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СТАТЬИ
УДК 617.55-007.43-089.844

РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ  

В СОЧЕТАНИИ С ЖЕЛЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ
Калыбеков Т.Н.

Кыргызская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева, Бишкек,  
e-mail: myktybek@rambler.ru

В статье представлены результаты симультанных операций, выполненных по поводу послеопераци-
онных вентральных грыж в сочетании с желчекаменной болезнью. Дан анализ результатов операций, вы-
полненных у 52 больных, из них 32 женщины, 20 мужчин, возраст оперированных колебался от 28 до 72 лет. 
Ранее операции были выполнены по поводу гинекологических заболеваний и родоразрешения (кесарево 
сечение) у 16, травм брюшной полости у 5, заболеваний органов брюшной полости у 18 и у 13 характер 
ранее выполненной операции не установлен. Основным заболеванием, по поводу которого больные были 
госпитализированы, была послеоперационная вентральная грыжа. Четыре пациента поступили по поводу 
острого холецистита, а при обследовании обнаружена невправимая послеоперационная вентральная грыжа. 
В лечении грыж использованы методы аутопластики (24 чел.), при слабости мышц и апоневроза применили 
полипропиленовую сетку для укрепления грыжевых ворот, а при больших и гигантских грыжах грыжевые 
ворота замещали полипропиленовой сеткой с сохранением объема брюшной полости. Сетки располагали 
внебрюшинно и фиксировали в двух вариантах: по периметру грыжевых ворот и под апоневрозом с фикса-
цией сетки узловым швом. При сочетании послеоперационной вентральной грыжи с хроническим кальку-
лезным или острым холециститом можно использовать симультанные операции, но обязательно с учетом 
показаний к методу пластики, особенно при использовании сетки, когда она применена для полного сохра-
нения объема брюшной полости.

Ключевые слова: послеоперационная, вентральная, грыжа, желчекаменная болезнь, симультанные операции, 
осложнения, исход

RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF POSTOPERATIVE  
VENTRAL HERNIAS IN COMBINATION WITH CHOLELITHIASIS

Kalybekov T.N.
Kyrgyz State Medical Academy named after I.K. Akhunbaev, Bishkek,  

e-mail: myktybek@rambler.ru
The article presents the results of simultaneous operations performed for postoperative ventral hernias in 

combination with cholelithiasis. An analysis of the results of operations performed in 52 patients, including 32 women 
and 20 men, was given, the age of the operated patients ranged from 28 to 72 years. Previously, operations were 
performed for gynecological diseases and caesarean section in 16, abdominal injuries in 5, diseases of the abdominal 
organs in 18, and in 13, the nature of the previously performed operation was not established. The main disease for which 
the patients were hospitalized was postoperative ventral hernia. Four patients were admitted for acute cholecystitis, and 
the examination revealed an irreducible postoperative ventral hernia. In the treatment of hernias, autoplasty methods 
were used (24 people), in case of muscle weakness and aponeurosis, a polypropylene mesh was used to strengthen the 
hernia orifice, and in case of large and giant hernias, the hernial orifice was replaced with a polypropylene mesh while 
maintaining the volume of the abdominal cavity. The meshes were placed extraperitoneally and fixed in two versions: 
along the perimeter of the hernial orifice and under the aponeurosis with fixation of the mesh with an interrupted suture. 
When a postoperative ventral hernia is combined with chronic calculous or acute cholecystitis, simultaneous operations 
can be used, but always taking into account the indications for the plastic method, especially when using a mesh when 
it is used to fully preserve the volume of the abdominal cavity.

Keywords: postoperative, ventral, hernia, cholelithiasis, simultaneous operations, complications, outcome

В настоящее время многими исследова-
телями отмечается рост числа больных с по-
слеоперационными вентральными грыжами 
[1, 2], который связан с выполнеием трав-
матичных операций, а также в связи с более 
частым поступлением больных с деструк-
тивными формами, после оперативного ле-
чения которых возникают раневые ослож-
нения, а в отдаленные сроки формируются 
вентральные грыжи [3, 4]. Также причиной 
возникновения грыжи является возникнове-
ние легочных и плевральных осложнений, 
при которых наблюдается повышение вну-

трибрюшного давления. Кроме того, при-
чиной грыж является и раннее выполнение 
физической нагрузки [5]. Лечение послеопе-
рационных вентральных грыж представляет 
сложности в связи с нарушением анатомии 
передней брюшной стенки [6].

Также необходимо отметить рост за-
болеваемости желчекаменной болезни 
(ЖКБ) не только среди людей пожилого 
и старческого возраста, но и среди моло-
дых. Сочетание ЖКБ с послеоперацион-
ной вентральной грыжей представляет ещё 
одну проблему в абдоминальной хирургии. 
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В последние годы многие исследователи ре-
комендуют при выявлении сочетанных забо-
леваний, требующих оперативного лечения, 
выполнять симультанные операции, которые 
позволяют избавить больного от 2–3 патоло-
гий одномоментно. В этом плане представ-
лено много работ, в которых даны результа-
ты симультанных операций, но в основном 
при сочетании ЖКБ и заболеваний органов 
малого таза, ЖКБ и спаечной болезни, ЖКБ 
и патологии мочеполовой системы [7–9], 
а что касается послеоперационных вентраль-
ных грыж с ЖКБ, то специальных иссле-
дований в этом плане нами не обнаружено, 
а имеются лишь единичные сообщения. Не-
смотря на множество опубликованных работ 
в плане симультанных операций, до сих пор 
окончательно не решен вопрос о последова-
тельности операции, мерах профилактики 
воспалительных осложнений, которые яв-
ляются основной причиной рецидива грыж, 
расположении сеток и их фиксации, сроках 
удаления дренажей [10, 11]. Эти перечислен-
ные вопросы и явились основанием для дан-
ного исследования.

Цель работы – представить результаты си-
мультанных операций, выполненных по по-
воду послеоперационных вентральных грыж 
в сочетании с желчекаменной болезнью. 

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находились 52 боль-

ных, которые были оперированы в хирур-
гических отделениях городской клиниче-
ской больницы № 1 г. Бишкека в период 
с 2018 по 2020 г. Из них 32 женщины, 20 муж-
чин, а возраст их колебался от 28 до 72 лет 
(средний показатель 48,2±3,18 лет). Дав-
ность существования грыж от одного года 
до 18 лет, а длительность ЖКБ от 6 меся-
цев до 8 лет. В обследовании больных кро-
ме общепринятых методов (общий анализ 
крови и мочи, свертывающая система кро-
ви, ЭКГ у лиц старше 50 лет) исследовали 
функциональное состояние печени и почек, 
проводили УЗИ. Кроме того, определяли 
коэффициент интенсивности напряжения 
брюшной стенки для выбора метода пла-
стики грыжевых ворот по методике, раз-
работанной Хитарьяном и соавт. [9] путем 
сонографии и антропометрии брюшной 
стенки по формуле

( )
( )1

/ ² 1
,

224  ²
R R h

К P ПА
R R h
− −

=
− −

 

где Р – константа внутрибрюшного дав-
ления, она зависит от этажа брюшной по-
лости. Если грыжа локализуется в эпига-
стральной области, то Р составляет 98 ПА, 
если в мезогастрии – 245 ПА, и если в ги-

погастрии, то 392 ПА. R – внешний радиус 
живота. R1 –радиус грыжевого выпячивания 
и h – толщина брюшной стенки.

При коэффициенте менее 2,09 использо-
вали методы аутопластики, при коэффици-
енте выше 2,10 – полипропиленовую сетку 
с сохранением объема брюшной полости.

При УЗИ определяли размер грыжевых 
ворот и характер содержимого грыжевого 
мешка (сальник, кишечник). В диагностике 
ЖКБ использовано УЗИ, при котором оце-
нивали состояние печени, желчного пузыря 
и желчных протоков, эта методика приме-
нена нами и после операции для своевре-
менного выявления осложнений брюшной 
полости и раны.

Полипропиленовая сетка применя-
лась в трех вариантах. Первый вариант – 
при слабо развитой передней брюшной 
стенке, когда в момент ушивания грыже-
вых ворот наблюдается расслаивание мышц 
или апоневроза, то на область ушитых 
грыжевых ворот укладывали полипропи-
леновую сетку такого размера, чтобы она 
охватывала ушитые ворота не менее 2 см 
с каждой стороны. В тех случаях, когда нуж-
но сохранить объем брюшной полости (вто-
рой вариант), то полипропиленовую сетку 
фиксировали к воротам грыжи по периме-
тру непрерывным швом с периодическим 
захлёстыванием шва и третий вариант – по-
сле выделения грыжевых ворот сетку раз-
мещали под апоневрозом и фиксировали 
узловыми швами, предварительно наложен-
ными на сетку. Полученные результаты об-
работаны по программе пакета SPSS-2016.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В результате выполненных исследова-
ний выяснилось, что малые размеры грыж 
были у 6 (до 5 см), средние у 12 (до 10 см), 
большие у 29 (от 10 до 20 см) и гигантские 
у 5 (более 20 см). Наибольшую группу со-
ставили больные с большими грыжами 
(55,8 %) (таблица). 

В правом подреберье грыжа локализо-
валась у 14, в эпигастрии у 12, в мезога-
стрии у 6, гипогастрии у 16 и у 4 в правой 
подвздошной области. Из 52 больных с по-
слеоперационными вентральными грыжа-
ми 48 поступили на оперативное лечение 
по поводу грыжи, а при обследовании об-
наружили хронический калькулезный холе-
цистит и при этом установлено, что у боль-
ных периодически наблюдался приступ 
печеночной колики, либо больные отмечали 
усиление болевого синдрома после погреш-
ности в диете, а при УЗИ обнаруживали 
не только конкременты в желчном пузыре, 
но и признаки хронического воспаления. 
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Размеры послеоперационных вентральных грыж у больных 

Всего больных
Из них с размером

малые средние большие гигантские
абс. ч. 6 12 29 5

% 11,5 23,0 55,8 9,7

Лишь 4 больных поступили с острым 
калькулезным холециститом, у которых 
при обследовании выявлена вентральная 
послеоперационная грыжа, они отмечали 
боли в области грыжи, особенно после фи-
зической нагрузки.

Все больные оперированы под эндо-
трахеальным наркозом. Их 52 больных 
при сочетании грыжи с хроническим каль-
кулезным холециститом у 18 при неболь-
ших грыжах и грыжах средних размеров 
выполнена аутопластика, из них по методу 
Сапежко у 14, а у 4 грыжевые ворота ликви-
дированы путем ушивания и сопоставления 
однородных тканей. У остальных исполь-
зовали полипропиленовую сетку. При этом 
у 21 сетка применена для укрепления гры-
жевых ворот, так как при ушивании отме-
чалось расслаивание апоневроза или была 
слабо развита брюшная стенка. При этом 
сетку выкраивали так, чтобы её размеры 
превышали грыжевые ворота с каждой сто-
роны не менее 2 см. Подкожную клетчатку 
дренировали микроирригатором, через ко-
торый осуществляли активную аспирацию 
отделяемого на протяжении 2 суток, а ми-
кроирригатор удаляли на 6–7-е сутки. Эта 
методика была использована и у 4 больных 
с острым холециститом, но при обследо-
вании выявлена послеоперационная вен-
тральная грыжа, и при этом больные от-
мечали боли после физической нагрузки, 
а у двух даже ранее было кратковременное 
ущемление. Учитывая эти обстоятельства, 
мы выполнили у них симультанную опе-
рацию: холецистэктомию и грыжесечение. 
После операции больные продолжали полу-
чать антибиотики на протяжении 4–5 дней.

У 9 больных применена сетка с сохра-
нением объема брюшной полости. Из них 
у 4 больных, у которых показатель напря-
жения мышц передней брюшной стенки 
превышал 2,10, необходимо было выпол-
нить грыжесечение с сохранением объема 
брюшной полости, мы пластику выполнили 
в двух вариантах. В первом варианте после 
выделения грыжевого мешка, его вскрытия 
и вправления грыжевого содержимого, из-
лишки грыжевого мешка иссекали, на брю-
шину накладывали непрерывный шов, сет-
ку выкраивали размером грыжевых ворот 
и фиксировали её по периметру грыжевых 

ворот непрерывным швом с дополнитель-
ным периодическим захлестыванием шва, 
и затем подкожную клетчатку дренировали 
микроирригатором (рис. 1).

Рис. 1. Фиксация сетки по периметру 
грыжевых ворот

У 5 больных, которым нужно было со-
хранить объём брюшной полости, мы ис-
пользовали расположение сетки под апонев-
розом, сетка должна быть больше размеров 
грыжевых ворот, и располагали под апо-
неврозом не менее 1,5–2 см и фиксировали 
узловыми швами, предварительно проши-
тыми через сетку, а затем проведенными 
через апоневроз (рис. 2 и 3). Подкожную 
клетчатку также дренировали как при дру-
гих способах фиксации сетки (рис. 4).

Особое внимание было уделено на-
блюдению не только за общим состоянием 
больных, но и течению раневого процесса. 
С этой целью каждые 2–3 дня выполняли 
УЗИ для своевременного выявления ослож-
нений со стороны брюшной полости и по-
слеоперационной раны.

В группе больных с аутопластикой и  хо-
лецистэктомией осложнения не наблюда-
ли. Их пребывание в стационаре составило 
8,1±0,37 койко-дней. В группе больных, у ко-
торых использованы два варианта пластики 
грыжевых ворот с сохранением объёма брюш-
ной полости, у одного в процессе наблюде-
ния выявлена серома, произведена пункция 
и жидкость больше не накапливалась. Ми-
кроирригатор удаляли на 7–8-е сутки.
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Рис. 2. Первый вариант усовершенствования

Рис. 3. Вариант усовершенствования расположения и фиксации сетки

Рис. 4. Дренирование подкожной клетчатки
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Таким образом, осложнение после вы-
полненной нами симультанной операции 
имело место у одного больного, что соста-
вило 1,9 %.

Послеоперационная вентральная гры-
жа и ЖКБ являются нередким сочетанием. 
Больные требуют строгого подхода с уче-
том показателей коэффициента напряжения 
брюшной стенки или внутрибрюшного дав-
ления. Мы использовали рекомендации Хи-
тарьяна и соавт. [9], и метод оказался оправ-
данным и у других авторов [10], ни в одном 
случае не отмечено повышения внутри-
брюшного давления.

При выполнении симультанной опера-
ции мы предпочитаем сначала выполнять хо-
лецистэктомию, а затем грыжесечение. Хотя 
это и нарушает правила асептики. В лечении 
послеоперационных вентральных грыж в со-
четании с ЖКБ у 44 больных операция вы-
полнена из единого доступа. Осложнения 
имели место у одного больного (1,9 %). Сле-
довательно, индивидуальный подход к вы-
бору метода грыжесечения при сочетанных 
заболеваниях оказался оправданным.

Выводы
1. При сочетании послеоперационной 

вентральной грыжи и ЖКБ выбор метода 
пластики должен быть строго индивиду-
альным.

2. При грыжах, требующих сохранения 
объёма брюшной полости, можно исполь-
зовать два способа расположения полипро-
пиленовой сетки: по периметру грыжевых 
ворот и расположению сетки над апоневро-
зом с предварительно прошитыми нитями 
через сетку и апоневроз.

3. Осложнения после грыжесечения  и  
холецистэктомии составили 1,9 %, что под-
тверждает эффективность использования 
нашего подхода.
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АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА РЕЦИДИВА  

ХРОНИЧЕСКОЙ СУБДУРАЛЬНОЙ ГЕМАТОМЫ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ
Сейдельдаев А.Ж., Ырысов К.Б., Идирисов А.Б., Ырысов Б.К. 

Кыргызская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева, Бишкек,  
e-mail: keneshbek.yrysov@gmail.com

Мало что известно о хирургическом лечении пациентов с хронической субдуральной гематомой 
(ХСДГ), получавших антитромбоцитарную или антикоагулянтную терапию.  Целью данного исследования 
было проанализировать результаты хирургического лечения пациентов с ХСДГ и оценить риски применения 
антитромбоцитарных препаратов при их хирургическом лечении. Мы ретроспективно проанализировали 
448 последовательных пациентов с ХСДГ, которым была проведена одна операция фрезеотомии в нашем 
учреждении. Среди них 58 пациентов получали антитромбоцитарную терапию. Мы прекратили прием анти-
тромбоцитарных препаратов перед операцией всем 58 пациентам. Для 51 из этих 58 пациентов (87,9 %) 
ранняя операция была выполнена в течение 0–2 дней с момента поступления. Мы проанализировали связь 
между рецидивом и характеристиками пациента, включая историю антитромбоцитарной или антикоагу-
лянтной терапии; возраст (< 70 лет или > 70 лет); побочные эффекты; прием в анамнезе блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II, блокаторов ангиотензинпревращающего фермента или статинов; и предыдущий 
анамнез (черепно-мозговая травма, инфаркт, гипертония, диабет сахарный диабет, гемодиализ, судороги, 
рак или цирроз печени). Рецидив произошел у 40 пациентов (8,9 %), что было одним из самых низких пока-
зателей в литературе. Однофакторный анализ показал, что только наличие двусторонних гематом было свя-
зано с увеличением частоты рецидивов, в то время как антитромбоцитарная или антикоагулянтная терапия 
существенно не увеличивали риск рецидива. Кроме того, частота рецидивов после ранней операции (через 
0–2 дня после прекращения приема препарата) у пациентов, получавших антитромбоцитарную терапию, 
была ненамного выше, чем при плановой операции (через 5 дней или более после прекращения приема пре-
парата). Однако многофакторный анализ показал, что перенесенный в анамнезе инфаркт головного мозга 
был независимым фактором риска рецидива ХСДГ. Наши общие данные подтверждают безопасность ранней 
операции для пациентов, получающих предоперационную антитромбоцитарную терапию без прекращения 
приема лекарств или инфузии тромбоцитов. Пациенты с инфарктом миокарда в анамнезе могут нуждаться 
в тщательном наблюдении независимо от антиагрегантной или антикоагулянтной терапии.

Ключевые слова: антикоагулянтный препарат, антитромбоцитарный препарат, хроническая субдуральная 
гематома, рецидив

ANALYSIS OF RISK FACTORS FOR RECURRENCE  
OF CHRONIC SUBDURAL HEMATOMA AFTER SURGERY

Seydeldaev A.Zh., Yrysov K.B., Idirisov A.B., Yrysov B.K.
Kyrgyz State Medical Academy named after I.K. Akhunbaev, Bishkek,  

e-mail: keneshbek.yrysov@gmail.com

Little is known about the surgical treatment of patients with chronic subdural hematoma (ХСДГ) who received 
antiplatelet or anticoagulant therapy. The purpose of this study was to analyze the results of surgical treatment 
of patients with ХСДГ and to assess the risks of using antiplatelet drugs during their surgical treatment. We 
retrospectively analyzed 448 consecutive patients with ХСДГ who underwent one operation to remove burrs in our 
facility. Among them, 58 patients received antiplatelet therapy. We stopped taking antiplatelet drugs before surgery 
for all 58 patients. For 51 of these 58 patients (87.9 %), early surgery was performed within 0-2 days of admission. 
We analyzed the relationship between relapse and patient characteristics, including the history of antiplatelet or 
anticoagulant therapy; age (< 70 years or > 70 years); side effects; a history of angiotensin II receptor blockers, 
angiotensin converting enzyme blockers or statins; and a previous history of traumatic brain injury, heart attack, 
hypertension, diabetes diabetes mellitus, hemodialysis, seizures, cancer or cirrhosis of the liver. Results. Relapse 
occurred in 40 patients (8.9 %), which was one of the lowest rates in the literature. A single-factor analysis showed 
that only the presence of bilateral hematomas was associated with an increase in the frequency of relapses, while 
antiplatelet or anticoagulant therapy did not significantly increase the risk of relapse. In addition, the frequency of 
relapses after early surgery (0-2 days after discontinuation of the drug) in patients receiving antiplatelet therapy 
was not much higher than during elective surgery (5 days or more after discontinuation of the drug). However, 
multivariate analysis showed that a history of cerebral infarction was an independent risk factor for recurrence of 
ХСДГ. Our general data confirm the safety of early surgery for patients receiving preoperative antiplatelet therapy 
without discontinuation of medication or platelet infusion. Patients with a history of myocardial infarction may need 
careful monitoring regardless of antiplatelet or anticoagulant therapy.

Keywords: anticoagulant drug, antiplatelet drug, chronic subdural hematoma, relapse

Хроническая субдуральная гематома 
(ХСДГ) является одним из наиболее распро-
страненных видов внутричерепного крово-
излияния, особенно среди пожилых людей. 
Несмотря на то, что хирургическое лечение, 

включая операцию фрезеотомии, широко 
признано наиболее эффективным методом 
лечения ХСДГ, частота рецидивов после 
операции в недавней литературе колеблется 
от 9,2 % до 26,5 % [1–3]. В то время как счи-
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тается, что многочисленные факторы свя-
заны с рецидивом ХСДГ, по-видимому, нет 
установленного консенсуса. Необходимо 
тщательно собирать исходную информа-
цию о пациентах, поскольку предыдущие 
исследования показали, что характеристики 
пациентов способствуют прогнозированию 
рецидива, и информация об этих характе-
ристиках может привести к улучшению по-
слеоперационного наблюдения у пациентов 
с высоким риском рецидива [4–6]. Кроме 
того, некоторые исследователи отметили, 
что пациенты, получавшие антитромбо-
цитарную или антикоагулянтную терапию, 
подвергались более высокому риску, чем те, 
у кого не было склонности к кровотечениям 
[7–10]. Несмотря на широкое использова-
ние препаратов, которые потенциально по-
вышают риск кровотечений, оптимальное 
ведение пациентов с ХСД на них еще пред-
стоит выяснить. Здесь мы ретроспективно 
проанализировали наши хирургические 
результаты одной операции фрезеотомии 
по поводу ХСДГ, чтобы найти оптималь-
ное лечение для пациентов, получающих 
антитромбоцитарную или антикоагулянт-
ную терапию.

Материалы и методы исследования
Отбор пациентов и сбор данных. 

Мы ретроспективно проанализировали 
494 последовательных случая ХСДГ, проле-
ченных с помощью фрезеотомии у 451 па-
циента с ХСДГ в клинике нейрохирургии 
Национального госпиталя Минздрава Кыр-
гызской Республики, в период с января 
2011 по май 2021 г. Диагнозы были постав-
лены на основании компьютерной томо-
графии (КТ) во всех случаях. Три пациента 
были исключены, поскольку они были деть-
ми (в возрасте до 18 лет) и, возможно, име-
ли некоторые предрасполагающие факторы 
к внутричерепному кровоизлиянию. Таким 
образом, в это исследование была включе-
на 491 операция у 448 пациентов с ХСДГ. 
Мы рассмотрели характеристики пациента, 
включая возраст (< 70 лет или > 70 лет); по-
бочные эффекты; травму головы в анамне-
зе; прием в анамнезе антитромбоцитарных 
препаратов, антикоагулянтов, блокаторов 
рецепторов ангиотензина II (БРА), блокато-
ров ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ) или терапию статинами; перенесен-
ный в анамнезе инфаркт, гипертонию, са-
харный диабет, гемодиализ, судороги, рак 
или цирроз печени.

Протокол лечения. Наш хирургический 
протокол включал фрезеотомию и промыва-
ние гематомы физиологическим раствором. 
В полость гематомы была помещена закры-
тая дренажная система с силиконовой труб-

кой, за исключением пациентов, у которых 
полости гематомы были слишком узкими 
для введения трубки. Наша стратегия ле-
чения двусторонних случаев ХСДГ заклю-
чалась в том, чтобы сначала лечить только 
симптоматическую сторону. Если у паци-
ентов с двусторонней ХСДГ наблюдались 
нефокальные нарушения, такие как силь-
ная головная боль или нарушения сознания, 
орошение проводилось с обеих сторон. Те, 
кто получал антитромбоцитарную терапию, 
были проинструктированы прекратить те-
рапию при поступлении, и операция была 
проведена в течение двух дней после по-
ступления в зависимости от тяжести сим-
птомов. Если пациенты получали антикоа-
гулянтную терапию, эффект варфарина был 
отменен с помощью витамина К или све-
жезамороженной плазмы, и операция была 
отложена до тех пор, пока протромбиновое 
время / международное нормализованное 
соотношение не будет в пределах нормы.

Неврологические обследования прово-
дились ежедневно во время поступления 
и при выписке. Послеоперационная ком-
пьютерная томография была получена сра-
зу после операции и на 7-й и 14-й дни. Ан-
титромбоцитарная или антикоагулянтная 
терапия была возобновлена, когда дальней-
шего накопления крови не наблюдалось. По-
следующее наблюдение в отношении ХСДГ 
было подвергнуто контролю нейрохирур-
гами нашего учреждения в амбулаторных 
условиях, когда были опровергнуты любые 
опасения по поводу повторного накопления 
гематомы с точки зрения рентгенологиче-
ского и неврологического обследования. 
Затем наблюдение было продолжено мест-
ными врачами общей практики. Мы также 
используем данные последующего наблю-
дения из карт, если пациенты проходили 
физиологические или неврологические об-
следования в нашем учреждении. Хирур-
гический исход определялся с использо-
ванием шкалы исходов Глазго (хорошее 
выздоровление; умеренная инвалидность; 
тяжелая инвалидность; стойкое вегетатив-
ное состояние; смерть), когда пациенты 
были выписаны из нашей больницы.

Мы определили рецидив как последую-
щее симптоматическое увеличение объема 
ипсилатеральной субдуральной гематомы, 
не включая контралатеральную симптома-
тическую ХСДГ, требующую хирургиче-
ского вмешательства. Когда у пациентов 
был второй или третий рецидив, мы ана-
лизировали данные только по их перво-
му рецидиву.

Статистический анализ. Мы выполни-
ли точный тест Фишера для однофакторно-
го анализа и множественный логистический 
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регрессионный анализ для расчета коэффи-
циентов вероятности, чтобы определить 
характеристики, связанные с повышенным 
риском рецидива. p < 0,05 считался стати-
стически значимым.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В это исследование было включе-
но в общей сложности 448 пациентов 
(491 операция). Среди них 314 мужчин 
(70,1 %) и 134 женщины (29,9 %) в возрасте 
от 19 до 77 лет (средний возраст 61,1 года). 
Средняя продолжительность наблюдения 
составила 42,1 месяца (медиана: 27 меся-
цев, 95 % доверительный интервал 38,2–
46,1). Информация о результатах операции 
была утеряна для одного пациента. Данные 
о последующем наблюдении были собраны 
для остальных 447 пациентов. Четыреста 
семь пациентов (91,1 %) вернулись к само-
стоятельной жизни без симптомов. В то вре-
мя как тридцать два пациента (7,2 %) имели 
незначительные нарушения. Один 89-лет-
ний пациент умер от диабетической комы 
после операции.

Сорок пациентов (8,9 %) испытали 
по крайней мере один рецидив ХСДГ в тече-
ние периода исследования. Из них 38 паци-
ентам (95,0 %) была проведена одна повтор-
ная операция, одному пациенту (2,5 %) – две, 
а еще одному пациенту (2,5 %) – три. 

Рецидив ХСДГ и каждый фактор ри-
ска. Рецидив ХСДГ был достоверно связан 
с двусторонними гематомами (р = 0,009). 
Предшествующий инфаркт в анамне-
зе и эпизод припадка в начале заболева-
ния приблизились к значению р = 0,07. 
Мы не смогли обнаружить каких-либо 
существенных различий между рециди-
вом ХСДГ и терапией антитромбоцита-
ми, антикоагулянтами, БРА, блокаторами 
АПФ или статинами, а также гипертонией 
или раком в анамнезе. 

Основываясь на результатах однофак-
торного анализа, терапия антикоагулянта-
ми, БРА, блокаторами АПФ или статинами 
и предшествующий анамнез рака были ис-
ключены из дальнейшего анализа, посколь-
ку они включали количество рецидивов, ко-
торые были слишком малы для проведения 
последующего многофакторного анализа. 

Многофакторный логистический ре-
грессионный анализ показал, что двусто-
ронние ХСДГ (отношение шансов 2,55; 
95 % доверительный интервал 1,24–5,14; 
р = 0,009) и перенесенный в анамнезе ин-
фаркт головного мозга (отношение шансов 
5,01; 95 % доверительный интервал 1,27–
18,4; р = 0,016) были независимыми факто-
рами риска рецидива ХСДГ.

Антитромбоцитарные препараты были 
отменены при поступлении всех 58 па-
циентов, получавших антитромбоцитар-
ную терапию. Одно вскрытие и промы-
вание через фрезевые отверстия было 
проведено в течение 2 дней у 51 пациента 
(87,9 %), в течение 5–7 дней у двух (3,4 %) 
и через 8 дней или более после операции 
у пяти (8,6 %). Не было никакой суще-
ственной разницы в частоте рецидивов 
между ранней (0–2 дня с момента посту-
пления) и плановой (5 дней и более после 
поступления) операцией (р = 0,59).

Антитромбоцитарная терапия была воз-
обновлена в течение 7 дней после операции 
у 15 пациентов (25,9 %), в течение 2 месяцев 
у 15 пациентов и через 3 месяца или более 
после операции у 14 пациентов (24,1 %). Ан-
титромбоцитарная терапия была прекраще-
на после операции у 6 пациентов. Исключая 
8 пациентов, у которых не удалось получить 
информацию о возобновлении приема пре-
парата, не наблюдалось существенной раз-
ницы в частоте рецидивов между группой 
раннего возобновления (в течение 7 дней 
или ранее после операции) и группой позд-
него возобновления (через 8 дней или более 
после операции) (р = 0,34).

Факторы риска рецидива ХСДГ обыч-
но подразделяются на рентгенологические 
данные, особенно результаты компьютер-
ной томографии, хирургические стратегии 
и характеристики пациента. В предыдущих 
исследованиях было обнаружено, что рент-
генологические данные, такие как мно-
жественность гематом и высокая или сме-
шанная плотность на предоперационной 
компьютерной томографии, а также хирур-
гические стратегии, такие как большое ко-
личество остаточного воздуха в полости по-
слеоперационной гематомы, вертикальное 
положение вскоре после операции и рас-
положение дренажа, коррелируют с реци-
дивом ХСДГ [11–13]. В этом исследова-
нии мы в первую очередь сосредоточились 
на характеристиках пациентов, чтобы про-
сто оценить риски, связанные с антитром-
боцитарной или антикоагулянтной терапи-
ей. Таким образом, информация о факторах 
риска, связанных с рецидивом, в отношении 
истории болезни пациента была бы полезна 
для медицинских работников. 

В предыдущих исследованиях сообща-
лось, что несколько факторов риска, таких 
как пожилой возраст, двусторонние гема-
томы, травмы головы в анамнезе, антикоа-
гулянтная терапия, гипертония, сахарный 
диабет, судороги, атрофия головного мозга 
и злоупотребление алкоголем, были свя-
заны с рецидивом ХСДГ. Наш статистиче-
ский анализ показал, что двусторонние по-
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ражения и предыдущий анамнез случаев 
инфарктов головного мозга были связаны 
с рецидивом ХСДГ, но не было никакой свя-
зи между рецидивом ХСДГ и антитромбо-
цитарной или антикоагулянтной терапией. 
Однако достоверность результатов антико-
агулянтной терапии ограничена, поскольку 
в это исследование были включены только 
18 пациентов, получавших антикоагулянт-
ную терапию. Торихаши и др. сообщалось, 
что наличие двусторонних гематом было 
в значительной степени связано с высокой 
частотой рецидивов. Наличие гематомы 
с обеих сторон может указывать на нали-
чие длительной атрофии головного моз-
га у этих пациентов, что может привести 
к низкой скорости повторного расширения 
мозга и более высокой частоте рецидивов 
после операции [6]. Мы не смогли оценить 
корреляцию между двусторонностью и на-
личием атрофии головного мозга, потому 
что мы в этом исследовании сосредоточи-
лись на характеристиках пациентов. Дру-
гим возможным объяснением высокого ри-
ска рецидива в двусторонних случаях была 
наша стратегия лечения. Сначала мы попы-
тались лечить гематомы только с симптома-
тической стороны в двусторонних случаях 
и наблюдали контралатеральную гематому. 

Отношение шансов предыдущих инфар-
ктов головного мозга в нашем исследовании 
было высоким (~5,0). Некоторые предыду-
щие исследования не выявили связи между 
инсультом в анамнезе и рецидивом ХСН, 
но они включали как случаи инфаркта мозга, 
так и случаи кровотечения. Насколько нам 
известно, ни в одном исследовании ишемия 
головного мозга не рассматривалась отдель-
но от кровоизлияния в мозг. У тех, у кого 
в анамнезе был инфаркт, могут возникнуть 
проблемы с ходьбой из-за двигательной 
слабости или дисбаланса, что приводит 
к увеличению риска падения и другого эпи-
зода травмы головы [14–16]. Кроме того, 
у этих пациентов с инфарктом в анамнезе 
может быть значительная атрофия головно-
го мозга, что может увеличить риск реци-
дива. Интересно, что лечение антитромбо-
цитарной терапией не было статистически 
значимым фактором риска в нашем иссле-
довании, несмотря на распространенное 
мнение, что это увеличит вероятность кро-
вотечения. Оптимальное ведение пациентов 
с ХСДГ и кровотечениями недостаточно из-
учено, несмотря на недавнее увеличение 
использования этих препаратов. Раннее хи-
рургическое вмешательство (в течение двух 
дней после поступления) было выполнено 
у 87,9 % пациентов, получавших антитром-
боцитарную терапию. Учитывая, что часто-
та рецидивов в нашей когорте была самой 

низкой среди недавних сообщений, раннее 
хирургическое вмешательство в течение пе-
риода, когда сохраняется антитромбоцитар-
ная функция, представляется безопасным 
даже для пациентов, принимающих анти-
тромбоцитарные препараты [17–19]. 

Сроки возобновления приема препара-
та недостаточно обсуждались в литературе. 
В этом исследовании частота рецидивов 
не зависела от того, было ли возобновлено 
лечение в течение семи дней или нет. Од-
нако это не следует просто признавать, по-
тому что антитромбоцитарные препараты 
были возобновлены произвольно в зависи-
мости от состояния пациентов в этом ис-
следовании. Однако, основываясь на этом 
результате, безусловно, представляется це-
лесообразным пересмотреть необходимость 
прекращения приема антитромбоцитарных 
препаратов в периоперационном периоде.

В настоящем исследовании мы про-
анализировали лечение блокаторами АПФ, 
БРА и статинами, которые, как сообщалось, 
обладают плеотропными эффектами, вклю-
чая противовоспалительные и антиангио-
генные эффекты. Ни один из этих препара-
тов значительно не снижал риск рецидива 
ХСН в нашем исследовании. Многие иссле-
дователи предположили, что местное вос-
паление твердой мозговой оболочки и анги-
огенез были вовлечены в патофизиологию 
ХСДГ. Были отдельные сообщения о том, 
что противовоспалительные препараты, та-
кие как кортикостероиды и антиангиоген-
ные препараты, такие как блокаторы АПФ, 
снижали риск рецидива ХСДГ. Учитывая, 
что клиническое применение этих препа-
ратов постепенно расширяется, накопление 
большего числа случаев может привести 
к несколько иным выводам относительно 
связи между этими препаратами и частотой 
рецидивов. 

Существуют некоторые ограничения, 
присущие этому типу ретроспективного ис-
следования [20]. Мы не можем исключить 
небольшую вероятность того, что у неко-
торых пациентов был рецидив и они были 
прооперированы в других учреждениях, 
хотя наше учреждение занимает большую 
площадь в качестве местного центра на-
правления нейрохирургических пациентов. 
Мы не смогли проанализировать влияние 
употребления алкоголя, потому что у неко-
торых пациентов в их картах отсутствовала 
информация о точном количестве алкого-
ля. Мы не изучали возможную корреляцию 
между рентгенологическими признаками 
гематомы и характеристиками пациентов. 
Однако ни в одном из предыдущих иссле-
дований, посвященных рецидиву ХСДГ, 
не были проанализированы все факторы 
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риска в совокупности, что подразумевает 
методологические трудности. Мы считаем, 
что желательно провести крупное проспек-
тивное исследование с хорошей частотой 
последующего наблюдения. 

Заключение
Двусторонние гематомы и перенесенные 

ранее инфаркты головного мозга были неза-
висимыми факторами риска рецидива ХСДГ. 
Пациенты с инфарктом головного мозга 
в анамнезе, возможно, нуждаются в тщатель-
ном наблюдении даже после безрезультатно-
го хирургического лечения. Наши данные 
также показали, что антитромбоцитарная 
терапия до начала лечения не была связана 
с повышенным риском рецидива. У паци-
ентов, получавших антитромбоцитарную 
терапию, не было выявлено существенной 
разницы в частоте рецидивов между ранней 
операцией и плановой операцией. Основы-
ваясь на наших данных, одно фрезеотомное 
отверстие и орошение для ХСДГ могут быть 
безопасными и выполнимыми даже для па-
циентов, получающих антитромбоцитарную 
терапию без прекращения приема антитром-
боцитарных препаратов. 
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УДК 616.832-001:616.711-001-07-089
ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ИСХОД ОСТРОЙ ТРАВМЫ  

ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА
Ташибеков Ж.Т., Ырысов К.Б., Кадыров Р.М., Машрапов Ш.Ж.

Кыргызская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева, Бишкек,  
e-mail: keneshbek.yrysov@gmail.com 

Травмы позвоночника и спинного мозга являются одной из распространенных причин инвалидности 
и смерти. Несколько факторов влияют на результат, но какие именно факторы (по отдельности или в со-
четании) определяют результаты, до сих пор неизвестно. Целью исследования была оценка факторов, вли-
яющих на исход после острой травмы шейного отдела позвоночника. Для анализа было проведено про-
спективное обсервационное исследование в одном центре со всеми пациентами с травмой шейного отдела 
спинного мозга (ТСМ), поступившими в нашу клинику в течение недели после травмы в период с октября 
2018 по июль 2021 г. Были изучены демографические факторы, такие как возраст, пол, этиология травмы, 
предоперационная оценка Американской ассоциации травм позвоночника (ASIA), верхний (C2–C4) по срав-
нению с нижним (C5–C7) уровнем повреждения шейного отдела позвоночника, нейровизуализационные 
факторы при магнитно-резонансной томографии (МРТ) и сроки вмешательства. Изменение неврологиче-
ского статуса на одну или несколько степеней ASIA с момента поступления до 6 месяцев наблюдения было 
воспринято как улучшение. Функциональная оценка оценивалась с использованием шкалы измерения функ-
циональной независимости (FIM) через 6 месяцев наблюдения. В это исследование было включено в общей 
сложности 39 пациентов с острой травмой шейного отдела позвоночника, получивших хирургическое лече-
ние. Наблюдение было доступно для 38 пациентов через 6 месяцев. У пациентов с ASIA A не было отмечено 
улучшения. Максимальное улучшение было отмечено в группе ASIA D (83,3 %). Улучшение было более 
значительным при травмах нижней части шейного отдела. У пациентов с ушибом спинного мозга улучшения 
не наблюдалось, в отличие от пациентов с простым отеком; улучшение наблюдалось у 62,5 % пациентов. 
Процент улучшения при отеке спинного мозга < 3 сегментов (75 %) был значительно выше, чем при отеке с > 
3 сегментами (42,9 %). Максимальное улучшение показателя FIM было отмечено у пациентов ASIA C и па-
циентов с отеком (особенно < 3 сегментов) при МРТ шейного отдела позвоночника. Полная спинномозговая 
травма и повреждение шейного отдела спинного мозга на верхнем уровне, пациенты с ушибом на МРТ, отек 
> 3 сегментов в группе имеют худшее улучшение неврологического статуса через 6 месяцев наблюдения.

Ключевые слова: шейный отдел спинного мозга, влияющие факторы, травма, восстановление

FACTORS AFFECTING THE OUTCOME  
OF ACUTE CERVICAL SPINE INJURY

Tashibekov Zh.T., Yrysov K.B., Kadyrov R.M., Mashrapov Sh.Zh.
I.K. Akhunbaev Kyrgyz State Medical Academy, Bishkek, e-mail: keneshbek.yrysov@gmail.com 

Spinal cord and spinal cord injuries are one of the most common causes of disability and death. Several factors 
influence the result, but it is still unknown which of these factors (individually or in combination) determine the 
results. The aim of the study was to assess the factors influencing the outcome after acute injury of the cervical 
spine. For the analysis, a prospective observational study was conducted in the same center with all patients with 
cervical spinal cord injury (SCI) admitted to our clinic within a week after the injury in the period from October 
2018 to July 2021. Demographic factors such as age, gender, etiology of injury, preoperative assessment of the 
American Spinal Injury Association (ASIA), upper (C2-C4) versus lower (C5-C7) level of cervical spine injury, 
neuroimaging factors in magnetic resonance imaging (MRI) and the timing of intervention were studied. A change 
in neurological status by one or more degrees of ASIA from the moment of admission to 6 months of follow-up was 
perceived as an improvement. Functional assessment was assessed using the Functional independence measurement 
Scale (FIM) after 6 months of follow-up. A total of 39 patients with acute cervical spine injury who received 
surgical treatment were included in this study. Follow-up was available for 38 patients after 6 months. There was no 
improvement in patients with ASIA A. The maximum improvement was noted in the ASIA D group (83.3 %). The 
improvement was more significant in injuries of the lower part of the cervical spine. In patients with spinal cord 
injury, no improvement was observed, unlike in patients with simple edema; improvement was observed in 62.5 % 
of patients. The percentage of improvement in spinal cord edema <3 segments (75 %) was significantly higher than 
in edema with >3 segments (42.9 %). The maximum improvement in the FIM index was observed in ASIA C patients 
and patients with edema (especially <3 segments) with MRI of the cervical spine. Complete spinal cord injury and 
damage to the cervical spinal cord at the upper level, patients with a bruise on MRI, edema > 3 segments in the group 
have the worst improvement in neurological status after 6 months of follow-up.

Keywords: cervical spinal cord, influencing factors, injury, recovery

Травмы шейного отдела спинного моз-
га (ТСМ) составляют 2–3 % всех пациентов 
с травмами и 8,2 % всех смертей, связан-
ных с травмами [1]. Повреждение спинного 
мозга является одной из распространенных 
причин тяжелой инвалидности и смерти. 
Подозрение, ранняя диагностика травмы, 

сохранение функции спинного мозга, а так-
же поддержание или восстановление вы-
равнивания позвоночника и стабильности 
являются ключами к успешному лечению. 
Примерно 12 000 новых случаев (40 случаев 
на миллион) добавляются каждый год к су-
ществующим 0,3–0,5 миллионам жертв [2]. 
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Ситуация хуже в развивающихся странах, 
таких как наша, где распространенность ко-
леблется от 236 до 750 на миллион.

Частота травм спинного мозга растет, 
и это оказывает огромное влияние на систе-
му здравоохранения и экономику. Дости-
жения в области неотложной медицинской 
помощи службы скорой помощи положи-
тельно повлияли на исходы при травмах, 
однако ситуация с ТСМ по-прежнему оста-
ется причиной беспокойства. Произошел 
значительный сдвиг от консервативного 
лечения этих травм к декомпрессии спин-
ного мозга, стабилизации позвоночника, 
ранней мобилизации и реабилитации [3]. 
Однако предотвращение вторичного по-
вреждения спинного мозга в «золотой час» 
имеет первостепенное значение. Несмотря 
на успехи в достижении стабилизации по-
звоночника и декомпрессии спинного моз-
га, функциональные результаты вызывают 
беспокойство. Несколько факторов влияют 
на неврологический исход после ТСМ шей-
ного отдела. Это исследование представ-
ляет собой попытку проанализировать эти 
факторы на предмет их влияния на исход 
и сформулировать рекомендации по веде-
нию пациентов с травмой шейного отдела 
позвоночника и спинного мозга.

Материалы и методы исследования
В исследование было включено про-

спективное наблюдательное одноцентровое 
нерандомизированное исследование всех 
пациентов с травмой шейного отдела позво-
ночника и спинного мозга, обратившихся 
в отделение неотложной помощи в течение 
недели после травмы, которые проходили 
хирургическое лечение в клинике нейрохи-
рургии Национального госпиталя Минздра-
ва Кыргызской Республики. Прием пациен-
тов начался в октябре 2018 г. и закончился 
в июле 2021 г. Исследование было одобрено 
комитетом по этике. 

Оценка и диагностика. Все пациен-
ты были клинически оценены по системе 
оценки Американской ассоциации травм 
позвоночника (ASIA). Помимо клиниче-
ских параметров, в исследование также 
были включены демографические параме-
тры, такие как возраст, пол, механизм трав-
мы и время травмы. Рентгенологическая 
оценка стабильности оценивалась по шка-
ле Уайта и Панджаби для определения по-
вреждения шейного отдела позвоночни-
ка. Всем этим пациентам была проведена 
магнитно-резонансная томография (МРТ) 
либо в клинике (1,5 Тесла), либо в центре 
направления (0,3–1,5 Тесла). Количествен-
ная оценка повреждения при ТСМ была 
измерена на основе средневзвешенных по-

следовательностей T1 и T2 в средней сагит-
тальной плоскости. Результаты МРТ были 
разделены на две группы: (а) ушиб и (б) 
отек на фоне травмы и времени проведе-
ния МРТ. Для объективной количественной 
оценки протяженности поражения (отек/
ушиб) средний сагиттальный участок МРТ 
был разделен на основе тела позвонка и дис-
ка. Тело позвонка рассматривалось как два 
сегмента (верхний и нижний), а соседний 
диск рассматривался как дополнительный 
сегмент. На основании этого отек был сгруп-
пирован как (а) < 3 сегмента и (б) > 3 сегмен-
та. Пациентам, которые обратились в тече-
ние 8 часов после травмы, была проведена 
инъекция метилпреднизолона (n = 2) в соот-
ветствии с рекомендациями Национального 
исследования повреждений спинного мозга 
II (NASCIS II). Далее пациенты были произ-
вольно разделены на две группы в соответ-
ствии со сроками операции после травмы 
на раннюю (< 1 недели) и позднюю (> 1 не-
дели). План предоперационной подготовки 
был определен консилиумом нейрохирур-
гов отделения в предоперационный период. 
Хирургическая декомпрессия проводилась 
до появления твердой мозговой оболочки 
без промежуточного диска / задней про-
дольной связки. Все эти пациенты регуляр-
но наблюдались в амбулаторном отделении. 
Более или равное 1-балльному изменению 
в классе ASIA с даты поступления до 6 ме-
сяцев наблюдения было принято за улуч-
шение. Функциональная оценка проводи-
лась по шкале измерения функциональной 
независимости (FIM) при поступлении 
и через 6 месяцев наблюдения.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Исследуемая популяция. В общей 
сложности в ходе исследования (с октября 
2018 г. по июль 2021 г.) было зарегистрирова-
но 39 пациентов. Максимальное количество 
пациентов в этом исследовании соответ-
ствует 21–30 годам (33 %). Средний возраст 
всех пациентов в этом исследовании соста-
вил 35,13 года (в диапазоне от 0 до 60 лет). 
Возрастные группы были разделены на две 
категории: < 30 лет и > 30 лет для анали-
за. Среди пациентов 85 % составляли муж-
чины. Наиболее распространенным видом 
травм были дорожно-транспортные проис-
шествия (46 %), за которыми следовали па-
дения (43 %). Пациенты с азиатскими степе-
нями A и D (по 30,8 % каждая) чаще всего 
поступали в наш институт, за ними следова-
ли степени C (23,1 %). Процент улучшения 
в группе < 30 лет составил 31,6 % по срав-
нению с группой > 30 лет, где он составил 
60 %, что было статистически незначимым.
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Клинические параметры. Начальная 
неврологическая оценка и анализ последу-
ющего улучшения через 6 месяцев были 
обязательными. Изменение неврологиче-
ского статуса, превышающее или равное 
1 степени ASIA, с момента поступления 
до 6 месяцев наблюдения было принято 
за улучшение. Ни один пациент класса ASIA 
А не улучшился после операции через 6 ме-
сяцев наблюдения, и 41,6 % пациентов умер-
ли через 6 месяцев. Улучшение в классе 
ASIA D составило 83 %, за которым следу-
ет класс ASIA C, который составляет около 
78 %. В нашем исследовании только у одно-
го пациента была диагностирована степень 
ASIA В, которая улучшилась до степени 
ASIA С через 6 месяцев наблюдения. Двух-
ступенчатое улучшение отмечено у 2 паци-
ентов группы ASIA C, у которых улучшение 
достигло степени ASIA E через 6 месяцев 
наблюдения. 

Уровень повреждения шейного от-
дела спинного мозга. Низкая травма шей-
ного отдела ниже уровня С4 была более 
распространенной, чем высокая травма 
шейного отдела позвоночника (на уровне 
С4 или выше). При неполных травмах про-
цент улучшения составляет 71 % при трав-
ме нижней части шейного отдела по сравне-
нию с травмой верхней части. 

Оценка Американской ассоциации 
травм позвоночника. Максимальное улуч-
шение показателей ASIA наблюдалось у па-
циентов класса C, средний двигательный 
балл улучшился на 25 баллов, сенсорная 
оценка (прикосновение + укол) улучшилась 
на 60 баллов. Наименьшее улучшение на-
блюдается у пациентов группы А, у которых 
двигательный балл улучшился на 1 балл, 
сенсорная оценка улучшилась на 4 балла.

Магнитно-резонансная томография. 
Основываясь на результатах МРТ, процент 
улучшения в группе с отеком спинного моз-
га составил 65,2 %, в то время как в группе 
с контузией улучшения не было. В субана-
лизе группы отеков спинного мозга, у па-
циентов с отеком < 3 сегментов, улучшение 
было высоким (75 %) по сравнению с груп-
пой > 3 сегментов (42 %). Ни один из паци-
ентов в группе с отеком < 3 сегмента не умер 
по сравнению с 42 % пациентов в группе от-
еков > 3 сегментов, что было статистически 
значимым (Р = 0,003).

Сроки проведения операции. Процент 
улучшения в группе < 7 дней операции со-
ставил 50 % по сравнению с 44,8 % в группе 
> 7 дней операции.

Улучшение оценки показателя функ-
циональной независимости. Макси-
мальное улучшение среднего балла FIM 
через 6 месяцев наблюдения отмечено 

в группе ASIA C, с улучшением среднего 
балла с 60/126 до 102/126. Максимальное 
улучшение среднего суббалла FIM также 
было отмечено в классе ASIA C, где сред-
ний балл по самообслуживанию улучшился 
на 16,6 балла, сфинктер улучшился на 7,89, 
передачи улучшились на 9,3, а передвиже-
ние улучшилось на 5,8 балла. Оценка FIM 
увеличилась на 37 баллов в группе МРТ 
с отеком спинного мозга по сравнению 
с группой ушибов спинного мозга, кото-
рая улучшилась на 11 баллов, что является 
статистически значимым. Оценка FIM уве-
личилась на 41 балл за 6 месяцев наблюде-
ния в группе ранней хирургии, в то время 
как прирост в группе поздней хирургии со-
ставил всего 24 балла. 

Послеоперационные осложнения. Мак-
симальное наблюдение было доступно 
в течение 20 месяцев, при минимальном 
наблюдении в течение 6 месяцев (в сред-
нем – 11,3 месяца). В послеоперационном 
периоде у двух пациентов была инфекция 
грудной клетки, у 1 пациента была инфици-
рована рана, у шести пациентов были про-
лежни, а у двух пациентов была инфекция 
мочевыводящих путей. Всего пять пациен-
тов умерли через 6 месяцев наблюдения. 
Из пяти умерших пациентов один умер из-
за острой почечной недостаточности, два 
пациента умерли из-за инфекции грудной 
клетки, два пациента умерли из-за сепсиса, 
связанного с пролежнями.

Стремление улучшить неврологический 
и, следовательно, функциональный статус 
привело к многочисленным исследовани-
ям, оценивающим различные факторы, 
такие как возраст, пол, этиология, степень 
тяжести, уровень травмы и сроки операции, 
а также их влияние на результаты.

Демография и результаты. Возраст был 
предметом спора в отношении невроло-
гического исхода и функционального вос-
становления. Хотя ТСМ обычно поражает 
молодежь в их продуктивном возрасте, экс-
тремальные возрастные изменения не обхо-
дят стороной примерно 5,4 % людей в по-
жилой возрастной группе (> 65 лет). У нас 
не было пациентов в пожилой возрастной 
группе. По данным Национального стати-
стического центра травм спинного мозга 
(NSCISC, 2012), средний возраст при трав-
ме составляет 41 год, при этом 80 % случаев 
ТСМ регистрируются у мужчин [4]. В этом 
исследовании средний возраст составил 
35,1 года, причем 85 % пострадавших были 
мужчинами. Наиболее распространенная 
этиология, по данным NSCISC, дорожно-
транспортных происшествий соответствует 
39 %. В этом исследовании дорожная трав-
ма повлияла на 46,2 % случаев. Опублико-
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ванные данные свидетельствуют о хорошем 
улучшении для молодых людей. Однако 
наши результаты были противоположными 
с лучшим улучшением (60 %) через > 30 лет 
по сравнению с < 30 лет (31,6 %), что впол-
не может быть объяснено тяжелой степе-
нью травм у более молодых пациентов.

Клинические параметры. В этом иссле-
довании ни у одного пациента в классе ASIA 
A не улучшился через 6 месяцев, у 100 % 
пациентов в классе ASIA B улучшился по-
сле операции, что не было статистически 
значимым, поскольку только у одного паци-
ента в классе ASIA B улучшился до класса 
ASIA C через 6 месяцев. Улучшение было 
отмечено у 78 % и 83 % пациентов со степе-
нями ASIA C и D соответственно. Ни у од-
ного пациента не было ухудшения невроло-
гического статуса и его оценки. 

В этом исследовании проводилось срав-
нение травм верхней и нижней части шейно-
го отдела позвоночника (на уровне или выше 
C4 по сравнению с уровнем ниже C4). Ча-
стота травм нижней части шейного отдела 
была высокой (69 %) по сравнению с трав-
мами верхней части шейного отдела (31 %). 
При неполных травмах процент улучшения 
был больше (71 %), при травме нижней ча-
сти шейного отдела по сравнению с травмой 
верхней части шейного отдела позвоночника 
(60 %) [5]. Среднее улучшение двигательных 
и сенсорных показателей улучшалось с уве-
личением доли по мере уменьшения тяжести 
травмы (степень ASIA A – 1 и 3,5, B – 22 и 26, 
C – 25 и 60, и D – 19 и 31). 

Магнитно-резонансная томография 
и результаты. В этом исследовании мы мо-
дифицировали критерии Зильберштейна. 
Немногим пациентам, либо поступившим 
поздно (через 72 ч после травмы), либо полу-
чившим МРТ в специализированном центре 
(0,3–1,5 Тесла), мы объединили кровоизли-
яния и ушибы спинного мозга в одну кате-
горию и назвали группой ушибов спинного 
мозга. МРТ-визуализация шейного отдела 
позвоночника подразделяется на две груп-
пы, называемые группами отеков и ушибов 
спинного мозга. У 39 пациентов у 59 % (n 
= 23) пациентов был отек спинного мозга, 
у 23 % пациентов была контузия спинно-
го мозга и у 18 % была нормальная МРТ. 
Ни один пациент в группе ушибов спинного 
мозга не улучшился через 6 месяцев наблю-
дения, в то время как процент улучшения 
в группе отеков составил 65,2 %, что было 
статистически значимым (Р = 0,004). Смерт-
ность в группе ушибов и отеков спинного 
мозга составила 45 % и 13 % соответственно 
через 6 месяцев [6]. Мы провели субанализ 
на МРТ, отек спинного мозга, основанный 
на ростральной каудальной степени отека 

на сагиттальном Т2-взвешенном изображе-
нии МРТ, и отметили улучшение на 75 % 
и 43 %, когда отек спинного мозга составлял 
< 3 и > 3 сегмента соответственно. 

Сроки проведения операции и ее исход. 
Существуют разногласия относительно 
сроков операции при ТСМ. Сторонников 
как ранней, так и поздней хирургии можно 
найти в литературе достаточно. До настоя-
щего времени в 22 исследованиях предпри-
нимались попытки определить оптимальное 
время операции при острой ТСМ, в 9 ис-
пользовался предел в 24 ч для определения 
ранней декомпрессии [19–27], в 8 использо-
вались 72 ч [7], а в 4 использовались другие 
критерии, такие как 8 ч, 48 ч или 4 дня [8]. 
Интересно, что ни в одном из исследований 
не сообщалось о неблагоприятных невро-
логических исходах при раннем хирургиче-
ском вмешательстве.

Все эти исследования привели к из-
менению парадигмы в пользу раннего хи-
рургического вмешательства. Обоснование 
этого основано на патофизиологии острой 
ТСМ, указывающей на то, что существуют 
как первичные, так и вторичные механиз-
мы, которые приводят к неврологическому 
повреждению. Предотвращение и смягче-
ние вторичных механизмов – это то, где на-
ходится возможность для нейропротекции 
и где находится большинство попыток тера-
певтического вмешательства.

Функциональный результат. Существу-
ет очень мало систем, которые могут эффек-
тивно предсказать результат с точки зрения 
функционального исхода травмы спинного 
мозга. Система оценки FIM часто исполь-
зуется для оценки инвалидности при посту-
плении, а также для прогнозирования дол-
госрочных результатов [9]. Все пациенты 
в этом исследовании были проанализиро-
ваны путем измерения FIM при поступле-
нии и 6 месяцев наблюдения. Было изуче-
но общее улучшение среднего балла FIM 
для каждой оценки. Для пациентов класса 
ASIA А 9 баллов (с 42 до 51), для пациентов 
со степенью ASIA В 26 баллов (с 49 до 75), 
для пациентов со степенью ASIA С 42 балла 
(с 60 до 102) и для пациентов со степенью 
ASIA D 35 баллов (с 89 до 124) улучшились 
через 6 месяцев наблюдения. Подшкалы ин-
струмента FIM содержат 13 пунктов в мо-
торных шкалах и 5 пунктов в когнитивных 
шкалах [10]. Был проведен субанализ мо-
торных шкал с 6 пунктами для самообслу-
живания, 2 пунктами для контроля сфин-
ктера, 3 пунктами для передач и 2 пунктами 
для передвижения для каждого класса. 

У пациентов с ASIA A (n = 6) общее са-
мообслуживание улучшилось на 2,92 балла, 
сфинктер улучшился на 0,17 балла, переда-
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чи улучшились на 1,92 балла, а передвиже-
ние улучшилось на 0,09 балла. У пациентов 
группы ASIA А существенного улучшения 
не отмечено. У пациентов с ASIA B (n = 1) 
самообслуживание, контроль сфинктера, 
перемещения, передвижение улучшились 
на 10; 4; 4; 1 балл соответственно. У па-
циентов с ASIA C (n = 9) самообслужива-
ние, контроль сфинктера, перемещения, 
передвижение улучшились на 16,6; 7,9; 9,3  
и 5,8 балла соответственно. У пациентов 
с ASIA D (n = 12) самообслуживание, кон-
троль сфинктера, перемещения, передвиже-
ние улучшились на 18,1; 3,2; 6; 6,3 балла со-
ответственно. Проведен анализ групп МРТ 
и показателей FIM. Оценка FIM была увели-
чена на 37 баллов через 6 месяцев у людей, 
у которых был отек при МРТ, по сравнению 
с группой ушибов, где она составила всего 
11 баллов, что стало статистически значи-
мым (Р = 0,03). В субанализе групп с от-
еками спинного мозга улучшение среднего 
балла FIM было больше в группе < 3 сег-
ментов (32 балла) по сравнению с группой 
контузии (улучшение на 3 балла). 

Заключение
Неполные повреждения шейного отде-

ла позвоночника и спинного мозга (степени 
ASIA C и D), травмы нижней части шей-
ного отдела (C5–C7) и пациенты с отеком 
спинного мозга при МРТ-визуализации 
имеют лучшее улучшение по сравнению 
с полным поражением спинного мозга, 
травмы верхней части шейного отдела (на 
уровне или выше C4), группа ушибов спин-
ного мозга при МРТ. У пациентов с отеком 

спинного мозга < 3 сегментов наблюдалось 
лучшее улучшение по сравнению с отеком 
спинного мозга > 3 сегментов. Значитель-
ное улучшение среднего балла FIM от-
мечено у пациентов с неполной травмой 
шейного отдела спинного мозга, где МРТ 
показывала отек спинного мозга на уровне 
< 3 сегментов. 
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ДЛИТЕЛЬНО СУЩЕСТВУЮЩЕЙ И РЕЦИДИВИРУЮЩЕЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ СЕРОЗНОЙ  

ХОРИОРЕТИНОПАТИИ НА УСТАНОВКЕ NAVILAS 577S
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«Межотраслевой научно-технический комплекс «Микрохирургия глаза» им. академика  

С.Н. Федорова» Минздрава России, Тамбовский филиал, Тамбов, e-mail: naukatmb@mail.ru 

Центральная серозная хориоретинопатия (ЦСХ) – это заболевание сетчатки, которое в первую очередь 
поражает молодых мужчин (от 20 до 50 лет), реже встречается у пожилых пациентов и женщин. ЦСХ харак-
теризуется фильтрацией через ретинальный пигментный эпителий (РПЭ), что приводит к серозной отслойке 
нейросенсорной сетчатки. Заболевание в большинстве случаев разрешается спонтанно в течение трехмесяч-
ного периода, при этом острота зрения восстанавливается до исходной. Однако хроническая ЦСХ (ХЦСХ) 
в ряде случаев развивается как следствие рецидивов или стойкого процесса и ведет к прогрессирующей 
атрофии РПЭ, деструкции нейроретины, формированию хориоидальной неоваскуляризации (ХНВ), что мо-
жет вызывать стойкое, иногда значительное снижение центрального зрения и ухудшение качества жизни. 
Вовлечение в процесс РПЭ и состояние хориоидеи играют важную роль в патогенезе ЦСХ. Существующее 
в настоящее время лечение направлено на прекращение фильтрации, уменьшение толщины нейроретины 
и, как следствие, улучшение зрительных функций и предотвращение осложнений. Целью нашего иссле-
дования стало определение эффективности навигационного лазерного лечения длительно существующих 
и рецидивирующих случаев ХЦСХ. Лазерное лечение проводилось в микроимпульсном режиме на уста-
новке Navilase 577s. Пролечен 21 пациент (21 глаз). Срок наблюдения составил 12 месяцев. У 7 пациентов 
через 1 месяц потребовалось проведение повторного лечения. Во всех случаях с использованием субпоро-
гового микроимпульсного лазерного лечения на навигационной лазерной установке отмечалось улучшение 
самочувствия, анатомический успех и повышение остроты зрения в среднем на 2 строчки.

Ключевые слова: хроническая центральная серозная хориоретинопатия, микроимпульсное лазерное 
воздействие, ретинальный пигментный эпителий, навигационное лазерное лечение сетчатки, 
макулярная зона, пахихороидальные состояния

NAVIGATED LASER THERAPY FOR A LONG-TERM AND RECURRENT 
CHRONIC CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY  

WITH THE NAVILAS LASER SYSTEM 577S
Khaleeva D.V., Yablokova N.V.

The S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, Tambov branch, Tambov,  
e-mail: naukatmb@mail.ru

Central serous chorioretinopathy (CSC) is a retinal disease that primarily affects young men (20 to 50 years 
old) but is less common in older patients and women. CSC is characterized by filtration through the retinal pigment 
epithelium (RPE), resulting in serous detachment of the neurosensory retina. The disease in most cases resolves 
spontaneously within a 3-month period, while visual acuity is restored to baseline. However, chronic CSC (CCSC) 
in some cases develops because of relapses or a persistent process and leads to progressive RPE atrophy, neuroretinal 
destruction, and the formation of choroidal neovascularization (CNV), which can cause a persistent, sometimes 
significant decrease in central vision and a deterioration in quality of life. Involvement of the RPE in the process 
and the state of the choroid play an important role in the CSC pathogenesis. The current treatment is aimed at 
stopping filtration, reducing the thickness of the neuroretina, as a result, improving visual functions, and preventing 
complications. The aim of our study is to determine the effectiveness of navigated laser therapy for a long-term and 
recurrent cases of CCCS. Laser treatment was carried out in micropulse mode using a Navilase 577s laser system. 
21 patients (21 eyes) were treated. The follow-up was 12 months. In a month in 7 patients the repeated therapy was 
required. In all cases there was an improvement in well-being, anatomical success and an increase in visual acuity 
by an average of 2 lines using subthreshold micropulse laser treatment with a navigated laser system.

Keywords: chronic central serous chorioretinopathy, micropulse laser treatment, retinal pigment epithelium, navigated 
laser therapy of the retina, macular zone, pachychoroidal status

Центральная серозная хориоретинопатия 
(ЦСХ) – это хориоретинальное заболевание 
макулярной области, характеризующееся 
развитием серозной отслойки нейросенсор-
ной сетчатки, связанной с фильтрацией жид-
кости на уровне ретинального пигментного 
эпителия (РПЭ), приводящее к снижению 
остроты и качества зрения [1, 2]. 

Первое упоминание об этом заболе-
вании в научной литературе появилось 
в 1866 г. как «центральный рецидивирую-
щий ретинит», где A. Von Graefe предпола-
гал, что в основе данной патологии лежит 
воспалительный процесс [3]. 

В 1965 г. A.E. Maumenee, проводя флюо-
ресцентную ангиографию, обнаружил про-
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потевание красителя через дефекты РПЭ, 
приводящее к отслойке нейросенсорной 
сетчатки в макулярной области, а в 1967 г. 
J. Gass ввел термин «центральная серозная 
хориоретинопатия» [4]. 

Заболевание относится к группе пахихо-
роидальных состояний. Патогенез деталь-
но до сих пор не изучен. Предполагается, 
что в основе лежит комплекс нарушений 
на уровне гемодинамики хориоидеи и деге-
нерация с апоптозом клеток РПЭ [1, 5]. 

ЦСХ встречается в шесть раз чаще у  муж-
чин, чем у женщин. Ежегодная заболевае-
мость составляет 10 на 100 000 мужчин [1, 6].

В большинстве случаев заболевание 
разрешается спонтанно в течение трехме-
сячного периода, при этом острота зрения 
восстанавливается до исходной. Однако 
хроническая центральная серозная хори-
оретинопатия (ХЦСХ) может развиться 
как следствие рецидивов или стойкого про-
цесса, которые способствуют развитию про-
грессирующей атрофии РПЭ, деструкции 
нейроретины, формированию хориоидаль-
ной неоваскуляризации (ХНВ), что может 
приводить к стойкому, иногда значительно-
му снижению центрального зрения и ухуд-
шению качества жизни [1, 6].

Применение техники фокальной лазер-
коагуляции в области точки фильтрации 
жидкости является «золотым стандартом» 
лечения этой патологии [7, 8]. Однако её 
использование при лечении ЦСХ не всегда 
возможно при отсутствии явной или нали-
чии обширных, множественных точек филь-
трации. Также значительные ограничения 
возникают при субфовеолярной её локали-
зации. Кроме того, такой тип лазерного воз-
действия неприемлем при частом рециди-
вирующем течении ХЦСХ. Формирование 
центральных и парацентральных скотом, 
прогрессивное расширение атрофических 
лазерных рубцов встречаются как осложне-
ния стандартной фокальной лазерной коагу-
ляции точки просачивания [9, 10].

Рандомизированное исследование 
2013 г. подтвердило преимущество микро-
импульсного субпорогового лазерного воз-
действия при хронической ЦСХ [11], ко-
торое доставляет серию повторяющихся 
коротких лазерных импульсов в течение того 
же времени воздействия, что и при исполь-
зовании стандартной непрерывной лазеркоа-
гуляции точки просачивания. Лазер желтого 
цвета с длиной волны 577 нм минимально 
поглощается желтым пигментом ксантофил-
лом, поэтому не воздействует на внутренний 
и внешний плексиформный слои. 

Использование навигационной системы 
Navilas 577s с ее возможностями импор-

та диагностических опций открыло новую 
страницу в лечении этой сложной патоло-
гии. Навигационная хирургия обеспечивает 
более целенаправленное лазерное лечение 
с использованием технологии отслежива-
ния взгляда и позволяет максимально обе-
зопасить проведение процедуры. В нави-
гационной системе Navilas используется 
желтый лазер с длиной волны 577 нм, ко-
торый минимально поглощается желтым 
пигментом ксантофиллом, и тем самым по-
тенциально позволяет проводить лечение 
вблизи фовеа [11, 12]. При неосложненном 
течении заболевания методика применяется 
широко [1, 13].

Целью нашего исследования стало 
определение эффективности навигационно-
го лазерного лечения длительно существу-
ющих и рецидивирующих случаев ХЦСХ. 

Материалы и методы исследования
За 2019–2021 гг. в нашем отделении 

прооперирован 21 пациент в возрасте от  
32 до 59 лет. Средний возраст в группе 
43,00 (37,00; 49,00) года. 

Критерии включения: пациенты с дли-
тельным (более 6 месяцев) и\или рециди-
вирующим течением хронической ЦСХ; 
с субфовеолярной точкой просачивания; 
высокой отслойкой нейросенсорной сет-
чатки (толщина сетчатки в центре выше 
500 микрон по данным оптической коге-
рентной томографии) и\или обширной пло-
щадью поражения.

Критерии исключения: формирование 
хориоидальной неоваскуляризации (у па-
циентов с таким подозрением мы основы-
вались на данных ОКТ и ОКТА). Также 
из исследования были исключены пациенты 
с другой офтальмологической патологией 
и тяжелыми соматическими заболеваниями. 

Предварительно проведенное лечение 
изучаемой патологии не являлось поводом 
к исключению из исследования: 3 паци-
ента в прошлом получали лечение анти-
VEGF препаратами без явной положитель-
ной динамики (в среднем каждый из них 
получил 3 интравитреальные инъекции 
ранибизумаба). 

У всех пациентов были жалобы на ис-
кажения изображения и снижение зрения, 
продолжающиеся довольно продолжитель-
ное время. Длительность заболевания со-
ставляла от 6 до 14 месяцев. Гендерное со-
отношение: 15 мужчин и 6 женщин.

Всем пациентам проводилось ком-
плексное офтальмологическое обследова-
ние, включающее как стандартные методы 
исследования, так и спектральную опти-
ческую когерентную томографию (ОКТ), 
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в том числе в режиме ангиографии, на то-
мографе RTVue-100 XR Avanti по протоко-
лам Retina Map, Radial lines, Angio Retina 
3x3 mm и 6x6 mm, 3D Wide Field. Централь-
ная толщина макулы определялась авто-
матически и анализировалась с помощью 
программного обеспечения ОКТ путем соз-
дания изображений с использованием ма-
кулярного куба на площади 6×6 мм. Также 
всем пациентам проводилась компьютерная 
микропериметрия центральной области 
сетчатки на микропериметре MAIA™. 

С помощью режима En Face ОКТ-
ангиографии и дополнительным прицель-
ным сканированием в режиме Radial lines 
определяли предполагаемую точку филь-
трации по наличию деструкции ретиналь-
ного пигментного эпителия в зоне отслойки 
нейроретины или локальной его отслойки.

Лазерное воздействие проводили на на-
вигационной установке Navilas 577s в ми-
кроимпульсном режиме с оригинальным 
подбором энергетических параметров лече-
ния, используя компьютерные возможности 
совмещения сторонних источников инфор-
мации с лазером. 

Начиная лечение, каждому пациенту на  
лазерной установке Navilas выполняли циф-
ровую фоторегистрацию глазного дна с по-
следующим наложением ОКТ-сканограммы 
в режиме 3D Wide Field на цветную фотогра-
фию глазного дна оперируемого пациента 
до полного совпадения (оценка проводилась 
по полному сопоставлению сосудов). После 
установления зон безопасности приступали 
к субпороговому лазерному воздействию, 
которое проводили под местной инстилля-
ционной анестезией 0,5 % раствором прок-
симетакаина (алкаина) с использованием 
контактной линзы Ocular Mainster 1Х. 

Тестовые коагуляты наносили в без-
опасной зоне, в области сосудистых аркад, 
до появления видимого коагулята 1 степе-
ни по классификации L’Esperance в микро-
импульсном режиме со скважностью 5 %. 
Затем по всем зонам дефектов и отслоек 
пигментного эпителия (по данным карты 
толщины сетчатки снимка 3D Wide Field 
с учетом всех предыдущих обследований) 

в микроимпульсном режиме наносились 
лазерные аппликаты всливную, соглас-
но созданному плану лечения, используя 
30–50 % (в зависимости от клинической 
ситуации) мощности тестового коагулята. 
В зоне наиболее вероятной точки фильтра-
ции индивидуально проводили усиление 
мощности. 

В 7 случаях потребовалось выполнение 
второго сеанса. Решение о повторном лече-
нии принималось индивидуально в каждом 
конкретном случае, на основании данных 
ОКТ, остроты зрения и жалоб пациентов, 
и проводилось не ранее, чем через 1 месяц 
после первого. 

Анализ лечения проводили через 1, 3, 6  
и 12 месяцев. Эффективность лечения оце-
нивали по динамике остроты зрения и изме-
нению толщины сетчатки в фовеа; качество 
зрения оценивали по данным микропери-
метрии. Рецидив заболевания отмечался 
в 1 случае спустя 11 месяцев.

Статистическую обработку получен-
ных данных осуществляли с помощью про-
граммы «Statistica 10.0» (Dell Inc., США). 
Поскольку распределение большинства 
признаков отличалось от нормального (про-
веряли по критерию Шапиро – Уилка), дан-
ные представлены в виде медианы и 25 % 
и 75 % квартилей ((Me (Q25; Q75)). Стати-
стическую значимость различий оценива-
ли с использованием критерия Вилкоксона 
для зависимых групп. Различия принима-
лись статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В процессе наблюдения во всех случа-
ях наблюдалась положительная динамика, 
к концу срока наблюдения все пациенты от-
мечали улучшение зрения, уменьшение ис-
кажений. Прибавка остроты зрения в сред-
нем составила 2 строчки с 0,5 до 0,7 (табл. 1). 

Изменения толщины сетчатки в фовеа 
представлены в табл. 2: отмечено ее умень-
шение с 430 мкм до 230 мкм (табл. 2). 

Чувствительность сетчатки в центре 
по данным микропериметрии увеличилась 
с 21,7dB до 26 dB (табл. 3).

Таблица 1
Динамика максимально корригированной остроты зрения

До лечения 1 месяц 2 месяц 6 месяцев 12 месяцев
Значение в группе 
(№ = 21)

0,50
(0,45; 0,70)

0,60
(0,50; 0,80)

0,60
(0,50; 0,85)

0,70
(0,60; 0,90)

0,70
(0,60; 0,90)

Значимость различий с 
исходным состоянием

Z = 2,20
p = 0,028

Z = 2,80
p = 0,005

Z = 2,80
p = 0,005

Z = 2,80
p = 0,005
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Таблица 2
Динамика центральной толщины сетчатки, мкм

До 1 месяц 2 месяца 6 месяцев 12 месяцев
Значение в группе 
(№=21)

430,0
(380,0; 547,0)

356,0
(292,0; 401,0)

240,0
(225,0; 323,0)

232,0
(211,0; 261,0)

230,0
(210,0; 260,0)

Значимость различий с 
исходным состоянием

Z = 2,50
p = 0,013

Z = 2,80
p = 0,005

Z = 2,80
p = 0,005

Z = 2,80
p = 0,005

Таблица 3
Динамика микропериметрии, dB

До 1 месяц 2 месяца 6 месяцев 12 месяцев
Значение в группе 
(№ = 21)

21,70
(17,90; 22,90)

22,50
(19,00; 23,20)

24,00
(20,10; 25,00)

25,00
(22,80; 26,10)

26,00
(23,50; 27,00)

Значимость различий с 
исходным состоянием

Z = 2,52
p = 0,012

Z = 2,80
p = 0,005

Z = 2,80
p = 0,005

Z = 2,80
p = 0,005

Хроническая ЦСХ в большинстве слу-
чаев встречается среди пациентов молодо-
го и среднего работоспособного возраста 
(средний возраст 43 года), ограничивая их 
профессиональные возможности и снижая 
качество жизни. Длительное существование 
жидкости в субретинальном пространстве 
очевидно негативно сказывается на состо-
янии фоторецепторов и ретинального пиг-
ментного эпителия, приводя к гибели пер-
вых и значительному повреждению второго. 
Всё это в итоге может приводить к стойкому 
снижению зрения, метаморфопсиям. В на-
стоящее время нет четкого понятия, поче-
му в отдельных случаях болезнь переходит 
в хроническую форму с рецидивами и об-
ширными разрушениями центральной зоны 
сетчатки. Изменениям хориоидальной цир-
куляции и состоянию РПЭ отводится глав-
ная роль в патогенезе ЦСХ. 

Используемая нами в лечении лазерная 
установка с длиной волны 577 нм в режи-

ме микроимпульса позволяет воздейство-
вать на РПЭ (как на одно из основных 
звеньев патогенеза и очень важную сим-
птоматическую мишень) и минимизировать 
повреждения нейросенсорной сетчатки 
и глублежащих структур, работая в режиме 
«фотостимуляции».

Пациенты переносили лечение легко, 
не отмечали значимого дискомфорта и бо-
левых ощущений. Эффект от проводимой 
терапии был заметен уже через 1 месяц: 
уменьшение толщины сетчатки в центре 
или полный регресс субретинальной жид-
кости (СРЖ). В период наблюдения во всех 
случаях удалось добиться полного анато-
мического прилегания нейросенсорной от-
слойки (рис. 1–4). Прибавка остроты зрения 
у большинства респондентов продолжалась 
спустя какое-то время после регресса СРЖ, 
что, по-видимому, может быть связано 
с компенсацией функций фоторецепторов 
и ретинального пигментного эпителия.

Рис. 1. Пациент Х., 54 г. Оптическая когерентная томография макулярной зоны до лечения. МКОЗ 0,5
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Рис. 2. Пациент Х. Оптическая когерентная томография макулярной зоны через 12 месяцев. МКОЗ 0,8

Рис. 3. Пациент К. Оптическая когерентная томография макулярной зоны до лечения. МКОЗ 0,4

Рис. 4. Пациент К. Оптическая когерентная томография макулярной зоны через 12 месяцев. МКОЗ 0,9
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Полученные нами результаты показали 
хороший длительный эффект и по остроте 
зрения (с 0,5 до 0,7), и по показателям тол-
щины сетчатки (с 430 мкм до 230 мкм). 

Улучшение показателей микропери-
метрии (с 21,7dB до 26 dB) позволяет оце-
нить результаты лечения вне зависимости 
от остроты зрения и анатомических изме-
нений центральной сетчатки (что важно 
при полном восстановлении фовеального 
профиля и отсутствии значимых измене-
ний остроты зрения). Снижение зрения 
при восстановлении фовеолярного профиля 
обусловлено повреждением фоторецепто-
ров и ретинального пигментного эпителия 
вследствие длительности заболевания.

Выводы
1. Микроимпульсное лазерное воздей-

ствие на навигационной лазерной установке 
Navilas 577s показало свою эффективность 
при лечении длительно существующей 
и рецидивирующей хронической централь-
ной серозной хориоретинопатии.

2. Использование метода навигационной 
хирургии желтым лазером с индивидуаль-
ным подбором параметров лазерного излу-
чения позволило получить положительные 
анатомические (по данным ОКТ) и функ-
циональные (по остроте зрения и микропе-
риметрии) результаты при лечении данной 
категории больных.

3. Микроимпульсное воздействие не вы-
зывало осложнений и может быть рекомен-
довано для лечения длительно существу-
ющей и рецидивирующей хронической 
центральной серозной хориоретинопатии. 
Однако стоит отметить, что целесообраз-
нее проводить такое лечение в более ранние 
сроки, когда повреждение фоторецепторов 
ещё минимально с целью достижения более 
функциональных результатов. Пациенты 
и врачи в районах должны быть проинфор-
мированы о высокоспецифичном и эффек-
тивном лечении.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ АКТИНИЧЕСКОГО КЕРАТОЗА

Курбанова Б.Ч.
Кыргызско-Российский Славянский университет им. Б. Н. Ельцина, Бишкек,  

e-mail: diana_kurbanova@mail.ru

Актинический кератоз – это меланоз, который вызван длительным действием ультрафиолетового из-
лучения на кожу, является предопухолевым новообразованием, ранней стадией плоскоклеточного рака кожи 
in situ. Основная локализация участков актинического кератоза на лице, шее, тыльной поверхности кистей 
рук определяет необходимость своевременной диагностики и выбора эффективного метода лечения для до-
стижения оптимального косметического результата. Среди обратившихся в косметологическую клинику 
DIVA EFFECT актинический кератоз чаще встречался у женщин в возрастной группе 61–75 лет, муж-
чин – 71–75 лет. Участки актинического кератоза наблюдались у мужчин только на лице и руках, у женщин 
на голове, лице и руках. У мужчин в основном встречаются эритематозная клиническая форма в возрасте 
61–65 лет, кератоническая в возрасте 61–65 лет, бородавчатая в возрасте 66–70 лет и роговая в возрасте 
71–75 лет. Клинические формы актинического кератоза у мужчин в основном проявляются роговой формой, 
у женщин – эритематозной и кератонической формами. Высокая распространенность актинического кера-
тоза является одной из серьезных проблем в системе здравоохранения многих стран ввиду трансформации 
в плоскоклеточный рак кожи. Это обуславливает необходимость повышения информированности населения 
о вредном влиянии солнечного облучения, обучению пациентов самостоятельному осмотру и выявлению 
измененных участков кожного покрова, для ранней диагностики и своевременного лечения актинического 
кератоза. 

Ключевые слова: актинический кератоз, кератиноцитарная карцинома, плоскоклеточный рак, солнечный 
кератоз, старческий кератоз, ультрафиолетовое излучение

CLINICAL FORMS OF ACTINIC KERATOSIS
Kurbanova B.Ch.

B.N. Yeltsin Kyrgyz-Russian Slavic University, Bishkek, e-mail: diana_kurbanova@mail.ru

Actinic keratosis is melanosis, which is caused by the prolonged effect of ultraviolet radiation on the skin, is a 
pre-tumor neoplasm, an early stage of squamous cell skin cancer in situ. The main localization of actinic keratosis 
sites on the face, neck, back surface of the hands determines the need for timely diagnosis and selection of an 
effective treatment method to achieve an optimal cosmetic result. Among those who applied to the DIVA EFFECT 
cosmetic clinic, actinic keratosis was more common in women in the 61-75 age group, and men in 71–75 years. 
Areas of actinic keratosis were observed in men only on the face and hands, in women on the head, face and hands. 
In men, the erythematous clinical form is mainly found at the age of 61–65 years, keratonic at the age of 61–65 years, 
warty at the age of 66–70 years and horny at the age of 71–75 years. Clinical forms of actinic keratosis in men are 
mainly manifested by the horn form, in women – by erythematous and keratonic forms. The high prevalence of 
actinic keratosis is one of the major problems in the health system of many countries due to the transformation 
into squamous cell skin cancer. This makes it necessary to increase public awareness of the harmful effects of solar 
radiation, train patients to examine themselves and identify altered areas of the skin, for early diagnosis and timely 
treatment of actinic keratosis.

Keywords: actinic keratosis, keratinocytic carcinoma, squamous cell carcinoma, solar keratosis, senile keratosis, 
ultraviolet radiation

Актинический кератоз – предраковое 
поражение кожи с характерной внутриэпи-
дермальной атипией клеток-кератиноцитов 
на участках кожи головы, шеи, предпле-
чий и рук, находящихся под воздействием 
солнечного излучения [1–4]. В основном 
актинический кератоз встречается у лиц, 
имеющих I и II фототип кожи и отмечаю-
щих в анамнезе длительный период инсо-
ляции. В развитии актинического кератоза 
важную роль играет хроническое повреж-
дение УФВ-излучением длиной волны 290–
320 нм, а также альбинизм, иммуносупрес-
сивное состояние, пигментная ксеродерма, 
синдром Ротмунда – Томсона и пожилой 
возраст [5–8]. 

Частота распространенности заболе-
вания составляет 6,0–25,0 %, зависящая 
от длительности воздействия солнечного 

излучения. В странах Европы распростра-
ненность актинического кератоза у населе-
ния в возрастной группе от 40 лет и выше 
составляет 6,0–15,0 %, Соединенных Шта-
тах Америки – 11,0–26,0 %, Австралии – 
40,0–60,0 %. Наибольшая заболеваемость 
наблюдается в тех странах, которые распо-
ложены близко к экватору, и у населения ев-
ропеоидной расы [9, 10].

Показатель перехода актинического ке-
ратоза в плоскоклеточный рак составляют 
0,6 % у пожилых людей с множественны-
ми предшествующими кератиноцитарными 
карциномами. Частота спонтанной регрес-
сии актинического кератоза составляет бо-
лее 50 %, но регрессирующие поражения 
часто появляются снова [11, 12].

Основная локализация участков акти-
нического кератоза на лице, шее, тыльной 
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поверхности кистей рук определяет не-
обходимость своевременной диагностики 
и выбора эффективного метода лечения 
для достижения оптимального косметиче-
ского результата.

Цель исследования – изучение тен-
денций развития актинического кератоза, 
по полу, возрасту, причине развития, лока-
лизации, клинической форме.

Материалы и методы исследования
В косметологическую клинику DIVA 

EFFECT с 2017 по 2021 г. обратилось 38 па-
циентов с симптомами актинического кера-
тоза. При постановке диагноза учитывались 
анамнез, клинические симптомы заболева-
ния. Больным проведена диагностика из-
мененных участков кожи методом дермато-
скопии. Рассчитан интенсивный показатель 
на 100 пациентов и ошибка репрезентатив-
ности, а также экстенсивный показатель.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Из числа обратившихся в косметологи-
ческую клинику DIVA EFFECT с актиниче-

ским кератозом (n = 38) достоверно больше 
было пациентов женского пола (86,9±5,4,  
n = 33), чем мужского пола (13,1±5,4, n = 5), 
p < 0,001 (табл. 1). По поводу актиниче-
ского кератоза чаще обращались женщины 
в возрастной группе 66–70 лет (36,8±7,8), 
61–65 (18,5±6,2), p > 0,05 и 71–75 лет 
(13,1±5,4), p < 0,01. С наименьшей часто-
той обращались женщины в возрасте 55–
60 лет (10,6±5,0), а также в 76 лет и старше 
(7,9±4,3), p > 0,05.

У большей части мужчин очаги акти-
нического кератоза встречались в возрасте 
71–75 лет (7,9±4,3), в других возрастных 
группах не выявлено существенной разни-
цы, показатель составил в 61–65 лет, 66–
70 лет – 2,6±2,5, соответственно, p > 0,05.

Полученные данные согласуются с лите-
ратурными данными. Так, по результатам ис-
следования некоторых авторов, заболевание 
чаще встречается у лиц пожилого возраста. 
Так, в возрастной группе до 30 лет – 10,0 %, 
старше 70 лет – почти 80,0 % случаев [13, 14]. 

Очаги изменения кожи у мужчин вы-
явлены в 13,1±5,4 случаях, у женщин 
в 86,9±5,4 случаях, p < 0,001 (табл. 2). 

Таблица 1 
Половозрастная характеристика больных с актиническим кератозом  

на 100 пациентов (n = 38)

№ 
n/n

Возраст 
(лет)

Пол Всего (n = 38)мужской (n = 5) женский (n = 33)
n P±m n P±m Абс. число P±m

1 55–60 – – 4 10,6±5,0 4 10,6±5,0
2 61–65 1 2,6±2,5 7 18,5±6,2 8 21,0±6,6
3 66–70 1 2,6±2,5 14 36,8±7,8 15 39,5±7,9
4 71–75 3 7,9±4,3 5 13,1±5,4 8 21,0±6,6
5 76 и старше – – 3 7,9±4,3 3 7,9±4,3

Итого 5 13,1±5,4 33 86,9±5,4 38 100,0
Примечание. n – число случаев, P±m – частота заболеваемости, ошибка репрезентативности.

Таблица 2 
Локализация актинического кератоза по полу и возрасту на 100 пациентов

№  
n/n

Возраст  
(лет)

Мужчины (n = 5) Женщины (n = 33)
лицо руки голова лицо руки
P±m P±m P±m P±m P±m

1 55–60 – – – 7,9±4,3 2,6±2,5
2 61–65 2,6±2,5 – – 13,1±5,4 5,2±3,6
3 66–70 – 2,6±2,5 5,2±3,6 10,6±5,0 21,0±6,6
4 71–75 – – – 5,2±3,6 7,9±4,3
5 76 > 7,9±4,3 – 2,6±2,5 – 5,2±3,6

Всего 10,6±5,0 2,6±2,5 7,9±4,3 36,8±7,8 42,1±8,0
Примечание. P±m – интенсивный показатель и ошибка репрезентативности.
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Таблица 3
Частота пребывания на солнце пациентов мужского пола на 100 пациентов

№ 
n/n

Возраст  
(лет)

Мужчины (n = 5)
Периодическое  

пребывание на солнце
Постоянное  

пребывание на солнце
Редкое  

пребывание на солнце 
n P±m n P±m n P±m

1 55–60 – – –
2 61–65 1 2,6±2,5 – –
3 66–70 – 1 2,6±2,5 –
4 71–75 2 5,2±3,6 – 1 2,6±2,5
5 76 лет > – – –

Всего 3 7,9±4,3 1 2,6±2,5 1 2,6±2,5
Примечание. n – число случаев, P±m – показатель распространенности, ошибка репрезента-

тивности.

У мужчин очаги актинического кератоза 
находились в основном на лице у 10,6±5,0 па-
циентов и руках у 2,6±2,5 пациентов, p > 0,05. 
На лице очаги изменения кожи наблюда-
лись в возрастной группе 76 лет и старше 
(7,9±4,3) и в 61–65 лет (2,6±2,5), p > 0,05. 
На руках выявлен актинический кератоз 
у 2,6±2,5 пациентов в возрасте 66–70 лет. 
В возрастной группе от 55 до 76 лет и стар-
ше у мужчин не выявлено ни одного случая 
актинического кератоза на голове.

У женщин очаги актинического кератоза 
были расположены на руках (42,1±8,0), лице 
(36,8±7,8) и голове (7,9±4,3), p < 0,001. На ру-
ках чаще актинический кератоз наблюдался 
в возрастной группе 66–70 лет (21,0±6,6), 
чем в возрасте 71–75 лет (7,9±4,3), 61–
65 лет, 76 лет и старше (5,2±3,6) и в 55–
60 лет (2,6±2,5), p > 0,05.

На лице чаще актинический кератоз 
наблюдался у пациенток женского пола 
61–65 лет (13,1±5,4), чем в других возраст-
ных группах 66–70лет (10,6±5,0), р > 0,05, 
а также в 55–60 лет (7,9±4,3), 71–75 лет 
(5,2±3,6), p > 0,05. В возрастной группе 
76 лет и старше не выявлено ни одного 
случая локализации актинического керато-
за на лице. На голове выявлены очаги ак-
тинического кератоза в возрасте 66–70 лет 
(5,2±3,6), 76 лет и старше (2,6±2,5), p > 0,05. 

При сравнении по локализации актини-
ческого кератоза между мужчинами и жен-
щинами установлено, что у женщин чаще 
выявлялся на руках (21,0±6,6), чем у мужчин 
(2,6±2,5), p < 0,01 в возрасте 66–70 лет, так-
же в 61–65 лет на лице (13,1±5,4 и 2,6±2,5), 
p > 0,05 соответственно. В возрасте 76 лет 
и старше актинический кератоз выявлен 
только у 7,9±4,3 пациентов мужского пола, 
у женского пола не было ни одного случая. 
У мужчин не установлено ни одного случая 
актинического кератоза на голове.

Актинический кератоз имеет такой фак-
тор риска развития, как воздействие ультра-
фиолетового излучения на кожу, особенно 
длительность пребывания на солнце и про-
живание в зоне повышенной инсоляции, ве-
дущие к заболеванию (табл. 3). 

Большинство мужчин указывали на пе-
риодическое пребывание на солнце (7,9±4,3), 
постоянное и редкое пребывание отметили 
только 2,6±2,5 пациентов, соответственно, p 
> 0,05. Периодическое пребывание на солн-
це отмечали в основном в возрасте 71–75 лет 
(5,2±3,6) и в 61–65 лет (2,6±2,5), p > 0,05. 
С одинаковой частотой мужчины указали 
на постоянное пребывание на солнце в воз-
расте 66–70 лет (2,6±2,5) и редкое в возрасте 
71–75 лет (2,6±2,5), p > 0,05. 

Таким образом, мужчины чаще быва-
ют на солнце периодически в возрасте 71–
75 лет, 61–65 лет. Постоянное пребывание 
на солнце отметила только незначительная 
часть пациентов в возрасте 66–70 лет.

Женщины (табл. 4) чаще бывают на солнце 
периодически (36,8±7,8), чем редко (31,5±7,5) 
и постоянно (15,8±5,9), p > 0,05. Периодическое 
пребывание на солнце указали женщины в воз-
расте 66–70 лет (23,7±6,8), 71–75 лет (7,9±4,3), 
а также в 55–60 лет и 61–65 лет (2,6±2,5),  
p > 0,05. Бывают изредка на солнце женщи-
ны в возрасте 66–70 лет (13,1±5,4), 61–65, 
76 лет и старше (7,9±4,3), а также в 71–75 лет 
(2,6±2,5), p > 0,05. Постоянное пребывание 
на солнце отметили чаще в возрасте 61–65 лет 
(13,1±5,4), чем в 66–70 лет (2,6±2,5), p < 0,01.

В контрольной группе чаще пациенты пре-
бывали на солнце периодически (83,4±10,7), 
чем изредка (16,7±10,7), p < 0,001. Периодиче-
ское пребывание на солнце отметили в возрас-
те 61–65 лет (33,3±13,6), 71–75 лет (25,0±12,5), 
55–60 лет (16,7±10,7) и 66–70 (8,4±8,0), р > 0,05. 
Редкое пребывание на солнце указали пациен-
ты в 76 лет и старше (16,7±10,7), p < 0,001.



29

 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ   № 3,  2022 

 МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ 

Таблица 4 
Частота пребывания пациенток на солнце 

№ 
n/n

Возраст  
(лет)

Женщины (n = 33)
Периодическое  

пребывание на солнце
Постоянное  

пребывание на солнце
Редкое  

пребывание на солнце
n P±m n P±m n P±m

1 55–60 1 2,6±2,5 – – – –
2 61–65 1 2,6±2,5 5 13,1±5,4 3 7,9±4,3
3 66–70 9 23,7±6,8 1 2,6±2,5 5 13,1±5,4
4 71–75 3 7,9±4,3 – – 1 2,6±2,5
5 76 лет и старше – – – – 3 7,9±4,3

Всего 14 36,8±7,8 6 15,8±5,9 12 31,5±7,5
Примечание. n – число случаев, P±m – показатель распространенности, ошибка репрезента-

тивности.

Таким образом, нет существенной разни-
цы между пребыванием пациенток на солнце 
и возникновением актинического кератоза. 
Большинство пациенток пребывает на солн-
це периодически, чаще в 66–70 лет.

Выделяют следующие пять клиниче-
ских форм актинического кератоза: эри-
тематозная; кератотическая (папулезная); 
бородавчатая (папилломатозную); роговая 
и пигментная.

Начальной формой кератоза является 
эритематозная форма, наблюдаются оча-
ги овальной формы, иногда неправильной 
формы с четкими границами, которые об-
разуются за счет жестких, сухих чешуек. 
Пальпаторно – шероховатая и грубая по-
верхность диаметром 1–2 см. Субъектив-
но – очаги актинического кератоза кровото-
чат и легко подвергаются травмированию.

При кератонической форме встреча-
ются незначительные очаги утолщения, 
покраснения, впоследствии переходящие 
в желтовато-коричневый цвет, после уда-
ления которых остается растрескавшаяся 
поверхность. У лиц пожилого возраста со 
светлыми волосами по краям кератоза опре-
деляется узкая полоса гиперемии. При ак-
тиническом кератозе бородавчатой формы 
бывают множественные папилломы с участ-
ками гиперкератоза. 

При роговой форме наблюдаются об-
разования на коже рогоподобной формы, 
сопровождающиеся значительным процес-
сом кератинизации. Длина рога составляет 
не меньше половины диаметра основания 
очага, при этом высота очага различна. Ча-
стая локализация – кожа ушных раковин 
и лобной области. У пациентов пожило-
го возраста со светлой кожей кожный рог 
обычно образуется на фоне кератотической 
формы заболевания. 

Для пигментной формы актинического 
кератоза характерны коричневые кератоти-

ческие пятна в диаметре до 1,5 см, в обла-
сти кожи спины, тыльной поверхности ки-
стей рук, в основном черного цвета. 

Пигментная форма кератоза чаще лока-
лизуется на коже лицевой области с харак-
терными участками с различной окраской, 
поверхность гладкая, иногда шелушащаяся, 
диаметром больше 1,5 см, в 2 из 10 случаев 
трансформирующаяся в плоскоклеточный 
рак кожи [4, 7, 11, 15].

Клинические формы актинического ке-
ратоза у мужчин проявляются в основном 
роговой формой (40,0 %), эритематозной, 
кератонической, бородавчатой формами 
по 20,0 %. Роговая форма кератоза выявле-
на у мужчин только в возрасте 71–75 лет 
(20,0 %), эритемотозная кератоническая 
в 61–65 лет (20,0 %), бородавчатая в 66–
70 лет (20,0 %), пигментная форма актини-
ческого кератоза не выявлена. В возрастной 
группе 55–60 лет у мужчин не выявлена 
ни одна из форм.

У женщин (табл. 5) в основном диагно-
стировалась эритематозная форма (39,4 %) 
актинического кератоза, кератоническая 
(30,3 %), бородавчатая (5,1 %), роговая 
(6,0 %) и пигментная (9,0 %). Эритематозная 
форма наиболее распространена была в воз-
расте 66–70 лет (18,2 %), 61–65лет (12,1 %) 
и 55–60 лет (9,1 %), в 71–75, 76 лет и старше 
не выявлено. Кератоническая форма акти-
нического кератоза выявлена в возрасте 66–
70 лет (12,1 %), 71–75 лет (9,1 %), 61–65 лет 
(6,0 %) и в 55–60 лет (3,0 %). Высокий удель-
ный вес кератоза отмечался при бородавча-
той клинической форме в возрасте 66–70 лет 
(6,0 %), а также по 3,0 % в 61–65, 71–75, 
76 лет и старше. В 55–60 лет не было ни од-
ного случая актинического кератоза, роговая 
форма в основном наблюдалась в 71–75 лет, 
76 лет и старше по 3,0 %. Пигментная фор-
ма выявлена только в 66–70 лет (6,0 %), 
а в 76 лет и старше (3,0 %).
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Таблица 5
Клинические формы кератоза у женщин (n = 38) в %

№ 
n/n Возраст (лет)

Клиническая форма
эритематозная кератоническая бородавчатая роговая пигментная

n  % n  % n  % n  % n  %
1 55–60 3 9,1 1 3,0 – – – – – –
2 61–65 4 12,1 2 6,0 1 3,0 – – – –
3 66–70 6 18,2 4 12,2 2 6,0 – – 2 6,0
4 71–75 – – 3 9,1 1 3,0 1 3,0 – –

5 76 лет и 
старше – – – – 1 3,0 1 3,0 1 3,0

Всего 13 39,4 10 30,3 5 15,1 2 6,0 3 9,0
Примечание. n – число наблюдений, % – удельный вес.

Таким образом, у женщин удельный 
вес распространения актинического кера-
тоза выше, чем у мужчин, а также выявле-
на пигментная форма, которая у мужчин 
не наблюдалась.

Заключение
Среди обратившихся в косметологи-

ческую клинику DIVA EFFECT актиниче-
ский кератоз чаще встречался у женщин 
в возрастной группе 61–75 лет, мужчин – 71–
75 лет. Участки актинического кератоза на-
блюдались у мужчин только на лице и руках, 
у женщин на голове, лице и руках. У мужчин 
в основном встречаются эритематозная кли-
ническая форма в возрасте 61–65 лет, керато-
ническая в возрасте 61–65 лет, бородавчатая 
в возрасте 66–70 лет и роговая в возрасте 71–
75 лет. Клинические формы актинического 
кератоза у мужчин в основном проявляются 
роговой формой, у женщин – эритематозной 
и кератонической формой. 

Актинический кератоз – одна из про-
блем систем здравоохранения многих стран 
ввиду трансформации в плоскоклеточный 
рак кожи. Поэтому необходимо повышение 
уровня информированности населения о не-
гативном влиянии ультрафиолетового излу-
чения. При наличии факторов риска обуче-
ние пациентов самостоятельному осмотру, 
выявлению участков кожного покрова с изме-
нениями, с целью ранней диагностики и по-
следующего лечения актинического кератоза. 
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Наследственные заболевания крови часто вызывают формирование тяжелых патологий, приводящих 
к инвалидности еще в детском возрасте. Необходимо повышать уровень осведомленности врачей о данных 
болезнях, более подробно изучать вопросы этиологии и патогенеза. Это поможет улучшить диагностику 
вышеупомянутых заболеваний, а в дальнейшем позволит своевременно назначить верное лечение и избе-
жать многих осложнений. В основе механизмов болезни Виллебранда лежит генетический дефект синтеза 
фактора Виллебранда, отвечающего за адгезию тромбоцитов и стабилизацию VIII фактора свертывания. 
У пациентов с болезнью Костманна отмечают следующие изменения: отсутствие экспрессии генов моле-
кулы НАХ1, мутация в гене ЕLАNE. При синдроме Имерслунд – Гресбека, характеризующемся дефицитом 
кобаламина, определяются мутации в генах CUBN, AMN. Талассемия является результатом наследственных 
дефектов в генах, кодирующих α- и β- цепи глобина. Гемофилия возникает в результате нарушения синтеза 
в одном из следующих факторов свертывания: VIII, IX и XI – и проявляется кровоизлияниями и другими 
геморрагическими проявлениями. Образование эритроцитов сферической формы при болезни Минковско-
го – Шоффара происходит в результате мутации в одном из генов, отвечающих за синтез β- и α-спектрина, 
анкирина, протеина 4.1 и 4.2 и полосы 3.
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Hereditary blood diseases often cause the formation of severe pathologies that lead to disability in childhood. 
It is necessary to raise the level of awareness of doctors about these diseases, to study in more detail the issues 
of etiology and pathogenesis. This will help to improve the diagnosis of the above-mentioned diseases, and in 
the future will allow you to prescribe the right treatment in a timely manner and avoid many complications. The 
mechanisms of Willebrand’s disease are based on a genetic defect in the synthesis of Willebrand factor, which is 
responsible for platelet adhesion and stabilization of coagulation factor VIII. In patients with Kostmann’s disease, 
the following changes are noted: lack of gene expression of the NAH1 molecule, mutation in the ELANE gene. In 
Imerslund-Gresbeck syndrome, characterized by a deficiency of cobalamin, mutations in the genes CUBN, AMN 
are determined. Thalassemia is the result of hereditary defects in the genes encoding the α- and β-chains of globin. 
Hemophilia occurs as a result of impaired synthesis in one of the following coagulation factors: VIII, IX and XI 
and is manifested by hemorrhages and other hemorrhagic manifestations. The formation of spherical erythrocytes in 
Minkowski-Shoffar disease occurs as a result of a mutation in one of the genes responsible for the synthesis of β- and 
α-spectrin, ankyrin, protein 4.1 and 4.2 and band 3.
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Наследственные заболевания крови не-
редко являются причиной серьезных ос-
ложнений и инвалидизации населения. 
При этом часто требуется продолжительное 
и дорогостоящее лечение. В настоящий мо-
мент этим патологиям не уделяется долж-
ного внимания, поэтому необходимо по-
вышать уровень осведомленности врачей 
о данных болезнях, более подробно изучать 
вопросы этиологии и патогенеза.

Цель исследования – изучить данные 
научных статей и литературы, отражающие 
этиологию и патогенез редких наследствен-
ных заболеваний крови.

Материалы и методы исследования
В исследовании использованы материа-

лы научных источников, отражающих при-
чины и механизмы таких наследственных 
заболеваний крови, как болезнь Виллебран-
да, болезнь Костманна, синдром Имерс-
лунд – Гресбека, талассемия, гемофилия, 
болезнь Минковского – Шоффара.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Истоком изучения болезни Виллебранда 
считается научная работа 1926 г. профессора 
Эрика фон Виллебранда, в которой он опи-
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сал несколько случаев наследственной фор-
мы повышенной кровоточивости у одной 
семьи с Foglo [1, с. 68]. В клинической 
картине преобладали носовые, десневые, 
луночные кровотечения длительностью бо-
лее 10 мин, меноррагии, а также обильные 
кровотечения более 15 мин из мелких ран, 
кровь в испражнениях без патологии желу-
дочно-кишечного тракта, подкожные гема-
томы, тяжелая анемия.

В основе патогенеза данного заболевания 
лежит дефект синтеза фактора Виллебранда 
(vWF), отвечающего за адгезию тромбоци-
тов и стабилизацию VIII фактора свертыва-
ния. Чтобы максимально понять механизмы 
данного заболевания, нужно разобраться со 
всеми изменениями на молекулярном уров-
не. Ген, кодирующий синтез фактора Вил-
лебранда, располагается на коротком плече 
12-й хромосомы. Соответствующая иРНК 
содержит информацию о полипептидной 
цепи из 2813 аминокислотных остатков, яв-
ляющейся белком-предшественником vWF. 
Путем отщеплений, гликолизации, сульфата-
ции, мультимеризации, происходящих в ап-
парате Гольджи, образуется прополипетид. 
Синтез самого фактора Виллебранда должен 
осуществляться в клетках сосудистого эндо-
телия и в мегакариоцитах [1, с. 68].

Фактор Виллебранда осуществляет сле-
дующие две важные функции, необходимые 
для нормального функционирования наше-
го организма. Во-первых, он взаимодей-
ствует с коллагеном при повреждении со-
судов, при этом меняет свою конформацию 
для связывания с тромбоцитами. Итогом 
данного процесса является адгезия и агрега-
ция тромбоцитов. Во-вторых, vWF перено-
сит в крови VIII фактор свертывания крови, 
являясь для него защитой от инактивации.

Данную болезнь подразделяют на 3 ос-
новных вида. При типе 1, который является 
наиболее частым (80 % всех случаев болез-
ни), наблюдается частичный недостаток 
vWF. Наследование происходит по аутосом-
но-доминантному типу. При этом развитии 
болезни мультимерная структура фактора 
Виллебранда сохранена.

Для типа 2 характерны качественные из-
менения vWF. Также в составе данного типа 
имеются подвиды, которые обозначаются 
латинскими буквами.

При 2А наблюдается ослабление vWF-
опосредованной адгезии тромбоцитов, 
а также недостаток мультимеров факто-
ра Виллебранда.

2В тип встречается среди 15–30 % па-
циентов с болезнью Виллебранда и насле-
дуется аутосомно-доминантно [1, с. 69]. 
Характерной особенностью в данном слу-
чае является качественное повреждение 

vWF, что функционально отражается в его 
повышенной реактивности по отношению 
к тромбоцитарному рецептору GpIb. След-
ствием этого служит склонность тромбо-
цитов к внутрисосудистой агрегации и их 
повышенное потребление.

Для 2М типа характерны различные ка-
чественные дефекты vWF, однако без дефи-
цита мультимеров фактора Виллебранда.

При типе 2N отмечается низкая спо-
собность взаимодействовать с VIII факто-
ром свертывания.

Также выделяют 3 тип, при котором 
зафиксировано почти полное отсутствие 
фактора Виллебранда в сосудистой стенке, 
плазме, тромбоцитах. Является наиболее 
тяжелым и редким, передается аутосомно-
рецессивным путем [1, с. 70].

В отдельную группу выделяют синдром 
Виллебранда тромбоцитарного типа, кото-
рый развивается вследствие качественного 
наследственного дефекта гликопротеина Ib, 
обусловливающего его повышенную чув-
ствительность в отношении фактора Вил-
лебранда. Данная патология может быть 
диагностирована по увеличенной чувстви-
тельности тромбоцитов исследуемого в от-
вет на небольшое количество ристоцетина 
(повышенная агрегация, зависящая от фак-
тора Виллебранда) и низкому содержанию 
высокомолекулярных форм фактора Вил-
лебранда в плазме крови (вследствие его 
взаимодействия с циркулирующими тром-
боцитами). При этом заболевании сниже-
ние числа тромбоцитов в кровотоке об-
условлено их повышенной склонностью 
к внутрисосудистой агрегации, т.е. тром-
боцитопения является результатом повы-
шенного потребления данных форменных 
элементов крови. Характер наследования 
аутосомно-доминантный.

Для диагностики болезни Виллебранда 
необходимо собрать подробный анамнез 
заболевания, чтобы выяснить его наслед-
ственную природу. Важна информация 
о времени начала заболевания (с детства 
или в зрелом возрасте) и семейный анамнез 
(наличие тромбоцитопений и геморрагиче-
ского синдрома у родственников). В лабора-
торной диагностике применяются: длитель-
ность кровотечения по Айви, фактор VIII в  
плазме, антиген FW [2, c. 73].

Для лечения I, IIA, IIМ, IIN типов при-
меняется десмопрессин, который стимули-
рует выход фактора Виллебранда в кровя-
ное русло. В терапии IIВ типа применяют 
концентрат VIII плазменного фактора, а III 
типа – концентрат VIII плазменного факто-
ра + десмопрессин [3, с. 47].

Болезнь Костманна, являющаяся одним 
из редких заболеваний крови, проявляется 
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в первые месяцы жизни ребенка лихорадкой 
неясной этиологии, долго не заживающей 
пупочной ранкой и различными бактери-
альными заболеваниями кожи, так как у па-
циентов с данной патологией отсутствует 
экспрессия генов молекулы НАХ1 (белок 
с плейотропными функциями). НАХ1 вли-
яет на Са2+-АТФазу саркоплазматического 
ретикулума и, соответственно, регулирует 
уровень кальция в нем. Если у больных ней-
тропенией данный белок мутирован по ау-
тосомно-рецессивному типу в результате 
близкородственных браков, то такие люди 
больше подвержены бактериальным инфек-
циям с самого детства (сепсис, стоматиты, 
гингивиты, абсцессы подкожной жировой 
клетчатки и т.д.) [4, с. 24].

При болезни Костманна происходит 
мутация в гене ЕLАNE (раньше ELA2), 
располагающемся на хромосоме 19р13.3. 
Особенность в том, что нейтрофильную 
эластазу, дефект которой вызывает апоптоз 
нейтрофилов еще в костном мозге, коди-
рует данный ген. В результате развивается 
нейтропения (менее 0,3 х 109/л). На миело-
грамме только делящиеся нейтрофилы, про-
миелоциты с атипичными ядрами, крупны-
ми азурофильными гранулами и вакуолями 
в цитоплазме, и/или миелоциты, большое 
количество эозинофилов и моноцитов.

Диагностика болезни Костманна за-
ключается в сдаче общего анализа крови, 
миелограммы, проведении генетического 
исследования и диагностике синдромов, об-
условленных аберрацией аутосом. В лече-
нии болезни Костманна применяют п/к вве-
дение рекомбинантного гранулоцитарного 
колониестимулирующего фактора, в после-
дующем необходимо в течение всей жизни 
введение поддерживающей дозы. В особо 
тяжелых случаях показаны трансфузии гра-
нулоцитов [2, с. 86].

Еще одной редкой наследственной болез-
нью является синдром Имерслунд – Гресбе-
ка (IGS). Характеризуется дефицитом коба-
ламина (В12), обусловленным нарушением 
селективной мальабсорбции этого витамина 
в кишечнике. Впервые вышеупомянутый 
синдром описала О. Имерслунд у членов 
норвежской семьи в 1960 г. Независимо 
от данной работы в этом же году Р. Гресбек 
представил подобную клиническую картину 
у членов финской семьи. В настоящее время 
дана характеристика около 400 случаев это-
го синдрома [2, с. 25]. Болезнь наследуется 
по аутосомно-рецессивному типу и сопро-
вождается мегалобластной анемией с нор-
мальной или субнормальной желудочной се-
крецией, нормальным содержанием фактора 
Касла в пищеварительном соке, нарушением 
всасывания кобаламина и протеинурией.

В основе патогенеза лежит мутация 
в следующих генах: CUBN, AMN.

Ген CUBN кодирует cubilin – бе-
лок, выполняющий функцию рецепто-
ра для внутреннего фактора-комплексов 
B12, был обнаружен мутированным у ряда 
финских пациентов с избирательной ма-
льабсорбцией кобаламина и протеинурией 
[5, с. 80]. Ген AMN кодирует amnionless-
трансмембранный белок I типа, обнаружен 
мутированным у нескольких норвежских 
и еврейских пациентов. Мутации в любом 
из вышеупомянутых генов вызывают IGS 
[6, c. 6]. Amnionless и cubilin образуют ком-
плекс – димер-cubam, который расположен 
в терминальном отделе подвздошной киш-
ки и функционирует как рецептор для фак-
тора Касла и комплекса IF-B12, ответствен-
ного за поглощение B12.

Заболевание обычно проявляется в воз-
расте от 6 месяцев до 3 лет. Клиника не-
специфична: бледность, усталость, дефицит 
массы тела, частые респираторные и желу-
дочно-кишечные инфекции. Отличитель-
ной особенностью IGS является выявление 
макроцитарной анемии и протеинурии, 
которую невозможно причислить ни к клу-
бочковой, ни к канальцевой. Кроме того, 
при продолжительном наблюдении за боль-
ными с синдромом Имерслунд – Гресбека 
не было обнаружено патологии функции 
почек [7, с. 80].

В настоящее время диагноз устанавли-
вается методом исключения других причин 
дефицита B12 и клинико-генеалогического 
анализа. В наиболее сложных диагностиче-
ских случаях проводят верификацию диа-
гноза методом молекулярно-генетическо-
го исследования.

Лечение заключается в пожизненном 
парентеральном введении кобаламина. 
При выполнении всех рекомендаций прогноз 
для жизни благоприятный, длительность на-
блюдения за больными с данным синдромом 
составляет более 50 лет [7, с. 80].

Талассемия является заболеванием кро-
ветворной системы, которое объединяет 
целую группу наследственных анемий, об-
условленных количественными нарушени-
ями синтеза одной или нескольких цепей 
гемоглобина. Наследуется данная пато-
логия по аутосомно-рецессивному типу, 
при этом у двух родителей с малой фор-
мой β-талассемии может родиться ребенок 
с большой β-талассемией. Эпидемическим 
очагом талассемии являются страны Среди-
земноморья, Центральной и Южной Азии. 
Это обусловлено увеличением сопротив-
ляемости организма к малярии [8, с. 243]. 
Человеческий гемоглобин HbA состоит 
из гема и белка глобина, который в свою 
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очередь из двух α-цепей и двух β-цепей. На-
рушение синтеза цепей ведет к развитию 
данного заболевания.

На сегодняшний день выделяют два вида 
талассемии. Первый вид, или α-талассемия, 
обусловлен дефектом генов, кодирующих 
синтез α-цепей гемоглобина. При скрытом 
носительстве (гетерозиготная α-талассемия) 
происходит повреждение одного из четы-
рех генов, в результате в крови не выявля-
ются значительные изменения показате-
лей. При наличии мутации в двух генах, 
кодирующих α-цепи, в крови появляются 
микроцитарные и гипохромные эритроци-
ты, но без выраженных признаков гемоли-
за и анемии. Участки дефекта в трех генах 
вызывают развитие компенсированной ге-
молитической анемии с микроцитарными 
гипохромными эритроцитами. Наиболее 
тяжелой формой α-талассемии, обусловлен-
ной дефектами всех четырех генов, являет-
ся водянка плода. Данная форма талассемии 
несовместима с жизнью [9, с. 118].

Второй вид данной патологии – это 
β-талассемия, которая характеризуется му-
тацией гена, кодирующего синтез β-цепей 
глобина. Малая β-талассемия возникает 
у гетерозигот. В данном случае мутация 
будет только одной хромосомы из 11 пары. 
Проявляется умеренной микроцитарной 
анемией, вероятна умеренная бледность 
кожных покровов [10, с. 22].

Промежуточная β-талассемия об-
условлена наследованием двух аллелей 
β-талассемии и имеет довольно вариабель-
ную клиническую картину, часто сходную 
с анемией Кули, однако менее выраженную 
и отсроченную по времени [10, с. 22].

Большая β-талассемия (анемия Кули) 
развивается у гомозигот и сложных гете-
розигот. Является результатом недостаточ-
ности β-цепи. Клинические проявления 
довольно типичны: желтуха, язвы нижних 
конечностей, холелитиаз, массивная спле-
номегалия, может развиваться секвестра-
ция эритроцитов в селезенке. Перегрузоч-
ная концентрация железа в крови приводит 
к развитию сердечной недостаточности, 
гемосидерозу печени и далее к ее цирро-
зу. Гиперплазия костного мозга вызывает 
утолщение костей. Поражение трубчатых 
костей приводит к патологическим перело-
мам и нарушению роста, в результате чего 
происходит задержка полового развития. 
Эритроциты имеют своеобразную «мише-
невидную» форму [8, с. 243].

Диагностика довольно проста: проводят 
анализ гемоглобина методом электрофореза 
и биохимическое определение фетально-
го гемоглобина.

Определение α-талассемии требует мо-
лекулярно-биологических исследований 
из-за непоказательности электрофореза. 
Подозрение на α-талассемию возникает 
при наличии клинических и лабораторных 
признаков заболевания и отсутствии изме-
нений на электрофорезе гемоглобинов.

Лечение заключается в переливании до-
норской эритроцитарной массы, при избыт-
ке железа – подкожное введение десферала, 
при спленомегалии возможно удаление се-
лезенки [9, с. 120].

Гемофилия – это наследственная коагу-
лопатия. При дефиците VIII фактора свер-
тывания (антигемофильного глобулина) 
развивается гемофилия А, при недостатке 
IX фактора свертывания (фактора Крист-
маса) формируется гемофилия B, а нехват-
ка XI фактора свертывания (плазменного 
предшественника тромбопластина) приво-
дит к гемофилии С. Тип наследования дан-
ной патологии рецессивный, сцепленным 
с Х-хромосомой.

У большинства больных (около 70 %) 
семейный анамнез отягощен наследствен-
ной предрасположенностью. Причиной ге-
мофилии являются мутации гена, кодирую-
щего FVIII (Xq28), или гена, кодирующего 
FIX (Xq27). В некоторых случаях (30–35 %) 
возможны мутации без отягощения семей-
ного анамнеза заболевания.

Клиническая картина гемофилии А и  B  
практически одинакова: кровотечения, кро-
воизлияния и другие геморрагические прояв-
ления, возникающие спонтанно или в резуль-
тате травмы. Гемофилия С в свою очередь 
отличается незначительной или бессимптом-
ной выраженностью клинической картины 
и часто выявляется случайно при анализе 
свертываемости крови.

Основным принципом лечения гемо-
филии является специфическая коррекция 
гемостаза концентратами факторов сверты-
вания [11, с. 9].

Болезнь Минковского – Шоффара, кото-
рая наследуется преимущественно по ауто-
сомно-доминантному типу, характеризуется 
наличием в мазке периферической крови эри-
троцитов специфичной сферической формы.

При описании патогенеза данного за-
болевания отмечают наличие внутреннего 
дефекта мембраны эритроцитов и наруше-
ние функции селезенки, которая проявляет-
ся в селективном захвате и деструкции по-
врежденных эритроцитов.

На поверхности эритроцита находятся 
молекулы β- и α-спектрина, которые образу-
ют гетеродимеры со связями с анкирином, 
протеинами 4.1 и 4.2 и полосой 3 (которая 
является трансмембранным белком). Де-
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фект в любом из генов, кодирующих дан-
ные белки, ведет к образованию сфериче-
ских эритроцитов и сокращению их срока 
жизни [12, с. 39].

При описании клинической картины на-
следственного сфероцитоза упоминают гемо-
литическую анемию, желтуху, ретикулоци-
тоз, образование камней в желчном пузыре, 
спленомегалию, наличие сфероцитов в мазке 
периферической крови, а также сниженную 
осмотическую стойкость эритроцитов.

Прогноз для жизни довольно благопри-
ятный. Лечение же заключается в назначе-
нии трансфузионной терапии и фолатов, 
при тяжелых формах – применение сплено-
эктомии [13, с. 32].

Заключение
Исследование причин и механизмов 

формирования редких наследственных за-
болеваний крови поможет улучшить диагно-
стику данных болезней, что в дальнейшем 
позволит своевременно назначить верное 
лечение и избежать многих осложнений.
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В статье представлены результаты анкетирования, проведенного среди студентов Южно-Уральского го-
сударственного медицинского университета и направленного на изучение особенностей их пищевого пове-
дения. Питание является неотъемлемой частью здорового образа жизни (ЗОЖ) и играет важную роль в фор-
мировании, поддержании и укреплении здоровья человека. По данным отчетов в области здравоохранения 
наблюдается тенденция к росту алиментарно-обусловленных патологий помимо увеличения встречаемости 
повышенного жироотложения среди молодежи, что напрямую связано с качеством и количеством потребляе-
мой пищи. Для формирования сильного и здорового общества необходимо проводить активную учебно-вос-
питательную работу с представителями юного поколения – студенчеством, чтобы в перспективе они имели 
достаточное представление о важности ЗОЖ и о том, как сохранить здоровье свое и своих потомков. Данное 
исследование имеет своей целью дать качественную гигиеническую оценку питания студентов относитель-
но критериев научно обоснованных норм рационального питания. Результаты обсуждаются в соответствии 
с принципами рационального питания: режим питания, сбалансированность рациона и безопасность пищи. 
Полученные результаты указывают на то, что питание 62,2 % студентов является неудовлетворительным. 
Основными причинами нарушения принципов рационального питания являются: низкий уровень культуры 
питания (32,8 %), вредные привычки питания (29,3 %), социально-экономические факторы (29,3 %) и хрони-
ческие заболевания (8,6 %). Основываясь на полученных данных, можно заключить, что существует необхо-
димость в принятии активных мер для коррекции пищевого поведения молодого поколения.

Ключевые слова: пищевое поведение студентов, гигиена питания, рациональное питание

EATING BEHAVIOR OF STUDENTS  
OF THE SOUTH URAL STATE MEDICAL UNIVERSITY

Zavarukhin N.E., Bezuglyy T.A., Torkay N.A., Taran E.V., Khodzinskaya A.M.
South-Ural State Medical University of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, 

Chelyabinsk, e-mail: zavarukhin2001@mail.ru

The article presents the results of a survey conducted among students of the South Ural State Medical 
University and aimed at studying the characteristics of their eating behavior. Nutrition is an integral part of a healthy 
lifestyle and plays an important role in the formation, maintenance and strengthening of human health. According 
to reports in the field of healthcare, there is a tendency to an increase in alimentary-related pathologies in addition 
to an increase in the incidence of increased fat deposition among young people, which is directly related to the 
quality and quantity of food consumed. In order to form a strong and healthy society, it is necessary to conduct 
active educational work with representatives of the younger generation – students, so that in the future they have a 
sufficient understanding of the importance of healthy lifestyle and how to preserve their health and their descendants. 
This study aims to provide a qualitative hygienic assessment of students’ nutrition with respect to the criteria of 
scientifically based norms of rational nutrition. The results are discussed in accordance with the principles of rational 
nutrition: the mode of eating, balance of diet and food safety. The results indicate that the nutrition of 62,2 % of 
students is unsatisfactory. The main reasons for violation of the principles of rational nutrition are: low level of 
nutrition culture (32,8 %), bad eating habits (29,3 %), socio-economic factors (29,3 %) and chronic diseases (8,6 %). 
Based on the obtained data, it can be concluded that there is a need to take active measures to correct the eating 
behavior of the younger generation.

Keywords: students eating behavior, food hygiene, rational nutrition

Всемирная Организация Здравоохра-
нения (ВОЗ) выделила 4 основные груп-
пы факторов, влияющих на формирование 
и поддержание здоровья человека. Среди 
них значительную роль играет образ жиз-
ни (50–55 %), неотъемлемой частью кото-
рого является питание. Правильное пита-
ние положительно влияет на физическое 
и умственное развитие, повышает общую 
резистентность организма, является мощ-

ным фактором в профилактике ряда забо-
леваний, оптимизирует фон для саногене-
за, что в конечном итоге создает условия 
для формирования здорового поколения.

В этом контексте в центре внимания 
отечественных и зарубежных исследовате-
лей стоит проблема здоровья студенческой 
молодежи, на долю которой обрушивают-
ся значительные психоэмоциональные на-
грузки, связанные с большими объемами 
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учебной информации, аудиторной и само-
стоятельной работы, сочетающих в себе 
информационно-коммуникативные техно-
логии и низкую двигательную активность 
[1, 2]. Эти факторы являются стрессовыми 
и оказывают влияние на пищевое поведе-
ние обучающихся, в результате чего могут 
развиваться алиментарно-зависимые забо-
левания [3].

По данным отечественных авторов 
одной из проблем современного обще-
ства является распространение ожирения. 
Только с 2000 по 2018 г. удельный вес по-
вышенного жироотложения среди моло-
дежи возрос с 5,2 % до 10,5 %, а частота 
встречаемости ожирения увеличилась 
в 2,7 раза [4–6].

В Челябинске распространенность бо-
лезней эндокринной системы, расстройства 
питания и нарушения обмена веществ среди 
лиц старше 18 лет, по данным государствен-
ного доклада «О состоянии санитарно-эпи-
демиологического благополучия населения 
города Челябинска в 2020 году», увеличи-
лись с 9,70 в 2017 г. до 11,40 в 2019 г., а ожи-
рения с 3,10 до 3,71 на 1000 чел. населения 
(рост в 1,2 раза).

Рост заболеваемости, обусловленный 
характером питания, определяет актуаль-
ность настоящего исследования. Цель ис-
следования – изучить пищевое поведение 
студентов Южно-Уральского государствен-
ного медицинского университета.

Материалы и методы исследования
В исследовании был использован ме-

тод проведения социологического опроса, 
посредством опросника, составленного 
на основе интернет-платформы «Google 
Формы». Анкета включала в себя 15 вопро-
сов как с возможными, так и со свободными 
вариантами ответов.

Объектом исследования явились 90 сту-
дентов, которым был предложен опросник, 
характеризующий индивидуальное питание.

Преимущественный возраст участников 
опроса составил 19–20 лет, что соответству-
ет возрасту студентов I, II и III курсов, соот-
ношение по полу – девушки 81,1 %; юноши 
18,9 % (табл. 1).

Результаты исследования  
и их обсуждение

Полученные результаты рассматрива-
лись в контексте принципов рационально-
го питания:

Режим питания
Не соблюдают научно обоснованные 

кратность (3–4 раза) и интервалы (3,5–4 ч) 
72,6 % респондентов. Так, до одной трети 
студентов (32,2 %) пренебрегают завтраком, 
неоспоримая важность которого заключает-
ся в приобретении энергии в дообеденный 
период и восстановлении энергетического 
потенциала после длительного перерыва 
в питании, связанного со сном.

О.А. Карбинская (2011) в своем иссле-
довании «Основные проблемы питания 
студентов в связи с их образом жизни» от-
мечает долгосрочный тренд на снижение 
кратности приема пищи и увеличение ин-
тервалов между приемами пищи студента-
ми, что согласуется с результатами наших 
исследований [7].

В связи со снижением кратности воз-
растают интервалы между приемами пищи 
и объемы разовых порций, что приводит 
к значительной нагрузке на желудочно-ки-
шечный тракт (ЖКТ), проявляющееся пере-
растяжением стенок желудка, секреторной 
нагрузкой на печень и поджелудочную же-
лезу, что, в общем, характеризуется терми-
ном – переедание [8]. Такая выраженная 
смена насыщения проявляется высокоам-
плитудными колебаниями глюкозы в крови, 
а это требует повышенной выработки ин-
сулина и истощает адаптивный ресурс под-
желудочной железы. Развитие патологии 
поджелудочной железы сопряжено с таким 
заболеванием, как сахарный диабет [9].

Так 45,6 % респондентов указали на  
то, что в их рационе значительно преобла-
дает высокоуглеводная пища, 10 % – жир-
ная, 44,4 % – белковая. Согласно «Нормам 
физиологических потребностей в энергии 
и пищевых веществах для различных групп 
населения Российской Федерации», утверж-
денным руководителем Федеральной служ-
бы по надзору в сфере защиты прав потре-
бителей и благополучия человека, 

Таблица 1
Распределение респондентов по возрасту и полу (абсолютное количество)

Пол Возраст респондентов (полных лет)
18 19 20 21 22 23 24

М 0 9 6 0 1 0 1
Ж 2 38 29 1 3 0 0
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Рис. 1. Соотношение между рекомендованным суточным потреблением пищевых веществ  
и оценкой их потребления среди студентов (граммы). Полоса погрешности – 5 %

Сбалансированность
Главным государственным санитарным 

врачом Российской Федерации Г.Г. Онищен-
ко 18.12.2008 (МР 2.3.1.2432-08) (студенты 
медицинского вуза были отнесены к I груп-
пе населения с «очень низкой физической 
активностью; мужчины и женщины») коли-
чество углеводов в рационе должно преоб-
ладать (Б:Ж:У=1:1,2:5), однако, по проведен-
ной нами оценке, абсолютное их количество, 
потребляемое студентами в сутки, составля-
ет более рекомендуемых 300–400 г (М±m) 
(рис. 1) [10]. Это связано в первую очередь 
с широким ассортиментом продуктов пита-
ния, содержащих простые сахара.

В исследовании Е.В. Захаровой (2018), 
изучавшей причины учебного стресса у сту-
дентов-медиков, показано, что в 58 % слу-
чаев испытываемый студентами стресс про-
является в изменении пищевого поведения 
и, в частности, приводит к регулярному 
употреблению высокоуглеводных продук-
тов питания, которое вызывает увеличение 
массы тела, развитие ожирения и сопут-
ствующих его осложнений [11–13].

Значительную роль в вопросе о сбаланси-
рованности питания играет поступление эс-
сенциальных веществ, среди которых широко 
представлены витамины и микроэлементы. 
В естественных условиях эта потребность 
удовлетворяется с пищей, однако в современ-
ных условиях научно-технического прогресса 
вследствие высокой потребности в интенси-
фикация пищевого производства велика доля 
продуктов питания с низким содержанием эс-
сенциальных веществ, что требует организо-
ванного потребления биологически активных 
добавок к пище (БАД) [14].

Южный Урал является эндемичной 
зоной, для жителей которой характер-
ны йододефицитные состояния. В период 
с 2017 по 2019 г. в Челябинской области 
отмечен рост первичной заболеваемости 
патологиями эндокринной системы, вклю-
чая заболевания щитовидной железы, 
с 9,7 до 11,4 на 1000 населения соответствен-
но. Снижение заболеваемости, обусловлен-
ной недостаточным поступлением йода 
с пищей, возможно лишь при получении по-
следнего через употребление БАД или йод-
содержащих продуктов [15]. При этом 81,1 % 
респондентов не употребляют БАД, в том 
числе йодсодержащие, что может у данной 
категории лиц привести к соответствую-
щим заболеваниям [8, 16]. 

Другим примером может служить не-
достаточность витамина D. В исследовании 
Л.А. Суплотовой (2021) среди населения 
средней полосы России (в широтах 45–70°) 
данный витаминодефицит выявлен бо-
лее чем у 55 % (в возрасте от 18 до 45 лет: 
мужчины – 52,2 %, женщины – 47,8 %). 
При этом наибольшая встречаемость дефи-
цита или недостаточности витамина D на-
блюдается в возрастной группе 18–25 лет 
и составляет 89,8 %, что, вероятно, связано 
не только с повышенной метаболической 
активностью молодого организма, но и с ха-
рактером питания современной молодежи 
[17]. В последнее десятилетие было обна-
ружено, что низкий уровень витамина D 
влияет не только на минеральный обмен, 
но и на иммунную, нервную и другие си-
стемы [18, 19]. Также наблюдается связь 
демографических показателей с уровнем 
витамина D [17].
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Таблица 2
Распределение респондентов по ответам на вопрос  

«Считаете ли Вы свое питание рациональным»  
в зависимости от их места проживания (% в соответствующих группах «Да/Нет»)

Ответ Место проживания  % от всех  
респондентов

В общежитии Самостоятельно  
в отдельной квартире

С родителями/ 
родственниками

Да 14,7 26,5 58,8 37,8
Нет 23,2 35,7 41,1 62,2

 

32,8% 

29,3% 

29,3% 

8,6% 

Низкий уровень культуры питания 

Вредные привычки питания 

Социально-экономические факторы 

Хронические заболевания 

Рис. 2. Распределение ответов на вопрос «Если считаете свое питание неполноценным,  
то выберите причины неполноценности» (% ответов)

Безвредность пищи
К современной проблеме вредных про-

дуктов питания можно отнести большое 
разнообразие напитков с высокими концен-
трациями простых сахаров и тонизирующих 
веществ. Так, 31,8 % (25 % – юноши и 75 % – 
девушки) студентов регулярно употребляют 
с высокой частотой (4 раза в неделю и бо-
лее) сладкие газированные напитки. Стоит 
отметить, что частый прием газированных 
напитков сочетается с основным приемом 
пищи. Содержащаяся в напитке угольная 
кислота стимулирует секрецию желудоч-
ного сока и перистальтику кишечника. Это 
приводит к нарушению режимов перевари-
вания пищи, что влечет за собой снижение 
уровня насыщения, повышение аппетита 
и в итоге способствует перееданию. 

А.Д. Цикуниб (2016) в своем иссле-
довании «Эффекты воздействия высоких 
концентраций сахарозы на активность пи-
щеварительных ферментов in vitro» экспе-
риментально доказали, что 1,5–4,5 % рас-
творы сахарозы в значительной степени 

изменяют активность пищеварительных 
ферментов, что приводит к нарушениям 
режимов переваривания. Ситуация ослож-
няется возникновением порочного круга: 
регулярное избыточное потребление саха-
розы снижает вкусовую чувствительность 
к сладкому и провоцирует дополнительное 
ее потребление [20].

По результатам опроса в рационе 42,9 % 
обучающихся присутствуют тонизирующие 
напитки. Энергетические напитки оказыва-
ют негативное влияние на сердечно-сосуди-
стую, нервную и пищеварительную систе-
мы [21, 22]. Употребляют энергетические 
напитки с высокой частотой (4 раза в неде-
лю и более) 9,5 % студентов. 

На ключевой вопрос, заданный студен-
там «Считаете ли Вы свое питание раци-
ональным», были получены следующие 
ответы: 62,2 % респондентов высказались 
отрицательно, 37,8 % – утвердительно.

В рамках исследования было опреде-
лено, что среди респондентов, отвечавших 
отрицательно, удельный вес проживающих 
в общежитии составил 23,2 %, самостоятель-
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но в отдельной квартире – 35,7 %, с родите-
лями/родственниками – 41,1 % (табл. 2).

В аналогичных исследованиях отече-
ственные авторы (Проскурякова Л.А. (2016) 
и Скутарь А.И., Ячевская Е.А. (2016)) вы-
являют подобные результаты: 65,3 % и 60 % 
соответственно – что подтверждает полу-
ченные нами данные [23, 24].

Все ответы респондентов на вопрос 
«Если считаете свое питание неполноцен-
ным, то выберите причины неполноценно-
сти» были организованы в 4 группы (рис. 2):

1) низкий уровень культуры пита-
ния – недостаточное обеспечение условий 
для приема пищи в рамках учебного про-
цесса. В данную категорию были отнесены 
такие факторы, как отсутствие достаточно-
го времени или удобных условий для при-
ема пищи (32,8 %);

2) вредные привычки питания – пове-
денческие особенности индивида в контек-
сте его питания, в основе которых лежат 
психологические и условно-рефлекторные 
механизмы. К ним были отнесены: пере-
едание, употребление большого количе-
ства напитков совместно с приемом пищи 
или, напротив, полное их отсутствие, не-
регулярные или спонтанные приемы и др. 
(29,3 %);

3) социально-экономические факторы – 
отсутствие возможности приобрести про-
дукты питания достаточного качества в силу 
своих финансовых возможностей (29,3 %);

4) хронические заболевания, в связи 
с которыми требуется коррекция рациона 
(8,6 %).

Заключение
1. Питание 62,2 % студентов младших 

курсов Южно-Уральского государственного 
медицинского университета является не-
удовлетворительным, о чем свидетельству-
ют полученные результаты опроса. 

2. Выявлено нарушение режима пита-
ния у 72,6 % обучающихся.

3. В рационе питания 45,6 % респонден-
тов установлено избыточное преобладание 
углеводной пищи, нарушение соотношения 
макро- и микронутриентов.

4. Факторы, препятствующие соблю-
дению гигиенических нормативов пита-
ния, по мнению студентов ЮУГМУ: низ-
кая культура питания в условиях учебного 
процесса (отметили 32,8 % респондентов), 
вредные привычки питания (29,3 %).

5. Одним из важных факторов, оказыва-
ющих влияние на соблюдение студентами 
основ рационального питания, является их 
финансовая обеспеченность (29,3 %).

6. Результаты исследования показали 
необходимость разработки медико-профи-

лактических мероприятий, направленных 
на коррекцию питания студентов, с целью 
сохранения здоровья молодого поколения.
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РЕЗУЛЬТАТЫ УДАЛЕНИЯ ИНОРОДНЫХ ТЕЛ  
УХА, НОСА И ГОРЛА

Исаков А.Ы., Ырысов К.Б., Машрапов Ш.Ж.
Кыргызская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева, Бишкек, 
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Инородные тела в ушах, носу и горле (ИТ) являются распространенным явлением, особенно среди де-
тей. В этом исследовании был проведен обзор клинического спектра ИТ ЛОР-органов, их лечения и резуль-
татов, наблюдаемых в центре третичного медицинского обслуживания. Исследование представляло собой 
ретроспективный обзор карт пациентов, которые лечились по поводу воздействия ИТ в учреждении высшего 
медицинского образования в течение четырехлетнего периода. Было 239 пациентов; M:F: 1,2:1. Большинство 
поражений ИТ (46,4 %) произошло у детей. Большинство (68,7 %) имели отит и ИТ. У 18,0 % пациентов были 
неудачные попытки удаления, предпринятые неспециалистами. Примерно у 25 % этих пациентов развились 
осложнения. Большинство (62,0 %) этих осложнений возникло в руках не ЛОР-медицинского персонала. 
Инородные тела в ушах, носу и горле распространены с самой высокой частотой среди детей. Попытки уда-
ления неподготовленными медицинскими работниками и отсутствие опыта в ведении ИТ предрасполагают 
к осложнениям. Особое внимание уделяется просвещению родителей о тщательном наблюдении за своими 
детьми, чтобы избежать подобных случаев и необходимости немедленного обращения к оториноларинголо-
гу для предотвращения осложнений.

Ключевые слова: черепно-лицевые отверстия, инородные тела, клинический спектр, лечение

RESULTS OF REMOVAL OF FOREIGN BODIES  
OF THE EAR, NOSE AND THROAT

Isakov A.Y., Yrysov K.B., Mashrapov Sh.Zh.
Kyrgyz State Medical Academy named after I.K. Akhunbaev, Bishkek,  

e-mail: keneshbek.yrysov@gmail.com

Foreign bodies in the ears, nose and throat (IT) are common, especially among children. This study reviewed 
the clinical spectrum of IT ENT organs, their treatment and the results observed at the tertiary care center. The study 
was a retrospective review of the records of patients who were treated for IT exposure in a higher medical education 
institution over a four-year period. There were 239 patients; M: F: 1,2:1. The majority of IT lesions (46.4 %) 
occurred in children. The majority (68.7 %) had otitis and IT. 18.0 % of patients had unsuccessful removal attempts 
made by non-specialists. Approximately 25 % of these patients developed complications. The majority (62.0 %) of 
these complications occurred in the hands of non-ENT medical personnel. Foreign bodies in the ears, nose and throat 
are common with the highest frequency among children. Attempts at removal by untrained medical professionals 
and lack of experience in IT management predispose to complications. Special attention is paid to educating parents 
about careful monitoring of their children in order to avoid such cases, and the need to immediately contact an 
otorhinolaryngologist to prevent complications.

Keywords: Craniofacial openings, foreign bodies, clinical spectrum, treatment

Инородные тела в ухе, носу и горле (ИТ 
ЛОР-органов) являются распространенным 
явлением и составляют основную часть не-
отложных состояний, которые необходимо 
лечить оториноларингологу [1–3]. Инород-
ное тело – это предмет, который попада-
ет в черепно-лицевые отверстия, которые 
включают ухо, нос или горло. Это особен-
но распространено среди детского насе-
ления, особенно в возрасте до 5 лет [1, 2], 
и, как сообщалось, распространенность 
этого заболевания колеблется от 57 до 80 % 
[2, 4]. Такая высокая распространенность 
может быть объяснена любознательным ха-
рактером детей и их склонностью исследо-
вать окружающую среду [1, 4]. Аспирация 
инородного тела у взрослых часто бывает 
случайной [1, 2], и она также встречает-
ся у некоторых психически ненормальных 

взрослых. Также сообщалось о случаях 
преднамеренного проглатывания необыч-
ных инородных тел в ритуальных целях [1].

Инородные тела могут быть органиче-
скими или неорганическими. Органиче-
ские инородные тела имеют тенденцию вы-
зывать воспалительные реакции [5]. В ухе 
они предрасполагают к наружному отиту, 
гнойному среднему отиту и потере слуха 
[6]. Попадание ИТ в нос предрасполагает 
к инфекционному риносинуситу, гранулеме 
инородного тела и перфорации перегородки. 
В горле наблюдается тенденция к перитон-
зиллярному и паратонзиллярному абсцессу, 
дисфагии и иногда острой обструкции верх-
них дыхательных путей. Эти последствия 
являются более тяжелыми, если постра-
давший ребенок добровольно не рассказал 
историю проглатывания или аспирации ИТ, 
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если ИТ вызывает воспалительную реак-
цию по своей природе, если оно располо-
жено вдоль дыхательных путей или если 
нет необходимых знаний для его удаления. 
Сдавливание ИТ в гортани особенно драма-
тично и часто представляет собой чрезвы-
чайную ситуацию.

Были описаны различные методы удале-
ния ИТ. В ухе наиболее часто используемым 
методом удаления является шприцевание, 
в то время как также можно использовать 
другие инструменты, такие как щипцы, тон-
кий крючок, заколка для волос и отсасыва-
ние. Живых насекомых сначала убивают 
путем утопления в метилированном спирте 
с последующим шприцеванием [6–8]. В носу 
удаление осуществляется с помощью воско-
вого крючка, щипцов или катетера евстахи-
евой трубы [3, 7]. В горле удаление ИТ осу-
ществляется захватом щипцами, в то время 
как в гортани и в пищеводе удаление обычно 
проводится под общей анестезией [7].

Врачам необходимо быть знакомыми 
с распространенными ИТ ЛОР-органов, 
проглатываемыми или аспирируемыми в их 
сообществах практики, и быть готовыми 
к адекватному и эффективному лечению, 
предотвращению осложнений и снижению 
заболеваемости [6, 7]. 

Цель этого исследования – найти ответ 
на исследовательский вопрос о том, каков 
клинический спектр, типы и распределе-
ние ИТ ЛОР-органов в центре третичного 
медицинского обслуживания, а также оце-
нить объем их лечения и результатов в этом 
центре. 

Материалы и методы исследования
Исследование представляло собой ре-

троспективный обзор карт пациентов, 
которые лечились по поводу попадания 
инородного тела в ЛОР-органы в Ошской 
городской клинической больнице в отделе-
ние оториноларингологии за четырехлет-
ний период с декабря 2017 по ноябрь 2021 г. 
Истории болезни пациентов были извлече-
ны из отдела медицинской документации 
больницы. Данные, извлеченные исследова-
телями из истории болезни, включали воз-
раст пациентов, пол, тип инородного тела 
и место/сторону воздействия, методы уда-
ления, состав медицинского персонала, ко-
торый удалил инородное тело, и результат. 
Исключены были пациенты, чьи истории 
болезни не удалось найти, и те, у кого была 
неполная информация. 

Данные были введены в электронную 
таблицу для получения данных, которые 
были статистически проанализированы 
с использованием статистического пакета 
для социальных наук версии 21 (SPSS 21). 

Данные были представлены в простых опи-
сательных терминах в виде пропорций в та-
блицах и графических диаграммах.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В общей сложности за период иссле-
дования было осмотрено 4162 пациента, 
у 239 (5,7 %) из которых были обнаруже-
ны инородные тела в ухе, носу и горле, ко-
торые были представлены для удаления. 
Удаление ИТ составило 18,2 % от общего 
числа ЛОР-процедур, проведенных за рас-
сматриваемый период. Было 132 мужчины 
(55,2 %) и 107 женщин (44,8 %) с соотноше-
нием полов 1,2:1 (M:F). Возраст пациентов 
варьировался от 1 года до 70 лет (среднее 
значение ± SD = 12,8 ± 14,1). Основная доля 
ИТ ЛОР-органов (46,4 %) были обнаружены 
у детей в возрасте до 5 лет, за которыми сле-
дуют дети от 6 до 10 лет (15,9 %), в то вре-
мя как наименьшее количество ИТ (0,84 %) 
было обнаружено в возрастной группе 61–
70 лет. Распределение пациентов по возрасту 
в зависимости от пола показано на рисунке.

Распределение пострадавших 
по возрастным группам.

Было зарегистрировано 164 (68,7 %) 
случая ушных (отических) ИТ, на долю но-
соглоточных ИТ приходилось 25 (10,5 %). 
Распределение назальных ИТ составило 
50 (20,9 %). 

Наиболее распространенными ино-
родными телами, удаляемыми из уха, носа 
и горла, были семена (кукуруза / бобы 
/ рисовая шелуха) общим количеством 
47 (19,67 %), 42 (17,6 %) некоторые из них 
были обнаружены у детей. 7 из 45 ватных 
тампонов были обнаружены у детей в воз-
расте 10 лет и младше. Большинство ша-
риков (90,0 %) были обнаружены у детей, 
и шарики были преобладающим (30,0 %) 
инородным телом в носу. 

Все ИТ из уха и носа были успешно уда-
лены в клинике без необходимости общей 
анестезии. Живых насекомых сначала уби-
вали, утопляя в оливковом масле, а затем 
отсасывали содержимое уха шприцем.

Из 25 ИТ в горле у 9 пациентов (с ино-
родным телом в гортани, пищеводе и брон-
хах) инородные тела были удалены под об-
щим наркозом с использованием жесткой 
эндоскопии; другие (с инородным телом 
в тонком слое / ротоглотке) были удалены 
в клинике с помощью захватных щипцов, 
после удаления языка он нажимается с по-
мощью прижимного устройства для языка 
при надлежащем освещении головной лам-
пой или головными зеркалами, направляю-
щими свет на ротоглотку.
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Распределение пациентов по возрасту в зависимости от пола,  
у которых были обнаружены инородные тела в ухе, носу и горле

85 % ИТ в ухе и носу были удалены об-
ученными ЛОР-медсестрами, 7 % были уда-
лены врачами общей практики и 8 % были 
удалены ЛОР-хирургами. Все ИТ, которые 
были удалены под общим наркозом, были 
удалены ЛОР-хирургами. 

18 % пациентов потерпели неудачу 
в попытке удаления медицинскими работ-
никами, которые не были обучены ЛОР-
процедурам, перед направлением в ЛОР-
отделение для удаления. Около 23 % этих 
пациентов имели осложнения, включая 
носовое кровотечение, односторонние не-
приятные выделения из носа, ссадины 
или разрывы наружного слухового прохода, 
наружный отит. Большинство (62 %) этих 
осложнений возникло у пациентов, которые 
пытались удалить имплантат до направле-
ния в ЛОР-отделение. 

Частота попадания инородных тел 
в ЛОР-органы в 5,7 % указывает на то, что это 
обычное явление. Это похоже на 6,3 %, о ко-
торых сообщили Ette и соавт. [7], и пере-
кликается с предыдущими сообщениями 
о том, что ИТ ЛОР-органов являются рас-
пространенными и представляют собой 
одну из сложных чрезвычайных ситуаций, 
с которыми сталкиваются отоларингологи 
в своей повседневной практике [1, 6, 8, 9]. 
Почти две трети (62,3 %) пострадавших па-
циентов составляли дети в возрасте 10 лет 
и младше, а распространенность была не-
пропорционально высокой (46,4 %) среди 
детей в возрасте до 5 лет. В других иссле-

дованиях сообщалось о подобных выво-
дах [2, 4, 7, 10]. Родительская беспечность, 
увеличение физической активности, иссле-
довательский и любознательный характер 
детей – вот некоторые из причин, которые 
были приведены для этого вывода [11, 12]. 

В этом исследовании также наблюда-
лось незначительное преобладание мужчин 
(M:F = 1,2:1). Это согласуется с предыду-
щими исследованиями [8, 11], возможно, 
потому, что дети мужского пола, вероятно, 
более склонны к исследованиям по своей 
природе по сравнению со своими сверстни-
цами. Однако Этте и др. сообщили о пре-
обладании женщин [7]. Родители и лица, 
осуществляющие уход, должны вниматель-
но следить за своими детьми, а также уда-
лять потенциальные ИТ из окружающей 
среды. Их также следует поощрять к тому, 
чтобы они как можно раньше доставляли 
своих детей в больницу всякий раз, когда 
они замечают у них какие-либо необыч-
ные симптомы.

Инородные тела уха были наиболее рас-
пространенными (68,7 %), за которыми сле-
довали инородные тела носа (20,9 %) в этом 
исследовании. Об этой картине также сооб-
щали другие [7, 11, 12]. Наружный слуховой 
проход представляет собой тупик, наиболее 
узкий среди черепно-лицевых отверстий 
и змеевидный по конфигурации. Это пред-
располагает к трудностям при извлечении 
пораженных ИТ. В отличие от уха, инород-
ные тела легче извлекаются из носа и горла 
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иногда с помощью защитных физиологиче-
ских механизмов и рефлексов, таких как чи-
хание, тошнота и кашель [12].

В этом исследовании в ухе было обна-
ружено больше ИТ. Однако в сообщениях 
о более распространенной стороне воздей-
ствия ИТ на уши нет согласованности.

Ватные палочки и семена были наибо-
лее распространенными отическими ИТ, 
они имеют тенденцию вызывать воспали-
тельные реакции [5]. Затыкание ушей ват-
ным тампоном особенно распространено 
среди взрослых из-за почти повсеместной 
практики «чистки» ушей. К сожалению, 
это контрпродуктивно, поскольку нарушает 
естественный механизм очистки уха за счет 
миграции эпителия, который расположен 
вдоль стенок наружного слухового прохода. 
Существует необходимость в санитарном 
просвещении, которое должно включать 
убеждение людей воздерживаться от чист-
ки уха ватным тампоном, поскольку ватный 
наконечник может легко отсоединиться 
и попасть в слуховой проход.

Живые насекомые проявляются драма-
тическим образом с оталгией, беспокой-
ством и сильным дискомфортом, которые 
могут сбить с толку опытного врача. Однако 
лечение включает в себя уничтожение и обе-
здвиживание насекомого путем утопления 
в масле и последующего удаления мертво-
го насекомого другими способами, такими 
как извлечение вручную или спринцевание 
ушей. Нажатие кнопки щелочной батареи 
в ухе также сопряжено с особым риском 
утечки электролитов, что может вызвать 
разжижающий некроз эпителия и окружаю-
щих тканей. Поэтому с ним следует срочно 
справиться с извлечением с помощью маг-
нита или любого другого средства ручного 
удаления. Кнопки батареи не должны быть 
проколоты шприцем. К счастью, это воздей-
ствие ИТ не является обычным явлением 
в нашей практике.

Инородные тела, обнаруженные в носу 
в этом исследовании, в основном были об-
наружены у детей (98 %). Эти выводы со-
гласуются с литературой [7, 12]. Шарики – 
самые распространенные инородные тела 
в носу. Бусины были найдены во многих 
домах в качестве религиозных символов 
в четках и для культурного использования 
[3], которые носили в качестве украшений 
в волосах или на шее [6]. Наиболее распро-
страненным местом введения была правая 
носовая полость, что аналогично другим 
находкам [3, 7] и согласуется с доминиро-
ванием правой руки у большинства людей. 
Шарик предположительно инертен и может 
быть причиной низкой частоты слизисто-
гнойных выделений из носа у пострадав-

ших детей. Однако длительное пребывание 
ИТ в полости носа все еще предрасполага-
ет к инфекциям. Наиболее распространен-
ным способом проявления являются одно-
сторонние неприятные выделения из носа. 
У таких пациентов встречаются такие 
распространенные осложнения, как рино-
синусит, но также могут возникнуть ме-
нее распространенные осложнения, такие 
как гранулема инородного тела, абсцесс 
перегородки и перфорация. Ключом к адек-
ватному ведению остается хорошая история 
болезни, высокий индекс подозрительности 
и соответствующая методика ее устранения.

Большинство ИТ в горле (64 %) были об-
наружены в ротоглотке, особенно в минда-
линах или вокруг них. Анатомическое рас-
положение миндалин делает их наиболее 
предпочтительным местом для попадания 
инородных тел в глотку [12]. Большинство 
этих орофарингеальных ИТ были рыбьими 
костями. Этте и др. также сообщили о по-
добных находках [7]. Ахмад [13] более де-
сяти лет назад сообщил, что монеты явля-
ются самым распространенным ИТ в горле, 
за которым следуют рыбьи кости. Монеты 
особо часто не принимаются повсеместно 
в качестве средства обмена в период этого 
исследования, в отличие от того, что было 
получено несколько десятилетий назад. 

Интересно, что некоторые инородные 
тела попали в пищевод. В то время как некото-
рые пациенты добровольно рассказали исто-
рию приема пищи, другим был поставлен 
диагноз с помощью простых рентгеногра-
фических исследований. Простые рентгено-
граммы мягких тканей шеи, передне-заднего 
и, что более важно, бокового обзора выявили 
на пленках радионепрозрачные инородные 
тела в теневом пространстве мягких тканей 
пищевода. Для рентгеноконтрастных ино-
родных тел диагноз был поставлен при по-
стоянном захвате воздуха на том же уров-
не пространства мягких тканей пищевода 
на рентгенограммах. У всех пациентов было 
успешно удалено ИТ из пищевода. Однако, 
в отличие от этого, пациенты, у которых ИТ 
локализовалось в гортани, были диагности-
рованы клинически на основании анамнеза 
и клинических признаков при предъявлении. 
Большинство из этих ИТ были резиновыми / 
пластиковыми игрушками, которые попали, 
когда пострадавшие дети играли со своими 
сверстниками. В связи с тем, что они были 
представлены как неотложные состояния 
с быстро развивающимся и прогрессирую-
щим респираторным дистрессом, пациентам 
были выполнены экстренные трахеосто-
мии, которые сопровождались формальной 
прямой ларингоскопией и удалением ИТ 
под общим наркозом.
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У единственного пациента, у которого 
ИТ застряло в бронхах, первоначально был 
диагностировано ИТ в гортани, и ему был 
предоставлен вышеуказанный протокол ве-
дения. Однако во время операции в горта-
ни не было обнаружено ИТ, а дальнейшая 
эндоскопия (трахеобронхоскопия) обнару-
жила его в правом главном стволе бронха, 
откуда он был извлечен. Хотя ИТ в бронхах 
и трахее встречается чаще, чем ИТ в горта-
ни, все случаи ущемления ИТ в трахеоброн-
хеальном дереве, которые были диагности-
рованы изначально, обычно направлялись 
в другие центры из-за отсутствия бронхо-
скопа в нашем центре до недавнего време-
ни. Это было причиной низкой доли трахе-
обронхеальных ИТ, о которых сообщалось 
в настоящем исследовании.

Осложнения, о которых сообщалось 
в этом исследовании, согласуются с другими 
исследованиями [6, 12]. В некоторых иссле-
дованиях, проведенных ранее, сообщалось, 
что травмы уха, носа и горла в основном 
были вызваны введением / проглатывани-
ем инородного тела и аспирацией [11, 14]. 
Существует более высокая распростра-
ненность этих осложнений у пациентов, 
у которых ИТ ЛОР-органов были удалены 
персоналом, который не имел надлежащей 
подготовки в отоларингологической практи-
ке [3, 6, 12[. Большинство случаев носового 
кровотечения были легкими и разрешались 
спонтанно. Пациентов с вторичной бакте-
риальной инфекцией уха лечили местными 
и системными антибиотиками, в то время 
как пациентов со зловонными слизисто-
гнойными выделениями из носа лечили 
системными антибиотиками и назальными 
противоотечными средствами.

В этом исследовании есть некоторые 
ограничения, которые следует устранить. 
Исследование на базе больницы может 
не полностью отражать то, что происходит 
в сообществе. Однако почти все другие ис-
следования такого рода по соображениям 
логистики проводились в больницах. Отме-
чается ретроспективный характер с прису-
щими ему проблемами, включая неполноту 
и потерю информации. Кроме того, отсут-
ствие сравнительного анализа распределе-
ния ИТ между различными возрастными 
группами – дети против взрослых и по-
жилых людей – признается ограничением. 
Возможно, потребуется распространить это 
исследование на уровень сообщества, осо-
бенно на исследование черепно-лицевых 
отверстий, где ИТ ЛОР-органов могут оста-
ваться затронутыми в течение длительного 
времени. Существует также необходимость 

стандартизации протоколов лечения для ве-
дения ИТ ЛОР-органов, чтобы иметь воз-
можность эффективно сравнивать результа-
ты различных исследований.

Заключение
Инородные тела в ушах, носу и горле 

были распространены с наибольшей ча-
стотой среди детей, и большинство из них 
были обнаружены в ухе. Попытки удаления, 
предпринятые неподготовленными меди-
цинскими работниками и неопытным ме-
дицинским персоналом, привели к ослож-
нениям. Была подчеркнута необходимость 
обучения родителей/опекунов тщательному 
наблюдению за своими детьми во избежа-
ние подобных несчастных случаев.
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Синдром гипотиреоза является одной из самых часто встречающихся патологий эндокринной системы. 
Оценка эутиреоидного статуса далеко не всегда может быть проведена по показателю ТТГ. У ряда пациентов 
с нормальными уровнями ТТГ и клинической картиной гипотиреоза концентрация T3 в сыворотке крови 
определяется на нижней границе нормы или ниже неё при высоком содержании свободного Т4 в крови. 
В настоящее время доступны несколько препаратов гормонов щитовидной железы, в том числе левотирок-
син натрия (тироксин), лиотиронин (трийодтиронин) и высушенный экстракт щитовидной железы, а также 
комбинация левотироксина натрия и лиотиронина. Монотерапия левотироксином натрия в соответству-
ющей суточной дозе обеспечивает одинаковые уровни как тироксина, так и трийодтиронина в кровотоке 
без суточных колебаний. Поэтому он является препаратом выбора у большинства пациентов с гипотиреозом 
как первичного, так и центрального типа. В мировой практике накоплен положительный опыт совместного 
применения препаратов левотироксина натрия и лиотиронина – синтетической формы экзогенного. В ряде 
исследований отмечаются преимущества применения комбинированной терапии гипотиреоза над моноте-
рапией левотироксином у определённых групп пациентов. Описаны возможные причины неэффективности 
стандартного лечения гипотиреоза.

Ключевые слова: гипотиреоз, комбинированная терапия гипотиреоза, левотироксин, трийодтиронин, 
полиморфизм генов
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Hypothyroidism syndrome is one of the most common pathologies of the endocrine system. The assessment 
of the euthyroid status can not always be carried out according to the TSH indicator. In a number of patients with 
normal TSH levels and a clinical picture of hypothyroidism, the concentration of T3 in the blood serum is determined 
at the lower limit of the norm or below it with a high content of free T4 in the blood. Currently, several thyroid 
hormone preparations are available, including levothyroxine sodium (thyroxine), liothyronine (triiodothyronine) 
and dried thyroid extract, as well as a combination of levothyroxine sodium and liothyronine. Monotherapy with 
levothyroxine sodium in the appropriate daily dose provides the same levels of both thyroxine and triiodothyronine 
in the bloodstream without daily fluctuations. Therefore, it is the drug of choice in most patients with hypothyroidism 
of both primary and central type. In world practice, positive experience has been accumulated in the joint use 
of levothyroxine sodium and liothyronine, a synthetic form of exogenous. A number of studies have noted the 
advantages of using combination therapy for hypothyroidism over levothyroxine monotherapy in certain groups of 
patients. Possible reasons for the ineffectiveness of standard treatment of hypothyroidism are described.

Keywords: hypothyroidism, combination therapy for hypothyroidism, levothyroxine, triiodothyronine, gene 
polymorphism

Гормон щитовидной железы (Т3) – трий-
одтиронин играет решающую роль в обме-
не веществ и физиологии органов, а заболе-
вания щитовидной железы являются одним 
из наиболее распространенных типов на-
рушений обмена веществ. Синдром гипо-
тиреоза является едва ли не самой часто 
встречающейся патологией эндокринной 
системы. Дисфункция щитовидной железы 
является одним из ведущих эндокринных 
заболеваний. Предыдущие данные показы-
вают, что около половины населения с дис-
функцией щитовидной железы остается 
невыявленной. Характер дисфункции щи-
товидной железы, по-видимому, зависит 
от йодного статуса населения. Распростра-
ненность дисфункции щитовидной железы 

может быть параметром, который следует 
учитывать при оценке йоддефицитных за-
болеваний в популяции. По европейским 
оценкам, его распространённость достигает 
5 % населения [1–3], при этом еще до 5 % 
людей может иметь недиагностированную 
недостаточность гормонов щитовидной же-
лезы. Недостаток или избыток Т3 у людей 
приводит к аномальной скорости метабо-
лизма и неблагоприятно влияет на физио-
логические функции многих органов, таких 
как сердце и печень. Лигандный рецептор 
тиреоидного гормона (ТГ) негативно регу-
лирует синтез и секрецию ТТГ у гипофизар-
ных тиреотрофов, что приводит к резкому 
снижению концентрации ТТГ в сыворотке. 
Щитовидная железа вырабатывает два гор-
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мона на основе тирозина – Т4 (тироксин) 
и Т3 (трийодтиронин). Преобладающей фор-
мой циркулирующего ТГ является Т4, кото-
рый превращается в биоактивный Т3 внутри 
клеток с помощью двух разных йодтирони-
нов, «активирующих» дейодиназы: дейо-
диназы 1 типа (D1) или дейодиназы 2 типа 
(D2). Дейодиназы (или дегалогеназы) – это 
группа ферментов, способных деиодиниро-
вать метаболиты деградации гормонов щи-
товидной железы, такие как дийодтирозин 
(ДИТ) и монойодтирозин (МИТ). Дейоди-
наза 3 типа (D3) инактивирует Т4, превра-
щая Т3 и Т4 в 3,3-дийодтиронин (Т2), тем 
самым блокируя биологические эффекты 
ТГ на клеточно-специфической основе. 
До 3 % населения в западных странах полу-
чают заместительную терапию гормонами 
щитовидной железы, большинство – только 
Т4. Однако адекватность этого для замены 
физиологических потребностей и устране-
ния симптомов у пациентов остается спор-
ной из-за нескольких наблюдений. Эско-
бар-Морреале и др. сообщали, что у крыс, 
подвергнутых тиреоидэктомии, невозмож-
но нормализовать тканевые уровни гормо-
нов щитовидной железы (Т4 и Т3) путем 
замены только на Т4 или только на Т3. 
У людей пациенты, получающие монотера-
пию Т4, имеют значительно более высокое 
соотношение Т4 к Т3 в сыворотке крови 
для аналогичного уровня ТТГ, чем люди 
с нормальной функцией щитовидной же-
лезы [4]. Дейодиназа 1 типа – образование 
активного гормона Т3 в периферических 
тканях. Дейодиназа 2 типа – защита важных 
органов от колебаний тиреоидных гормо-
нов. Дейодиназа типа 3 – перевод активных 
гормонов T3 и Т4 в неактивные rT3 и Т2. Су-
ществуют большие различия в экспрессии 
дейодиназы в разных тканях, что приводит 
к значительным различиям в относитель-

ном вкладе сывороточных концентраций 
Т4 и Т3 в действие гормонов щитовидной 
железы. В исследованиях на грызунах было 
подсчитано, что сывороточный Т3 способ-
ствует 87 % внутриклеточного Т3 находится 
в почках, но только 50 % в гипофизе и всего 
20 % в коре головного мозга, остальное по-
ступает в результате локального дейодини-
рования сывороточного Т4 D2.

Цель исследования – изучить синдром 
гипотериза и исследовать роль трийодтиро-
нина в диагностике.

Материалы и методы исследования
Зарубежные и российские научные ис-

точники по теме «Синдром гипотериоза: 
роль трийодтиронина в диагностике». 

Большая часть циркулирующего Т3  об-
разуется в результате превращения Т4 в  
Т3 под действием D1, который локализует-
ся в плазматической мембране и экспрес-
сируется главным образом в щитовидной 
железе и почках. Тем не менее, уровни ТГ 
в сыворотке могут неточно отражать их 
уровни в тканях, поскольку активирующая 
дейодиназа (D2) может локально изменять 
передачу сигналов ТГ тканеспецифиче-
ским образом. Левотироксин представляет 
собой синтетическую версию секретиру-
емого гормона щитовидной железы ти-
роксина (Т4), который полностью имити-
рует все физиологические эффекты Т4. 
LT4 – левотироксин используется в каче-
стве заместительной терапии при первич-
но-тиреоидном, вторично-гипофизарном 
и третично-гипоталамическом гипотиреозе. 
Несмотря на то, что T4 в природе присут-
ствует в виде рацемической смеси лево- 
и правосторонней форм, LT4 вырабатыва-
ется в виде левоизомера из-за его большей 
физиологической активности, чем право-
сторонняя форма [5].

 Терапия левотироксином



49

 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ   № 3,  2022 

 МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ 

В последнее десятилетие левотироксин 
(LT4) используется для лечения часто встре-
чающихся эндокринопатий, таких как забо-
левания щитовидной железы. Он регулярно 
используется в случаях клинического и суб-
клинического гипотиреоза. Супрессивная 
терапия LT4 также является частью схемы 
лечения злокачественных новообразований 
щитовидной железы после тиреоидэкто-
мии. В исследовании показано, что замена 
левотироксина (LT4) экзогенной формой 
Т4, что значительная часть пациентов, при-
нимающих левотироксин (LT4), испытыва-
ет гипотиреоидные симптомы (потеря па-
мяти, увеличение веса, усталость, депрес-
сия и снижение качества жизни), несмотря 
на нормальные значения гормона, стимули-
рующего щитовидную железу (ТТГ) [5]. 
Во время замены LT4 экзогенной формой 
Т4 , уровни активного гормона трийодтиро-
нина (T3) строго зависят от активации типа 
2-дейодиназы (D2) LT4. Одна из причин со-
хранения симптомов гипотиреоза у части 
пациентов на монотерапии левотироксином 
может быть связана с генетическими факто-
рами. Выдвинуто предположение, что в дан-
ном случае имеет значение однонуклеотид-
ный полиморфизм (ОНП) гена, кодирующе-
го D2, а именно Thr92Ala. Полиморфизм 
Thr92Ala и 258 G/A в гене DIO2 были связа-
ны с различными клиническими состояни-
ям [6]. Сообщается, что полиморфизм 
Dio2 Thr92Ala связан со многими расстрой-
ствами, такими как остеоартрит, гиперто-
ния, болезнь Грейвса, болезнь Кашина – 
Бека, биполярное расстройство, депрессия 
и когнитивные нарушения. Кроме того, су-
ществуют последствия для медицинских 
ресурсов от наличия аномальной биохимии 
щитовидной железы, так как пациенты с боль-
шей вероятностью нуждаются в повторных 
анализах крови, часто корректируют дозу 
левотироксина, испытывают повторяющие-
ся симптомы, влияющие на благополучие 
и качество жизни. Снижение качества жиз-
ни очень распространено среди пациентов 
с гипотиреоидной железой, особенно в от-
ношении энергии, мотивации, физических 
способностей, внешнего вида и веса. Паци-
енты с гипотиреоидной железой даже с нор-
мальным, по-видимому, уровнем ТТГ сооб-
щают о снижении психологического благо-
получия и низком качестве жизни. Некото-
рые пациенты с гипотиреозом продолжают 
сообщать о недостаточном контроле сим-
птомов, а также о генерализованном недо-
могании, несмотря на соответствующую 
дозировку LT4, при этом уровни тиреотроп-
ного гормона (ТТГ) находятся в пределах 
нормы. В настоящее время появляется все 
больше доказательств, описывающих влия-

ние различных факторов на гормональную 
терапию щитовидной железы. Некоторые 
из этих факторов включают в себя массу 
тела, беременность, сопутствующие заболе-
вания, консистенцию и качество левотирок-
сина, лекарственные взаимодействия и сро-
ки дозы, а также поведенческие факторы, 
такие как показатели приверженности. Фар-
макокинетические факторы также играют 
свою роль, поскольку левотироксин погло-
щается из желудка, а тонкий кишечник и его 
оптимальное поглощение зависят от кислой 
среды желудка. Известно, что через этот ме-
ханизм нарушают поглощение нескольких 
факторов, включая использование солей 
кальция или железа, ингибиторов протон-
ного насоса, атрофического гастрита (па-
рочная анемия) и целиакия. Фармакогеном-
ные ассоциации также могут иметь отноше-
ние к адекватности терапии тироксином, и ко-
личество доказательств в этой области 
растет. Например, в метаболическом пути 
тироксина было показано, что полиморфиз-
мы в дейодиназе типа 2, DIO2, (Thr92Ala) 
влияют на дозу левотироксина, необходи-
мую для достижения целевых уровней ТТГ. 
Замена LT4 у тиреоидэктомизированных 
животных не восстановила эвтиреоз во всех 
тканях организма, в то время как комбини-
рованная терапия T4+T3 это сделала. У па-
циентов с гипотиреозной железой лечение 
T4+T3 не имело преимущества перед стан-
дартной терапией LT4. В некоторых клини-
ческих руководствах отмечается необходи-
мость применения комбинации левотирок-
сина и лиотиронина (L-T3) – синтетической 
формы гормона Т3 [7–9]. Действительно, 
международные рекомендации советуют 
только LT4 для лечения гипотиреоза. 
В 2012 г. Европейская ассоциация щитовид-
ной железы (ETA) была единственной орга-
низацией, которая тщательно рассмотрела 
этот вопрос, поскольку комбинированная 
терапия была в центре внимания специаль-
ного 15-страничного отчета целевой груп-
пы, созданной по заказу ETA для изучения 
этого клинического вопроса. ETA в конеч-
ном счете определила, что лечение T3 сле-
дует рассматривать только как эксперимен-
тальное лечение. ETA не рекомендовала ру-
тинную терапию T3 и заявила, что ее реко-
мендации по применению T3 были 
направлены только на повышение его безо-
пасности и противодействие его неизбира-
тельному применению [7]. Тем не менее 
комбинированная терапия LT4 + LT-3 может 
быть рассмотрена для пациентов с гипоти-
реозом, которые имеют постоянные жало-
бы, несмотря на значения ТТГ в сыворотке 
крови в пределах эталонного диапазона 
при условии, что они ранее получили под-
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держку в борьбе с хронической природой 
своего заболевания, а связанные с ними ау-
тоиммунные заболевания были исключены. 
Гипотиреоз чаще всего вызывается хрони-
ческим аутоиммунным тиреоидитом (бо-
лезнь Хасимото) и абляцией щитовидной 
железы при болезни Грейвса. В крупном 
британском исследовании частота других 
аутоиммунных расстройств составила 
9,67 % у 2791 пациента с болезнью Грейвса 
и 14,3 % у 495 пациентов с болезнью Хаси-
мото. Ревматоидный артрит был наиболее 
распространенным сосуществующим ауто-
иммунным расстройством (находится 
в 3,15 % болезни Грейвса и 4,24 % болезни 
Хасимото). Относительные риски почти 
всех других аутоиммунных заболеваний 
были значительно увеличены (RR >10  
при пагубной анемии, системной красной 
волчанке, болезни Аддисона, целиакии 
и витилиго). Многие из этих состояний мо-
гут остаться незамеченными в течение дли-
тельного времени из-за неспецифического 
характера сопутствующих симптомов [10]. 
У пациентов, перенесших тиреоидэктомию, 
наблюдается нарушение выработки гормо-
нов щитовидной железы, что требует заме-
стительной гормональной терапии во избе-
жание развития гипотиреоза. На сегодняш-
ний день стандартом лечения в таких случа-
ях является долгосрочная схема лечения 
LT4. В исследовании S. Kanji и соавт. ретро-
спективно оценивались показатели 70 паци-
ентов с синдромом эутиреоидной патоло-
гии, находящихся в отделении интенсивной 
терапии в критическом состоянии и полу-
чавших трийодтиронин. У всех исходные 
концентрации свободного T3 в сыворотке 
крови были ниже нижнего предела рефе-
рентного диапазона нашей лаборатории, 
а у 22 (31 %) пациентов также были низкие 
концентрации тироксина (T4). Наиболее ча-
сто назначаемые заместительные дозы со-
ставляли 25 и 50 мкг в среднем на семь 
дней, и почти половина пациентов также 
получали сопутствующую добавку Т4. Сы-
вороточные гормоны щитовидной железы 
были доступны у 48 из 70 пациентов (69 %). 
Нормализация концентрации свободного 
Т3 в сыворотке крови произошла у  
30 из 48 пациентов (63 %) при медиане 
8 дней. Была идентифицирована зависи-
мость доза-реакция. Новые нежелательные 
явления во время терапии встречались реже, 
чем в начале исследования. На фоне прово-
димого лечения, у пациентов отмечалась 
нормализация уровня Т3 в сыворотке крови 
при отсутствии нежелательных реакций со 
стороны сердечно-сосудистой системы [11]. 
Данные работы А. Pingitore и соавт. демон-

стрируют не только безопасность примене-
ния L-Т3 у пациентов с острым инфарктом 
миокарда, но и улучшение функции сердца 
по данным эхокардиографического иссле-
дования и МРТ при сравнении с показателя-
ми пациентов, получавших стандартное ле-
чение. Доза LT4 для каждого пациента 
должна быть оптимизирована, чтобы избе-
жать потенциальных побочных эффектов, 
таких как потеря веса, потливость, тревога, 
бессонница, остеопороз и учащение пульса. 
Таким образом, лечение LT4 не рекоменду-
ется пациентам с недавно перенесенным 
сердечным приступом [12]. Гормоны щито-
видной железы в избытке влияют на сердеч-
но-сосудистую систему за счет увеличения 
частоты сердечных сокращений, сократи-
тельной способности миокарда, массы лево-
го желудочка и предрасположенности к над-
желудочковым аритмиям. Липофильный 
Т3 связывается с рецептором гормона щито-
видной железы (ТР) при проникновении 
в ядро кардиомиоцита. Активация TR приво-
дит к стимуляции транскрипции генов тяже-
лой альфа-цепи миозина, кальциевой АТФа-
зы, Na/K-АТФазы, бета-1-адренорецептора 
и предсердного натрийуретического пепти-
да. Субклинические тиреопатии могут нане-
сти вред сердечно-сосудистой системе и про-
являться увеличением сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности на 20–80 %. 
Клинический гипертиреоз связан с увеличе-
нием риска серьезных сердечно-сосудистых 
заболеваний, обычно проявляющихся ухуд-
шением сердечной недостаточности, вклю-
чая сердечную недостаточность с высоким 
выбросом. Тем не менее пациенты без из-
вестных сердечно-сосудистых заболеваний 
могут испытывать сердечно-сосудистые ос-
ложнения после лечения LT4, что неудиви-
тельно, учитывая роль ТГ в регуляции сер-
дечной деятельности. Это связано с повы-
шенным риском развития сердечных арит-
мий, в первую очередь ФП, а также 
остеопороза. Хотя исследования показывают, 
что у пациентов, получавших LT4, с уровнем 
ТТГ от 0,04 до 0,4 мМЕ/мл не наблюдалось 
повышенного риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, аритмий или остеопоротических 
переломов. В прошлом была выдвинута ги-
потеза о роли гормонов щитовидной железы 
в эволюции человека. T3, метаболически ак-
тивная форма, происходит от экстратиреои-
дальной конверсии T4 ферментом дейонида-
зы 2 (D2), кодируемым геном DIO2. У па-
циентов с дефицитом щитовидной железы 
снижение уровня свободного T3 было свя-
зано с полиморфизмом rs225014 A/G в  
DIO2, что вызывает замену треонинаала-
нином (p.Thr92Ala) на уровне белка [13].
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Результаты исследования  
и их обсуждение

Генотипирование DIO2 выявило связь 
между низкими значениями FT3 и Thr92Ala. 
В частности, средний уровень FT3 в постхи-
рургии был значительно ниже у пациентов 
с мутировавшими аллелем (аллели), чем 
у пациентов дикого типа, у которых постхи-
рургические уровни FT3 были аналогичны 
уровням до операции. Изменение −258 G/A 
не было связано с гормональным изменени-
ем. Мы обнаружили, что эндогенные дикие 
типы D2 и Thr92Ala имеют одну и ту же суб-
клеточную локализацию, но отличаются ста-
бильностью белка. Важно отметить, что  
Thr92Ala снизил D2-опосредованный тирок-
син до преобразования T3. Тиреоидэктоми-
рованные пациенты, несущие Thr92Ala, под-
вергаются повышенному риску снижения 
концентрации внутриклеточных и сыворо-
точных T3, которые недостаточно компенси-
руются LT4, тем самым предоставляя доказа-
тельства в пользу индивидуального лечения 
гипотиреоза [14]. Некоторые исследования 
предположили, что это рецессивная модель 
наследования из-за «генотипов Thr/Thr и Thr/
Ala, показывающих сходство в биохимиче-
ских характеристиках». Тем не менее мы счи-
таем, что все еще необходимы дальнейшие 
исследования и необходимы анализы, вы-
полненные в доминирующей модели насле-
дования. Нет существенных различий в Ala/
Ala + Ala/Thr и Thr/Thr.

Заключение
Во многих исследованиях выявлено, 

что терапия LT4 обладает двойным эффек-
том: восполнение вновь возникшего дефи-
цита гормонов щитовидной железы и по-
давление локального и отдаленного распро-
странения злокачественных новообразова-
ний при раке. Также многие исследования 
показали, что полиморфизм Thr92Ala связан 
с сахарным диабетом 2 типа (T2DM), рези-
стентностью к инсулину и индексом массы 
тела (ИМТ). Было показано, что носители 
аллеля Ala имеют чистое снижение удале-
ния глюкозы. Полиморфизмы Dio2 Thr92A 
и пероксисомы-активируемые пролифера-
тором рецептор-гамма2 (PPARγ2) Pro2Ala 
взаимодействуют в модуляции систоли-
ческого и диастолического артериально-
го давления и метаболического синдрома. 
Кроме того, сочетание этого полиморфизма 
и β3-адренергических рецепторов Trp63Arg 
приводит к увеличению ИМТ, что указы-
вает на синергетический эффект этих двух 
полиморфизмов. Некоторые исследования 
показали, что полиморфизм Thr92Ala свя-
зан с сахарным диабетом 2 типа (T2DM), 
резистентностью к инсулину. Тем не менее 

исследование сердца Фремингема показа-
ло, что нет никакой связи полиморфизма 
Thr92Ala с рисками T2DM или гипертонии. 
Хотя скорость Dio2 была снижена в щито-
видной железе и скелетной мышце у лю-
дей, гомозиготных для аллеля Ала, замена 
ThrtoAla в кодоне 92 не находится рядом 
с активным сайтом фермента. 
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ЗАДЕРЖКИ ПСИХИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ, ПОГРАНИЧНЫЕ ФОРМЫ  

ИНТЕЛЛЕКТУАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
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Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования – филиал 
ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, Иркутск, e-mail: Kolyagin54@mail.ru

Пограничная интеллектуальная недостаточность частично описывается в англо-американской лите-
ратуре в рамках клинически недифференцированного синдрома «минимальной мозговой дисфункции». 
Задержка психического развития включена как синдром в структуру соответствующего психического, не-
врологического или соматического заболевания в МКБ-10 и относится к специфическим расстройствам пси-
хического развития. Пограничная интеллектуальная недостаточность (ПИН), по приблизительным оценкам 
(достоверные данные по РФ отсутствуют), вдвое и более превышает по распространенности умственную 
отсталость. Значительный рост числа случаев ПИН и связанное с этим увеличение числа классов и групп 
коррекции в школах и дошкольных детских учреждениях (особенно детей 7-го вида) отмечается в последние 
десятилетия. Одна из причин отсутствия надежной статистики: к ПИН относятся весьма разнородные со-
стояния, многие из которых характеризуются отчетливой тенденцией к обратному развитию. Так же часто 
бывает трудно дифференцировать ПИН и нижнюю границу нормы интеллектуального развития – требуется 
длительное наблюдение за детьми. В работе обозначены вероятные причины задержек психического разви-
тия, упоминается актуальная классификация пограничной интеллектуальной недостаточности В.В. Ковале-
ва. Показаны три клинических случая пограничных форм интеллектуальной недостаточности, при которых 
полиморфная парциальная симптоматика представлена в различной степени выраженности.

Ключевые слова: задержки психического развития, ЗПР, минимальная мозговая дисфункция, ММД, 
пограничная интеллектуальная недостаточность, ПИН, общее недоразвитие речи, ОНР, 
синдром дефицита внимания с гиперактивностью, СДВГ, гиперкинетическое расстройство, 
ГР, смешанные специфические расстройства психического развития, ССРПР

MENTAL RETARDATION,  
BORDERLINE MENTAL INSUFFICIENCY

Kolyagin V.V.
Irkutsk State Medical Academy of Postgraduate Education – Branch Campus of the Russian Medical Academy 

of Continuing Professional Education, Irkutsk, e-mail: Kolyagin54@mail.ru

Borderline intellectual insufficiency is described in part in the Anglo-American literature as part of the clinically 
undifferentiated syndrome of “minimal brain dysfunction.” Mental retardation is included as a syndrome in the 
structure of the corresponding mental, neurological or somatic disease in ICD-10 and refers to specific disorders of 
mental development. Borderline intellectual insufficiency (PIN), according to rough estimates (reliable data on the 
Russian Federation are not available), is twice or more higher in prevalence than mental retardation. A significant 
increase in the number of cases (IDUs) and the associated increase in the number of classes and remedial groups 
in schools and pre-school institutions (especially children of the 7th type) has been observed in recent decades. 
One of the reasons for the lack of reliable statistics is that IDUs are very heterogeneous, many of which have 
a distinct tendency to reverse development. It is also often difficult to differentiate between THE PIN and the 
lower limit of the norm of intellectual development – long-term monitoring of children is required. The paper 
outlines the probable causes of mental retardation, mentions the current classification of borderline intellectual 
insufficiency of V. V. Kovalev. Three clinical cases of borderline forms of intellectual insufficiency are shown, in 
which polymorphic partial symptoms are presented in varying degrees of severity.

Keywords: mental retardation, ZPR, minimal brain dysfunction, MMD, borderline intellectual insufficiency, 
PIN, general speech underdevelopment, ONR, attention deficit hyperactivity disorder, ADHD, 
hyperkinetic disorder, GH, mixed specific disorders of mental development, SSRPR

Состояния легкой интеллектуальной 
недостаточности, различные по этиоло-
гии, патогенезу и клиническим особенно-
стям, занимающие между олигофренией 
и интеллектуальной нормой промежуточ-
ное положение, относятся к пограничной 
интеллектуальной недостаточности [1, 2]. 
Пограничная интеллектуальная недоста-
точность является обратимым темповым 
отставанием формирования психических 
механизмов у детей, с недостаточной сте-
пенью развития памяти, мышления, речи, 

внимания, моторики, эмоционально-во-
левой деятельности с характерной незре-
лостью самоконтроля, примитивностью 
и неустойчивостью эмоций, плохой успе-
ваемостью в школе. При ПИН тенденция 
к достижению нормальных показателей 
интеллекта или значительной компен-
сации когнитивного дефицита имеется 
во многих случаях. ПИН поддается прео-
долению с помощью специализированно-
го коррекционно-развивающего обучения 
и воспитания.
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Новые категории, ориентированные 
на доказательную психиатрическую прак-
тику и более обоснованные с научно-меди-
цинской точки зрения, пришли на  смену 
«ЗПР» в МКБ-10 (ЗПР в данной класси-
фикации не выделены). Эти «новые кате-
гории» относятся к «расстройствам пси-
хологического (психического) развития» 
(МКБ-10: F80–F89; англ.: «disorders of 
psychological development») и, в меньшей 
степени, к «эмоциональным расстройствам 
и расстройствам поведения, начинающимся 
обычно в детском и подростковом возрас-
те» (МКБ-10: F90–F98; англ.: «emotional 
and behavioural disorders with onset usually 
occurring in childhood and adolescence»). Со 
времени принятия МКБ-10 формулировка 
«задержка психического развития» не мо-
жет использоваться в качестве медицинско-
го диагноза и формально не может противо-
поставляться психическим расстройствам, 
включая умственную отсталость, гипер-
кинетические расстройства, расстройства 
психологического развития и др.

Этиология ПИН неоднородна. Вероят-
ными причинами развития ЗПР являются:

1. Незрелость, конституциональная 
и/или генетическая, мозговых структур, 
ответственных за речь и познавательную 
деятельность (лобная кора и функцио-
нально связанные с ней области теменной 
и височной коры). В антенатальном перио-
де развития организма так же могут иметь 
значение факторы риска: гипоксия, нейро-
инфекции, употребление некоторых меди-
каментов, особенно в начале беременности 
(возможные тератогенные эффекты бензо-
диазепинов), и т.д. [1, 3].

2. Психогенного генеза ЗПР формируют-
ся в негативных социальных условиях вы-
нужденного пребывания ребенка (жестокое 
обращение либо гиперопека (жантильная 
обстановка), чаще – безнадзорность, а так-
же воспитание в условиях противоречи-
вых требований).

Вследствие дефицита внимания ро-
дителей у ребенка может формироваться 
импульсивность, психическая неустойчи-
вость, интеллектуальное отставание, так 
как не воспитываются формы поведения, 
связанные с активным торможением аффек-
та, не стимулируется развитие интеллек-
туальных интересов, познавательной дея-
тельности. Характерны черты незрелости 
эмоционально-волевой сферы – аффектив-
ная лабильность, импульсивность, повы-
шенная внушаемость, недостаток базовых 
знаний и представлений, необходимых 
для усвоения школьной программы [4, 5].

При чрезмерной опеке (чаще всего бы-
вает у тревожных родителей) формирует-

ся безынициативность, отсутствие целе-
устремленности, безволие, эгоцентризм. 
Родители «привязывают» ребёнка к себе, 
потакая одновременно его капризам и за-
ставляя поступать наиболее удобным и без-
опасным для них способом, устраняются 
любые препятствия или опасности, как ре-
альные, так и мнимые, из его окружения. 
Таким образом, ребёнок лишается возмож-
ности самостоятельно преодолевать труд-
ности, соотносить свои желания и потреб-
ности с усилиями необходимыми для их 
реализации. Ребёнок чрезмерно зависим 
от взрослых, не инициативен, не самостоя-
телен, эгоцентричен, не способен к длитель-
ному волевому усилию, у него возникает 
неспособность к торможению собственно-
го аффекта – эмоциональная лабильность. 
Идёт развитие личности по принципу пси-
хогенного инфантилизма.

Развитие личности по невротическо-
му типу. Наблюдается в семьях с очень 
авторитарными родителями или в семьях, 
где допускается агрессия, грубость, де-
спотичность, постоянное физическое на-
силие других членов семьи над ребёнком, 
что способствует возникновению навяз-
чивостей, неврозов или неврозоподобных 
состояний. Дети не будут делать ничего, 
что могло бы лишний раз подтвердить их 
несостоятельность, вся деятельность ре-
бёнка будет направлена на избегание неу-
дачи, а не на достижение успеха. Страдает 
интеллектуальная сфера, формируется эмо-
ционально незрелая личность, для которой 
характерны страхи, повышенный уровень 
тревожности, нерешительность, неинициа-
тивность, возможен и синдром выученной 
беспомощности [4–6]. Как правило, не-
благоприятны для развития ребенка дли-
тельные и тяжелые психотравмирующие 
ситуации, состояния эмоциональной де-
привации, воспитание в условиях детских 
учреждений, неблагополучных родных 
и приемных семьях.

3. Социально-педагогическая запущен-
ность, интеллектуальная депривация (не-
достаточная забота об интеллектуальном 
развитии, неадекватные педагогические 
подходы). Значимы для сохранения ПИН 
стойкие расстройства поведения, препят-
ствующие включению ребенка в адекват-
ные для его умственного развития социаль-
ные группы и отношения [4, 5, 7].

4. Минимальная мозговая дисфункция 
(негрубые органические нарушения голов-
ного мозга) ответственна за интеллектуаль-
ную активность, повышенную нервно-пси-
хическую истощаемость, скорость течения 
психических процессов, ослабление внима-
ния и памяти.
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5. Генетические врожденные и рано 
возникшие значительные дефекты зрения 
и слуха.

6. Специфические нарушения разви-
тия экспрессивной и импрессивной речи, 
артикуляции, чтения, письма, счета и об-
щей моторики.

7. Неврологические и соматические рас-
стройства, заболевания и физические ано-
малии, ограничивающие возможности ин-
теллектуального развития детей.

Большое клиническое разнообразие 
проявлений ЗПР создают комбинации ука-
занных причин. Отставание интеллекту-
ального развития может сопровождать ряд 
других расстройств развития и патологий 
детей, например расстройства аутистиче-
ского спектра, реактивное расстройство 
привязанности, эпилептические энцефало-
патии, синдром гиперактивности с дефици-
том внимания, детский церебральный пара-
лич и др. [4, 5].

Существует деление задержек психи-
ческого развития на 1) тотальную, ха-
рактерную для умственной отсталости 
(созревание моторных и психических 
функций отстает более или менее равно-
мерно) и 2) парциальную (отставание в раз-
витии какой-либо одной функции) – тер-
мин чаще употребляется при пограничных 
формах расстройств. Парциальные за-
держки обычно обусловлены неодновре-
менным созреванием мозговых струк-
тур – возможны диспропорциональность 
и асинхронность развития некоторых 
функций вплоть до задержек их форми-
рования (характерны различные варианты 
парциального отставания в двигательном 
или речевом развитии). Среди них: мотор-
ные алалии; дислалии и дизартрии; дис-
праксии в раннем и дошкольном возрасте, 
которые в дальнейшем выступают как дис-
графии, дискалькулии, дислексии [4, 5].

Классификация пограничных состояний 
интеллектуальной недостаточности
До настоящего времени не существует 

единой формы систематики пограничных 
форм интеллектуальной недостаточности, 
при этом наиболее подробной до сих пор яв-
ляется классификация В.В. Ковалева (1973), 
который на основе патогенетического прин-
ципа все пограничные формы интеллекту-
альной недостаточности условно разделил 
на четыре группы [2]:

I. Дизонтогенетические формы – воз-
растной прототип формирующегося рас-
стройства личности [4, 5], при которых 
ПИН обусловлена механизмами задержан-
ного или искаженного психического разви-
тия ребенка.

II. Энцефалопатические формы, в ос-
нове которых лежит органическое повреж-
дение мозговых механизмов на ранних эта-
пах онтогенеза.

III. Интеллектуальная недостаточность, 
обусловленная действием механизма сенсор-
ной депривации, связанного с дефектами ана-
лизаторов и органов чувств (слуха, зрения).

IV. Интеллектуальная недостаточ-
ность, связанная с дефектами воспитания 
и дефицитом информации с раннего дет-
ства – в основе социально-педагогическая 
запущенность (рисунок).

Хотя в каждой из названных групп ве-
дущая роль в патогенезе отводится како-
му-либо одному фактору, в происхождении 
интеллектуальной недостаточности обычно 
участвуют и другие патогенетические фак-
торы. Внутри основных четырех групп вы-
деляются варианты с учетом клинико-пси-
хопатологического критерия.

Материалы и методы исследования
Выборка за последние пять лет из от-

четной документации детских психиатри-
ческих отделений № 9 и № 10 ГУЗ «Иркут-
ская ОКПБ № 1».

Клинико-психопатологический анализ 
медицинской документации, психического 
состояния, симптомов психических рас-
стройств; соматоневрологические, нейро-
физиологические, психологические иссле-
дования.

Цель исследования – представить различ-
ные клинико-патогенетические типы ПИН.

Клинические случаи
Представлены три клинических случая 

ПИН, с полиморфной парциальной симпто-
матикой различной степени выраженности. 
Чаще присутствует астеническая, аффек-
тивная, поведенческо-волевая симптома-
тика, СДВГ, речевые расстройства, а так-
же расстройства аутистического спектра, 
которые, как и другие нарушения связаны 
с ММД экзогенно-органического генеза 
(энцефалопатические варианты погранич-
ной интеллектуальной недостаточности) 
и дизонтогенетическими проблемами:

1. «Гиперкинетическое расстройство 
поведения с пограничной интеллектуаль-
ной недостаточностью на резидуально-ор-
ганическом фоне» (F90.1).

2. «Смешанные специфические рас-
стройства психического развития с ги-
перкинетическим нарушением поведения 
и пограничной интеллектуальной недоста-
точностью» (F 83; F 90.1).

3. «РАС (синдром Аспергера) с искажен-
ным психическим развитием, легкой интел-
лектуальной недостаточностью» (F84.5).
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I. Дизонтогенетические формы ПИН:
1. Интеллектуальная недостаточность при состоя-
ниях психического инфантилизма (при простом ПИ; 
при осложненном ПИ: ПИ + ПОС; ПИ + ЦАС; ПИ + 
НПС; ПИ + ПЭС).
2. Интеллектуальная недостаточность при отстава-
нии в развитии отдельных компонентов психической 
деятельности:
− при задержках развития речи;
− при отставании развития школьных навыков (чте-
ние, письмо, счет);
− при отставании развития психомоторики.
3. Искаженное психическое развитие с интеллекту-
альной недостаточностью (вариант синдрома ранне-
го детского аутизма).
ПОС – психоорганический синдром; ЦАС – церебра-
стенический синдром; НПС – невропатические со-
стояния; ПЭС – психоэндокринный синдром

II. Энцефалопатические формы ПИН:
1. Интеллектуальная недостаточность при 
церебрастенических синдромах (ЦАС).
2. Интеллектуальная недостаточность при 
психоорганических синдромах (ПОС).
3. Пограничная интеллектуальная недоста-
точность при детских церебральных пара-
личах (ДЦП).
4. Интеллектуальная недостаточность при 
алалии

IV. ПИН, связанная с дефектами воспитания и дефи-
цитом информации с раннего детства.
Социальная незрелость личности и недостаточность 
таких ее высших компонентов, как система инте-
ресов и идеалов, нравственных установок, которые 
обусловлены социально, лежит в основе микросо-
циально-педагогической запущенности: недостаточ-
ность чувства долга, ответственности; искаженное 
понимание и незрелость нравственных обязанностей

III. ПИН, связанная с дефектами анализато-
ров и органов чувств:
1. Интеллектуальная недостаточность при 
врожденной или рано приобретенной глухо-
те или тугоухости.
2. Интеллектуальная недостаточность при 
возникшей в раннем детстве слепоте или 
слабовидении

Классификация пограничных форм интеллектуальной недостаточности

Клинический случай 1. А., 8 лет. Прожи-
вает: г. Усолье-Сибирское. Поступила пер-
вый раз в 9 отд. ИОКПБ № 1 – 23.11.2021 г., 
в сопровождении опекуна, с целью уточне-
ния диагноза и коррекции поведения. На-
правительный диагноз: «Смешанные спец-
ифические расстройства психологического 
развития» (F 83).

Жалобы (со слов опекуна): растормо-
жена в поведении, бегает, кричит, все рвет, 
ломает, в школе неуправляемая, дерется 
с детьми, ходит по классу во время урока, 
отказывается писать и отвечать, когда её 
спрашивает учитель.

Из анамнеза: Мать курила, злоупо-
требляла алкоголем, наркотиками, была 
ВИЧ- инфицирована, умерла 2 года на-
зад. Отец в свидетельстве о рождении 
не указан. Мать во время беременности 
у врачей не наблюдалась. Роды преждев-
ременные, домашние. Вес при рождении 
2000 г. Под опеку девочка взята в возрас-
те двух лет. На тот момент речь у ребенка 
была фразовая. Более подробных сведений 
о развитии девочки нет. ДДУ посещала 
с двух лет. Адаптировалась быстро. В дет-
ском саду на неё жаловались воспитатели, 
ломала игрушки, не слушалась. В школу 
пошла в семь лет. Учится во втором клас-
се. Перенесенные заболевания: ОРВИ, 
ВИЧ-инфекция (состоит на учете в СПИД-
центре г. Иркутска).

Живет в семье женщины-опекуна: 
59 лет, образование среднее, не работает, 
пенсионер. Воспитывает одна семерых при-
емных детей (17, 14, 13, 10, 8, 8 и 7лет). 
Своих взрослых детей четверо (39 лет, 
32 года, 27 лет, 21 год), живут самостоятель-
но. Муж умер.

Из педагогической характеристи-
ки: Учебная мотивация не сформирова-
на. Во время урока может встать, побегать 
по классу, отвлекается и отвлекает ребят. 
К концу занятия появляется усталость, 
невнимательность, низкий уровень регу-
ляции поведения и самоконтроля. Слабо 
развито логическое мышление. К замеча-
ниям относится неадекватно. Повышенная 
эмоциональная возбудимость, склонность 
к быстрым сменам настроения. Не способ-
на контролировать свое поведение. С ребя-
тами в классе часто возникают конфликты 
по её вине. На переменах бегает, валяется 
по полу, сбивает с ног ребят.

Психостатус: легко вступает в контакт. 
Обращенную речь понимает. На вопросы 
отвечает по существу. Речь фразовая, с на-
рушением звукопроизношения. Словарный 
запас беден. Эмоции пуэрильные. Волевые 
задержки слабые. Сведения о себе дает 
неполные. Домашний адрес, дату рожде-
ния не знает. Живет с «мамой». Учится 
во втором классе (хорошо или плохо, ска-
зать не может). Самые трудные предметы – 
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«математика и русский язык». Причину го-
спитализации объяснила плохим поведением 
в школе на переменах, «бегала, бесилась». 
Об окружающем мире знания малы, не со-
ответствуют возрасту. Временные понятия 
сформированы слабо (не знает названия мно-
гих месяцев). Внимание сужено в объеме, 
неустойчивое. Память снижена (лучше меха-
ническая). Мышление со снижением продук-
тивности, преобладает конкретное. Обобще-
ние на бытовом уровне. Вербально четвертый 
лишний предмет исключает в простых вари-
антах задания, выбор объяснить не может. 
Сравнивает понятия по несущественным 
признакам (собака и волк, девочка и кукла, 
ручей и лужа). Метафоры не объясняет. Се-
рии сюжетных картинок № 4 раскладывает 
последовательно с помощью. Осмысливает 
сюжеты частично. Рассказы составляет при-
митивные. Читает по слогам, некоторые сло-
ва по догадке. Пересказ доступен. Скрытый 
смысл текста выделяет. При письме под дик-
товку пропускает буквы, допускает множе-
ство ошибок. Счетные операции выполняет 
в пределах двадцати, лучше на сложение 
(вычитание выполняет очень медленно). На-
зывает простые геометрические фигуры, ос-
новные цвета. Путает правую и левую руки. 
Работоспособность снижена. Быстро утомля-
ется. Психопродукции нет.

Обследование: ОАК, ОАМ – в преде-
лах нормы, реакции микропреципитации 
(РМП) – отрицательная;

М-ЭХО – не смещено. III желудочек – 
4 мм. Пульсация эхо-сигналов не увеличена;

ЭЭГ – умеренные диффузные изме-
нения БЭА с наличием устойчивого аль-
фа-ритма частотой 9 колебаний в секунду, 
на среднем и повышенном амплитудном 
уровне. Одиночные негрубые медленные 
волны. Патологических знаков нет. Локаль-
ных нарушений, признаков нейрофизиоло-
гической незрелости не выявлено

Невролог: СДВГ резидуального генеза. 
Задержка физического развития.

Логопед: ОНР 3-го уровня.
Психолог: Выраженные эмоциональ-

но-волевые нарушения с повышенной ис-
тощаемостью, возбудимостью. Снижение 
продуктивности психических процессов 
до уровня пограничного интеллектуального 
недоразвития органической природы. Коли-
чественная оценка интеллекта 73 балла.

Поведение в отделении было не-
устойчивое, расторможенное. Играла 
с детьми в подвижные игры. На занятиях 
была неусидчива.

Лечение: Depakine Chronosphere 250 мг/с; 
Pantocalcin 0,5 г в сут; Glycine 0,3 в сут.

Выписана домой в удовлетворитель-
ном состоянии 27.12.2021 г.: Диагноз: «Ги-

перкинетическое расстройство поведения 
с пограничной интеллектуальной недоста-
точностью на резидуально-органическом 
фоне» (F90.1).

Рекомендовано: представить на ПМПК, 
медикаментозная коррекция поведения (De-
pakine Chronosphere 250 мг/сут в течение 
6–10 месяцев), курсы ноотропов 2–3 раза 
в год (Pantocalcin), наблюдение психиатра 
по месту жительства.

Клинический случай 2. Б., 13.10.2011 года 
рождения (9 лет 11 мес.). Проживает: Иркут-
ская обл. Заларинский район, п. Тыреть. По-
ступил 15.09.2021 г. в первый раз, для уточ-
нения диагноза. Диагноз: «Умственная 
отсталость легкой степени»? (F 70).

Наследственность: Отягощена – алко-
голизм матери. Мать умерла в 33 года («из-
били, не выжила»). Отец – 47 лет, образова-
ние 9 классов, не работает.

Из анамнеза: Родился вторым ребенком. 
Беременность протекала с патологией. Роды 
оперативные. Вес при рождении 3050 г. Раз-
вивался с задержкой. Привит по возрасту. 
Мальчик с полутора лет воспитывается от-
цом. В школу пошел в шесть лет. Дублиро-
вал второй класс. В настоящее время обуча-
ется в третьем классе.

Перенесенные заболевания: ОРВИ, ве-
тряная оспа.

Из педагогической характеристики: 
Уровень интеллектуального развития не со-
ответствует возрасту. В настоящее время 
есть определенные успехи в обучении.

Жалобы: чрезмерная возбудимость, 
агрессия, нежелание следовать определен-
ным правилам, мешает учебе. Нарушает 
дисциплину: может встать и ходить по клас-
су, кричать с места, ударить одноклассника, 
с мальчиками дерется, девочек обижает. 
По характеру вспыльчив, легко возбудимый, 
агрессивный, срывает уроки, на замечания 
реагирует бурно, в поведении в школе не-
управляемый, расторможенный, бьет детей, 
набрасывается с кулаками на учителя, гру-
бит. Слабо усваивает школьную программу,

В психостатусе: легко вступает в кон-
такт. Обращенную речь понимает. На во-
просы отвечает в плане заданного. Речь фра-
зовая, с нарушением звукопроизношения. 
Словарный запас бедный. Эмоции неустой-
чивые. На лице беспечная улыбка. Волевые 
задержки по возрасту не развиты. Критики 
к своему поведению нет. Сведения о себе 
дает. Дату рождения, домашний адрес на-
звал. Живет с бабушкой и папой. Учится 
в третьем классе. Выводился на домашнее 
обучение. Не может сидеть на уроках, «мне 
скучно». Ходить в школу не хочет.

Об окружающем мире знает мало для  
своего возраста. Временные понятия сфор-



57

 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ   № 3,  2022 

 МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ 

мированы нетвердо. Внимание неустойчи-
вое, сужено в объеме, быстро истощается. 
Память снижена. Стихов не знает. Мышле-
ние со снижением продуктивности, элемен-
тами конкретного. Обобщает по категориям. 
Исключает вербально лишнее, не всегда мо-
жет объяснить выбор. Сравнивает понятия 
по основным признакам с подсказками. Про-
стые аналогии подбирает. Знакомые метафо-
ры объясняет. Серии сюжетных картинок № 4  
раскладывает последовательно. Рассказы со-
ставляет связные. Идею сюжетов понимает. 
Читает целыми словами. Пересказ доступен. 
Скрытый смысл текста выделяет. Пишет ле-
вой рукой. При письме под диктовку допу-
скает много ошибок. Счетные операции вы-
полняет в пределах 100, с ошибками. Решает 
составные задачи. Сравнивает два заданных 
числа. Называет цвета, геометрические фи-
гуры. Работоспособность снижена. Торопли-
вый. Быстро утомляется. Психопродукции 
не выявлено.

В отделении находился среди детей. По-
ведение было расторможенное, неустойчи-
вое, с аффективными реакциями, конфлик-
тами с детьми.

Обследование: ОАК, ОАМ – в пределах 
нормы, РМП – отрицательная;

М-ЭХО: срединные структуры не сме-
щены, III желудочек 5 мм. Пульсация эхо-
сигналов не увеличена;

ЭЭГ: умеренные диффузные изменения 
биоэлектрической активности с наличием 
устойчивого альфа-ритма частотой 8 коле-
баний в секунду, на среднем и пониженном 
амплитудном уровне с правильным регио-
нарным распределением. Патологических 
знаков нет. Локальных нарушений, при-
знаков нейрофизиологической незрелости 
не выявлено.

Педиатр: соматически здоров.
Невролог: без очаговой симптоматики.
Логопед: ОНР 3-го уровня.
Психолог: Выраженные эмоционально-

волевые нарушения с легкой недостаточно-
стью когнитивных функций. Количествен-
ная оценка интеллекта 84 балла (уровень 
интеллекта ниже среднего).

Лечение: Depakine Chronosphere 250 мг/сут, 
Tab. Glycini 0,3 г в сут, Periciazine до 6 мг 
в сут.

Выписан 13.10.2021 г. Диагноз: «Сме-
шанные специфические расстройства 
психического развития с гиперкинетиче-
ским нарушением поведения и пограничной 
интеллектуальной недостаточностью»  
(F 83; F 90.1).

Рекомендовано: Depakine Chronosphere 
250–500 мг/сут длительно. Курсы ноотро-
пов 2–3 раза в год (Pantocalcin), наблюдение 
у психиатра по месту жительства. Когни-

тивно-поведенческая психотерапия (КППТ) 
и психообразование (ПО)

Клинический случай 3. М., 14 лет, про-
живает в г. Иркутске, с мамой и младшим 
братом (11 лет) в трехкомнатной квартире.

Наследственность. Мама 45 лет, обра-
зование высшее, главный бухгалтер фит-
нес-центра. Вредных привычек не имеет. 
По характеру спокойная. Папа – образо-
вание высшее (экономист). По характеру: 
прагматичный, уверенный, жесткий. Ку-
рит. С семьей не проживает 10 лет, расста-
лись, когда мальчику было 5 лет. Прожили 
в официальном браке 12 лет. Ушел в другую 
семью. В настоящее время с детьми отно-
шения поддерживает, берет на каждые вы-
ходные дни к себе.

Из анамнеза: беременность в 30 лет, 
третья (два медицинских аборта), повтор-
но лежала на сохранении из-за высокого 
артериального давления, диагностировали 
сахарный диабет беременных. В три месяца 
беременности перенесла пищевое отравле-
ние. За беременность два раза поднималась 
температура. Роды в срок, стимулирова-
ли, но шейка не открывалась, проведена 
экстренная операция. Масса тела ребенка 
3 160 г, рост – 52 см.

Раннее развитие без отставания. Пошел 
в 1 год 2 месяца, фразовая речь к 1,5 годам. 
В 2,5 года мама поняла, что мальчик разви-
вается не так, как все – на открытом занятии 
в школе раннего развития начал кричать, 
плакать, прятаться за мать, невозможно 
было уговорить.

Детский сад – оформлен в 3 года, не хотел 
идти в группу, не мог находиться среди детей. 
Пугался незнакомых детей, старался обойти 
их стороной. Был сам по себе. На занятиях 
выполнял только то, что хотел, часто просто 
убегал в отдельное помещение. Воспитатели 
с этим смирились и оставляли его в покое.

Такое же состояние было в школе, в кото-
рую был оформлен с 7 лет. Учителя не слу-
шал, требовал к себе отдельного, особого 
внимания. Во втором классе был переведен 
на индивидуальное обучение, но так как был 
полностью дезадаптирован, его обратно вер-
нули в класс. С четвертого класса переведен 
в специализированную коррекционную шко-
лу для детей с нарушением зрения.

Из характеристики: обучается в дан-
ной школе с четвертого класса по инди-
видуальной программе, так как требовал 
к себе очень много внимания. В процессе 
индивидуального обучения начал хорошо 
писать. Но задания выполнял только под ру-
ководством учителя.

На занятиях в классе издавал различные 
звуки, шумел, мешал одноклассникам и учи-
телям. Было рекомендовано вновь вернуть 
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его на индивидуальное обучение. Сейчас 
учится в восьмом классе по общеобразова-
тельной программе, в школе для слабови-
дящих детей. С программой справляется 
на тройки и четверки. На уроках постоянно 
рисует, учебная активность носит кратко-
временный характер, отвлекается. Чаще 
безынициативен, замкнут, погружен 
в свои мысли и не слышит вопросов: может 
не отвечать на вопросы учителей. Успевает 
по всем предметам удовлетворительно.

Обращались к психологам, невроло-
гам, но динамики не было. В 9 лет обрати-
лись к психиатру, было назначено лечение, 
на фоне которого мама отметила улучшение. 
В 2014 г. (10 лет) ездили на консультацию 
в Санкт-Петербург, выставлен диагноз – 
DS: 06.828. («Дезинтегративное расстрой-
ство детского возраста»).

11.04.2019 г. (14 лет) поступает повторно 
в детское психиатрическое отделение № 10   
Иркутской ОКПБ № 1. Причина поступле-
ния: уточнение степени выраженности эмо-
ционально-волевых нарушений для про-
хождения МСЭ. В бюро МСЭ были поданы 
документы на оформление инвалидности, 
но их вернули с рекомендацией стацио-
нарного обследования ребенка. Имеет ин-
валидность в течение 4 лет. Предыдущая 
госпитализация в 2017 г. Периодически 
принимает поддерживающую терапию 
(церебролизин, сонапакс 100 мг/сут, гли-
цин, циннаризин, пантокальцин, депакин 
хроносфера 500 мг/сут).

Со слов матери: испытывает сложности 
в учебе, рассеян, не может сосредоточиться, 
отвлекается, сложно его направить на вы-
полнение задания, быстро улетучивается 
внимание. Нуждается в постоянной помо-
щи учителя, а учителям сложно работать 
с ним. Друзей нет, неконтактный, посеще-
ние любого мероприятия дается с большим 
трудом. Для адаптации требуется много 
времени. Одноклассников сторонится, 
в общении присутствует необоснованная 
агрессия, как и при вторжении в его личное 
пространство – реагирует агрессией. Быва-
ют реакции, которые проявляются в форме 
истерики, обусловленной нарушением его 
рутины, – новое событие вызывает страх, 
истерику. Например, если ввести что-то 
новое в режим дня, начинает нервничать, 
возникает тревога, забивается на диван, на-
чинает раскачиваться, плакать, может ки-
нуть любой ближайший предмет, внезап-
но засмеяться, бегать, гримасничать. Сон 
тревожный, вскакивает по несколько раз 
за ночь. Ночью может встать над матерью, 
чтобы она уложила его обратно в постель. 
Любит разговаривать сам с собой. Закры-
вается в комнате: «Мама, не мешай, я буду 

говорить». Читает энциклопедии, пишет 
рассказы, часто нелогичные, рисует в аль-
боме, описывает животных, которых мо-
жет придумывать сам, так же рисует игры 
по типу компьютерных.

Во время беседы: жалоб не предъявля-
ет, напряжен, о себе рассказывает неохотно, 
сведения дает элементарные. Госпитализа-
цией тяготится.

Психостатус: сознание не изменено. 
Напряжен. В контакт вступает неохотно, 
ответы односложные, часто просто мол-
чит. Ориентирован верно в месте, времени. 
Словарный запас ограничен. Внимание су-
жено в объеме, неустойчивое, истощаемое. 
Память снижена. Мышление с элемента-
ми конкретного, тугоподвижное. Обобще-
ние, сравнение, исключение – с опорой, 
как на главные, так и на конкретные призна-
ки. Чтение беглое, прочитанное осмыслива-
ет. Счетные операции отвлеченно выпол-
няет. В суждениях поверхностен, критика 
недостаточная, эмоции невыразительные, 
незрел, инфантилен. Работоспособность 
низкая, медлителен, малоактивен, нужда-
ется в постоянной направляющей помощи. 
Острых психотических расстройств нет.

В отделении: интересы бытовые, пове-
дение без замечаний, с детьми не общает-
ся. Периодически совершает стереотипные 
движения: раскачивает свое тело из сто-
роны в сторону, бегает по кругу в игровой 
комнате, может совершать кружение вокруг 
своей оси, перебирать пальцы рук, трясти 
кистями, размахивать руками или крутить 
карандашами, игрушками.

Обследование: ОАК, ОАМ – в пределах 
нормы, РМП – отрицательная;

ЭХО-ЭГ: патологии не выявлено. ЭЭГ: 
умеренные диффузные ЭЭГ-изменения 
с наличием сформированного альфа-ритма. 
Очаговой и пароксизмальной активности 
не выявлено. Признаков нейрофизиологи-
ческой незрелости не выявлено.

Невролог: резидуальная энцефалопатия. 
Церебрастенический синдром. Парасом-
нии. Синдром навязчивых действий.

Психолог: выраженные эмоциональ-
но-волевые нарушения с преобладанием 
шизоидных черт характера в личностной 
структуре и признаками личностного ин-
фантилизма с легкой недостаточностью 
когнитивных функций.

Диагноз: «Расстройство аутистического 
спектра (синдром Аспергера) с искаженным 
психическим развитием, легкой интеллекту-
альной недостаточностью, первазивными 
нарушениями эмоционально-волевой и соци-
альной сферы, выраженными моторными 
расстройствами, наклонностью к психопа-
топодобному реагированию» (F84.5).
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Лечение: Depakine Chronosphere 500 мг/
сут длительно, Ethylmethylhydroxypyridine 
succinate 5 ml внутримышечно (в/м), № 6, 
Piracetam 5 ml в/м, № 6, Alimemazinum 5 мг/
сут, КППТ и ПО. Выписан 08.05.2019 г.

Заключение
ЗПР – нарушения нормального темпа 

психического развития отдельных психи-
ческих функций (память, внимание, мыш-
ление, эмоционально-волевая сфера), от-
стающих от психологических норм данного 
возраста. Парциальные и мозаичные психи-
ческие нарушения у таких детей «стремят-
ся к регрессии» до полной нормализации, 
особенно в условиях благоприятного семей-
ного окружения и отношения, дошкольного 
и школьного положительного психологиче-
ского воздействия, специально организован-
ного коррекционно-развивающего обучения, 
которые являются основой их преодоления. 
Фармакологическая составляющая, основан-
ная на ноотропной и ГАМК-ергической тера-
пии (депакин хроносфера), является только 
дополнительным положительным воздей-

ствием, усиливающим необилитационный 
потенциал детей с ЗПР.
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СТАТЬИ
УДК 616.314-089.23

ОСОБЕННОСТИ РАЗМЕРОВ ПЕРВЫХ ПОСТОЯННЫХ МОЛЯРОВ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ДЕНТАЛЬНЫХ ТИПАХ ЗУБНЫХ СИСТЕМ
Дмитриенко Т.Д., Ягупова В.Т., Мансур Ю.П., Щербаков Л.Н., Ягупов П.П.

ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
Волгоград, e-mail: violeta.yagupova@mail.ru

В настоящее время дентальный тип зубных дуг определяется по размерам постоянных зубов, в част-
ности первых, вторых и третьих моляров, с расчетом величины среднего модуля коронок указанных зубов. 
В сменном прикусе, как правило, в зубной дуге из группы больших коренных зубов в полости рта имеются 
только первые постоянные моляры. В связи с этим целью исследования является определение особен-
ностей размеров первых постоянных моляров с последующим расчетом модуля их коронок. Проведено 
ретроспективное стратифицированное исследование гипсовых моделей челюстей, полученных у 103 па-
циентов в возрасте от 17 до 23 лет с физиологической окклюзией постоянных зубов. Тип зубной системы 
оценивали по длине верхней зубной дуги, которая при нормодонтной зубной системы составляла более 
111 мм, но менее 118 мм. Кроме того, принадлежность зубной системы к дентальному типу определяли 
по среднему модулю моляров. Данные о размерах первых постоянных моляров позволили выявить осо-
бенности размеров и рассчитать модуль первых постоянных моляров верхней и нижней челюсти, а также 
их суммарную составляющую. Величина среднего модуля первых моляров обеих челюстей в сменном 
прикусе, равная 10,85±0,20 мм, соответствует нормодонтному типу зубной системы. Для макродентально-
го типа величина модуля более 11 мм (11,26±0,11 мм), а при микродонтном типе величина модуля менее 
10,5 мм (10,34±0,11 мм). Полученные данные могут быть использованы при анализе зубных дуг в перио-
де сменного прикуса и позволяют определить тип зубной системы после прорезывания первых постоян-
ных моляров.

Ключевые слова: одонтометрия, модуль моляров, интердентальные индексы, нормодонтизм, макродонтизм, 
микродонтизм

FEATURES OF THE SIZE OF THE FIRST PERMANENT MOLARS  
IN VARIOUS DENTAL TYPES OF DENTAL SYSTEMS

Dmitrienko T.D., Yagupova V.T., Mansur Yu.P., Shcherbakov L.N., Yagupov P.P.
Volgograd State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Volgograd,  

e-mail: violeta.yagupova@mail.ru

Currently, the dental type of dental arches is determined by the size of the permanent teeth, in particular the 
first, second and third molars with the calculation of the size of the average module of the crowns of these teeth. 
In a replaceable bite, as a rule, in the dental arch of the group of large molars in the oral cavity, there are only the 
first permanent molars. In this regard, the purpose of the study is to determine the features of the size of the first 
permanent molars, followed by the calculation of the module of their crowns. A retrospective stratified study of 
plaster models of jaws obtained from 103 patients aged 17 to 23 years with physiological occlusion of permanent 
teeth was conducted. The type of dental system was assessed by the length of the upper dental arch, which with the 
normodontic dental system was more than 111 mm, but less than 118 mm. In addition, the indicator of the belonging 
of the dental system to the dental type was determined by the average modulo of molars. Data on the size of the first 
permanent molars made it possible to determine the features of the dimensions and calculate the module of the first 
permanent molars of the upper and lower jaw, as well as their total component. The value of the average modulus 
of the first molars of both jaws in the replaceable bite, equal to 10.85±0.20 mm, corresponds to the normodon type 
of the dental system. For the macrodental type, the modulus value is greater than 11 mm (11.26±0.11 mm), and for 
the microdont type, the modulus value is less than 10.5 mm (10.34±0.11 mm). The data obtained can be used in the 
analysis of dental arches during the period of replacement bite and allow to determine the type of dental system after 
the eruption of the first permanent molars.

Keywords: odontometry, molar module, interdental indexes, normontism, macrodontism, microdontism

Первые постоянные моляры являют-
ся ключевыми зубами дентальных систем 
и определяют особенности окклюзионных 
взаимоотношений. В связи с этим указан-
ные зубы привлекают внимание морфоло-
гов в плане определения полового димор-
физма, соразмерности с другими зубами 
и корреляционных связей с антагонистами 
и антимерами. В приведенных исследова-
ниях детально представлены размеры зубов 
и отличительные признаки полового димор-

физма с учетом типологических особенно-
стей дентальных арок [1]. 

Для определения дентального типа 
зубной системы в клинической морфоло-
гии и одонтологии используется величи-
на, определяемая как средний модуль мо-
ляров, которую рекомендуют определять 
как полусумму модулей первого и второго 
моляров постоянного прикуса [2]. Величи-
на модуля моляров рассчитывается как по-
лусумма мезиально-дистального и вестибу-
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лярно-язычного размера коронковой части 
зуба. При этом отмечено, что для нормо-
донтизма характерной величиной является 
средний модуль моляров, составляющий 
от 10,6 до 11 мм [3]. Детально проанализи-
рованы размерные характеристики не толь-
ко коронковых частей зубов, но и размеры 
корня (корней) полностью сформирован-
ных зубов постоянного прикуса [4]. 

Кроме того, особенности формы и струк-
туры одонтомеров учитываются при моде-
лировании зубов в учебных и клинических 
целях [5, 6]. При этом особое внимание уде-
ляется размерным характеристикам зубов 
и их модулям. 

По мнению специалистов, размеры зу-
бов, в том числе и первых постоянных мо-
ляров, определяют тип зубной системы: 
макро-, микро- и нормодонтный [7]. Ис-
следователи отмечают, что для определения 
типа зубной системы модуль моляров явля-
ется объективным критерием. Другие спе-
циалисты считают необходимым оценивать 
тип системы по размерам всех зубов, состав-
ляющих зубной ряд. Показано, что одонто-
метрические показатели определяют разме-
ры дентальных дуг и составляют их длину 
[8]. По данному признаку предложено мно-
жество диагностических критериев опреде-
ления оптимальных размеров дентальных 
арок, которые в клинической ортодонтии 
используются на протяжении многих деся-
тилетий. Однако различие в коэффициентах 
соответствия размеров коронковых частей 
зубов и трансверсальных размеров по ме-
тодам Пона и Линдер–Харта настораживает 
специалистов при их применении. В связи 
с этим предложено использование данных 
методов только при определенных типах 
зубных арок. 

Особое значение в определении ден-
тального типа зубной системы принадлежит 
не только длине зубной дуги, но и модулю 
моляров и медиально-дистальным разме-
рам коронок резцов обеих челюстей, кото-
рый используется в качестве критерия эф-
фективности лечения и диспансеризации 
пациентов с аномалиями окклюзии [9]. 

Авторами изучены методы определения 
типов зубных систем по морфометриче-
ским параметрам лица и корреляционные 
связи диагональных размеров гнатической 
части лица с размерами постоянных зубов 
у людей с физиологическими вариантами 
окклюзионных взаимоотношений [10, 11]. 
Отмечено, что диагональные размер лица 
наиболее рационально измерять от точки 
трагион («t») на козелке ушной раковины 
до субназального ориентира («sn»). Приве-
дены коэффициенты соразмерности. Также 
для определения ширины гнатической ча-

сти лица рекомендовано измерять расстоя-
ние между трагиональными точками, рас-
положенными вблизи наружных полюсов 
суставных головой мыщелковых отростков 
нижней челюсти, а не между скуловыми точ-
ками («zy» – sygion), как принято в морфо-
логических исследованиях для определения 
черепного и лицевого индексов. В данных 
исследованиях специалистами убедитель-
но доказано, что размеры лицевого отдела 
головы, в частности гнатической его части, 
в большей мере оказывают влияние на соот-
ветствие с одонтометрическими показате-
лями, чем половые и расовые особенности 
индивидуумов. Приведены современные 
классификации зубных дуг и показаны их 
основные размеры, что имеет важное значе-
ние для клинической стоматологии.

В клинической стоматологии особое 
внимание уделено методам биометрической 
диагностики зубных дуг с диагностической 
целью в различные периоды онтогенеза, 
включая периоды прикуса молочных зубов 
и особенности соматотипа исследуемого 
[12]. Размеры коронковых частей зубов име-
ют важное значение при протезировании 
дефектов твердых тканей зубов. В клинике 
стоматологии детского возраста при проте-
зировании, как правило, используются тон-
костенные штампованные коронки. Пред-
ложены коронки заводского изготовления 
с расфасовкой по размерам, близким 
к индивидуальным размерам. Не исключе-
на возможность изготовления металличе-
ских колец без окклюзионной поверхности 
и эстетических конструкций [13].

Особое значение первым постоянным 
молярам отводится в периоде сменного 
прикуса, когда зубной ряд представлен зу-
бами обеих генераций, что затрудняет ис-
пользование классических методов био-
метрической диагностики, основанной 
на измерении коронковых частей зубов 
[14]. Методы одонтометрии детально пред-
ставлены в учебных пособиях и рекоменда-
циях, где показаны особенности измерения 
нативных препаратов, гипсовых моделей 
и непосредственно в полости рта [15]. 

В литературных источниках мы не встре-
тили сведений по оценке модуля первых мо-
ляров и расчетов величины среднего модуля 
верхних и нижних зубов для определения 
типа зубной системы в периоде сменного 
прикуса, в котором первые постоянные мо-
ляры являются первыми добавочными зу-
бами зубных дуг и определяют очередной 
подъем высоты прикуса.

Цель исследования – определить особен-
ности размеров первых постоянных моляров 
и рассчитать модуль их коронок при различ-
ных дентальных типах зубных систем.
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Материалы и методы исследования
Проведено ретроспективное стратифи-

цированное исследование гипсовых моде-
лей челюстей, полученных у 103 пациентов 
в возрасте от 17 до 23 лет с вариантами фи-
зиологического прикуса.

На моделях определяли мезиально-дис-
тальные и вестибулярно-язычные размеры 
коронковых частей зубов в различных участ-
ках. Проводили расчет длины зубной дуги 
(суммарный показатель ширины коронко-
вых частей). Отдельно измеряли передние 
зубы: резцы и клыки на обеих челюстях. 
Проводили сравнительный анализ размеров 
медиального и латерального резцов верхней 
зубной арки с расчетом верхнерезцового 
коэффициента, который показывал величи-
ну отношения ширины латерального резца 
к ширине коронки медиального. Сравнива-
ли размеры антимеров (одноименных зубов 
противоположной стороны челюсти). 

Модуль рассчитывали по размерам ко-
ронковых частей моляров по сагиттали 
и трансверсали с определением средней ве-
личины показателя.

Тип зубной системы оценивали по дли-
не зубной дуги, которая при нормодонтной 
зубной системе составляла более 111 мм, 
но была меньше 118 мм на верхней челю-
сти. В связи с этим выделены 3 группы ис-
следуемых. К 1-й группе отнесли 53 чело-
век с нормодонтным типом. Во 2-й группе 
было 29 человек, длина верхней зубной 
дуги у которых была более 119 мм. В 3-й 
группе был 21 пациент, длина верхней дуги 
не превышала 110 мм. 

В каждой группе оценивали интер-
дентальные индексы, среди которых наи-
более значимым было отношение шири-
ны коронковой части латерального резца 
к аналогичному размеру медиального рез-
ца. Соразмерность антагонистов оценивали 
по индексу Тона, для определения которо-
го суммы четырех верхних резцов делили 
на суммарную величину аналогичного па-
раметра антагонистов. Переднее соотно-
шение по Болтону определяли процентным 
соотношением 6 нижних передних зубов 
к 6 верхним зубам. При этом величина, рав-
ная 77,2%, составляла оптимальное размер-
ное соотношение передних антагонистов. 
Увеличение/уменьшение относительной 
величины свидетельствовало о соразмерно-
сти антагонистов. Полное соотношение так-
же составляло процентную величину от от-
ношения размеров 12 нижних зубов к сумме 
коронковых частей 12 верхних зубов, нор-
мой считали величину показателя 91,3%.

На персональном компьютере прово-
дили статистическую обработку данных 

с использованием программы Microsoft Ex-
cel. Определяли средние величины и ошиб-
ку репрезентативности.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В результате исследования установ-
лено, что частота встречаемости людей 
с нормодонтным типом зубной системы 
при физиологической окклюзии составляла 
51,46±4,95% от числа обследованных. Ма-
кродонтный тип отмечался у 28,16±4,43%, 
а микродонтный тип был выявлен в  
20,39±3,97% случаев.

У пациентов 1-й группы при относи-
тельном нормодонтизме суммарная величи-
на ширины коронковых частей 14 верхних 
зубов составила 113,04±1,29 мм, а исследу-
емый показатель у антагонистов был мень-
ше и составил 107,76±2,15 мм. 

Сумма ширины коронковых частей рез-
цов верхней арки была 30,72±0,27 мм, а ис-
следуемый показатель у антагонистов со-
ставлял 22,9±0,23 мм. Указанные размеры 
позволили рассчитать индекс, равный 1,34. 
Данный показатель был близок к значениям 
оптимальной возрастной нормы и соизме-
рим с результатами Тона.

При этом верхнерезцовый индекс, пока-
зывающий взаимоотношение между меди-
альным и латеральным верхними резцами, 
соответствовал отношению 1 к 0,8. Меди-
ально-дистальный диаметр клыков верхней 
челюсти составлял 7,79±0,26 мм, а исследу-
емый показатель у антагонистов составлял 
6,81±0,22 мм. Эти данные легли в основу 
расчета показателя Болтона в переднем от-
деле. Кроме того, размеры верхнего клыка 
коррелировали с размерами резцов. В част-
ности, отношение ширины клыка к ширине 
клыка составляло 1,1, а к аналогичному раз-
меры верхнего медиального резца, в сред-
нем составляло 0,9.

Величина показателя Болтона в перед-
нем отделе составила 78,89±1,02%, что было 
близко к значениям нормы и определяло 
соответствие размеров антагонистов. Про-
центный показатель Болтона для 12 зубов 
постоянного прикуса составил 92,69±1,05%, 
что также было близко к значениям нормы.

Модульный показатель средней вели-
чины модулей первых и вторых моляров 
на верхней арке составлял 10,63±0,16 мм, 
а исследуемый показатель у антагонистов 
был 10,62±0,22 мм. Величина модульно-
го показателя средних параметров первых 
верхних моляров составляла 10,81±0,18 мм, 
а исследуемый показатель у антагонистов 
составил 10,88±0,22 мм. Величина среднего 
модуля первых постоянных моляров обе-
их зубных арок составляла 10,85±0,20 мм. 
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Полученная величина модуля моляров, рас-
считанная по размерам первых постоян-
ных моляров обеих челюстей, может быть 
использована при определении принад-
лежности зубной системы к определенно-
му дентальному показателю, в частности 
при нормодонтизме.

При макродонтном типе зубной систе-
мы у людей, входящих во 2-ю группу ис-
следования, суммарная величина ширины 
коронковых частей 14 верхних зубов со-
ставила 122,44±2,87 мм, а исследуемый по-
казатель у антагонистов был меньше и со-
ставил 113,64±2,18 мм (достоверно больше, 
чем в 1-й группе, р˂0,05).

Сумма 4 резцов на верхней челюсти 
была 33,16±0,25 мм, а исследуемый пока-
затель у антагонистов был 24,02±0,18 мм. 
Индекс Тона составлял 1,38. При этом верх-
нерезцовый индекс, показывающий взаимо-
отношение между медиальным и латераль-
ным верхними резцами, соответствовал 
отношению 1 к 0,8. Медиально-дистальный 
диаметр клыков верхней челюсти составлял 
8,41±0,22 мм, а исследуемый показатель 
у антагонистов составлял 7,21±0,34 мм, 
что легло в основу расчета показателя Бол-
тона в переднем отделе. Кроме того, разме-
ры верхнего клыка, так же как и у людей 
1-й группы, коррелировали с размерами рез-
цов. В частности, отношение ширины клы-
ка к ширине клыка составляло 1,1, а к ана-
логичному размеры верхнего медиального 
резца, в среднем составляло 0,9.

Величина показателя Болтона в перед-
нем отделе составила 76,88±1,11%, что было 
близко к значениям нормы и определяло 
соответствие размеров антагонистов. Про-
центный показатель Болтона для 12 зубов 
постоянного прикуса составил 89,62±1,23%, 
что также было близко к значениям нормы.

Модульный показатель средней вели-
чины модулей первых и вторых моляров 
на верхней арке составлял 11,25±0,3 мм, 
а исследуемый показатель у антагонистов 
был 11,16±0,24 мм. Величина модульно-
го показателя средних параметров первых 
верхних моляров составляла 11,32±0,34 мм, 
а исследуемый показатель у антагонистов 
составил 11,21±0,23 мм. Величина среднего 
модуля первых постоянных моляров обе-
их зубных арок составляла 11,26±0,29 мм. 
Полученная величина модуля моляров, рас-
считанная по размерам первых постоян-
ных моляров обеих челюстей, может быть 
использована при определении принад-
лежности зубной системы к определенно-
му дентальному показателю, в частности 
при макродонтизме.

У людей 3-й группы с микродонтиз-
мом суммарная величина ширины корон-

ковых частей 14 верхних зубов составила 
107,74±0,61 мм, а исследуемый показатель 
у антагонистов был меньше и составил 
102,66±1,29 мм (достоверно меньше, чем 
в 1-й группе, р˂0,05).

Сумма 4 резцов на верхней челюсти 
была 28,04±0,12 мм, а на нижней дуге 
составляла 20,55±0,16 мм. Индекс Тона 
соответствовал норме и составлял 1,36. 
При этом верхнерезцовый индекс, пока-
зывающий соотношение между медиаль-
ным и латеральным верхними резцами, 
был 1 к 0,8. Медиально-дистальный диа-
метр клыков верхней челюсти составлял 
7,30±0,14 мм, а исследуемый показатель 
у антагонистов составлял 6,28±0,23 мм, 
что легло в основу расчета показателя Бол-
тона в переднем отделе. Размеры верхнего 
клыка, как и в других группах исследова-
ния, коррелировали с размерами резцов. 
В частности, отношение ширины клыка 
к ширине клыка составляло 1,1, а к ана-
логичному размеры верхнего медиального 
резца, в среднем составляло 0,9.

Величина показателя Болтона в перед-
нем отделе составила 78,03±0,92%, что было 
близко к значениям нормы и определяло 
соответствие размеров антагонистов. Про-
центный показатель Болтона для 12 зубов 
постоянного прикуса для людей 3-й груп-
пы составил 92,95±1,01%, что также было 
близко к значениям нормы.

Модульный показатель средней вели-
чины модулей первых и вторых моляров 
на верхней арке составлял 10,23±0,17 мм, 
а исследуемый показатель у антагонистов 
был 10,21±0,22 мм. Величина модульно-
го показателя средних параметров первых 
верхних моляров составляла 10,32±0,08 мм, 
а исследуемый показатель у антагонистов 
составил 10,36±0,14 мм. Величина среднего 
модуля первых постоянных моляров обе-
их зубных арок составляла 10,34±0,11 мм. 
Полученная величина модуля моляров, рас-
считанная по размерам первых постоян-
ных моляров обеих челюстей, может быть 
использована для определения принад-
лежности зубной системы к определенно-
му дентальному показателю, в частности 
при макродонтизме. 

Таким образом, дентальный тип зубной 
системы в периоде сменного прикуса наи-
более рационально оценивать по среднему 
модулю первых моляров обеих челюстей, 
а не по показателю модуля моляров одной 
челюсти. Данный метод позволяет оценить 
дентальную принадлежность зубной систе-
мы в целом. В то же время необходимо учи-
тывать соразмерность моляров с другими 
однтометрическими параметрами, прово-
дить оценку интердентальных индексов.
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Заключение
Данные о размерах первых постоянных 

моляров позволили определить особенности 
размеров и рассчитать модуль первых по-
стоянных моляров верхней и нижней челю-
сти, а также их суммарную составляющую. 
Величина среднего модуля первых моляров 
обеих челюстей в сменном прикусе, равная 
10,85±0,20 мм, соответствует нормодонт-
ному типу зубной системы. Для макроден-
тального типа величина модуля более 11 мм 
(11,26±0,29 мм), а при микродонтном типе ве-
личина модуля менее 10,5 мм (10,34±0,11 мм). 
Данные проведенного исследования будут 
полезны при анализе зубных арок сменного 
прикуса и позволят определить тип зубной 
системы после прорезывания первых посто-
янных моляров. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ МОРФОЛОГИЧЕСКОГО КЛАСТЕРА  
В СТРУКТУРЕ МЕДИЦИНСКОГО НИИ
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Результаты морфологических исследований становятся основополагающими при заключениях в экс-
периментальных исследованиях о системном или местном влиянии новых лекарственных средств или из-
делий. В современном мире методы морфологических исследований развиваются в соответствии с требо-
ваниями доказательной медицины. На данном этапе развития потенциальные возможности нормальной 
и патоморфологии существенно расширились благодаря новым методам исследования. Это дает возмож-
ность диагностировать патологические процессы как на макро-, так и на микроскопическом уровнях, по-
лучать новейшие научные факты, выявлять структурные основы патологических процессов на различных 
уровнях организации живой материи. В связи с этим целью нашего изучения стало выявление взаимосвязи 
клинической и фундаментальной морфологии и выявление перспектив развития морфологического кластера 
в структуре медицинского НИИ. Если рассматривать примеры клинической практики, можно проследить 
принципы коллегиальности и взаимодействия между врачом и патоморфологом. Такие же условия работы 
должны соблюдаться и в научно–исследовательских лабораториях, где экспертное мнение морфолога долж-
но быть учтено на всех этапах эксперимента. В настоящей статье, на примере лаборатории морфологии 
и клеточных технологий КГМУ (находящейся в структуре НИИ экспериментальной медицины), описаны 
современные методы морфологической диагностики, ее роль и место в научном исследовании, недостатки, 
а также векторы развития данной области. 

Ключевые слова: морфология, гистопатология, клеточные технологии, экспериментальное исследование

PROSPECTS FOR THE DEVELOPMENT OF A MORPHOLOGICAL CLUSTER 
IN THE STRUCTURE OF A MEDICAL RESEARCH INSTITUTE

1Lazarenko V.A., 1Lipatov V.A., 1Mishina E.S., 1Ivanov A.V., 2Zinovkin D.A. 
1Kursk state medical university, Kursk, e-mail: katusha100390@list.ru;
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The results of morphological studies become fundamental in the conclusions in experimental studies about 
the systemic or local effects of new drugs or products. In the modern world, morphological research methods are 
developing in accordance with the requirements of evidence-based medicine. At this stage of development, the 
potential possibilities of normal and pathomorphology have expanded significantly due to new research methods. 
This makes it possible to diagnose pathological processes both at the macro- and microscopic levels, obtain 
the latest scientific facts, and reveal the structural foundations of pathological processes at various levels of 
organization of living matter. In this regard, the purpose of our study was to identify the relationship between 
clinical and fundamental morphology and to identify the prospects for the development of a morphological 
cluster in the structure of a medical research institute. If we consider examples of clinical practice, we can trace 
the principles of collegiality and interaction between a doctor and a pathologist. The same working conditions 
should be observed in research laboratories, where the expert opinion of a morphologist should be taken into 
account at all stages of the experiment. In this article, on the example of the laboratory of morphology and 
cellular technology of KSMU (located in the structure of the Research Institute of Experimental Medicine), 
modern methods of morphological diagnostics, its role and place in scientific research, shortcomings, as well as 
development vectors in this area are described.

Keywords: morphology, histopathology, cellular technologies, experimental study

Морфология относится к фундаменталь-
ным методам исследованиям ткани при по-
мощи различных способов микроскопии, 
однако данная дисциплина постоянно раз-
вивается, чтобы соответствовать критери-
ям современной науки. Морфологические 
исследования проводятся как в медицин-
ских учреждениях, так и в научно-иссле-
довательских институтах. Эта сфера на-
учных знаний вносит значительный вклад 
в определение медицинских нозологий, их 
патогенетических проявлений и оценку эф-
фективности лечения. Высококачественное 

морфологическое исследование необходимо 
для успешного и доказательного как докли-
нического, так и клинического испытания 
разрабатываемых новшеств, углубленного 
изучения закономерностей развития пато-
логических процессов. Морфологическая 
служба, как обязательный компонент лю-
бого биомедицинского исследовательского 
центра, является доказательной основой ма-
кро- и микроскопических проявлений пато-
логии, позволяет проводить сравнительный 
анализ реакции тканей на лечебное воздей-
ствие. Лишь соединение методов и техноло-
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гий, имеющих минимальные погрешности, 
необходимо использовать для получения 
достоверных результатов. В связи с выше-
изложенным целью нашего изучения стало 
выявление взаимосвязи клинической и фун-
даментальной морфологии и выявление 
перспектив развития морфологического 
кластера в структуре медицинского НИИ.

Морфология в современной науке. Ре-
зультатами работы морфологической ла-
боратории является представление о био-
логии ткани и механизмах заболевания, 
а также практические знания о работе 
с тканями и требованиях к проведению ис-
следования, таких как получение тканей, 
сроки выполнения эксперимента и выбора 
метода оценки [1]. Воспроизводство иссле-
дований in vivo с использованием лабора-
торных животных зависит от многих фак-
торов, включая выбор животного, дизайн 
и сроки эксперимента. Морфологи часто 
являются конечным звеном таких иссле-
дований, и у ученого-гистолога возникают 
вопросы к точности проведенного экспери-
мента и качеству оцениваемого материала. 
Отсутствие учета экспертизы морфолога 
в планировании и выполнении исследова-
ния in vivo приводят к сомнительным ре-
зультатам и выводам [2]. Таким образом, 
участие морфолога необходимо на всех 
этапах экспериментальных исследований 
и клинических испытаний, от разработки 
концепции и дизайна исследования до про-
ведения испытаний, анализа и интерпрета-
ции результатов. 

Методы микроскопии развивались, что-
бы должным образом решать задачи био-
медицинских наук, тем самым превращая 
гистологию из чисто фундаментальной дис-
циплины, которая играла вспомогательную 
роль в традиционных «основных» науках, 
таких как анатомия, в современную экспе-
риментальную науку, способную управлять 
прогрессом знаний в биологии и медицине 
[3]. Гистопатология – это исследование за-
болеваний на тканевом и клеточном уров-
нях. Несмотря на давнюю практику, гисто-
патология в современную научную эпоху 
сохранила за собой один из существенных 
разделов изучения болезней в медицине. 
В течение нынешнего молекулярного века 
в эту практику были внесены некоторые 
улучшения. Ранней модификацией гистопа-
тологии является введение иммуногистохи-
мии, которая играет невероятную роль в диа-
гностике опухолей. Новые разработки, в том 
числе цифровая патология, мультиплексная 
иммуногистохимия, иммунофлуоресценция, 
и создание искусственных нейронных сетей, 
подчеркивают новые технологии и почти 

изменили прежние обычные методы диа-
гностики. Приобретенная сегодня техника 
делает возможными компьютеризирован-
ную гистоморфометрическую диагностику 
и прогноз, и теперь результаты более до-
стоверны и воспроизводимы. Наука счита-
ется крупной, когда гипотезы проверяются 
экспериментальным путем, т.е. объектив-
ными определениями изменений, вызывае-
мых в изучаемом предмете применяемыми 
раздражителями. В идеале стимулы и изме-
нения должны иметь количественную кор-
реляцию, другими словами, каждый стимул 
должен вызывать положительное или отри-
цательное изменение, пропорциональное его 
интенсивности. Развитие количественной 
микроскопии, наконец, превратило гисто-
логию в основную науку, предоставив воз-
можность количественной оценки морфоло-
гических изменений, вызванных стимулом 
у наблюдаемого субъекта [4-6]. 

Телемедицина, внедрившаяся в клиниче-
скую практику, помогает научному сообще-
ству, позволяя обмениваться гистологиче-
скими фотографиями и получать сторонние 
мнения о полученных результатах. Эта прак-
тика облегчит изучение всего предметного 
стекла и позволит оперативно распростра-
нять изображения для ранней диагностики 
и детального изучения процесса заболевания. 

Ошибки и проблемы морфологии. Боль-
шая часть существующих пробелов, которые 
необходимо решать лабораториям, связана 
с отсутствием важных качественных хими-
катов, реагентов и инструментов, а именно: 
недоступность микротомов для тонких сре-
зов и электронных микроскопов для иссле-
дования тканей и т.д., а также отсутствие 
различных очень распространенных тестов, 
включая иммуногистохимию. Различные 
учебные и научно-исследовательские ин-
ституты не имеют такого оборудования 
и сосредоточены только на гематоксилине 
и эозине. Другой проблемой является от-
сутствие квалифицированных кадров, пре-
жде всего лаборантского состава [8]. Кон-
цепция окрашивания ткани заключается 
в четкой визуализации ее микроструктуры, 
для получения которой необходимо четкое 
соблюдение всех этапов пробоподготовки 
и стандартизация методов. Эта практика 
требует много времени, однако в современ-
ную эпоху в такой протокол были внесены 
некоторые улучшения [9]. Новые разра-
ботки в современных новых технологиях 
улучшили более ранние традиционные про-
цедуры диагностики заболеваний, что сде-
лало возможным быстрое применение та-
кой практики. Ручной протокол заменяется 
автоматизированными машинами. Необхо-



67

 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ   № 3,  2022 

 МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ 

димо наличие современного оборудования, 
а также квалифицированных специалистов, 
которые могут получить образцы, обрабо-
тать их, окрасить и определить поврежде-
ния. В настоящее время большинство не-
достатков устраняется, и предполагается, 
что неизбежный архетип гистопатологии 
в ближайшем будущем станет цифровым 
[10]. Таким образом, гистопатологи будут 
подтверждать диагноз с помощью анализа 
виртуальных изображений на компьютерах 
вместо обычной морфометрии, а оцифро-
ванная ткань может быть классифицирована 
по различным гистологическим градациям 
для количественного анализа, что обеспечи-
вает быстрые и улучшенные перспективы 
для диагностики и постановки заключения.

Связь лаборатории морфологии с дру-
гими лабораториями. Основное изменение 
и обновление гистопатологии связано с ис-
пользованием иммуногистохимических ме-
тодов. Это метод определения маркеров 
клеток после классической гистологической 
проводки. В настоящее время произошли ре-
волюции в молекулярной биологии и в тех-
нологии определения генов, облегчая иссле-
дователям поиск новых и быстрых маркеров 
для диагностики патологических состояний. 
Таким образом, молекулярный диагноз пато-
логических поражений можно было бы по-
лучить до подготовки парафинированных 
срезов. Микроматричный анализ ДНК и про-
теомика объясняют, как комплексная экс-
прессия генов приводит к тканевой неопла-
зии и помогает в диагностике. Эти тесты 
проводятся в сочетании с предшествующей 
гистопатологией для получения более досто-
верных результатов. Продуктивный переход 
от визуального морфологического объяс-
нения к малопонятной молекулярной науке 
может быть отсроченным, но в конечном 
счете произойдет, когда молекулярные мето-
ды будут применяться к поражениям до их 
парафинизации, а эксперты-гистопатологи 
заранее узнают, что изучать в срезах. 

Помимо диагностики аутопсийного и  
биопсийного материала, большинство па-
тологий изучают и моделируют в лабора-
ториях с помощью культуральных методов. 
Клеточные линии используют в качестве 
экспериментальных моделей для изучения 
закономерностей опухолевого роста, меж-
клеточных взаимодействий, морфологи-
ческих и других особенностей клеток раз-
личных опухолей, влияния препаратов 
химического и биологического происхож-
дения на опухолевые и нормальные клетки. 
Эти исследования осуществляют с примене-
нием современных методов культивирова-
ния, клонирования клеток и их трансдукции 
разными генами, а также иммунологиче-
ских, вирусологических, биохимических, 
морфологических и цитогенетических мето-
дов. Благодаря наличию этих клеточных мо-
делей осуществляется создание и тестирова-
ние активности новых противоопухолевых 
средств, антиангиогенных, иммуномодули-
рующих и противовирусных препаратов. 
Таким образом, имея в структуре НИИ ла-
бораторию генетики и возможность работы 
с клеточными культурами, ученые–морфо-
логи реализуют многоуровневый подход 
в своих исследованиях – от молекулярного 
до тканевого (рис. 1).

Морфологическая лаборатория в КГМУ. 
Морфологическая лаборатория распола-
гается на базе научно-исследовательского 
института экспериментальной медицины, 
который является структурным подраз-
делением КГМУ. Научными задачами ла-
боратории являются выполнение морфо-
логических исследований для научных 
подразделений КГМУ и сторонних органи-
заций, обеспечение морфологического со-
провождения исследований, выполняемых 
докторантами, аспирантами и студентами 
КГМУ, выполнение морфологических и ги-
стологических исследований при проведе-
нии доклинических исследований лекар-
ственных препаратов [11]. 

 

Взятие биопсийного или аутопсийного материала

Обзорные (рутинные)методы окраски 

Иммуногистохимия Гистохимия

Генетический анализ

Цитогенетический метод

Рис. 1. Схема проведения современных морфологических исследований
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 Рис. 2. Микрофотографии примеров различных метод исследования  
для изучения волокнистого компонента соединительной ткани.  
А – световая микроскопия. Окр. по методу Маллори. Ув. х200.  

Б – световая микроскопия. Окр. по Ван Гизону. Ув. х200.  
В – сканирующая электронная микроскопия. Ув. х1000

 

Рис. 3. Микрофотография фибробласта  
на коллагеновой матрице.  

Сканирующая электронная микроскопия.  
Ув. х2500

Лаборатория оснащена современным 
оборудованием, позволяющим производить 
изготовление различных срезов и световую 
и люминесцентную микроскопию с исполь-
зованием различных видов окраски: ге-
матоксилином и эозином, по Ван Гизону, 
окраска эластических волокон орсеином, 
красителем «Фенаф», окраска альциановым 
синим+ШИК-реакция, по Романовскому-
Гимзе, толуидиновым синим с гистохими-
ческими контролями, окраска основным 
коричневым, галлоцианином по Эйнарсону, 
реакция Фельгена, реакция Перлса, окраска 
по Шиката, реакция Шморля, диазореакция 
с диазолем розовым, импрегнация по Гри-
мелиусу, импрегнации для выявления нерв-
ных элементов органов, импрегнации 
по Лили, Паскуалю, окраска азур-эозином, 
судаковыми красителями, окраска по Рего, 
импрегнация для выявления белков ядрыш-

ковых организаторов, реакция на щелочную 
фосфатазу, реакция на кислую фосфатазу, 
реакция на АТФ-азу, реакция на сукцинат-
дегидрогеназу, люминесцентная микроско-
пия (рис. 2). 

В 2022 г. в состав лаборатории вошел 
кластер «Клеточные технологии и тканевая 
инженерия». Основными направлениями 
работы являются технологии культивиро-
вания (получения, хранения) клеточных 
линий, создание банков клеток (хранение, 
идентификация, управляемость), клеточная 
трансплантология, тканевая инженерия, ре-
генеративная медицина (рис. 3).

Совместно с другими лабораториями, 
входящими в структуру НИИ ЭМ, перед мор-
фологами КГМУ стоят следующие задачи.

1. Создание тканеинженерных конструк-
ций на основе биодеградируемых матрик-
сов или полимерных конструкций для за-
местительной и регенеративной медицины.

2. Создание кожных эквивалентов для  
лечения обширных ран, ожогов, трофиче-
ских язв; предотвращается образование гру-
бых рубцов.

3. Оценка возможности применения 
культур тканеспецифичных колоний кле-
ток, а также мезенхимальных поливалент-
ных клеток в травматологии и ортопедии 
для усовершенствования методик заме-
щения дефектов хрящевой ткани крупных 
суставов, улучшения процессов репарации 
в зоне переломов трубчатых костей.

4. Изучение канцерогенеза, механизмов 
развития резистентности к проводимой те-
рапии, тестирование новых соединений 
для таргетной терапии.

Успехи в методах морфологических ис-
следований позволили расширить наши 
представления о морфофункциональных 
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отношениях, близких к молекулярному 
уровню организации тканей, а также полу-
чить достоверные данные не только из фик-
сированных и, следовательно, статичных 
биологических образцов, но и живых кле-
ток и тканей. Морфологические методы раз-
вивались под влиянием возникающих экс-
периментальных потребностей, тем самым 
превращая гистологию из чисто качествен-
ной дисциплины, играющей вспомогатель-
ную роль, в традиционные «благородные» 
или «крупные» науки, такие как анатомия, 
в современную экспериментальную науку, 
способную стимулировать научный про-
гресс в биологии и медицине. Это увлека-
тельное преобразование сделало гистоло-
гические методы и знания незаменимыми 
не только для ответов на классические био-
медицинские вопросы, но и для разработки 
новых терапевтических и хирургических 
стратегий в прикладной медицине.
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ГЕОГРАФИЧЕСКАЯ ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ  

ОСТРОЙ ЛИМФОБЛАСТНОЙ ЛЕЙКЕМИИ  
ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ КИРГИЗСКОЙ РЕСПУБЛИКИ
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В детском возрасте наиболее встречаемой опухолью является онкологическое и гематологическое за-
болевание – острая лейкемия. В общем, эта опухоль может обнаруживаться у одной трети педиатрических 
пациентов. Из-за влияния различных канцерогенов, как внешних, так и внутренних, например наследствен-
ных или генетических, уровни заболеваемости острыми лейкемиями имеют тенденцию к росту. Среди 
острых лейкемий особое место занимают лимфоидные типы новообразований, которые составляют почти 
70%. Лечение острых лимфобластных лейкемий в настоящее время – это успешная модель использования 
целенаправленной химиотерапии, сопроводительного лечения и применения высокозатратных методов, та-
ких как трансплантация костного мозга и другие современные технологии. Это позволило добиться вы-
соких показателей в выживаемости детей с острыми лимфобластными лейкемиями. В большинстве стран 
мира, к сожалению, результаты лечения очень скромные и невысокие. Это касается в первую очередь стран 
с низким уровнем дохода или бедных в экономическом плане государств. Имеются определенные особен-
ности в распространении лейкемий, например чаще заболевают мальчики, чем девочки. Но выживаемость 
у мальчиков хуже, чем у девочек, что обусловлено биологическими особенностями опухоли. В статье рас-
смотрены некоторые аспекты дескриптивной эпидемиологии острых лейкозов, развившихся из лимфоидно-
го источника кроветворения. При этом демонстрированы районы с наибольшими и наименьшими уровнями 
заболеваемости детей с острыми лимфобластными лейкемиями. 

Ключевые слова: дети, острый лимфобластный лейкоз, заболеваемость, район, область, место проживания, 
вариабельность

GEOGRAPHICAL VARIABILITY OF ACUTE LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA  
IN CHILDHOOD POPULATION OF THE KYRGYZ REPUBLIC

Usenova A.A., Makimbetov E.K.
Kyrgyz-Russian Slavic University, Bishkek, e-mail: makimbetovemil@rambler.ru

In childhood, the most common tumor is oncological and hematological disease – acute leukemia. In general, 
this tumor can be detected in one third of pediatric patients. Due to the influence of various carcinogens, both external 
and internal, such as hereditary or genetic, the incidence of acute leukemia tends to increase. Among acute leukemias, 
a special place is occupied by lymphoid types of neoplasms, which account for almost 70%. Treatment of acute 
lymphoblastic leukemia is currently a successful model of using targeted chemotherapy, accompanying treatment 
and the use of highly expensive methods such as bone marrow transplantation and other modern technologies. This 
made it possible to achieve high survival rates in children with acute lymphoblastic leukemia. In most countries of 
the world, unfortunately, the results of treatment are very modest and not high. This applies primarily to low-income 
countries or economically poor States. There are certain peculiarities in the spread of leukemia, for example, boys 
are more likely to get sick than girls. But the survival rate in boys is worse than in girls, which is due to the biological 
characteristics of the tumor. The article discusses some aspects of the descriptive epidemiology of acute leukemias 
developed from a lymphoid source of hematopoiesis. At the same time, areas with the highest and lowest levels of 
morbidity of children with acute lymphoblastic leukemia were demonstrated. 

Keywords: children, acute lymphoblastic leukemia, morbidity, district, region, place of residence, variability

Злокачественные новообразования име-
ют определенные возрастные особенности, 
которые проявляются тем, что та или иная 
опухоль может развиваться в определенные 
периоды жизни. Большинство опухолей по-
ражает пожилых и реже в детском или юно-
шеском возрасте. Четкая регистрация зло-
качественных опухолей обычно происходит 
в экономически развитых странах, или так 
называемых государствах с высоким уров-
нем дохода. В странах с низким уровнем 
дохода, или бедных государствах, уточнен-
ной онкологической заболеваемости нет, 
в том числе по детям. Эпидемиологи обыч-
но опираются на данные канцер-регистров 
(популяционные регистры) или сведения, 
полученные из самих онкологических уч-

реждений (госпитальные регистры). В бед-
ных странах, как правило, нет популяцион-
ных регистров, и там живут около 90% всего 
детского населения мира. Если взять в це-
лом, то из всех заболевших раком детей око-
ло 80% приходится на бедные страны [1; 2]. 

В детском возрасте наиболее встреча-
емой опухолью является онкологическое 
и гематологическое заболевание – острая 
лейкемия. В общем, эта опухоль может 
обнаруживаться у одной трети педиатри-
ческих пациентов. Из-за влияния раз-
личных канцерогенов, как внешних, так 
и внутренних, например наследственных 
или генетических, уровни заболеваемости 
острыми лейкемиями имеют тенденцию 
к росту. Среди острых лейкемий особое 
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место занимают лимфоидные типы новооб-
разований, которые составляют почти 70% 
и наиболее распространены в младшей воз-
растной группе детей. Примерно 20-30 де-
тей на 1 миллион детской популяции еже-
годно заболевает острым лимфолейкозом 
(ОЛЛ). Однако, по некоторым эпидемио-
логическим данным, существует географи-
ческая изменчивость при изучении данной 
патологии. Для бедных стран характерен 
большой процент населения с молодым со-
ставом популяции [3; 4]. Там же соответ-
ственно доля больных раком детей очень 
высокая. В этих же странах, наряду с высо-
кой смертностью от рака, наблюдается зна-
чительная летальность от инфекционных 
заболеваний. Напротив, в США смертность 
детей от инфекций, как и от рака, низкая, 
а заболеваемость острой лимфобластной 
лейкемией колеблется от 25 до 30 на один 
миллион детской популяции. Самые высо-
кие уровни заболеваемости обнаружива-
ются в младшей возрастной группе детей. 
Изменчивость по уровням заболеваемости 
демонстрируется и по расовой принадлеж-
ности. Например, заболеваемость детей 
с ОЛЛ наиболее высока среди белых детей 
(почти в два раза выше), чем среди черных 
детей [5; 6]. Если рассмотреть частоту ОЛЛ 
по регионам, то также может наблюдаться 
изменчивость или вариабельность, напри-
мер в Мехико заболеваемость ОЛЛ соста-
вила почти 85%, а педиатрическим острым 
миелолейкозом – 15%. При этом в Мехико 
зарегистрирован рекордно высокий стан-
дартизованный показатель заболеваемости 
(почти 50 на 1 миллион) [7]. 

Некоторые расовые группы имеют вы-
сокие темпы прироста заболеваемости. Так, 
описано увеличение заболеваемости детей 
с ОЛЛ среди испаноязычных белых детей, 
у которых уровни увеличиваются по 3% 
в год. Примечательно, что рост заболева-
емости выявлен в подростковом возрасте 
(15-19 лет) [8].

Во многих эпидемиологических об-
зорах, касающихся описательной или де-
скриптивной статистики, имеются данные 
о показателях заболеваемости и смертности 
от рака у детей во многих странах мира, 
в том числе в Южной и Центральной Азии. 
В этом регионе в 2012 году было выявлено 
и зарегистрировано почти 500 тысяч случа-
ев лейкемий (все возрасты), что составило 
3,2% в общей структуре онкологической 
заболеваемости. Относительно высокая за-
болеваемость острой лейкемией была от-
мечена в Иране, Казахстане, Шри-Ланке 
и Узбекистане: 3,6, 3,2 и 3,0 на 100 000 со-
ответственно. Самые низкие показатели за-
болеваемости лейкемиями у детей были за-

регистрированы в Бангладеш и Бутане, 
с показателями 0,8 и 0,9 на 100 тысяч дет-
ской популяции, что, возможно, связано 
с большим недоучетом. 

Целью нашего исследования было из-
учение некоторых закономерностей распро-
странения острого лимфобластного лейкоза 
у детей в Киргизии.

В описательном эпидемиологическом 
исследовании были определены показа-
тели заболеваемости и смертности детей 
от лейкозов в странах Юго-Центральной 
Азии. Эти данные были извлечены из Гло-
бального проекта по борьбе с раком. В Юго-
Центральной Азии в 2012 году было за-
регистрировано 1 514 027 случаев рака, 
из которых 480 267 случаев (3,2%) были 
связаны с лейкемией. Самые высокие пока-
затели заболеваемости лейкемией были за-
регистрированы в Иране, Казахстане, Шри-
Ланке и Узбекистане с соотношением 3,6, 
3,2 и 3 случая на 100 000 человек соответ-
ственно, по сравнению с самыми низкими 
показателями заболеваемости в Бангладеш 
и Бутане, с коэффициентом 0,8 и 0,9 случая 
на 100 000 человек соответственно у детей 
в возрасте до 14 лет [9].

Материал и методы исследования
В качестве материала были использованы 

впервые выявленные дети с острой лимфо-
бластной лейкемией, которые были изучены 
по данным Госпитальных регистров г. Биш-
кека и г. Оша. Всего с 2006 по 2016 год было 
зафиксировано 308 детей с ОЛЛ. Возраст 
больных составил от 0 до 15 лет. При рас-
смотрении соотношения по полу мальчиков 
было 192, а девочек – 116. Для морфологи-
ческой верификации использовались дан-
ные пункции костного мозга, диагноз ОЛЛ 
ставили при наличии 20% и более бластных 
клеток в миелограмме, а также по результа-
там цитохимии. Для правильной классифи-
кации также использовалась методика имму-
нофенотипирования. Анализированы грубые 
(интенсивные) и подогнанные под мировой 
стандарт специальные показатели заболе-
ваемости детей с острым лимфобластным 
лейкозом на 1 миллион детской популяции 
(до 15 лет). В республике детская популя-
ция составила около 2 миллионов человек, 
или 30%. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

 Показатели по возрасту с интервалом 
5 лет при лимфобластном типе лейкоза рас-
пределились следующим образом: самые 
высокие рейтинги зарегистрированы в воз-
расте от 0 до 4 лет, где они зафиксированы 
на уровне 22,4 на 1 миллион. В следующих 



72

 SCIENTIFIC REVIEW   № 3,  2022 

 MEDICAL SCIENCES  

возрастных категориях, а именно 5-9 лет 
и 10-14 лет, рейтинги или показатели были 
несколько ниже (16,6 и 13,9 соответствен-
но). Интенсивный показатель заболеваемо-
сти ОЛЛ, полученный в среднем за год, был 
зафиксирован на уровне 17,9 на 1 миллион. 

Специальный показатель, приспосо-
бленный к мировому стандарту, был отме-
чен на уровне 5,6 ± 0,1 на 1 миллион. Не-
совпадение данных показателей отражает 
выраженное несоответствие республикан-
ского и мирового стандартов. В Киргизии 
детское население составляет до 30% и бо-
лее от всей популяции, тогда как в странах 
Запада или США, Австралии преобладает 
более старшее по возрасту население. Ана-
лиз показал, что среди зарегистрированных 
пациентов в 192 случаях составили лица 
мужского пола (62%), тогда как в 116 случа-
ях (38%) это были лица женского пола. 

В административно-территориальной 
структуре страны имеются семь областей, 
среди которых самыми большими по чис-
ленности являются Ошская, Джалал-Абад-
ская и Чуйская области. В этих областях 
проживает примерно по одному миллиону 
человек, где детское население составля-
ет более одной трети от всей популяции. 
Меньше всего людей проживает в западной 
части страны, а именно в Таласской обла-
сти, где население не превышает 300 тысяч 
человек. Относительно немногочисленны-
ми и горными регионами являются Нарын-
ская и Иссык-Кульская области. 

Больше всего детей с острой лимфо-
бластной лейкемией было выявлено в двух 
южных областях (Ошской и Джалал-Абад-
ской), где было равное количество – по двад-

цать процентов. В столице республики г. 
Бишкеке было зарегистрировано девятнад-
цать процентов детей, а в Чуйской обла-
сти – пятнадцать процентов. Эти четыре ре-
гиона возглавляли список по абсолютному 
числу в списке первичных случаев изучае-
мой патологии. В граничащей с соседними 
республиками – Узбекистаном и Таджики-
станом – Баткенской области было зареги-
стрировано 5,5%. Менее пяти процентов 
больных детей с ОЛЛ было выявлено в гор-
ной Нарынской области (рис. 1).

При расчете интенсивных или грубых 
показателей заболеваемости высокие по-
казатели заболеваемости были получены 
в г. Бишкеке (20,8 на 1 миллион детей). При-
мерно такой же уровень был зарегистриро-
ван в Джалал-Абадской области (20,08). 

На уровне 15-16 на 1 миллион детей 
были отмечены показатели в Иссык-Куль-
ской, Нарынской и Таласской областях. 
Несколько выше был зафиксирован показа-
тель в Чуйской области (17,27). В Баткен-
ской области был зарегистрирован самый 
низкий уровень по республике (11,5). Кар-
тограмма демонстрирует уровни заболева-
емости острой лимфобластной лейкемией 
(рис. 2). 

За анализируемый промежуток времени 
(11 лет) 103 ребенка проживали в урбанизи-
рованной среде, что составило 33,2%, тогда 
как большинство впервые выявленных па-
циентов были сельскими обитателями (207, 
или 66,8%). В принципе, это имеет свое 
объяснение, так как республика больше 
принадлежит к аграрной или сельскохозяй-
ственной, не промышленной сфере. В селах 
проживает 2/3 населения страны.

 

Баткенская
5%

Бишкек
19%

Джалал-
абадская

20%

Иссык-
кульская

8%
Нарынская

5%

Ошская
20%

Таласская 
8%

Чуйская
15%

Рис. 1. Доля зарегистрированных случаев острой лимфобластной лейкемии у детей  
(2006-2016 гг.)
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Рис. 2. Уровни заболеваемости детей острой лимфобластной лейкемией по областям Киргизии 
(2006-2016 гг.)

Таблица 1
Повозрастные показатели заболеваемости ОЛЛ  

в зависимости от условий проживания

Возрастная 
категория

Городская среда Сельская среда
Абсолютные 

значения
В процен-

тах
Показатель  
по возрасту

Абсолютные 
значения

В процен-
тах

Показатель  
по возрасту

0 – 4 47 45,6% 22,57 98 47,3% 22,34
5 – 9 30 29,1% 17,08 61 29,5% 16,43

10 – 14 26 25,2% 15,93 48 23,2% 13,05

Нами были подсчитаны уровни за-
болеваемости в этих регионах, где усло-
вия проживания отличались. Оказалось, 
что на уровень заболеваемости острой 
лимфобластной лейкемией проживание 
в селе или в городе не влияло. Уровни забо-
леваемости были примерно одинаковыми: 
в городе он был равен 18,8, а в селе 17,6. 
При математическом сравнении средних 
значений статистической достоверности 
не было (p > 0,05).

Высокие уровни заболеваемости от-
носительно других данных были отмече-
ны в возрастной группе до 5 лет, причем 
в двух популяциях (городской и сельской). 
Таблица 1 ярко демонстрирует это, где от-
ражены уровни заболеваемости у мальчи-
ков и девочек. 

Но их значения при сравнении были 
не достоверными.

В средней группе 5–9 лет величина за-
болеваемости острой не миелобластной 
лейкемией в городской популяции состави-
ла 17,1, а в сельской – 16,4. 

Уровни заболеваемости ОЛЛ в группе 
старшего возраста были ниже, чем в группе 
младшего возраста, но не сильно отличались 
от уровней, полученных в среднем возрасте. 

При анализе заболеваемости по реги-
онам мира нами получена географическая 
изменчивость в распространении ОЛЛ у де-
тей, что отражено в таблице 2. 

Рекордно высокие показатели демон-
стрированы в Мехико (45,9), в Соединен-
ных Штатах Америки среди белых детей 
(34,7), а также в Дели (41,2). 
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Таблица 2
Сравнительная заболеваемость детей ОЛЛ в различных регионах мира

Регионы Показатель заболеваемости 
на 1 миллион детей Источник, авторы

США (SEER) 34,7 Jessica L. Barrington-Trimis и др. (2017)
Мехико (Мексика) 45,9 María Luisa Pérez-Saldivar и др. (2011)
Дели (Индия) 41,2 Bashar A. (2016)
Алматы (Казахстан) 29,2 Khazaei Z. и др. (2020)
Москва (Россия) 31,7 Аргунова Е.Ф. и др. (2018)
Коста-Рика 41,2 Magrath I. и др. (2017)
Австралия 38,2 Magrath I. и др. (2017)
Германия 37,5 Magrath I. и др. (2017)
США (белые) 42,3 David A. Siegel и др. (2017)
США (черные) 20,2 Linabery A.M. (2008)
Китай (Тянжин) 19,8 Bao P.P. и др. (2012)

Высокие уровни заболеваемости детей 
ОЛЛ зарегистрированы в Мексике (Мехико) 
с показателем 45,9 на 1 миллион детского 
населения, США среди белого населения 
(42,3). Также высокие показатели заболе-
ваемости отмечены в Коста-Рике и Индии 
[10]. В других государствах мира, в том чис-
ле в Киргизии, уровни заболеваемости ОЛЛ 
у детей были не высокими [11; 12].

Заключение
Как наиболее распространенная опу-

холь детского возраста острый лейкоз 
представляет актуальную проблему в дет-
ской онкологии. Распространение острых 
лейкемий в мире не одинаковое, с более 
или менее выраженными различиями. Так, 
выявлены регионы с рекордно высокими 
уровнями, как, например, в некоторых ча-
стях Южной и Северной Америки. Тради-
ционно низкие уровни зарегистрированы 
в странах Азии. В Киргизской Республике, 
с относительно своеобразными климато-
географическими особенностями, заболе-
ваемость детей ОЛЛ была относительно 
низкой (менее 20 на миллион детского на-
селения). Тем не менее в некоторых юж-
ных регионах страны, где экологическая 
обстановка не совсем благополучная, 
показатель заболеваемости был относи-
тельно выше, чем в других регионах. Не-
равномерность распространения лейкозов 
в мире, в том числе Киргизстане, требует 
научного объяснения и адекватной интер-
претации. В первую очередь это необходи-
мо для первичной профилактики злокаче-
ственных новообразований у детей, в том 
числе острого лимфобластного лейкоза. 

Необходимы более углубленные эпиде-
миологические назначения с использова-
нием аналитических методов, в частности 
методом «случай-контроль», для того чтобы 
выяснить истинные причины возникнове-
ния и развития лейкозов. 
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УДК 616.314-089.23
АЛГОРИТМ ОПРЕДЕЛЕНИЯ  

ПРОГНОЗИРУЕМОЙ ФОРМЫ ЗУБНЫХ ДУГ  
ПРИ ИХ АНОМАЛИЯХ В ПЕРИОДЕ ПРИКУСА МОЛОЧНЫХ ЗУБОВ 

Ягупова В.Т., Дмитриенко Т.Д., Мансур Ю.П., Щербаков Л.Н., Предбанникова Ю.П.
ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский университет» Минздрава России, 

Волгоград, e-mail: violeta.yagupova@mail.ru

В настоящее время отсутствует алгоритм определения формы зубных дуг молочного прикуса с уче-
том одонтометрических параметров, что и послужило целью исследования. При биометрии использовали 
73 пары моделей челюстей прикуса молочных зубов. Все параметры измеряли электронным штангенцирку-
лем. Измеряли ширину коронок зубов в мезиально-дистальном направлении с последующим определением 
показателя суммарной составляющей как групп зубов, так и в целом зубного ряда. Для определения ширины 
зубной дуги на дистальных бугорках с вестибулярной стороны коронок вторых моляров ставили ориенти-
ры и измеряли трансверсальный межмолярный размер. К этой же точке от центра зубной дуги (межрезцо-
вая точка) проводили диагональ и определяли ее размеры. Глубина дуги измерялась от межрезцовой точки 
(центр дуги) до условной линии межмолярной трансверсали. Разработан алгоритм биометрии при аномали-
ях, в основе которого лежит принцип построении диагностических треугольников. При аномалиях формы 
дуг, сопровождающихся сужением в области моляров, ширина рассчитывается математически и коррелирует 
с размерами молочных зубов. Для этого определяют мезиально-дистальные размеры 10 молочных зубов. 
К суммарной одонтометрической величине добавляют средний размер диастемной составляющей, которая 
для молочного прикуса равна 10 мм. Полученная величина составляет длину полуокружности, диаметром 
которой является ширина между вторыми молярами.

Ключевые слова: зубные дуги, прикус молочных зубов, графическое построение зубных дуг, одонтометрия

ALGORITHM FOR DETERMINING THE PREDICTED SHAPE  
OF THE DENTAL ARCHES WITH THEIR ANOMALIES  

IN THE PERIOD OF BITE OF MILK TEETH
Yagupova V.T., Dmitrienko T.D., Mansur Yu.P., Shcherbakov L.N., Predbannikova Yu.P.

Volgograd State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Volgograd,  
e-mail: violeta.yagupova@mail.ru

Currently, there is no algorithm for determining the shape of the dental arches of the milk bite, taking into 
account odontometric parameters, which was the purpose of the study. In biometrics, 73 pairs of jaw models of the 
bite of milk teeth were used. All parameters were measured with an electronic caliper. The width of the crowns of 
the teeth was measured in the mesial-distal direction, followed by the determination of the indicator of the total 
component, both of the groups of teeth and of the dentition as a whole. To determine the width of the dental arch 
on the distal tubercles on the vestibular side of the crowns of the second molars, landmarks were set and transversal 
intermolar size was measured. To the same point from the center of the dental arch (interstitial point), a diagonal was 
drawn and its dimensions were determined. The depth of the arc was measured from the interstitial point (the center 
of the arc) to the conditional line of the intermolar transversal. An algorithm for biometrics in case of anomalies has 
been developed, which is based on the principle of constructing diagnostic triangles. With anomalies in the shape 
of the arcs, accompanied by a narrowing in the molar region, the width is calculated mathematically and correlates 
with the size of the milk teeth. To do this, determine the mesial-distal sizes of 10 milk teeth. To the total odontometric 
value is added the average size of the diastem component, which for the milk bite is 10 mm. The resulting value is 
the length of the semicircle, the diameter of which is the width between the second molars.

Keywords: dental arches; bite of milk teeth; graphic construction of dental arches, odontometry

Период прикуса молочных зубов явля-
ется относительно коротким в онтогенезе 
жевательного аппарата. В то же время воз-
действие многочисленных этиологических 
факторов, включая наследственную пато-
логию, способствует формированию анома-
лий и деформаций зубных дуг в различных 
направлениях или усугубляет патогенез 
существующих. Наиболее выражены изме-
нения зубных дуг и челюстно-лицевой об-
ласти у детей с врожденным несращением 
верхней губы, в сочетании с расщелиной 
твёрдого нёба и альвеолярного отростка. 

После уранопластики нередко отмечается 
сужение зубной дуги в области молочных 
моляров, величину которого сложно опре-
делить ввиду отсутствия объективных кри-
териальных оценок трансверсальных пара-
метров дентальных арок [1]. 

Особенности молочных зубов привлека-
ют внимание морфологов и помогают в ос-
мыслении особенностей молочного прикуса 
при моделировании в учебных целях. Модели-
рование отдельных зубов проводится, как пра-
вило, с учетом одонтометрических показате-
лей и особенностей формы зубных арок [2].
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Диагностика указанных аномалий, как  
правило, проводится на гипсовых моделях 
с использованием одонтометрии, которая 
является ведущим фактором биометрии 
дентальных арок. В доступных литератур-
ных источниках детально представлены 
особенности формы и размеров зубных 
арок у людей с физиологическим прику-
сом. Однако подобные исследования про-
водились в период прикуса постоянных зу-
бов. Заслуживают внимания исследования 
параметров дуг с учетом их принадлежно-
сти к гнатическому (аркадному) и денталь-
ному типу [3; 4]. 

В периоде постоянного прикуса пред-
ложено множество методов исследования 
зубных дуг, основанных не только на сораз-
мерности линейных размеров одонтоме-
трической составляющей, но и на графиче-
ском изображении формы и сопоставлении 
шаблонов нормальных дуг с аномальными. 
Отмечено, что трансверсальные размеры 
дентальных арок определяются морфоло-
гией черепно-лицевого комплекса. Показа-
на взаимосвязь размеров наружного носа 
с шириной верхней арки между клыками 
и представлен коэффициент соответствия 
[5; 6]. 

После исследований Хаулея в клини-
ческую практику вошел метод графиче-
ского построения верхних зубных дуг, 
в основе которого лежал принцип соот-
ветствия размеров передних зубов (двух 
резцов и клыка) радиусу малого круга, 
по переднему сектору которого распола-
гались шесть передних зубов. Данный 
метод нашел применение в клинике про-
тетической стоматологии при постановке 
искусственных зубов при изготовлении 
полных съёмных протезов и в диагности-
ке аномалий прикуса [7].

В периоде прикуса молочных зубов 
до настоящего времени используется метод 
A. Schwarz, при котором форма зубной дуги 
в норме соответствует полуокружности, ди-
аметром которой является расстояние меж-
ду вторыми молярами. Это расстояние явля-
ется основным критерием построения дуги 
и может быть использовано только при оп-
тимальной возрастной норме. При сужении 
зубной дуги в её дистальном отделе, дан-
ный метод не только будет иметь погреш-
ности репродукции дуги, но и не позволит 
определить степень и величину сужения 
зубной дуги [8]. 

Молочные зубы располагаются в  зуб-
ной дуге периода сменного прикуса, 
что также не позволяет использовать клас-
сические методы биометрического иссле-
дования в диагностике аномалий. В смен-

ном прикусе из всех доступных может 
быть использован метод Пона, да и то лишь 
при определении расстояния между пер-
выми постоянными молярами. Наличие 
молочных зубов и диастем между ними 
затрудняет определение соответствия па-
раметров дентальных арок одонтометри-
ческим показателям и морфологии челюст-
но-лицевого отдела головы [9]. 

Методика определения длины зуб-
ной дуги, используемая в периоде при-
куса постоянных зубов и составляющая 
суммарную величину мезиально-дис-
тальных диаметров коронковых частей 
зубов, не может быть использована в пе-
риоде молочного прикуса из-за наличия 
промежутков (диастем) между зубами, 
что требует усовершенствования клини-
ческих протоколов при осуществлении 
лечебно-профилактических мероприятий 
в ортодонтии с учетом индивидуальных 
особенностей [10]. Знание указанных осо-
бенностей способствует эффективности 
лечебно-профилактических мероприятий 
в клинике стоматологии детского возрас-
та, как при ортодонтическом лечении, так 
и при протезировании дефектов зубов 
и зубных дуг [11; 12]. 

Большинство методов биометрической 
диагностики аномалий зубочелюстных 
дуг основано на одонтометрических по-
казателях мезиально-дистальных размеров 
коронок молочных и постоянных зубов 
[13]. При этом специалисты рекоменду-
ют обращать внимание на параметры кра-
нио-фациального комплекса с учетом его 
индивидуальных, возрастных и половых 
особенностей [14]. Наиболее сложными 
вопросами биометрической диагностики 
аномалий является врожденная патология, 
включая расщелины губы и нёба, отлича-
ющаяся многообразием клинических форм 
и вариантов. При этом у детей нередко име-
ется гиподонтия и различная выраженность 
сужения зубных дуг, особенно в их перед-
нем отделе [15].

В настоящее время отсутствует алго-
ритм определения формы и размеров зуб-
ных дуг молочного прикуса с учетом одон-
тометрических параметров и диастемной 
составляющей зубных дуг. Таким образом, 
в настоящее время требуется разработка ал-
горитма обследования детей с аномалиями 
зубных дуг для выбора методов лечения. 
Все выше обозначенное предопределило 
цель настоящего исследования.

Цель исследования – разработка алго-
ритма определения прогнозируемой фор-
мы зубных дуг при их аномалиях в периоде 
прикуса молочных зубов.
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 Рис. 1. Основные ориентиры для биометрического анализа верхней зубной дуги (а)  

при оптимальной окклюзии молочного прикуса (б)

Материалы и методы исследования
На 73 парах гипсовых моделей челюстей 

прикуса молочных зубов, взятых из музея 
кафедры, проведено ретроспективное ис-
следование, направленное на выявление 
закономерностей строения формы зубных 
дуг и определение соразмерности их пара-
метров одонтометрическим показателям.

При одонтометрии использовали элек-
тронный штангенциркуль. Измеряли шири-
ну коронковых частей зубов в мезиально-
дистальном направлении с последующим 
определением показателя суммарной со-
ставляющей как групп зубов, так и в целом 
зубного ряда.

Ширины дентальных арок измеряли 
на дистальных бугорках с вестибулярной 
стороны коронок вторых моляров стави-
ли ориентиры и измеряли трансверсаль-
ный межмолярный размер. К этой же точке 
от центра зубной дуги (межрезцовая точка) 
проводили диагональ и определяли ее раз-
меры. Глубина дуги измерялась от межрез-
цовой точки (центр дуги) до условной ли-
нии межмолярной трансверсали (рис. 1).

Результаты исследования вносили в  
таблицы с последующим статистическим 
анализом. 

Статистическая обработка данных про-
водилась с использованием программы Mi-
crosoft Excel на персональном компьютере, 
с расчетом общепринятых статистических 
показателей. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

У детей с оптимальными окклюзи-
онными взаимоотношениями молочных 
зубов трансверсаль дистального отдела 
арки составляла 45,46±2,04 мм. Анало-
гичный параметр нижней дентальной был 
42,77±1,78 мм. При этом глубина дуги 
была вдвое меньше и составляла на верх-

ней челюсти 22,69±1,18 мм, а на нижней – 
21,34±1,07 мм, что позволило эти данные 
использовать в качестве основных ори-
ентиров для построения формы зубной 
дуги по А. Шварцу, в виде полуокруж-
ности, радиус которой соответствовал 
глубине дуги, а диаметр – межмолярно-
му расстоянию.

Суммарная величина ширины коронок 
10 молочных зубов верхней челюсти была 
65,23±2,12 мм, а на нижней челюсти – 
61,01±2,08 мм. При этом длина зубной дуги 
была больше суммарной составляющей 
одонтометрических показателей в среднем 
на 10 мм, что обусловлено наличием проме-
жутков между молочными зубами.

Измерения резцового угла, образован-
ного резцово-клыковыми диагоналями, по-
казали, что исследуемый угол на верхней 
челюсти составил 130 градусов, а на ниж-
ней 120 градусов, а полученный резцово-
клыковый треугольник ограничивался меж-
клыковым расстоянием, измеряемым между 
рвущими бугорками клыков.

Полученные данные легли в основу 
алгоритма построения дентального треу-
гольника, являющегося диагностическим 
критерием определения аномалий разме-
ров зубных дуг молочного прикуса в сагит-
тальном, трансверсальном и диагональном 
направлениях. 

Основанием дентального треуголь-
ника является межмолярное расстояние, 
или ширина зубной дуги между дисталь-
ными вестибулярными бугорками вторых 
молочных моляров. Определение данного 
параметра при физиологической окклю-
зионной норме не составляет трудностей. 
При аномалиях формы дуг, сопровожда-
ющихся сужением в области моляров, 
ширина рассчитывается математически 
и коррелирует с размерами молочных зу-
бов. Для этого определяют мезиально-
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дистальные размеры 10 молочных зубов. 
К суммарной одонтометрической величине 
добавляют средний размер диастемной со-
ставляющей, которая для молочного при-
куса равна 10 мм. Полученная величина 
составляет длину полуокружности, диаме-
тром которой, по мнению А. Шварца, и яв-
ляется ширина между вторыми молярами.

От средней точки линии, являющейся 
впоследствии основанием треугольника, 
и перпендикулярно к ней проводят верти-
кальную линию, являющуюся высотой рав-
нобедренного треугольника и равную поло-
вине его основания. 

Верхнюю точку высоты треугольника 
соединяют с крайними точками основания 
линиями, которые являются сторонами тре-
угольника и соответствуют диагональному 
размеру зубных дуг молочного прикуса.

Полученный диагностический денталь-
ный треугольник совмещают с зубной дугой 
по условной линии межмолярного расстоя-
ния и определяют величину несоответствия 
размеров зубной дуги прогнозируемой оп-
тимальной норме в трансверсальном, сагит-
тальном и диагональном направлении. 

Радиусом, равным высоте дентально-
го треугольника, строим полуокружность, 
соответствующую форме зубной дуги. 
От центральной точки зубной дуги строим 
резцово-клыковый треугольник, угол кото-
рого составляет для верхней зубной дуги 
130 градусов, а для нижней дуги – 120 гра-
дусов. При этом основание треугольника 
является межклыковым трансверсальным 
размером и является ориентиром для про-
гнозирования расположения рвущих бугор-
ков молочных клыков при аномалиях фор-
мы зубных дуг молочного прикуса. 

Таким образом, предложен алгоритм по-
строения зубной дуги молочного прикуса, 
который включал в себя ряд последователь-

ных этапов, что представлено на клиниче-
ском примере при аномалии формы верхней 
зубной дуги.

Первым этапом алгоритма было из-
мерение мезиально-дистальных размеров 
10 молочных зубов, при этом величину от-
сутствующего левого медиального резца 
определяли по размерам правого медиаль-
ного резца (антимера). 

Во-вторых, определяли размеры диа-
гоналей зубной дуги как произведение раз-
меров зубов к дентально-диагональному 
коэффициенту, который для верхней дуги 
составлял 1,01.

В-третьих, из верхней произвольной 
точки, которая в последующем соответство-
вала расположению межрезцовой точки, 
опускали вертикальную линию, по обе сто-
роны от которой откладывали отрезки пря-
мой, соответствующие размерам резцово-
молярных диагоналей, которые исходили 
от межрезцовой точки под прямым углом, 
соответственно под 45 градусов от услов-
ной срединной вертикали (рис. 2). 

Дистальные точки диагоналей соединя-
ли прямой линией, которая к тому же была 
перпендикулярна условной срединной вер-
тикали дуги.

В-четвертых, определяли отклонение 
основных ориентиров зубной дуги (межрез-
цовой точки и дистальных бугорков вторых 
моляров) от параметров диагностического 
треугольника, основание которого проходи-
ло через дистальные одонтометры вторых 
молочных моляров, а высота треугольника 
соответствовала расположению срединной 
сагиттальной линии зубной дуги. 

Расстояние от точек диагностического 
треугольника до ориентиров зубной дуги 
показывало величину отклонения в их рас-
положении от нормальных оптимальных 
параметров (рис. 3). 

а                                                                  б
 

Рис. 2. Аномальная форма верхней зубной дуги (а)  
и особенности построения диагностического треугольника (б)
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 Рис. 3. Сопоставление верхней зубной дуги с диагностическим треугольником (а)  

и прогнозируемой формой полуокружности зубной дуги (б)

Заключительным этапом алгоритма 
было построение полуокружности зубной 
дуги, радиус которой соответствовал высоте 
диагностического треугольника, а диаметр 
соответствовал межмолярному расстоянию.

Заключение
Предложен новый метод исследования 

зубных дуг молочного прикуса для диагно-
стики аномалий размеров в сагиттальном, 
трансверсальном и диагональном направле-
нии, что может быть использовано в клини-
ке ортодонтии для диагностики патологии 
и выбора методов лечения аномалий окклю-
зии. Метод основан на определении разме-
ров зубных арок по одонтометрическим по-
казателям, в частности ширины коронковых 
частей всех десяти молочных зубов и вели-
чины диастемной составляющей, которая, 
по нашим расчётам и для удобства измере-
ний, в среднем составляет примерно 10 мм. 
Предложенный алгоритм определения про-
гнозируемой формы зубных дуг при их ано-
малиях в периоде прикуса молочных зубов 
позволит не только определять патологию 
формы зубных арок, но и служить критери-
ем эффективности проводимых мероприя-
тий по лечению аномалий окклюзии у детей 
дошкольного возраста.
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ОСТРЫЙ ЛИМФОБЛАСТНЫЙ ЛЕЙКОЗ  
У ДЕТЕЙ ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА
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В представленной работе рассмотрены аспекты лечения острого лимфобластного лейкоза, что соб-
ственно предполагает под собой злокачественную патологию костного мозга и крови, которая заключается 
в продуцировании кроветворным органом бластных (незрелых) лейкоцитов. Доля ОЛЛ составляет 75–80 % 
от всего числа случаев заболевания системы кроветворения у детей. Исследованы виды В и Т клеточного 
острого лимфобластного лейкоза у детей. Главным критерием производительности терапии ОЛ считаются 
характеристики длительной выживаемости больных. Рассмотрены моменты, действующие на его образо-
вание, и 3 из которых остаются актуальными до нынешнего дня: инициальный опухолевый лейкоцитоз, 
возраст больного и иммунофенотип бластных клеток. Можно подчеркнуть, что еще значимо воздействуют 
на эффективность и выживаемость больных ОЛЛ факторы, как биологического свойства, так и небиологиче-
ского, такие как включение/невключение больного в клиническое исследование; а еще стационар, где ведут-
ся химиотерапия. Большое внимание уделено вопросу о терапии лимфобластного лейкоза у ребят, приведен 
клинический случай данной болезни 2006 г., где рассмотрены ход лечения и вероятные его осложнения. 
Статья служит серьезным источником информации, касающейся болезни острого лимфобластного лейкоза, 
для родителей детей, страдающих данным видом онкологии.

Ключевые слова: ОЛЛ, дети, заболевание, лечение, пациент

ACUTE LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA IN PRESCHOOL CHILDREN
Shamitova E.N., Kucheva A.D., Salyakhova Z.I.

I.N. Ulanov Chuvash State University, Cheboksary, e-mail: zarina.salyakhova@gmail.com

The present paper discusses aspects of the treatment of acute lymphoblastic leukemia, which actually implies 
a malignant pathology of the bone marrow and blood, which consists in the production of blast (immature) 
leukocytes by the hematopoietic organ. The share of ALL is 75–80 % of the total number of cases of hematopoietic 
system diseases in children. The types of B and T cell acute lymphoblastic leukemia in children were studied. The 
main criterion for the performance of OL therapy is considered to be the characteristics of long-term survival of 
patients. The factors affecting its formation and 3 of which remain relevant to this day are considered: initial tumor 
leukocytosis, the age of the patient and the immunophenotype of blast cells. It can be emphasized that factors of both 
biological and non-biological properties, such as the inclusion/non-inclusion of the patient in a clinical trial, and also 
the hospital where chemotherapy is conducted, also significantly affect the effectiveness and survival of patients with 
ALL. Much attention is paid to the treatment of lymphoblastic leukemia in children, clinical cases of this disease 
in 2006 are given, where the course of treatment and its probable complications are considered. The article serves 
as a serious source of information concerning the disease of acute lymphoblastic leukemia for parents of children 
suffering from this type of oncology.

Keywords: all, children, disease, treatment, patient

Наиболее распространенным онколо-
гическим заболеванием детского возраста 
считается острый лимфобластный лейкоз 
(ОЛЛ), сопровождающийся неконтролиру-
емым увеличением числа лимфобластов. 
Встречается у детей младше 15 лет, являет-
ся второй по частоте причиной смертности. 
Длительное время может протекать бес-
симптомно, но в отдельных случаях забо-
левание проявляется спленомегалией, уве-
личением миндалин, отитом. Свойственны 
и необычные симптомы, обусловленные 
анемией (утомляемость, недомогание), 
а еще иммуносупрессией и интоксикацией. 
В связи с данной ситуацией требуется со-
временный подход в лечении детей с ОЛЛ.

Цель работы – изучить терапию ОЛЛ 
у детей по литературе и ознакомиться с кли-
ническим случаем.

Материалы и методы исследования
Проведен обзор литературы в базе дан-

ных Elibrary и др., где ключевыми словами 
поиска были: острый лимфобластный лей-
коз, дети, лечение, выживаемость. Поиск 
включал исследования зарубежных авторов 
за последние 5 лет.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Разбирают два иммунофенотипических 
вида – В- и Т- клеточный ОЛЛ. Т-клеточный 
ОЛЛ (Т-аллель) у детей презентует со-
бой болезнь высокого риска, а также делят 
на 5 иммунофенотипов: про-Т-, пре-Т-, кор-
ковые Т-, взрослые αβ либо γδ Т-клеточные 
ОЛЛ. Благодаря широкому применению 
усиленной химиотерапии прогноз для де-
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тей с Т-ОЛЛ существенно улучшился: око-
ло 80 % больных могут быть излечены [1]. 
В-клеточный встречается у многих детей. 
В соответствии с уровнем дифференциров-
ки В-лимфоцитов распознают 4 подвариан-
та В-ОЛЛ: BI (про-В), BII, BIII (пре-В),BIV 
(зрелый В) [2]. Высокая гипердиплоидия 
(>50 хромосом) присутствует в 30 % слу-
чаев детской ОЛЛ и связана с мутациями 
в пути Ras, модификаторами хроматина, 
такими как CREBBP. Низкая гиподиплои-
дия (31–39 хромосом) присутствует при-
близительно у 1 % детей с ОЛЛ, но у > 10 % 
взрослых. Она характеризуется удалени-
ем IKZF2 и мутациями TP53, которые на-
следуются примерно в половине случаев. 
Близкая гаплоидия (24–30 хромосом) при-
сутствует примерно в 2 % случаев детской 
ОЛЛ и связана с мутациями Ras (особенно 
NF1) и удалением IKZF3. Как низкогиподи-
плоидные, так и близкогаплоидные ОЛЛ ас-
социируются с неблагоприятным исходом. 
Два подтипа B-ALL характеризуются раз-
личными изменениями лимфоидного транс-
крипционного фактора PAX5. PAX5-altered 
(PAX5alt) B-ALL составляет 10 % детских 
B-ALL, при этом характеризуются различ-
ными изменениями PAX5, включая пере-
стройки (чаще всего с ETV6 или NOL4L), 
последовательные мутации или внутриген-
ную амплификацию. PAX5 P80R B-ALL 
составляет приблизительно 2 % детских 
B-ALL, при этом характеризуются уни-
версальной мутацией P80R и делецией/
мутацией оставшегося аллеля, мутациями 
в сигнальных генах Ras и JAK2. Одиночная 
гетерозиготная мутация в IKZF1 (N159Y) 
определяет новый подтип OЛЛ (составляю-
щий < 1 % случаев) с неправильной локали-
зацией IKZF1, повышенной межклеточной 
адгезией и экспрессией генов, вовлеченных 
в онкогенез (YAP1), ремоделирование хро-
матина (SALL1) и сигнализацию JAKSTAT. 
У больных с t(12; 21)/ETV6-RUNX в 75 % 
случаев обнаруживают добавочные генети-
ческие нарушения: del(12p), которая приво-
дит к утрате гена ETV6 (55–70 % случаев); 
+21 (15–20 % случаев) и +der(21)t(12; 21) 
(10–15 % случаев) [3]. По данным ряда ис-
следований существование второстепенных 
аберраций приводит к ухудшению прогно-
за у заболевших с t(12; 21)/ETV6- RUNX 
[4, 5]. Большое значение имеют два под-
типа, обусловленные киназами: филадель-
фийская хромосома-положительная (Ph+ 
или BCRABL1+) и филадельфийская хро-
мосома-подобная (Ph-подобная или BCR-
ABL1-подобная) ОЛЛ. Их частота увели-
чивается с возрастом. Распространенность 
BCR-ABL1 АLL прогрессивно увеличи-
вается от < 20 % ,ОЛЛ у взрослых моложе 

25 лет до половины взрослых в возрасте 
50–60 лет, тогда как распространенность 
Ph-подобных ОЛЛ достигает пика в мо-
лодом зрелом возрасте, и этот подтип на-
блюдается у 25 % взрослых. Изменения 
генов, факторов транскрипции B-линии, 
в частности IKZF1, являются отличитель-
ной чертой BCR-ABL1 ALL18 и опреде-
ляют лимфоидную линию и устойчивость 
к терапии [5, 6]. Изменения IKZF1 ассо-
циируются с плохим исходом при ОЛЛ, 
особенно при высокой распространенно-
сти BCR-ABL1 и Ph-подобных ОЛЛ; од-
нако они не ассоциируются с плохим ис-
ходом при DUX4-ранжированных ALL. 
Это привело к определению IKZF1-плюс 
как признака плохого исхода в ОЛЛ, ко-
торый определяется наличием изменений 
в IKZF1 и CDKN2A/B, PAX5 или псевдо-
аутосомной области 1 (PAR1, как суррогат 
перестройки CRLF2), но не ERG (как сур-
рогат DUX4-перестройки ОЛЛ), обычно 
выявляемых с помощью мультиплексной 
лигазозависимой амплификации зонда 
(МЛАЗ). Хотя этот метод использовался 
для стратификации риска в нескольких кли-
нических испытаниях, полезность этого 
подхода ограничена неспособностью МЛАЗ 
выявить все случаи ключевых высоких ри-
сков (перестройка CRLF2) и благоприятных 
рисков (перестройка DUX4), которые со-
четаются с изменениями IKZF1. Детский 
Т-клеточный острый лимфобластный лей-
коз характеризуется повторяющимися изме-
нениями в десяти путях, но в большинстве 
случаев наблюдаются три пути: экспрессия 
факторов транскрипции Т-линии, сигнали-
зация NOTCH1/MYC и контроль клеточ-
ного цикла. Профилирование экспрессии 
генов позволяет классифицировать > 90 % 
T-ALL на основные подгруппы, определя-
емые изменением факторов транскрипции 
T-ALL в результате перестройки с энхан-
серами Т-клеточного рецептора, структур-
ных вариантов или энхансерных мутаций 
TAL1, TAL2, TLX1, TLX, HOXA, LMO1/
LMO2, LMO2/LYL1 или NKX2-1. Недавно 
описанный механизм дерегуляции заклю-
чается в небольших инсерционных/деле-
ционных мутациях TAL1, которые приво-
дят к новому мотиву связывания для MYB 
или TCF1/TCF2 и последующим изменени-
ям в экспрессии TAL1. Подобный механизм 
был описан для других онкогенов в T-ALL, 
включая LMO2. Другие гены транскрип-
ции, включая ETV6, RUNX1 и GATA3, из-
меняются в результате делеции или мута-
ции последовательности, но не определяют 
подтип. Второй, основной мутацией транс-
крипционного пути, встречающейся в боль-
шинстве случаев T-ALL, является абер-
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рантная активация NOTCH1, критического 
транскрипционного фактора для развития 
Т-клеток. Постоянная активность NOTCH1, 
вызванная активирующими мутациями 
NOTCH1 (в > 75 % случаев) и/или ингиби-
торными мутациями в негативном регуля-
торе FBXW7 (в 25 % случаев), способствует 
неконтролируемому росту клеток, частич-
но через повышенную экспрессию MYC. 
Третьим основным изменением, наблюда-
емым в детских T-ALL, является делеция 
локусов опухолевых супрессоров, в ос-
новном CDKN2A/CDKN2B (в 80 % случа-
ев) и, реже, CDKN1B, RB1 или CCND3. 
Возраст (младенческий или ≥10 лет), ко-
личество лейкоцитов (WBC) при поста-
новке диагноза (≥ 50x109/л), поражение 
центральной нервной системы (ЦНС), 
Т-клеточный иммунофенотип, раса (лати-
ноамериканская или черная) и мужской пол 
считаются клиническими неблагоприятны-
ми прогностическими факторами. Кроме 
того, некоторые соматические генетические 
изменения связаны с исходом заболевания 
и могут частично объяснять клинические 
факторы. Например, пациенты с гиперди-
плоидией (> 50 хромосом или индекс ДНК 
≥1,16) и ETV6-RUNX1 имеют лучший про-
гноз и обычно являются детьми с низким 
количеством лейкоцитов. И наоборот, па-
циенты с гиподиплоидией (< 44 хромосом), 
Ph-положительным или Ph-подобным ОЛЛ, 
перестройками KMT2A, MEF2D, BCL2/
MYC или TCF3-HLF имеют худший про-
гноз и чаще всего являются подростками 
или взрослыми с большим количеством 
лейкоцитов и/или поражением ЦНС. У ис-
паноязычных пациентов чаще встречает-
ся Ph-подобный ALL со слиянием CRLF2. 
Лейкоз новорожденных сильно связан с пе-
рестройками KMT2A.

Риск рецидива при определенном уров-
не MRD различается между генетическими 
подтипами. Пациенты с благоприятными 
генетическими подтипами быстрее очища-
ются от MRD, чем пациенты с генетикой 
высокого риска и T-ALL. Хотя у пациентов 
с генетическими особенностями высоко-
го риска риск рецидива сохраняется даже 
при необнаружении или очень низком 
уровне (например, < 0,01 %) MRD в конце 
индукции, у пациентов с низким риском, 
низкий уровень MRD может быть преодо-
лен последующим лечением. Современные 
протоколы лечения включают клиниче-
ские факторы, генетику лейкемии и MRD 
для стратификации риска.

 Серьезной проблемой для развиваю-
щихся государств при ОЛЛ является высо-
кая смертность, сопряженная с лечением, 
особенно на этапе индукции лечения [7]. 

Чтобы повысить выживаемость человека, 
если у него диагностирован лейкоз, нуж-
но своевременно установить патологию, 
а также приступить к правильному лече-
нию. Уровень жизни больного снижается 
из-за таких явлений, как повышение вяз-
кости крови; увеличение внутренних ор-
ганов (особенно печени и поджелудочной 
железы); ухудшение зрения; изменение 
механизма кровоснабжения по периферии; 
формирование вторичной недостаточности 
большинства внутренних органов. Необхо-
димо учитывать, что спровоцировать раз-
витие патологии могут также: непрерывное 
нахождение человека под действием ио-
низирующего излучения; наследственная 
предрасположенность или какие-то врож-
денные патологии; вирусы, характеризую-
щиеся увеличенной онкогенностью; посто-
янное действие химических канцерогенов; 
некоторые пищевые продукты, в составе ко-
торых находятся консерванты и другие до-
бавки; вредоносные привычки. Если у чело-
века найден острый лейкоз, прогноз жизни 
может быть положительным, если болезнь 
диагностирована вовремя. У него возни-
кают такие симптомы, как стремительная 
утомляемость, легкое недомогание, измене-
ние базальной температуры, головная боль, 
то есть мгновенно установить ОЛЛ невоз-
можно. Больной может приобрести такие 
симптомы после простудного заболевания 
и долго не обращаться к врачу. В анамнезе 
детей с ОЛЛ встречались такие заболевания: 
ОРВИ, острые заболевания уха, горла, носа 
и бронхов: отит, острый бронхит, острый 
гайморит, ангина, положительный титр им-
муноглобулинов G к вирусу простого герпе-
са, МАРС, ВПС, ветряная оспа; аллергиче-
ский ринит, аллергодерматит, бронхиальная 
астма, положительный титр иммуноглобу-
линов G к цитомегаловирусной инфекции, 
КИНЭ, гепатит С, церебрастенический син-
дром, тубинфицированность, туберкулез 
лимфоузлов, ДЦП, коклюш, сколиоз, голов-
ные боли [8]. Для больных с ОЛЛ необхо-
димо химиотерапевтическое лечение. Оно 
предусматривает использование нескольких 
цитостатических препаратов, чаще всего их 
3. Терапия должна продолжаться несколько 
лет, и только при конкретно подобранном 
лечении больной сможет жить дольше. Хотя 
большинство детей и подростков с острым 
лимфобластным лейкозом (ОЛЛ) излечимы 
с помощью современных методик хими-
отерапии, для некоторых людей остается 
вероятным неблагоприятный исход [9–11]. 
Терапия предусматривает начальное раз-
рушение патологических клеток не только 
в крови, но и в костном мозге. Дальше не-
обходимо уничтожить менее действующие 
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атипичные лимфоциты. Это позволит пре-
дотвратить возобновление или осложнение 
болезни. Кроме того, большинство больных 
требует более кропотливого выбора мето-
дов химиотерапии вследствие их более по-
вышенной восприимчивости к побочным 
эффектам [11]. После этого острая форма 
лейкемии требует превентивного лечения. 
Оно направлено на предотвращение форми-
рования метастаз. Когда у больного пора-
жается нервная система, то требуется ради-
альная терапия. Для того чтобы полностью 
преодолеть рак, больному может назначать-
ся полихимиотерапия с высокими порция-
ми препаратов, а также имплантация кост-
ного мозга. Это делается в том случае, если 
обычное лечение проходит безрезультатно 
или заболевание рецидивирует. При про-
ведении операции возможно несколько по-
высить выживаемость пациента до 10 лет. 
Во время ремиссии симптоматика патоло-
гии практически не появляется. 

Клинический случай
Пациентка А., 4,5 года. Диагноз: 

острый лимфобластный лейкоз, установлен 
26.07.06 г. Пациентка часто болела ОРЗ и от-
итами с 4 до 4,5 лет. За 2 месяца до поста-
новки диагноза родители наблюдали темпе-
ратуру (38°), насморк, кашель, боль в ушах. 
Лечение протекало в стационаре ОДКБ 
№ 1 г. Екатеринбурга. Началась терапия 
по протоколу ALL-MB- 2002,SR. 

С 31.07.06 г. по 04.09.06 г. проведена 
индукционная терапия с дексаметазоном 
6 мг/м, на 36-й день терапии достигнута 
клинико-лабораторная ремиссия. 

С 18.09.06 г. по 03.12.06 проведе-
на консолидация ISR, с L-аспаргиназой 
5000 ед./м. Осложнение на фоне тера-
пии: агранулоцитоз, катетерная инфекция 
с 14.11.06 по 20.11.06г., удален ЦВК, по-
лучила антибактериальную терапию. Хи-
миотерапию получала в дозах – 50–100 % 
L-аспарагиназу – без реакции. 

С 04.12.06 г. по 25.02.07 г. проведе-
на консолидация IISR, с L-аспаргиназой 
10000 ед./м. Химиотерапию получала в до-
зах 50 %, с частыми перерывами по причине 
инфекционных эпизодов. Осложнения тера-
пии: агранулоцитозы, стоматит, лакунарная 
ангина, получала противогрибковую, анти-
бактериальную терапию. 05.02.07 г. выпол-
нена КМП, в миелограмме бластов 5,7 %, 
цитогенетически и молекулярно-генетиче-
ски t(12;21) не была выявлена.

С 26.02.07 г. по 30.04.07 г. проведе-
на консолидация IIISR, с L-аспаргиназой 
10000 ед./м. Химиотерапию: метотрексат 
и 6-меркаптопурин получала в 50 % дозе, 

L-аспаргиназу 6500 ед. в/м – без реакций. 
Осложнения терапии: острый бронхит, агра-
нулоцитозы, тромбоцитопения до 38*10/л, 
из-за тромбоцитопении последнее введение 
L-аспаргиназы отменено.

С 07.05.07 г. по 19.11.08 г. получала под-
держивающую химиотерапию по протоколу 
ALL- MB-2002,SR, общая продолжитель-
ность которой 1,5 года. Перед поддержи-
вающей химиотерапией выполнено КМП, 
в миелограмме бласты 0,9 %, MRD-негатив. 
На фоне поддерживающей химиотерапии: 
частые перерывы из-за инфекционных эпи-
зодов – стоматиты, бронхит, сегментарная 
пневмония 05.11.08 г., лихорадка до 38 °С, 
многократная рвота, головная боль, сла-
бость, множественные экхимозы, в ОАК: 
лейкоцитоз, тромбоцитопения. Выполнены 
КМП и люмбальная пункция.

Миелограмма от 05.11.08 г. Закл. Пре-
парат умеренноклеточный, полиморфный. 
Мегакариоцитарный росток представлен 
единичными мегакариоцитами и тромбоци-
тами. Недифференцированные бласты 0,8 %.

Молекулярно-генетическое исследо-
вание костного мозга от 05.11.08 г. Закл. 
Транслокация t(12;21) не была выявлена.

Ликвор 05.11.08 г. цитоз 1,3*106/л, белок 
0,3 г/л. Цитоспин от 05.11.08 г. препарат мало-
клеточный. Представлен единичными лим-
фоцитами, 1–2 с/ядерными нейтрофилами.

Данные контрольного обследования: 
– ОАК 19.11.08 г. Лейк. 4, 47*109/л, 

тром. 333*109/л, гемоглобин 123 г/л, эрит. 
3,82*10/л, н 60 %, лимф. 25 %, м 8, 3 %, э 6 %, 
СОЭ 14 мм/ч.

– ОАМ 19.11.08 г. – без патологий
– УЗИ брюшной полости 19.11.08 г. Закл. 

Умеренная гепатомегалия. Диффузные из-
менения паренхимы печени, поджелудоч-
ной железы.

– УЗИ сердца 19.11.08 г. Закл. ДХЛЖ.
Таким образом, девочке подтвержде-

на клинико-лабораторная ремиссия за-
болевания, назначена антибактериальная 
терапия, состояние стабилизировалось. 
С 12.11.08 г. продолжена поддерживающая 
химиотерапия. 19.11.08 г. – терапия по про-
токолу завершена.

Заключение
В последнее десятилетие мы стали сви-

детелями больших успехов в нашем осмыс-
ливании генетических и биологических 
основ острого лимфобластного лейкоза 
у детей (ОЛЛ) [9]. Итоги лечения зависят 
от многих факторов, ведущими из кото-
рых считаются возраст, количество лейко-
цитов при поступлении, иммунофенотип 
опухоли, существование соответственных 
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условий для проведения терапии. Рассмо-
тренный ранее клинический случай дока-
зывает волнообразность течения данной 
болезни. Также прослеживается свойствен-
ная длительность заболевания. В данном 
случае достаточно заметна медицинская 
картина острого лимфобластного лейкоза, 
подкрепляемая обычными данными лабо-
раторских исследований. Геномный анализ 
изменил наше представление о молекуляр-
ной таксономии ОЛЛ, и эти заслуги при-
вели к внедрению генома и характеристики 
транскриптома в медицинском управлении 
ОЛЛ для точной стратификации риска [9, 11]. 
Включение эффективной иммунотерапии 
в терапию ALL позволит уменьшить ин-
тенсивность обыкновенной химиотерапии 
и тем самым снизить сопряженную с ней 
токсичность, собственно, что и приведет 
к дальнейшему улучшению выживаемости 
и качества жизни больных [10, 11].

Тема острого лимфобластного лейко-
за на данное время остается актуальной 
и нуждается в дальнейшем исследовании, 
так как лейкоз до сих пор остается одним 
из часто встречающихся заболеваний у де-
тей. Данная информация должна улучшить 
знания в области гематологии.
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Целью работы является рассмотрение показателей заболеваемости туберкулезом среди коренного на-
селения и трудовых мигрантов в Российской Федерации за период с 2010 по 2019 г. и на основании этих 
данных выявление вклада мигрантов в структуру общей заболеваемости, изучение влияния различных фак-
торов на заболеваемость туберкулезом, а также обоснование подхода в диагностике туберкулеза. Матери-
алом исследования явились российская и зарубежная литература по данной проблеме и другие источники 
на представленную тему за последние годы. В результате исследования было выявлено, что именно забо-
леваемость туберкулезом среди мигрантов вносит значительный вклад в общую структуру заболеваемости. 
Высокий уровень распространения туберкулеза обусловлен тем, что выявление данного заболевания проис-
ходит на более поздних стадиях вследствие пренебрежительного отношения мигрантов к своему здоровью. 
Была представлена роль таких факторов, как социально опасные заболевания, недостаточная санитарная 
просвещенность и нелегальная миграция, в заболеваемости туберкулезом. В данной работе были проде-
монстрированы действующие методы диагностики туберкулеза среди мигрантов, а также предложены со-
временные, которые позволяют выявлять заболевания на этапе выезда из страны, что существенно снизит 
выделяемое финансирование. 

Ключевые слова: туберкулез, трудовые мигранты, ВИЧ-инфекция, алкоголизм, наркомания, диагностика, 
медицинский сертификат

MEDICAL AND SOCIAL ASPECTS  
OF TUBERCULOSIS OF LABOR MIGRANTS

Lankin A.O., Sokol V.V., Nikolaev V.A., Fursova E.A.
Voronezh State Medical University named by N.N. Burdenko, Voronezh, e-mail: Antosha_16@mail.ru

The purpose of the work is to review the incidence of tuberculosis among the resident population and labor 
migrants in the Russian Federation for the period from 2010 to 2019 and on the basis of these data to identify the 
contribution of migrants to the structure of the overall incidence, study the influence of various factors on the 
incidence of tuberculosis, as well as justify the approach to the diagnosis of tuberculosis. The material of the study 
was Russian and foreign literature on this issue and other resources on the topic presented in recent years. As a 
result of the study, it was revealed that it is the incidence of tuberculosis among migrants that makes a significant 
contribution to the overall structure of the incidence of a disease. The high prevalence of tuberculosis is due to the 
fact that the detection of this disease occurs at later stages because of the neglect of migrants to their health. It was 
presented the role of such factors as socially dangerous diseases, insufficient sanitary education and illegal migration 
in the incidence of tuberculosis. In this work the current diagnostic methods of tuberculosis among migrants were 
demonstrated as well as modern methods, that allow to detect diseases at the stage of leaving the country and 
significantly reduce the allocated funding.

Keywords: tuberculosis, labor migrants, HIV-infection, alcoholism, drug addiction, diagnosis, medical certificate

В современном мире распространение 
туберкулеза мигрантами имеет очень важ-
ное социально-экономическое значение 
с точки зрения эпидемиологического благо-
получия страны. Усиление миграционных 
потоков является одной из ведущих причин 
сохранения высокого уровня распростра-
ненности туберкулезной инфекции сре-
ди местного населения. Высокий уровень 
мигрантов в стране делает необходимым 
проведение комплекса мер по социальной 
профилактике туберкулеза, что является 
очень важной проблемой для современно-
го общества, так как мигранты – источник 
социально опасных инфекционных заболе-
ваний и влияют на экономическую сферу 
жизни общества. В связи с этим проводят-
ся профилактические осмотры на въезде 

в Россию, которые финансируются государ-
ством. Это делает необходимым создание 
финансового механизма – введения единого 
медицинского сертификата, что обеспечит 
своевременную диагностику туберкулеза 
среди потенциальных трудовых мигрантов 
и снизит финансовую нагрузку [1].

Цель исследования – представить по-
казатели заболеваемости туберкулезом 
среди коренного населения и трудовых ми-
грантов в Российской Федерации за период 
с 2010 по 2019 г.; на основе этих данных 
выявить вклад мигрантов в поддержание 
высокого уровня общей заболеваемости; 
изучить роль различных факторов в забо-
леваемости туберкулезом мигрантов и обо-
сновать современный подход в диагностике 
туберкулеза среди мигрантов.
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Материалы и методы исследования

Была изучена и систематизирована рос-
сийская и зарубежная литература, а также 
проанализированы исследования на пред-
ставленную тему за последние годы.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В России общая заболеваемость тубер-
кулезом (ТБ) в период с 2010 по 2019 г. 
снизилась с 76,9 до 41,2 на 100 тыс. насе-
ления. При этом доля заболеваемости сре-
ди постоянного населения существенно 
снижалась с 61,9 в 2010 г. до 34,0 в 2019 г., 
в то время как доля заболеваемости среди 
трудовых мигрантов в данный промежуток 
времени оставалась на прежнем уровне – 
1,8 на 100 тыс. населения (рис. 1). Таким 
образом, удельный вес заболеваемости тру-
довых мигрантов в общей заболеваемости 
ТБ в 2010 г. составлял 2,9 %, а к 2019 г. доля 
мигрантов в общей заболеваемости ТБ вы-
росла и составила 5,3 %, что вносит суще-
ственный вклад в структуру общей заболе-
ваемости туберкулезом по стране.

Основное количество трудовых мигран-
тов с впервые выявленным ТБ в 2019 г. было 
зафиксировано в Центральном федераль-
ном округе (61,4 % от общего числа). Наи-
большее число было обнаружено в Москве 
‒ 6,7 и Санкт-Петербурге – 3,8 на 100 тыс. 
населения. Доля мигрантов в общей струк-
туре заболеваемости туберкулезом в Санкт-
Петербурге в 2019 г. составила 14,7 %, 
следовательно, каждый седьмой пациент, 
впервые заболевший туберкулезом, являлся 
трудовым мигрантом [2].

В г. Воронеже с 2011 по 2014 г. также от-
мечается снижение заболеваемости корен-
ного населения с 40,9 до 19,1 на 100 тыс. 
населения, а доля заболеваемости среди ми-
грантов, наоборот, возросла и в 2014 г. со-
ставила 8,6 % от всех зарегистрированных 
впервые выявленных больных туберкулезом 
(по сравнению с 2011 г., где доля составляла 
3,4 %). Это также демонстрирует вклад тру-
довых мигрантов в поддержание высокого 
уровня общей заболеваемости населения [3].

В ходе диагностики туберкулеза сре-
ди трудовых мигрантов нередко выявляют 
запущенные формы, что связано с пре-
небрежительным отношением мигрантов 
к своему здоровью и поздним обращением 
за медицинской помощью (треть обследуе-
мых не доезжали до медицинского учреж-
дения). Отсутствие базы данных о месте 
проживания мигрантов, частая смена ими 
места жительства, а также недостаток зна-
ний о санитарной грамотности и нехватка 
санитарно-гигиенических навыков также 

затрудняют диагностику туберкулеза. Так, 
при использовании бактериоскопического 
метода при выявлении туберкулеза только 
в 2 случаях (2,9 %) из 68 проб были выявле-
ны микобактерии. Это связано с несоблюде-
нием правил сдачи мокроты при произведе-
нии забора материала – в сданных образцах 
была обнаружена слюна.

Одним из диагностических методов 
является метод анкетирования, который 
проводится анонимно. Это связано с тем, 
что туберкулез относится к социально зна-
чимому заболеванию, которое осуждается 
в обществе. Поэтому больные часто скры-
вают его, обуславливая высокий рост забо-
леваемости среди постоянного населения. 
В ходе анализа анкет было обнаружено, 
что большая часть из них заполнена недо-
бросовестно, без указания значимых фак-
тов. Следовательно, необходимо использо-
вать метод активного анкетирования, когда 
врач в процессе беседы задает мигранту ин-
тересующие его вопросы [4]. 

Мигранты, являясь дезадаптированными 
лицами в обществе, чаще других ведут асо-
циальный образ жизни и страдают алкого-
лизмом, ВИЧ-инфекцией или наркоманией, 
что способствует возникновению туберкулеза.

Данный контингент часто находится в  уго-
ловно-исправительных учреждениях и мало-
доступен для профилактических и  оздо-
ровительных мероприятий, проводящихся 
органами здравоохранения среди населения. 
Половина лиц, которые освободились из мест 
лишения свободы, за противотуберкулёз-
ной помощью не обращаются. Те, которые 
все же обратились за помощью, становятся 
на диспансерный учёт, однако лечатся недо-
бросовестно. Это связано с недостаточной 
санитарно-гигиенической просвещенностью 
лиц, которые являются эпидемиологически 
опасными в связи с несоблюдением элемен-
тарных санитарных норм. Также эпидемио-
логическая ситуация ухудшается вследствие 
недостаточного контроля над миграционны-
ми процессами, что связано с отсутствием 
достоверной картины заболеваемости, но-
вой материально-технической базы противо-
туберкулёзной службы и недостаточного ре-
сурсного обеспечения этих мероприятий [5].

Наиболее опасными в эпидемиологиче-
ском плане являются лица, больные алкого-
лизмом, так как полноценное излечивание 
туберкулеза затруднительно. Злоупотребле-
ние спиртными напитками приводит к фор-
мированию множественной лекарственной 
устойчивости, которая в несколько раз ухуд-
шает течение алкоголизма. Также важным 
фактором, который способствует возник-
новению ТБ, является прием наркотиков. 
Развивающаяся длительная наркотическая 
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интоксикация приводит к резкому сниже-
нию общей и специфической резистентно-
сти организма.

Наркомания относится к ведущим 
факторам риска по заболеваемости ВИЧ-
инфекцией. Сочетание ВИЧ-инфекции 
и туберкулеза требует пристального вни-
мания. Подавляющее большинство боль-
ных с признаками активности туберкулеза 
избегают обследования и ведут асоциаль-
ный образ жизни, что приводит к увеличе-
нию риска распространения туберкулеза 
во всей популяции вне зависимости от от-
сутствия или наличия ВИЧ-инфекции [6]. 
У лиц, принимающих наркотические ве-
щества, чаще встречается диссеминиро-
ванный туберкулез, причем на рентгене об-
наруживается меньшее количество очагов, 
чем при вскрытии. Также у наркоманов от-
мечаются грубые нарушения режима лече-
ния и низкая эффективность антиретрови-
русной терапии (17 %) [7].

При данных коинфекциях диагности-
ка представляется затруднительной. Так, 
возникающая иммуносупрессия обуслов-
ливает снижение чувствительности ту-
беркулиновых кожных проб. Кроме того, 
возникают трудности в интерпретации лу-
чевой картины, что связано со сходством 
рентгенологических изменений при тубер-
кулезе и вторичных заболеваниях. Поэтому 
первоначальным диагностическим методом 
является опрос пациентов, который будет 
направлен на выявление четырех основных 
симптомов – кашля в настоящее время, ли-
хорадки более двух недель, потери массы 
тела и потливости в ночное время [8].

Несвоевременная диагностика ведет 
к выявлению ВИЧ-инфекции на более позд-
них стадиях. Резкое снижение иммунитета 
нарушает взаимосвязь между лимфоцита-
ми и макрофагами, следовательно, увели-
чивается рост микобактерий туберкулеза 
и полноценная гранулема не формируется 
[6]. Наибольший процент таких случаев за-
канчивается летальным исходом вследствие 
отека головного мозга с вклинением ствола 
в большое затылочное отверстие (79 %) [9].

Больным с сочетанной патологией ту-
беркулез и ВИЧ заводят карты персонально-
го учета, на основании которых поднимает-
ся актуальная проблема совершенствования 
системы противоэпидемических мероприя-
тий по организации и оказанию противоту-
беркулезной помощи. Вследствие социаль-
ного неблагополучия трудовых мигрантов, 
страдающих болезнями зависимости, воз-
никает риск заражения постоянного насе-
ления лекарственно устойчивыми штамма-
ми микобактерий к противотуберкулезным 
препаратам [10].

Мигранты в РФ имеют право на оказа-
ние им экстренной и скорой медицинской 
помощи, а также на прохождение бесплат-
ного анонимного тестирования на ВИЧ-
инфекцию. При прохождении анонимного 
тестирования в случае положительного 
результата мигрант может неофициально 
трудоустроиться, так как данные не по-
ступают в контролирующий орган, тем са-
мым отсрочивая свою депортацию. Если 
ВИЧ-инфекция была обнаружена в ходе 
неанонимного тестирования, согласно зако-
нодательству Российской Федерации, при-
нимается решение о нежелательном пре-
бывании мигрантов на территории РФ, и им 
грозит немедленная депортация [11].

Государствами – членами ВОЗ и Регио-
нальным бюро был создан трансграничный 
контроль за туберкулезом для предотвра-
щения возникновения широкой или множе-
ственной лекарственной устойчивости, кото-
рый обеспечит преемственность лечения ТБ 
для мигрантов. В результате были организо-
ваны программы с привлечением сотрудни-
ков из медицинских и других организаций 
для увеличения охвата пациентов [12].

Также немалой проблемой является не-
законная (нелегальная) миграция. Она воз-
никает в случае, если иностранцы приез-
жают на территорию принимающей страны 
незаконно, без прохождения паспортного 
и иммиграционного контроля, или прибы-
вают легально, но с другой целью, отличной 
от указанной при оформлении документа-
ции, а также могут быть мигранты, которые 
обучались в учебном заведении и по окон-
чании учебы остались на территории дан-
ного государства. Существенную группу 
в нелегальной миграции составляют люди, 
которые прибыли в поисках жилья и не по-
лучили статус беженцев.

Возрастание незаконной миграции 
вносит существенный вклад в современ-
ный международный обмен мигрантами, 
что ведет к увеличению «теневых» про-
цессов во многих сферах жизни общества, 
вызывая множество последствий, такие 
как социальные, политические и эконо-
мические. Необходимо минимизировать 
и по возможности предупредить негатив-
ные последствия незаконной миграции. 
Данный вопрос требует всесторонней 
вовлеченности со стороны государства, 
подкрепления данными о его динамике 
и важных показателях. Это связано с тем, 
что тема миграции плохо изучена и наблю-
дается рост незаконной миграции. Кроме 
того, важную роль в экономике играет ла-
тентная иммиграция, так как она влияет 
на трудовой рынок и обеспечение в сфере 
занятости населения.
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Данный вид миграции занимает веду-
щее положение в интересах национальной 
безопасности Российской Федерации. По-
скольку мигранты участвуют в нелегаль-
ной трудовой деятельности и часто пере-
возят контрабанду (наркотики и оружие), 
они приводят к росту напряженности в об-
ществе, что отражает ухудшение кримино-
генной обстановки и возникновение слу-
чаев терроризма. Кроме того, иммигранты 
чаще других подвержены социально опас-
ным инфекционным заболеваниям, в число 
которых входит туберкулез [13].

Трудовые мигранты составляют суще-
ственную группу риска в отношении рас-
пространения туберкулеза среди местных 
жителей. Это обусловлено тем, что в России 
общепринят безвизовый режим со страна-
ми СНГ, а также не предполагается предъ-
явление сертификата, свидетельствующего 
об отсутствии инфекционных заболеваний 
(в том числе туберкулеза). Также немалым 
вкладом в рост заболеваемости коренно-
го населения является то, что диагности-
ка данного заболевания осуществляется 
в стране выезда на добровольной основе. 
Предъявление медицинского сертификата 
об отсутствии социально опасных заболева-
ний не требуется со стороны России, вслед-
ствие чего только часть мигрантов проходят 
профилактические осмотры [14]. Поэтому 
на территории РФ медицинские осмотры 
мигрантов производятся на въезде.

Согласно федеральному закону 
от 01 июля 2021 года № 274 была введена 
процедура по медицинскому освидетель-
ствованию, предъявляемая для мигрантов. 
Она направлена на выявление опасных ин-
фекционных заболеваний, ВИЧ-инфекции, 
употребления наркотиков, психотропных 
веществ. Данные меры распространяются 
на иностранцев без визы, которые имеют 
статус временно пребывающих на террито-
рии РФ и приехавших в Россию на работу. 

Однако граждане государств Евразий-
ского экономического союза (ЕАЭС), имею-
щие разрешение на временное проживание 
или вид на жительство, проходят освиде-
тельствование лишь в случае нахождения 
мигрантов на территории РФ более 30 дней. 
Также граждане данных государств могут 
проходить освидетельствование спустя 
3 месяца, если они ранее прошли медицин-
ское освидетельствование на территории 
своей страны и имеют на руках подтверж-
дающие это документы. К ним относятся 
граждане из Республики Беларусь, Казах-
стана, Киргизии, Армении.

Они проходят данную процедуру в об-
щем порядке, прописанном в приказе Минз-
драва от 19 ноября 2021 г. № 1079. Исклю-

чение составляют граждане Республики 
Беларусь – они полностью освобождаются 
от всех диагностических процедур [15].

Также для снижения числа потенциаль-
но инфицированных мигрантов, въезжаю-
щих в Россию, необходимо введение едино-
го сертификата для граждан СНГ или ЕАЭС, 
который будет признаваться в РФ. Данный 
документ приведет к росту количества про-
филактических осмотров, в ходе которых 
будет выявляться туберкулез, что позволит 
существенно улучшить эпидемиологиче-
скую обстановку в стране. Проведение про-
филактических осмотров среди трудовых 
мигрантов в стране выезда имеет большое 
значение, поскольку выявляемость заболе-
вания на данном этапе в несколько раз пре-
вышает ту, что фиксируется внутри страны. 

Таким образом, введение обязательно-
го медицинского сертификата позволит со-
кратить число мигрантов с инфекционными 
заболеваниями, въезжающих в Россию, тем 
самым снизить общую заболеваемость ту-
беркулезом по стране [14].

Кроме того, медицинский сертифи-
кат позволит сделать профилактические 
осмотры в стране выезда обязательны-
ми, что значительно снизит финансовую 
нагрузку на бюджет России. К примеру, 
в США оплата обследования мигрантами 
осуществляется самостоятельно, а лечение 
проводят в местных учреждениях здраво-
охранения за счет бюджета страны. Такая 
практика позволяет значительно снизить 
финансирование данной проблемы [16].

Заключение
В результате проведенной работы были 

представлены показатели заболеваемо-
сти туберкулезом среди коренного населе-
ния и трудовых мигрантов в РФ за период 
с 2010 по 2019 г., на основании которых 
можно сделать вывод, что заболеваемость 
туберкулезом среди мигрантов не снижает-
ся и вносит значительный вклад в общую 
структуру заболеваемости. Также были 
изучены факторы, влияющие на заболе-
ваемость туберкулезом среди мигрантов, 
к которым относятся социально опасные 
заболевания (алкоголизм, ВИЧ-инфекция, 
наркомания), частая смена места житель-
ства, плохие жилищно-бытовые условия, 
недостаточная санитарная просвещенность, 
нелегальная миграция. Неравномерный ха-
рактер распространения среди мигрантов 
обусловлен тем, что диагностика туберку-
леза затруднена вследствие пренебрежи-
тельного отношения мигрантов к своему 
здоровью. Это потребовало обоснования 
современного подхода в диагностике ту-
беркулеза среди мигрантов в виде усовер-
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шенствованной программы. Она включает 
в себя проведение профилактического ос-
мотра и медицинского освидетельствования 
трудовых мигрантов в стране въезда, а так-
же введение обязательного медицинского 
сертификата, который позволит выявлять 
туберкулез в стране выезда. Данные мето-
ды позволят сократить рост заболеваемости 
коренного населения РФ, а введение меди-
цинского сертификата снизит показатель 
финансовой нагрузки на здравоохранение.
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КОГНИТИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА У ЖЕНЩИН  
В ПЕРИОД МЕНОПАУЗЫ
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Менопауза – это стойкое прекращение менструаций, обусловленное возрастным снижением гормональ-
ной активности яичников и «выключением» их репродуктивной функции. Менопауза является важным физио-
логическим периодом, поскольку она сопровождается интенсивными гормональными изменениями, которые 
могут быть непосредственной причиной снижения когнитивных функций. Когнитивные нарушения являются 
поздними проявлениями постменопаузального периода и часто приводят к нарушению профессиональных, 
бытовых социальных и других аспектов жизни женщин. Эти изменения включают: ухудшение работоспособ-
ности, снижение скорости переключения с одного вида деятельности на другой, ослабление памяти и рас-
стройство внимания. Лучшее понимание процессов регуляции когнитивных функций может способствовать 
разработке профилактических мер и улучшению стратегий лечения. Вазомоторные изменения (приливы, пот-
ливость и головокружение), сухость влагалища, раздражительность и забывчивость являются общими симпто-
мами и связаны с прогрессирующим снижением функции яичников и последующим падением концентрации 
эстрогена в сыворотке крови. Гормональная терапия (ГТ), основанная на применении эстрогена с прогестаге-
ном или без него, является методом выбора для облегчения симптомов менопаузы. Исследования, проведенные 
на сегодняшний день, показали противоречивые результаты относительно влияния ГТ на когнитивные спо-
собности. В данной статье рассматриваются основные аспекты когнитивных изменений в период менопаузы, 
нейропротекторная роль эстрогена и его взаимосвязь с основными симптомами. Мы представили и обсудили 
результаты наблюдательных и интервенционных исследований, посвященных АГ и когнитивным процессам.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, менопауза, гормональная терапия, дисгормональные расстройства, 
деменция

COGNITIVE DISORDERS IN MENOPAUSAL WOMEN
Tkach V.V., Nuriddinova E.S., Tkach A.V.

S.I. Georgievsky Medical Academy of V.I. Vernadsky Crimean Federal University,  
Simferopol, e-mail: veber281@gmail.com, ellynur@mail.ru

Menopause is a persistent cessation of menstruation due to an age–related decrease in the hormonal activity of the 
ovaries and the “shutdown” of their reproductive function. Menopause is an important physiological period because it is 
accompanied by intense hormonal changes that may be the direct cause of cognitive decline. Cognitive impairments are 
late manifestations of the postmenopausal period and often lead to disruption of professional, everyday social and other 
aspects of women’s lives. These changes include: deterioration of performance, decreased speed of switching from 
one activity to another, memory loss and attention disorder. A better understanding of the processes of regulation of 
cognitive functions can contribute to the development of preventive measures and improvement of treatment strategies. 
Vasomotor changes (hot flashes, sweating and dizziness), vaginal dryness, irritability and forgetfulness are common 
symptoms and are associated with a progressive decrease in ovarian function and a subsequent drop in the concentration 
of estrogen in the blood serum. Hormone therapy (GT), based on the use of estrogen with or without progestogen, is 
the method of choice for relieving the symptoms of menopause. Studies conducted to date have shown contradictory 
results regarding the effect of GT on cognitive abilities. This article discusses the main aspects of cognitive changes 
during menopause, the neuroprotective role of estrogen and its relationship with the main symptoms. We presented and 
discussed the results of observational and interventional studies on hypertension and cognitive processes.

Keywords: cognitive disorders, menopause, hormonal therapy, dishormonal disorders, dementia

В обзоре литературы представлены ак-
туальные материалы по возникновению 
когнитивных расстройств у женщин в пе-
риод менопаузы. Менопауза – это стойкое 
прекращение менструаций, обусловленное 
возрастным снижением гормональной ак-
тивности яичников и «выключением» их ре-
продуктивной функции. Дисгормональные 
расстройства – одни из наиболее частых 
функциональных патологий репродуктив-
ной системы, которые встречаются у жен-
щин различного возраста, и проявляются 
они непосредственно в период менопаузы. 

Своевременное её наступление приходится 
на возрастной период с 46 до 54 лет.

Когнитивные нарушения являются 
поздними проявлениями климактерическо-
го периода и часто приводят к нарушению 
профессиональных, бытовых социальных 
и других аспектов жизни женщин. В пери-
од менопаузы эти изменения проявляются 
ухудшением работоспособности, снижени-
ем скорости переключения с одного вида 
деятельности на другой и ослаблением па-
мяти. Механизм формирования когнитив-
ных расстройств включает снижение ней-
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ро- и синаптогенеза, системы вторичных 
мессенджеров; уменьшение внутриклеточ-
ного гомеостаза кальция, серотонинергиче-
ской нейротрансмиссии, увеличение уровня 
кортизола. Все эти факторы в совокупности 
приводят к уменьшению эффектов влияния 
эстрогенов на нервную систему. 

Цель научного обзора – изучение когни-
тивных нарушений у женщин в климакте-
рическом периоде по данным современных 
литературных источников.

Материалы и методы исследования
Методы исследования включали систе-

матическое изучение современных литера-
турных источников путём использования 
ключевых слов «когнитивные нарушения», 
«менопауза», «гормональная терапия», 
«дисгормональные расстройства», «де-
менция». Поиск охватывал материалы со-
ответствующих статей, опубликованных 
за последние 10 лет в базе данных Medline, 
Kohrain library и др.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В исследовании Женского здоровья 
во всем мире (Study of Women’s Health 
Across the Nation) ежегодно оценивалась 
когнитивная функция 2124 участниц. 
Средний возраст начала исследования был 
54 года, что соответствует периоду постме-
нопаузы, а сам контроль проводился в сред-
нем в течение 6,5 лет для каждой женщины. 
При проведении теста символьных цифр 
(Symbol Digit Modalities Test) были сдела-
ны следующие выводы: нарушения ког-
нитивных функций сопровождаются раз-
личной степенью выраженности – среднее 
снижение когнитивной скорости составило 
0,28 в год или 4,9 % за 10 лет, а среднее сни-
жение вербальной эпизодической памяти – 
0,02 в год или 2,0 % за 10 лет [1].

Климактерический период часто со-
провождается многообразием клинических 
проявлений: вазомоторными симптомами, 
сухостью влагалища, снижением либидо, 
бессонницей, хронической усталостью [2]. 
Часто наблюдаются субъективные ощуще-
ния в виде «мозгового тумана», влияющего 
на повседневную когнитивную деятель-
ность. Некоторые из наиболее распростра-
ненных симптомов – синдром дефицита 
внимания и ухудшение памяти, которые впо-
следствии проявляются в виде уменьшения 
скорости обработки информации и возник-
новения трудностей концентрации внима-
ния [3]. В исследовании женского здоровья 
по всей стране, в котором приняли участие 
16065 женщин в возрасте от 40 до 55 лет, 
31 % женщин в пременопаузе сообщили 

о появлении жалоб на забывчивость, по срав-
нению с 44 % женщин в ранней перименопа-
узе, 41 % женщин в поздней перименопаузе 
и 41 % женщин в постменопаузе [4].

Субъективное снижение когнитивных 
способностей является одной из наиболее 
частых жалоб женщин, переживающих пере-
ходный период менопаузы, с распространен-
ностью от 44 до 62 %, оцененной в популяци-
онных исследованиях [5, 6]. По сравнению 
с периодами до или после менопаузы про-
блемы с памятью связаны именно с периме-
нопаузальным периодом [7]. У 6376 женщин, 
состояние организма которых оценивали 
в течение 5,4 лет в рамках исследования па-
мяти Инициативы по охране здоровья жен-
щин (WHIMS), частота легких когнитивных 
нарушений (MCI) в постменопаузе соста-
вила 4,5 % [8], но взаимосвязь между MCI 
и факторами менопаузы все еще плохо изу-
чена. Изменения в результатах когнитивных 
тестов у женщин, независимо от их жалоб 
или нарушений, связаны с репродуктивным 
периодом и переходом к менопаузе. После 
поправки на возраст показатели их когнитив-
ных способностей в постменопаузе, как пра-
вило, были ниже, чем в периоды до и пери-
менопаузы, в особенности это проявлялось 
в виде задержки вербальной памяти и испол-
нительной функции [9], которые, как предпо-
лагается, более чувствительны к изменению 
уровня эстрогена [10]. 

В США было проведено исследование 
здоровья 2362 женщин путем использова-
ния нейропсихологических тестов на про-
тяжении четырех лет. Результаты тестов, 
применяемых для оценки отложенной и не-
медленной памяти в раннем и позднем пе-
рименопаузальном периодах, с течением 
времени не улучшались. Однако при их по-
вторении в постменопаузальном периоде 
показатели нормализовались, вернувшись 
к результатам, наблюдаемым во время пре-
менопаузы [11]. Следует обратить внимание 
на то, что имеются исследования в ходе кото-
рых установлено, что длительная выработка 
эстрогена на протяжении жизни приводит 
к улучшению когнитивных функций [12]. 
Так, наиболее высокие результаты нейроп-
сихологических тестов в постменопаузе на-
блюдались у тех женщин, у которых отмече-
но раннее наступление первой менструации, 
позднее начало менопаузы, а также длитель-
ный репродуктивный период [13, 14]. 

Проводимый метаанализ Georgakis и со-
авт. [12] показал, что возраст при менопаузе 
и репродуктивный период не были связа-
ны с риском развития деменции, два более 
поздних популяционных исследования за-
документировали повышенный риск разви-
тия деменции до 23 % при позднем менархе, 
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ранней менопаузе и коротком репродуктив-
ном периоде [15, 16]. Установлено, что паци-
енты, перенесшие двустороннюю овариэк-
томию до менопаузы, имели более высокий 
риск когнитивных нарушений с течением 
времени, чем женщины в естественной ме-
нопаузе, соответствующие возрасту; кроме 
того, овариэктомия в возрасте ≤ 45 лет была 
связана с повышенным риском развития де-
менции [17, 18]. 

Данные о биомаркерах болезни Альцгей-
мера (БА) у женщин среднего возраста укре-
пили гипотезу о том, что снижение уровня 
эстрогена при переходе к менопаузе объясняет 
снижение когнитивных способностей во вре-
мя перименопаузы и больший риск развития 
деменции связан с женским полом. Доктора 
Американской академии неврологии [19] 
сравнили женщин в возрасте от 40 до 65 лет 
с мужчинами соответствующего возраста 
по данным волюметрической методики с ис-
пользованием структурной магнитно-резо-
нансной томографии, позитронно-эмиссион-
ной томографии с 18F-фтордезоксиглюкозой 
и нагрузкой β-амилоидом. У женщин наблю-
дались меньшие объемы серого и белого ве-
щества, более низкий метаболизм глюкозы 
и более высокое отложение β-амилоида; этот 
паттерн нейровизуализации соответствовал 
эндофенотипу БА. Менопауза была самым 
сильным предиктором этих результатов. 
В других исследованиях сообщалось о гради-
енте биомаркеров БА с наиболее заметными 
отклонениями у женщин в менопаузе, про-
межуточным числом отклонений у женщин 
в перименопаузе и наименьшим числом от-
клонений у женщин в пременопаузе [20, 21]. 
Кроме того, гипометаболизм глюкозы в мозге 
в уязвимых к БА областях женщин в пери- 
и постменопаузе коррелировал со сниженной 
активностью митохондриальной цитохро-
моксидазы тромбоцитов; митохондриальная 
цитохромоксидаза является ферментом, уча-
ствующим в синтезе аденозинтрифосфата 
(АТФ), который регулируется эстрогеном 
[20]. Основываясь на этих результатах, сни-
жение уровня эстрогена во время менопау-
зального перехода нарушает биоэнергетику 
мозга из-за дисфункции митохондриальной 
цитохромоксидазы, которая сопровождается 
снижением мозгового метаболизма, отложе-
нием β-амилоида, потерей синапсов и сниже-
нием когнитивных способностей.

В исследовании женского здоровья со-
общалось о снижении когнитивных спо-
собностей, главным образом в обучении 
навыкам во время менопаузального пере-
хода, с последующим улучшением в пост-
менопаузальный период [4]. Когнитивные 
изменения, которые происходят поздно по-
сле менопаузы, связаны с биологическим 

старением, а не с последней менструацией 
[6]. В исследовании Kinman women’s health 
investigation были оценены когнитивные 
способности 694 китайских женщин в пре-
менопаузе. Тесты на вербальную память, 
гибкость ума, беглость речи и скорость об-
работки были измерены в исходном состоя-
нии и через 18 месяцев. Наблюдалось улуч-
шение результатов когнитивных тестов, 
что было ожидаемо из-за эффекта обуче-
ния от повторения нейропсихологических 
тестов. Однако женщины в перименопаузе 
показали худшие результаты, чем те, кто 
остался в группе в пременопаузе [22]. Ис-
следования показывают, что это снижение 
когнитивных функций во время перимено-
паузы, вероятно, нормализуется в постмено-
паузе [22, 23]. Если этот паттерн изменения 
памяти во время менопаузального перехода 
верен, то снижение уровня эстрадиола само 
по себе не является единственной причиной 
когнитивных изменений, поскольку память 
восстанавливается, в то время как снижение 
уровня эстрадиола сохраняется [11, 24].

Исследование, оценивающее связь вазо-
моторных симптомов, возникающих в пери-
од пременопаузы, и ухудшение памяти, было 
проведено у женщин, перенесших рак молоч-
ной железы. Оно подтвердило зависимость 
физиологических изменений с когнитив-
ными расстройствами, прогрессирующими 
в отдаленном периоде [25]. Таким образом, 
в дополнение к тому, что вазомоторные сим-
птомы являются пассивными предикторами 
подавленного настроения, проблем со сном 
и снижения внимания во время менопаузаль-
ного периода, они также, связаны с ведущи-
ми показателями физического и нейрокогни-
тивного здоровья [25, 26].

Другое исследование было проведено 
с участием женщин с вазомоторными сим-
птомами средней и тяжелой степени тяже-
сти. Производилась запись физиологических 
изменений путём использования амбула-
торных мониторов, фиксирующих сдвиги 
показателей работы организма, изучения 
дневников, в которых пациентки вели запись 
субъективных ощущений, и выполняя ряд 
нейропсихологических тестов. В результате 
было установлено, что у женщин, показав-
ших низкие результаты тестирования вер-
бальной памяти, выявлялась наиболее вы-
сокая частота возникновения вазомоторных 
симптомов [27].

Клиническое лечение когнитивных сим-
птомов у женщин в перименопаузе долж-
но учитывать, что когнитивные нарушения 
не являются частыми в этой популяции [8], 
а повышенный риск развития деменции из-за 
менопаузы недостаточно хорошо установлен 
[12, 13, 15, 16]. Тем не менее пациенты с ког-
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нитивными жалобами и без объективных на-
рушений демонстрировали худшие резуль-
таты в когнитивных тестах, чем женщины 
без жалоб [28]. Следовательно, некоторые 
женщины в перименопаузе могут ощущать 
снижение вербальной памяти и успевае-
мости по сравнению с их способностями 
в период пременопаузы, хотя они показали 
нормальные показатели по нейропсихоло-
гическим тестам [11]. Поэтому клиницисты 
должны обосновать опасения по поводу сни-
жения когнитивных функций у пациенток 
в перименопаузе и оценить их показатели. 

Когнитивные скрининговые тесты, такие 
как MMSE [23] и Монреальская когнитивная 
оценка (MoCA) [29], функциональные тесты, 
такие как Опросник функциональной оценки 
(FAQ) [30], и неврологические обследования 
должны включать рутинные клинические 
оценки. Из-за перехода к менопаузе ожида-
ется, что когнитивные симптомы не будут 
совпадать с изменениями на MMSE, MoCA, 
FAQ или неврологическом обследовании 
[31]. В этих случаях пациентам следует со-
общить, что их жалобы, вероятно, вызваны 
переходом в менопаузу, связанным с не-
значительным и преходящим когнитивным 
снижением [11]. Женщины с ранней мено-
паузой или те, кто проходит хирургическую 
или вызванную химиотерапией менопаузу, 
должны быть обследованы более тщатель-
но с повторными когнитивными оценками 
во время наблюдения, поскольку эти харак-
теристики достаточно тесно связаны с ухуд-
шением когнитивных результатов в более 
зрелом возрасте [12, 17, 18]. Баллы менее 
28 по MMSE и менее 26 по MoCA, указыва-
ющие на функциональное снижение повсед-
невной активности (FAQ > 0), или изменен-
ные неврологические обследования связаны 
с когнитивными нарушениями [32–34]. Не-
обходимо принять во внимание, что изна-
чально низкий уровень общего образования 
и интеллектуальных способностей, может 
искажать результаты когнитивных тестов, 
снижая их точность [35]. Если скрининговые 
тесты указывают на когнитивные нарушения 
у женщин в перименопаузе, то в этом слу-
чае потребуется комплексная психоневро-
логическая и нейропсихологическая оценка 
для подтверждения легких когнитивных на-
рушений или деменции в дополнение к лабо-
раторному обследованию, нейровизуализа-
ционному обследованию и в конечном итоге 
другим тестам для изучения основных при-
чин снижения умственных способностей. 

Нарушения гормонов щитовидной же-
лезы, алиментарный дефицит витамина 
В12 или фолиевой кислоты, анемия, деком-
пенсированный диабет или гипогликемия, 
нарушения электролитного баланса, почеч-

ная или печеночная недостаточность, ней-
росифилис или другие инфекции централь-
ной нервной системы, а также применение 
бензодиазепинов или препаратов с анти-
холинергическим действием являются по-
тенциально модифицируемыми причинами 
когнитивных нарушений, которые следует 
исключить. Депрессия и другие эмоци-
онально-аффективные симптомы, такие 
как тревога, нарушения сна и синдром дефи-
цита внимания с гиперактивностью, могут 
усугубить снижение когнитивных способ-
ностей из-за перехода к менопаузе, вызывая 
лёгкие когнитивные нарушения у женщин 
среднего возраста. Кроме того, пресениль-
ные деменции, такие как семейная БА, лоб-
но-височная дегенерация долей, церебраль-
ная аутосомно-доминантная артерииопатия 
с подкорковыми инфарктами и лейкоэнце-
фалопатия, являются редкими нейрокогни-
тивными расстройствами, которые могут 
поражать женщин в перименопаузе. 

Что касается взаимосвязи между гор-
мональной терапией (ГТ) и когнитивными 
способностями у женщин в постменопаузе, 
в литературе имеются немногочисленные 
и противоречивые данные. Примечательно, 
что исследования различаются с точки зре-
ния дизайна, возраста исследуемой популя-
ции, момента начала ГТ, её типа и продол-
жительности. Клинические исследования 
показали некоторое благоприятное влияние 
ГТ на когнитивные способности, хотя ра-
нее было выявлено снижение когнитивных 
функций или повышенный риск развития 
деменции, связанные с ГТ. Что касается 
интервенционных исследований, то ре-
зультаты также неоднородны в отношении 
того, оказывает ли ГТ вредное воздействие 
на когнитивные способности или нет. В це-
лом результаты показали пагубное воздей-
ствие ГТ на пожилых женщин, приводящее 
к снижению когнитивных способностей 
и повышенному риску развития деменции, 
включая БА. Данные о влиянии ГТ на когни-
тивные функции у молодых женщин в пост-
менопаузе скудны. Хотя обсервационные 
исследования предполагают, что ГТ может 
защитить от будущих когнитивных наруше-
ний в первые годы постменопаузы, данные 
исследования WHIMSY [36, 37], KEEPS-Cog 
[38] и ELITE-Cog [39] не показали преиму-
ществ ГТ с точки зрения когнитивной функ-
ции женщин в постменопаузе, это касается 
молодых женщин. У более молодых жен-
щин с симптомами, у которых сообщалось 
о пользе применения ГТ для улучшения 
симптомов, ограниченные данные свиде-
тельствуют о том, что у этих женщин, по-
видимому, нет более значительного риска 
развития будущих когнитивных проблем. 
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Сбор больших данных и использование ос-
нованных на данных подходов, таких как ма-
шинное обучение, помогли бы разрешить 
противоречивые данные о роли менопау-
зального перехода в риске развития демен-
ции и влиянии АГ. В этом контексте большие 
данные могут способствовать профилактике 
и ранней диагностике когнитивных наруше-
ний у женщин, переживающих переходный 
период менопаузы, и способствовать при-
нятию решений, основанных на фактиче-
ских данных. Основываясь на наилучших 
имеющихся фактических данных, не было 
опубликовано достоверных данных, указы-
вающих на то, что применение ГТ только 
с эстрогеном или в сочетании с прогеста-
геном предотвращает снижение когнитив-
ных способностей или деменцию у женщин 
в постменопаузе. Таким образом, назначение 
ГТ не рекомендуется для этой цели.

Заключение
Поскольку женщины подвержены боль-

шему риску развития деменции, они пред-
ставляют собой специфическую целевую 
группу, представляющую большой интерес 
для будущих клинических исследований. 
Связь между полом и риском развития де-
менции все еще нуждается в более глубоком 
изучении. Учитывая это, менопауза являет-
ся важным физиологическим периодом, по-
скольку она сопровождается интенсивны-
ми гормональными изменениями, которые 
могут быть непосредственной причиной 
снижения когнитивных функций. Эстроген 
может играть важную роль в качестве ней-
ропротекторного средства, хотя многие дру-
гие аспекты также имеют значение. Лучшее 
понимание процессов регуляции, связанных 
с когнитивными нарушениями в этой попу-
ляции, а также аспектов снижения когнитив-
ных способностей – какие функции затрону-
ты и в какой степени – может способствовать 
разработке профилактических мер и в конеч-
ном итоге может способствовать улучшению 
стратегий лечения, сосредоточив внимание 
на этой, возможно, обратимой причине.

Раннее выявление симптомов когнитив-
ных расстройств позволяет своевремен-
но определиться с постановкой диагноза 
у женщин, провести всестороннее обследо-
вание, включающее скрининговые тесты, 
лабораторную диагностику, нейровизуали-
зацию (КТ, МРТ), и начать своевременную 
терапию когнитивных нарушений необхо-
димыми лекарственными средствами.
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