате исследования у 
674 (18,6%) пациентов в группе иФНО-α во время на-
блюдения развилась КВП. Частота ИМ, инсульта и ве-
нозной тромбоэмболии также была выше среди не ис-
пользовавших иФНО-α. Смертность от всех причин на-
блюдалась у 22 (0,6%) пациентов в группе иФНОα и у 
9249 (39,7%) в группе сравнения. В основном анализе с 
использованием обратного вероятностного взвешива-
ния применение иФНО-α было связано с более низким 
риском КВП по сравнению с неиспользованием в тече-
ние всего периода исследования. 

 
Роль ИЛ-17 в КВР у пациентов с аксСпА 
ИЛ-17 играет важную роль в развитии различных вос-

палительных заболеваний в связи с его участием в регу-
ляции хронического воспаления, образовании тромбов 
и атеросклерозе. ИЛ-17 стимулирует высвобождение 

молекул адгезии и провоспалительных цитокинов.  
В настоящее время роль ИЛ-17 при ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) остается спорной. Большинство ис-
следований подтверждают, что повышенный уровень 
ИЛ-17 имеет важное значение в развитии ИБС. Со-
гласно результатам исследований, уровень ИЛ-17 повы-
шается у пациентов с острым коронарным синдромом 
(ОКС) [37]. Это может быть связано с взаимодействием 
эндотелиальных клеток и ИЛ-17 в очаге повреждения, 
что приводит к индукции локальной воспалительной 
реакции на ранней стадии атеросклероза, к дестабили-
зации атеросклеротичеких бляшек и к ОКС. В то же 
время ИЛ-17 может играть протективную роль при ате-
росклерозе. В проспективном исследовании низкий 
уровень сывороточного ИЛ-17 был связан со смерт-
ностью и рецидивом острого ИМ. Клиническое иссле-
дование показало, что уровень ИЛ-17A в плазме был 
значительно выше у пациентов с ИБС, чем у здоровых 
лиц контрольной группы, и положительно коррелиро-
вал с агрегационной способностью тромбоцитов. У па-
циентов с ОКС уровень ИЛ-17 показал значительную 
тенденцию к росту в группе ИМ по сравнению с груп-
пой стенокардии. У пациентов с ИБС высокая экспрес-
сия ИЛ-17 может быть важным фактором, приводящим 
к дестабилизации и разрыву бляшки. Большинство ис-
следований подтвердили, что уровень ИЛ-17 положи-
тельно коррелирует с тяжестью сосудистого поражения, 
что может более чувствительно отражать остроту и тя-
жесть ИБС. Ввиду противоречивой связи между ИЛ-17 
и ИБС метаанализ направлен на изучение корреляции 
между ИЛ-17 и ИБС [38]. 
В метаанализе продемонстрирована сильная связь 

ИЛ-17 с развитием ИБС. Индукция воспаления при ате-
росклерозе, ассоциированная с ИЛ-17, связана со сти-
муляцией интерферона-γ, ФНО-α и экспрессий и синте-
зом ИЛ-6, что вызывает дестабилизацию атеросклеро-
тических бляшек и тромбоз. 
Патогенез дестабилизации атеросклеротических бля-

шек может быть обусловлен дисфункцией эндотелия 
сосудов, воспалением и высвобождением ИЛ-17 имму-
нозависимыми клетками T-хелперами 17. ИЛ-17 может 
вызывать апоптоз эндотелиальных клеток сосудов, усу-
гублять эндотелиальную дисфункцию, а поддержание 
воспаления приводит к увеличению выраженности 
ИБС. Локальное воспаление стенки кровеносного со-
суда и различные воспалительные медиаторы снижают 
функцию эндотелиального барьера, что запускает кас-
кад воспаления, кальцификацию коронарных артерий, 
усугубление атеросклеротического поражения и ИМ. 
Из ГИБП в одном ряду с иФНО-α стоят ингибиторы 

ИЛ-17. В связи с продемонстрированной ролью ИЛ-17 в 
развитии атеросклероза следует рассмотреть данные 
препараты и в разрезе снижения КВР у пациентов  
с аксСпА на фоне их применения [39]. 
Согласно результатам исследований [40], примене-

ние ингибиторов ИЛ-17 может снижать уровень марке-
ров воспаления и КВР. В объединенном анализе 19 кли-
нических испытаний секукинумаба у пациентов с псо-
риазом, ПсА и аксСпА быстрое снижение воспалитель-
ных маркеров (уровень СРБ и соотношение нейтрофи-
лов и лимфоцитов) произошло через 12–16 нед лече-
ния, тогда как все традиционные факторы КВР, такие 
как индекс массы тела, уровень глюкозы натощак, АД, 
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уровни липопротеидов низкой плотности, общего холе-
стерина, липопротеидов высокой плотности и тригли-
церидов, оставались стабильными спустя 1 год от на-
чала лечения. Исследование у пациентов с ПсА пока-
зало значительное снижение уровней некоторых ади-
покинов (резистина и хемерина) при применении секу-
кинумаба у мужчин, и не выявлено различий в уровнях 
адипонектина или СРБ в течение первых 6 мес лечения. 
В наблюдательном исследовании проводилось сравне-
ние эффективности различных биологических агентов: 
иФНО-α (адалимумаб, этанерцепт), ингибитора  
ИЛ-12/23 (устекинумаб) и ингибиторов ИЛ-17 (секуки-
нумаб, иксекизумаб) – с синтетическими БПВП в отно-
шении снижения воспалительных атеросклеротиче-
ских фенотипов коронарных бляшек у пациентов с тя-
желым псориазом. Через 1 год лечения наблюдалось 
6% уменьшение в размере некальцифицированной ко-
ронарной бляшки (p=0,005) и значительное улучшение 
морфологии бляшек (уменьшение зоны некроза на 57% 
и фиброзно-жирового слоя на 55%) на фоне биологиче-
ской терапии (n=89) по сравнению с синтетическими 
препаратами (n=32). Несмотря на то что все биологиче-
ские агенты были связаны со значительным уменьше-
нием некальцинированных бляшек, наибольшее про-
центное сокращение наблюдалось у пациентов, исполь-
зующих ингибиторы ИЛ-17, что указывает на потенци-
альную роль ингибиторов ИЛ-17 в снижении КВР. Дру-
гие авторы сообщали об уменьшении толщины ком-
плекса интима–медиа у пациентов с тяжелым псориа-
зом, получавших лечение ингибитором ИЛ-17А. Секу-
кинумаб может оказывать благоприятное влияние на 
КВР за счет улучшения эндотелиальной функции у па-

циентов с псориазом. Влияние таргетной терапии  
ИЛ-17 на маркеры КВР в основном изучалось у пациен-
тов с псориазом. Однако, поскольку псориаз и ПсА 
имеют общие патогенетические механизмы развития, 
повышающие КВР, данные результаты потенциально 
можно экстраполировать на пациентов с ПсА (и даже 
аксСпА). Для подтверждения этих эффектов при СпА 
необходимы дальнейшие исследования. 

 
Заключение 

1. Влияние НПВП на КВР у пациентов с АС является 
противоречивым: снижение активности заболевания 
уменьшает КВР, однако прямые неблагоприятные эф-
фекты НПВП приводят к повышению АД – наиболее 
значимому фактору КВР. Вероятно, в данной ситуации 
имеет место необходимость выбора наиболее безопас-
ного в отношении КВР НПВП (напроксен). 

2. Роль синтетических БПВП требует целевого и пред-
метного изучения; гипотетически, снижение КВР ассо-
циировано с уменьшением воспалительной нагрузки. 

3. ГИБП могут не только быть эффективны в отноше-
нии снижения активности аксСпА, но и вызывать прямое 
ингибирующее действие на развитие атерогенеза за счет 
патогенетического участия в процессах воспаления. 

4. В целом своевременно назначенное эффективное 
лечение снижает КВР у пациентов с аксСпА, и сниже-
ние воспаления имеет больший протективный вес для 
уменьшения КВР по сравнению с побочными реак-
циями на фоне терапии. 
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Обзор  
Астенический синдром при сердечно-сосудистых  
и эндокринных заболеваниях.  
Возможности нутрицевтиков в комплексной терапии 

 
Д.И. Трухан1, М.В. Моисеева1, Ю.С. Козулина1,2, В.В. Голошубина1, Д.С. Иванова1, И.С. Чусов2 
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dmitry_trukhan@mail.ru 
 
Аннотация 
Астения / астенический синдром присутствует в клинической картине большого числа заболеваний и состояний, соответственно и при-
чины развития астении отличаются многообразием. Витаминно-минеральные комплексы являются важным компонентом в лечении 
поствирусной астении. Целью представленного обзора является рассмотрение астении / астенического синдрома при сердечно-сосуди-
стых и эндокринных заболеваниях и изучение возможности применения витаминов (А, Е, С) и микроэлементов (цинк, селен) в ком-
плексной терапии этих заболеваний при наличии астенического синдрома. Дефицит основных антиоксидантных витаминов (А, Е, С) и 
микроэлементов (цинка и селена) является модифицируемым фактором развития и прогрессирования сердечно-сосудистых и эндо-
кринных заболеваний. При выборе нутрицевтика в случае наличия астенического синдрома / соматической астении при сердечно-со-
судистых и эндокринных заболеваниях следует учитывать текущий уровень микроэлементов и витаминов. Применение витаминно-ми-
неральных комплексов не только позволит компенсировать дефицит энергии при соматической астении, сопровождающей сердечно-
сосудистые и эндокринные заболевания, но и «не навредит» при имеющейся сердечно-сосудистой и эндокринной патологии.  
Приведенные в обзоре данные свидетельствует о целесообразности использования в комплексном лечении астенического синдрома / 
соматической астении при сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваниях микроэлементов цинка и селена, а также витаминов А, С 
и Е. Наличие на амбулаторно-поликлиническом этапе оказания медицинской помощи в арсенале интерниста (терапевта, кардиолога, 
эндокринолога) нутрицевтиков линейки Селцинк® позволит повысить качество и эффективность медицинской помощи пациентам с 
сердечно-сосудистыми и эндокринными заболеваниями, в том числе при наличии и развитии соматической астении / астенического 
синдрома. 
Ключевые слова: астения, астенический синдром, поствирусная астения, соматическая астения, сердечно-сосудистые заболевания, 
заболевания щитовидной железы, сахарный диабет, лечение, нутрицевтики, витамин А, витамин С, витамин Е, цинк, селен. 
Для цитирования: Трухан Д.И., Моисеева М.В., Козулина Ю.С., Голошубина В.В., Иванова Д.С., Чусов И.С. Астенический синдром 
при сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваниях. Возможности нутрицевтиков в комплексной терапии. Клинический разбор в 
общей медицине. 2026; 7 (4): 79–88. DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00826 
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Asthenic syndrome in cardiovascular and endocrine diseases.  
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Abstract 
Asthenia/asthenic syndrome is present in the clinical picture of a large number of diseases and conditions, and the causes of asthenia are therefore 
varied. Vitamin and mineral supplements are an important component in the treatment of post-viral asthenia. The purpose of this review is to 
examine asthenia/asthenic syndrome in cardiovascular and endocrine diseases and to explore the potential use of vitamins (A, E, C) and trace el-
ements (zinc, selenium) in the combination therapy of these conditions in the presence of asthenic syndrome. Deficiencies of essential antioxidant 
vitamins (A, E, C) and trace elements (zinc and selenium) are modifiable factors in the development and progression of cardiovascular and en-
docrine diseases. When choosing a nutraceutical for asthenic syndrome/somatic asthenia associated with cardiovascular and endocrine diseases, 
current levels of trace elements and vitamins should be taken into account. The use of vitamin and mineral complexes will not only compensate 
for the energy deficit associated with somatic asthenia associated with cardiovascular and endocrine diseases, but will also not “harm” existing 
cardiovascular and endocrine pathologies. 
The data presented in this review demonstrate the advisability of using the trace elements zinc and selenium, as well as vitamins A, C, and E, in 
the comprehensive treatment of asthenic syndrome/somatic asthenia associated with cardiovascular and endocrine diseases. The availability of 
Selzinc® nutraceuticals in the arsenal of internists (general practitioners, cardiologists, and endocrinologists) in outpatient care will improve the 
quality and effectiveness of medical care for patients with cardiovascular and endocrine diseases, including those with the presence and develop-
ment of somatic asthenia/asthenic syndrome. 
Keywords: asthenia, asthenic syndrome, post-viral asthenia, somatic asthenia, cardiovascular diseases, thyroid diseases, diabetes mellitus, 
treatment, nutraceuticals, vitamin A, vitamin C, vitamin E, zinc, selenium. 
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A стения (от греч. asthéneia – бессилие, слабость) – 
болезненное состояние, проявляющееся повышен-

ной утомляемостью и истощаемостью с неустойчи-
востью настроения, ослаблением самообладания, не-
терпеливостью, неусидчивостью, утратой способности к 
длительному умственному и физическому напряже-
нию, нарушением сна, непереносимостью громких зву-
ков, яркого света, резких запахов [1, 2]. 
Астения также может проявляться быстрой физиче-

ской и психической утомляемостью, снижением кон-
центрации внимания, разнообразными болевыми ощу-
щениями. Для астении характерны раздражительная 
слабость, выражающаяся повышенной возбудимостью 
и быстро наступающей вслед за ней истощаемостью, 
аффективная лабильность, чаще с пониженным на-
строением с капризностью и неудовольствием, а также 
слезливостью, возможны легкие когнитивные рас-
стройства (нарушение внимания, рассеянность, сниже-
ние памяти и др.) [3]. 
Частота встречаемости астении составляет в рамках 

различных медицинских специальностей от 15 до 64% [4, 
5], а в амбулаторной практике может достигать 90% [6]. 
В отечественной специализированной литературе для 

обозначения астении наиболее часто используется тер-
мин «астенический синдром», в англоязычной литера-
туре – «синдром хронической усталости» (chronic fati-
gue syndrome, CFS).  
Поиск в базе PubMed, проведенный 20.03.2026 с ис-

пользованием ключевых слов: «asthenia», «asthenic 
syndrome», «chronic fatigue syndrome», выявил соответ-
ственно 8509, 1994 и 12 207 источников, параллельный 
поиск в базе eLibrary с использованием ключевых слов: 
«астения», «астенический синдром» и «синдром хро-
нической усталости» выявил соответственно 12 579, 
8262 и 10 651 источник. Проблема астении широко об-
суждается не только в специализированной, но и в на-
учно-популярной литературе. 
Состояния и заболевания, основным клиническим 

проявлением которых выступает астенический син-
дром / астения, рассматриваются в рамках Междуна-
родной классификации болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) в ряде рубрик: «Органическое эмоционально-
лабильное (астеническое) расстройство» (F06.6), «Нев-
растения» (F48.0), «Синдром усталости после вирусной 
инфекции» (G93.3). К ним можно отнести и ряд других 
расстройств, представленных в МКБ-10, которые вклю-
чают: поствирусный астенический синдром (G93.3), 
психастению (F48.8), неспецифическую астению (R53), 
синдром выгорания (Z73.0). 
Старческая астения (R54) – ключевой гериатриче-

ский синдром, характеризующийся возраст-ассоцииро-
ванным снижением физиологического резерва и функ-
ций многих систем организма, приводящий к повы-
шенной уязвимости организма пожилого человека к 
воздействию эндо- и экзогенных факторов и высокому 
риску развития неблагоприятных исходов для здо-
ровья, потери автономности и смерти. Клинические ре-
комендации «Старческая астения» опубликованы в 

2024 г. в рубрикаторе клинических рекомендаций на 
сайте Минздрава России [7]. В клинических рекоменда-
циях Российского научного медицинского общества те-
рапевтов (РНМОТ) «Недифференцированные диспла-
зии соединительной ткани» [8, 9] отмечается, что асте-
нический синдром имеется у 80% и более лиц с недиф-
ференцированными дисплазиями соединительной 
ткани (НДСТ), выявляется у них в уже дошкольном воз-
расте и особенно ярко выражен в школьном, подростко-
вом и молодом возрасте. Характерная особенность 
субъективного статуса пациентов с НДСТ – наличие жа-
лоб астенического характера: на повышенную утомляе-
мость, общую слабость, быструю истощаемость, сниже-
ние работоспособности, нарушения сна. Астенический 
синдром при НДСТ рассматривается как первичная или 
функциональная астения [2]. 
Несмотря на достаточно скромную представленность 

в МКБ-10, астения / астенический синдром присут-
ствует в клинической картине большого числа заболе-
ваний и состояний, соответственно и причины разви-
тия астении отличаются многообразием [10]. К наибо-
лее частым причинам относятся: соматические заболе-
вания (хронические заболевания сердечно-сосудистой 
системы, желудочно-кишечного тракта, нервной, брон-
холегочной и эндокринной систем, ревматические за-
болевания, болезни почек и онкология); специфиче-
ские и неспецифические инфекционные заболевания; 
последствия черепно-мозговой травмы, менингоэнце-
фалита; хронические сосудистые заболевания голов-
ного мозга; депрессия и психические заболевания; де-
фицит питания и микронутриентов; эмоциональное и 
умственное перенапряжение; интоксикации; различ-
ные операции; послеродовой период и др. Таким обра-
зом, в качестве этиологических факторов астении ак-
тивно обсуждаются психосоциальные, инфекционные, 
иммунные, нейрогормональные и метаболические фак-
торы, однако в большинстве публикаций рассматрива-
ется совместное участие / взаимодействие этих факто-
ров [2].  
Постинфекционная астения (в том числе наиболее 

часто встречающаяся ее форма – поствирусная астения) 
представляет собой достаточно распространенный 
симптомокомплекс, основными проявлениями кото-
рого служат выраженная продолжительная физическая 
и интеллектуальная утомляемость, ощущение устало-
сти после перенесенных инфекционных заболеваний, 
обусловленных вирусными, бактериальными и дру-
гими возбудителями [11, 12]. Астенический синдром 
развивается через 10–14 дней после выздоровления и 
может сохраняться на протяжении от нескольких меся-
цев до полугода [1, 12]. Наиболее изученной формой 
поствирусной астении является постковидный син-
дром.  
Поствирусная астения также может сопровождаться 

симптомами со стороны разных органов и систем: сер-
дечно-сосудистой (тахикардия, ощущение сердцебие-
ния, нестабильность артериального давления), нервной 
(головная боль, общая слабость и головокружение, 
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ощущение шума в ушах, нарушения сна – бессонница 
ночью и сонливость днем; эмоциональная подавлен-
ность, тревожность, раздражительность; брадифрения, 
низкая концентрация внимания, снижение памяти; 
плохая переносимость внешних раздражителей – гром-
ких звуков, яркого света), дыхательной (тахипноэ, чув-
ство нехватки воздуха), пищеварительной (сниженный 
аппетит, тошнота, абдоминальная боль, запоры), 
костно-суставной и мышечной (снижение силы и то-
нуса мышц, миалгия, артралгия, слабость в ногах) си-
стем, кожи (бледность, гипергидроз, алопеция). При 
поствирусной астении симптомы, как правило, возни-
кают со стороны сразу нескольких систем, что отрица-
тельно сказывается на физической и умственной рабо-
тоспособности. Даже при незначительных нагрузках 
появляется быстрая утомляемость, ухудшается состоя-
ние: кружится голова, усиливаются головная боль, 
одышка, сердцебиение [12].  
В основе поствирусной астении лежит истощение ор-

ганизма, обусловленное целым рядом патологических 
факторов. Искусственный интеллект считает, что дефи-
цит энергии в организме может быть вызван как фи-
зиологическими факторами, так и психологическими 
состояниями, и в первую очередь среди физиологиче-
ских причин выделяет дефицит витаминов и микроэле-
ментов. В предыдущем обзоре мы рассмотрели возмож-
ности витаминов А, Е, С и микроэлементов селена (Se) 
и цинка (Zn) в комплексной терапии поствирусной 
астении [12]. В общетерапевтической практике астению 
часто рассматривают как своеобразный защитный ме-
ханизм, сопровождающий различные психофизиоло-
гические процессы и соматические заболевания, в ос-
нове которых лежат механизмы дефицита энергии [3], 
и обозначают ее как реактивную, сопровождающую пе-
риод восстановления после различных соматических за-
болеваний, операций, травм и др. [2]. Астению при раз-
личных соматических и психических заболеваниях часто 
рассматривают как вторичную [2] или соматогенную 
[13]. Согласно диагностическим критериям МКБ-10, со-
матогенную астению можно отнести к разделу F06.6 – 
«Органическое эмоционально-лабильное (астениче-
ское) расстройство, обусловленное соматической бо-
лезнью». Определенный вклад в развитие соматоген-
ной астении может вносить прием лекарственных пре-
паратов (антигипертензивных, снотворных, антиде-
прессантов, миорелаксантов и др.) [14]. 
Целью текущего обзора является рассмотрение асте-

нии / астенического синдрома при сердечно-сосуди-
стых и эндокринных заболеваниях и изучение возмож-
ности применения витаминов и микроэлементов в ком-
плексной терапии этих заболеваний при наличии асте-
нического синдрома. 

 
Астения / астенический синдром  
при сердечно-сосудистых заболеваниях 
В клинической картине сердечно-сосудистых заболе-

ваний (ССЗ) астению / астенический синдром можно 
образно охарактеризовать как «нелюбимую дочь» или 

«падчерицу». Рассматривая место астении в клинике 
внутренних болезней ab ovo, отметим, что в пропедев-
тике в разделе «система кровообращения» в подраз-
деле «расспрос» отмечено, что «у лиц, страдающих за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы, часто на-
рушается функциональное состояние центральной 
нервной системы, появляются слабость, быстрая утом-
ляемость, снижение работоспособности, повышенная 
раздражительность, расстройство сна» [15]. Но далее в 
факультетской терапии, госпитальной терапии и кар-
диологии астения / астенический синдром упоминается 
только при описании клинической картины миокарди-
тов [16, 17]. В федеральных клинических рекоменда-
циях по ишемической болезни сердца (ИБС) [18] асте-
ния упоминается один раз в качестве побочного эф-
фекта ранолазина, а в клинических рекомендациях по 
артериальной гипертензии (АГ) – только в контексте 
старческой астении [19]. В клинических рекомендациях 
по миокардитам [20] астения присутствует также один 
раз, но уже в значимом контексте: «В период выздоров-
ления для всех пациентов характерна астения разной 
степени выраженности». 
Безусловно, астенический синдром не является про-

гностически значимым при ССЗ, однако его наличие 
оказывает дополнительное негативное влияние на ка-
чество жизни пациентов [21]. Астенические симптомы 
нередко предшествуют развитию сердечно-сосудистой 
патологии, а в случае диагностированных ССЗ они уси-
ливаются при декомпенсации, неблагоприятном тече-
нии болезни [22]. Выделен ряд характеристик астени-
ческих расстройств при соматической астении, в част-
ности астении при ССЗ: 1) постепенное развитие, часто 
на фоне стихания остроты заболевания; 2) четкая, ста-
бильная и монотонная симптоматика (в противополож-
ность динамичной симптоматике при психогенной 
астении с типичным присоединением других невроти-
ческих симптомов); 3) снижение трудоспособности, 
особенно физической, не зависящее от эмоционального 
состояния (в противоположность снижению преимуще-
ственно умственной работоспособности при психоген-
ной астении с отчетливой зависимостью от эмоциоген-
ных факторов); 4) четкая зависимость динамики выра-
женности астенических симптомов от течения основ-
ного заболевания [22].  
В рамках соматической (соматогенной) астении выде-

ляют два основных варианта астенического синдрома: 
гиперстенический и гипостенический, а также проме-
жуточный – астению с синдромом раздражительной 
слабости [22–24]. При гиперстенической астении раз-
дражительность и возбудимость преобладают над исто-
щаемостью. Гиперстеническая астения характеризуется 
повышенной возбудимостью в ответ на различные раз-
дражители, проявляется эмоциональной лабиль-
ностью, суетливостью, чувством внутреннего напряже-
ния и бессонницей. При гипостенической астении в 
клинической картине утомление и истощаемость пре-
обладают над раздражительностью и возбудимостью. 
Гипостеническая астения характеризуется сниженной 
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реакцией на различные раздражители, что клинически 
проявляется сонливостью, выраженной слабостью, 
утомляемостью, апатичностью. Основные варианты 
течения астенического синдрома могут в динамике сме-
нять друг друга, к тому же к ним могут присоединяться 
и другие невротические расстройства. При промежу-
точном варианте симптомы раздражения и утомляемо-
сти выражены в равной мере [23, 24]. 
При ИБС и стенокардии астенические расстройства 

проявляются раздражительностью, эмоциональной ла-
бильностью, сниженным настроением, обидчивостью и 
ранимостью, поверхностным и тревожным сном. Во 
время приступов стенокардии возникает чувство испуга 
и страха. На фоне астенических расстройств ожидание 
очередного приступа делает пациентов эгоцентрич-
ными, они требуют и ожидают сочувствия, но на сочув-
ствие часто дают эксплозивные реакции [22, 25, 26].  
Астенические расстройства при эссенциальной и 

симптоматической АГ [22, 27] характеризуются чув-
ством усталости с утра, еще до начала работы, работо-
способность восстанавливается к середине дня или к 
вечеру. Чувство усталости и снижение работоспособно-
сти не зависят непосредственно от вида деятельности, 
поскольку связаны с нарушениями кровоснабжения и 
гипоксией тканей мозга. При начальных формах АГ 
преобладают гиперстенические расстройства – раздра-
жительность, беспокойство, тревога, суетливость; нару-
шается качество выполняемой работы, поскольку по-
вышается отвлекаемость, отсутствует терпение, быстро 
наступает разочарование в своей деятельности. Паци-
енты с астеническими расстройствами гипертензивного 
генеза легко «загораются» и увлекаются новыми 
идеями, новой работой, с эмоциональным подъемом 
берутся за нее, но через некоторое время уже отвле-
каются, разочаровываются, не доводят намеченное до 
конца. Гипертензивная астения часто сопровождается 
головной болью распирающего характера и ощуще-
нием тяжести в затылочной области. Головные боли от-
мечаются чаще всего ночью, при просыпании, с тенден-
цией к уменьшению в дневное время. В недавнем иссле-
довании китайских кардиологов [28] у больных с хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) оцени-
вался один из базовых симптомов гипостенической 
астении – усталость – с помощью китайской версии 
многомерной шкалы усталости (MFI-20). Уровень уста-
лости у пациентов с ХСН был высоким и значительно 
зависел от коморбидных сопутствующих заболеваний, 
высокого функционального класса по классификации 
Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (III–IV), 
плохого качества сна, тревожности и депрессии.  

 
Лечебные мероприятия при астении / 
астеническом синдроме 
Терапия астении / астенического синдрома при ССЗ 

включает многоуровневый (многокомпонентный) под-
ход, в который входят как медикаментозная терапия, 
психотерапия, так и коррекция режима дня, различных 
аспектов образа жизни, а также рекомендации по пита-

нию. Самостоятельно справиться с астенией пациентам 
сложно, многие сталкиваются с необходимостью обра-
титься к врачу. 
В комплексной терапии поствирусной астении веду-

щее место занимает микронутриентная поддержка ор-
ганизма с целью восстановления дефицита энергии, в 
том числе применение витаминно-минеральных ком-
плексов (нутрицевтиков) [12, 29–31], значение которых 
в комплексной терапии отмечено в клинических реко-
мендациях по старческой астении [7] и НДСТ [8, 9]. Рас-
смотрим возможность применения нутрицевтиков в 
комплексной терапии астении / астенического син-
дрома при ССЗ через призму свойств компонентов ан-
тиоксидантных комплексов – витаминов (А, Е, С) и 
микроэлементов (селена и цинка) – и их влияния на 
сердечно-сосудистую систему. 

 
Витамин А 
Витамин А (ретинол) относится к жирорастворимым 

витаминам. Оказывает многообразное влияние на жиз-
недеятельность организма: играет важную роль в окис-
лительно-восстановительных процессах (вследствие 
большого количества ненасыщенных связей), участвует 
в синтезе мукополисахаридов, липидов, белков. Дефи-
цит витамина А может влиять на сердечно-сосудистую 
систему; так, ретинол участвует в антиоксидантной за-
щите организма, и недостаток этого витамина может 
приводить к снижению антиоксидантной защиты и по-
вышению риска развития ССЗ [32]. У пациентов с раз-
личными формами ИБС выявлена тенденция к сниже-
нию содержания в плазме витаминов А и E, что указы-
вает на интенсивный процесс окисления и более низ-
кую антиоксидантную активность при этих состояниях 
[32]. 
В обзоре американских ученых отмечается важная 

роль витамина А в кардиометаболическом здоровье, 
включая регуляцию адипогенеза, распределение энер-
гии и метаболизм липопротеинов [32]. В эксперимен-
тальном исследовании израильских ученых [33] пло-
щадь атеросклеротических поражений в группе, полу-
чавшей бета-каротин, была на 73% меньше, чем в 
группе с дефицитом витамина А (p<0,05). Эти резуль-
таты свидетельствуют о том, что бета-каротин может 
быть единственным источником витамина А и ингиби-
ровать атерогенез. В аргентинском экспериментальном 
исследовании [34] наблюдалось повышение экспрессии 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), каталитиче-
ской субъединицы NADPH-оксидазы 2 (NOX-2), васку-
лярной молекулы клеточной адгезии 1 (VCAM-1) и 
трансформирующего фактора роста бета-1 (ТФР-β1) в 
аорте крыс с дефицитом витамина А. Дефицит вита-
мина А вызывает гистоархитектонические изменения в 
аорте, которые могут быть связаны, по крайней мере 
частично, с окислительным стрессом и воспалением, 
обусловленными дефицитом витамина А. Американ-
ские ученые в обзоре [35], посвященном изучению био-
активных свойств бета-каротина и витамина А в связи с 
атеросклеротическими ССЗ, отмечают двойное воздей-
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ствие ретиноевой кислоты, транскрипционно активной 
формы витамина А, на метаболизм липидов и развитие 
атеросклероза и подчеркивают значение иммуномоду-
лирующей роли ретиноевой кислоты в макрофагах и  
Т-клетках в контексте развития и разрешения атеро-
склероза. Эпидемиологические и патогенетические ис-
следования показывают, что бета-каротин и его про-
изводные стимулируют катаболизм липидов в некото-
рых тканях, снижая частоту ожирения [36]. Голланд-
ские кардиологи и гастроэнтерологи [37] отмечают, что 
дефицит витаминов А и D, микроэлементов селена и 
цинка, не связанный с экзокринной функцией подже-
лудочной железы, широко распространен при сердеч-
ной недостаточности (СН). 

 
Витамин С 
Витамин C (аскорбиновая кислота) обладает анти-

оксидантным, противовоспалительным, иммуномоду-
лирующим и противовирусным действием [38–40]. Де-
фицит витамина С может негативно влиять на сер-
дечно-сосудистую систему. Он необходим для укрепле-
ния сосудов, снижения уровней общего холестерина и 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и профилактики образования тромбов [41]. В обзоре 
словацких кардиологов приводится краткое изложение 
многочисленных клинических, эпидемиологических и 
проспективных исследований, выявивших положи-
тельную роль витамина С в профилактике атероскле-
роза. Так, витамин С ингибирует окисление ЛПНП-
белка, тем самым уменьшая атеросклероз. При недо-
статке витамина С снижается эластичность сосудистой 
стенки и повышается концентрация холестерина, что 
увеличивает риск развития ССЗ [41]. В американском 
обзоре [42] роль витамина С связывают с улучшением 
липидного профиля и функции эндотелия, а также с 
уменьшением жесткости артерий. Современные иссле-
дования показывают, что дефицит витамина С связан с 
более высоким риском смертности от ССЗ и что вита-
мин С может улучшать функцию эндотелия и липид-
ный профиль в некоторых группах, особенно у лиц с 
низким уровнем витамина С в плазме. В систематиче-
ском обзоре и метаанализе рандомизированных конт-
ролируемых исследований [43], в которых изучалось 
влияние добавок витамина С на уровень липидов в 
крови, отмечено, что анализ подгрупп и анализ чув-
ствительности показали значительное снижение 
уровня липидов в крови после приема добавок в субпо-
пуляциях с дислипидемией или низким уровнем вита-
мина С на исходном этапе.  
В китайском метаанализе [44] уровень витамина С в 

сыворотке крови у пациентов с АГ был на  
15,13 мкмоль/л ниже, чем у пациентов с нормальным 
артериальным давлением (АД): средняя разница (MD)  
-15,13; 95% доверительный интервал (ДИ) от -24,19 до  
-6,06 (p=0,001). Уровень витамина С в сыворотке крови 
продемонстрировал значимую обратную зависимость 
как от систолического АД (Z-критерий Фишера -0,17; 
95% ДИ от -0,20 до -0,15; p<0,00001), так и от диастоли-

ческого АД (Z-критерий Фишера -0,15; 95% ДИ от -0,20 
до -0,10; p<0,00001). 
При дефиците витамина С нарушается синтез колла-

гена, основного белка соединительной ткани. Коллаген 
входит в состав внутреннего слоя кровеносных сосудов, 
стенки сосудов становятся более хрупкими и легко по-
вреждаются [45]. В недавнем обзоре и метаанализе [45], 
посвященном роли витамина С в сохранении и укрепле-
нии здоровья, профилактике заболеваний и терапевти-
ческом потенциале, подчеркнута важность и полез-
ность витамина С для улучшения качества жизни и 
профилактики различных заболеваний (в том числе и 
ССЗ). 
Витамин С – один из наиболее широко представлен-

ных в головном мозге антиоксидантов. Его способность 
быть донатором электрона делает витамин С основным 
кофактором в таких процессах, как созревание клеток, 
нейропротекция, а также холинергическая, ГАМК-ер-
гическая, дофаминергическая и глутаматергическая 
нейротрансмиссия [46, 47]. Дефицит витамина С связан 
с неблагоприятными изменениями настроения и ког-
нитивных функций [48]. Отмечена эффективность до-
бавок витамина С при CFS [49]. 

 
Витамин Е 
Витамин Е (токоферол) оказывает антиоксидантное 

действие и взаимодействует с фактором транскрипции 
Nrf-2 (nuclear factor erythroid 2), контролирующим экс-
прессию множества генов, которые отвечают за анти-
оксидантную защиту клетки и метаболизм ксенобио-
тиков, участвует в биосинтезе гема и белков, пролифе-
рации клеток, тканевом дыхании, других важнейших 
процессах тканевого метаболизма [50]. Дефицит вита-
мина Е может влиять на сердечно-сосудистую систему. 
Витамин Е известен своими значительными антиокси-
дантными и противовоспалительными свойствами Он 
поддерживает здоровье сердца и сосудов: улучшает 
эластичность сосудов, снижает тромбообразование и 
замедляет формирование холестериновых бляшек [51]. 
В обзоре бразильских ученых [52] указано, что низкие 
концентрации витамина Е могут приводить к повышен-
ной восприимчивости населения к заболеваниям, свя-
занным с окислительным стрессом, а также отмечается 
высокая и продолжающая возрастать распространен-
ность ССЗ и нарушений обмена веществ, в частности са-
харного диабета (СД). 
В китайском исследовании [53] показано, что поддер-

жание уровня витамина Е в сыворотке крови в опти-
мальном диапазоне имеет решающее значение для сни-
жения риска ССЗ. В исследовании немецких и австра-
лийских кардиологов [54] у пациентов с инфарктом 
миокарда (ИМ), который связан с тяжелыми окисли-
тельными и воспалительными реакциями, было обна-
ружено снижение уровня витамина Е в плазме. Устра-
нение острого дефицита витамина Е в рамках кратко-
срочного лечения ИМ показало многообещающие ре-
зультаты. В исследовании японских кардиологов [55] 
уровень витамина Е в плазме крови был значительно 
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ниже у пациентов с активной вариантной стенокар-
дией, чем у лиц без коронарного спазма, что указывает 
на связь между дефицитом витамина Е и коронарным 
спазмом. В другом исследовании японских кардиологов 
[56] лечение витамином Е улучшило эндотелий-зави-
симую вазодилатацию и снизило уровень тиобарбиту-
ровой кислоты в плазме крови у пациентов с хрониче-
ской стенокардией. Таким образом, повышенный окис-
лительный стресс может способствовать эндотелиаль-
ной дисфункции и приступам стенокардии у пациентов 
с хронической ИБС. В британском исследовании [57] со-
отношение витамина Е в плазме и общего холестерина у 
пациентов с тяжелой стенокардией также было значи-
тельно ниже (p<0,05) по сравнению как со здоровыми 
контрольными лицами с сопоставимым уровнем общего 
холестерина, так и с субъектами с гиперхолестеринемией 
без симптоматической ИБС (средние значения соотноше-
ния составляли 2,69±0,40 и 2,74±0,68 мг/ммоль соответ-
ственно). Ранее было показано, что витамин Е защи-
щает функцию эндотелия при гиперхолестеринемии, 
возможно, за счет сохранения биологической активно-
сти оксида азота. Он также ингибирует окисление 
ЛПНП. Высокое соотношение витамина Е и общего хо-
лестерина в плазме крови может быть связано с улуч-
шением состояния при ИБС. Терапия статинами не 
только оказывает гипохолестеринемический эффект, 
но и благоприятное воздействие на распределение под-
классов ЛПНП и содержание антиоксидантного вита-
мина Е в атерогенных липопротеинах [58]. 

 
Цинк 
Цинк играет центральную роль в иммунной системе, 

а лица с его дефицитом испытывают повышенную вос-
приимчивость к различным патогенам. Цинк действует 
как антиоксидант и участвует в метаболизме и стабили-
зации клеточных мембран [59, 60], он структурно и 
функционально необходим для более чем 300 фермен-
тов и 2000 факторов транскрипции в организме чело-
века [61].  
Дефицит цинка может влиять на работу сердечно-со-

судистой системы. Цинк является ключевым фактором 
кардиопротекции, обеспечивающим антиоксидантное, 
противовоспалительное и антиишемическое действие 
на клеточном уровне [62, 63]. К возможным механиз-
мам влияния дефицита цинка [61–63] относятся: 1) по-
вышение риска аритмий, ишемии и оксидативного по-
вреждения сердечной ткани (цинк способствует сохра-
нению структурной целостности мембран кардиомио-
цитов, предотвращая их повреждение под действием 
свободных радикалов и перекисного окисления липи-
дов); 2) защита эндотелия сосудов от окислительного 
повреждения (цинк снижает образование активных 
форм кислорода); 3) регуляция внутриклеточного об-
мена кальция (изменение сократительной активности 
миокарда); 4) регуляция экспрессии генов, участвую-
щих в воспалении и апоптозе (цинк снижает продук-
цию провоспалительных цитокинов: ФНО-α, интерлей-
кина-6). Дефицит цинка – одно из наиболее частых 

микроэлементных нарушений у пациентов с хрониче-
скими ССЗ, особенно при метаболическом синдроме, 
СД 2-го типа (СД 2), ХСН и атеросклерозе [64].  
Цинк действует как сигнальная молекула, а его сиг-

нальные пути, называемые цинковыми сигналами, свя-
заны с молекулярными механизмами сердечно-сосуди-
стых функций [63]. Транспортеры цинка строго контро-
лируют его внутриклеточную локализацию в качестве 
вторичного мессенджера; подобно ионам кальция, 
цинк регулирует функции различных белков и сигналь-
ных путей, а внутриклеточный дисбаланс цинка связан 
с нарушением синтеза, секреции, чувствительности, ли-
пидного обмена и сосудистой функции инсулина [65]. 
Внутриклеточный лабильный цинк является метаболи-
чески эффективным, и даже незначительные измене-
ния его концентрации существенно влияют на внутри-
клеточную передачу сигналов и ферментативные реак-
ции. Цинк играет важнейшую роль в эмбриональном и 
внутриутробном развитии сердца, поэтому показано, 
что он связан с различными врожденными пороками 
сердца. Также цинк участвует в эпителиально-мезенхи-
мальной трансформации, включая развитие эндокар-
диальных подушечек, необходимых для атриовентри-
кулярной септации, а также в морфогенезе сердечных 
клапанов. При атеросклерозе адгезия моноцитов к эн-
дотелию и диапедез, их активация и трансформация в 
макрофаги и образование пенистых клеток путем ауто-
фагии окисленных ЛПНП являются этапами, связан-
ными с моноцитами, и требуют наличия цинка. Эти 
данные демонстрируют значимость внутриклеточного 
цинка при СН и АГ [61]. Также цинк уменьшает кальци-
фикацию сосудов, активируя аутофагию [66], опосредо-
ванную сигнальными путями MAPK (в частности, 
ERK1/2). 
Цинк является эндогенным и экзогенным регулято-

ром функции тромбоцитов во время гемостаза и тром-
боза [67, 68]. В американском обзоре [69] рассматрива-
ется дефицит цинка при СН. Авторы выделяют множе-
ство потенциальных патофизиологических причин де-
фицита цинка при СН в результате нарушения потреб-
ления микронутриентов, гипервоспалительного со-
стояния, повышения активности ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, снижения абсорбции и ги-
перцинкурии, вызванной лекарственными препара-
тами от СН. Метаанализ китайских кардиологов (41 ис-
следование) [70] указывает на наличие значимой связи 
между дефицитом цинка и инфарктом миокарда. В тай-
ваньском ретроспективном когортном исследовании 
(23 041 пациент с СД 2) [71] дефицит цинка (<70 мкг/дл) 
связан со значительно более высоким риском смертно-
сти от сердечно-сосудистых осложнений [отношение 
рисков (HR) 1,15; 95% ДИ 1,08–1,24; p<0,001] и от всех 
причин (HR 2,08; 95% ДИ 1,72–2,51; p<0,001). В группе 
с дефицитом цинка также наблюдалось увеличение ча-
стоты аритмии (HR 1,20; 95% ДИ 1,10–1,32; p<0,001), 
воспалительных заболеваний сердца (HR 1,54; 95% ДИ 
1,07–2,21; p<0,001) и других сердечных расстройств 
(HR 1,23; 95% ДИ 1,08–1,40; p<0,001). 



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4 | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |   85

Обзор / Review

Иранские кардиологи [72] отмечают, что цинк влияет 
на сердечный ритм посредством ряда механизмов. Эти 
механизмы включают модуляцию ионных каналов нат-
рия, кальция и калия, а также влияние на бета-адренер-
гические рецепторы и фермент аденилатциклазу. Более 
того, цинк может как противодействовать окислитель-
ному стрессу, так и вызывать его, препятствовать дей-
ствию кальмодулина или фермента Ca2+/кальмодулин-
зависимой протеинкиназы II (CaMKII), регулировать 
уровень аденозинтрифосфата в клетках, влиять на про-
цессы старения и аутофагии, воздействовать на каль-
циевые рианодиновые рецепторы и контролировать 
клеточное воспаление. Кроме того, цинк участвует в мо-
дуляции циркадного ритма. Оптимальный уровень 
цинка необходим для поддержания нормального сер-
дечного ритма, в то время как дисбаланс – будь то де-
фицит или избыток – может нарушать электрическую 
активность и способствовать развитию аритмий. 
В немецком обзоре [73] отмечена важная роль цинка 

в смягчении последствий иммуностарения и замедле-
нии каскада иммунологических дисфункций, связан-
ных со старением. Немецкие иммунологи [73] отме-
чают, что цинк продемонстрировал потенциал в улуч-
шении иммунного ответа, снижении воспаления и 
уменьшении риска возрастных заболеваний, включая 
ССЗ, СД, депрессию и потерю зрения. При внутривен-
ном введении цинка и селена [69] наблюдалось частич-
ное восстановление кардиомиоцитов и фракции вы-
броса левого желудочка по данным эхокардиографии 
по сравнению с плацебо. Дополнительный прием цинка 
может снизить риск атеросклероза и защитить от ин-
фаркта миокарда и ишемически-реперфузионного по-
вреждения [74]. Цинк является одним из основных эле-
ментов для построения и функционирования протеи-
нов и находится в высокой концентрации в синаптиче-
ских пузырьках одного из подтипов глутаматергиче-
ских нейронов, которые максимально сконцентриро-
ваны в переднем мозге [75]. В исследованиях было про-
демонстрировано, что в случае дефицита цинка разви-
ваются нейропсихологические нарушения [76]. Испан-
ские ученые показали, что пероральный прием цинка в 
течение 16 нед безопасен и потенциально эффективен в 
отношении снижения утомляемости и улучшения каче-
ства жизни при CFS [77]. 

 
Селен 
Селен замедляет процессы старения, обладает цито-

протекторными свойствами, участвует в регуляции 
эластичности тканей, способствует повышению актив-
ности факторов неспецифической защиты организма. 
Является существенной частью ферментной системы 
глутатионпероксидазы, влияет на активность фер-
мента. Глутатионпероксидаза защищает внутрикле-
точные структуры от повреждающего действия свобод-
ных кислородных радикалов, которые образуются как 
при обмене веществ, так и под влиянием внешних фак-
торов, в том числе ионизирующего излучения. Селен 
является важным микроэлементом, имеющим боль-

шое значение для здоровья человека и особенно для 
сбалансированного иммунного ответа [78, 79]. Дефи-
цит селена может влиять на работу сердечно-сосуди-
стой системы. Исследования показывают, что доста-
точный уровень селена в организме снижает веро-
ятность развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
таких как атеросклероз, инфаркт и инсульт. Селен по-
могает уменьшать воспаление в сосудах и препятствует 
образованию холестериновых бляшек [80, 81]. Дефи-
цит селена впервые был связан с болезнью Кешана – 
эндемическим заболеванием, характеризующимся 
кардиомиопатией и СН [82]. С тех пор дефицит селена 
связывают со многими ССЗ, включая атеросклероз, 
ИБС, ИМ и СН. Селен, содержащийся в селенопротеи-
нах, жизненно важен для поддержания оптимального 
здоровья сердечно-сосудистой системы, поскольку се-
ленопротеины участвуют во многих важных процессах, 
включая окислительный стресс, регуляцию окисли-
тельно-восстановительных процессов, метаболизм 
гормонов щитовидной железы и регуляцию внутри-
клеточного и внеклеточного кальция, а недостаток се-
лена может нарушить эти процессы [82]. Селен, посту-
пающий с пищей, является важным микроэлементом, 
оказывающим биологическое воздействие за счет 
включения в состав селенопротеинов, которые защи-
щают сердечно-сосудистую систему от различных ти-
пов стресса, включая ишемию-реперфузию, нарушение 
регуляции гомоцистеина, гипертрофию миокарда, ток-
сичность доксорубицина и др. [83]. Американские уче-
ные [84] отмечают роль селенопротеинов в регуляции 
сосудистой и сердечной функции в условиях здоровья и 
болезни, с акцентом на их антиоксидантное и окисли-
тельно-восстановительное действие в этих процессах. 
Низкий уровень селена повышает способность тромбо-
цитов к агрегации и приводит к сужению кровеносных 
сосудов, способствуя прогрессированию атеросклероза 
и увеличению окклюзии артерий, ИБС [85]. В экспери-
ментальных исследованиях на животных [86] установ-
лено, что селен защищает от кардиотоксичных элемен-
тов, кардиотоксичных ксенобиотиков и вирусных ин-
фекций, поражающих сердце. Дефицит селена также 
может быть вторичным фактором в возникновении АГ 
и ИБС. В японском исследовании [87] среди 147 паци-
ентов с острой СН у 39% был выявлен дефицит цинка, у 
61% – дефицит селена, а у 52% – избыток меди. Авторы 
отмечают, что множественные отклонения в содержа-
нии микроэлементов часто встречаются у пациентов с 
острой СН и связаны с неблагоприятными клиниче-
скими исходами. Эти данные позволяют предположить, 
что коррекция отклонений в содержании микроэле-
ментов может стать потенциальной целью в лечении 
СН. В исследовании немецких ученых [88] отмечено, 
что кардиохирургические вмешательства с использова-
нием аппарата искусственного кровообращения приво-
дят к значительному интраоперационному снижению 
уровня антиоксидантных микроэлементов в цельной 
крови. Низкие концентрации селена в конце операции 
являлись независимым прогностическим фактором 
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развития полиорганной недостаточности в послеопера-
ционном периоде. 
Дефицит селена связан с окислительным стрессом и 

гипервоспалением, наблюдаемыми при критических со-
стояниях [89]. Часто сопутствующий йододефицитным 
состояниям дефицит селена может утяжелять функцио-
нальные и структурные изменения в щитовидной же-
лезе [90, 91]. В ряде исследований отмечена эффектив-
ность добавок селена при CFS [92, 93]. В рамках обзора 
мексиканских ученых [94] рассматривалась эффектив-
ность антиоксидантных вмешательств при постковид-
ном синдроме / поствирусной астении. Авторы отме-
чают, что антиоксиданты показали свою эффективность 
в смягчении нейровоспаления и окислительного по-
вреждения как в клинических, так и в эксперименталь-
ных условиях. Антиоксиданты могут помочь восстано-
вить окислительно-восстановительный баланс и улуч-
шить неврологические исходы у пациентов с поствирус-
ной астенией [94].  
Таким образом, наличие дефицита основных анти-

оксидантных витаминов (А, Е, С) и микроэлементов (се-
лена и цинка) является модифицируемым фактором раз-
вития и прогрессирования ССЗ. Применение витаминно-
минеральных комплексов не только позволит компенси-
ровать дефицит энергии при соматической (соматоген-
ной) астении, обусловленной ССЗ, но и «не навредит» 
при имеющейся сердечно-сосудистой патологии.  

 
Астения / астенический синдром  
при эндокринных заболеваниях 
Астенические расстройства при эндокринных заболе-

ваниях в зависимости от особенностей этих заболева-
ний может проявляться как гиперстеническим (непо-
седливость, беспокойство, раздражительность), так и 
гипостеническим или промежуточным вариантом. Раз-
делить варианты течения астенических синдромов в 
данном случае реально только в фазу компенсации ос-
новного заболевания. 
Так, гиперстенический вариант часто отмечается при 

развитии синдрома тиреотоксикоза при диффузном 
токсическом зобе или болезни Грейвса. У пациентов ча-
сто отмечаются изменения в нервно-психической сфере: 
больные очень беспокойны и раздражительны, не-
обычно суетливы, нетерпеливы и многословны, стано-
вятся конфликтными и неуживчивыми, у них быстро 
меняется настроение, появляются беспричинные слезы, 
беспокоят бессонница, тревожный сон. Астенические 
симптомы (повышенная возбудимость, общая слабость, 
быстрая утомляемость, плаксивость) являются одним из 
клинических диагностических критериев. У пожилых 
пациентов симптомы тиреотоксикоза, в том числе и 
астенические, не выражены или едва заметны («апати-
ческий» тиреотоксикоз) [95]. При гипотиреозе чаще от-
мечается гипостенический вариант с характерными 
проявлениями, такими как сонливость, заторможен-
ность, брадифрения, снижение памяти [95]. 
В наших предыдущих обзорах [90, 91] продемонстри-

рованы роль и участие селена и цинка, витаминов (А, С, 

Е) в физиологии и патологии щитовидной железы. Для 
нормализации функции щитовидной железы исполь-
зуются добавки микроэлементов – селена и цинка – как 
по отдельности, так и совместно, а также с добавлением 
обладающих антиоксидантной активностью витаминов 
А, С, Е. Их применение повышает эффективность ба-
зисной терапии тиреостатиками при тиреотоксикозе и 
левотироксином при гипотиреозе. Применение вита-
минно-минеральных комплексов не только позволяет 
компенсировать дефицит энергии при соматической 
(соматогенной) астении при заболеваниях щитовидной 
железы, но и «не навредит» при имеющейся патологии.  
СД характеризуется нарушениями практически всех 

видов метаболизма. При этом заболевании отмечаются 
не только выраженные изменения углеводного обмена, 
но и нарушения метаболизма жиров, белков, микронут-
риентов, нарушается энергетический и водно-солевой 
обмен [95]. Микронутриентный дефицит при СД об-
условлен несколькими основными причинами: нали-
чием диетических ограничений, нарушениями обмен-
ных процессов, снижением усвоения микронутриентов 
в желудочно-кишечном тракте. Следствием дефицита 
витаминов и микроэлементов, которые являются обя-
зательными участниками обменных процессов, стано-
вятся нарушения гомеостаза (в том числе и энергетиче-
ского) в организме больных СД. В большей степени это 
относится к дефициту витаминов-антиоксидантов (А, Е, 
С) и витаминов группы В [96]. 
Назначение пациентам с СД «антиоксидантных 

комплексов», содержащих микроэлементы и вита-
мины А, Е, С, рекомендуется Национальным Консен-
сусом по ведению коморбидных пациентов в период 
пандемии COVID-19 [97]. В отечественных клиниче-
ских рекомендациях и алгоритмах вопросы дефицита 
микронутриентов и их коррекции освещены весьма 
скромно [98–100]. Упоминается, что прием витаминов 
Е, С и других антиоксидантов в больших дозах пони-
жает уровень гликированного гемоглобина (HbA1c). 
Проведение оценки уровня микронутриентов и витами-
нов, восполнение их дефицита рекомендуются лишь у 
пациентов с СД 2 после метаболических (бариатриче-
ских) хирургических операций [99, 100]. 
Проявления декомпенсации углеводного обмена ча-

сто сопровождаются утомляемостью и общей слабостью. 
СД 2 (или нарушение толерантности к глюкозе) часто 
ассоциируется с неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП). Главная клиническая особенность 
НАЖБП и неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) – это 
малосимптомность. Симптомы НАЖБП неспецифичны 
и отражают сам факт поражения печени, но не коррели-
руют со степенью его тяжести. У большинства пациен-
тов симптомы, характерные для заболеваний печени, 
могут отсутствовать. Астения / астенический синдром – 
наиболее частый симптом, выявляемый у пациентов с 
НАСГ. Курсовое лечение урсодезоксихолевой кислотой 
(Урсосан®) в дозе 10 мг/кг массы тела в сутки в течение 
1,5–2 мес приводит к уменьшению астенического, боле-
вого и диспепсического синдромов у больных СД при 
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сопутствующем поражении гепатобилиарной системы 
[95, 96]. 
Астенические состояния при СД проявляются исто-

щаемостью в виде снижения работоспособности, повы-
шения отвлекаемости, утомляемости, эмоциональной 
лабильности, вегетативными и сосудистыми дисфунк-
циями, нарушениями сна, головными болями при ми-
нимальных нагрузках любого характера. Часто наблю-
даются вялость, снижение настроения, обеспокоен-
ность своим здоровьем. В нашем обзоре показано сни-
жение уровней витаминов-антиоксидантов (А, Е, С) и 
цинка у больных СД [101]. Наличие микронутриентного 
дефицита у больных СД препятствует контролю глике-
мии и является одним из факторов, способствующих 
развитию осложнений заболевания и коморбидной па-
тологии, прежде всего ССЗ. Выявление микронутриент-
ного дефицита и его коррекция будут оказывать пози-
тивное влияние на профилактику и лечение СД, а также 
на проявления астенического синдрома. Перед на-
значением нутрицевтиков при эндокринных заболева-
ниях целесообразно провести определение их текущего 
базового уровня [102]. 

 
Выбор витаминно-минерального комплекса 
В качестве нутрицевтика выбора можно рассмотреть 

комбинированные витаминно-минеральные ком-
плексы линейки Селцинк® (PRO.MED.CS, Чешская Рес-

публика). Состав нутрицевтика Селцинк® Ультра Флю 
характеризуется повышенным содержанием цинка и ви-
тамина С (в состав таблетки Селцинк® Ультра Флю вхо-
дят: селен – 50 мкг; цинк – 20 мг; витамин С – 225 мг).  
В состав нутрицевтика Селцинк Плюс® входит комплекс 
микроэлементов и витаминов, обладающий антиокси-
дантной активностью; в частности, одна таблетка содер-
жит: селен – 50 мкг; цинк – 8 мг; бета-каротин – 4,8 мг; 
витамин Е – 35 мг; витамин С – 200 мг. Селцинк Плюс® 
не содержит лактозы, его можно принимать пациентам с 
лактазной недостаточностью.  
Эффекты нутрицевтиков линейки Селцинк® обуслов-

лены свойствами входящих в состав препарата микроэле-
ментов – селена и цинка, а также важных витаминов А, С 
и Е. Селцинк Плюс® более 25 лет присутствует на рос-
сийском фармацевтическом рынке. Селцинк Плюс® 
долгое время успешно применяется в составе дополни-
тельной терапии для профилактики и лечения эрек-
тильной дисфункции, лечения мужского бесплодия, 
хронических заболеваний органов мочевыделительной 
системы и для профилактики онкологических заболе-
ваний (рак предстательной железы, карцинома шейки 
матки, рак молочных желез), облегчает симптомы уро-
генитальной атрофии у женщин в климактерии. В уро-
логической практике были проведены исследования по 
терапии нарушений фертильности при хроническом 
простатите и туберкулезе предстательной железы. В по-
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следние годы препараты линейки Селцинк® успешно 
применяются с целью неспецифической профилактики 
и лечения острых респираторных вирусных инфекций, 
а также в реабилитационном периоде, в том числе при 
поствирусной астении и постковидном синдроме. 
При выборе нутрицевтика при наличии астениче-

ского синдрома / соматической астении при ССЗ и эн-
докринных заболеваниях следует учитывать текущий 
уровень микроэлементов и витаминов.  

 
Заключение 
Приведенные в обзоре данные свидетельствуют о целе-

сообразности использования в комплексном лечении 
астенического синдрома / соматической астении при 
ССЗ и эндокринных заболеваниях микроэлементов се-
лена и цинка, а также витаминов А, С и Е. Наличие в ар-
сенале интерниста (терапевта, кардиолога, эндокрино-
лога) нутрицевтиков линейки Селцинк® – препаратов 
Селцинк Плюс® и Селцинк® Ультра Флю – позволит по-
высить качество и эффективность медицинской помощи 
пациентам с ССЗ и эндокринными заболеваниями. 
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Введение 
Бактериальный вагиноз (БВ) является не только са-

мой частой причиной вагинальных выделений у жен-

щин репродуктивного возраста, но и значимой медико-
социальной проблемой с серьезными последствиями 
для репродуктивного здоровья [1]. Современные дан-
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Аннотация 
Цель. Проанализировать современные представления о бактериальном вагинозе (БВ), акцентируя внимание на новых данных о пато-
генезе и на доказательных и перспективных стратегиях его профилактики. 
Материалы и методы. Литературный обзор включает в себя анализ научных работ из баз данных PubMed, Embase, eLibrary, «Ки-
берЛенинка» и Web of Science, CNKI и MEDLINE. 
Результаты. БВ остается наиболее часто встречающимся инфекционным невоспалительным синдромом среди женщин репродук-
тивного возраста, с распространенностью от 15 до 50% в разных популяциях. Современное понимание БВ эволюционировало от просто-
го дисбиоза к модели полимикробного синергизма в рамках структурированной биопленки, где ключевую роль играют Gardnerella 
vaginalis и Atopobium vaginae. Высокая частота рецидивов после стандартной антибактериальной терапии (до 60% в течение года) под-
черкивает неэффективность исключительно искореняющего подхода и диктует необходимость смещения акцента в сторону профилак-
тики и восстановления нормоценоза.  
Заключение. БВ, с современных позиций, представляет собой сложное полимикробное заболевание, в основе которого лежат форми-
рование устойчивой биопленки и глубокая дисфункция вагинального микробиома, опосредованная сложным взаимодействием мик-
робных, иммунологических и, возможно, эпигенетических факторов. Существующие методы лечения, направленные на эрадикацию 
патогенов, не решают проблему кардинально из-за высокой частоты рецидивов. В связи с этим приоритетной задачей становятся раз-
работка и внедрение новых стратегий профилактики. 
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Abstract 
Aim. To analyze the current understanding of bacterial vaginosis, focusing on new data on the pathogenesis and evidence-based and promising 
strategies for its prevention. 
Materials and methods. The literature review includes an analysis of scientific papers from the databases PubMed, Embase, eLibrary, Cyber-
Leninka and Web of Science, CNKI and MEDLINE. 
Results. Bacterial vaginosis (BV) remains the most common infectious non-inflammatory syndrome among women of reproductive age, with a 
prevalence of 15 to 50% in various populations. The modern understanding of BV has evolved from simple dysbiosis to a model of polymicrobial 
synergy within a structured biofilm, where Gardnerella vaginalis and Atopobium vaginae play a key role. The high recurrence rate (up to 60% 
within a year) after standard antibiotic therapy highlights the ineffectiveness of an exclusively eradication approach and dictates the need to shift 
the focus towards prevention and restoration of normocenosis.  
Conclusion. Bacterial vaginosis, from a modern perspective, is a complex polymicrobial disease based on the formation of a stable biofilm and 
profound dysfunction of the vaginal microbiome, mediated by a complex interaction of microbial, immunological, and possibly epigenetic factors. 
Existing treatment methods aimed at the eradication of pathogens do not solve the problem dramatically due to the high frequency of relapses. 
In this regard, the development and implementation of new prevention strategies is becoming a priority. 
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ные подтверждают связь БВ с риском преждевремен-
ных родов, воспалительными заболеваниями органов 
малого таза, послеоперационными инфекциями и по-
вышенной восприимчивостью к инфекциям, переда-
ваемым половым путем (ИППП), включая вирус имму-
нодефицита человека (ВИЧ) [2, 3]. 
Главной проблемой в ведении пациенток с БВ яв-

ляется высокая частота рецидивов, которая, по данным 
последних исследований, достигает 50–60% в течение 
6–12 мес после проведения стандартной антибактери-
альной терапии [4]. Это связано с неспособностью анти-
биотиков полностью разрушить патогенную биопленку 
и восстановить защитную лактофлору, что указывает на 
тупиковость исключительно лечебной тактики. 

 
Современное определение и диагностика БВ 
Согласно современным консенсусным документам БВ 

определяется как клинический синдром, обусловлен-
ный дисбиотическим состоянием вагинального микро-
биома, характеризующийся резким снижением или от-
сутствием лактобацилл, продуцирующих перекись во-
дорода и молочную кислоту, и значительным увеличе-
нием концентрации облигатных и факультативных 
анаэробов [5, 6]. 
Ключевым отличием современного взгляда на про-

блему является признание БВ полимикробным анаэ-
робным дисбиозом, а не моноинфекцией. Микроскопи-
ческая диагностика по Нугенту (Nugent) остается «золо-
тым стандартом» в научных исследованиях, однако в 
клинической практике все шире применяются молеку-
лярные методы, такие как полимеразная цепная реак-
ция (ПЦР) в реальном времени (Femoflor, SureScore) и 
секвенирование нового поколения (Next Generation Se-
quencing, NGS) [7, 8]. Эти методы позволяют не только 
подтвердить диагноз, но и идентифицировать конкрет-
ные патобионты (например, Gardnerella vaginalis, 
Atopobium vaginae), а также оценить общее биоразно-
образие микробиома, что имеет прогностическое 
значение для оценки риска рецидива [9]. 

 
Эпидемиология  
Распространенность БВ демонстрирует значительные 

географические и социально-демографические вариа-
ции. В глобальном масштабе БВ поражает примерно 
23–29% женщин репродуктивного возраста с пиком 
распространенности в возрасте 25–34 лет [10]. Однако в 
отдельных регионах, таких как части Африки к югу от 
Сахары, этот показатель может достигать 50–60%, что 
связывают с комплексом факторов, включая ограни-
ченный доступ к медицинской помощи, особенности 
гигиенических практик и социально-экономические 
условия [11]. 
Экономические потери, связанные с БВ, хотя и редко 

подсчитывается напрямую, являются существенными. 
Они складываются из прямых затрат на диагностику и 
лечение повторяющихся эпизодов, а также косвенных 
затрат, связанных с осложнениями: расходов на веде-
ние преждевременных родов, лечение воспалительных 

заболеваний органов малого таза и ИППП/ВИЧ [3]. Ис-
следование, проведенное в США, показало, что ежегод-
ные прямые медицинские расходы, связанные с БВ, 
превышают 1 млрд долларов [12]. В Российской Федера-
ции, согласно данным отечественных исследований, 
представленных в базе «КиберЛенинка», БВ диагно-
стируется у каждой третьей женщины, обращающейся 
к гинекологу с жалобами на выделения, что формирует 
значительную нагрузку на систему здравоохранения 
[13]. 

 
Роль биопленки и вирулентности 
Патогенез БВ за последние 10 лет пересмотрен в сто-

рону понимания критической роли биопленки. Иссле-
дования последних лет убедительно доказали, что  
G. vaginalis выступает пионерным видом, способным 
первым адгезироваться на эпителии влагалища и фор-
мировать белково-полисахаридный матрикс, в который 
затем инкорпорируются другие ассоциированные с БВ 
микроорганизмы (A. vaginae, Prevotella spp., Mobilun-
cus spp. и др.) [14, 15]. 
Эта структурированная биопленка обладает рядом 

ключевых свойств, таких как: 
• повышенная устойчивость к антибиотикам (в 100–

1000 раз) за счет снижения проницаемости матрикса и 
наличия персистеров – метаболически неактивных 
клеток [16]; 

• защита от иммунного ответа хозяина – биопленка 
препятствует фагоцитозу и действию антимикробных 
пептидов [16]; 

• синергизм между видами – коагрегация различных 
бактерий усиливает их вирулентность и устойчивость. 
Важным открытием стала роль вида Lactobacillus in-

ers. В отличие от других защитных лактобацилл  
(L. crispatus, L. gasseri, L. jensenii), L. iners часто обнару-
живаются в составе переходной и даже дисбиотической 
микробиоты [17]. Этот вид продуцирует L-молочную 
кислоту (менее эффективную в подавлении патогенов, 
чем D-изомер), не производит перекись водорода и 
обладает высокой толерантностью к щелочной среде, 
что позволяет ему выживать при начальных стадиях 
дисбиоза и, возможно, способствовать рецидивам БВ 
[18]. 

 
Иммунологические аспекты патогенеза БВ 
Современные исследования раскрывают сложный ха-

рактер иммунного ответа при БВ. В отличие от класси-
ческих вагинитов, для БВ характерно отсутствие выра-
женной воспалительной реакции, что долгое время 
оставалось загадкой. Сегодня известно, что сообщество 
бактерий БВ активно модулирует иммунитет хозяина. 
Патобионты БВ, в частности G. vaginalis, способны 

подавлять активацию ядерного фактора каппа-B (NF-
κB) в эпителиальных клетках влагалища, что приводит 
к снижению продукции провоспалительных цитоки-
нов, таких как интерлейкин-6 (ИЛ-6), ИЛ-8 и фактор 
некроза опухоли α [19]. Одновременно с этим наблюда-
ется повышение уровней противовоспалительного ци-
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токина ИЛ-10 и хемоаттрактанта макрофагов MIP-3α, 
что может способствовать атипичному и неэффектив-
ному иммунному ответу [20]. Такой «толерантный» им-
мунный профиль позволяет бактериям персистировать, 
не вызывая мощного нейтрофильного ответа, характер-
ного для истинного воспаления. Кроме того, продукты 
метаболизма анаэробов, такие как сукцинат, напрямую 
хемоаттрактируют иммунные клетки, но не активируют 
их для полноценного фагоцитоза, что способствует под-
держанию дисбиоза [21]. 

 
Влияние БВ на репродуктивное здоровье  
Помимо установленной связи с преждевременными 

родами и послеродовыми осложнениями, новые дан-
ные подчеркивают роль БВ в патогенезе бесплодия. 
Дисбиотическая микробиота может оказывать прямое 
токсическое действие на сперматозоиды, снижая их по-
движность и жизнеспособность, а также нарушать про-
цесс имплантации оплодотворенной яйцеклетки за 
счет хронического субклинического воспаления в эндо-
метрии [22]. Исследования с использованием методов 
NGS выявили, что микробиом эндометрия у женщин с 
БВ отличается от такового у здоровых женщин, даже 
при отсутствии клинических признаков эндометрита 
[23]. 
Также накапливаются данные о связи состава ваги-

нального микробиома с риском развития негинеколо-
гических заболеваний. Например, обнаружена корре-
ляция между БВ и повышенным риском развития рака 
шейки матки, опосредованным персистенцией вируса 
папилломы человека (ВПЧ) [24]. Дисбиоз влагалища 
создает условия, благоприятствующие интеграции ВПЧ 
в геном клетки-хозяина и его последующей онкогенной 
трансформации. Изучается потенциальная связь между 
хроническим БВ и риском развития инфекций мочевы-
водящих путей, так как уропатогены могут колонизиро-
вать влагалище, являющееся для них резервуаром [25]. 

 
Стратегии профилактики БВ 
Высокий уровень рецидивирования БВ делает профи-

лактику краеугольным камнем его эффективного конт-
роля. Стратегии можно разделить на первичные и вто-
ричные. 

 
Первичная профилактика (направлена  
на предотвращение первого эпизода) 
Просвещение и изменение поведенческих факторов: 

информирование о вреде спринцеваний, которые вы-
мывают защитную лактофлору и нарушают pH [26]. 
Пропаганда использования барьерных методов контра-
цепции для снижения риска ИППП и дисбиоза. Обра-
зовательные программы, направленные на развенча-
ние мифов о «чистоте» и подчеркивающие физиоло-
гичность вагинальных выделений, показали свою эф-
фективность в снижении частоты нерациональных ги-
гиенических практик [27]. 
Коррекция гигиенических практик. Рекомендация 

использовать для интимной гигиены специализирован-

ные средства с кислым pH (3,8–4,5), избегать антибак-
териального мыла и парфюмированных продуктов, 
способных вызывать раздражение и дисбиоз [28]. Но-
шение белья из натуральных, дышащих тканей также 
рассматривается как фактор, способствующий поддер-
жанию здоровой микросреды. 

 
Вторичная профилактика (направлена  
на предотвращение рецидивов) 
Применение пробиотиков. Это наиболее изученное и 

доказанное направление. Стратегия включает следую-
щие мероприятия: 

• Введение пробиотиков после курса антибиотиков. 
Метаанализы последних лет показывают, что пер-
оральный или интравагинальный прием штаммов  
L. rhamnosus GR-1, L. reuteri RC-14, L. crispatus и др. до-
стоверно снижает частоту рецидивов БВ и способствует 
нормализации вагинальной микробиоты [29, 30]. Рос-
сийские исследования также подтверждают эффектив-
ность комбинированных схем (антибиотик + последую-
щий пробиотик) для достижения устойчивой ремиссии 
[31]. 

• Длительная поддерживающая терапия. Для жен-
щин с частыми рецидивами рекомендован пролонгиро-
ванный прием пробиотиков (3–6 мес) [32]. 
Использование лактогелей и средств на основе мо-

лочной кислоты. Эти средства создают среду, благо-
приятную для восстановления аутохтонных лактоба-
цилл, и могут использоваться как после антибиотикоте-
рапии, так и самостоятельно для поддержания pH [33]. 
Рандомизированные контролируемые исследования 
демонстрируют, что их применение в интермиттирую-
щем режиме (например, 2–3 раза в неделю) может су-
щественно увеличить период ремиссии. 
Многоцелевые средства (мультитаргетные под-

ходы). Разрабатываются комбинированные продукты, 
содержащие пробиотики, пребиотики (пища для лакто-
бацилл) и низкомолекулярные ингибиторы биопленки 
[34]. 

 
Роль гормональной контрацепции  
и микробиома 
Эстрогены играют ключевую роль в поддержании 

здоровья вагинальной экосистемы, стимулируя проли-
ферацию эпителия и накопление гликогена – основ-
ного субстрата для лактобацилл. В связи с этим тип гор-
мональной контрацепции может влиять на риск разви-
тия БВ. Систематические обзоры указывают на то, что 
использование комбинированных оральных контра-
цептивов ассоциировано со снижением риска БВ по 
сравнению с не использующими гормональную контра-
цепцию [35]. Предполагается, что это связано со стаби-
лизацией гормонального фона и поддержанием посто-
янной толщины эпителия. 
В то же время данные о внутриматочных гормональ-

ных системах, высвобождающих левоноргестрел, про-
тиворечивы. Некоторые исследования показывают по-
вышенный риск БВ, возможно, из-за локального проге-
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стагенного эффекта, в то время как в других не вы-
явлено значимой связи [35]. Что касается медикамен-
тозных средств экстренной контрацепции, содержащих 
высокие дозы гестагенов, то их влияние на микробиом 
изучено недостаточно, однако теоретически однократ-
ный резкий гормональный сдвиг может провоцировать 
временную дестабилизацию. 

 
Заключение 
БВ, с современных позиций, представляет собой 

сложное полимикробное заболевание, в основе кото-
рого лежат формирование устойчивой биопленки и 
глубокая дисфункция вагинального микробиома, опо-
средованная сложным взаимодействием микробных, 
иммунологических и, возможно, эпигенетических фак-
торов. Существующие методы лечения, направленные 
на эрадикацию патогенов, не решают проблему карди-
нально из-за высокой частоты рецидивов. В связи с 
этим приоритетной задачей становятся разработка и 
внедрение эффективных стратегий профилактики. 

Наиболее обоснованным на сегодняшний день яв-
ляется комплексный подход, включающий антибиоти-
котерапию острого эпизода с последующим обязатель-
ным длительным восстановительным этапом с приме-
нением пробиотиков (перорально и/или интраваги-
нально) и средств, нормализующих pH. Перспективы 
связаны с развитием неантибиотиковых методов, на-
целенных на разрушение биопленки и модуляцию 
микробиома (постбиотики, ингибиторы вирулентно-
сти, фаги, вакцины). Успех в борьбе с БВ будет зависеть 
от интеграции новых знаний о его патогенезе в клини-
ческую практику, активного вовлечения пациенток в 
программы долгосрочного управления здоровьем ваги-
нальной микробиоты и учета психосоциального 
аспекта этого изнурительного состояния. Дальнейшие 
исследования должны быть сфокусированы на персо-
нализации профилактических стратегий и поиске на-
дежных предикторов рецидива. 
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Лейомиома матки на современном этапе  
как зеркальное отражение  
эколого-репродуктивного диссонанса  
Справедливости ради следует подчеркнуть, что 

структура гинекологической заболеваемости за по-
следние два десятилетия претерпела значительные 
изменения. Именно за этот промежуток времени про-
изошел значительный «сдвиг» в сторону увеличения 
встречаемости эстроген-зависимых гиперпролифера-
тивных заболеваний, которые оказались своеобразной 
«платой» женского населения за так называемый эко-
лого-репродуктивный диссонанс. Уменьшение числа 
беременностей и средней детности в семье, а также от-
кладывание реализации репродуктивной функции 
вплоть до старшего репродуктивного возраста или пе-
реходного периода привели к драматическому уве-
личению продолжительности «свободного полета» и 

созданию фона для реализации гиперпролифератив-
ных эстроген-индуцированных эффектов [1]. Неслу-
чайно ведущим/доказанным фактором риска гипер-
пролиферативных заболеваний (гиперплазии/рака 
эндометрия, эндометриоза, лейомиомы матки и т.д.) 
является именно отсутствие беременности и родов в 
репродуктивном анамнезе. Ярким отражением выше-
изложенного постулата служат результаты недавно 
опубликованного метаанализа N. Talebian и соавт. 
(2026), согласно которым было установлено, что более 
высокий показатель «годы овуляций в течение 
жизни» ассоциирован с повышением кумулятивного 
риска реализации эндометриального рака в 2,73 раза, 
что как раз и подтверждает актуальность эколого-ре-
продуктивного диссонанса [2]. В связи с этим един-
ственными вариантами реальной и эффективной про-
филактики гиперпролиферативных, в том числе кан-
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Аннотация 
Реалии рутинной гинекологической практики демонстрируют значительное увеличение распространенности пролиферативных нозо-
логий в общей структуре заболеваемости. В числе наиболее известных и самых распространенных доброкачественных гиперпролифе-
ративных заболеваний по-прежнему остается лейомиома матки. В настоящем обзоре освещены новые аспекты патогенеза, а также рас-
смотрены современные варианты медикаментозного менеджмента лейомиомы матки, одним из которых являются антагонисты гона-
дотропин-рилизинг-гормона. Релуголикс 40 мг в сочетании с add-back терапией является одним из наиболее перспективных, эффек-
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церогенных, болезней органов репродукции (рака эн-
дометрия и яичников) остаются реализация репродук-
тивной функции и использование комбинированных 
оральных контрацептивов (КОК) с целью супрессии 
овуляторной функции женщины. Однако если в дан-
ном контексте гиперпролиферативные заболевания 
эндометрия упоминаются крайне часто, то некоторые 
нозологии остаются за рамками этих упоминаний. 
Безусловно, речь идет о наиболее часто встречаемом, 

диагностируемом и известном широкому кругу жен-
ского населения заболевании – лейомиоме матки. Со-
гласно классическим представлениям, лейомиома 
матки – это доброкачественная моноклональная инкап-
сулированная опухоль из гладкомышечных клеток тела 
и шейки матки [3, 4]. Действительно, лейомиома матки 
по-прежнему остается наиболее распространенной доб-
рокачественной опухолью органов репродуктивной си-
стемы и, по имеющимся сведениям, затрагивает каждую 
третью-четвертую женщину в мире [5]. При этом, со-
гласно данным североамериканских коллег (2024), за пе-
риод с 2010 по 2022 г. распространенность лейомиомы 
матки в мире выросла практически на 11%, а финансо-
вый поток, направленный на ее лечение (в том числе на 
лечение ее последствий), увеличился на 7,8 млрд долла-
ров только в США [6]. Таким образом, лейомиома матки 
остается одним из наиболее актуальных вопросов совре-
менной гинекологии и наносит значительный ущерб ми-
ровой системе здравоохранения. 
Вместе с тем в последние годы все чаще оспаривается 

«изолированность» лейомиомы матки, поскольку ее 
ключевые патогенетические стигмы (будут описаны 
ниже) напрямую или косвенно связаны и с полисомати-
ческой коморбидностью [7]. В свете вышесказанного 
нельзя не отметить результаты недавнего исследования 
J.D. DiTosto и соавт. (2026), включавшего 450 177 жен-
щин с миомами матки и 2 250 885 человек, составив-
ших контрольную группу, в котором было доказано, что 
у женщин с верифицированной лейомиомой матки от-
мечается значимое повышение риска реализации ате-
росклероз-ассоциированных сердечно-сосудистых за-
болеваний: кумулятивный риск за 1 год возрастает в 
2,47 раза и в течение 10 лет – в 1,81 раза [8]. Аналогично 
этому, недавно было выявлено и повышение риска реа-
лизации артериальной гипертензии на фоне лейо-
миомы матки. В ходе исследования A.A. Abdallah и со-
авт. (2026) доказано, что у пациенток с артериальной 
гипертензией значимо чаще отмечается лейомиома 
матки (отношение шансов 2,26) в сравнении с группой 
контроля (43% против 20,6%; p=0,001) [9]. 
Таким образом, лейомиома матки остается актуаль-

нейшей проблемой современной репродуктивной ме-
дицины не только ввиду чрезвычайно высоких показа-
телей распространенности, но и в связи с наличием до-
казанных коморбидных ассоциаций. Исходя из этого, 
важно отметить ключевые и доказанные в настоящее 
время паттерны патогенеза лейомиомы матки с целью 
формирования четких целей назначения таргетной ме-
дикаментозной терапии. 

Новая концепция патогенеза миомы матки: как 
объединить воедино «разбросанные пазлы»? 
Лейомиома матки является неклассической с точки 

зрения патогенетического каскада и представляет со-
бой пролиферат (доброкачественный, хотя не исклю-
чены и риски малигнизации), возникший в результате 
комплексного воздействия генетических и эпигенети-
ческих факторов. Классическая аксиома всех гиперпро-
лиферативных заболеваний органов репродуктивной 
системы заключается в избыточном локальном влия-
нии эстрогенов как универсальных пролиферативных 
факторов и наличии дефицита прогестерона как на 
уровне рецепторов, так и на системном уровне. Однако 
лейомиома матки – одна из немногих гиперпролифера-
тивных нозологий с доказанным прогестерон-зависи-
мым ростом. Несмотря на это, патогенетическая кон-
цепция лейомиомы матки также подразумевает прин-
цип иерархии «от генетики до локальных тканевых из-
менений», которую мы тезисно осветили ниже. 

• Генетические детерминанты: доказано, что  
лейомиома матки у абсолютного большинства женщин 
ассоциирована с мутациями гена MED12 (55,8–77,4%), 
индуцирующими митотическую активность гладких 
миоцитов путем повышения экспрессии протеинки-
назы B и изменения активности митоз-регулирующего 
комплекса циклин C – CDK8/19 [10, 11]. Кроме того, у 
пациенток данной когорты отмечаются и другие гене-
тические аберрации, включая мутации генов HMGA1 и 
HMGA2, однако они встречаются существенно реже – в 
3 и 7,3% случаев соответственно [10]. 

• Нарушения стероидно-рецепторного про-
филя: в основе аномальной пролиферации гладкомы-
шечных клеток шейки и тела матки лежат не только 
эстроген-, но и прогестерон-инициированный «молеку-
лярный мессенджинг». Доказано, что прогестерон спо-
собствует значимому повышению уровня экспрессии 
ядерного антигена пролиферирующих клеток (PCNA) и 
лиганда WNT, а также антиапоптотического белка Bcl-2 
[12]. При этом эстрогены в комплексном патогенезе ле-
йомиомы матки выступают лишь потенцирующим фак-
тором за счет повышения экспрессии прогестероновых 
рецепторов и аддиктивного индуцирования активности 
PCNA [13]. 

• Провоспалительные и иммунологические па-
ттерны: доказано, что аномальная провоспалительная 
среда со значимым повышением уровней провоспали-
тельных цитокинов, таких как интерлейкины 1, 6, 10, 
фактор некроза опухолей α (ФНО-α) и трансформирую-
щий фактор роста β (ТФР-β; англ. TGF-β), служит «па-
тогенетическим сателлитом» как для развития, так и 
для роста лейомиомы матки. Данные факторы напря-
мую и опосредованно активируют перекрестные с поло-
выми стероидами и описанные выше пути внутрикле-
точной сигнализации [14]. Кроме того, у пациенток с 
лейомиомой матки отмечаются нарушения функцио-
нирования тканевого макрофагального звена, в частно-
сти нарушение пролиферации, повышение их числа и 
инфильтрации. Данные изменения напрямую ассоции-
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рованы с тканевым фиброзом – одним из главных пато-
морфологических маркеров лейомиомы матки. В свете 
вышеизложенного нельзя не отметить, что воздействие 
ряда молекулярно-биологических факторов, таких как 
моноцитарный хемотаксический белок 1 (MCP-1), гра-
нулоцитарно-макрофагальный колониестимулирую-
щий фактор (GM-CSF), ТФР-β, активин-А и ФНО-α, за-
действованных в патогенезе лейомиомы матки, также 
приводит к развитию макрофагальной дисфункции и 
аномальным паттернам репарации тканей, усугубляя 
имеющийся фиброз [15]. 

• Оксидативный стресс. В ходе нового системати-
ческого обзора S. Wang и соавт. (2026) была выявлена 
патогенетическая взаимосвязь между оксидативным 
стрессом тканей, характерным для лейомиомы матки, и 
модуляцией гормональных пролиферативных паттер-
нов. Доказано, что у пациенток с лейомиомой матки от-
мечаются митохондриальная дисфункция и нарушение 
утилизации активных форм кислорода. Согласно имею-
щимся данным, оксидативный стресс опосредованно 
активирует внутриклеточные сигнальные пути TGF-
β/Smad3, PI3K/Akt/mTOR и MAPK, которые реализуют 
основные гиперпролиферативные эффекты эстрадиола 
и прогестерона в лейомиоме, а также способствует раз-
витию стероидно-рецепторного дисбаланса (доказано, 
что активность антиоксидантных ферментов обратно 
коррелирует с уровнем экспрессии эстрогеновых рецеп-
торов). Таким образом, в настоящее время доказано, 
что патогенетическая ось «эстроген – прогестерон – ок-
сидативный стресс» способствует повышению проли-
феративной активности клеток и подавляет апоптоз, а 
также индуцирует тканевый фиброз, ангиогенез и ло-
кальную гипоксию, потенцируя пролиферативные сиг-
налы [16]. 
Таким образом, важно резюмировать, что патогене-

тический каскад лейомиомы матки, несмотря на свою 
мультифакториальность, базируется на нарушениях 
стероидно-рецепторного баланса – в частности, пред-
ставляет собой прогестерон- и эстроген-зависимый 
пролиферат. В связи с этим именно половые стероиды 
выступают главной таргетной целью медикаментозной 
терапии лейомиомы матки.  

Медикаментозный менеджмент лейомиомы 
матки на основе отечественных  
и международных рекомендаций – классика  
и новинки 
В настоящее время имеются два основных подхода к 

лечению лейомиомы матки – хирургический и медика-
ментозный, четко разграниченные императивными по-
казаниями и условиями для того или иного метода 
лечения. В 2024 г. в Российской Федерации были об-
новлены клинические рекомендации по ведению паци-
енток с лейомиомой матки [17]. Согласно данному про-
токолу основными показаниями для оператив-
ного лечения миомы матки служат: 

1) аномальные маточные кровотечения (АМК), при-
водящие к анемии;  

2) хроническая тазовая боль, снижающая качество 
жизни;  

3) симптомы сдавления смежных органов (прямая 
кишка, мочевой пузырь, мочеточники);  

4) большой размер опухоли (более 12 нед беременно-
сти);  

5) быстрый рост опухоли (увеличение матки более 
чем на 4 нед беременности в течение 1 года);  

6) рост опухоли в постменопаузе;  
7) подслизистое расположение узла миомы;  
8) межсвязочное и низкое (шеечное и перешеечное) 

расположение узлов миомы;  
9) нарушение репродуктивной функции (невынаши-

вание беременности, бесплодие при отсутствии других 
причин);  

10) признаки нарушения кровообращения в узлах 
миомы матки (некроз, отек, гиалиноз). 
При отсутствии императивных показаний к хирурги-

ческому лечению клиницисту следует выбрать консер-
вативную тактику. Согласно действующим клиниче-
ским рекомендациям медикаментозная терапия реко-
мендована пациенткам с миомой матки с целью купи-
рования симптомов (АМК, болевой синдром) и с сопут-
ствующими гинекологическими заболеваниями [17]. 
Вместе с тем 2025 год «подарил» клиницистам два но-
вых международных протокола – Канадского общества 
акушеров-гинекологов (SOGC) и Международной феде-

Различия отечественных и международных рекомендаций по медикаментозному менеджменту лейомиомы матки 
Differences in domestic and international guidelines on medication management of leiomyoma of the uterus  

Препараты Российские клинические рекомендации (2024) Канадский гайдлайн (SOGC, 2025) FIGO (2025)

Транексамовая кислота + + +

НПВП + – –

КОК + + +

Гестагены + + +

Мифепристон + – +

Улипристала ацетат – – +

Агонисты ГнРГ + + +

Антагонисты ГнРГ – + +

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты, ГнРГ – гонадотропин-рилизинг-гормон. КОК - комбинированные 
оральные контрацептивы



96  | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4  | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |

Обзор / Review

рации гинекологии и акушерства (FIGO), также содер-
жащие ключевые принципы клинического менедж-
мента лейомиомы матки [18, 19]. В связи с этим необхо-
димо критически взглянуть на имеющиеся регламенти-
рующие документы и сравнить их в аспекте медикамен-
тозной терапии лейомиомы матки (см. таблицу). 

• Согласно отечественному и международным (SOGC 
и FIGO) протоколам пациенткам с верифицированной 
лейомиомой матки и АМК рекомендовано назначение 
транексамовой кислоты с целью снижения объема мен-
струальной кровопотери [17–19]. 

• Согласно отечественному протоколу пациенткам с 
лейомиомой матки при наличии дисменореи и АМК ре-
комендовано назначение НПВП для купирования боле-
вого синдрома и снижения объема менструальной кро-
вопотери [17]. 

• Согласно отечественному и международным (SOGC и 
FIGO) протоколам пациенткам с верифицированной  
лейомиомой матки и АМК рекомендовано назначение 
гестагенов (с целью купирования АМК) и КОК (для 
контрацепции и купирования АМК) [17–19]. Важно от-
метить, что назначение гестагенов (в том числе левонор-
гестрела в форме внутриматочной терапевтической си-
стемы) у пациенток с лейомиомой матки является конт-
раверсионным. Поскольку лейомиома является проге-
стерон-зависимой опухолью, то логично полагать, что 
экзогенные гестаген-содержащие гормональные препа-
раты (в частности, производные прогестерона, в том 
числе идентичные эндогенным) могут потенциально 
индуцировать рост миоматозных узлов. При этом имею-
щиеся доказательные данные не позволили сформули-
ровать окончательный вывод о наличии взаимодей-
ствия ввиду выраженной гетерогенности имеющихся 
результатов [20]. Вместе с тем КОК имеют более опреде-
ленные свойства в контрацептивном менеджменте об-
суждаемой нозологии. Так, установлено, что использова-
ние КОК ассоциировано со снижением объема менстру-
альной кровопотери на 9,9 мл (13,4%) объективно (метод 
щелочного гематина) и на 53,5% субъективно (метод 
менструальных пиктограмм). Кроме того, был выявлен и 
дополнительный эффект – в частности, снижение риска 
роста миомы на 17% [19]. Таким образом, важно резюми-
ровать, что в настоящее время гестагены и КОК не яв-
ляются вариантом патогенетической терапии ле-
йомиомы матки, а представляются лишь вариантом 
коррекции симптомов болезни (АМК или обильных мен-
струальных кровотечений) за счет атрофического ремо-
делирования эндометрия [21, 22]. 

• Согласно отечественному протоколу пациенткам с 
лейомиомой матки и АМК рекомендовано использова-
ние мифепристона 50 мг в течение 3 мес с целью умень-
шения размера миомы [17]. 

• Согласно отечественному и международным (SOGC 
и FIGO) протоколам при верифицированной лейо-
миоме матки и анемии рекомендовано использование 
агонистов ГнРГ в качестве предоперационного лече-
ния, а также для уменьшения размеров миоматозных 
узлов и уменьшения кровопотери, в том числе интра-

операционной [17–19]. Важно помнить, что агонисты 
гонадолиберина служат эффективным вариантом пато-
генетической терапии миомы матки, однако их дли-
тельное (свыше 6 мес) применение без терапии при-
крытия (add-back терапии) не рекомендовано в связи с 
развитием глубокой гипоэстрогении и наличием риска 
снижения минеральной плотности костной ткани [23].  

• Согласно международным рекомендациям FIGO 
возможно назначение пациенткам с лейомиомой матки 
и АМК (также в качестве предоперационной подго-
товки) селективного модулятора прогестероновых ре-
цепторов – улипристала ацетата [19]. 
Таким образом, имеющиеся отечественные и между-

народные протоколы клинического менеджмента па-
циенток с лейомиомой матки значимо различаются. 
Безусловно, клиницист должен работать в рамках пра-
вового поля, строго соблюдая положения отечествен-
ных рекомендаций. Но вместе с тем клинические реко-
мендации не ограничивают использование зарегистри-
рованных на территории Российской Федерации ле-
карственных препаратов, имеющих четкие сформули-
рованные показания по соответствующему диагнозу 
Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра. В связи с этим важно отметить, что положения 
международных протоколов SOGC и FIGO подразуме-
вают использование еще одного метода патогенетиче-
ской фармакотерапии лейомиомы матки, не упомяну-
того в отечественных рекомендациях, – антагонистов 
ГнРГ. 

 
В фокусе внимания – пероральные  
антагонисты ГнРГ 
В настоящее время известны три пероральных анта-

гониста ГнРГ, которые в мире уже используются в кли-
нической практике: элаголикс, релуголикс и линзаго-
ликс.  
Несмотря на различия в периоде полувыведения, 

максимальном уровне подавления и необходимости до-
полнительной терапии, они обладают ключевыми пре-
имуществами, такими как пероральный прием, гиб-
кость дозировки и быстрая обратимость действия. 
Данный метод медикаментозного менеджмента еще 

не успел войти в состав клинических рекомендаций, по-
скольку лишь недавно в России был зарегистрирован 
первый антагонист ГнРГ в комбинации с add-back тера-
пией с официальным показанием для лечения средне-
тяжелых и тяжелых симптомов лейомиомы матки – ре-
луголикс 40 мг в сочетании с норэтистерона ацетатом 
(НЭА; 0,5 мг) и эстрадиола гемигидратом (ЭГ; 1 мг) под 
названием Риэко®.  

 
Базовые механизмы влияния препарата  
Риэко® 
Релуголикс – первый пероральный непептидный ан-

тагонист рецепторов ГнРГ, который конкурентно свя-
зывается с рецепторами ГнРГ в гипофизе, блокируя 
связывание и передачу сигналов эндогенного ГнРГ, что 
приводит к обратимому дозозависимому снижению 



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 7 | №4 | 2026 | Clinical review for general practice | VOL. 7 | No. 4 | 2026 |   97

Обзор / Review

концентрации гонадотропинов и последующему подав-
лению овариального стероидогенеза (выработки эстра-
диола и прогестерона). 
Принципиально важно помнить, что в сравнении с 

агонистами ГнРГ антагонисты обладают рядом неоспо-
римых преимуществ, главными из которых являются: 

• отсутствие короткого периода стимуляции гипофиза 
в начале использования;   

• более «мягкий» эффект подавления; 
• продолжительное умеренное и стабильное подавле-

ние уровней гонадотропинов и овариальных стероидов; 
• более благоприятный профиль безопасности [24].  
Комбинированная терапия с использованием антаго-

нистов ГнРГ (в частности, препарата Риэко®) позволяет 
достичь наивысшего уровня комплаентности пациентки 
к назначенной терапии, поскольку данный препарат яв-
ляется таблетированной формой для пероральнoго 
приема, а также сочетает в одной таблетке не только ос-
новное действующее вещество (релуголикс 40 мг ), но и 
add-back терапию (НЭА 0,5 мг и ЭГ 1 мг), тем самым 
предупреждая риски развития симптомов гипоэстроге-
нии и снижения минеральной плотности костной 
ткани. Вместе с тем официальная инструкция к препа-
рату Риэко® содержит четко сформулированное показа-
ние «лечение среднетяжелых и тяжелых симптомов ле-
йомиомы матки», которое позволяет охарактеризовать 
его как универсальный терапевтический инструмент 
для пациенток с симптомной лейомиомой матки. И это 
неслучайно, поскольку таргетное лечение с использова-
нием релуголикса 40 мг в сочетании с add-back тера-
пией наилучшим образом зарекомендовало себя в ми-
ровой клинической практике.  

 
Патогенетическое обоснование  
для использования препарата Риэко®  
в лечении лейомиомы матки в долгосрочной  
перспективе  
• Известно, что как эстрогены, так и прогестерон сти-

мулируют рост лейомиомы матки и выработку внекле-
точного матрикса посредством паракринных механиз-
мов. Это подтверждается постоянной гиперэкспрессией 
рецепторов прогестерона (PR-A и PR-B) и эстрогеновых 
рецепторов (ER-α) по сравнению с окружающим их 
нормальным миометрием.  

• Помимо стероидных гормонов, на развитие и про-
грессирование лейомиомы влияют несколько факторов 
роста, в том числе ТФР-β, инсулиноподобный фактор 
роста (IGF), фактор роста тромбоцитов (PDGF) и эпи-
дермальный фактор роста (EGF). Все эти факторы спо-
собствуют ангиогенезу, фиброзу и пролиферации кле-
ток, а накопление компонентов внеклеточного мат-
рикса – коллагена, фибронектина и протеогликанов – 
не только изменяет механические свойства лейомиом, 
но и негативно влияет на их симптоматику, включая 
увеличение размеров матки, АМК и обильные менстру-
альные кровотечения.  

• Установлены потенциальные антипролифератив-
ные эффекты антагонистов ГнРГ на лейомиому матки с 

позиции патогенеза заболевания (установлено умень-
шение объема матки и миоматозных узлов). 

• Согласно гипотезе о пороговом уровне эстрогенов, 
поддержание концентрации эстрадиола в диапазоне от 
20 до 50 пг/мл (от 70 до 180 пмоль/мл) может замед-
лить рост миомы, минимизируя при этом негативные 
последствия гипоэстрогении. 

• Релуголикс 40 мг в сочетании с add-back терапией 
полностью соответствует вышеуказанным требова-
ниям. 

• Релуголикс 40 мг в сочетании с add-back терапией 
позволяет избежать синдрома отмены, быстрее облег-
чает симптомы (обычно в течение 2–4 нед) и не требует 
выполнения инъекций (пероральный прием!), в отли-
чие от агонистов ГнРГ. 

• Более высокая приверженность лечению и длитель-
ный клинический эффект релуголикса 40 мг в сочета-
нии с add-back терапией обусловлены мягким подавле-
нием уровней гонадотропинов и стабильным подавле-
нием выработки эстрадиола, а также простотой исполь-
зования. 
В связи с этим ниже представлено резюмирующее 

«доказательное досье» эффективности и безопасности 
использования данного препарата в контексте лечения 
симптомной лейомиомы матки. Так, согласно результа-
там ряда международных исследований доказано, что 
использование релуголикса в сочетании с НЭА и ЭГ ас-
социировано со следующими факторами: 

• выраженным снижением объема менструальной 
кровопотери у абсолютного большинства женщин 
(87,5%) [25]; 

• снижением общего числа дней менструальных кро-
вотечений с 12 до 2,2, в том числе обильных менстру-
альных кровотечений – с 7,1 до 0,4 [26]; 

• полным купированием обильных менструальных 
кровотечений у абсолютного большинства пациенток 
(78,4%) к 76-й неделе использования [27]; 

• значимым повышением качества жизни (p<0,05) 
[26]; 

• статистически значимым снижением от исходного 
уровня тяжести симптомов (-33,5; p<0,0001) и показа-
телей по подшкале «Кровотечение и дискомфорт в 
области таза» [28];  

• значимым уменьшением общего объема (p=0,019) и 
среднего диаметра миом (p=0,011) [25]; 

• благоприятным профилем безопасности: показа-
тели минеральной плотности костной ткани не демон-
стрировали значимых изменений [27, 28].  
Таким образом, важно резюмировать, что антагони-

сты ГнРГ в составе комбинированной терапии (препа-
рат Риэко®) для симптомной лейомиомы матки яв-
ляются одним из наиболее перспективных, эффектив-
ных и безопасных вариантов фармакотерапии в долго-
срочной перспективе. 

 
Заключение 
Лейомиома матки остается наиболее распространен-

ной и актуальной нозологией в практике врача аку-
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шера-гинеколога. Современные социальные и демогра-
фические веяния (эколого-репродуктивный диссонанс) 
привели к стремительному повышению распространен-
ности данного заболевания в когорте пациенток репро-
дуктивного возраста. Вместе с тем современная пара-
дигма лейомиомы матки характеризует ее как заболе-
вание, ассоциированное с системными коморбидными 
состояниями. В связи с этим важно отметить, что лейо-
миома матки – нозология, требующая перспективных и 
патогенетически обоснованных решений.  
Патогенетически оправданным, наиболее сбаланси-

рованным с точки зрения клинической эффективности 
и безопасности методом медикаментозной терапии, 
безусловно, служат антагонисты ГнРГ, рекомендован-
ные к использованию в международных гайдлайнах 

SOGC и FIGO. Вместе с тем в России лишь недавно был 
зарегистрирован первый и пока единственный уни-
кальный пероральный непептидный антагонист рецеп-
торов ГнРГ – релуголикс 40 мг в сочетании с НЭА и ЭГ 
под названием Риэко® для ежедневного использования 
с официальным показанием для лечения симптомной 
лейомиомы матки. Имеющиеся и приведенные в рам-
ках данной статьи доказательные данные свидетель-
ствуют о крайне высокой эффективности и благопри-
ятном профиле безопасности данного препарата, что 
характеризует его как один из наиболее перспективных 
препаратов для лечения лейомиомы матки.  
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Нейрососудистые риски при бесплодии: литературный 
обзор и собственное клиническое наблюдение 
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Аннотация 
Широкое внедрение вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) стало одним из ключевых достижений современной медици-
ны, однако интенсивное гормональное воздействие и последующие значительные изменения в гемостазе и системной гемодинамике 
создают особые условия для развития целого ряда специфических осложнений.  
Цель. Провести анализ работ отечественных и зарубежных авторов, описывающих современное представление о неврологических и 
нейрохирургических осложнениях экстракорпорального оплодотворения (ЭКО), представить клинический случай. 
Материалы и методы. Проведен анализ литературы за период с 2015 по 2025 г. Использованы источники российской научной 
электронной библиотеки eLibrary, баз данных РИНЦ, PubMed. Представлен клинический случай пациентки с отягощенным гинеколо-
гическим анамнезом с тромбозом синусов головного мозга и наличием новообразования головного мозга.  
Результаты. Представлен клинический случай пациентки с бесплодием, длительным применением ВРТ и последующим развитием 
тромботических осложнений. Пациентка прошла 11 неудачных процедур криопереноса эмбрионов, каждая из которых сопровождалась 
гормональной стимуляцией яичников и назначением препаратов прогестерона для поддержки лютеиновой фазы цикла. При очеред-
ном цикле ЭКО развился тромбоз внутричерепных венозных синусов. Клиническая картина включала интенсивную головную боль, на-
рушения зрения и очаговую неврологическую симптоматику. При проведении дообследования было подтверждено наличие тромбоза 
синусов и образования в области головного мозга. Проведенное лечение включало оперативное вмешательство, антикоагулянтную и 
посиндромную терапию.  
Заключение. Представленный клинический случай демонстрирует высокую вероятность развития серьезных сосудистых осложнений 
у женщин с бесплодием, особенно при длительном применении методов ВРТ. Проведение тщательной оценки состояния здоровья пе-
ред началом программы ЭКО, включая детальное обследование системы гемостаза и сосудов головного мозга, является обязательным 
условием минимизации рисков для пациентов. 
Ключевые слова: экстракорпоральное оплодотворение, синдром гиперстимуляции яичников, церебральный венозный тромбоз, ар-
териальный тромбоз, менингиома. 
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при бесплодии: литературный обзор и собственное клиническое наблюдение. Клинический разбор в общей медицине. 2026; 7 (4): 
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Abstract 
The widespread introduction of assisted reproductive technologies (ART) has become one of the key achievements of modern medicine; however, 
the intense hormonal effects and subsequent significant changes in hemostasis and systemic hemodynamics create special conditions for the de-
velopment of a number of specific complications. 
Aim. To analyze literary sources of domestic and foreign authors describing the modern understanding of neurological and neurosurgical com-
plications of in vitro fertilization (IVF), and present a clinical case. 
Materials and methods. A literature review was conducted for the period from 2015 to 2025. Sources from the Russian scientific electronic library 
eLibrary, the Russian Science Citation Index (RSCI), and PubMed databases were used. A clinical case of a patient with an aggravated gynecolog-
ical history with cerebral sinus thrombosis and a brain tumor is presented. 
Results. This article presents a clinical case of a patient with infertility, long-term ART, and subsequent thrombotic complications. The patient 
underwent 11 unsuccessful embryo cryotransfer procedures, each of which involved hormonal stimulation of the ovaries and progesterone therapy 
to support the luteal phase of the cycle. During the next IVF cycle, intracranial venous sinus thrombosis developed. The clinical presentation in-
cluded severe headache, visual impairment, and focal neurological symptoms. Further examination confirmed the presence of sinus thrombosis 
and a brain tumor. Treatment included surgery, anticoagulation, and syndromic therapy. 
Conclusion. This clinical case demonstrates the high risk of developing serious vascular complications in women with infertility, especially with 
long-term use of ART. A thorough health assessment before initiating an IVF program, including a detailed examination of the hemostatic system 
and cerebral vessels, is essential to minimize risks for patients. 
Keywords: in vitro fertilization, ovarian hyperstimulation syndrome, cerebral venous thrombosis, arterial thrombosis, meningioma. 
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Введение 
Широкое внедрение вспомогательных репродуктив-

ных технологий (ВРТ), в частности экстракорпораль-
ного оплодотворения (ЭКО), стало одним из ключевых 
достижений современной медицины, позволившим ре-
шить проблему бесплодия для миллионов пар во всем 
мире. Ежегодно количество успешных циклов ЭКО не-
уклонно растет, что закономерно приводит к увеличе-
нию числа беременностей, наступивших в результате 
применения этих методов [1]. Вместе с тем интенсивное 
гормональное воздействие, лежащее в основе стимуля-
ции суперовуляции, и последующие значительные из-
менения в гемостазе и системной гемодинамике соз-
дают уникальные условия для развития целого ряда 
специфических осложнений [2]. 
На сегодняшний день основное внимание исследова-

телей и клиницистов сфокусировано на непосредствен-
ных акушерских и гинекологических рисках, таких как 
синдром гиперстимуляции яичников (СГЯ), много-
плодная беременность, преждевременные роды и пре-
эклампсия [3]. В то же время неврологические и нейро-
хирургические осложнения, ассоциированные с ЭКО, 
остаются недостаточно изученной и зачастую недооце-
ненной областью. Данная группа патологий, хотя и 
встречается относительно редко, характеризуется высо-
кой степенью тяжести, потенциальной инвалидизацией 
и даже риском летального исхода, что представляет 
серьезную угрозу для здоровья и жизни матери [4, 5]. 
К наиболее критичным неврологическим осложне-

ниям относятся цереброваскулярные события: ишеми-
ческие и геморрагические инсульты, а также цереб-
ральный венозный тромбоз [6]. Патогенез этих состоя-
ний напрямую связан с протромботическим состоя-
нием, индуцированным высокими концентрациями 
эстрогенов, гиповолемией и гемоконцентрацией при 
СГЯ [7]. При использовании ВРТ риск венозных тром-
боэмболических осложнений увеличивается примерно 
в 2–3 раза по сравнению с естественной беремен-
ностью, а в I триместре – более чем в 9 раз [8].  
Кроме того, у пациенток нередко наблюдается дебют 

цефалгического синдрома (мигрени, головной боли на-
пряжения), что значительно снижает качество жизни. 
К числу более редких, но клинически значимых ослож-
нений относятся идиопатическая внутричерепная ги-
пертензия, компрессионные нейропатии и другие со-
стояния [9].  
Цель исследования – провести анализ работ отече-

ственных и зарубежных авторов, описывающих совре-
менные представления о неврологических и нейрохи-
рургических осложнениях ЭКО, и представить клини-
ческий случай. 

 
Материалы и методы 
Проведен анализ литературы за период с 2015 по 

2025 г. Использованы источники российской научной 
электронной библиотеки eLibrary, баз данных РИНЦ, 
PubMed. Представлен клинический случай пациентки с 
отягощенным гинекологическим анамнезом (11 по-

пыток криопереноса эмбриона) с тромбозом синусов 
головного мозга и наличием новообразования голов-
ного мозга. 

 
Клинический случай 
Пациентка К., 1980 г.р., самостоятельно обратилась 

в приемное отделение многопрофильного стационара 
г. Ставрополя с жалобами на выраженные головные 
боли – до 8–9 баллов по числовой рейтинговой шкале 
(ЧРШ), без тошноты, рвоты, без свето- и звукобоязни, 
локализованные преимущественно в затылочной обла-
сти, без четкой суточной зависимости, слабо купируе-
мые приемом нестероидных противовоспалительных 
препаратов, на нарушение походки, головокружение, 
нарушение зрения на оба глаза, снижение чувствитель-
ности в левых конечностях. Из анамнеза: беременность 
15 нед, состояние после 11 попыток ЭКО, до настоящего 
момента находилась на стационарном лечении, где по-
лучала терапию, направленную на пролонгирование 
беременности (препарат прогестерона 200 мг 3 раза в 
сутки). Со слов пациентки, головная боль беспокоит с 
момента наступления беременности, около трех дней 
назад стала отмечать резкое усиление головной боли, в 
связи с чем по своей инициативе выполнила магнитно-
резонансную томографию (МРТ) головного мозга; вы-
явлена внутримозговая гематома правой затылочной 
доли. Госпитализирована по экстренным показаниям в 
нейрохирургическое отделение.  
При поступлении состояние средней степени тяже-

сти. В неврологическом статусе: сознание ясное, менин-
геальные симптомы отрицательные. Определялись ле-
восторонняя гомонимная гемианопсия, левосторонний 
гемипарез до 4 баллов.  
Проведена МР-ангиография, выявлена картина лате-

ральной дислокации артерий виллизиева круга влево, 
без гемодинамически значимых изменений, признаки 
значительного снижения кровотока и расширения 
нижней трети верхнего сагиттального синуса, правого 
поперечного синуса, правого сигмовидного синуса, лу-
ковицы и воронки правой яремной вены, тромбоз ле-
вого поперечного синуса в проксимальной трети не-
большого протяжения с последующим восстановле-
нием кровотока (рис. 1). 

Рис. 1. МР-ангиография пациентки К. 
Fig. 1. MR angiography of patient K. 
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Проведена МРТ головного мозга с контрастным уси-
лением, выявлены признаки внутримозгового супра-
тенториального объемного образования правой те-
менно-затылочной области с явлениями перифокаль-
ного отека и выраженным «масс-эффектом» с дислока-
цией срединных структур влево, что может соответство-
вать неоднородной внутримозговой гематоме различ-
ной степени давности (поздней подострой по перифе-
рии с явлениями формирования капсулы, ранней подо-
строй и острой в центре) вследствие тромбоза веноз-
ного синуса; нельзя полностью исключить опухоль с 
кровоизлиянием и инвазией в верхний сагиттальный 
синус (рис. 2). 
Было принято решение о проведении оперативного 

вмешательства по экстренным показаниям. Выполнена 
декомпрессивная гемикраниоэктомия правой лобно-
теменно-височной области, твердая мозговая оболочка 
вскрыта С-образно к основанию черепа. Интраопера-
ционно отмечались признаки повышенного венозного 

давления (интенсивное венозное кровотечение из вен 
мягких тканей, диплоических вен костей черепа). При 
осмотре мозг отечный, пульсацию передает вяло, на-
пряжен, с признаками выраженного венозного застоя, 
пролабирует в дефект черепа на 3 см. Под контролем 
операционного микроскопа, интраоперационной нави-
гации определены границы образования, выполнена 
кортикотомия в теменной, затылочной долях. На глу-
бине 3 см визуализировано плотное гиперваскуляризо-
ванное объемное образование багрового цвета плот-
ноэластической консистенции. При попытке удаления 
в пределах перифокальной зоны началось интенсив-
ное кровотечение из стромы опухоли, приносящих и 
выносящих сосудов, а также из белого вещества на 
фоне венозного полнокровия. С помощью коагуляции, 
микрохирургического аспиратора выполнен межполу-
шарный доступ, визуализирован матрикс опухоли из 
стенок верхнего сагиттального синуса, выполнена ее 
девитализация, затем микрохирургическое удаление 
объемного образования. 
В раннем послеоперационном периоде выполнена 

МРТ головного мозга, показавшая признаки тотального 
удаления новообразования головного мозга (рис. 3). 
Фрагмент плотноватой темно-коричневой ткани раз-

мером 6×3,5×2 см отправлен на гистологическое иссле-
дование. Микроскопически определяется опухоль моз-
говых оболочек из менингеальных клеток с выражен-
ным сосудистым компонентом из капилляров и круп-
ных сосудов кавернозного типа, обширными кровоиз-
лияниями, некрозом, очаговым скоплением гемосиде-
рина, периваскулярным образованием ретикулина. За-
ключение – ангиоматозная менингиома с кровоизлия-
нием и некрозом.  
Послеоперационный период спокойный. Проводи-

лась антикоагулянтная и симптоматическая терапия. 
Выписана на 10-е сутки. При выписке жалобы на боль в 
послеоперационной ране до 3–4 баллов по ЧРШ. Об-
щее состояние удовлетворительное. В неврологическом 
статусе: сознание ясное, менингеальные симптомы от-
рицательные. Лицо асимметричное за счет краниото-
мического дефекта. Движения в конечностях сохра-
нены, парезов не выявлено.  

Рис. 2. МРТ головного мозга пациентки К. с контрастным 
усилением: а – Т2-режим; б – Т1-режим.  
Fig. 2. Contrast-enhanced brain MRI: а – mode Т2; b – mode Т1. 

Рис. 3. МРТ головного мозга пациентки К. с контрастным 
усилением, Т2-режим.  
Fig. 3. Contrast-enhanced brain MRI, mode Т2.

а    

б 
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Установлен диагноз: парасагиттальная ангиоматоз-
ная менингиома в задней трети справа, осложненная 
кровоизлиянием, некрозом опухоли. Оперативные 
вмешательства: декомпрессивная гемикраниоэктомия 
справа, микрохирургическое удаление опухоли с ис-
пользованием интраоперационной навигации, пла-
стика твердой мозговой оболочки фрагментом апо-
невроза. Тромбоз нижней трети верхнего сагитталь-
ного синуса, правого поперечного, правого сигмовид-
ного синусов, луковицы правой яремной вены. Бере-
менность 15–16 нед путем ЭКО, прогрессирует. Отяго-
щенный гинекологический анамнез (11-я попытка 
криопереноса эмбриона). 
Несмотря на возникшие осложнения, пациентке уда-

лось сохранить беременность, проводятся мероприятия 
для ее пролонгирования. Даны рекомендации о прове-
дении МРТ головного мозга с контрастированием после 
родоразрешения с целью решения вопроса о необходи-
мости выполнения реконструктивной операции.  

 
Обсуждение 
В литературных источниках описываются неврологи-

ческие, а также нейрохирургические осложнения у 
женщин после ЭКО в связи с СГЯ [10]. 
Стимуляция овуляции сопровождается повышением 

ряда циркулирующих факторов свертывания крови: 
фактора V, фибриногена, фактора фон Виллебранда. 
Одновременно выявляется повышение маркеров акти-
вации системы гемостаза – фрагментов протромбина 
1+2, D-димера и нарушение функций эндогенной анти-
коагулянтной системы [10, 11]. Помимо этого активи-
руются механизмы свертывания в рамках наступившей 
беременности, которые дополнительно усиливают при-
обретенный тромботический риск [12]. 
Согласно данным литературы, артериальные тром-

бозы развиваются от первых дней после индукции ову-
ляции до 10-го дня после переноса плодного яйца, в то 
время как венозные тромбозы могут возникнуть и в бо-
лее поздние сроки от момента имплантации [13], что 
согласуется с данными представленного клинического 
случая – тромбоз синусов у пациентки диагностирован 
на 15–16-й неделе. 
Наиболее грозным и частым артериальным тромбо-

тическим осложнением, связанным с ЭКО, является ин-
сульт [14, 15], при этом профилактика артериального 
тромбоза крайне затруднена, что связано с противопо-
казаниями для применения во время беременности ос-
новных препаратов – дезагрегантов. Допускается при-
менение единственного препарата – ацетилсалицило-
вой кислоты – после 13-й недели беременности в дозе 
не более 75 мг при уже перенесенном в прошлом эпи-
зоде артериального тромбоза, при этом требуется ин-
формированное согласие пациентки на предмет терато-
генности [16]. 
Если у пациентки диагностирован СГЯ, необходимо 

его лечение, выбор которого зависит от степени тяже-
сти СГЯ. При легкой степени, проявляющейся увеличе-
нием яичников до 8 см и нормальным значением лабо-

раторных показателей, показаны малые дозы гепарина. 
В случае умеренной степени, при которой отмечено уве-
личение уровня гематокрита до верхней границы 
нормы, а размеры яичника составляют 8–12 см, пока-
зано введение гепарина подкожно в средних терапевти-
ческих дозах. При тяжелой степени, характеризую-
щейся массивным асцитом, плевральным выпотом, 
одышкой, тахикардией, снижением артериального дав-
ления, олигурией, увеличением яичников до 12–15 см, 
показаны госпитализация, контроль водного баланса с 
уменьшением количества потребляемой жидкости до 
500–1000 мл, обязательно назначение гепарина [17]. 
Применение гепарина необходимо для регуляции гемо-
статических реакций, связанных с миграцией, имплан-
тацией оплодотворенной яйцеклетки, развитием эм-
бриона и, соответственно, с искусственным оплодотво-
рением, а также с целью успешной адгезии и пенетра-
ции развивающегося эмбриона [18]. 
Прием гепарина следует прекратить за 12–24 ч до за-

планированных родов в зависимости от дозы препа-
рата. После родов прием антикоагулянтов может быть 
возобновлен: через 6–12 ч после вагинальных родов, 
через 12–24 ч после неосложненного кесарева сечения 
или через 24 ч после удаления эпидурального катетера. 
В связи с тем что наибольший риск венозных тром-
боэмболических осложнений наблюдается через 2 нед 
после родов, антикоагулянтную терапию следует про-
должать как минимум в течение 6 нед после родов, 
чтобы общая продолжительность лечения составила не 
менее 3 мес [19]. 
По данным литературы, не менее грозным осложне-

нием ЭКО является рост опухоли, в частности менин-
гиомы, которая имеет рецепторы к прогестерону и 
эстрогену. Беременность и предшествующая ей гормо-
нальная стимуляция при ЭКО могут стимулировать 
рост уже существующей, но ранее не диагностирован-
ной доброкачественной опухоли. Помимо гормональ-
ных изменений повышается уровень ангиогенных фак-
торов роста – плацентарного (PlGF) и сосудистого эндо-
телиального фактора роста (VEGF), которые также 
влияют на скорость прогрессирования опухолей голов-
ного мозга, в частности глиобластомы [20].  
Тактика лечения таких пациенток не отличается от 

таковой при естественном зачатии. Она зависит от типа 
опухоли, ее размера, локализации, клинических про-
явлений и срока беременности. Решение принимает 
консилиум врачей, состоящий из акушера-гинеколога, 
нейрохирурга, онколога и невролога. 
Таким образом, при планировании ЭКО необходим 

индивидуальный подход, особенно у женщин с невро-
логическими симптомами в анамнезе, рекомендуются 
тщательное обследование, а при наличии показаний – 
консультация невролога, нейрохирурга, а также МРТ 
головного мозга. Важен тщательный анализ анамне-
стических данных, позволяющий определиться со сте-
пенью тромботического риска при проведении про-
цедуры ЭКО, необходимостью дополнительного обсле-
дования на тромбофилию [21].  
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Заключение 
Представленный клинический случай демонстрирует 

высокую вероятность развития серьезных сосудистых 
осложнений у женщин с бесплодием, особенно при 
длительном применении методов ВРТ. Проведение 
тщательной оценки состояния здоровья перед началом 
программы ЭКО, включая детальное обследование си-
стемы гемостаза и сосудов головного мозга, является 
обязательным условием минимизации рисков для па-
циенток. Необходим индивидуальный подход с опреде-
лением профилактических мероприятий и выбором оп-
тимальных терапевтических подходов для предотвра-
щения осложнений. 
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Введение 
В России примерно 2/3 женщин начинают вести поло-

вую жизнь в возрасте до 20 лет, а по данным Всемирной 
организации здравоохранения, 30% девушек стран Ев-
ропы вступают в половые связи до достижения 18 лет. 

Средний возраст начала половой жизни – 16 лет [1]. По 
данным глобальных эпидемиологических оценок, бо-
лее 40% всех беременностей в мире являются неплани-
руемыми, что влечет за собой серьезные медицинские, 
социальные и экономические последствия для женщин 

Синтетические андрогены в мужской гормональной 
контрацепции: перспективы и нерешенные проблемы 

 
А.Р. Хайбуллина, К.А. Шутилова, А.А. Васильева, Д.Р. Аглямутдинова, Г.И. Якупова 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» Минздрава России, Уфа, Россия 
rrstr1990@mail.ru 
 
Аннотация 
В течение последних десятилетий разработка гормональных мужских контрацептивов (ГМК) стала приоритетным направлением в области 
репродуктивной медицины. Несмотря на существование ограниченного набора мужских методов – презервативов и вазэктомии, – сохра-
няется выраженная потребность в создании новых безопасных и обратимых вариантов контрацепции. Социологические опросы подтвер-
ждают интерес мужчин к расширению их участия в контроле рождаемости, особенно в отношении пероральных и имплантируемых средств. 
Основой для ГМК являются экзогенные андрогены в сочетании с прогестинами, подавляющие гипоталамо-гипофизарно-гонадную ось и 
сперматогенез при сохранении периферических андрогенных эффектов. Синтетические андрогены, такие как 7α-метил-19-нортестостерон 
(MENT), 7α,11β-диметил-19-нортестостерон-ундеканоат (DMAU) и 11β-метил-19-нортестостерон-17β-додецилкарбонат (11βMNTDC), обла-
дают уникальными фармакологическими свойствами, включая устойчивость к 5α-редуктазе, отсутствие ароматизации и более благопри-
ятный профиль в отношении предстательной железы. Результаты доклинических и клинических исследований показали их способность вы-
зывать обратимое подавление сперматогенеза и обеспечивать андрогенную активность при минимальных побочных эффектах. Тем не менее 
остаются нерешенными ключевые вопросы, включая необходимость демонстрации надежного и долговременного подавления сперматозои-
дов при приемлемых дозах, а также оценку долгосрочного влияния на здоровье костной ткани и метаболизм. Развитие этой области требует 
междисциплинарного сотрудничества исследователей, клиницистов, фармацевтических компаний и регулирующих органов. Создание без-
опасных, эффективных и обратимых ГМК позволит не только расширить выбор контрацептивных средств, но и перераспределить ответ-
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и их семей [2]. Несмотря на внедрение за последние де-
сятилетия широкого спектра женских контрацептив-
ных средств – оральных препаратов, инъекционных 
форм, трансдермальных пластырей и внутриматочных 
систем, – уровень нежелательных беременностей за по-
следние 30 лет снизился лишь незначительно. Допол-
нительной проблемой остается ограниченный доступ к 
безопасному прерыванию беременности: около 40% 
женщин репродуктивного возраста проживают в стра-
нах, где действуют законодательные ограничения на 
проведение аборта. В условиях нарастающих тенден-
ций к ужесточению законодательства, включая Россий-
скую Федерацию, проблема расширения доступности и 
повышения переносимости контрацептивных средств 
становится особенно актуальной. Немаловажно, что 
значительная часть женщин сталкиваются с выражен-
ными побочными эффектами при использовании 
имеющихся средств, а в ряде регионов доступ к эффек-
тивным методам контрацепции по-прежнему ограни-
чен. 
Вопрос расширения участия мужчин в контрацепции 

приобретает все большее значение, однако арсенал до-
ступных для них методов крайне ограничен. На сего-
дняшний день основными мужскими методами остаются 
презервативы, применяемые более трех столетий [3], и 
вазэктомия, которая, несмотря на эффективность, яв-
ляется инвазивной процедурой, сопряженной с высо-
кими затратами и требующей квалифицированной мик-
рохирургической коррекции при попытке восстановле-
ния фертильности [4, 5]. Между тем результаты социоло-
гических опросов демонстрируют высокий интерес муж-
чин к разработке новых контрацептивных средств [6, 7], 
а также доверие женщин в стабильных партнерских от-
ношениях к их применению мужчинами [8–10]. Важно 
отметить, что в странах с высоким уровнем дохода, где 
внедрение новых технологий более вероятно, наиболь-
шую привлекательность для мужчин представляет еже-
дневный пероральный прием контрацептива [10]. 
За последние три десятилетия был достигнут значи-

тельный прогресс в исследовании обратимых методов 
мужской гормональной контрацепции. Тем не менее 
обеспечение надежного и безопасного перорального 
применения остается нерешенной задачей. Особое вни-
мание исследователей привлекают синтетические анд-
рогены – модифицированные стероидные молекулы, 
производные 19-нортестостерона, которые обладают 
потенциалом преодолеть существующие барьеры эф-
фективности и фармакокинетики. Настоящий обзор 
посвящен анализу современных достижений в разра-
ботке синтетических андрогенов для мужской контра-
цепции и обсуждению нерешенных проблем, препят-
ствующих их интеграции в клиническую практику. 

 
Мужская гормональная контрацепция  
с использованием экзогенного тестостерона: 
механизм действия 
Основным источником эндогенного тестостерона у 

мужчин являются яички, вырабатывающие около 95% 

гормона, тогда как оставшаяся часть синтезируется в 
коре надпочечников. Секреция тестостерона клетками 
Лейдига регулируется гипоталамо-гипофизарной си-
стемой: гонадотропин-рилизинг-гормон стимулирует 
секрецию лютеинизирующего гормона (ЛГ) в гипо-
физе, который в свою очередь активирует ЛГ-рецеп-
торы клеток Лейдига [11, 12]. Благодаря ограниченному 
количеству клеток Лейдига и особенностям гематоте-
стикулярного барьера, формируемого в том числе плот-
ными контактами клеток Сертоли, внутритестикуляр-
ная концентрация тестостерона в 100–1000 раз превы-
шает его уровень в периферической крови [11, 13]. 
Гормональные мужские контрацептивы (ГМК), вклю-

чающие экзогенные андрогены, как правило в комби-
нации с прогестином, действуют за счет подавления ак-
тивности гипоталамо-гипофизарно-тестикулярной оси, 
снижая продукцию эндогенного тестостерона и как 
следствие нарушая сперматогенез. При этом экзоген-
ный андроген, чаще всего тестостерон, обеспечивает 
необходимую андрогенную стимуляцию перифериче-
ских тканей за счет взаимодействия с тканевыми анд-
рогенными рецепторами. Таким образом, механизм 
действия ГМК основан на подавлении секреции ЛГ и 
фолликулостимулирующего гормона с последующей 
компенсацией дефицита андрогенов для поддержания 
периферических функций. 
Следует подчеркнуть, что полный цикл сперматоге-

неза у человека составляет около 74 дней [14], поэтому 
эффект ГМК проявляется лишь спустя 4–12 нед от на-
чала терапии с аналогичным сроком восстановления 
сперматогенеза после отмены препарата. Добавление 
прогестагенных соединений к тестостерону значи-
тельно повышает эффективность и скорость подавле-
ния сперматогенеза [15]. 
Первые клинические исследования, инициированные 

Всемирной организацией здравоохранения в 1980-е 
годы, показали, что введение высоких доз тестостерона 
внутримышечно способно снижать концентрацию 
сперматозоидов до контрацептивных уровней [16, 17]. 
Однако использование сверхфизиологических доз со-
провождалось нежелательными эффектами, включая 
изменения настроения и либидо, акне, полицитемию, 
увеличение массы тела и повышение артериального 
давления. В дальнейшем было установлено, что добав-
ление прогестинов усиливает отрицательную обратную 
связь на уровне гипоталамуса и гипофиза, что позво-
ляет использовать меньшие дозы тестостерона при со-
хранении контрацептивной эффективности [18]. 
Современные клинические исследования схем, вклю-

чающих физиологические дозы тестостерона в комби-
нации с прогестинами [19, 20], подтвердили возмож-
ность достижения обратимого и надежного контрацеп-
тивного эффекта у мужчин, при котором концентрация 
сперматозоидов снижается до ≤1 млн/мл эякулята. При 
этом частота андрогенных побочных эффектов остается 
минимальной. На сегодняшний день комбинации те-
стостерона и прогестинов успешно прошли клиниче-
ские испытания IIb фазы и рассматриваются как пер-
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спективные варианты обратимой мужской гормональ-
ной контрацепции [21]. 

 
Негонадные эффекты тестостерона и его 
активных метаболитов в регуляции мужской 
физиологии 
Около 5% эндогенно синтезируемого тестостерона 

подвергается ароматизации с образованием эстра-
диола как в ткани яичек, так и в периферических ор-
ганах. Полученный эстрадиол оказывает выраженное 
влияние на гипоталамо-гипофизарную систему, уси-
ливая отрицательную обратную связь и подавляя сек-
рецию гонадотропин-рилизинг-гормона, ЛГ и фолли-
кулостимулирующего гормона [22]. Данный механизм 
объясняет повышение эффективности ароматизируе-
мых андрогенов в составе ГМК. Помимо репродуктив-
ной функции, эстрадиол играет ключевую роль в обес-
печении нормального физиологического состояния 
мужчин: он необходим для поддержания минераль-
ной плотности костей, оптимального состава тела и 
полноценной сексуальной активности [23, 24]. Уни-
кальные клинические наблюдения у мужчин с ред-
кими мутациями гена ароматазы убедительно под-
тверждают критическую значимость эстрогенов для 
мужского организма [25]. 
Около 1% циркулирующего тестостерона метаболизи-

руется с участием фермента 5α-редуктазы (5AR) с обра-
зованием дигидротестостерона (ДГТ) – более мощного 
андрогена с высокой аффинностью к андрогенным ре-
цепторам и низкой скоростью диссоциации [25, 26]. Из-
вестны три изоформы 5AR, обладающие сходной актив-
ностью. При этом 5AR-2 преимущественно экспресси-
руется в предстательной железе (ПЖ), а 5AR-1 – в воло-
сяных фолликулах. Хотя ДГТ играет ключевую роль в 
формировании мужского фенотипа в период эмбриоге-
неза и пубертата [26], у взрослых мужчин конверсия те-
стостерона в ДГТ в яичках минимальна, что объясняет 
значительно более низкий уровень ДГТ по сравнению с 
тестостероном [27]. 
Высокая экспрессия 5AR-2 в ПЖ приводит к актив-

ному превращению тестостерона в ДГТ в ее строме и 
эпителиальных структурах. Этот процесс рассматрива-
ется как важное звено в патогенезе доброкачественной 
гиперплазии ПЖ и ряда других андрогензависимых па-
тологий. Клиническое применение ингибиторов 5AR – 
финастерида и дутастерида – эффективно снижает уро-
вень внутрипаренхимального ДГТ и используется для 
лечения доброкачественной гиперплазии ПЖ с целью 
уменьшения объема ПЖ. В этой связи синтетические 
андрогенные стероиды, устойчивые к метаболизму 
5AR, рассматриваются как «простатосберегающие» и 
могут представлять особый интерес в контексте разра-
ботки новых схем ГМК, особенно для мужчин с высо-
ким риском развития заболеваний ПЖ. 
Кроме того, активность 5AR-1 в волосяных фоллику-

лах ассоциирована с развитием андрогенетической ало-
пеции. Отсутствие конверсии тестостерона в ДГТ в этой 
ткани может рассматриваться как дополнительное пре-

имущество некоторых синтетических андрогенов, осо-
бенно с учетом растущей популярности применения 
финастерида в терапии облысения у мужчин. 

 
Пероральный тестостерон в мужской 
гормональной контрацепции 
Большинство мужчин, рассматривающих возмож-

ность применения новых методов контрацепции, выра-
жают предпочтение в пользу пероральной формы – так 
называемой мужской таблетки, аналогичной широко 
распространенным женским оральным контрацепти-
вам. Ключевой задачей на пути ее создания является 
разработка андрогена, обладающего достаточной био-
доступностью, безопасностью и продолжительностью 
действия при пероральном приеме. 
Фармакокинетические особенности тестостерона су-

щественно ограничивают его использование в этой 
форме: при приеме внутрь он подвергается интенсив-
ному метаболизму при первом прохождении через пе-
чень, а его период полураспада в плазме составляет 
лишь несколько минут. В 1930-е годы была предло-
жена модификация молекулы тестостерона путем до-
бавления метильной группы в положение 17α, что поз-
волило создать метилтестостерон с более длительным 
периодом полураспада и возможностью перорального 
применения. Однако клиническое использование ме-
тилтестостерона сопровождалось выраженной гепато-
токсичностью, что делает его неприемлемым для 
включения в современные схемы мужской гормональ-
ной контрацепции [28]. 
Значительно более безопасным вариантом стали пре-

параты тестостерона-ундеканоата, одобренные для  
перорального применения [29]. Тем не менее их ис-
пользование сопряжено с необходимостью двукратного 
приема в течение суток для поддержания физиологиче-
ского уровня тестостерона в сыворотке. Подобный ре-
жим дозирования снижает приверженность терапии и 
вряд ли будет приемлем для большинства мужчин при 
долгосрочном применении. 
В этой связи актуальной задачей остается создание пе-

рорального андрогена с благоприятным профилем без-
опасности, длительным периодом действия и возмож-
ностью применения один раз в день. Комбинированное 
использование такого андрогена с прогестином может 
сформировать основу для создания первой эффективной 
и удобной мужской контрацептивной таблетки. 

 
Синтетические андрогены для мужской 
гормональной контрацепции 

7α-метил-19-нортестостерон 
7α-метил-19-нортестостерон (MENT) представляет 

собой синтетическое производное 19-нортестостерона, 
разработанное как «простатосберегающий» андроген 
[30–32]. Доклинические исследования показали, что 
MENT является высокоактивным андрогеном, превос-
ходящим тестостерон по биологической активности 
примерно в 10 раз [31]. Молекула MENT может подвер-
гаться ароматизации с образованием 7α-метилэстра-
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диола, который способен связываться с эстрогеновыми 
рецепторами; однако клиническая значимость этой 
эстрогенной активности in vivo пока остается недоста-
точно изученной [30]. Важной особенностью MENT яв-
ляется устойчивость к метаболизму 5α-редуктазой бла-
годаря введению метильной группы в 7α-положение, 
что препятствует его превращению в ДГТ [32, 33]. 
Эксперименты на кастрированных грызунах и прима-

тах показали, что MENT обеспечивает выраженное анд-
рогенное действие на мышечную ткань и семенные пу-
зырьки, при этом практически не стимулируя рост ПЖ 
[34–38]. В плацебо-контролируемом исследовании на 
приматах введение MENT посредством подкожных им-
плантатов сопровождалось снижением концентрации 
сперматозоидов и обратимым бесплодием без наруше-
ния полового поведения, что подтвердило перспектив-
ность данного соединения в качестве кандидата для 
ГМК [39]. 
Первые клинические исследования применения MENT 

у мужчин с гипогонадизмом продемонстрировали его 
способность улучшать симптомы андрогенного дефи-
цита (снижение либидо, эректильная дисфункция, ане-
мия, низкая минеральная плотность костной ткани – 
МПКТ) без стимуляции ПЖ. Все клинические испыта-
ния проводились с использованием имплантатов, содер-
жащих ацетат MENT, быстро гидролизующийся до ак-
тивного соединения in vivo. В 6-недельном исследовании 
у мужчин с гипогонадизмом MENT поддерживал сексу-
альную функцию и настроение [40], а в 24-недельном ис-
следовании продемонстрировал андрогенный эффект на 
эритропоэз и половую функцию при минимальном воз-
действии на ПЖ [41, 42]. Однако в этих дозировках не 
было достигнуто оптимального поддержания МПКТ, что 
указывает на возможный дисбаланс между андроген-
ными и эстрогенными эффектами MENT. 
Пилотное исследование у 45 здоровых мужчин пока-

зало, что применение четырех имплантатов с более вы-
сокой дозой MENT вызывало значительное подавление 
гонадотропинов и сперматогенеза в течение года, при-
водя к обратимой контрацепции. Тем не менее азооспер-
мия была достигнута лишь у 8 из 11 мужчин, получав-
ших максимальную дозу, что свидетельствует о необхо-
димости добавления прогестина для усиления супрес-
сии сперматогенеза, аналогично комбинированным 
схемам тестостерон–прогестин [43]. 
Комбинированные схемы с использованием MENT и 

прогестинов были протестированы в двух клинических 
исследованиях, однако их результаты оказались 
ограниченными из-за непредсказуемого профиля вы-
свобождения препарата из имплантатов. В одном из ис-
следований использовались имплантаты MENT (по два 
имплантата 153 мг, соответствующие 800 мкг/сут) или 
имплантаты тестостерона (по 600 мг каждые 12 нед) в 
сочетании с прогестиновым имплантатом этонорге-
стрела. Подавление сперматогенеза наблюдалось в 
обеих группах через 12 нед, однако в контрольной 
группе эффект не сохранялся на протяжении года, а 
почти половина участников прекратили участие из-за 

снижения либидо. Эти результаты связывают с непо-
стоянным и низким высвобождением MENT из им-
плантатов, несмотря на их идентичное производство с 
пилотным образцом. Важно отметить, что в группе 
MENT объем ПЖ и уровень простатспецифического ан-
тигена были даже несколько ниже, чем у мужчин, полу-
чавших тестостерон, что подтверждает «простатосбере-
гающий» эффект препарата [44]. 
В последующем исследовании с модифицирован-

ными имплантатами MENT в комбинации с левонорге-
стрелом удалось достичь снижения концентрации спер-
матозоидов до <1 млн/мл у 60% участников. Однако и в 
этом случае проблемы с оптимизацией высвобождения 
препарата не были решены [32]. Если подобные техно-
логические трудности удастся преодолеть, MENT в ком-
бинации с прогестином может стать реальным канди-
датом для создания обратимого контрацептива дли-
тельного действия у мужчин. 
С практической точки зрения, имплантаты представ-

ляют собой востребованную форму контрацепции: в 
США на их долю приходится около 10% всех контрацеп-
тивных средств у женщин репродуктивного возраста, 
при этом частота использования имплантатов у жен-
щин 21–35 лет продолжает расти [45]. Это позволяет 
предположить, что аналогичные методы могут иметь 
значительную привлекательность и для мужчин. 

 
7α,11β-диметил-19-нортестостерона  
ундеканоат 
7α,11β-диметил-19-нортестостерона ундеканоат 

(DMAU) является синтетическим производным 19-нор-
тестостерона, которое под действием эстераз гидроли-
зуется до активной формы – 7α,11β-диметил-19-норте-
стостерона (DMA) in vivo. Присоединение длинноцепо-
чечного ундеканоатного эфира в положении 17α значи-
тельно повышает биодоступность при пероральном 
приеме и замедляет клиренс препарата. DMA про-
являет агонистическую активность в отношении как 
андрогенных, так и прогестероновых рецепторов [45], 
что теоретически позволяет использовать его в качестве 
единственного компонента ГМК. 
По данным исследований in vitro, DMA обладает в че-

тыре раза большей андрогенной активностью по 
сравнению с тестостероном и примерно 40% прогеста-
генной активности в сравнении с прогестероном, что 
делает его мощным андрогеном и слабым прогестином. 
Подобно MENT, он не требует участия 5α-редуктазы 
для реализации своих эффектов [46], что обусловли-
вает «простатосберегающий» профиль действия. В от-
личие от MENT, DMA не подвергается ароматизации до 
эстрогенов [47], поэтому эстрогенная активность у муж-
чин при его применении минимальна. 
Доклинические исследования на грызунах показали, 

что пероральное и внутрибрюшинное введение DMAU 
вызывает обратимое подавление гонадотропинов, спер-
матогенеза и фертильности при сохранении андроген-
ных эффектов, включая увеличение массы тела и под-
держание половой активности [48–50]. 
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В клинических исследованиях изучались перораль-
ная и инъекционная формы DMAU. Для его всасывания 
при приеме внутрь необходимо совместное употребле-
ние пищи, богатой жирами [51]. В исследовании I фазы 
здоровые мужчины в течение 28 дней получали DMAU 
в дозах 100–400 мг/сут. Препарат показал хорошую пе-
реносимость и безопасность: при высоких дозировках 
отмечалось снижение уровня гонадотропинов <1 МЕ/л 
и общего тестостерона <50 нг/дл [52]. Несмотря на вы-
раженное снижение уровня циркулирующего тестосте-
рона, клинические проявления гипогонадизма практи-
чески отсутствовали, что объясняется высоким срод-
ством DMA к андрогеновым рецепторам [45]. 
Побочные эффекты носили дозозависимый характер 

и были в основном андрогенными: увеличение массы 
тела на 1,5–3,8 кг, повышение гематокрита на 2%, сни-
жение уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности на 6–15 мг/дл и акне. Сексуальная функция 
сохранялась, хотя 11% мужчин отметили снижение ли-
бидо (против 4% в группе плацебо). Серьезных побоч-
ных явлений или отказов от терапии зарегистрировано 
не было. Ввиду краткой продолжительности исследова-
ния изменений сперматогенеза зафиксировано не 
было, что объясняется длительностью цикла спермато-
генеза (74 дня). 
В настоящее время завершено 12-недельное исследо-

вание перорального применения DMAU в монотерапии 
и в комбинации с низкими дозами левоноргестрела 
(NCT03455075), проводится анализ данных о степени по-
давления сперматогенеза и метаболических эффектах. 
Также изучается инъекционная форма DMAU пролонги-
рованного действия (интервал введения 3–12 мес), иссле-
дование фазы I по подбору доз (NCT02927210) находится 
на завершающей стадии. 
Серьезной проблемой в разработке DMAU (как и 

11βMNTDC) является отсутствие эстрогенной активно-
сти, необходимой для долгосрочного поддержания 
костного метаболизма. Несмотря на это, 28-дневное ис-
следование DMAU показало повышение уровня P1NP – 
маркера костеобразования – без признаков активации 
костной резорбции [53]. Для оценки влияния на МПКТ 
требуются длительные исследования. Важно отметить, 
что ДГТ, также лишенный ароматизации, при двухлет-
нем применении у пожилых мужчин не оказывал отри-
цательного влияния на плотность костей бедра, хотя 
наблюдалось умеренное снижение минеральной плот-
ности позвоночника [54]. Кроме того, хотя заместитель-
ная терапия тестостероном традиционно ассоциируется 
с повышением МПКТ у мужчин с гипогонадизмом [55], 
крупное плацебо-контролируемое исследование при-
менения тестостерона у пожилых мужчин показало па-
радоксальное увеличение частоты переломов в группе 
терапии по сравнению с плацебо, несмотря на рост 
уровня эстрадиола [56]. 
Таким образом, остается открытым вопрос о взаимо-

связи андрогенов, эстрогенов и здоровья костной ткани 
у мужчин. Для DMAU и других неароматизируемых 
андрогенов требуется комплексное изучение их долго-

срочного влияния на костный метаболизм, что яв-
ляется критически важным для их окончательной 
оценки как кандидатов в мужские контрацептивы. 

 
11β-метил-19-нортестостерон-17β-додецил-

карбонат 
11β-метил-19-нортестостерон-17β-додецилкарбонат 

(11βMNTDC) является синтетическим производным  
19-нортестостерона, близким по структуре и механизму 
действия к DMAU. Препарат проявляет двойную актив-
ность в отношении андрогеновых и прогестероновых 
рецепторов, не требует метаболической активации че-
рез 5α-редуктазу [47] и не подвергается ароматизации 
[48]. Введение длинноцепочечного додецилкарбоната в 
положении 17β улучшает абсорбцию при пероральном 
приеме и обеспечивает более продолжительный период 
полувыведения в сыворотке крови. 
Доклинические исследования показали, что перораль-

ное введение 11βMNTDC грызунам приводит к подавле-
нию секреции гонадотропинов при сохранении андро-
гензависимой композиции тела и нормальной МПКТ 
[49]. В сравнении с DMAU 11βMNTDC может оказывать 
меньшее воздействие на печень [50], что имеет клини-
ческое значение, учитывая известную гепатотоксич-
ность метилтестостерона и других пероральных андро-
генов. Кроме того, in vitro 11βMNTDC проявляет мень-
шую андрогенную активность, но относительно более 
выраженные прогестагенные свойства по сравнению с 
DMAU [58], что может представлять преимущество для 
мужской гормональной контрацепции. 
Клинические испытания показали, что, аналогично 

DMAU, пероральное применение 11βMNTDC требует 
одновременного приема пищи, содержащей жиры, для 
достижения оптимальной биодоступности [59]. В ис-
следовании с ежедневным применением препарата в 
дозах 200 и 400 мг на протяжении 28 дней было проде-
монстрировано значительное снижение уровня тесто-
стерона, при этом устойчивое подавление гонадотропи-
нов <1 МЕ/л достигалось преимущественно на фоне 
приема дозы 400 мг [60]. Этот показатель считается на-
дежным суррогатным маркером эффективного подав-
ления сперматогенеза [61]. 
Нежелательные эффекты были в целом легкими и 

предсказуемыми, включая умеренное увеличение массы 
тела, повышение гематокрита, угревую сыпь и снижение 
уровня липопротеинов высокой плотности. У части участ-
ников наблюдались гормонально-ассоциированные по-
бочные явления: снижение либидо (16%), изменения на-
строения (13%), эректильная или эякуляторная дисфунк-
ция (10%). Эти проявления могут быть обусловлены отно-
сительной недостаточностью андрогенной активности 
при исследованных дозах 11βMNTDC. Различия в про-
филе связывания с андрогеновыми и прогестероновыми 
рецепторами по сравнению с DMAU могут объяснять на-
блюдаемые метаболические различия [62]. 
Обе молекулы – DMAU и 11βMNTDC – при приеме 

внутрь один раз в день хорошо переносились здоро-
выми мужчинами в краткосрочных исследованиях  
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(28 дней), обеспечивая значимое подавление гонадо-
тропинов, совместимое с эффективной контрацепцией, 
без признаков гепатотоксичности. Их дальнейшее раз-
витие зависит от подтверждения эффективности при 
длительном применении (не менее 6 мес), оценки при-
верженности ежедневному приему и изучения долго-
срочных внегонадных эффектов. 
Ключевым преимуществом обоих соединений яв-

ляется обратимость действия: краткосрочные исследо-
вания показали быстрое восстановление функции гипо-
таламо-гипофизарно-гонадной оси после прекращения 
терапии. Однако в перспективе необходимо убеди-
тельно продемонстрировать полную обратимость по-
давления сперматогенеза при длительном применении, 
особенно учитывая опасения, связанные с восстановле-
нием фертильности у мужчин, ранее злоупотребляв-
ших анаболическими стероидами. 
Таким образом, 11βMNTDC, наряду с DMAU, рассмат-

ривается как один из наиболее перспективных канди-
датов для создания первой мужской контрацептивной 
таблетки. 

 
Заключение 
В глобальном масштабе сохраняется выраженная не-

удовлетворенная потребность в новых методах сниже-
ния числа непланируемых беременностей, оказываю-
щих значительное влияние на здоровье женщин, их се-
мьи и общество в целом. Социологические опросы муж-
чин и женщин подтверждают растущую поддержку рас-
ширения мужских методов контрацепции и готовность 
мужчин разделить ответственность за репродуктивный 
выбор [9, 62]. При этом многие женщины плохо пере-
носят существующие средства контрацепции и имеют 
ограниченный выбор, тогда как мужчины выражают 

интерес к использованию обратимых пероральных 
средств («мужской таблетки»), а также к инъекцион-
ным и имплантируемым формам длительного дей-
ствия. 
Синтетические андрогены представляют собой одно 

из наиболее перспективных направлений в этой обла-
сти. Их разработка опирается на значительный фунда-
мент знаний, накопленный в ходе клинических иссле-
дований мужской гормональной контрацепции, вклю-
чая определение порогового уровня сперматозоидов, 
совместимого с эффективной контрацепцией. Тем не 
менее остаются нерешенными ключевые задачи – 
прежде всего необходимость убедительной демонстра-
ции надежного и устойчивого подавления сперматоге-
неза при клинически приемлемых дозах таких соедине-
ний, как MENT, DMAU и 11βMNTDC. 
Будущие успехи в создании ГМК во многом зависят от 

координированных усилий исследователей, фармацев-
тической индустрии, регулирующих органов и инвесто-
ров. Только при условии консолидации усилий воз-
можно создание безопасных, эффективных и обрати-
мых средств, позволяющих мужчинам и женщинам со-
вместно контролировать репродуктивный выбор, 
чтобы каждая беременность была запланированной. 
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История мочекаменной болезни (МКБ) уходит к ис-
токам цивилизации человечества. Самые первые 

свидетельства наличия уролитиаза у людей относятся к 
находкам камней в мочевых путях у египетских мумий, 
возраст которых составляет около 7 тыс. лет [1–3]. 
Наиболее ранние упоминания о МКБ с описанием 

клинических признаков заболевания и способов лече-
ния уролитиаза датированы 3200–1200 гг. до н.э. и 
принадлежат медицинским текстам Асуту – направле-
ния врачевания в Месопотамии [4]. 
Способы лечения уролитиаза были обнаружены в древ-

неегипетском медицинском трактате, запечатленном на 

папирусе длиной более 20 м, известном под названием 
«папирус Эберса» (датируется 1500 г. до н.э.) [5]. 
А первые описания удаления камней из мочевыводя-

щих путей встречаются в индуистских и греческих текс-
тах. В частности, хирург Сушрута из Древней Индии 
(около 600–800 гг. до н.э.) написал книгу «Сушрута-
самхита», в которой описано более 300 хирургических 
операций, в том числе промежностная литотомия с це-
лью оперативного извлечения камня из мочевого пу-
зыря [6, 7]. 
Первые известные ученым современности попытки 

научного и клинического осмысления симптомов и 
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способов лечения МКБ связаны с именем великого 
древнегреческого философа, целителя и врачевателя 
Гиппократа (460–370 гг. до н.э.) [5]. В целом античные 
медики видели причины появления МКБ в особенно-
стях климатических условий, составе воды и образа пи-
тания больных, а также в нарушении у них обмена ве-
ществ. Гиппократ предостерегал врачей того времени 
об осложнениях хирургического лечения МКБ. В част-
ности, известно изречение Гиппократа «Я не возьмусь 
оперировать пациента с камнем, а оставлю эту работу 
специалистам данного ремесла» [8]. 
В 276 г. до н.э. Аммоний Александрийский первым 

предложил дробить камень, чтобы облегчить его удале-
ние из мочевых путей. Он фиксировал уролит крючком, 
а затем раскалывал его на более мелкие части тонким 
инструментом с тупым концом. Однако в те времена 
идея Аммония не получила широкого общественного 
признания [9]. 
Описания поперечной промежностной литотомии 

как способа лечения уролитиаза можно найти в древне-
индийских, китайских, вавилонских и греческих текс-
тах. Впервые четко эта хирургическая манипуляция 
была описана в Греции в I в. н.э. в седьмом томе энцик-
лопедии медицины «De Medicina» (ок. 10–20 гг. н.э.) 
врачом Корнелиусом Цельсом (25 г. до н.э. – 40 г. н.э.) 
[10] и Руфом Эфесским (ок. 53–117 гг. н.э.), который яв-
ляется автором первой монографии о болезнях почек и 
мочевого пузыря (ок. 80–90 гг. н.э.) [11, 12]. В после-
дующем и другие известные греческие врачи, такие как 
Калус Плинус Секунд (23–79 гг. н.э.), Гален (131–200 гг. 
н.э.) и Павел Эгинский (625–690 гг. н.э.), продолжили 
применять на практике описанную Цельсом литото-
мию [13]. Стоит отметить, что эта технология, претерпе-
вая небольшие изменения, существовала в медицине на 
протяжении последующих 1500 лет. 
В V–XII вв. в Европе основным местом оказания ме-

дицинской помощи были монастыри. Так, при Карле 
Великом (768–814) европейские монастыри строились 
как медицинские центры [14]. Самым старым доступ-
ным справочником того времени является «Codex Bam-
bergensis Medicinelis», который включал в себя советы 
по лечению мочевых камней, энуреза, болей в мочевом 
пузыре и почках. Обычно монахи лечили только людей, 
проживающих в монастыре. Однако некоторые из мо-
нахов-лекарей были настолько известны, что даже вы-
сокопоставленные лица, такие как император Генрих II 
(973–1024), страдавший уролитиазом, обращались к 
ним за медицинской помощью. 
Особого внимания заслуживает Хильдегарда Бинген-

ская (1098–1179). Будучи настоятельницей монастыря 
Рупертсберг под Бингеном, она была первой женщи-
ной-врачом и написала книгу «Liber simplicis et liber 
compositae medicinae», в которой рассматривались уро-
логические заболевания и возможности их лечения 
[15]. Ее проницательность позволила ей еще в те дале-
кие времена понять, что, наряду с типичным тогда 
представлением об инфекции как причине уролитиаза, 
одной из причин развития МКБ у пациентов может 

быть современный диагноз «метаболический син-
дром». Однако исторические события и особенности 
политического устройства того времени не позволили 
развить данное направление. На этом закончилась 
эпоха «монастырской медицины». 
Не обошел своим вниманием уролитиаз и Абу Али 

Ибн Сина (Авиценна; 980–1037) – персидский ученый, 
философ, крупнейший врач Средневековья. В одном из 
его главных трудов – «Канон медицины» – встречаются 
серьезные размышления об этиологии, диагностике и 
лечении заболеваний почек и мочевого пузыря. Так, 
Авиценна объяснял возникновение камней особенно-
стями питания и нарушением оттока мочи у пациентов. 
В своем манускрипте он описал некоторые технические 
приемы лечения МКБ, например катетеризацию моче-
вых путей и оперативное удаление камней мочевого пу-
зыря [16]. 
Другой известнейший арабский врач и ученый, 

Абуль-Касим Халаф ибн Аббас аз-Захрави (Альбукасис; 
936–1013), будучи одним из основоположников совре-
менной хирургии, в своем 30-томном труде «ат-Тас-
риф» также уделил особое внимание описанию камней 
мочевого пузыря. Более того, он даже изобрел специ-
альный инструмент для исследования мочеиспуска-
тельного канала – «Михаб», который был способен раз-
дробить камень внутри мочевого пузыря без необходи-
мости хирургического разреза [17]. В последующем, 
спустя века, этот инструмент послужил прообразом для 
создания инструмента литотрита, применение которого 
коренным образом преобразило хирургическую по-
мощь пациентам с МКБ. 
Но пока, к сожалению, в большинстве случаев в меди-

цине использовались все те же методы промежностной 
литотомии. Учитывая технические ограничения, недо-
статочность знаний об анатомических особенностях 
строения мочевыводящих путей и малую осведомлен-
ность о средствах асептики и антисептики, подобные 
манипуляции в те времена часто приводили к серьез-
ным осложнениям и нередко сопровождались леталь-
ным исходом. Однако они по-прежнему оставались 
единственным доступным способом устранения муче-
ний больного от выраженного болевого синдрома, со-
провождающего это состояние. 
В средневековый период (1096–1438) в Европе поиску 

новых способов лечения МКБ внимания практически 
не уделялось [18, 19]. Людей, занимающихся удалением 
мочевых камней, называли литотомистами (или камне-
секами). В ту эпоху литотомисты путешествовали из го-
рода в город в поисках заработка с использованием 
своего ремесла. Процедура обычно выполнялась пуб-
лично на ярмарках или базарах, проводилась без ане-
стезии и длилась всего несколько минут [13]. К сожале-
нию, нередко среди таких специалистов попадались яв-
ные мошенники, медицинские манипуляции которых 
приводили к печальным последствиям. 
Учитывая крайне низкий процент выздоровления па-

циентов после подобных хирургических вмешательств, 
врачи осуществляли поиск терапевтических методов 
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лечения МКБ. В частности, в схемы ведения пациентов, 
страдающих уролитиазом, включалось использование 
природных (растительных) средств, применялись ос-
новы диетотерапии, корректировался образ жизни па-
циента. 
В эпоху Возрождения (1453–1600) во многих областях 

науки, в том числе и в медицине, происходило быстрое 
развитие. Совершенствовались хирургические техники 
помощи пациентам, страдающим МКБ. Появлялись но-
вые инструменты. Постепенно расширялось понимание 
основ формирования камней в мочевыводящих путях, 
накапливались знания об анатомических особенностях 
урогенитального тракта [20, 21]. 
А в 1588 г. Ф. Диас (1527–1590), доктор медицины и ма-

гистр философии Университета в Алькала-де-Энарес (Ис-
пания), в своем капитальном труде по хирургии прицельно 
обратился к урологическим заболеваниям. Не ограничива-
ясь лишь областью мочевого пузыря, он подробно рас-
смотрел анатомию почек, патогенез, вопросы диагно-
стики и лечения уролитиаза, описал технику оператив-
ных вмешательств и инструментарий для проведения хи-
рургического вмешательства. Труд Ф. Диаса дал основа-
ние считать его родоначальником урологии как отдель-
ной клинической специальности [22]. 
В XVI–XVIII вв. отмечалось увеличение распростра-

ненности МКБ, что связывают с изменением питания и 
качества пищи, а также увеличением потребления ал-
когольных напитков. В этой связи нельзя не упомянуть 
известнейшего нидерландского врача XVIII в. Германа 
Бургаве, который в своем труде «Institutiones medicae in 
usus exercitationis annuae domesticos» (Лейден, 1708) 
посвятил целую главу лечению камней мочевыдели-
тельной системы, где рекомендовал увеличить употреб-
ление жидкости, принять горячую ванну для расшире-
ния сосудов и использовать физические упражнения 
для облегчения отхождения камней. Стоит отметить, 
что Герман Бургаве прекрасно понимал все риски хи-
рургического вмешательства на мочевом пузыре и ре-
комендовал прибегать к нему только в случае крайней 
необходимости, когда все остальные лечебные меры ис-
черпали свои возможности [23]. 
В России активное изучение МКБ начинается с XVIII в. 

по инициативе императора Петра I, страдавшего забо-
леванием мочевыделительной системы. Занимая ак-
тивную позицию по внедрению иностранного опыта в 
России, он приглашал к себе известных иностранных 
врачей того времени. Так, саксонец Лефорт объяснял 
недуги императора наличием мочевого камня. Однако 
есть и другие предположительные диагнозы, которые в 
конечном итоге могли привести к существенным 
осложнениям со стороны состояния здоровья импера-
тора. Стоит отметить, что страдание заболеванием 
мочевыводящих путей в 1719 г. сподвигло Петра I на 
создание первого в истории нашей страны водолечеб-
ного курорта (Марциальные Воды, территория совре-
менной Карелии). Император несколько раз посещал 
это место (в 1719, 1720, 1722 и 1724 гг.), где с положи-
тельным эффектом лечился минеральными водами. 

Однако течение заболевания у Петра I было тяжелым и 
рецидивирующим, что проявляло себя болевым син-
дромом, отечностью и в конечном итоге привело к ле-
тальному исходу. 
Из других известных людей, страдавших МКБ, можно 

назвать физика Исаака Ньютона, у которого в возрасте 
80 лет была диагностирована подагра, приведшая к об-
разованию камней в мочевом пузыре. Уролитиаз был 
выявлен и у французского императора Наполеона I, ко-
торый, по свидетельствам его приближенных, во время 
знаменитой Бородинской битвы постоянно ощущал при-
ступы, напоминавшие боли от прохождения камней по 
мочевыделительным путям. Тот же диагноз был и у его 
племянника Наполеона III, что косвенно может свиде-
тельствовать о семейной форме заболевания в их роду 
[24]. МКБ страдали Цезарь Август, Фредерик III Саксон-
ский, Яков I Английский, Людовик XIV Французский, 
Генрих II, Бенджамин Франклин, Леопольд I Бельгий-
ский, Педро I Бразильский, Линдон Джонсон, королева 
маори, Микеланджело Буонарроти и др. [5, 25]. 
Стоит отметить, что на протяжении XIX в. хирурги-

ческая помощь больным МКБ в значительной сте-
пени преобразилась. Были модифицированы как тех-
ника, так и инструментарий проведения манипуля-
ций. В частности, Жан Сивиале в 1824 г. представил 
особый инструмент для захвата и фрагментации уро-
литов внутри мочевого пузыря, который мог быть ис-
пользован для дробления камней внутри мочевого 
пузыря. Инструмент вводился через уретру без не-
обходимости вскрытия брюшной полости (литото-
мия). Это было первым примером применения мало-
инвазивной хирургии в рамках лечения МКБ и послу-
жило началом использования литотриптеров и раз-
вития эндоурологии при дроблении мочевых камней 
[26]. В 1874 г. Бигелоу разработал более прочный и 
твердый литотрит, который вводили в мочевой пу-
зырь на фоне применения анестезии. Уровень смерт-
ности от процедуры резко снизился – с 25 до 2,4% 
[27]. 
В последующем появились новые технологии визуа-

лизации и дробления камней в почках и мочевыводя-
щих путях, включая дистанционные методы литотрип-
сии, используемые в современной медицине [28]. Од-
нако применение подобных методов хоть и избавляло 
человека от почечной колики, но не предотвращало ре-
цидивирование заболевания. 
Определение химического состава мочевых камней 

стало возможным в конце XVIII в. Это привело к пони-
манию того, что уролит может иметь совершенно раз-
личный химический состав и плотность структуры, что, 
с одной стороны, влияет на возможность дробления 
камня, а с другой – связано с различным генезом фор-
мирования камней, например на фоне гиперурикозу-
рии или же повышенной экскреции кальция, оксалатов 
и других соединений с мочой [29, 30]. 
В настоящее время не вызывает сомнения, что от со-

става камня во многом зависит лечение пациента. В то 
же время все больше внимания уделяется изучению мо-
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лекулярных основ патогенеза МКБ. В частности, осу-
ществляется поиск генетических предикторов заболе-
вания [31, 32]. С помощью генетических методов вы-
явлен целый ряд полиморфизмов и мутаций в генах, 
контролирующих кальциево-фосфорный обмен (CASR, 
VDR, CLDN16, CALCR, SLC34A1, ORAI1 и др.) и обмен 
мочевой кислоты (PRPS1, HPRT1, SLC22A12, SLC2A9 и 
др.), которые вызывают формирование кальциево-ок-
салатных или уратных конкрементов [33–39]. Известно 
более 80 моногенных форм уролитиаза. Для некоторых 
из них уже применяется лечение на основе РНК. В част-
ности, экспериментальный терапевтический препарат 
лумасиран, в основе действия которого лежит явление 
РНК-интерференции, показал свою эффективность у 
пациентов с первичной гипероксалурией 1-го типа. Воз-
действуя на фермент гликолатоксидазу, препарат в 
значительной степени снижает выработку оксалата в 
печени уже спустя месяц после первого применения 
[40].  
Таким образом, учеными большинства стран мира 

показано неоспоримое значение проведения молеку-
лярно-генетической диагностики для определения ге-
нетической предрасположенности к развитию уроли-
тиаза. Это не только позволяет своевременно выявить 

патологию у больного, но также необходимо для разра-
ботки персонализированного лечения пациента. Опре-
деление точной генетической основы развития МКБ у 
конкретного пациента дает возможность спрогнозиро-
вать тяжесть течения заболевания, предотвратить 
осложнения МКБ у больного и провести эффективную 
комплексную профилактику уролитиаза среди род-
ственников пробанда. В связи с этим медико-генетиче-
скому консультированию отводится особая роль в со-
временном ведении пациентов, страдающих МКБ. 
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Композиционный состав тела у пациентов с боевой 
травмой и ампутированными нижними конечностями 
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Аннотация  
Цель. Изучение композиционного состава тела у пациентов с ампутированными в результате боевой травмы нижними конечностями. 
Материалы и методы. В одномоментное исследование включено 40 раненых (средний возраст – 39,2±10,4 года), перенесших ам-
путацию одной из нижних конечностей. Медиана времени с момента ранения составила 184,5 дня. У 42,1% пациентов была ампутиро-
вана правая нижняя конечность, у 57,9% – левая нижняя конечность; 26,3% перенесли ампутацию на уровне бедра, 73,7% – на уровне 
голени. Композиционный состав тела анализировали посредством двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии.  
Результаты. У пациентов с ампутированной левой нижней конечностью установлено снижение минеральной плотности костной 
ткани (МПКТ) в левой нижней конечности по сравнению с правой (1,16±0,22 и 1,30±0,14 SD; р=0,01). У раненых с ампутированной пра-
вой нижней конечностью зарегистрировано снижение МПКТ правой нижней конечности (1,16±0,16 и 1,29±0,15 SD; р=0,01). У пациентов 
с ампутированной правой нижней конечностью отмечено увеличение доли жировой ткани в ней по сравнению с левой (35,1±7,2 и 
28,8±4,5%; р=0,01). Установлены корреляции между временем с момента ранения и индексом массы тела (r=0,45; р=0,004), Z-критери-
ем МПКТ (r=-0,33; р=0,04), общим содержанием жира (r=0,41; р=0,01), жиром в нижних конечностях (r=0,32; р=0,04), жиром в правой 
нижней конечности (r=0,34; р=0,03), долей общего жира (r=0,40; р=0,01), долей жира в туловище (r=0,4; р=0,01), долей жира в нижних 
конечностях (r=0,3; р=0,05) и в верхних конечностях (r=0,42; р=0,007). При проведении регрессионного анализа отмечалась достовер-
ная положительная связь между долей жира в ампутированной нижней конечности и временем с момента ранения (r=0,4; р=0,05), 
между содержанием жира в ампутированной нижней конечности и мышечной тканью в ампутированной конечности (r=0,5; р=0,0005), 
между долей жира в ампутированной нижней конечности и МПКТ в нижних конечностях (r=0,3; р=0,05), между МПКТ в ампутирован-
ной нижней конечности и временем с момента ранения (r=-0,3; р=0,001). 
Заключение. Установлены взаимосвязи между временем с момента ранения и жировой тканью, а также МПКТ в ампутированной 
нижней конечности. Зарегистрировано снижение МПКТ в ампутированной конечности по сравнению с интактной.  
Ключевые слова: ампутация, боевая травма, состав тела, остеопороз, ожирение, саркопения. 
Для цитирования: Тополянская С.В., Куржос М.Н., Бубман Л.И., Казанцев А.Д., Кошурников Д.С., Лыткина К.А., Мелик-Оганджа-
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Abstract 
Aim. To investigate the body composition of patients with amputated lower limbs as a result of combat trauma. 
Materials and methods. A cross-sectional study enrolled 40 wounded patients who had undergone amputation of one of the lower limbs, at 
a mean age of 39.2±10.4 years. The median time since injury was 184.5 days. The right lower limb was amputated in 42.1% of the patients enrolled 
in the study, the left lower limb in 57.9%. 26.3% underwent amputation at the thigh level, 73.7% at the leg level. Body composition was analyzed 
using dual-energy X-ray absorptiometry.  
Results. In patients with an amputated left lower limb, a decrease in BMD in the left lower limb was found, compared with the right (1.16±0.22 
and 1.30±0.14 SD, respectively; p=0.01). In wounded patients with an amputated right lower limb, a decrease in BMD of the right lower limb was 
registered (1.16±0.16 and 1.29±0.15 SD, respectively; p=0.01). In patients with an amputated right lower limb, an increase in the proportion of 
adipose tissue in it was noted, compared with the left lower limb (35.1±7.2% and 28.8±4.5%, respectively; p=0.01). Correlations were found be-
tween time since injury and the following parameters: body mass index (r=0.45; p=0.004), BMD Z-score (r=-0.33; p=0.04), total fat content 
(r=0.41; p=0.01), lower limb fat (r=0.32; p=0.04), right lower limb fat (r=0.34; p=0.03), proportion of total fat (r=0.40; p=0.01), proportion of 
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Введение 
В настоящее время большую часть ранений, получен-

ных в ходе военных действий, составляют боевые 
травмы конечностей, поскольку средства индивидуаль-
ной защиты уберегают туловище военных, в то время 
как конечности стали более уязвимы для современных 
видов оружия [1, 2]. Текущий военный конфликт также 
привел к большому числу раненых с минно-взрывными 
ранениями конечностей, сопровождающимися их трав-
матической ампутацией. Ранения конечностей, осо-
бенно сопряженные с ампутацией, влекут за собой мно-
гократные оперативные вмешательства и огромные 
экономические затраты [1, 2]. Хорошо известно, что 
большинство ампутаций, связанных с боевой травмой, 
происходят в молодом возрасте и во многом меняют 
жизнь раненых [3]. Ампутация конечностей приводит к 
различным патологическим процессам в опорно-двига-
тельном аппарате, включая остеопороз, остеоартрит, 
боль в спине и другие состояния, негативно влияющие 
на функциональные способности пациентов, перенес-
ших ампутацию [3, 4].  
В разных исследованиях показано, что в течение 5 лет 

после ампутации более чем у половины пациентов раз-
вивается остеопороз или остеопения [5–7]. Как из-
вестно, боевая травма вызывает системную воспали-
тельную реакцию и гормональные изменения, которые 
могут способствовать развитию остеопороза [5]. Однако 
травматическая ампутация конечностей может приве-
сти к остеопорозу не только по этим причинам, но и 
вследствие нарушенной нагрузки на конечности [3, 7, 
8]. Снижение минеральной плотности костной ткани 
(МПКТ) у пациентов, перенесших ампутацию, может 
быть механическим явлением, при котором уменьше-
ние физиологической нагрузки на ампутированную ко-
нечность приводит к прогрессирующей потере костной 
массы вследствие повышенной резорбции [2, 4, 5, 9]. 
Изменения походки после ампутации и уменьшение 
нагрузки на ампутированную конечность вызывают ре-
моделирование опорно-двигательного аппарата [10, 11], 
приводящее к снижению МПКТ и к атрофии мышц, ко-
торые в свою очередь негативно влияют на функцио-
нальные способности и качество жизни пациентов, по-
терявших конечности [3]. Долгосрочные последствия 
остеопении и остеопороза включают низкоэнергетиче-
ские переломы, в том числе шейки бедренной кости, 
способные привести к выраженному ограничению по-
движности, сложностям в использовании протезов, за-
висимости от постороннего ухода и инвалидности [5]. 

В ряде исследований установлено снижение МПКТ у 
пациентов с ампутированными конечностями [6, 7, 12–
16] и увеличение частоты переломов [17, 18]. Показано, 
что потеря костной массы происходит именно в ампу-
тированной, а не в сохранной конечности [4, 7, 8, 11, 12]. 
Усугублять негативные последствия остеопороза могут 
падения, которые часто происходят у пациентов с ампу-
тированными конечностями и увеличивают риск пере-
лома, особенно при низкой МПКТ [4, 19, 20]. 
Следует отметить, что в большинстве упомянутых ис-

следований участвовали обычно пожилые пациенты, 
перенесшие ампутацию конечностей по поводу какого-
либо заболевания [7, 11, 13], а не раненые. В то же время 
структурные изменения опорно-двигательного аппа-
рата (МПКТ и мышечная архитектура) у пациентов с 
ампутированными в результате боевой травмы конеч-
ностями изучены недостаточно. Учитывая немногочис-
ленные литературные данные, мы предприняли по-
пытку своего исследования, целью которого было из-
учение композиционного состава тела у пациентов с ам-
путированными в результате боевой травмы нижними 
конечностями. 

 
Материалы и методы 
Данная работа была выполнена в ГБУЗ «Госпиталь 

для ветеранов войн №3 ДЗМ» и представляла собой од-
номоментное («поперечное») исследование. В исследо-
вание включали раненых с боевой травмой, перенес-
ших ампутацию одной из нижних конечностей. Компо-
зиционный состав тела анализировали посредством 
двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии. 
Оценивали МПКТ, жировую и мышечную ткань (как в 
целом, так и в каждом конкретном участке тела).  
Полученные данные анализировали с использова-

нием программного обеспечения Statistica (версия 
13.0). Для представления полученных данных исполь-
зовали методы описательной статистики (среднее 
значение и стандартное отклонение – для количествен-
ных переменных; число и долю – для качественных пе-
ременных). При сравнении групп использовали непа-
раметрические методы (критерий Манна–Уитни); про-
водили корреляционный анализ с помощью критерия 
Спирмена, а также регрессионный анализ. 

 
Результаты 
В исследование было включено 40 пациентов, перенес-

ших ампутацию одной из нижних конечностей, в сред-
нем возрасте 39,2±10,4 года (22–65 лет). Медиана и верх-

trunk fat (r=0.4; p=0.01), proportion of fat in the lower limbs (r=0.3; p=0.05) and in the upper limbs (r=0.42; p=0.007). Regression analysis re-
vealed a significant positive relationship between the proportion of fat in the amputated lower limb and the time since injury (r=0.4; p=0.05), be-
tween the fat content in the amputated lower limb and muscle tissue in the amputated limb (r=0.5; p=0.0005), between the proportion of fat in 
the amputated lower limb and BMD in the lower limbs (r=0.3; p=0.05), and between BMD in the amputated lower limb and the time since injury 
(r=-0.3; p=0.001). 
Conclusion. Relationships have been established between time since injury and adipose tissue and bone mineral density in the amputated lower 
limb. A decrease in bone mineral density in the amputated limb compared to the intact limb has been recorded.  
Keywords: amputation, combat trauma, body composition, osteoporosis, obesity, sarcopenia. 
For citation: Topolyanskaya S.V., Kurzhos M.N., Bubman L.I., Kazantsev A.D., Koshurnikov D.S., Lytkina K.A., Melik-Ogandzhanyan G.Yu., 
Buriev I.M., Melkonyan G.G. Body composition of patients with combat trauma and amputated lower limbs. Clinical review for general practice. 
2026; 7 (2): 114–121 (In Russ.). DOI: 10.47407/kr2026.7.4.00831
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ний и нижний квартили [Q1; Q3] времени с момента ра-
нения достигали 184,5 [119,0; 251,0] дня. У 42,1% вклю-
ченных в исследование пациентов была ампутирована 
правая нижняя конечность, у 57,9% – левая нижняя ко-
нечность; 26,3% перенесли ампутацию на уровне бедра, 
73,7% – на уровне голени (36,8% – на уровне средней 
трети голени, 31,6% – на уровне верхней трети голени, 
5,3% – на уровне нижней трети голени).  
В изученной группе пациентов снижения общей 

МПКТ не зарегистрировано. Медиана [Q1; Q3] Т-крите-
рия составили 0,2 [0,5; 1,0] стандартного отклонения 
(SD), Z-критерия – 0,3 [-0,4; 0,8] SD. Показатели ком-

позиционного состава тела у раненых с ампутирован-
ной правой или левой нижней конечностью представ-
лены в табл. 1. 
При проведении корреляционного анализа возраст 

пациентов коррелировал с индексом массы тела (ИМТ; 
r=0,47; р=0,002), общей массой жировой ткани (r=0,40; 
p=0,01), жиром верхних конечностей (r=0,38; p=0,01), 
процентной долей общего жира (r=0,42; p=0,007), про-
центной долей жира в туловище (r=0,42; p=0,007), про-
центной долей жира в верхних конечностях (r=0,48; 
p=0,002), а также мышечной массой в туловище 
(r=0,34; p=0,03). Корреляции между временем с мо-

Таблица 1. Композиционный состав тела у пациентов с ампутированной правой или левой нижней конечностью 
Table 1. Body composition in patients with the amputated right or left lower limbs  

Параметр Ампутированная левая 
нижняя конечность

Ампутированная правая 
нижняя конечность p

МПКТ (общ.), г/см2 1,24±0,15 1,21±0,09 0,44

Т-критерий, SD 0,44±1,5 0,12±0,93 0,46

Z-критерий, SD 0,49±1,28 0,14±1,1 0,38

МПКТ в правой верхней конечности, г/см2 1,12±0,14 1,09±0,09 0,56

МПКТ в левой верхней конечности, г/см2 1,09±0,13 1,08±0,08 0,84

МПКТ в правой нижней конечности, г/см2 1,30±0,14 1,16±0,16 0,01

МПКТ в левой нижней конечности, г/см2 1,16±0,22 1,29±0,15 0,01

Жир общий, г 22 976±9831 23 995±8466 0,69

Жир в нижних конечностях, г 6042±2399 6288±1786 0,69

Жир в левой нижней конечности, г 2572±1143 3453±973 0,02

Жир в правой нижней конечности, г 3471±1449 2835±871 0,15

Жир общий, % 29,7±7,6 31,5±6,5 0,51

Жир в нижних конечностях, % 29,6±7,1 31,3±5,2 0,28

Жир в левой нижней конечности, % 30,8±7,8 28,8±4,5 0,43

Жир в правой нижней конечности, % 28,8±7,3 35,1±7,2 0,01

Общая мышечная масса, г 50 909±7734 50 311±4507 0,92

Мышечная ткань в левой нижней конечности, г 5548±1212 8408±1390 0,000004

Мышечная ткань в правой нижней конечности, г 8239±2065 5247±1316 0,00007

Таблица 2. Корреляции между временем с момента ранения  
и параметрами композиционного состава тела 
Table 2. Correlations between the time since injury and body composition 
parameters 

Параметр r (коэффициент 
корреляции) p

ИМТ, кг/м2 0,45 0,004

Z-критерий, SD -0,33 0,04

Общая масса жира, г 0,41 0,01

Жир в нижних конечностях, г 0,32 0,04

Жир в левой нижней конечности, г 0,21 0,2

Жир в правой нижней конечности, г 0,34 0,03

Жир в верхних конечностях, г 0,36 0,02

Жир в левой верхней конечности, г 0,29 0,07

Жир в правой верхней конечности, г 0,44 0,005

Жир общий, % 0,40 0,01

Жир в туловище, % 0,40 0,01

Жир в нижних конечностях, % 0,30 0,05

Жир в верхних конечностях, % 0,42 0,007

Мышечная ткань в туловище, г 0,30 0,06

Рис. 1. Взаимосвязи между временем с момента ранения  
и жировой тканью в нижних конечностях. 
Fig. 1. Correlations between the time since injury and adipose tissue in lower 
limbs.
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Рис. 2. Взаимосвязи между мышечной и жировой тканью  
в нижних конечностях. 
Fig. 2. Correlations between the muscle and adipose tissues in lower limbs.
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Рис. 3. Взаимосвязи между МПКТ и жировой тканью в нижних 
конечностях. 
Fig. 3. Correlations between the BMD and adipose tissue in lower limbs.
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Рис. 4. Взаимосвязи между общей мышечной массой  
и мышечной тканью в нижних конечностях.  
Fig. 4. Correlations between the total muscle mass and muscle tissue in lower 
limbs.
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Таблица 3. Корреляции между МПКТ (общей) и другими 
параметрами композиционного состава тела 
Table 3. Correlations between the BMD (total) and other body composition 
parameters

Параметр r (коэффициент  
корреляции) p

Общая масса жира, г 0,42 0,007
Жир в нижних конечностях, г 0,38 0,01
Жир в левой нижней конечности, г 0,31 0,05
Жир в правой нижней конечности, г 0,42 0,008
Жир в верхних конечностях, г 0,38 0,01
Жир в левой верхней конечности, г 0,36 0,02
Жир в правой верхней конечности, г 0,41 0,009
Жир общий, % 0,39 0,01
Жир в туловище, % 0,41 0,009
Жир в нижних конечностях, % 0,32 0,04
Жир в левой верхней конечности, % 0,39 0,01
Общая мышечная масса, г 0,28 0,08
Мышечная ткань в туловище, г 0,27 0,09
Мышечная ткань в правой верхней 
конечности, г 0,34 0,03

Таблица 4. Корреляции между общей массой жира и другими 
параметрами композиционного состава тела 
Table 4. Correlations between the total fat mass and other body composi-
tion parameters

Параметр r (коэффициент  
корреляции) p

МПКТ (общ.), г/см2 0,42 0,007

Т-критерий, SD 0,42 0,009

МПКТ в левой верхней 
конечности, г/см2 0,34 0,03

МПКТ в левой нижней 
конечности, г/см2 0,32 0,04

МПКТ костей туловища, г/см2 0,63 0,00001

МПКТ ребер, г/см2 0,73 <0,000001

МПКТ костей таза, г/см2 0,35 0,02

МПКТ позвоночника, г/см2 0,61 0,00004

Общая мышечная масса, г 0,69 0,000001

Мышечная ткань в туловище, г 0,74 <0,000001

Мышечная ткань в нижних 
конечностях, г 0,56 0,0001

Таблица 5. Корреляции между общей мышечной массой  
и другими параметрами композиционного состава тела 
Table 5. Correlations between the total muscle mass and other body  
composition parameters

Параметр r (коэффициент 
корреляции) p

ИМТ, кг/м2 0,65 0,000009

МПКТ (общ.), г/см2 0,28 0,08

МПКТ костей туловища, г/см2 0,51 0,0008

МПКТ ребер, г/см2 0,61 0,00002

МПКТ позвоночника, г/см2 0,51 0,0008

Общая масса жира, г 0,69 0,000001

Жир в нижних конечностях, г 0,60 0,00005

Жир в верхних конечностях, г 0,51 0,0009

Жир общий, % 0,52 0,0006

Жир в туловище, % 0,57 0,0001

Жир в левой нижней конечности, % 0,34 0,03

Жир в верхних конечностях, % 0,42 0,007
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Таблица 6. Корреляционные взаимосвязи между мышечной и жировой тканью в зависимости от уровня и стороны ампутации 
Table 6. Correlations between the muscle and adipose tissues depending on the amputation level and side 

Условие ампутации Показатель r p Тип связи Теснота связи

Мышечная ткань (правая нижняя конечность)

Ампутация ниже 
коленного сустава

Время с момента ранения 0,42 0,02 Прямая Умеренная

Жировая ткань в правой нижней конечности 0,49 0,008 Прямая Заметная

Общая мышечная масса 0,47 0,01 Прямая Умеренная

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,49 0,007 Прямая Заметная

Мышечная ткань в левой нижней конечности -0,45 0,01 Обратная Умеренная

Ампутация выше 
коленного сустава

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,67 0,03 Прямая Заметная

Мышечная ткань в левой нижней конечности -0,81 0,004 Обратная Сильная

Ампутация левой 
нижней конечности

Общий жир (г) 0,51 0,01 Прямая Заметная

Жир в нижних конечностях 0,50 0,01 Прямая Заметная

Жир в правой нижней конечности (г) 0,63 0,001 Прямая Заметная

Общая мышечная масса 0,86 <0,000001 Прямая Сильная

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,88 <0,000001 Прямая Сильная

Мышечная ткань в верхних конечностях 0,46 0,02 Прямая Умеренная

Ампутация правой 
нижней конечности

Общая мышечная масса 0,83 0,00005 Прямая Сильная

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,96 <0,000001 Прямая Очень сильная

Мышечная ткань (левая нижняя конечность)

Ампутация ниже 
коленного сустава

Жир в левой нижней конечности (г) 0,59 0,001 Прямая Заметная

Общая мышечная масса 0,47 0,01 Прямая Умеренная

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,54 0,002 Прямая Заметная

Мышечная ткань в правой нижней конечности -0,45 0,01 Обратная Умеренная

Ампутация выше 
коленного сустава Мышечная ткань в правой нижней конечности -0,81 0,004 Обратная Сильная

Ампутация левой 
нижней конечности

Общий жир 0,53 0,01 Прямая Заметная

Жир в левой нижней конечности (г) 0,60 0,003 Прямая Заметная

Общая мышечная масса 0,72 0,0001 Прямая Сильная

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,77 0,00002 Прямая Сильная

Мышечная ткань в правой нижней конечности 0,45 0,03 Прямая Умеренная

Ампутация правой 
нижней конечности

Общий жир (г) 0,51 0,04 Прямая Заметная

Жир в нижних конечностях 0,55 0,02 Прямая Заметная

Жир в левой нижней конечности (г) 0,58 0,01 Прямая Заметная

Общая мышечная масса 0,80 0,0001 Прямая Сильная

Мышечная ткань в нижних конечностях 0,96 <0,000001 Прямая Очень сильная

Мышечная ткань в правой нижней конечности 0,89 0,000005 Прямая Очень сильная

Жировая ткань (правая нижняя конечность)

Общая группа Все показатели жировой ткани – От 0,001 до <0,000001 – –

Ампутация ниже 
коленного сустава Все показатели жировой ткани – От 0,001 до <0,000001 – –

Ампутация выше 
коленного сустава Жир в нижних конечностях (г) 0,75 0,01 Прямая Сильная

Жировая ткань (левая нижняя конечность)

Общая группа
Все показатели жировой ткани – От 0,0004 до <0,000001 – –

Мышечная ткань в туловище 0,47 0,002 Прямая Умеренная

Ампутация ниже 
коленного сустава Все показатели жировой ткани – От 0,0002 до <0,000001 – –

Ампутация выше 
коленного сустава Жир в нижних конечностях (г) 0,91 0,0002 Прямая Очень сильная

Ампутация левой 
нижней конечности

Все показатели жировой ткани – От 0,01 до <0,000001 – –

Общая мышечная масса 0,44 0,03 Прямая Умеренная

Мышечная ткань в туловище 0,60 0,002 Прямая Заметная

Ампутация правой 
нижней конечности Жир в нижних конечностях (г) 0,82 0,00009 Прямая Сильная
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мента ранения и параметрами состава тела представ-
лены в табл. 2 и на рис. 1. 
При ампутации правой нижней конечности никаких 

достоверных взаимосвязей между временем с момента 
ранения и параметрами композиционного состава тела 
не зарегистрировано, при ампутации левой нижней ко-
нечности наблюдались следующие корреляции: c ИМТ 
(r=0,57; p=0,005), с Z-критерием МПКТ (r=-0,45; 
p=0,03), с общей массой жира (r=0,47; p=0,02), с про-
центной долей общего жира (r=0,49; p=0,01), с про-
центной долей жира в туловище (r=0,52; p=0,01), с про-
центной долей жира в верхних конечностях (r=0,61; 
p=0,002). 
При ампутации нижних конечностей выше колен-

ного сустава никаких достоверных взаимосвязей между 
временем с момента ранения и параметрами компози-
ционного состава тела не зарегистрировано, при ампу-
тации ниже коленного сустава наблюдались следую-
щие корреляции: c ИМТ (r=0,41; p=0,03), с Z-крите-
рием (r=-0,32; p=0,1), с МПКТ в левой нижней конечно-
сти (r=-0,33; p=0,08), с общей массой жира в граммах 
(r=0,34; p=0,07), с содержанием жира в правой нижней 
конечности в граммах (r=0,42; p=0,02), с содержанием 

жира в верхних конечностях в граммах (r=0,39; 
p=0,03), с процентной долей жира в туловище (r=0,37; 
p=0,04). 
Корреляции между МПКТ всех костей скелета и дру-

гими параметрами композиционного состава тела 
представлены в табл. 3, между общим содержанием жи-
ровой ткани и другими параметрами состава тела – в 
табл. 4, между общей мышечной массой и другими па-
раметрами состава тела – в табл. 5. 
Взаимосвязи между мышечной и жировой тканью, а 

также МПКТ в нижних конечностях представлены на 
рис. 2–4. 
Корреляционные взаимосвязи между мышечной и 

жировой тканью в зависимости от уровня и стороны ам-
путации представлены в табл. 6.  
При проведении регрессионного анализа обнаружена 

достоверная положительная связь между долей жира в 
ампутированной нижней конечности и временем с мо-
мента ранения (r=0,4; p=0,05). Установлена отрицатель-
ная связь между МПКТ в ампутированной нижней ко-
нечности и временем с момента ранения (r=-0,3; 
p=0,001). Зарегистрирована также положительная связь 
между содержанием жира в ампутированной нижней ко-

Таблица 7. Прогностическая значимость и взаимосвязь между морфометрическими показателями у пациентов с ампутированными 
нижними конечностями 
Table 7. Prognostic value and correlation between morphometric indicators in patients with the amputated lower limbs

Показатель

Характеристика корреляционной связи

ρ теснота связи по шкале Чеддока

прогностическая значимость 
парной линейной регрессии:  
Y = aX + b

p

переменная Х переменная У

Возраст, годы (X)

Жировая ткань, % (Y) 0,4 Умеренная положительная связь ↑ 1 год ↑ 0,1314% 0,0455

Мышечная ткань, г (Y) 0,01 Взаимосвязь отсутствует – – 0,0721

МПКТ, г/см2 (Y) 0,1 Взаимосвязь отсутствует – – 0,9201

Время с момента ранения, дни (Х)

Жировая ткань, % (Y) 0,5 Заметная положительная связь ↑ 1 день ↑ 0,0165% 0,0475

Мышечная ткань, г (Y) 0,2 Взаимосвязь отсутствует – – 0,2340

МПКТ, г/см2 (Y) -0,5 Заметная отрицательная связь ↑ 1 день ↓ 0,0004 г/см2 0,0001

Жировая ткань, г (Х)

Мышечная ткань, г (Y) 0,5 Заметная положительная связь ↑ 1 г ↑ 0,5731 г 0,0005

МПКТ, г/см2 (Y) 0,4 Слабая положительная связь ↑ 1 г ↑ 0,0061 г/см2 0,0410

Жировая ткань, общая, % (Х)

Жировая ткань, нижние конечности,  
% (Y) 0,8 Сильная положительная связь ↑ 1% ↑ 0,7784% 0,0001

МПКТ, г/см2 (X)

Жировая ткань, % (Y) 0,4 Умеренная положительная связь ↑ 1 г/см2 ↑ 9,773% 0,0402

Мышечная ткань, г (Y) -0,02 Взаимосвязь отсутствует – – 0,8658

Мышечная ткань, г (Х)

Жировая ткань, г (Y) 0,5 Заметная положительная связь ↑ 1 г ↑ 0,3974 г 0,0001

МПКТ, г/см2 (Y) -0,02 Взаимосвязь отсутствует – – 0,8658

Мышечная ткань, общая, г (Х)

Мышечная ткань, нижние конечности, 
г (Х) 0,7 Сильная положительная связь ↑ 1 г ↑ 0,1188 г 0,0001
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нечности и мышечной массой в ампутированной конеч-
ности (r=0,5; p=0,0005), между долей жира в ампутиро-
ванной нижней конечности и МПКТ в нижних конечно-
стях (r=0,3; p=0,05). Прогностическая значимость и 
взаимосвязь между морфометрическими показателями в 
изученной группе пациентов представлены в табл. 7. 

 
Обсуждение 
В изученной группе пациентов, перенесших боевую 

травму с ампутацией одной из нижних конечностей, 
снижения общей МПКТ не зарегистрировано. Медиана 
Т-критерия МПКТ при этом составила 0,2 SD, Z-кри-
терия – 0,3 SD. В исследовании É. Smith и соавт. с уча-
стием 52 пациентов с ампутацией нижних конечно-
стей у 50% была выявлена остеопения, а у 38,5% – ос-
теопороз [18]. В нашей работе лишь у одного пациента по 
Т-критерию был остеопороз и еще у двух пациентов –  
остеопения. По данным É. Smith и соавт., значение  
Z-критерия -1 и менее, но более -2 SD было зареги-
стрировано у 48,1%, а -2 и менее – у 19,2% пациентов 
[18]. В нашей группе раненых лишь у одного пациента 
значение Z-критерия составляло -2,8 SD, еще у двух па-
циентов оно равнялось -1,5 и -1,3 SD соответственно. 
Данные различия могут быть обусловлены молодым 
возрастом и относительно крепким физическим состоя-
нием наших пациентов-военнослужащих. В нашей пре-
дыдущей работе с участием пожилых пациентов с ампу-
тацией одной из нижних конечностей остеопороз в про-
ксимальных отделах бедра регистрировался у 51,7–64% 
пациентов, а остеопения – у 17,2% [11]. В исследовании 
P.J. Rush и соавт. с участием 16 мужчин (средний воз-
раст – 48 лет) с односторонними ампутациями выше 
коленного сустава, которые постоянно носили протезы 
на протяжении более 5 лет, была выявлена значимая 
корреляция между возрастом пациентов на момент ам-
путации и тяжестью остеопении, наиболее выраженной 
в шейке бедра на стороне ампутации [6].  
Еще одним фактором, способным повлиять на вы-

явленные различия в частоте остеопороза и остеопении, 
могла быть двигательная активность пациентов. Наблю-
даемые нами раненые, несмотря на ампутированные ко-
нечности, были достаточно мобильными, тогда как в ис-
следовании É. Smith и соавт. 11,5% пациентов вообще не 
могли ходить, а 50% передвигались только в пределах 
помещения [18]. В этой работе была обнаружена отрица-
тельная корреляция между временем с момента ампута-
ции и МПКТ бедра на стороне ампутации [18]. В наших 
наблюдениях также обнаружена достоверная отрица-
тельная связь между временем с момента ранения и 
МПКТ ампутированной конечности.  
В упомянутом исследовании É. Smith и соавт. наблю-

далась достоверная разница между МПКТ проксималь-
ного отдела бедра здоровой и ампутированной нижней 
конечности [18]. Аналогично в работе I. Tugcu и соавт. с 
участием 15 мужчин-ветеранов (в возрасте от 18 до 45 
лет) с травматическими ампутациями на уровне голени 
было обнаружено, что показатели МПКТ бедренной и 
большеберцовой костей на стороне ампутации значи-

тельно снижены [15]. По данным T. Royer и соавт., 
МПКТ проксимального отдела большеберцовой кости 
здоровой конечности была на 45% больше, а шейки 
бедра – на 12% больше по сравнению с протезирован-
ной [14]. В исследовании K. Yazicioglu и соавт. в группе 
из 36 мужчин, перенесших ампутацию конечностей в 
результате минно-взрывных ранений, показатели 
МПКТ на ампутированной стороне также были значи-
тельно ниже, чем на здоровой [16].  
В нашей группе пациентов аналогично установлено 

достоверное снижение МПКТ в ампутированной конеч-
ности по сравнению со здоровой. По данным других ав-
торов, МПКТ в проксимальном отделе бедра также была 
значительно ниже на стороне ампутации, при этом раз-
личия в МПКТ конечностей были более выражены у па-
циентов с ампутацией на уровне бедра [8]. У 71% паци-
ентов с ампутацией на уровне бедра был диагностиро-
ван остеопороз по сравнению с 33% при ампутации на 
уровне голени [8]. В исследовании J. Kulkarni и соавт. с 
участием ветеранов боевых действий с ампутирован-
ными конечностями также наблюдались достоверное 
снижение МПКТ шейки бедра на стороне ампутации и 
достоверно более низкая МПКТ у пациентов с ампута-
цией выше коленного сустава по сравнению с теми, у 
кого нижняя конечность была ампутирована ниже колена 
[7]. В работе M.M. Leclercq и соавт. аналогично было пока-
зано, что потеря костной массы зависит от уровня ампута-
ции и более выражена при ампутации выше коленного 
сустава, а также максимальна на стороне ампутации [13]. 
Однако в нашей группе раненых достоверных различий 
по состоянию МПКТ у пациентов с ампутацией выше и 
ниже коленного сустава не обнаружено. У раненых с ам-
путацией выше коленного сустава медиана Т-критерия 
составила 0,2 SD, Z-критерия – 0,55 SD, тогда как ниже 
коленного сустава – 0,2 и 0,3 SD соответственно (р=0,73 и 
р=0,43). Аналогично нашим данным, в вышеупомянутом 
исследовании É. Smith и соавт. уровень ампутации на 
МПКТ не влиял [18]. 
В исследовании J.H. Flint и соавт. с участием 156 па-

циентов с ампутированными нижними конечностями 
после боевой травмы снижение МПКТ до значений ме-
нее -1,0 SD по Z-критерию зарегистрировано в 42% слу-
чаев [12]. Как уже было отмечено ранее, в нашей группе 
пациентов лишь у 7,5% наблюдалось снижение Z-крите-
рия до значений менее -1,0 SD, а медиана этого показа-
теля составила +0,3 SD. Данные различия могут быть 
отчасти связаны с относительно недавней (медиана 
184,5 дня) ампутацией у наших пациентов; за 6 мес за-
метного снижения МПКТ могло еще не произойти.  
В нашей предыдущей работе с участием пожилых паци-
ентов с ампутированными нижними конечностями, где 
частота остеопороза в проксимальном отделе бедра до-
стигала 64%, медиана времени с момента ампутации со-
ставила 30 мес, а максимальное значение этого показа-
теля – 264 мес [11]. По данным J.H. Flint и соавт., од-
ними из основных факторов риска снижения МПКТ 
были увеличение времени до проведения денситомет-
рии и высокий уровень ампутации [12]. Авторы данного 
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исследования пришли к выводу, что атрофия, вызван-
ная уменьшением нагрузки на ампутированную конеч-
ность, является основным фактором снижения МПКТ 
[12]. 
В нашей группе пациентов доля жира в ампутирован-

ной нижней конечности, особенно в правой, была 
больше, чем в интактной. Наряду с этим наблюдалась 
достоверная положительная корреляция между време-
нем с момента ранения и долей жира в нижних конечно-
стях. В исследовании V.D. Sherk и соавт. процентная доля 
жира в бедре ампутированной конечности была досто-
верно выше, чем в здоровой, при этом максимальные 
различия были зарегистрированы у пациентов с ампута-
цией на уровне бедра [21]. В этой работе было выявлено 
также уменьшение мышечной массы в ампутированной 
конечности, а разница между конечностями в площадях 
поперечного сечения мышц варьировала от 93 до 117% в 
зависимости от уровня ампутации [21]. При этом мышеч-
ная атрофия преобладала в культе конечности с боль-
шим относительным количеством жира в области бедер, 
особенно при ампутации на уровне бедра [21]. Напротив, 
в нашей группе пациентов обнаружена достоверная пря-
мая взаимосвязь между содержанием жировой и мышеч-
ной ткани в нижних конечностях. Отсутствие явной мы-
шечной атрофии в нашей группе пациентов может быть 

обусловлено отчасти небольшим сроком с момента ране-
ния (6 мес), тогда как в вышеупомянутом исследовании 
время с момента ампутации варьировало от 14,7 до 19,7 
года [21]. 

 
Заключение 
В ходе настоящего исследования установлены взаи-

мосвязи между временем с момента ранения и жировой 
тканью, а также МПКТ в ампутированной нижней ко-
нечности. Зарегистрировано снижение МПКТ в ампу-
тированной конечности по сравнению с интактной. Не-
обходимы дальнейшие исследования по изучению со-
става тела, особенно в ампутированных конечностях, и 
оптимизация реабилитационных программ, направ-
ленных на предотвращение остеопороза и саркопении у 
пациентов с ампутированными в результате боевой 
травмы конечностями.  
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