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РАЗЛИЧИЯ В СЕНСИБИЛИЗАЦИИ К АЛЛЕРГЕНАМ 
У ДЕТЕЙ C БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ, ПРОЖИВАЮЩИХ В РАЙОНАХ 
С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ЗАГРЯЗНЕНИЯ АТМОСФЕРНОГО ВОЗДУХА

© Елена Александровна Турганова
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 
194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., д. 2

Контактная информация: Елена Александровна Турганова — лаборант-исследователь. E-mail: alfa_psy@mail.ru

Поступила: 21.02.2021    Одобрена: 09.04.2021    Принята к печати: 14.06.2021

РЕЗЮМЕ. Цель: изучение различий в уровне и спектре сенсибилизации у детей, страда-
ющих бронхиальной астмой (БА) средней степени тяжести и проживающих в районах с 
различным уровнем загрязнения атмосферного воздуха. Материалы и методы: в иссле-
дование включено 117 детей (средний возраст — 5,33±0,27 лет): 77 мальчиков (66%) и 40 де-
вочек (44%). У всех детей изучался уровень общего и специфических IgE к пяти группам 
аллергенов (пищевые, бытовые, пыльцевые, эпидермальные и грибковые). В зависимости 
от места проживания дети были разделены на две группы: из экологически благополуч-
ных районов и экологически неблагополучных. Результаты: для обследованных детей 
обеих групп была характерна поливалентная сенсибилизация, но статистически значимых 
различий в степени сенсибилизации к группам аллергенов не выявлено. Однако пациенты 
из экологически неблагополучных районов имели достоверно более высокие значения об-
щего IgE. Выводы: обнаруженные различия в уровне общего сывороточного IgЕ у детей, 
страдающих БА и проживающих в районах с различным уровнем загрязнения атмосфер-
ного воздуха, говорят о возможном влиянии аэрополлютантов на состояние иммунной 
системы детей. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети; бронхиальная астма; атмосферный воздух; аэрополлю-
танты; IgE.

DIFFERENCES IN SENSITIZATION TO ALLERGENS IN CHILDREN WITH BRONCHIAL 
ASTHMA LIVING IN AREAS WITH DIFFERENT LEVELS OF ATMOSPHERIC AIR POLLUTION

© Elena A. Turganova
Saint-Petersburg State Pediatric Medical University. 194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2

Contact information: Elena A. Turganova — research laboratory assistant. E-mail: alfa_psy@mail.ru

Received: 21.02.2021       Revised: 09.04.2021        Accepted: 14.06.2021

SUMMARY. Research objective: study of differences in the level and spectrum of sensitization 
in children suffering from moderate bronchial asthma (BA) and living in areas with different 
levels of atmospheric air pollution. Materials and methods: the study included 117 children 
(average age — 5.33±0.27 years), 77 boys (66%) and 40 girls (44%). In all children, the level 
of general and specific IgE for five groups of allergens (food, household, pollen, epidermal and 
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fungal) was studied. Depending on the area of residence, the children were divided into 2 groups: 
from environmentally friendly areas and environmentally disadvantaged. Results: the examined 
children of both groups were characterized by polyvalent sensitization, but there were no 
statistically significant differences in the degree of sensitization to the allergen groups. However, 
patients from environmentally disadvantaged areas had significantly higher values of total IgE. 
Conclusions: the revealed differences in the level of total serum IgE in children suffering from 
BA and living in areas with different levels of atmospheric air pollution indicate a possible effect 
of aeropollutants on the state of the immune system of children.
KEY WORDS: children; bronchial asthma; atmospheric air; air pollutants; IgE.

и 40 девочек (44%). В зависимости от места 
проживания дети были разделены на две груп-
пы: согласно проведенному анализу ежегод-
ных докладов об экологической ситуации в 
Санкт-Петербурге, в которых отражены дан-
ные о состоянии атмосферного воздуха горо-
да, относительно медианы суммарных выбро-
сов загрязняющих веществ районы были раз-
делены на экологически благополучные (ниже 
медианы, группа № 1) и экологически небла-
гополучные (выше медианы, группа № 2).

У всех обследованных детей изучался уро-
вень общего и специфических IgE к пяти груп-
пам аллергенов (пищевые, бытовые, пыльце-
вые, эпидермальные и грибковые). 

Для статистической обработки получен-
ных результатов применялись программы 
Microsoft Excel и пакет прикладных программ 
SPSS 11.0 for WINDOWS с использованием 
непараметрических критериев Вилкоксона–
Манна–Уитни, Колмогорова–Смирнова. Кри-
терием статистической достоверности резуль-
тата считался р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Установлено, что в выбросах в атмосфер-
ный воздух от стационарных источников 
преобладают оксиды азота (NOx) и летучие 
органические соединения (ЛОС), а от пере-
движных источников (автомобильного и же-
лезнодорожного транспорта) –— монооксид 
углерода (СО) (рис. 1).

Среди газообразных веществ преоблада-
ющим загрязнителем является угарный газ, 
среди твердых — взвешенные частицы (РМ2,5 
и РМ10).

По уровню загрязнения основными пол-
лютантами районы были разделены на две 
группы: экологически благополучные и эко-
логически неблагополучные (табл. 1).

Для обследованных детей обеих групп 
была характерна поливалентная сенсибилиза-
ция (табл. 2). 

Региональные особенности здоровья, 
физического развития детей и показателей 
детской смертности являются сегодня пред-
метом пристального изучения педиатров [1, 
6, 17, 23, 28, 31, 41, 42, 45]. Изучаются эт-
нические [3–5, 8–10], природные [13, 14] и 
экологические факторы [2, 18–20, 26, 35, 38], 
антропогенная нагрузка [7, 12, 16, 21, 22, 27, 
36, 44], воздействие техногенных катастроф 
[15, 25].

Наиболее ярким показателем регионально-
го экологического неблагополучия является 
заболеваемость бронхиальной астмой у детей 
[18–20, 24, 26].

Состояние окружающей среды и атмо-
сферного воздуха оказывает существенное 
влияние на формирование и течение заболе-
ваний органов дыхания, особенно бронхи-
альной астмы [2, 18–20, 29, 30, 32–35, 37–40]. 
Наиболее существенный вклад в загрязнение 
атмосферного воздуха в мегаполисе вносят 
автомобильные выбросы, содержащие угар-
ный газ, оксиды азота, углеводороды, лету-
чие органические соединения и пр. [18, 36, 
42, 43]. Каждый из поллютантов оказывает 
воздействие на дыхательные пути ребенка, 
играя определяющую роль либо в запуске 
процессов аллергического воспаления, ги-
персекреции, либо в их поддержании как на 
клеточном, так и гуморальном уровне [11, 36, 
38, 41, 43].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Изучение особенностей сенсибилизации 
у детей, страдающих бронхиальной астмой 
средней степени тяжести и проживающих в 
районах Санкт-Петербурга с разным уровнем 
загрязнения атмосферного воздуха.

МЕТОДИКА

Всего обследовано 117 детей (средний воз-
раст — 5,33±0,27 лет): 77 мальчиков (66%) 
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Обнаруженные различия в степени сенси-
билизации к группам аллергенов не оказались 
статистически значимыми (р >0,05). При этом 
пациенты из экологически неблагополучных 
районов имели достоверно более высокие 
значения общего IgE (р=0,02) (рис. 2).

У детей из второй группы также отме-
чалась более ранняя сенсибилизация к бы-
товым аллергенам (домашняя пыль) и на-

растание степени выраженности бытовой 
сенсибилизации с возрастом. Пыльцевая 
сенсибилизация выявлялась у детей уже в 
первые годы жизни, но встречалась, как пра-
вило, в виде наличия sIgE только к пыльце 
деревьев, при этом не изолированно, а в со-
четании с сенсибилизацией к другим груп-
пам аллергенов (эпидермальные, бытовые, 
пищевые).

Рис. 1. Вклад поллютантов в загрязнение атмосферного воздуха
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Таблица 1
Выбросы загрязняющих веществ в атмосферный 

воздух от стационарных источников

Район Выбросы, тыс. тонн

Кронштадтский 0,352

Адмиралтейский 0,713

Фрунзенский 0,747

Петроградский 0,849

Петродворцовый 1,235

Красногвардейский 1,325

Центральный 1,455

Курортный 1,622

Пушкинский 1,723

Красносельский 2,211

Калининский 2,285

Василеостровский 3,123

Московский 3,675

Колпинский 6,967

Невский 7,501

Приморский 9,353

Кировский 9,530

Выборгский 23,611

Медиана 1,967

Таблица 2
Специфические IgE к группам аллергенов 

(пищевые, бытовые, пыльцевые, эпидермальные 
и грибковые)

Сенсибилизации 
к группам аллергенов

Группа № 1
n=53

Группа № 2
n=64

абс. % абс. %

К одной группе 9 17 15 23

К двум группам 10 19 14 22

К трем группам 15 28 19 30

К четырем группам 15 28 13 20

К пяти группам 1 2 1 2

Рис. 2.  Уровень общего IgЕ у детей из разных районов
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ВЫВОДЫ

Обнаруженные различия в уровне обще-
го сывороточного IgЕ у детей, страдающих 
бронхиальной астмой и проживающих в рай-
онах с различным уровнем загрязнения ат-
мосферного воздуха, говорит о возможном 
влиянии аэрополлютантов на состояние им-
мунной системы детей, важности изучения 
спектра и степени выраженности сенсибили-
зации у детей. Это является значимым как для 
диагностики заболевания, так и для разработ-
ки элиминационных мероприятий с целью 
снижения экзогенной нагрузки на организм 
ребенка, страдающего бронхиальной астмой.
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РЕЗЮМЕ. Ожирение является проблемой здравоохранения во всем мире, и его распро-
страненность неуклонно и резко растет. У пациентов с ожирением гораздо больше, чем у 
лиц с нормальным весом, выше вероятность приобретения дислипидемии, повышенного 
кровяного давления и нарушения метаболизма глюкозы, что значительно повышает риск 
сердечно-сосудистых и метаболических заболеваний. Ожирение и заболевания щитовид-
ной железы являются распространенными состояниями и часто встречаются у одного и 
того же человека. Наряду со случайной ассоциацией была выдвинута гипотеза о прямой 
связи между заболеванием щитовидной железы и ожирением. Гормон щитовидной же-
лезы является важным фактором, определяющим затраты энергии, и способствует ре-
гуляции аппетита. Непрерывное взаимодействие между гормоном щитовидной железы 
и регуляторными механизмами, локализованными в жировой ткани и головном мозге, 
важно для контроля массы тела человека и поддержания оптимального энергетического 
баланса.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: щитовидная железа; ожирение; инсулинорезистентность; дети.
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SUMMARY. Childhood obesity is a global health problem, and its prevalence is growing steadily 
and rapidly around the world. Obese patients are much more likely than normal-weight children to 
develop dyslipidemia, high blood pressure and impaired glucose metabolism, which significantly 
increases the risk of cardiovascular and metabolic diseases. Obesity and thyroid disease are 
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common conditions and often occur in the same person. Along with a random association, 
a hypothesis was put forward about a direct link between the thyroid disease and obesity. Thyroid 
hormone is an important determinant of energy expenditure and aids in appetite regulation. 
The continuous interaction between thyroid hormone and regulatory mechanisms localized in 
adipose tissue and the brain is important for controlling a person’s body weight and maintaining 
an optimal energy balance.
KEY WORDS: thyroid gland; obesity; insulin resistance; childrens.

действие, что приводит к клеточной пролифе-
рации и гиперплазии тканей [79]. Система ин-
сулин/IGF (инсулиноподобный фактор роста) 
состоит из трех лигандов (инсулин, IGF-1 и 
IGF-2), трех рецепторов тирозинкиназы (ре-
цептор инсулина, рецептор IGF-1 и рецептор 
маннозы-6 фосфата IGF-2) и шести IGF-свя-
зывающих белков (IGFBP-1-6), которые регу-
лируют период полураспада и биологическую 
активность IGF, в то время как инсулин цир-
кулирует в свободной форме [56, 73]. Система 
IGF играет важную роль в регулировании нор-
мального развития и роста щитовидной желе-
зы и, по-видимому, участвует в гиперплазии 
клеток щитовидной железы [73]. Инсулин и 
IGF-1R экспрессируются в клетках щитовид-
ной железы, а также линии клеток аденомы 
могут синтезировать IGF-1, что стимулирует 
рост клеток аутокринным путем [51]. У паци-
ентов с инсулинорезистентностью гиперин-
сулинемия может повысить биодоступность 
IGF-1 и IGF-2 путем подавления производства 
IGFBP-1 и IGFBP-2 в печени [50]. Повышение 
биодоступности IGF может способствовать 
пролиферации клеток щитовидной железы, 
действующей через IGF-1R [73].

Накопленные данные свидетельствуют о 
том, что распространение узловых заболева-
ний щитовидной железы в районах с достаточ-
ным содержанием йода связано с увеличением 
распространенности ожирения и инсулиноре-
зистентности [81]. Так, в исследовании [39] 
была установлена связь инсулинорезистент-
ности с узловыми заболеваниями щитовидной 
железы. В исследовании приняли участие 278 
пациентов с метаболическим синдромом и 
261 пациент без метаболического синдрома, 
были оценены уровни ТТГ, Т4св и Т3св, индекс 
HOMA-IR, УЗИ щитовидной железы и ТАБ 
(тонкоигольная биопсия) при узлах более 1 см. 
Согласно полученным результатам объем щи-
товидной железы был значительно выше у 
пациентов с метаболическим синдромом, чем 
в контрольной группе. Процент пациентов с 
узлами щитовидной железы также был значи-
тельно выше у пациентов с метаболическим 
синдромом. 

ВВЕДЕНИЕ

Коморбидность является сегодня одной из 
важнейших проблем медицины [8, 32]. Ожи-
рение, сахарный диабет 2-го типа (T2DM) и 
заболевания щитовидной железы — яркий 
пример коморбидной патологии, т.к. часто 
присутствуют у одного и того же человека [6, 
7, 30, 40, 44, 71, 76]. Ожирение — это хро-
ническое заболевание, распространенность 
которого растет среди взрослых, подростков и 
детей и в настоящее время считается глобаль-
ной эпидемией [4, 10, 20, 21, 49, 52]. С ожи-
рением связан значительный рост частоты 
сахарного диабета, гипертензии, дислипиде-
мии, неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП), сердечно-сосудистых заболеваний, 
инсульта, апноэ во сне, заболеваний желудоч-
но-кишечного тракта [1, 2, 15, 16, 18, 20, 62, 
65]. Ожирение также связано с повышенным 
риском развития некоторых злокачественных 
новообразований, включая рак молочной же-
лезы и шейки матки, толстой кишки, прямой 
кишки и печени [54, 57, 77]. 

В качестве причинно-следственных свя-
зей между ожирением и развитием рака были 
предложены как гиперинсулинемия, так и 
гиперлептинемия, которые связаны с мета-
болическим синдромом и резистентностью к 
инсулину [61, 67, 72]. Существует несколько 
доказательств связи инсулинорезистентности 
с пролиферацией клеток щитовидной железы 
и дифференцированным раком щитовидной 
железы, хотя этот вид рака изучен в меньшей 
степени, чем другие виды [36, 68, 82].

АССОЦИАЦИЯ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ/
ГИПЕРИНСУЛИНИЕМИЯ И ПОВЫШЕННЫЙ РИСК 
УЗЛОВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Инсулин, анаболический гормон, выделя-
ется в основном после приема пищи и отве-
чает за хранение поглощенной энергии в виде 
гликогена в печени и триглицеридов в жиро-
вой ткани. Помимо этих метаболических эф-
фектов, инсулин также стимулирует реплика-
цию клеток и оказывает антиапоптотическое 
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В другом исследовании [83] были про-
анализированы ультразвуковые характеристи-
ки щитовидной железы 81 пациента с липо-
дистрофией и 11 с мутациями инсулиновых 
рецепторов (INSR). Распространенность уз-
лов щитовидной железы была значительно 
выше у детей с инсулинорезистентностью, 
не было разницы между пациентами с ли-
подистрофией и пациентами с INSR. Объем 
щитовидной железы с поправкой на площадь 
тела также был больше у гомозигот с INSR по 
сравнению с гетерозиготами и липодистрофи-
ей соответственно.

В поперечном исследовании Ch. Javier и 
соавт. [43] приняли участие 50 детей в возрас-
те от 2 до 14 лет с избыточной массой тела 
или ожирением. Были проанализированы сле-
дующие переменные: вес, рост, индекс массы 
тела (BMI), черный акантоз, уровень глюко-
зы в крови натощак, инсулин, индекс HOMA, 
общий холестерин, триглицериды, транс-
аминазы печени, ТТГ, T4св, микросомальные 
антитела, антитела к тиреоглобулину и УЗИ 
щитовидной железы. В 90% случаев имелась 
инсулинорезистентность с гиперинсулинеми-
ей и неоднородность ультразвуковых иссле-
дований щитовидной железы: наличие узлов 
щитовидной железы или ее анатомические 
изменения. Из всех УЗИ щитовидной железы 
узлы были обнаружены в 5 случаях (9,8%); 
кисты в 2 случаях (40%), узлы щитовидной 
железы также в 2 случаях (40%), псевдоузлы 
в 1 случае (20%). Из этих пациентов у 80% 
был гиперинсулинизм. 

Таким образом, продемонстрирована пря-
мая взаимосвязь между ожирением и уровнем 
инсулина, что приводит к более высокому 
проценту морфологических изменений в щи-
товидной железе [27]. 

ВЗАИМОСВЯЗЬ ЛЕПТИН — ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА

Лептин (гормон, вырабатываемый адипо-
цитами) является долгосрочным регулятором 
массы тела, действуя путем ингибирования 
потребления пищи и стимулирования как 
энергозатрат, так и двигательной активности 
[34, 48, 70]. Лептиновые рецепторы (Lep-Rb) 
экспрессируются в основном в центральной 
нервной системе (ЦНС), но также и в пери-
ферических органах, таких как легкие, подже-
лудочная железа, а также кроветворные и им-
мунные клетки [42, 55]. Во время голодания 
характерно падение циркулирующего уровня 
лептина вследствие уменьшения жировой 
массы. Понижение регулирования оси гипо-

таламус–гипофиз–щитовидная железа, опо-
средованное низким уровнем лептина, может 
сыграть свою роль в этом процессе адаптации 
[35, 70]. В совокупности эти данные подтвер-
ждают мнение о том, что снижение уровня 
лептина в сыворотке крови действует как 
периферический сигнал, способный непо-
средственно ингибировать ось гипоталамуса, 
гипофиза и щитовидной железы. Большое ко-
личество исследований показало взаимосвязь 
между дисфункцией щитовидной железы и 
циркулирующими уровнями лептина, но дан-
ные результаты были весьма противоречи-
вы [46, 47]. 

Считается, что уровень лептина повышает-
ся, а адипонектина снижается у лиц с ожире-
нием; существует прямая корреляция между 
T4св и адипонектином [84]. Именно поэтому 
одним из возможных объяснений низкого 
уровня T4св у людей с ожирением по сравне-
нию с испытуемыми без ожирения является 
снижение уровня адипонектина, которое, как 
предполагается, связано с увеличением уров-
ня лептина [26]. 

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ФУНКЦИЕЙ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ, ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬЮ К ИНСУЛИНУ И BMI

Помимо роста ожирения, в мире также 
значительно увеличивается число больных 
с поражением щитовидной железы, что свя-
зывают с экологическими причинами [3, 11, 
14, 19, 74]. Заболевания щитовидной железы 
ассоциированы как с патологией желудка, пе-
чени, почек, аллергическими заболеваниями 
[5, 17, 23, 25, 28, 29, 31, 33, 63], так и с ожи-
рением [38, 40, 59]. Нарушения функции щи-
товидной железы влияют на массу тела чело-
века несколькими способами, и гипотиреоз 
традиционно является фактором увеличения 
массы тела за счет нарушения обмена ве-
ществ, удержания воды, снижения липолиза 
[70]. Тем не менее различные исследования 
показали, что уровень ТТГ изменяется после 
увеличения массы тела, развития ожирения и 
инсулинорезистентности, независимо от ги-
потиреоза [53, 65]. 

Исследования детских популяций показы-
вают, что ожирение связано с умеренно повы-
шенным уровнем ТТГ в сочетании с нормаль-
ным или слегка повышенным уровнем T4св 
и/или T3св [69, 80]. В целом этот гормональный 
профиль наблюдается у 7–23% детей, страда-
ющих ожирением [64]. Аналогичные данные, 
указывающие на более высокую распростра-
ненность повышенного ТТГ сыворотки кро-
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ви, были обнаружены как в европейской, так 
и в североамериканской популяции, когда 
сравнивались дети, страдающие ожирением, 
с контрольной группой детей с нормальным 
весом [70]. Вопрос о том, является ли повы-
шенный уровень ТТГ в сыворотке крови при 
детском ожирении адаптивным явлением, на-
правленным на увеличение скорости метабо-
лизма в попытке предотвратить дальнейшее 
увеличение массы тела, или указывает на суб-
клинический гипотиреоз, или это может быть 
устойчивость к гормонам щитовидной желе-
зы, все еще обсуждается.

У значительной доли подростков с избы-
точной массой тела и ожирением также может 
развиваться метаболический синдром, характе-
ризующийся инсулинорезистентностью и дис-
липидемией, а уровни ТТГ в нормальном диа-
пазоне коррелируют с показателями резистент-
ности к инсулину, оцененными с помощью 
индекса инсулинорезистентности (HOMA-IR) 
и уровнями триглицеридов в сыворотке крови 
(TG) [78].

В исследовании [66], проведенном в Меш-
хеде, приняли участие 52 пациента с ожире-
нием (ИМТ ≥30), 38 пациентов без ожирения 
(ИМТ <25) составили контрольную группу. 
Были взяты образцы крови для измерения 
уровня глюкозы в плазме крови, инсулина, ТТГ 
и свободного Т4, также было выполнено соно-
графическое исследование щитовидной желе-
зы. В данном исследовании были обнаружены 
значительно более высокий объем щитовидной 
железы и более низкие уровни свободного Т4 
у лиц с ожирением. Однако разницы в уровне 
ТТГ между двумя группами (с ожирением и 
без него) не было.

В другом исследовании [37] принял уча-
стие 581 пациент с ожирением. Оценивали 
уровни ТТГ, Т4св, индекс HOMA, BMI. У всех 
пациентов значения ТТГ постепенно увеличи-
вались в зависимости от тяжести ожирения и 
положительно коррелировали с индексом мас-
сы тела. У пациентов с инсулинорезистентно-
стью отмечались более высокие уровни ТТГ 
(р=0,03) и более низкие уровни T4св (р <0,001), 
по сравнению с пациентами с нормальной 
чувствительностью к инсулину.

Исследование NHANES 2007–2008 гг. (На-
циональное обследование состояния здоровья 
и питания в США) [41] включало 1623 муж-
чины и 1491 женщину в возрасте от 20 лет и 
старше, не имеющих в анамнезе заболеваний 
щитовидной железы или печени, почечной 
недостаточности, диабета или использования 
рецептурных лекарств, изменяющих функ-

цию щитовидной железы. Оценивались уров-
ни ТТГ, Т4св, Т3св, BMI. Данное исследование 
показало положительную корреляцию между 
BMI, ТТГ и Т3св, однако между BMI и T4св кор-
реляции обнаружено не было. 

В работе N. Manji и соавт. [58] также не 
было показано никакой связи между уровнем 
ТТГ в сыворотке крови, концентрацией сво-
бодного T4 и BMI. Не было также никакой 
разницы в уровне ТТГ в сыворотке крови и 
Т4св между исследуемыми с нормальной мас-
сой тела и лицами с ожирением. 

Различия результатов, полученных в выше-
указанных исследованиях, можно объяснить 
включением пациентов с различными гене-
тическими особенностями, различной степе-
нью ожирения (т.е. пациентов с более низкой 
степенью избыточной массы тела и пациентов 
с тяжелым ожирением), возрастом. На резуль-
тат также могут повлиять достаточное полу-
чение йода, курение и другие факторы, неиз-
вестные в данный момент [70]. 

Несомненно, генетические факторы спо-
собствуют развитию как аутоиммунного 
тирео идита, так и предрасположенности к 
ожирению. Однако эти заболевания возникают 
в результате взаимодействия между генетиче-
ским профилем группы риска и факторами 
риска окружающей среды. В настоящее время 
для определения роли конкретных генов и их 
генетических вариантов в предрасположенно-
сти к многофакторным заболеваниям, включая 
ауто иммунные заболевания щитовидной же-
лезы и ожирение, используются молекулярные 
методы. Молекулярные подходы включают 
анализ вариантов последовательностей, ана-
лиз однонуклеотидных полиморфизмов (SNP) 
в генах-кандидатах и исследования GWA (пол-
ногеномная ассоциация), которые связывают 
признаки ДНК с конкретными патологически-
ми состояниями [45, 60].

Еще одним фактором, объединяющим па-
тологию щитовидной железы и ожирение, мо-
жет быть состояние кишечной микробиоты. 
Большое количество работ посвящено роли 
микробиоты в генезе ожирения [9, 13, 22, 24, 
75]. Существуют также единичные исследо-
вания нарушения кишечной микробиоты при 
аутоиммунном тиреоидите [12]. Точная триг-
герная роль микробиоты для тиреоидной па-
тологии не установлена.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Постоянное взаимодействие между щито-
видной железой и жировой тканью важно для 
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контроля массы тела человека и поддержания 
оптимального энергетического баланса. Дис-
функция щитовидной железы может повлиять 
на это равновесие и всегда требует надлежа-
щего лечения. Вопрос о том, играет ли ожире-
ние патогенную роль в заболевании щитовид-
ной железы или имеются общие механизмы 
патогенеза этих заболеваний, остается пред-
метом исследования.
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РЕЗЮМЕ. Одной из возможных причин стойкого болевого абдоминального синдрома 
является хроническая ишемия кишечника, обусловленная той или иной степенью ок-
клюзии мезентериальных сосудов. В связи с многообразием клинических проявлений, 
маловыраженной их специфичностью и недостаточной осведомленностью врачей общего 
профиля своевременная диагностика синдрома хронической мезентериальной недоста-
точности (ХМН) затруднена. Данные исследований свидетельствуют о важном значении 
расстройств висцерального кровотока в генезе абдоминального болевого синдрома и необ-
ходимости исследования гемодинамики в бассейне брюшной аорты у пациентов старшей 
возрастной группы с гастроэнтерологической полиморбидностью.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: абдоминальный болевой синдром; окклюзия артерий; хроническая 
мезентериальная недостаточность; хроническая абдоминальная ишемия.
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SUMMARY. One of the possible causes of persistent abdominal pain syndrome is chronic 
intestinal ischemia, caused by a certain degree of occlusion of the mesenteric vessels. Due to 
the variety of clinical manifestations, their low specificity and lack of awareness of general 
practitioners, timely diagnosis of chronic mesenteric insufficiency syndrome (CMN) is difficult. 
These studies indicate the important influence of visceral blood flow disorders in the genesis of 
abdominal pain syndrome and the necessity to study hemodynamics in the abdominal aortic basin 
in older patients with gastroenterological polymorbidity.
KEY WORDS: abdominal pain syndrome; arterial occlusion; chronic mesenteric ischemia; 
chronic abdominal ischemia.

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ

Хроническая мезентериальная недостаточ-
ность (ХМН), или хроническая абдоминаль-
ная ишемия, — это заболевание, для кото-
рого характерны ишемические расстройства 

кровообращения органов брюшной полости, 
вызванные сужением просвета висцеральных 
артерий вследствие экстра- или интравазаль-
ных причин. В общей клинической практике 
ХМН диагностируется редко в связи с отсут-
ствием в МКБ-10 такой нозологии, многооб-
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разием клинических проявлений, маловыра-
женной их специфичностью и недостаточной 
осведомленностью врачей общего профиля 
об этом заболевании. В частности, в терапев-
тических и гастроэнтерологических стацио-
нарах этот диагноз фигурирует лишь у 3,2% 
больных.

Клиническая картина ХМН в 39,8–49,2% 
случаев также содержит различные нейрове-
гетативные расстройства (эпизоды внезапной 
слабости, головокружения, повышения тем-
пературы тела, озноба, потливости, чувства 
нехватки воздуха при бытовых нагрузках, 
сердцебиений, суставных болей), которые 
нередко становятся ведущими в клиниче-
ской картине заболевания и в значительной 
степени затрудняют его своевременную диа-
гностику [9, 14]. В то же время, по данным 
вскрытий, патология непарных висцеральных 
артерий оказывается найденной в 19–70% 
случаев. При аутопсии умерших от атеро-
склеротического поражения других сосуди-
стых бассейнов (ишемической болезни серд-
ца, церебрального и облитерирующего атеро-
склероза) поражение брюшного отдела аорты 
и ее ветвей составляет около 75,5% [5].

Первое упоминание о поражении непар-
ных висцеральных ветвей брюшной аорты 
относится к 1834 г., когда немецкий патоло-
гоанатом F. Tiedemann на вскрытии обнару-
жил окклюзию ствола верхней брыжеечной 
артерии, которая не явилась причиной смерти 
больного [17]. В начале прошлого столетия 
появились сообщения, связывающие боли в 
животе и диспептические расстройства с по-
ражением непарных ветвей брюшной аорты. В 
1904 г. G. Bacelli впервые ввел термин angina 
abdominalis («брюшная ангина»), получив-
ший в дальнейшем большое распространение 
[16]. Поворотным этапом в изучении этого 
заболевания явилось внедрение в клиниче-
скую практику метода ангиографии. В 1958 г. 
W.P. Mikkelsen и J.A. Zaro с помощью ангио-
графии установили дооперационный диагноз 
стеноза верхней брыжеечной артерии [10]. 
Первое сообщение о применении чрескожной 
транслюминальной ангиопластики опублико-
вано J. Furrer и соавт. в 1980 г. [16].

Кровообращение во всех трех крупнейших 
артериях, отходящих от аорты (чревного ство-
ла, нижней и верхней брыжеечных артерий), 
взаимосвязано и представляет собой единый 
сосудистый бассейн. При стенозе или окклю-
зии одной или нескольких артерий компенса-
торно изменяется направление кровотока по 
коллатералям, поэтому у таких пациентов мо-

жет не быть клинических проявлений ХМН. 
Так, при окклюзии верхней брыжеечной ар-
терии изменяется направление кровотока по 
поджелудочно-двенадцатиперстным анасто-
мозам и кровь из чревной артерии поступает 
в систему верхней брыжеечной артерии; при 
окклюзии чревного ствола компенсация кро-
вотока осуществляется по тем же поджелу-
дочно-двенадцатиперстным анастомозам, но 
в обратном направлении; при стенозе или ок-
клюзии нижней брыжеечной артерии колла-
теральный кровоток осуществляется за счет 
верхней брыжеечной артерии по дуге Риола-
на [4, 6]. 

Компенсация по коллатералям не всегда 
бывает полноценной, что зависит от объемной 
скорости кровотока в висцеральных ветвях, 
их анатомических особенностей и степени 
стенозирования. Желудочно-кишечный тракт 
при пищевой нагрузке требует повышенного 
объемного кровотока, который коллатерали 
часто не в состоянии обеспечить. Хрониче-
ская окклюзия одной из артерий редко при-
водит к выраженному нарушению кровоснаб-
жения кишки; острая абдоминальная ишемия, 
обусловленная эмболией или тромбозом, за-
частую возникающими в верхней брыжееч-
ной артерии, нередко сопровождается тоталь-
ным или сегментарным некрозом кишки. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Обзор актуальных литературных данных, 
касающихся разнообразия клинических про-
явлений, сложности патофизиологических 
процессов ХМН.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В качестве материала исследования ис-
пользовались репрезентативные базы данных 
научной литературы PubMed, eLIBRARY.RU. 
Поиск литературы проводился за период 
1977–2020 годы. В качестве инструментов по-
иска использовались ключевые слова и сло-
восочетания «хроническая мезентериальная 
недостаточность», «болевой абдоминальный 
синдром», «окклюзия артерий», «аbdominal 
pain syndrome», «arterial occlusion», «chronic 
mesenteric ischemia», «chronic abdominal 
ischemia».

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клиническая картина ХМН отличается 
большим разнообразием и слабо выраженной 



ОБЗОРЫ 27

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 2   2021 EISSN 2713-1920

специфичностью. Еще в 1901 г. Schnitzler 
систематизировал симптоматику этого забо-
левания и выделил триаду симптомов: боли 
в животе, дисфункция кишечника, прогрес-
сирующее похудение [13]. Эти симптомы 
являются ведущими в клинической картине 
заболевания. Поскольку интенсивность кро-
воснабжения кишки увеличивается на 35% 
после начала процессов переваривания, то 
симптомы ХМН возникают после приема 
пищи [15, 19]. Однако в 2020 г. в журнале 
«Кардиоваскулярная терапия и профилакти-
ка» был описан случай болевого абдоминаль-
ного синдрома при данной патологии в ноч-
ное время, который возникал без провоциру-
ющих факторов [1].

В конце XX в. исследователями США 
было проведено одно из известнейших ис-
следований по проблеме ХМН [18]. Было 
описано 17 клинических случаев данной 
патологии у больных, нуждающихся в хи-
рургическом лечении. Клиническая картина 
у всех пациентов включала болевой абдоми-
нальный синдром (боли тупого или ноющего 
характера), появляющийся спустя 20–30 ми-
нут после еды и длящийся от 1 до 3 часов. 
Пациенты самостоятельно ограничивали по-
требление пищи из-за предполагаемой связи 
с болевым синдромом, обычно полностью 
исключая прием твердой пищи и предпочи-
тая жидкости. Данные изменения питания 
привели к значительной потере массы тела 
у всех 17 пациентов. Средняя потеря массы 
тела у исследуемых составила 23,4 кг (диа-
пазон от 5,4 до 27 кг). Из-за значительной 
потери веса в ходе первичного обследования 
у лечащих врачей часто возникала онкологи-
ческая настороженность. Другие жалобы со 
стороны желудочно-кишечного тракта вклю-
чали тошноту у одного пациента (6%), диа-
рею — у шести пациентов (35%), наличие 
крови в стуле отмечали два пациента (12%). 
Данные физикального обследования ограни-
чивались такими признаками, как обнаруже-
ние систолического шума при аускультации в 
эпигастральной области и выявленный дефи-
цит массы тела у пациентов. По данным дру-
гого исследования, изучающего физические 
свойства крови при ХМН [8], систолический 
шум в эпигастральной области выслушива-
ется менее чем у половины больных, так как 
появляется только при стенозе артерии от 70 
до 90%.

При ишемии в первую очередь страдают 
слизистый и подслизистый слои желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ), что приводит 

к изменению продукции пищеварительных 
ферментов, возникновению эрозивно-язвен-
ных поражений желудка и луковицы две-
надцатиперстной кишки, диффузной атро-
фии желез слизистой оболочки, гипопла-
зии железистого эпителия [2]. Выявление 
подобных патоморфологических измене-
ний слизистой оболочки относят к ранним 
достоверным признакам абдоминальной 
ишемии. Л.П. Хорошининой (1992) было 
проведено экспериментальное исследо-
вание по изучению гомеостаза организма 
при возникновении ХМН с созданием экс-
периментальной модели ХМН на 28 соба-
ках, имевших 50% компрессионный стеноз 
чревного ствола или краниальной чревной 
артерии [11]. В ходе исследования (до и 
после эксперимента) изымались биоптаты 
тонкой кишки, в сыворотке крови изучался 
спектр гормональных осей как стрессорных 
(АКТГ-кортизол), так и участвующих в ас-
симиляции углеводов (инсулин-глюкагон). 
После многомесячного опыта по изучению 
экспериментальной хронической абдоми-
нальной ишемии автором было отмечено 
значительное увеличение активности пан-
креатической альфа-амилазы (в среднем в 
13 раз от исходных значений) в биоптатах 
слизистой оболочки тонкой кишки; выявле-
ны изменения уровня гормонов, регулирую-
щих гомеостаз глюкозы — изменение уров-
ня кортизола, который был снижен в 2 раза; 
уровень инсулина и глюкагона повышался 
в среднем соответственно в 2 и 4 раза; за-
регистрировано ускорение процессов по-
лостного гидролиза крахмала. Полученные 
Л.П. Хорошининой (1992) результаты от-
ражают значительные компенсаторные воз-
можности кишечных клеток к хронической 
абдоминальной ишемии и адаптацию эндо-
кринной системы организма, находящегося 
в указанных выше условиях.

Учеными из Челябинска в 2013 г. было 
проведено крупное исследование, в котором 
принимали участие 165 человек с ишемиче-
ским поражением кишечника [3]. Сопостав-
лялись группы больных с острой и хрониче-
ской ишемией кишечника. Основную группу 
составили 87 пациентов с признаками ХМН 
и ишемическими висцеропатиями (ишеми-
ческая гастропатия, гепатопатия, панкреа-
топатия, колопатия), подтвержденными при 
ультразвуковом допплерографическом ис-
следовании непарных ветвей аорты. В груп-
пу сравнения были включены 78 больных с 
различными видами острой мезентериальной 
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недостаточности (ОМН). В ходе исследо-
вания был проведен сравнительный анализ 
клинических и анамнестических данных, ре-
зультатов лабораторных, эндоскопических и 
ультразвуковых методов исследования вну-
тренних органов и висцеральных сосудов. 
Анализ и сопоставление данных анамнеза у 
больных с ХМН и ОМН показали наличие 
ряда однотипных клинических симптомов: в 
анамнезе у больных с ОМН отмечали наличие 
продолжительного абдоминального болевого 
синдрома (96%) различной степени выражен-
ности, нарушение моторики кишечника по 
типу запоров (56,4%), признаки метеоризма 
(87,2%), а также прогрессирующее снижение 
массы тела (60,3%) (р >0,05). В клинической 
картине ОМН было также отмечено спонтан-
ное опорожнение кишечника. При позднем 
обращении пациента за медицинской помо-
щью диарея может иметь примесь крови — 
«ишемическое опорожнение кишечника». 
Обнаружение симптомов у пациента с харак-
терными для ХМН или ОМН клиническими 
проявлениями должно насторожить практи-
кующего врача и направить первичный диа-
гностический поиск на исключение острой 
или хронической патологии мезентериальных 
сосудов [3].

В ходе крупного ретроспективного ана-
лиза результатов 505 аутопсий [12] изучался 
характер ишемического поражения мезен-
териальных сосудов у людей старших воз-
растных групп. Исследование показало, что 
абдоминальная ишемия у них наблюдалась 
в 21,8% случаев. Острый вариант развития 
абдоминальной ишемии (с возникновением 
эмболии и развитием тромбозов) достоверно 
чаще возникал у мужчин (14,4% против 6,0% 
у женщин); выраженный атеросклероз абдо-
минальных сосудов одинаково часто наблю-
дался как у мужчин (10,5%), так и у женщин 
(8,6%); в среднем на одного пожилого паци-
ента с абдоминальной ишемией приходилось 
1,4 эпизода других сосудистых событий (на-
рушение коронарного, мозгового кровотока 
в настоящем и прошлом, нарушение кро-
воснабжения тканей нижних конечностей); у 
пожилых мужчин с абдоминальной ишемией 
наиболее частыми сопутствующими заболе-
ваниями были острые и хронические заболе-
вания легких. 

В 2018 г. коллективом авторов из Красно-
горска был подведен итог 30-летнего наблю-
дения за больными с ХМН, экстравазальная 
компрессия чревного ствола у которых со-
ставляла более 50% [7]. Основными клиниче-

скими симптомами у оперированных больных 
(n=47) оказались боли в животе (97,9%), дис-
пептические расстройства (55,3%), снижение 
массы тела (40,4%). До операции пониженное 
питание или гипотрофия отмечены у 23,4% 
больных, нейровегетативные расстройства — 
у 51,1% пациентов. Систолический шум в 
проекции чревного ствола выслушивался так-
же у 51,1% больных. 

В ходе диагностических исследований 
было выявлено, что чревный ствол был 
сдавлен ножками диафрагмы, серповидной 
связкой, чревным ганглием, периартериаль-
ным фиброзом либо сочетанием этих струк-
тур. Пациентам было проведено хирургиче-
ское лечение, включающее реконструктивные 
операции и лапароскопические декомпрессии 
чревного ствола.

Данное исследование подтвердило гипоте-
зу о том, что внедрение современных высо-
котехнологичных методов медицинской ви-
зуализации сделало возможным полноценное 
обследование и своевременное хирургиче-
ское лечение таких больных. Анализ методов 
хирургической коррекции показал высокую 
эффективность и надежность метода деком-
прессии чревного ствола. 

ВЫВОДЫ

В клинической практике хроническая ме-
зентериальная недостаточность встречает-
ся часто, особенно среди пожилых и старых 
людей. Клиническая картина хронической 
абдоминальной ишемии может быть похожей 
на проявления других заболеваний органов 
брюшной полости, что осложняет раннюю 
диагностику, которая важна для своевремен-
ного принятия решения о выборе метода ле-
чения, прогноза, улучшения качества жизни 
больных с ХМН. 

Диагностика и лечение больных с при-
знаками хронической абдоминальной ише-
мии в настоящее время остается проблемой, 
поскольку выявление таких состояний тре-
бует особого внимания врачей при сборе 
ими жалоб и анамнеза у пациента; тщатель-
ного обследования больного и направленной 
оценки результатов инструментальных ис-
следований; предполагает согласованность 
действий специалистов смежных специаль-
ностей и наличие врачебных знаний о ча-
стом развитии хронической мезентериаль-
ной недостаточности у людей с длительно 
существующим болевым абдоминальным 
синдромом. 
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РЕЗЮМЕ. В настоящее время в Санкт-Петербурге зарегистрировано значительное ко-
личество людей пожилого и старческого возраста, переживших в детстве экстремальные 
усло вия существования в блокированном Ленинграде. Уровень здоровья этих людей от-
личается в худшую сторону от состояния здоровья их сверстников. Можно предполагать, 
что эти различия предопределены длительным голоданием детей и подростков в осаж-
денном фашистами Ленинграде; регулярными стрессовыми нагрузками, которые испыты-
вали дети при бомбовых ударах и артиллерийских обстрелах их домов, осознания факта 
смерти их родных, близких и знакомых людей. Отдаленные последствия экстремальных 
условий жизни в детстве проявились сердечно-сосудистыми заболеваниями, выраженным 
ожирением, частым развитием сахарного диабета, ишемической болезнью сердца, артери-
альной гипертензией, желчекаменной болезнью, проявлениями хронического атрофиче-
ского гастрита, хронической почечной недостаточностью.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: блокированный Ленинград; голод; алиментарная дистрофия; 
атеросклероз; артериальная гипертензия; ожирение; атрофический гастрит.
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SUMMARY. At present, in St. Petersburg there are registered a significant number of elderly 
and senile people who survived extreme conditions of existence in the blockaded Leningrad in 
childhood. The health status of these people differs for the worse from the health status of their 
peers. It can be assumed that these differences are predetermined by the prolonged starvation of 
children and adolescents in Leningrad besieged by the Nazis; regular stress loads that children 
experienced during bombing and artillery shelling of their homes, awareness of the death of 
their relatives, friends and relatives. The long-term consequences of extreme living conditions in 
childhood were manifested by cardiovascular diseases, severe obesity, frequent development of 
diabetes mellitus, ischemic heart disease, arterial hypertension, cholelithiasis, manifestations of 
chronic atrophic gastritis, chronic renal failure.

KEY WORDS: Вlocked Leningrad; hunger; alimentary dystrophy; atherosclerosis; arterial 
hypertension; obesity; atrophic gastritis.
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До начала Великой Отечественной вой-
ны (1941–1945) Ленинград был крупным ев-
ропейским городом с населением 3 000 000 
человек и развитой по тем временам инфра-
структурой [30]. Прошло почти восемьдесят 
лет с тех пор, когда была снята 872-дневная 
блокада Ленинграда, но ее последствия до 
сих пор сказываются на состоянии здоровья 
людей, выживших в экстремальных услови-
ях осажденного города. До настоящего вре-
мени решается задача изучения отдаленных 
последствий блокады Ленинграда не только 
для здоровья детей, переживших длительный 
голод, холод и сильный стресс, но и влияние 
данных обстоятельств на здоровье последу-
ющих поколений.

Состояние здоровья пожилых людей, пе-
реживших в детстве блокаду Ленинграда, яв-
ляется актуальной проблемой еще и потому, 
что в 90-е годы прошлого века каждый третий 
российский ребенок в возрасте 2 лет недоедал, 
а доля голодающих детей во многих странах 
мира превысила подобные показатели 60-х 
годов; при этом 33% детей, живущих в разви-
вающихся странах мира, имели низкую массу 
тела в своей возрастной группе [40], то есть 
можно предполагать грядущие неблагоприят-
ные изменения в структуре заболеваемости и 
смертности населения современной России. 
По данным ООН 2018 года, глобальный го-
лод продолжает расти: 821 миллион человек 
в мире голодает, а это значит, что голод затра-
гивает и в наше время каждого девятого чело-
века на планете [42].

Условия жизни в осажденном Ленинграде 
носили экстремальный характер: постоянный 
голод, когда норма хлеба в ноябре 1941 года 
снизилась до 120 граммов в сутки для ижди-
венцев, в том числе и подростков от 12 лет; 
нормированная выдача мяса, сахара и жи-
ров осуществлялась с перебоями, особенно 
осенью-зимой 1941–1942 года; регулярные 
бомбовые удары и артиллерийские обстрелы; 
холод; бытовая неустроенность; эмоциональ-
ные и физические нагрузки [13, 27, 30]. Дети 
с первых дней жизни надолго разлучались с 
родителями (занятыми поисками пропита-
ния, работающими в несколько смен), уже в 
раннем возрасте имели опыт столкновения со 
смертью, в ряде случаев — с пугающим пове-
дением взрослых [10, 17, 41].

В источниках литературы того времени 
подробно изложены основные звенья патоге-
неза алиментарной дистрофии [4, 9, 12, 35], 
которая унесла миллионы жизней ленинград-
цев [1]. В патогенезе алиментарной дистро-

фии играли роль такие факторы, как общее 
недоедание, белковое голодание, что вело к 
нарушению функций органов и систем, недо-
статок витаминов, который проявлялся не сра-
зу, а через 5–6 месяцев в виде полиневритов, 
пеллагры. Нарушалась работа эндокринной 
системы — гипофиза, щитовидной железы, 
половых желез, надпочечников; изменялось 
функционирование вегетативной нервной си-
стемы: резко снижался тонус симпатической 
нервной системы, ослаблялись ее адаптаци-
онная и трофическая функции. На развитие 
алиментарной дистрофии влияли пол людей, 
конституция, возраст. Было установлено, что 
при тяжелом течении дистрофии, приведшей 
к смертельному исходу, изменялась морфоло-
гия внутренних органов. Так, сердце умень-
шалось почти на треть; оставались неизмен-
ными только два органа — мозг и почки. 
Во время блокады Ленинграда наблюдалось 
снижение частоты простудных заболеваний, 
болезней с аллергическим и инфекционно-
аллергическим патогенезом, снижение интен-
сивности воспалительных экссудативных и 
нагноительных реакций, клиническая карти-
на острых инфекций отличалась стертостью 
симптоматики [15, 18, 34]. Со стороны пище-
варительной системы наблюдались снижение 
желудочной секреции, упорные поносы (в 
терапевтической клинике чаще как проявле-
ние бродильной диспепсии, связанной с ха-
рактером питания, дисбиозом, воспалением 
кишечника) или мучительные запоры. Кишеч-
ная дисфункция, протекающая с нарушением 
ассимиляции веществ, эндокринопатии уси-
ливали нарушения обменных процессов. Раз-
витие атрофических процессов в слизистой 
оболочке желудка, а в части случаев и в две-
надцатиперстной кишке часто сопровожда-
лось развитием анемии, что позволяет пред-
полагать диффузный атрофический процесс, 
способствующий нарушению всасывания не-
обходимых для кроветворения факторов [32].
Голодание беременных женщин отрицательно 
сказалось на физическом развитии рожден-
ных ими детей, что явилось следствием нару-
шения внутриутробного развития растущего 
организма [2, 22, 37–39].

Ленинградские ученые-медики, пережи-
вавшие блокаду Ленинграда как и его жители, 
собрали и детально описали фактический ма-
териал по заболеваемости населения в осаж-
денном городе. Например, был опубликован 
коллективный труд «Алиментарная дистро-
фия в блокированном Ленинграде» (Черно-
руцкий М.В., 1947), в котором раскрывались 
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основные патогенетические особенности это-
го клинического состояния, в частности, реак-
тивность организма, его общая иммунобиоло-
гическая сопротивляемость, функциональное 
состояние нервной системы и всей системы 
регуляторных связей, состояния макроорга-
низма как целого. В указанном научном труде 
говорится о значении питания для сохранения 
здоровья, в частности речь идет о рациональ-
ном питании населения, о том, что лечебное 
питание должно стать еще более могучим 
оружием в борьбе за здоровье человека [36].

Исследования, проведенные в 1970–1990-е 
годы, показали, что среди людей, пережив-
ших блокаду Ленинграда, в том числе и сре-
ди малолетних жителей, встречалось частое 
сочетание заболеваний позвоночника, зубов 
и суставов [14], увеличение частоты сердечно-
сосудистых заболеваний, сахарного диабета, 
ожирения, отмечалась выраженная тенден-
ция к нарушению эндотелиальной функции 
[16, 20, 21, 28].

Результаты многолетних исследований 
Л.П. Хорошининой, посвященные проблеме 
здоровья бывших малолетних жителей бло-
кированного Ленинграда [22, 23, 33], позво-
лили выдвинуть концепцию о двух вариантах 
развития патологических изменений, харак-
терных для отдаленных последствий дли-
тельного голодания детей и подростков. При 
благоприятном стечении обстоятельств воз-
можно восстановление регуляторных систем 
(гипоталамус — гипофиз — эндокринные 
структуры), при неблагоприятных условиях 
(критический период развития ребенка, на ко-
торый пришлось голодание, отягощенная на-
следственность, вредные привычки, тяжелая 
сопутствующая патология и др.) возможно 
развитие многих соматических заболеваний, 
в том числе и хронического атрофического 
пангастрита [24]; увеличение частоты желч-
нокаменной болезни у мужчин пожилого 
возраста [22], что может быть вызвано изме-
ненными метаболическими процессами в пе-
чени, которые имеют системный характер. В 
пользу этого предположения свидетельствует 
тот факт, что желчнокаменная болезнь досто-
верно часто сочетается с атеросклеротиче-
ским поражением артерий, причем у мужчин 
подобное сочетание наблюдается чаще, а уро-
вень триглицеридов у мужчин прямо коррели-
рует с частотой желчнокаменной болезни [8].

Л.П. Хорошининой и соавт. (2002, 2005) [19, 
22] было проведено ретроспективное исследо-
вание историй болезни и результатов патоло-
гоанатомических вскрытий пациентов, родив-

шихся в 1927–1941 годах и умерших на отделе-
ниях СПб ГВВ в 2000-х годах, а также изучение 
стадий и степеней атеросклеротического пора-
жения аорты, коронарных и мозговых артерий, 
частоты сердечно-сосудистых заболеваний. На 
основании исследования сделаны предположе-
ния, что экстремальные условия жизни в осаж-
денном Ленинграде изменили (перепрограм-
мировали) в организме пострадавших людей 
регуляторные системы и обусловили развитие 
пограничных патологических состояний, а за-
тем возникновение таких заболеваний, как ате-
росклероз, артериальная гипертензия, острый 
инфаркт миокарда, инсульт. Вне зависимости 
от групп наблюдения исследование выявило, 
что основной причиной смерти людей старших 
возрастных групп были заболевания сердеч-
но-сосудистой системы. Люди, пережившие 
блокаду Ленинграда, умирали раньше, чем их 
сверстники, не жившие в условиях блокирован-
ного города. Достоверно чаще умирали женщи-
ны, перенесшие блокаду в возрасте до 12 лет. 
У женщин, переживших блокаду Ленинграда 
в возрасте до 12 лет, осложненные проявле-
ния атеросклероза выявлялись в интиме лишь 
аорты; у мужчин, переживших блокаду Ленин-
града в возрасте до 12 лет, чаще выявлялись ос-
ложненные формы атеросклероза аорты и коро-
нарных артерий [3, 5, 22, 26].

Массовое возникновение артериальной 
гипертензии среди населения, которое пере-
жило осаду города, назвали «ленинградской 
гипертонией». На материалах массового об-
следования артериального давления [2] у жи-
телей Ленинграда, перенесших алиментарную 
дистрофию в 1941–1942 гг., процент больных 
гипертонией был в два раза больше, чем у жи-
телей, также находившихся весь период бло-
кады в Ленинграде, но питавшихся удовлетво-
рительно (это были работники торговли и пи-
щевых предприятий). Развитие клинических 
симптомов хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) у взрослых людей — бывших 
жителей осажденного Ленинграда — насту-
пало достоверно раньше, чем у пациентов, не 
переносивших блокаду города. Наибольший 
риск раннего развития симптомов ХСН отме-
чался в группе взрослых пациентов, пережив-
ших блокаду Ленинграда в возрасте до 5 лет и 
от 6 до 12 лет. Наименьший риск раннего раз-
вития ХСН имели малолетние жители осаж-
денного города, которые пережили военное 
время в возрасте 13 лет и старше [37].

Еще в начале ХХ в. были описаны суще-
ственные изменения в функционировании 
всех органов и систем, в том числе эндокрин-
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ной системы, у детей и подростков, подверг-
шихся длительному голоданию [6, 7, 11]. 
Многие малолетние жители блокированного 
Ленинграда, ставшие взрослыми, имели ча-
стое развитие соматических заболеваний. Так, 
у пожилых женщин, переживших в детстве 
голодание, отмечалось более частое и раннее 
развитие сахарного диабета [19, 25], резко вы-
раженное ожирение [29, 31]. Возникновение 
выраженного ожирения во взрослом состо-
янии может быть обусловлено голоданием в 
детстве, определившим формирование гипо-
таламических центров, которые регулируют 
пищевое поведение и рост туловища человека. 
Вероятно, последующая доступность пищи, 
изменение пищевого поведения способствова-
ли аккумуляции избыточного жира в организ-
ме у взрослых людей, переживших в детстве 
длительные периоды голодания [22, 33]. Важ-
нейшие центры регуляции жирового обмена, 
находящиеся в гипоталамусе, реагируют на 
протяжении всей жизни человека на генети-
ческие особенности и стимулы, поступающие 
из внешней среды. Генетические факторы и 
факторы внешней среды в совокупности вы-
зывают изменения в регуляции аппетита, про-
цессов насыщения пищей. Как известно, при-
чиной нарушений регуляции энергетического 
баланса в организме могут быть острые и хро-
нические инфекции, экзогенные и эндогенные 
интоксикации, неблагоприятные экологиче-
ские и профессиональные условия, факторы 
внешней среды. В последние десятилетия 
были выявлены новые механизмы регуляции 
энергетического обмена. К ним относится, в 
частности, недоедание в раннем детстве или 
подростковом периоде жизни человека. На-
рушения в регуляции энергетического гомео-
стаза на уровне гипоталамических центров и 
других подкорковых структур вызывают изме-
нения соотношений лептина, нейропептида Y, 
инсулина, катехоламинов, глюкокортикоидов, 
гормонов щитовидной железы, мелатонина, 
гормона роста и других участников регуляции 
метаболизма, что влечет за собой каскад ме-
таболических проблем. Можно предположить, 
что у голодавших в блокированном Ленингра-
де детей наблюдались изменения механизмов 
регуляции энергетического гомеостаза, кото-
рые, возникнув в период голода, вначале име-
ли компенсаторный характер, но, закрепив-
шись, впоследствии привели к конкретным 
метаболическим сдвигам [31].

Таким образом, проведенные исследова-
ния доказывают, что имеющиеся особенности 
соматических заболеваний у людей старших 

возрастных групп, переживших в детстве экс-
тремальные условия жизни, в частности, бло-
каду Ленинграда, программируются длитель-
ными периодами голодания и неблагоприят-
ными социально-бытовыми условиями жизни 
детей в осажденном городе [22, 33].
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РЕЗЮМЕ. Микробиота кишечника выполняет множество функций, а длительные нару-
шения в этой системе коррелируют с проявлением различных заболеваний. Показано, что 
заселение и последующее развитие кишечной микробиоты в раннем возрасте играет важ-
ную роль в нормализации когнитивного, моторного и эмоционального развития человека 
и даже определяет будущее общее и психическое здоровье индивида. Влияние микробио-
ты кишечника на интеллект человека определяется осью микробиота —кишечник — мозг, 
которая активно изучается с помощью микробиологических методик как в эксперимен-
тальных исследованиях, так и в наблюдательных и интервенционных исследованиях на 
животных и людях. Система «микробиота–кишечник–мозг» представляет собой двуна-
правленную сеть коммуникаций между кишечником и мозгом, одной из функциональных 
ролей которой является влияние микробиоты кишечника на многие аспекты развития и 
функционирования центральной нервной системы. Основным механизмом, лежащим в 
основе указанных сообщений, является синтез нейроактивных соединений, к которым от-
носятся нейромедиаторы, гормоноподобные вещества и другие бактериальные метаболи-
ты. Исследования о влиянии микробиоты кишечника на интеллект человека касаются не 
только идентификации конкретных бактериальных агентов, продуцирующих нейроактив-
ные компоненты, но и их фактического вклада в изменения когнитивных функций, долго-
временной и кратковременной памяти, особенностям внимания, а также потенциального 
участия в профилактике и лечении депрессивных расстройств и деменции. Микробиоту 
кишечника относят к одному из важных средовых факторов реализации генетической и 
эпигенетической программы развития нервной системы, в том числе и интеллекта челове-
ка. Настоящий обзор посвящен анализу литературных данных по теме изучения влияния 
кишечной микробиоты на интеллект человека.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: микробиота кишечника; интеллект; ось микробиота —
кишечник — мозг; нейромедиаторы; желудочно-кишечный тракт; пробиотики.
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SUMMARY. The gut microbiota is responsible for a multitude of vital functions, and prolongated 
disfunctions related to this system (disbiosis) can be correlated with manifestation of different 
pathologies. Colonization and subsequent development of intestinal microbiota at an early age 
can play an important role in normalizing a person’s cognitive, motor and emotional development 
and can even define future general and mental health. The influence of the gut microbiota on 
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human intellect is based on the microbiota — gut — brain axis, which is actively studied with 
microbiological techniques and lab animal models, however, observational and interventional 
studies involving humans are also conducted. This is a two-dinentional communication network 
between the intestine and the brain, and one of it’s functional roles is influence of gut microbiota 
on multiple aspects of development and functioning of the center nervous system involving 
several mechanisms, the most studied of which is the synthesis of neuroactive compounds such as 
neurotransmitters, hormone-like substances and other bacterial metabolites. Research conducted 
in the context of the influence of the gut microbiota on human intellect is focused not only on 
the identification of specific bacterial agents producing neuroactive components, but also on 
their actual contribution to changes in cognitive functions, long-term and short-term memory, 
attention, as well as on their potential participation in the prevention and treatment of depressive 
disorders and dementia. The gut mictobiota can be defined as one of important environmental 
factors in the implementation of the genetical and epigenetical program for the development of the 
nervous system including human intellect. This review is focused on the analysis of the literature 
sources containing data on studying the influence of the gut microbiota on human intellect.
KEY WORDS: gut microbiota; cognition; microbiota — gut — brain axis, neurotransmitters; 
gastrointestinal tract; probiotics.

лочки, производя короткоцепочечные жирные 
кислоты; участвует в созревании иммунной 
системы, стимулируя врожденную иммунную 
систему на ранней стадии жизни, а также при-
обретенный иммунитет в течение всей жизни, 
стимулируя местные и системные иммунные 
реакции, сохраняя состояние «низкой степени 
физиологического воспаления», которое яв-
ляется механизмом защиты от различных па-
тогенов; синтезирует и метаболизирует опре-
деленные питательные вещества, гормоны и 
витамины; играет важную роль в удалении 
лекарств и ядов; а также выполняет роль за-
щитной конкуренции в кишечнике, производя 
вещества, которые могут подавлять рост па-
тогенных микроорганизмов [9, 31]. Колони-
зация желудочно-кишечного тракта человека 
микроорганизмами начинается с момента его 
рождения, затем микробиота дополняется, 
развивается и формируется примерно до воз-
раста 3 лет, когда она уже близка по составу 
к микрофлоре взрослого человека. Заселение 
и последующее развитие кишечной микро-
биоты в раннем возрасте играет важную роль 
в нормализации когнитивного, моторного и 
эмоционального развития человека и даже 
может определять будущее общее и психиче-
ское здоровье человека [1, 4, 19].

ОСЬ МИКРОБИОТА — КИШЕЧНИК — МОЗГ

Ось микробиота — кишечник — мозг яв-
ляется двунаправленной сетью коммуника-
ций между микробиотой кишечника и мозгом 
[19, 31]. Концепция оси центральная нерв-
ная система (ЦНС) — желудочно-кишечный 

ВВЕДЕНИЕ

В желудочно-кишечном тракте человека 
обитает около 1013–1014 клеток микроорганиз-
мов общей массой более 2 кг, что примерно 
в 10 раз превышает количество собственных 
клеток в нашем организме. Оценка числа ви-
дов варьирует, однако имеются данные о том, 
что микробиом взрослого человека состоит 
более чем из 1000 видов и 7000 штаммов [19], 
причем преобладают бактерии, в основном 
строгие анаэробы, а также вирусы, простей-
шие, археи и грибы. Микробиом в значи-
тельной степени определяется двумя бакте-
риальными филотипами — Bacteroidetes и 
Firmicutes, в меньшей степени присутствуют 
Actinobacteria, Proteobacteria, Fusobacteria, 
Cyanobacteria [7]. Структура и состав микро-
биоты кишечника отражают комплекс конку-
рентных и симбиотических взаимосвязей и 
зависят от большого числа факторов, в том 
числе этнических, физиолого-генетических, 
социокультурных, связанных с образом жиз-
ни, с типом и режимом питания человека. 
Доказано [1], что длительные нарушения в 
микробиологической системе (дисбиоз), воз-
никшие в результате различных экзо- и эн-
догенных факторов, играют значимую роль в 
ослаблении иммунитета, развитии аллергии 
и метаболического синдрома, а также корре-
лируют с проявлением различных заболева-
ний. Как известно, микробиота кишечника 
выполняет множество функций: она образует 
кишечный барьер, стимулирует регенерацию 
эпителиальных клеток кишечника, участвует 
в продукции слизи и питании слизистой обо-
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тракт (ЖКТ) возникла в XIX в., впервые была 
выявлена Уильямом Джеймсом и Карлом 
Ланге (William James and Carl Lange) в 1880 г., 
затем развивалась исследованиями И.П. Пав-
лова [3]. В последние несколько десятилетий 
произошло признание роли микроорганизмов 
в поддержании гомеостаза макроорганизма, 
поэтому ось ЦНС — ЖКТ была дополнена 
микробиотой. Указанная ось использует 4 ос-
новных носителя информации для связи меж-
ду кишечником и мозгом [19, 20, 31]:

1) нейронные связи, передающие сигналы 
по блуждающему нерву и спинномозго-
вым афферентным нейронам;

2) иммунные реакции, протекающие с уча-
стием про- и противовоспалительных 
цитокинов;

3) эндокринные взаимодействия, реализуе-
мые за счет гормонов кишечника;

4) микробные факторы, непосредственно 
попадающие в мозг через кровоток или 
взаимодействующие с другими выше-
перечисленными путями передачи ин-
формации; известно, например, воздей-
ствие бактериальных метаболитов на 
чувствительные окончания блуждающе-
го нерва, стимуляция энтеральной нерв-
ной системы, регуляция высвобождения 
нейротрансмиттеров энтерохромаффин-
ными клетками кишечника и модуляция 
иммунной системы.

МЕХАНИЗМ ВЛИЯНИЯ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА 
НА РАЗВИТИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА

При изучении функциональной роли оси 
микробиота — кишечник — мозг было уста-
новлено [1] влияние кишечной микробиоты 
на многие фундаментальные особенности 
развития и функционирования центральной 
нервной системы: реакция на стресс, нейро-
пластичность, рост и выживание нейронов, 
экспрессия рецепторов и нейротрансмиссия. 
Влияние микробиоты кишечника на развитие 
и состояние познавательных способностей 
человека на данный момент не до конца изу-
чено, однако известно, что оно может осу-
ществляться за счет действия нейроактивных 
соединений, синтезируемых микроорганизма-
ми кишечника, к которым относятся нейроме-
диаторы, гормоноподобные вещества и другие 
бактериальные метаболиты, такие как катехо-
ламины, серотонин, аминокислоты, пептиды, 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК).

Катехоламины. Норадреналин и дофа-
мин исследуются как нейротрансмиттеры, 

участвующие в формировании памяти, про-
явлении эмоций, регуляции эндокринной си-
стемы [1]. С помощью метода жидкостной 
хроматографии количественно определялось 
наличие и концентрация катехоламинов в 
культурах различных бактерий. Норадре-
налин был обнаружен в культурах Bacillus 
mycoides, B. subtilis, Proteus vulgaris и Serratia 
marcescens, дофамин — в культурах B. subtilis, 
B. mycoides, B. cereus, S. aureus, P. vulgaris, 
S. marcescens и E. coli, Morganella morganii, 
Klebsiella pneumonia и других; помимо этого 
у некоторых штаммов была выявлена способ-
ность продуцировать предшественник доф-
амина — ДОФА [7]. Предполагается, что эти 
катехоламины секретируются бактериями для 
осуществления коммуникации с организмом 
хозяина и другими представителями микро-
биоты [1, 7]. 

В настоящее время проведены исследова-
ния [6, 18], которые связывают изменения в 
кишечной микробиоте и дофаминергическую 
нейротрансмиссию. Авторы обращают вни-
мание на особенности мезо-кортико-лимби-
ческой системы, или системы вознаграждения 
(подкрепления) мозга, связанной с формиро-
ванием аддиктивного поведения. Дофамин, 
по мнению этих исследователей, является 
основным регулятором таких когнитивных 
функций, как принятие решений, внимание, 
память, мотивация.

Серотонин. Серотонинергическая систе-
ма образует диффузную сеть в центральной 
нервной системе и играет значительную роль 
в регуляции настроения и когнитивных функ-
ций, при этом низкий уровень серотонина в 
мозге связан с плохой памятью и подавлен-
ным настроением [22]. Способность продуци-
ровать серотонин была выявлена у S. aureus, 
Enterococcus faecalis, Rhodospirillum rubrum, 
B. subtilis, S. aureus, E. coli K-12, M. morganii, 
K. pneumonia, H. alvei, Lactococcus lactis 
subsp. cremoris MG 1363, L. lactis subsp. lactis 
IL 1403, L. plantarum, L. Helveticu s [1, 7]. Се-
ротонин, связывая элементы оси микробио-
та — кишечник — мозг, является значимой ее 
частью, поскольку действует как нейромедиа-
тор и в ЦНС, и в энтерической нервной систе-
ме. Центральная выработка серотонина со-
ставляет всего 5% общего синтеза серотонина 
в организме человека, при этом подавляющее 
большинство серотонина производится на 
периферии, в таких тканях, как кости, молоч-
ные железы, поджелудочная железа; однако 
желудочно-кишечный тракт является самым 
крупным его источником: энтерохромаффин-
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ные клетки в эпителии желудочно-кишечного 
тракта обеспечивают около 90% всего синтеза 
серотонина [22]. Исследования показали [29], 
что изменения в микробиоте кишечника спо-
собствуют модуляции сигнала серотонина, а 
снижение экспрессии транспортера серотони-
на может было связано со сдвигом в микро-
биоте кишечника от гомеостаза к микробиоте 
воспалительного типа.

Аминокислоты. В настоящее время выяв-
лено [1, 22], что в кишечнике синтезируют-
ся аминокислоты, такие как аспарагиновая, 
глутаминовая, гамма-аминомасляная, глицин, 
таурин и другие, обладающие ауторегулятор-
ными функциями в популяциях некоторых 
бактерий.

Аминокислота триптофан, которая являет-
ся основным предшественником серотонина, 
также синтезируется кишечной микробиотой. 
Вырабатываются аминокислоты различными 
бактериями, в том числе симбиотическими, 
и наиболее важными продуцентами являют-
ся Lactobacillus и Bifidobacterium [7]. Ука-
занные аминокислоты принимают участие 
в образовании нервных клеток, улучшают 
проводимость и возбудимость нейронов [1]. 
Проведенные экспериментальные исследова-
ния показали [1, 26], что в группе стерильных 
мышей, в отличие от группы мышей, коло-
низированных кишечной микробиотой, были 
выявлены низкие концентрации триптофана, 
тирозина и глутамина в головном мозге, а так-
же отмечалось тревожное поведение, которое 
сопровождалось снижением экспрессии ми-
тохондриальной РНК (мРНК) субъединицы 
N-метил-D-аспартатного (NMDA) рецептора 
в миндалевидном теле, повышением экспрес-
сии нейротрофического фактора головного 
мозга, снижением экспрессии рецептора се-
ротонина 1A (5HT1A) в зубчатой извилине 
гиппокампа [26].

Глутаминовая кислота, или глутамат, об-
разуемая бактериями, является агонистом 
NMDA-рецептора и основным возбуждаю-
щим нейромедиатором в головном мозге. 
С дисфункцией нейромедиации глутамата 
связаны нарушения памяти и обучения [1, 16]. 
Микробиота кишечника, включая Bacteroides 
vulgatus и Campylobacter jejuni, влияет на ме-
таболизм глутамата и снижает содержание 
метаболита глутамата 2-кето-глутараминовой 
кислоты, при этом кишечные бактерии с глу-
тамат-рацемазой, включая Corynebacterium 
glutamicum, Brevibacterium lactofermentum и 
Brevibacterium avium, могут превращать l-глу-
тамат в d-глутамат. Имеются данные о том, 

что d-глутамат, метаболизируемый кишечны-
ми бактериями, может влиять на NMDA-ре-
цепторы и улучшать когнитивные функции у 
пациентов с деменцией [16].

Продуктом декарбоксилирования глута-
миновой кислоты является гамма-аминомас-
ляная кислота (ГАМК), которая также проду-
цируется Bifidobacterium и Lactobacillus [1]. 
ГАМК частично проникает через кишечный 
и гематоэнцефалический барьеры. Эффекты 
этой кислоты обусловлены совместным дей-
ствием ГАМК эукариотического, микробного 
и пищевого происхождения и проявляются 
релаксирующим, успокаивающим действи-
ем, улучшением внимания, сна, памяти, по-
вышением психической активности, продук-
тивности мышления, восстановлением дви-
жений, речи, метаболизма в головном мозге, 
антиоксидантным действием и т.д. [7]. Ле-
чение мышей молочнокислыми бактериями 
Lactobacillus rhamnosus вызывало изменения 
ГАМК-рецепторов в коре гиппокампа и мин-
далевидном теле по сравнению с контрольной 
группой животных, снижало уровень кортико-
стерона, уменьшало склонность к тревожно-
сти и депрессии, однако эти эффекты не были 
обнаружены у ваготомированных мышей, что 
объясняется ролью блуждающего нерва как 
основного модулирующего канала связи меж-
ду кишечными бактериями и мозгом [22].

Пептиды. Нейропептиды, такие как 
субстанция Р, кальцитонин-ген-связанный 
пептид, нейропептид Y (NPY), вазоактивный 
кишечный полипептид, соматостатин и фак-
тор высвобождения кортикотропина, также 
имеют значение в двунаправленной связи ки-
шечника с мозгом, так как помимо работы в 
качестве нейромедиаторов, многие биологи-
чески активные пептиды также функциони-
руют как гормоны кишечника [20]. Так, NPY 
и пептид YY (PYY) — два члена семейства 
пептидов PP-fold. В то время как PYY почти 
исключительно экспрессируется энтероэн-
докринными клетками, NPY обнаруживает-
ся на всех уровнях оси кишечник — мозг и 
мозг — кишечник. На функцию высвобожда-
ющих PYY энтероэндокринных клеток непо-
средственно влияют КЦЖК, вырабатываемые 
кишечной микробиотой из неперевариваемых 
волокон, в то время как NPY может контро-
лировать влияние кишечной микробиоты на 
воспалительные процессы, боль, когнитив-
ные функции и поведение [21]. Однако влия-
ние нейропептидов на взаимодействие между 
микробиотой кишечника и мозгом еще пред-
стоит проанализировать [20].
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Короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЦЖК). Кишечник — это основное место 
синтеза КЦЖК, которые образуют бактерии 
толстой кишки при ферментации непере-
вариваемой клетчатки. К КЦЖК относятся 
пропионовая, уксусная и другие кислоты, но 
наиболее активной из них является масляная 
кислота [15]. КЦЖК не являются нейроактив-
ными соединениями, они действуют на функ-
ционирование нейронов другими путями [1, 
3, 15, 17]:

• участвуют в модуляции экспрессии ге-
нов путем подавления деацетилирования 
гистоновых белков и влияют на экспрес-
сию нейротрофического фактора мозга в 
гиппокампе, который активен в областях 
головного мозга и подкорковых струк-
тур, участвующих в процессах обучения, 
формирования памяти и функциониро-
вании других познавательных способно-
стей;

• взаимодействуют с G-белками трансмем-
бранных рецепторов, которые активиру-
ют пути передачи сигналов внутри клет-
ки, в первую очередь сигнальные пути 
цАМФ и фосфатидилинозитола, что при-
водит к противовоспалительным эффек-
там в головном мозге;

• имеют прямые и косвенные эффекты на 
энергетический метаболизм и работу ми-
тохондрий, являются непосредственным 
субстратом для бета-окисления и регу-
лируют гены, участвующие в митохонд-
риальном биогенезе и синтезе многих 
метаболических белков за счет ингиби-
рования деацетилирования гистоновых 
белков.

К нейроактивным соединениям, которые 
образуются в кишечнике, также относятся: 
ацетилхолин, гистамин, окись азота, витами-
ны группы В и другие биологически актив-
ные соединения [1, 20, 31].

ВЛИЯНИЕ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА 
НА ПОЗНАВАТЕЛЬНЫЕ СПОСОБНОСТИ ЧЕЛОВЕКА

Хотя метаболические процессы в толстой 
кишке могут казаться и не связанными с 
процессами в головном мозге, но, например, 
при многих неврологических заболеваниях 
в головном мозге возникает энергетический 
дисгомеостаз из-за возрастающих энерге-
тических потребностей нервных клеток го-
ловного мозга [15]. В настоящее время до-
казывается связь между питанием человека, 
состоянием его микробиоты в кишечнике и 

психическим здоровьем, интеллектуальными 
способностями [4–6, 8–10, 11]. В последние 
годы были опубликованы работы, в которых 
показано положительное влияние пробиоти-
ческих бактерий, в частности Bifidobacterium 
и Lactobacillus, на функционирование нерв-
ной системы животных и человека, и такие 
бактерии были названы психобиотиками [1]. 
Проведенные наблюдательные и интервенци-
онные исследования на животных с экспери-
ментальным моделированием болезни Альц-
геймера подтверждают концепцию регуляции 
когнитивных симптомов с функционировани-
ем оси микробиота — кишечник — мозг. Мо-
дуляция активности блуждающего нерва, бак-
териальный синтез нейроактивных веществ, 
воспаление и отложение амилоида являются 
основными механизмами, участвующими в 
этой связи [30].

Хорошо известно, что дисбиоз кишечни-
ка связан с многочисленными заболевания-
ми человека, но влияние этого состояния на 
интеллект изучено недостаточно, поэтому до 
сих пор не сформулированы клинические ре-
комендации по этой теме [30]. Тем не менее 
научные работы по этой теме проводятся. Из-
вестно наблюдение за 43 людьми в возрасте 
50–85 лет [25], которые прошли когнитивное 
тестирование и предоставили образцы кала 
для секвенирования микробиома кишечни-
ка. В результате исследования были выяв-
лены статистически достоверные различия 
в разнообразии и процентном соотношении 
Bacteroidetes, Firmicutes, Proteobacteria и 
Verrucomicrobia, выявлялась значимая корре-
ляция с показателями когнитивных тестов, 
особенно для Verrucomicrobia при сопостав-
лении с результатами тестов на внимание и 
с оценкой целенаправленной деятельности 
людей. По результатам оценки аффектив-
ных, когнитивных функций и данных био-
химических показателей был проведен ана-
лиз психобиотических и иммуномодулиру-
ющих эффектов пробиотических бактерий 
Lactobacillus Plantarum 299v (LP299v) [12, 
27] у пациентов с выраженным депрессив-
ным расстройством, проходящих лечение се-
лективными ингибито рами обратного захвата 
серотонина (СИОЗС). Авторами обследова-
но 79 человек с выраженными депрессив-
ными расстройствами, принявших участие 
в рандомизированном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании. Участ-
ники получали либо СИОЗС с пробиоти-
ком LP299v (n=40) в течение 8 недель, либо 
СИОЗС с плацебо пробиотика (n=39) в тече-
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ние того же периода. Использование СИОЗС 
с пробиотическими бактериями Lactobacillus 
Plantarum 299v улучшило когнитивные пока-
затели и снизило концентрацию кинуренина 
у пациентов с большим депрессивным рас-
стройством. Показано [15], что высокое со-
держание клетчатки в рационе питания может 
повысить уровень КЦЖК и способствовать не 
только улучшению когнитивных функций, но 
и профилактике деменции [15, 17].

В настоящее время показано, что запад-
ная диета, богатая насыщенными жирами и 
простыми углеводами, может влиять на со-
став микробиоты кишечника и впоследствии 
на уровень когнитивных функций макроор-
ганизма. Было проведено исследование фе-
кальной микробиоты у мышей [24], которых 
разделили на две группы наблюдения: основ-
ная группа включала животных, получавших 
питание с повышенным содержанием либо 
сахара, либо жиров, и контрольная группа, 
состоящая из мышей, находившихся на дие-
те с нормальным составом пищевого рациона 
и с нормальной калорийностью. В основной 
группе (по сравнению с контрольной) был 
выявлен высокий процент Clostridiales и бо-
лее низкая экспрессия Bacteroidales, а также 
зафиксировано отставание в развитии живот-
ных, снижение обучаемости, проблемы с дол-
говременной и кратковременной памятью.

В настоящее время известны возрастные 
изменения кишечной микрофлоры и ее вли-
яние на когнитивные способности челове-
ка. Исследование, проведенное Y. Li и соавт. 
(2020) [23], показало, что после проведе-
ния трансплантации фекальной микробиоты 
(ТФМ) от старых крыс к молодым у послед-
них уменьшилась региональная однородность 
в медиальной префронтальной коре и гиппо-
кампе; изменились синаптические структуры 
и уменьшились дендритные шипики; снизи-
лась экспрессия нейротрофического фактора 
головного мозга (ген BDNF), субъединицы 
NMDA-рецептора NR1 и синаптофизина; 
увеличилась экспрессия конечных продуктов 
гликирования, то есть у молодых крыс после 
проведенной им ТФМ от старых крыс наблю-
далось снижение когнитивных функций. Кро-
ме того, у молодых крыс увеличился уровень 
провоспалительных цитокинов и показателей 
окислительного стресса, что указывает на 
связь процессов воспаления, окислительного 
стресса с процессами когнитивного сниже-
ния при старении, связанного с кишечным 
микробиомом. Авторы предполагают, что 
восстановление гомеостаза микробиоты у по-

жилых людей может улучшить их когнитив-
ные функции. Предположение, высказанное в 
исследованиях [23], может экстраполировать-
ся только на результаты их эксперимента на 
крысах и не может быть однозначно перене-
сено на человека хотя бы потому, что состо-
яние познавательных способностей у отно-
сительно здоровых пожилых и старых людей 
до сих пор мало изучено. Общепризнанное 
некогда мнение о том, что все пожилые и 
особенно старые люди имеют когнитивный 
дефицит, в настоящее время признается оши-
бочным [2, 13, 14]. Познавательные способ-
ности у старых людей не хуже и не лучше, 
чем у молодых — они иные: у людей старших 
возрастных групп действительно снижается, 
например, скорость восприятия быстро пред-
лагаемой информации и задерживается время 
принятия решений [28], но у них, например, 
отмечается высокий процент правильно вы-
бранных решений, причем намного больший, 
чем у молодых людей [2, 32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Можно сказать, что микробиота кишечни-
ка является особым органом, который уча-
ствует прямо или опосредованно во многих 
физиологических функциях, метаболических, 
поведенческих и сигнальных реакциях ма-
кроорганизма [7, 8]. Коммуникационные си-
стемы в достаточном количестве присутству-
ют в желудочно-кишечном тракте и имеют 
отношение к ряду жизненно важных функ-
ций с эволюционной точки зрения: мозг с его 
сенсорными системами должен взаимодей-
ствовать с кишечником в поиске подходящей 
пищи и ее усвоении ради метаболического 
выживания; кишечник нуждается в поддер-
жании гомеостаза с обширным сообществом 
микроорганизмов, которые важны в том чис-
ле и для взаимосвязи с другими системами 
органов, включая ЦНС. Кроме того, кишеч-
ник должен различать полезные, бесполез-
ные и опасные (антигенные, патогенные, 
токсичные) ингредиенты пищи и сортировать 
их [20]. Влияние микробиоты кишечника на 
функционирование познавательных функций 
представляет собой перспективную область 
исследований для определения новых стра-
тегических решений для лечения и профи-
лактики нейродегенеративных заболеваний 
[30]. По данным современных исследований, 
микробиота кишечника является важным сре-
довым фактором реализации генетической и 
эпигенетической программы развития нерв-
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ной системы, в том числе и когнитивных спо-
собностей человека.
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РЕЗЮМЕ. Онкологические заболевания — одна из ведущих причин смертности и инва-
лидизации населения. Прогресс лекарственной и лучевой терапии значительно увеличил 
продолжительность жизни онкологических больных благодаря передовой диагностике и 
инновационным схемам лечения, но вместе с тем увеличилось количество пациентов с 
осложнениями со стороны сердечно-сосудистой системы. Проблеме кардиотоксичности 
посвящено много работ, но тем не менее до сих пор остается немало важных вопросов, 
касающихся тактики обследования и лечения подобных пациентов. В статье рассмотрена 
актуальная проблема кардиотоксичности химиопрепаратов, лучевой терапии, рассмотре-
ны аритмогенные эффекты наиболее часто применяемых противоопухолевых препаратов: 
антрациклиновых антибиотиков. Нарушения ритма и проводимости, влияние на электро-
кардиографические показатели, потенциал действия кардиомиоцитов, сердечные ионные 
токи, вызванные химиотерапией, лучевой терапией, могут привести к снижению дозы 
или отмене противоопухолевых препаратов и требуют тщательного мониторирования, со-
вместного подхода врачей нескольких специальностей к ведению этих пациентов. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кардиотоксичность; химиотерапия; лучевая терапия; нарушение 
ритма сердца.
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SUMMARY. Cancer is one of the leading causes of death and disability in the population. The 
progress of drug and radiation therapy has significantly increased the life expectancy of cancer 
patients, thanks to advanced diagnostics and innovative treatment regimens, but at the same time 
the number of patients with complications from the cardiovascular system has increased. Many 
works have been devoted to the problem of cardiotoxicity, but nevertheless, there are still many 
important questions regarding the tactics of examination and treatment of such patients. The 
article deals with the urgent problem of cardiotoxicity of chemotherapy drugs, radiation therapy, 
considered the arrhythmogenic effects of the most commonly used anticancer drugs: anthracycline 
antibiotics. Arrhythmias and conduction disturbances, influence on electrocardiographic 
parameters, action potential of cardiomyocytes, cardiac ion currents caused by chemotherapy, 
radiation therapy can lead to dose reduction or cancellation of anticancer drugs and require careful 
monitoring, a joint approach of doctors of several specialties to the management of these patients.
KEY WORDS: cardiotoxicity; chemotherapy; radiation therapy; cardiac arrhythmia.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время онкологические забо-
левания являются одной из основных причин 
смертности. Современная противоопухолевая 
терапия позволяет сохранять жизнь онколо-
гических пациентов, однако применение про-
тивоопухолевых препаратов ограничено из-за 
побочных кардиотоксических эффектов. Про-
блема кардиотоксичности значима, поскольку 
увеличивается количество онкологических 
пациентов, получающих химиотерапию (ХТ), 
в том числе препаратами антрациклиново-
го ряда, которым присуща высокая кардио-
токсичность; появляются новые препараты с 
возможным кардиотоксичным эффектом; уве-
личивается многолетняя выживаемость паци-
ентов, получавших ХТ в детстве; возрастает 
число пациентов, вылеченных от рака [4]. 
Многие онкологические заболевания, рас-
пространенность которых в последнее время 
особенно повысилась (например, рак легких 
или молочной железы) лечатся с примене-
нием лучевой терапии, направленной на об-
ласть грудной клетки, в том числе и на пре-
кардиальную зону. Создание национальных 
регистров по изучению кардиологических 
проблем, возникающих при онкологических 
заболеваниях, позволяет определить влияние 
отдельных факторов риска (ФР) в развитии 
осложнений у коморбидных пациентов [4, 
10]. В 2009 году было организовано Между-
народное общество кардиоонкологов — Inter-
national Cardiooncology Society — и его Ев-
ропейско-Азиатское подразделение, а также 
состоялся первый Конгресс кардиоонкологов 
в Милане. В настоящее время в кардиоонко-
логии разрабатываются принципы и решают-
ся задачи кардиологической курации и реаби-
литации онкологических больных. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОНЯТИЯ КАРДИОТОКСИЧНОСТИ 
У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

В начале XX века Н.Н. Петровым, од-
ним из основоположников отечественной 
онкологии, была создана концепция особой 
формы патологии, получившей название 
«раковая болезнь» [13]. Под этим услов-
ным термином понимали многочисленные 
расстройства обмена веществ, которые раз-
виваются практически у всех пациентов со 
злокачественными опухолями на определен-
ных этапах прогрессирования заболевания, 
вне зависимости от локализации и харак-
тера первичного поражения [4, 7]. Лечение 

многих злокачественных новообразований 
требует применения химиотерапевтических 
средств, лучевой терапии и сопровождается 
появлением осложнений, для определения 
которых был введен термин «кардиотоксич-
ность», включающий различные нежела-
тельные явления, приводящие к нарушению 
деятельности сердечно-сосудистой системы 
(ССС). Осложнения со стороны ССС, воз-
никшие в результате использования проти-
воопухолевой терапии, подразделяют на де-
вять основных категорий [4]: 

1) дисфункция миокарда и сердечная недо-
статочность;

2) ишемическая болезнь сердца, в том чис-
ле инфаркт миокарда;

3) артериальная гипертензия;
4) тромбоэмболические осложнения;
5) заболевания периферических сосудов;
6) инсульт;
7) легочная гипертензия, пороки клапанов 

сердца;
8) перикардиты;
9) нарушения ритма и проводимости, ко-

торые выявляются у 16–36% пациентов, 
получающих химиотерапию [15]. 

Необходимость постоянного скрининга за 
больными, принимающими противоопухоле-
вую терапию, определена Европейским кар-
диологическим обществом в 2016 году, когда 
был опубликован «Меморандум по лечению 
онкологических заболеваний и сердечно-
сосудистой токсичности», однако до сих пор 
остаются нерешенными вопросы, которые ка-
саются тактики обследования и лечения онко-
логических больных с сердечно-сосудистыми 
осложнениями (ССО), возникшими при ис-
пользовании противоопухолевой терапии [11, 
16]. В настоящее время выделяют три формы 
кардиотоксического действия противоопухо-
левых препаратов.

1. Острая кардиотоксичность. Встреча-
ется редко и обычно не сопровождается кли-
ническими признаками. Развивается в момент 
введения химиопрепарата или сразу после 
него, через несколько часов. Манифестирует 
нарушениями ритма (наиболее часто — си-
нусовой тахикардией), неспецифическими 
изменениями конечной части желудочкового 
комплекса, бессимптомным снижением фрак-
ции выброса, транзиторной сердечной недо-
статочностью (СН), острым миокардитом или 
перикардитом, крайне редко — внезапной 
смертью или острым инфарктом миокарда 
(ИМ). Изменения являются обратимыми и ре-
грессируют в течение 1 месяца. 
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2. Ранняя (подострая) кардиотоксич-
ность. Чаще всего проявления СН развива-
ются через 3 месяца после лечения, основные 
проявления сходны с таковыми при острой 
кардиотоксичности.

3. Поздняя (хроническая) кардиотоксич-
ность. Может развиться в сроки от 1 года до 
10 лет и более после ХТ и лучевой терапии 
(ЛТ). Основными проявлениями кумулятив-
ной кардиотоксичности являются нарушение 
сократимости миокарда, развитие дегенера-
тивной кардиомиопатии с дальнейшим сни-
жением сократительной функции левого же-
лудочка (ЛЖ), возможно развитие дилатаци-
онной кардиомиопатии [6].

Выделяют также два типа кардиотоксич-
ности с учетом обратимости повреждения 
миокарда.

• Кардиотоксичность I типа обусловлена 
химиопрепаратами, вызывающими до-
зозависимое, необратимое структурное 
повреждение кардиомиоцитов. К числу 
таких препаратов относятся в первую 
очередь антрациклины: доксорубицин, 
эпирубицин, идарубицин, алкилирую-
щие агенты циклофосфамид и антими-
кротубулярный препарат доцетаксел.

• Кардиотоксичность II типа связана со 
следующими препаратами разных групп: 
трастузумаб, бевацизумаб, лапатиниб, 
сунитиниб, иматиниб, которые способны 
вызывать дозонезависимые, обратимые 
функциональные нарушения миокарда. 

Оба типа кардиотоксичности могут наблю-
даться у одного и того же пациента [6].

К ФР развития кардиотоксичности при 
применении противоопухолевых препаратов 
относят: общую дозу лекарственного сред-
ства, введенную за день или за курс ХТ; сум-
марную дозу препарата; порядок и скорость 
введения препаратов; облучение средостения 
в анамнезе; возраст моложе 15 или старше 
65 лет; женский пол; одновременное вве-
дение других противоопухолевых средств; 
предшествующая терапия антрациклиновыми 
антибиотиками (АА); сопутствующие заболе-
вания ССС; дисбаланс электролитов — гипо-
калиемия, гипомагниемия [5].

ПАТОГЕНЕЗ КАРДИОТОКСИЧНОСТИ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 
ХИМИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

Кардиотоксичностью обладают различные 
химиотерапевтические препараты, но в связи 
с многолетним опытом применения, высокой 
противоопухолевой активностью и большим 

количеством описанных случаев кардиоло-
гических осложнений особый интерес пред-
ставляет группа антрациклиновых антибио-
тиков: доксорубицин, эпирубицин, рубоми-
цин. Важную роль в патогенезе сердечной 
дисфункции, ассоциированной приемом АА, 
играет апоптоз кардиомиоцитов. Доксоруби-
цин способен связываться с сократительными 
белками миоцитов, что может значительно 
снижать сократимость миокарда. Метабо-
лизм АА сопровождается формированием 
комплексных соединений кардиомиоцитов с 
ионами железа, это порождает избыточную 
продукцию свободных радикалов, вызыва-
ющих перекисное окисление мембранных 
липидов, и активацию механизмов апоптоза. 
Помимо этого к патогенетическим механиз-
мам относятся связывание метаболитов АА с 
мембранными молекулами, приводящее к по-
вреждению клеточных мембран и нарушению 
транспорта ионов, а также избирательное по-
давление ряда генов в кардиомиоцитах.

Нарушение внутриклеточной концентра-
ции кальция, связывание антрациклинов с 
мембранными липидами, гибель эндотелиаль-
ных клеток, апоптоз кардиомиоцитов — это 
компоненты сложного прямого токсического 
действия. Повреждения клеточных структур 
и функций приводят к снижению сократимо-
сти и растяжимости миокарда, что усугубля-
ется при увеличении длительности действия 
препаратов [8].

НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 
ПРОТИВООПУХОЛЕВЫХ ПРЕПАРАТОВ

Одним из основных осложнений приема 
химиотерапевтических препаратов является 
нарушение ритма сердца и проводимости, 
которое встречается в среднем у 16–36% па-
циентов, получающих ХТ [15]. Установление 
причинно-следственной связи противоопухо-
левых препаратов с конкретными аритмиями 
сердца является сложной задачей, так как он-
кологическое заболевание само по себе может 
стать причиной развития аритмии, например, 
фибрилляции предсердий, которая развива-
ется на фоне хронического воспаления и ме-
таболических нарушений, сопровождающих 
опухолевые процессы.

Наджелудочковые тахикардии являются 
одними из самых частых проявлений кардио-
токсичности. Фибрилляция предсердий (ФП) 
занимает первое место среди аритмий, воз-
никающих на фоне применения ХТ [15]. По-
вреждение миокарда приводит к изменению 
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его электрофизиологических свойств: нару-
шению работы ионных насосов, избыточному 
выходу Ca2+ из саркоплазматического ретику-
лума, изменению потенциала действия, более 
быстрому развитию спонтанной диастоличе-
ской деполяризации [9]. По данным отдель-
ных исследований, антрациклины провоциру-
ют развитие ФП у 7% больных, находящихся 
на лечении. Ведение больных с ФП, возник-
шей на фоне ХТ, имеет свои особенности 
[16]. В этой связи стандартный подход, вклю-
чающий удержание синусового ритма, кон-
троль частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
и назначение антикоагулянтов, должен быть 
индивидуальным для каждого пациента. При 
этом учитываются возраст пациента, наличие 
у него ФР сердечно-сосудистых заболеваний, 
локализация и характер опухоли, вид проти-
воопухолевого лечения, доза и продолжитель-
ность проведения ХТ. Для оценки риска развития 
инсульта и тромбоэмболических осложнений 
используется шкала CHA2DS2-VASc. Пациен-
там без ФР назначение антикоагулянтов не 
требуется. При наличии 1 балла у мужчин и 
женщин уже возможно назначение антикоа-
гулянтов, если нет высокого риска кровотече-
ний [3].

Использование антикоагулянтов. Как 
известно, рак, с одной стороны, является 
протромбогенным состоянием, с другой — он 
может увеличивать риск кровотечений из-за 
распада опухоли, аррозии сосуда, снижения 
числа тромбоцитов. В настоящее время вне за-
висимости от того, что шкалы риска развития 
инсульта и кровотечений не валидизированы 
на популяции онкологических пациентов, ан-
тикоагулянтная терапия должна быть назначе-
на таким больным, но при отсутствии проти-
вопоказаний и при условии, что у них имеется 
2 балла и более по шкале CHA2DS2-VASc, а 
количество тромбоцитов превышает 50 000/мм3 
[4]. Рекомендуется совместное ведение па-
циента с гематологом-онкологом. В качестве 
антикоагулянтов рассматриваются низкомоле-
кулярные гепарины или новые оральные анти-
коагулянты, такие как дабигатран, апиксабан, 
ривароксабан. Несмотря на то что в исследо-
вания не включались пациенты с числом тром-
боцитов менее 100 000/мм3 и с ограниченной 
ожидаемой продолжительностью жизни, ме-
таанализ продемонстрировал безопасность ис-
пользования указанных выше антикоагулянтов 
для больных с фибрилляцией предсердий и он-
кологическими заболеваниями [3]. 

Изменение интервала QT. Удлинение ин-
тервала QT, связанное с приемом химиопре-

паратов, возникает у 3–20% пациентов и 
способно приводить к развитию жизнеугро-
жающих нарушений ритма, таких как по-
лиморфная желудочковая тахикардия типа 
«пируэт» [15]. Риск удлинения интервала QT 
при использовании химиотерапевтических 
средств неодинаков, в наибольшей степени 
увеличение длины интервала QT наблюдается 
при использовании триоксида мышьяка, при-
меняемого для лечения некоторых злокаче-
ственных заболеваний крови. Этот препарат 
удлиняет интервал QT у 26–93% пациентов 
и нередко вызывает жизнеугрожающие арит-
мии. Увеличение длительности интервала 
QT наблюдается через 1–5 недель после ин-
фузии триоксида мышьяка, а через 8 недель, 
то есть к началу следующего курса ХТ, про-
должительность интервала возвращается к 
исходной. Помимо триоксида мышьяка вы-
раженное влияние на внутрижелудочковую 
проводимость оказывают антрациклины, ин-
гибиторы маломолекулярных тирозинкиназ, 
особенно вандетаниб, гистондеацетилазы [4]. 
P. Veronese и соавт. в 2018 году в своем иссле-
довании пришли к выводу, что причина удли-
нения интервала QT при приеме антрацикли-
нов связана с влиянием препарата на ионные, 
калиевые каналы и с удлинением потенциала 
действия [17]. В настоящее время выделяют 
корригируемые и некорригируемые факторы 
риска удлинения интервала QT.

К корригируемым факторам риска 
относят электролитные нарушения: ги-
покалие мию (К+ ≤3,5 ммоль/л), гипомагни-
емию (Mg2+≤0,7 ммоль/л), гипокальциемию 
(Cа2+ ≤2,1 ммоль/л), прием петлевых диурети-
ков, гипотиреоз, диарею у пациентов.

К некорригируемым факторам риска от-
носят синдром удлиненного QT, женский пол, 
пожилой возраст, перенесенный инфаркт ми-
окарда, тяжелые нарушения функции почек и 
печени [12]. 

Мониторирование QT у таких пациен-
тов осуществляется до начала ХТ, через 
7–15 дней, через месяц и далее каждые 3 ме-
сяца. При увеличении QT более 500 мс или 
550 мс у пациентов с блокадой правой или 
левой ножки пучка Гиса ХТ должна быть от-
менена. Увеличение QTc более 500 мс или его 
увеличение более чем на 60 мс от исходного 
должно вызывать настороженность в отноше-
нии развития тахикардии типа «пируэт». Нор-
мальное значение QTс для мужчин — менее 
430 мс, для женщин — менее 450 мс. Если во 
время лечения длительность QTc превышает 
указанные значения, следует приостановить 
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терапию и устранить возможные предраспо-
лагающие факторы: скорректировать электро-
литные нарушения, брадикардию, отменить 
препараты, влияющие на QT [4]. 

Поскольку злокачественные новообразо-
вания сопряжены с высокой смертностью, 
польза от продолжения эффективной ХТ, как 
правило, перевешивает риск от тахикардии 
типа «пируэт», поэтому при отсутствии аль-
тернативного эффективного лечения после 
нормализации величины QT следует возоб-
новить лечение, осуществляя более частый 
мониторинг электрокардиограммы [8]. Для 
точной диагностики синдрома удлиненного 
QT рекомендуется использовать формулу Ба-
зетта и Фредерика при ЧСС от 60 до 90 уд./мин, 
корректирующий коэффициент Ходжеса при 
тахикардии [1].

При блокаде левой или правой ножки пуч-
ка Гиса, когда комплекс исходно расширен, 
можно рассчитывать модифицированный 
интервал QT, то есть разность между исход-
ным интервалом и 48,5% продолжительности 
желудочкового комплекса, значение подстав-
ляется в используемые формулы. Следует из-
бегать назначения препаратов, влияющих на 
интервал QT, к которым относят антиаритми-
ки, некоторые антидепрессанты, фторхино-
лоны [2]. 

Желудочковая тахикардия. Данные о ча-
стоте возникновения желудочковых тахикар-
дий немногочисленны. К ФР относят наличие 
у пациента структурных или клапанных забо-
леваний сердца, особенно перенесенный ин-
фаркт миокарда или хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН), наличие электролит-
ных нарушений, гипотиреоза, повреждения 
почек, женский пол [5].

Дисфункция синусового узла. Дисфункция 
синусового узла и нарушение проводимости 
чаще всего развиваются на фоне проведения 
ЛТ и применения паклитаксела и талидомида. 
Часто они носят постоянный характер. Разви-
тие брадиаритмии или атриовентрикулярной 
блокады требует индивидуализированного 
подхода, включающего устранение возмож-
ной причины их развития перед принятием 
решения о постановке временного или посто-
янного кардиостимулятора [4].

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ И КАРДИОТОКСИЧНОСТЬ

Определить частоту поражений сердца, 
связанных именно с ЛТ, бывает затруднитель-
но: большинство исследований в этой обла-
сти являются одноцентровыми и часто ретро-

спективными [16]; группы пациентов сложно 
унифицировать по сердечно-сосудистым ФР, 
сопутствующей кардиотоксичной химио-
терапии: выявление и учет радиационно-
индуцированных заболеваний сердца (РИЗС) 
затрудняют также большой временной ин-
тервал между ЛТ и появлением кардиальных 
симптомов [4]. Частота поражений сердца не 
является постоянной величиной, она изменя-
ется вместе с изменением методов ЛТ. 

С 1985 года началась современная эра ис-
пользования ЛТ с применением новейших 
технологий, конформных методик и со сни-
жением частоты ССО. В 1995 году совмест-
ная группа исследователей раннего рака мо-
лочной железы (Early Breast Cancer Trialist,s 
Collaborative Group) сообщила о повышенной 
неонкологической смертности пациенток, 
перенесших рак молочной железы (РМЖ), 
через 10 лет после ЛТ; а позднее, по резуль-
татам 78 рандомизированных исследований, 
включавших 42 тыс. женщин, была опубли-
кована информация о возрастании неонко-
логической смертности через 15 лет после 
лечения от рака, в основном обусловленной 
РИЗС [16]. В настоящее время показано, что 
значение имеет не сторона поражения молоч-
ной железы, а техника проведения ЛТ. В 2016 
году опубликованы результаты наблюдения 
за 66 687 больными, страдавшими РМЖ, но 
получившими органосохраняющее лечение, 
включавшее ЛТ в 1990–1999 годах. При ле-
восторонней и правосторонней локализации 
опухоли достоверных различий 15-летней 
общей выживаемости (63 и 62,8%; р=0,26) и 
кардиальной смертности (8 и 7,7%; p= 0,435) 
не было выявлено [6].

Значительно менее изучены поражения 
сердца после лечения по поводу рака пище-
вода или легкого, поскольку прогноз при этих 
опухолях значительно хуже и срок наблюде-
ния меньше.

ПАТОГЕНЕЗ КАРДИОТОКСИЧНОСТИ 
ПРИ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ

Лучевая патология сердца может быть 
острой и хронической. Представления об 
острых последствиях облучения сердца ба-
зируются на экспериментальных данных. 
Медиаторами острой реакции миокарда в 
ответ на воздействие ионизирующей ради-
ации являются фактор некроза опухоли и 
интерлейкины-1, -6, -8 с последующей ин-
фильтрацией нейтрофилами. При гистоло-
гическом исследовании в миокарде выявля-
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ются воспалительные клетки, фибробласты, 
коллаген [5]. Переход от острого лучевого 
повреждения сердца к прогрессирующему 
хроническому заболеванию изучен недоста-
точно. Большинство значимых осложнений 
ЛТ являются отдаленными, и их развитие об-
условлено возникновением фиброза, также 
опосредованного медиаторами воспаления, 
ведущим из которых является трансформи-
рующий фактор роста. Другой путь негатив-
ного воздействия ионизирующей радиации 
на все ткани сердца — это микро- и макро-
сосудистое поражение, когда происходит по-
вреждение эндотелия с развитием воспали-
тельной реакции. Повреждение капилляров 
и снижение плотности капиллярной сети 
приводят к ишемии миокарда, способству-
ющей развитию фиброза, прогрессирующей 
диастолической дисфункции, рестриктивной 
кардиомиопатии и ХСН. Таким образом, лу-
чевой фиброз является не прямым следстви-
ем радиации, а репаративным ответом серд-
ца на повреждение микроциркуляторной си-
стемы [6].

НАРУШЕНИЕ ИННЕРВАЦИИ СЕРДЦА 
ПРИ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ

Ионизирующая радиация нарушает ин-
нервацию сердца, приводя к симпато-вагаль-
ному дисбалансу, для которого характерна 
синусовая тахикардия, снижение вариабель-
ности ритма, а также снижение болевой чув-
ствительности, причем последнее может со-
провождаться повышением болевого порога 
и высокой вероятностью немой ишемии мио-
карда при поражении коронарных артерий. В 
эру широкого использования 3D-конформной 
ЛТ средние дозы на сердце варьируют от 1 до 
7 Гр. Применение IMRT-ЛТ с модуляцией ин-
тенсивности позволяет снизить дозу на серд-
це, коронарные артерии и ЛЖ, по сравнению 
с традиционными методами ЛТ. При ЛТ, син-
хронизированной с дыханием, лечение про-
водится на вдохе, что позволяет отдалить ми-
шень (например, молочную железу от серд-
ца), тем самым снизив кардиальную дозовую 
нагрузку. Несмотря на эти меры, не удается 
полностью избежать облучения сердца в тех 
случаях, когда оно расположено близко к це-
левому объему — например, при РМЖ, лим-
фоме Ходжкина [4]. В разные сроки после ЛТ 
опухолей средостения могут возникать часто 
необратимые дисфункция синусового узла и 
блокады сердца. Это требует индивидуально-
го подхода к лечению, часто пациенты нужда-

ются в электрокардиостимуляции, временной 
и/или постоянной [14]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Знание патогенеза и основных факторов 
риска кардиотоксичности позволяют разраба-
тывать современные методики, направленные 
на ее предупреждение и раннее выявление. 
Для достижения наилучшего результата при 
лечении онкологических больных требуется 
тесное взаимодействие онкологов, кардио-
логов, гематологов и других специалистов. 
В последнее время проводят многочисленные 
исследования по раннему выявлению патоло-
гических изменений миокарда и разработке 
препаратов с ярко выраженным кардиопро-
тективным действием. Используемые в на-
стоящее время методы радиотерапии предпо-
лагают меньшую дозу облучения сердца, чем 
при применявшемся ранее широкопольном 
облучении. Разработка и внедрение в практи-
ку, в частности при РМЖ, 3D-конформной ЛТ 
и ее усовершенствованных вариантов, таких 
как ЛТ с контролем по изображению-IGRT, с 
модуляцией интенсивности — IMRT, с кон-
тролем по дыханию — Respiratory gating, по-
зволяют уменьшить лучевую нагрузку на кри-
тические органы — сердце, легкие и, следо-
вательно, снизить частоту и выраженность их 
повреждения или вообще избежать его [16]. 
Требования современной медицины заключа-
ются в развитии нового междисциплинарного 
направления — кардиоонкологии — и разра-
ботке программ лечения и реабилитации он-
кологических больных.
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РЕЗЮМЕ. Статины активно внедряются в клиническую практику, поскольку позволя-
ют существенно снизить риск развития и прогрессирования сердечно-сосудистых забо-
леваний. В обзоре рассмотрены механизмы действия статинов, их гиполипидемические 
и плейотропные эффекты, пути воздействия на функциональное состояние эндотелия. 
Использование статинов в комплексной терапии кардиоваскулярной патологии позволит 
замедлить прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний, значительно улучшить 
прогноз и качество жизни кардиологических пациентов.
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SUMMARY. Statins are being actively introduced into clinical use, since they represent 
an opportunity to reduce the risk of development and progression of cardiovascular diseases. 
Mechanisms of action of statins, their hypolipidemic and pleiotropic effects, routes of exposure 
to the functional state of the endothelium have been discussed. The use of statins in combination 
therapy of cardiovascular diseases is able to slow down the progression of cardiovascular diseases.
KEY WORDS: statins; endothelial dysfunction; hypolipidemic effects of statins; pleiotropic 
effects of statins.

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время одними из самых вос-
требованных препаратов, широко применя-
емых в современной медицине, являются 
статины. Внедрение в клиническую практику 
статинов позволяет существенно замедлить 
прогрессирование сердечно-сосудистых за-
болеваний, улучшить прогноз кардиологиче-
ских пациентов, повысить качество их жизни. 
Интерес к статинам обусловлен не только за 
счет оказываемых гиполипидемических меха-

низмов, но и за счет их плейотропных (неги-
полипидемических) эффектов.

КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ О СТАТИНАХ

Первый ингибитор биосинтеза холестерина 
был получен из экстрактов грибов Penicillium 
citrinum в 1976 году: полученное вещество 
ML-236B, позже названное компактином, или 
мевастатином, является конкурентным инги-
битором 3-гидрокси-3-метилглутарил-кофер-
мента A (HMG CoA) редуктазы — фермента, 
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активирующего синтез холестерина [32]. На 
современном этапе в зависимости от способа 
получения выделяют природные, полусинте-
тические и синтетические статины. Природ-
ные статины (ловастатин, правастатин) полу-
чают из разных видов нитчатых грибов. Так, 
например, ловастатин продуцируется штам-
мами Aspergillus terreus. Полусинтетические 
статины (симвастатин) синтезируют путем 
химической модификации боковой цепи ло-
вастатина. Синтетические статины, такие как 
аторвастатин, церивастатин, розувастатин, 
флувастатин и питавастатин, полностью по-
лучают синтетическим путем [25]. По спо-
собности проникать через клеточные мембра-
ны выделяют липофильные и гидрофильные 
статины. Механизм действия липофильных 
статинов (ловастатин, симвастатин, флува-
статин, аторвастатин и питавастатин) заклю-
чается в пассивном диффундировании как 
в гепатоциты, так и в другие клетки тканей. 
Гидрофильные статины (розувастатин и пра-
вастатин) более гепатоселективные, посколь-
ку проникают в гепатоциты путем активного 
транспорта за счет пептида, транспортиру-

ющего органические анионы (organic anion 
transporting polypeptide — OATP) [11]. 

Основным показанием к назначению ста-
тинов является дислипидемия, служащая 
предиктором развития и прогрессирования 
атеросклероза. Регулируя липидный профиль 
плазмы крови, статины способствуют сни-
жению общего холестерина и холестерина в 
ЛПНП (липопротеинах низкой плотности), 
некоторому повышению уровня холестерина 
в ЛПВП (липопротеинах высокой плотности), 
а также снижению уровня триглицеридов [9].

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ СТАТИНОВ

Наиболее интенсивно синтез холестерина 
происходит в гепатоцитах, где реакция пре-
вращения ацетил-коэнзима А (КоА) в мева-
лоновую кислоту, промежуточный метаболит 
синтеза холестерина, катализирует гидрок-
си-метилглютарил-КоА-редуктаза (ГМГ-КоА-ре-
дуктаза) [29]. Принцип действия статинов 
заключается в ингибировании ГМГ-КоА-ре-
дуктазы путем связывания с рецептором ко-
энзима А, куда прикрепляется ГМГ-КоА-ре-

Рис. 1. Механизм действия статинов [26]
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дуктаза. Молекулы статинов, взаимодействуя 
с активным центром ГМГ-КоА-редуктазы, 
изменяют конформацию фермента за счет 
сходства структуры ГМГ-КоА-редуктазы с 
лактоновым кольцом статинов. В результате 
снижается уровень внутриклеточного холе-
стерина, а также компенсаторно повышает-
ся активность рецепторов липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) и, как следствие, 
ускорение катаболизма холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) [14]. 
На рисунке 1 представлена схема действия 
статинов [26].

Помимо гиполипидемических статины ока-
зывают нелипидные (плейотропные или допол-
нительные) эффекты, за счет которых достига-
ется положительное влияние на прогноз кар-
диологических пациентов. В настоящее время 
описано не менее десятка плейо тропных (от 
греч. pleio — множественный и tropos — дей-
ствие) эффектов статинов: влияние на эндоте-
лий, антитромботический, антипролифератив-
ный, противовоспалительный, антиаритмиче-
ский, регресс гипертрофии левого желудочка, 
тенденция к снижению онкогенности, предот-
вращение болезни Альцгеймера и сосудистых 
изменений, иммунодепрессивный, предотвра-
щение остеопороза, переломов костей, сниже-
ние насыщения желчи холестерином, растворе-
ние холестериновых камней [2].

ВЛИЯНИЕ СТАТИНОВ НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ 
СОСТОЯНИЕ ЭНДОТЕЛИЯ

Изучением роли эндотелия занимались и 
занимаются исследователи практически во 
всем мире, в том числе и в России [2–4, 6, 8, 
13, 20, 23]. Особо следует отметить, что од-
ними из первых обратили внимание на клю-
чевую роль эндотелия в патогенезе сердеч-
но-сосудистых заболеваний российские (со-
ветские) ученые Боткинской научной школы 
[7]. Интерес к эндотелию обусловлен выпол-
нением таких важных функций, как регуля-
ция сосудистого тонуса, контроль адгезии и 
агрегации тромбоцитов, участие в фибрино-
лизе, регуляция адгезии лейкоцитов, участие 
в воспалительных процессах, а также регуля-
ция ангиогенеза [10]. Нарушение функцио-
нального состояния эндотелия является фак-
тором риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. Немедикаментозные и фармако-
логические способы воздействия на дисфунк-
циональный эндотелий позволяют предотвра-
тить развитие и прогрессирование различных 
кардиоваскулярных патологий [5].

Воздействие статинов на функциональное 
состояние эндотелия, являющееся, пожалуй, 
наиболее важным из плейотропных эффек-
тов, осуществляется за счет блокировки син-
теза промежуточных изопреноидов, таких 
как фарнезилпирофосфат (FPP) и геранилге-
ранилпирофосфат (GGPP). FPP и GGPP опо-
средуют посттрансляционную модификацию 
Rho ГТФаз, клеточных сигнальных G-бел-
ков, таких как RhoA, Rac1, Cdc42, регули-
рующих пролиферацию, дифференцировку, 
апоптоз и реорганизацию цитоскелета [26]. 
Активация Rho ГТФаз способствует после-
дующему их воздействию на актиновые ми-
крофиламенты — филоподии, ламелоподии 
и сократительные актомиозоновые волокна 
(т.е. стрессовые волокна), ответственные за 
сокращение гладкомышечных и эндотелиаль-
ных клеток [28].

Активированный RhoA, перемещаясь 
к наружной мембране клетки, активирует 
Rho-киназу (RhoK, ROCK), относящуюся к 
семейству серин/треониновых протеинкиназ. 
ROCK способствует усилению сократитель-
ного ответа за счет активации поступления 
Ca2+ в гладкомышечные и эндотелиальные 
клетки, повышения активности потенци-
ал-управляемых Ca2+-каналов и неселектив-
ных ионных каналов [12]. Статины, регули-
руя процесс активации Rho ГТФаз и ROCK, 
ингибируют сокращение гладкомышечных 
и эндотелиальных клеток, тем самым осу-
ществляя сосудорасширяющий эффект. Вли-
яние статинов на повышение продукции NO, 
эндотелиального релаксирующего фактора, 
осуществляется путем инактивации каскада 
Rho/ROCK, который подавляет экспрессию и 
активность eNOS, тем самым снижая продук-
цию оксида азота [29]. Ингибируя ROCK, ста-
тины снижают активность аргиназы-2, фер-
мента, конкурирующего с eNOS за L-аргинин 
[27]. В исследованиях S. Ryoo и соавт. (2011) 
продемонстрировано влияние статинов на ак-
тивность аргиназы-2: предварительная инку-
бация эндотелиальных клеток аорты человека 
(HAEC) с ловастатином или с симвастатином 
(в концентрации 10 мкМ в течение трех ми-
нут) приводила к инактивации аргиназы в эн-
дотелиоцитах, стимулированной окисленным 
ЛПНП (OxLDL) — данный эффект опосреду-
ется за счет ингибирования HMG-CoA редук-
тазы и последующего ограничения активации 
RhoA [27]. Влияние статинов на активность 
аргиназы-2 обусловлено также ингибирова-
нием экспрессии лектин-подобного рецеп-
тора-1 окисленного липопротеина низкой 
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плотности (LOX-1) и захвата окисленного ли-
попротеина низкой плотности (ox-LDL) эндо-
телиальными клетками, что доказано в работе 
D.Y. Li и соавт. [22]. В данном исследовании 
эндотелиальные клетки аорты человека пред-
варительно обрабатывали симвастатином или 
аторвастатином (1 и 10 мкМ), а затем подвер-
гали воздействию ox-LDL в течение 24 часов. 
Было обнаружено, что два разных статина, 
таких как симвастатин и аторвастатин, сни-
жали экспрессию LOX-1, индуцированную 
ox-LDL, ингибировали захват ox-LDL в эндо-
телиальных клетках, при этом действие вы-
соких концентраций (10 мкМ) этих статинов 
было более эффективным, чем действие низ-
ких концентраций (1 мкМ) [22].

Влияние статинов на эндотелиальную 
функцию обусловлено также ингибированием 
кавеолина-1. Кавеолин-1 — это мембранный 
белок, участвующий в регуляции активности 
различных ферментов, в том числе eNOS. 
Связываясь с eNOS, кавеолин удерживает 
фермент в неактивном состоянии. За счет 
внешней стимуляции eNOS диссоциирует от 
кавеолина, связывается с кальцием/кальмоду-
лином или белком теплового шока 90, за счет 
чего активируется и увеличивает продукцию 
NO [33]. В опытах на крысах лечение розува-
статином (10 мг/кг в день) в течение 8 недель 
приводило к снижению экспрессии белка ка-
веолина-1 в эндотелиальных клетках аорты, 
что обеспечивало повышение фосфорилиро-
вания eNOS без изменений экспрессии eNOS 
в эндотелии [33].

Ингибирование статинами RhoA и Rho-ки-
назы приводит к повышению активности про-
теинкиназы Akt, оказывающей активирующее 
воздействие на eNOS по сайту Ser-1177 [36]. 
Статины, посредством активации серин/трео-
нинкиназы Akt, участвующей в ангиогенезе, 
способствуют повышению уровней цирку-
лирующих эндотелиальных клеток-предше-
ственников (EPC), осуществляют их диффе-
ренцировку и мобилизацию к месту вновь 
формирующихся кровеносных сосудов [19]. 
В исследовании Y. Kureishi и соавт. (2000) вве-
дение кроликам симвастатина в дозе 0,1 мг/кг 
в течение 40 дней после резекции бедренной 
артерии способствовало образованию колла-
теральных сосудов в ишемизированных ко-
нечностях за счет активации протеинкиназы 
Akt в эндотелиальных клетках [21]. M. Vasa 
и соавт. (2001) в своей работе подсчитывали 
концентрацию EPC до и после лечения ато-
рвастатином у пациентов с ангиографиче-
ски подтвержденной ишемической болезнью 

сердца (ИБС) [34]. В результате 4-недельного 
курса лечения аторвастатином в дозе 40 мг 
выявлено не только троекратное повышение 
концентрации EPC, но и усиление их мигра-
ционной способности [34]. В ходе исследова-
ния A.O. Spiel и соавт. (2008) выявлено значи-
тельное увеличение уровня циркулирующих 
EPC (в 1,9–3,5 раза) на фоне лечения стати-
нами здоровых добровольцев мужского пола, 
получавших три курса лечения, состоящего 
из пятидневного приема очень высоких доз 
симвастатина (80 мг/день), высоких доз розу-
вастатина (40 мг/день) и плацебо [30].

Восстановление функционального состоя-
ния эндотелия обусловлено и регулирующим 
влиянием ингибиторов HMG-CoA редуктазы 
на процессы свертывания крови. Например, 
действие статинов направлено на снижение 
активации и агрегации тромбоцитов, что на-
блюдается при гиперхолестеринемии. Пока-
зано, что аторвастатин и симвастатин снижа-
ют индуцированный коллагеном синтез тром-
боксана А2 и агрегацию тромбоцитов [24]. 
Статины регулируют экспрессию ингибитора 
активатора плазминогена-1 (PAI-1) и акти-
ватора плазминогена тканевого типа (tPA) в 
гладких мышцах сосудов (SMC) и эндотели-
альных (EC) клетках человека. Функциони-
рование активатора плазминогена тканевого 
типа (tPA), участвующего в протеолитической 
деградации белков эндотелиальных клеток, 
зависит от ингибитора активатора плазмино-
гена-1 (PAI-1). В нормальных физиологиче-
ских условиях PAI-1 контролирует протео-
литическую активность tPA и таким образом 
поддерживает гемостаз ткани [16]. В иссле-
довании T. Bourcier и соавт. (2000) симваста-
тин снижал уровни PAI-1, высвобождаемого 
из SMC и EC, стимулированных фактором 
роста тромбоцитов или трансформирующим 
фактором роста бета, при этом уровень tPA, 
секретируемого эндотелиальными клетками, 
увеличился в 2 раза в ответ на те же концен-
трации симвастатина, ингибирующие высво-
бождение PAI-1 [15].

Улучшение функционального состояния 
эндотелия обусловлено антиоксидантным 
действием статинов. Доказано, что ингибиро-
вание оксидативного стресса достигается не 
только путем снижения уровня ЛПНП. Пода-
вление экспрессии рецептора ангиотензина 
(АТ1), ингибирование Rac1-опосредованной 
активности NADH-оксидазы способству-
ет снижению образования активных форм 
кислорода, участвующих в развитии эндоте-
лиальной дисфункции [26]. По результатам 
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исследования S. Wassmann и соавт. (2001), 
30-дневное лечение крыс со спонтанной ги-
пертензией аторвастатином приводило к по-
давлению экспрессии мРНК рецептора AT1 
аорты, мРНК основной субъединицы NAD(P)
H оксидазы p22phox, повышению экспрессии 
NO-синтазы эндотелиальных клеток [35]. Ин-
гибирование окисления ЛПНП опосредуется 
также путем влияния статинов на активность 
супероксиддисмутазы, эндогенной антиокси-
дантной системы [17].

Действие статинов, направленное на ин-
гибирование развития атеросклеротического 
процесса, осуществляется путем снижения 
экспрессии молекул эндотелиальной адгезии, 
таких как ICAM-1, VCAM-1 и E-селектин, 
когда запускается механизм инактивирую-
щего влияния статинов на интерферон-гамма 
(IFN-гамма), участвующего в повышении экс-
прессии молекул адгезии, активации макро-
фагов и Т-лимфоцитов, инициирующих ате-
росклеротический процесс в эндотелиальных 
и гладкомышечных клетках сосудов [18].

АТОРВАСТАТИН КАК НАИБОЛЕЕ 
ЭФФЕКТИВНЫЙ ПРЕДСТАВИТЕЛЬ ГМГ-КоА-РЕДУКТАЗ

Аторвастатин — это синтетический ли-
пофильный ингибитор HMG-CoA редукта-
зы, метаболизируется при участии фермента 
CYP3A4 системы цитохрома Р450 и выво-
дится большей частью печенью [1]. В той 
или иной степени плейотропные эффекты 
присущи всем статинам, но наиболее изучен-
ным является аторвастатин. В исследовании 
на крысах [37] продемонстрировано влияние 
аторвастатина на восстановление функцио-
нального состояния эндотелия. В результате 
4-недельного лечения аторвастатином на-
блюдалось улучшение липидного профиля, а 
также снижение продукции асимметричного 
диметиларгинина, являющегося ингибитором 
эндогенной синтазы оксида азота [37]. 

Согласно клиническим рекомендаци-
ям Американского колледжа кардиологии и 
Американской кардиологической ассоциа-
ции (2013), высокие дозы аторвастатина (40 и 
80 мг) снижают ЛПНП на 50% и более, уме-
ренные дозы (10 и 20 мг) — на 30–50% [31]. 
Исследование А.С. Галенко и С.Н. Шуленина 
(2005) продемонстрировало влияние низких 
доз аторвастатина, принимаемого в суточной 
дозе 10 мг в течение месяца, на функциональ-
ное состояние эндотелия у больных со ста-
бильной стенокардией напряжения (СН) II и 
III функциональных классов. Через 1 месяц 

после лечения аторвастатином, в дополнение 
к стандартной терапии ИБС, у пациентов зна-
чительно нормализовался липидный спектр 
крови, улучшились показатели велоэргоме-
трии и эндотелийзависимой вазодилатации, а 
также снизился уровень эндотелиемии [5]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Описанные гиполипидемические и плейо-
тропные механизмы действия статинов де-
монстрируют их практическую значимость 
и необходимость применения в комплексной 
терапии больных с кардиоваскулярной пато-
логией. Статины улучшают прогноз не только 
у пациентов с атеросклеротическим пораже-
нием крупных артерий, но и у пациентов, не 
имеющих отклонений в липидном профиле, 
что объясняется влиянием этих препаратов на 
уменьшение дисфункции эндотелия, а следо-
вательно, и на предупреждение прогрессиро-
вания сердечно-сосудистых заболеваний. 
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Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) — 
группа заболеваний, приводящих к увели-
чению размеров полости левого желудочка 
(ЛЖ) и его систолической дисфункции, не 
ассоциированных с клапанными пороками 
сердца и коронарным атеросклерозом, про-
являющимися сердечной недостаточностью 
(СН), а также предрасположенностью к раз-
витию желудочковых аритмий и внезапной 
сердечной смерти (ВСС) [10, 12, 15].

Заболеваемость составляет 5–8 случаев 
на 100 000 населения в год. Мужчины боле-

ют в 2–3 раза чаще, чем женщины. Средний 
возраст пациентов варьирует от 30 до 45 лет 
[11].

Согласно Европейской ассоциации кардио-
логов от 2008 г. дилатационные кардиомиопа-
тии классифицируют на [21]:

1. Семейные ДКМП: 
• генетический дефект установлен;
• генетический дефект не установлен.

2. Несемейные (негенетические) ДКМП:
• идиопатические;
• генетический дефект установлен.



ОБЗОРЫ 65

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 2   2021 EISSN 2713-1920

Около 50% всех случаев дилатационной 
кардиомиопатии имеют генетическую эти-
ологию [7, 14], отмечается передача ДКМП 
по наследству как моногенное заболевание 
с ауто сомно-доминантным (преимуществен-
ный путь наследования), X-сцепленным, 
аутосомно-рецессивным (при родственных 
браках) механизмами наследования и с ми-
тохондриальным наследованием по женской 
линии. До внедрения методов молекулярной 
диагностики систематический кардиологи-
ческий скрининг родственников больных 
ДКМП приводил к выявлению вероятного 
семейного заболевания в 20–35% случаев: 
было обнаружено более 50 генов, связанных 
с развитием заболевания [5, 10]. Причинами 
развития ДКМП являются и дефекты сарко-
мерных белков кардиомиоцитов, таких как 
сердечный актин, a-тропомиозин. В разви-
тии наследственных ДКМП стала известна 
роль белков цитоскелета, когда заболевания 
сердечно-сосудистой системы являются не 
единственным фенотипическим проявлением 
ДКМП, а сочетаются с нейромышечными 
симптомами. Этим обусловлен тот факт, что 
некоторые гены, вызывающие развитие ге-
нетически обусловленной ДКМП, впервые 
были открыты и описаны именно в связи с 
наследственными нейромышечными заболе-
ваниями. В настоящее время разработаны ал-
горитмы диагностики наследственных форм 
ДКМП, основанные на данных анамнеза, 
клинического и инструментального исследо-
вания, а также дополненные современными 
молекулярно-генетическими методами [19].

Семейная ДКМП является возрастзависи-
мой патологией: большая часть явных форм 
этого варианта заболевания диагностируется 
у пациентов в возрасте 40–70 лет, при том, 
что начало заболевания у более молодых лю-
дей не является редким. У больных с ДКМП 
генетические исследования регистрируют 
наличие более одной потенциально болезнет-
ворной мутации. Многие из мутаций являют-
ся «молчащими», но современными учеными 
обсуждается новая модель олигогенного на-
следования (заболевание, вызванное неболь-
шим числом мутаций в различных генах), 
способная вызвать значительные затруднения 
при проведении генетического консульти-
рования в доклинической диагностике [10]. 
В настоящее время известно значительное 
число генов апоптоза, продукты которых 
способны как сокращать продолжительность 
жизни клеток, так и оказывать протективное 
действие (антиапоптозные гены). Нарушение 

равновесия между ними может быть факто-
ром, способствующим развитию дилатации 
миокарда и последующему развитию сердеч-
ной недостаточности и аритмий [13]. ДКМП 
может быть обусловлена мутациями в генах, 
кодирующих или модулирующих ионные 
каналы (PLN, RYR2 и  SCN5A). Мутантные 
белки вызывают дисфункцию натриевых, 
кальциевых и калиевых каналов, что поддер-
живает альтернативный механизм развития 
дилатации, вызванной, прежде всего, наруше-
нием электрической функции кардиомиоци-
тов, а не их структурным дефектом. В частно-
сти, миссенс-мутации в гене SCN5A, которые 
чаще связаны с синдромами Бругада и удли-
ненного интервала QT, в случаях семейной 
формы ДКМП значительно повышают риск 
развития аритмий и нарушения проводимо-
сти [2, 4].

К развитию ДКМП приводят не только 
генетические причины, но и воздействие хи-
мических веществ, способных инициировать 
развитие заболевания. Наиболее частыми из 
подобных причин является злоупотребление 
алкоголем и прием химиотерапевтических 
препаратов. Причиной развития ДКМП мо-
жет быть миокардит, артериальная гипертен-
зия [10].

В настоящее время изучены патогенети-
ческие механизмы, лежащие в основе разви-
тия ДКМП. Так, ремоделирование сердца при 
этом заболевании ассоциировано с гипертро-
фией кардиомиоцитов (КМЦ), возникающей 
из-за апоптоза, некроза, аутофагии, что со-
провождается изменением качественного и 
количественного состава стромы миокарда. 
При ДКМП наблюдается активация экспрес-
сии генов у взрослого человека, возникшая в 
результате процессов порочного метаболиче-
ского программирования, происходящего на 
этапе внутриутробного развития организма. 
У больных с ДКМП отмечено, что длитель-
ное повышение симпатической активности 
вегетативной нервной системы приводит к 
cнижению чувствительности, уменьшению 
плотности бета-адренорецепторов сарко-
леммы кардиомиоцитов [8]. Нарушения об-
мена кальция играют важную роль в фор-
мировании систолической дисфункции ЛЖ. 
Ионы кальция проникают внутрь клеток че-
рез специ фические каналы L-типа во время 
каждого сердечного сокращения и вызывают 
высвобождение кальция путем активации 
рианодиновых рецепторов, что приводит к 
кратному повышению концентрации вну-
триклеточного кальция (более чем в 10 раз). 
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В настоящее время признано, что активация 
РААС (ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы) — неотъемлемая составляющая па-
тогенеза при ДКМП, независимо от ее этио-
логии. Сердечная недостаточность (СН) при 
ДКМП сопровождается активацией синтеза и 
секреции предсердного и мозгового натрий-
уретического пептида в сердце [20].

Клинические проявления ДКМП развива-
ются постепенно, поэтому длительное время 
больной активно жалоб не предъявляет. Раз-
личают следующие клинические варианты 
развития ДКМП: изолированное поражение 
миокарда, превалирование симптомов сер-
дечной недостаточности, нарушений ритма 
и проводимости, нервно-мышечных симпто-
мов, высокий уровень КФК, полиорганное 
поражение [17, 20].

Основными клиническими проявлениями 
ДКМП являются:

• Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН). Симптомы обусловлены за-
стойными явлениями по малому и боль-
шому кругу кровообращения (отеки, ор-
топноэ, пароксизмальная одышка) и/или 
сниженным сердечным выбросом (общая 
слабость, усталость, одышка при нагруз-
ке). Чаще всего симптомы ХСН развива-
ются медленно на протяжении несколь-
ких месяцев, но возможен и подострый 
дебют при наличии анамнеза предше-
ствующего инфекционного заболевания 
(ОРВИ, грипп, пневмония). В 80% случа-
ев пациенты обращаются за медицинской 
помощью в связи с прогрессирующей 
одышкой или ортопноэ [18].

• Тромбоэмболии (включая инсульт). 
Источником тромбов при ДКМП (в связи 
с кардиомегалией и фибрилляцией пред-
сердий) является ушко левого предсер-
дия. Тромбозы и эмболии встречаются 
при ДКМП в 1,5–3 раза чаще, чем при 
других болезнях с сопоставимой тяже-
стью сердечной недостаточности, но в 
качестве первого симптома заболевания 
эмболии выступают редко [18].

• Аритмии. Нарушения сердечного рит-
ма и проводимости появляются вместе с 
симптомами ХСН; в некоторых случаях 
(у пациентов с наследственной ДКМП) 
могут предшествовать симптомам сер-
дечной недостаточности [18].

• Внезапная сердечная смерть (ВСС). 
ДКМП может не выявляться клинически; 
обнаруживается при развитии тотальной 
недостаточности сердца с венозным за-

стоем в малом и большом круге крово-
обращения из-за сниженной сократи-
тельной способности обоих желудочков 
сердца — в этом случае пациенты предъ-
являют жалобы на немотивированную 
слабость, повышенную утомляемость, 
одышку при физической нагрузке и в 
покое, головокружение, сердцебиение, 
наличие отеков нижних конечностей, 
увеличение живота в диаметре за счет 
асцита. Предиктором ВСС при ДКМП 
считают синкопальные состояния вслед-
ствие электрической нестабильности 
миокарда. Указания на ВСС в семейном 
анамнезе — показание для установки 
ИКД (имплантируемого кардиоверте-
ра-дефибриллятора) — вторичная про-
филактика [20].

При физикальном обследовании больных 
с ДКМП перкуторно определяется значи-
тельное расширение границ относительной 
сердечной тупости; специфических аускуль-
тативных признаков ДКМП не существует. 
При относительной недостаточности атрио-
вентрикулярных клапанов выслушивается 
систолический шум, а также III тон, обуслов-
ливающий при тахикардии стойкий ритм 
галопа. Выявляются типичные для тяжелой 
застойной СН изменения со стороны других 
органов и систем: отеки нижних конечностей, 
увеличение в размерах печени, физикальные 
признаки плеврита, асцита [18].

Известны особенности клинического тече-
ния некоторых семейных форм ДКМП:

• ДКМП, связанные с дефектами гена 
дистрофина. Название белка дистрофи-
на связано с мышечными дистрофиями 
Дюшена и Бекера, которые являются 
тяжелыми, генетически обусловленны-
ми нейромышечными заболеваниями. 
Вариант Дюшена характеризуется более 
агрессивным течением заболевания, бы-
стрым развитием и прогрессированием 
мышечной слабости, ранним вовлечени-
ем в процесс дыхательной мускулатуры 
и гибелью больных в молодом возрасте 
по причине острой дыхательной недо-
статочности. Часто у больных с мышеч-
ными дистрофиями обнаруживается па-
тология сердечно-сосудистой системы 
в виде синусовой тахикардии, дефектов 
проведения сердечного импульса, раз-
вития ДКМП и сердечной недостаточ-
ности. Кардиальный фенотип отличает-
ся у больных с мышечной дистрофией 
Дюшена и с мышечной дистрофией Бе-
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кера. В первом случае патология сердеч-
но-сосудистой системы может не иметь 
яркого клинического проявления в связи 
с выраженной мышечной слабостью и 
ограниченной физической активностью. 
Иная клиническая картина наблюдает-
ся у больных с мышечной дистрофией 
Бекера. В отсутствие выраженных мы-
шечных нарушений и при относитель-
но сохраненной физической активности 
ДКМП у таких больных может стать 
доминирующей в клинической картине 
заболевания — в этом случае наблюдает-
ся быстрое прогрессирование сердечной 
недостаточности в течение 1–2 лет, и без 
своевременной трансплантации сердца 
больные умирают [19].

• Ламиновый генотип ДКМП, детерми-
нированной мутациями в гене ламина 
A/C (LMNA), ассоциируется с высоким 
риском ВСС даже при отсутствии зна-
чительной дилатации камер сердца и 
левожелудочковой систолической дис-
функции [3]. Характерные черты кардио-
миопатий, связанных с патологией лами-
на, — поражение периферических мышц 
с появлением слабости в нижних ко-
нечностях, переваливающаяся походка, 
трудности при передвижении (бег, езда 
на велосипеде, подъем по лестнице) [19].

• Мутации в гене титина (TTN), кодирую-
щем гигантский белок, прикрепленный 
к Z-дискам и толстой нити миозина, яв-
ляются одними из наиболее распростра-
ненных генетических причин ДКМП 
и составляют около 25% семейных и 
до 18% спорадических случаев. Фи-
ламенты титина обеспечивают сборку 
миофибрилл, стабилизацию и поддер-
жание пассивной жесткости саркомера. 
Большое количество миссенс-вариантов 
(точечных мутаций, обеспечивающих 
кодирование другой аминокислоты из-
мененным кодоном) являются во многих 
случаях непатогенными или их клини-
ческая значимость остается неопреде-
ленной. Патогенными считаются укора-
чивающие титин варианты — нонсенс и 
сплайсинг мутации, а также ее варианты, 
приводящие к сдвигу рамки считывания. 
TTN-укорачивающие/усекающие (TTN 
truncation) варианты ассоциированы с 
высоким риском желудочковых аритмий 
с развитием интерстициального фиброза 
и выраженными изменениями митохон-
дриальной функции кардиомиоцитов [2].

• В клинической картине десминовых кар-
диомиопатий на первый план выступают 
нарушения ритма: болезнь дебютирует 
нарушениями ритма (атриовентрикуляр-
ной проводимости), которые за короткое 
время прогрессируют, приводя к полно-
му атриовентрикулярному блоку. Неред-
ко синкопальные состояния являются 
первыми клиническими проявлениями 
заболевания и требуют постановки элек-
трокардиостимулятора. Нарушения рит-
ма — частая причина летального исхода 
у больных с ДКМП [19].

• Мутации в гене RBM20 (РНК-связыва-
ющий белок 20), регуляторе сплайсинга 
(то есть вырезания определенных нуклео-
тидных последовательностей из молекул 
РНК и соединения последовательностей, 
сохраняющихся в «зрелой» молекуле) и 
экспрессии титина, других белков, также 
являются причиной развития семейной 
ДКМП с частотой выявления 2–3%. Фе-
нотип носителей RBM20-мутаций отли-
чается более частым развитием фибрил-
ляции предсердий и прогрессирующей 
сердечной недостаточностью [2].

Диагностика и дифференциальная диа-
гностика ДКМП проводится с учетом клини-
ческих проявлений заболевания, результатов 
лабораторного и инструментального обсле-
дований. При биохимическом обследовании 
может быть повышено содержание в крови 
КФК и МВ-фракции креатинфосфокиназы 
(МВ-КФК) из-за продолжающегося прогрес-
сирующего повреждения миокарда с развити-
ем явлений некроза кардиомиоцитов. У мно-
гих больных с ДКМП выявляются изменения 
в коагулограмме: повышение свертывающей 
активности крови, в частности, высокий уро-
вень в крови плазменного D-димера) [1, 11].

Инструментальные методы диагностики у 
больных с ДКМП предполагают проведение 
следующих исследований [9]:

• электрокардиографии, на которой отме-
чается наибольшая амплитуда зубца R 
в отведении V6 и наименьшая — в отве-
дениях I, II или III; отношение высоты 
зубца R в отведении V6 к амплитуде наи-
большего зубца R в отведениях I, II или 
III более 3 (у 67% больных с ДКМП); 
патологические зубцы Q в отведениях I, 
аVL, V5, V6, что обусловлено очаговым 
или диффузным кардиосклерозом при 
ДКМП; полная блокада левой ножки пуч-
ка Гиса; признаки гипертрофии миокарда 
левого желудочка и левого предсердия;
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• холтеровского мониторирования ЭКГ, 
которое фиксирует 90% желудочковых 
экстрасистол, 10–15% — пароксизмов 
желудочковой тахикардии (ЖТ), 25–
35% — пароксизмов фибрилляции пред-
сердий; 30–40% –— атриовентрикуляр-
ных блокад различной степени;

• ЭхоКГ — выявляет дилатацию всех по-
лостей сердца; диффузную гипокинезию 
миокарда; снижение фракции выброса 
(ФВ) (35% и ниже); увеличение КСР и 
КДР левого желудочка; увеличение КДР 
правого желудочка; митральную и три-
куспидальную регургитацию; наличие 
внутрипредсердных тромбов; повыше-
ние давления в легочной артерии;

• рентгенографии органов грудной клет-
ки — обнаруживает увеличенные разме-
ры сердца в виде шара (кардиомегалия); 
увеличение кардиоторакального индекса 
(отношение поперечного размера серд-
ца к размеру грудной клетки), который у 
больных с ДКМП превышает 0,55 и мо-
жет достигать 0,6–0,65; признаки веноз-
ного застоя в легких; признаки выражен-
ной легочной гипертензии;

• стресс-эхокардиографического исследо-
вания с добутамином — позволяет обна-
ружить участки жизнеспособного мио-
карда и рубцовые изменения; проводится 
в целях дифференциальной диагностики 
с ишемической ДКМП;

• радионуклидной вентрикулографии — 
метод основан на регистрации с помо-
щью гамма-камеры импульсов от вве-
денного внутривенно меченного йодом 
радиоактивного альбумина, проходяще-
го с током крови через левый желудо-
чек; позволяет оценить сократительную 
функцию миокарда, рассчитать объем 
левого желудочка, фракцию выброса, 
время циркулярного укорочения волокон 
миокарда;

• сцинтиграфии миокарда с радиоактив-
ным таллием 201Т1 — позволяет обнару-
жить мелкие, напоминающие мозаику, 
очаги снижения накопления изотопа, что 
обусловлено множественными очагами 
фиброза в миокарде;

• катетеризации сердца и ангиографии — 
рекомендованы для оценки размеров 
полостей сердца с определением конеч-
но-диастолического давления в левом 
желудочке и левом предсердии, давления 
заклинивания легочной артерии и уров-
ня систолического давления в легочной 

артерии, для исключения атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий 
у больных старше 40 лет, если есть со-
ответствующие симптомы или высокий 
сердечно-сосудистый риск;

• эндомиокардиальной биопсии у боль-
ных с ДКМП — позволяет выявить вы-
раженные дистрофические изменения 
кардиомиоцитов, явления некроза, ин-
терстициальный и заместительный скле-
роз различной степени выраженности; 
отсутствие активной воспалительной ре-
акции, когда выраженные лимфоцитар-
ные инфильтраты могут встречаться в 
отдельных участках биоптата, но количе-
ство лимфоцитов не превышает 5 или 10 
в поле зрения при увеличении микроско-
па в 400 и 200 раз соответственно [11]; 
эндомиокардиальную биопсию проводят 
для исключения специфических заболе-
ваний миокарда [1];

• генетического тестирования с определе-
нием ограниченного количества извест-
ных генов, способных вызвать развитие 
ДКМП; проводится у пациентов с соот-
ветствующими клиническими проявле-
ниями, результатами лабораторного и 
инструментального обследований; ис-
пользование секвенирования нового по-
коления для анализа обширных генетиче-
ских панелей генов, включая титин, воз-
можно в случаях, когда в семье пациента 
с ДКМП возможно провести сегрегацион-
ный анализ, то есть имеются данные ДНК 
нескольких пациентов с ДКМП [10].

Диагноз «Дилатационная кардиомиопа-
тия идиопатическая» может быть установлен 
при исключении других возможных причин, 
специ фических для ДКМП, таких как: 

• артериальная гипертензия: АД выше 
160/100 мм рт. ст. при повторных из-
мерениях и (или) признаки пораже-
ния органов-мишеней (гипертензивная 
ДКМП);

• ишемическая болезнь сердца (ИБС): 
обструкция более 50% одной из маги-
стральных коронарных артерий (ишеми-
ческая ДКМП); 

• длительный алкогольный анамнез (алко-
гольная ДКМП); 

• системные заболевания соединительной 
ткани; 

• пороки сердца (митральный, аортальный 
стеноз); 

• легочное сердце; 
• болезни перикарда.
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При ишемической ДКМП отмечается вы-
раженный коронарный атеросклероз со зна-
чительным поражением миокарда. В отличие 
от идиопатической ДКМП наблюдаются боли 
ангинозного характера в области сердца и за 
грудиной, с определенной иррадиацией, по-
степенность развития левожелудочковой и 
правожелудочковой недостаточности крово-
обращения, наличие в анамнезе перенесенного 
инфаркта миокарда или его ЭКГ-признаков, а 
также определенных факторов риска ИБС. От-
личительным признаком ишемической ДКМП 
служит выявление распространенных (более 
40% периметра ЛЖ) и выраженных дефектов 
перфузии миокарда при сцинтиграфии с 201T.

При проведении дифференциальной диа-
гностики ДКМП с некоторыми заболевания-
ми необходимо учесть следующее.

1. Для тяжелой формы диффузного ин-
фекционно-иммунного миокардита характер-
но острое начало, в том числе и развитие сер-
дечной недостаточности в связи с инфекцией, 
вакцинацией, приемом лекарств, при ДКМП 
заболевание развивается постепенно.

2. При поражении митрального клапана 
отмечается определенная постепенность в раз-
витии сердечной недостаточности в течение 
относительно длительного времени, имеющей 
черты изолированной левожелудочковой не-
достаточности с последующим более поздним 
формированием правожелудочковой недоста-
точности. Тромбоэмболии возникают при ча-
стом присоединении (при митральном пороке) 
дилатации предсердий, реже отмечаемой при 
ДКМП. Ревматические пороки сердца отлича-
ются интенсивностью систолического шума 
митральной регургитации, возрастающего при 
сокращении выраженности застойной сердеч-
ной недостаточности под влиянием адекват-
ной терапии. При ДКМП чаще наблюдается 
малая амплитуда шума. В пользу ревматиче-
ского генеза митральной или митрально-три-
куспидальной недостаточности указывают 
также выраженные диастолический шум и 
щелчок открытия митрального клапана, не на-
блюдающиеся при ДКМП. При ЭхоКГ-иссле-
довании диагноз митрального порока сердца 
подтверждается обнаружением признаков фи-
броза клапана, уменьшением скорости раннего 
диастолического прикрытия передней створки. 
При одинаковой выраженности дилатации по-
лости левого желудочка в конце диастолы при 
ДКМП отмечается более выраженное наруше-
ние его опорожнения, на что указывает значи-
тельное увеличение КСО (конечный систоли-
ческий объем) (более 80 см 3/м 2) и снижение 

ФВ менее 44%. Для митральной недостаточ-
ности не показательна диффузная гипокине-
зия ЛЖ при ДКМП, отмечено значительное 
снижение суммарной экскурсии задней стенки 
и межжелудочковой перегородки. Отличитель-
ным признаком ДКМП является значительное 
(более 1,9 см) увеличение расстояния от пе-
редней створки митрального клапана до меж-
желудочковой перегородки, что, по-видимому, 
свидетельствует о выраженном повышении 
давления ЛЖ.

3. Для клинических проявлений хрониче-
ского легочного сердца характерна легочная 
гипертензия, гипертрофия правых отделов 
сердца; больные жалуются на общую слабость, 
одышку, усиливающуюся при физической на-
грузке, сердцебиение, кардиалгии вследствие 
гипоксии, иногда кровохарканье, обмороки, 
отсутствие выраженного цианоза [6].

В лечении больных с ДКМП используется 
следующая симптоматическая терапия: 

• лечение хронической сердечной недо-
статочности проводится с применением 
иАПФ, β-адреноблокаторов, диурети-
ков, сердечных гликозидов, антагонистов 
альдостерона, блокаторов рецепторов 
ангиотензина-II;

• лечение и профилактика нарушений 
сердечного ритма зависит от характера 
аритмий — при терапии суправентрику-
лярных и желудочковых аритмий следует 
избегать эмпирического назначения ан-
тиаритмических препаратов IА, IВ и IС 
классов, которые, по данным ряда много-
центровых исследований, ухудшают вы-
живаемость больных с застойной сердеч-
ной недостаточностью;

• профилактика тромбоэмболий обусловле-
на тем, что у больных с декомпенсирован-
ной сердечной недостаточностью и низкой 
ФВ риск возникновения тромбоэмболии в 
течение двух лет составляет около 30%, что 
определяет длительное применение непря-
мых антикоагулянтов; непрямые антико-
агулянты показаны пациентам с ДКМП в 
случае, если имеется: мерцательная арит-
мия, в анамнезе хотя бы один тромбоэм-
болический эпизод (независимо от ритма 
сердца), внутрисердечные желудочковые 
и предсердные тромбы, тяжелая сердечная 
недостаточность IV класса по NYHA [11].

В лечении больных с ДКМП применяют-
ся электрофизиологические методы лечения, 
такие как: 

• имплантация электрокардиостимулято-
ра (ЭКС), которая показана больным со 
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слабостью синусового узла и атриовен-
трикулярными блокадами; оптимальным 
является постановка ЭКС не с фикси-
рованной, а с адаптируемой частотой 
стимуляции, двухкамерных, с желудоч-
ковым электродом, установленным в 
средних отделах межжелудочковой пере-
городки справа;

• сердечная ресинхронизирующая терапия 
(предсердно-двухжелудочковая стимуля-
ция), которая осуществляется с помощью 
имплантации бивентрикулярного карди-
остимулятора (СРТ-ЭКС) или бивентри-
кулярного стимулятора с функцией кар-
диоверсии-дефибрилляции (СРТ-ИКД); 
показана больным ХСН III−IV ФК, желу-
дочковой диссинхронией (QRS более или 
равной 120 мс и по данным ЭхоКГ), сни-
женной ФВ ЛЖ (менее или равной 35%), 
при наличии синусового ритма или фи-
брилляции предсердий, которые не могут 
быть компенсированы на максимальной 
медикаментозной терапии; применение 
бивентрикулярного кардиостимулятора 
(сердечной ресинхронизирующей тера-
пии-СРТ) улучшает самочувствие боль-
ных, снижает число госпитализаций и 
показатели смертности;

• установка имплантируемого кардиовер-
тера-дефибриллятора (ИКД) рекомен-
дована всем больным — для улучшения 
прогноза, если отмечался эпизод оста-
новки сердца или желудочковой тахи-
кардии при наличии сниженной ФВ ЛЖ 
(менее 40%); с целью первичной про-
филактики внезапной сердечной смерти 
при неишемической систолической дис-
функции ЛЖ и ФВ ЛЖ менее или рав-
ной 35%; указания на ВСС в семейном 
анамнезе [20]; ИКД не показан больным 
с рефрактерной ХСН, у которых невоз-
можно предполагать достижение ком-
пенсации и благоприятного прогноза [16, 
18]; в качестве метода первичной профи-
лактики ВСС установка ИКД имеет пре-
имущества по сравнению с применением 
амиодарона [20].

При неэффективности терапевтического 
лечения больных с ДКМП используются хи-
рургические методы лечения: частичная вен-
трикулотомия левого желудочка (операция 
Batista) и трансплантация сердца — операция 
выбора в лечении финальной стадии ХСН, не 
поддающейся эффективному терапевтическо-
му воздействию. Трансплантация сердца име-
ет ограничения метода: отсутствие достаточ-

ного количества донорских сердец; проблема 
отторжения пересаженного сердца, требую-
щая мощной и дорогой иммуносупрессивной 
терапии; болезнь коронарных артерий пере-
саженного сердца, которая не имеет пока что 
эффективного лечения. В настоящее время 
главной альтернативой трансплантации явля-
ется использование аппаратов вспомогатель-
ного кровоснабжения — «искусственных же-
лудочков сердца» [18].

Известно, что ДКМП — прогностически 
неблагоприятное заболевание, что обусловле-
но преждевременной смертью больных из-за 
желудочковой аритмии (ВСС) или ХСН. Пя-
тилетняя выживаемость пациентов с ДКМП 
составляет 78,6%, частота ВСС — около 12%. 
В структуре основных причин смерти ДКМП 
регистрируется в 25–30% случаев. У людей 
35–49 лет ДКМП остается второй по частоте 
(после ИБС) причиной ВСС. Большое значе-
ние в оценке прогноза больных с ДКМП име-
ет проведение дорогостоящей магнитно-ре-
зонансной томографии сердца и выявление 
признаков фиброза миокарда, выраженность 
которого коррелирует с высокой частотой 
смерти от всех причин, госпитализации, 
ВСС/ЖТ у пациентов с ДКМП [18]. В насто-
ящее время использование современной ме-
дикаментозной терапии ХСН и ИКД, а также 
ресинхронизирующих устройств с функцией 
дефибрилляторов (CRT-D) позволило за 5 лет 
снизить показатели летальности при ДКМП 
до 7–14%, частоту ВСС на 87% в сравнении с 
1977–1984 гг. [16].

ЛИТЕРАТУРА

1. Бурындина М.М. Сложности диагностики дилата-
ционной кардиомиопатии в практике врача. Здра-
воохранение Дальнего Востока. 2015: 67–70.

2. Вайханская Т.Г., Сивицкая Л.Н., Курушко Т.В. и др. 
Дилатационная кардиомиопатия: новый взгляд 
на проблему. Российский кардиологический жур-
нал. 2019; 24(4): 35–47.

3. Вайханская Т.Г., Сивицкая Л.Н., Шумовец В.В. 
и др. Клинические признаки ламин-позитивного 
фенотипа дилатационной кардиомиопатии. Евра-
зийский кардиологический журнал. 2016: 94–5.

4. Воробьева В.В., Шабанов П.Д., Прошин С.Н. Кор-
рекция митохондриальной дисфункции кардиомио-
цитов кролика с помощью субстратных антигипок-
сантов. Педиатр. 2015; 6(3): 74–80. DOI: 10.17816/
PED6374-80.

5. Горубнова В.Н., Баранов В.С. Введение в молеку-
лярную диагностику и генотерапию наследствен-
ных заболеваний. СПб.: СпецЛит; 1997.



ОБЗОРЫ 71

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 2   2021 EISSN 2713-1920

6. Гуревич М.А., Катломина Е.М. Актуальные вопро-
сы дифференциальной диагностики дилатацион-
ной кардиомиопатии. Журнал Медицинский алфа-
вит. 2014; 28–30.

7. Земцовский Э.В., Анастасьева В.Г., Белан Ю.Б. 
и др. Наследственные нарушения соединительной 
ткани. Российские рекомендации. Кардиоваскуляр-
ная терапия и профилактика. 2009; 8(6) S5: 2–24.

8. Зотов Д.Д. Генетические полиморфизмы бета-
адренорецепторов: физиологические, клинические 
и фармакогенетические аспекты. Актуальные про-
блемы диагностики и лечения заболеваний у лиц 
пожилого возраста жителей блокадного Ленингра-
да. Труды лечебно-диагностического, реабилитаци-
онного и научного центра для жителей блокадного 
Ленинграда. К 60-летию победы в Великой Отече-
ственной войне. 2005: 119–26.

9. Зотов Д.Д. Современные методы функциональной 
диагностики в кардиологии. СПб.: Издательство 
Санкт-Петербургского государственного педиатри-
ческого медицинского университета; 2013.

10. Моисеев В.С., Киякбаев Г.К., Лазарев П.В. Кар-
диомиопатии и миокардиты. М.: ГЭОТАР-Медиа; 
2020.

11. Сабиров Л.Ф., Фролова Э.Б., Мухаметшина Г.А. 
и др. Дилатационная кардиомиопатия. Вестник со-
временной клинической медицины. 2012: 56–63.

12. Сизов А.В., Зверева В.В. Дилатация миокарда как 
исход гипертрофической кардиомиопатии. Особен-
ности соматических заболеваний у жителей бло-
кадного Ленинграда и людей старших возрастных 
групп. 2015: 74–81. 

13. Сизов А.В., Ковалев Ю.Р., Имянитов Е.Н. и др. 
Гены апоптоза и предрасположенность к развитию 
сердечной недостаточности и аритмиям у больных 
с дилатацией миокарда. Труды Мариинской боль-
ницы. 2009: 10–6. 

14.  Сизов А.В. Молекулярно-генетические основы, 
особенности патогенеза и клинического течения 
дилатационной кардиомиопатии. Труды Мариин-
ской больницы. 2005: 59–80.

15. Сизов А.В. Нарушения ритма и проводимости 
сердца у больных с дилатационной кардиомиопа-
тией. Труды Мариинской больницы. 2008: 48–53.  

16. Соловьева Е.А., Благова О.В., Седов В.П. и др. По-
казания к имплантации и эффективность использо-
вания кардиовертеров-дефибрилляторов у больных 
с дилатационной кардиомиопатией. Сибирский ме-
дицинский журнал. 2019: 54–62.

17. Туральчук М.В., Новик Г.А., Гудкова А.Я. Алгорит-
мы дифференциальной диагностики гипертрофи-
ческой кардиомиопатии и ее синдромов. Педиатр. 
2013; 4(3): 82–5. DOI: 10.17816/PED4382-85

18. Хохлунов С.М., Попова И.В., Дупляков Д.В. и др. 
Дилатационная кардиомиопатия. Самара: АСГАРД;  
2015.

19. Шляхто Е.В., Гудкова А.Я., Киселев И.О., Костаре-
ва А.А. Молекулярно-генетические основы и осо-
бенности клинического течения семейных форм 
дилятационной кардиомиопатии. Вестник аритмо-
логии. 2003; 31: 52–9.

20. Шляхто Е.В. ред. Кардиология. Национальное ру-
ководство. 2-е изд., перераб. и доп. М.: ГЭОТАР-
Медиа; 2019.

21. Elliott P., Andersson B., Arbustini E. et al. Classifi-
cation of the cardiomyopathies: a position statement 
from the European Society of Cardiology Working 
Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur 
Heart J 2008; 29: 270–6.

REFERENSCES

1. Buryndina M.M. Slozhnosti diagnostiki dilatatsionnoy 
kardiomiopatii v praktike vracha. [Difficulties in the 
diagnosis of dilated cardiomyopathy in the practice 
of a doctor]. Zdravookhraneniye Dal’nego Vostoka. 
2015: 67–70. (in Russian)

2. Vaykhanskaya T.G., Sivitskaya L.N., Kurushko T.V. 
i dr. Dilatatsionnaya kardiomiopatiya: novyy vzglyad 
na problemu. [Dilated cardiomyopathy: a new perspec-
tive on the problem]. Rossiyskiy kardiologicheskiy 
zhurnal. 2019; 24(4): 35–47. (in Russian)

3. Vaykhanskaya T.G., Sivitskaya L.N., Shumovets V.V. 
i dr. Klinicheskiye prizna-ki lamin-pozitivnogo feno-
tipa dilatatsionnoy kardiomiopatii. [Clinical signs of a 
lamin-positive phenotype of dilated cardiomyopathy]. 
Yevraziyskiy kardiologicheskiy zhurnal. 2016: 94–5. 
(in Russian)

4. Vorob’yeva V.V., Shabanov P.D., Proshin S.N. Kor-
rektsiya mitokhondrial’noy disfunktsii kardiomiotsitov 
krolika s pomoshch’yu substratnykh antigipoksantov. 
[Correction of mitochondrial dysfunction of rabbit car-
diomyocytes using substrate antihypoxants]. Pediatr. 
2015; 6(3): 74–80. DOI: 10.17816/PED6374-80 (in 
Russian)

5. Gorubnova V.N., Baranov V.S. Vvedeniye v moleku-
lyarnuyu diagnostiku i genoterapiyu nasledstvennykh 
zabolevaniy. [Introduction to molecular diagnostics 
and gene therapy of hereditary diseases]. Sankt-Peter-
burg: SpetsLit Publ.; 1997. (in Russian)

6. Gurevich M.A., Katlomina Ye.M. Aktual’nyye vo-
prosy differentsial’noy diagnostiki dilatatsionnoy kar-
diomiopatii. [Topical issues of differential diagnosis 
of dilated cardiomyopathy]. Zhurnal Meditsinskiy al-
fa-vit. 2014; 28–30. (in Russian)

7. Zemtsovskiy E.V., Anastas’yeva V.G., Belan Yu.B. 
i dr. Nasledstvennyye narusheniya soyedinitel’noy 
tkani. Rossiyskiye rekomendatsii. [Hereditary disor-
ders of connective tissue]. Kardiovaskulyarnaya tera-
piya i profilaktika. 2009; 8(6) S5: 2–24. (in Russian)

8. Zotov D.D. Geneticheskiye polimorfizmy beta-ad-
renoretseptorov: fiziologicheskiye, klinicheskiye i far-



REVIEWS72

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 3, N 2, 2021 ISSN 2713-1912

makogeneticheskiye aspekty. [Genetic polymorphisms 
of beta-adrenergic receptors: physiological, clinical 
and pharmacogenetic aspects]. Aktual’nyye problemy 
diagnostiki i lecheniya zabolevaniy u lits pozhilogo 
vozrasta zhiteley blokadnogo Leningrada. Trudy le-
chebno-diagnosticheskogo, reabilitatsionnogo i nauch-
nogo tsentra dlya zhiteley blokadnogo Leningrada. K 
60-letiyu pobedy v Velikoy Otechestvennoy voyne. 
2005: 119–26. (in Russian)

9. Zotov D.D. Sovremennyye metody funktsional'noy 
diagnostiki v kardiologii. [Modern methods of func-
tional diagnostics in cardiology]. Sankt-Peterburg: 
Izdatel'stvo Sankt-Peterburgskogo gosudarstvennogo 
pediatricheskogo meditsinskogo universiteta; 2013. (in 
Russian)

10. Moiseyev V.S., Kiyakbayev G.K., Lazarev P.V. Kar-
diomiopatii i miokardity. [Cardiomyopathies and myo-
carditis]. Moskva: GEOTAR-Media Publ.; 2020. (in 
Russian)

11. Sabirov L.F., Frolova E.B., Mukhametshina G.A. i dr. 
Dilatatsionnaya kardiomiopatiya. [Dilated cardiomyo-
pathy]. Vestnik sovremennoy klinicheskoy meditsiny. 
2012: 56–63. (in Russian)

12. Sizov A. V., Zvereva V.V. Dilatatsiya miokarda kak 
iskhod gipertroficheskoy kardiomiopatii. [Myocardial 
dilation as an outcome of hypertrophic cardiomyopa-
thy]. Osobennosti somaticheskikh zabolevaniy u zhite-
ley blokadnogo Leningrada i lyudey starshikh vozrast-
nykh grupp. 2015: 74–81. (in Russian)

13. Sizov A.V., Kovalev Yu.R., Imyanitov Ye.N. i dr. Geny 
apoptoza i predraspolozhennost' k razvitiyu serdech-
noy nedostatochnosti i aritmiyam u bol'nykh s dilata-
tsiyey miokarda. [Genes of apoptosis and predisposi-
tion to the development of heart failure and arrhyth-
mias in patients with myocardial dilatation]. Trudy 
Mariinskoy bol'nitsy. 2009: 10–6. (in Russian)

14. Sizov A.V. Molekulyarno-geneticheskiye osnovy, os-
obennosti patogeneza i klinicheskogo techeniya dila-
tatsionnoy kardiomiopatii. [Molecular genetic basis, 

peculiarities of pathogenesis and clinical course of 
dilated cardiomyopathy]. Trudy Mariinskoy bol'nitsy. 
2005: 59–80. (in Russian)

15. Sizov A.V. Narusheniya ritma i provodimosti serdtsa u 
bol'nykh s dilatatsionnoy kardiomiopatiyey. [Arrhyth-
mias and cardiac conduction disorders in patients with 
dilated cardiomyopathy]. Trudy Mariinskoy bol'nitsy. 
2008: 48–53. (in Russian)

16. Solov'yeva Ye.A., Blagova O.V., Sedov V.P. i dr. Po-
kazaniya k implantatsii i effektivnost' ispol'zovaniya 
kardioverterov-defibrillyatorov u bol'nykh s dilata-
tsionnoy kardiomiopatiyey. [Indications for implanta-
tion and the effectiveness of cardioverter-defibrillator 
use in patients with dilated cardiomyopathy]. Sibirskiy 
meditsinskiy zhurnal. 2019: 54–62. (in Russian)

17. Tural'chuk M.V., Novik G.A., Gudkova A.Ya. Algo-
ritmy differentsial'noy diagnostiki gipertroficheskoy 
kardiomiopatii i yeye sindromov. [Algorithms for dif-
ferential diagnosis of hypertrophic cardiomyopathy 
and its syndromes]. Pediatr. 2013; 4(3): 82–5. DOI: 
10.17816/PED4382-85  (in Russian)

18. Khokhlunov S.M., Popova I.V., Duplyakov D.V. i dr. 
Dilatatsionnaya kardiomiopatiya. [Dilated cardiomyo-
pathy]. Samara: ASGARD Publ.; 2015. (in Russian)

19. Shlyakhto Ye.V., Gudkova A.YA., Kiselev I.O., Ko-
stareva A.A. Molekulyarno-geneticheskiye osnovy i 
osobennosti klinicheskogo techeniya semeynykh form 
dilyatatsionnoy kardiomiopatii. [Molecular genetic 
foundations and features of the clinical course of fa-
milial forms of dilated cardiomyopathy]. Vestnik ari-
tmologii. 2003; 31: 52–9. (in Russian)

20. Shlyakhto Ye.V. red. Kardiologiya. [Cardiology]. Nat-
sional’noye rukovodstvo. 2-ye izd., pererab. i dop. 
Moskva: GEOTAR-Media Publ.; 2019. (in Russian)

21. Elliott P., Andersson B., Arbustini E. et al. Classifi-
cation of the cardiomyopathies: a position statement 
from the European Society of Cardiology Working 
Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur 
Heart J 2008; 29: 270–6.



ОБЗОРЫ 73

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 2   2021 EISSN 2713-1920

УДК 613.24(616-07+616-08)+616.89-008-053..8+616.393

ПИЩЕВОЕ РАССТРОЙСТВО У ВЗРОСЛЫХ ЛЮДЕЙ

© Елизавета Алексеевна Горошкова

Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 
194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., д. 2

Контактная информация: Елизавета Алексеевна Горошкова — клинический ординатор кафедры факультетской 
терапии им. профессора В.А. Вальдмана. E-mail: goroshkovaelizaveta@yandex.ru

Поступила: 02.04.2021     Одобрена: 11.05.2021   Принята к печати: 21.06.2021

РЕЗЮМЕ. В настоящее время актуальной проблемой, требующей пристального внимания, 
является расстройство пищевого поведения у взрослых людей, поскольку в развитых и 
развивающихся странах с каждым годом растет число пациентов, страдающих пищевыми 
нарушениями. Оно связано с ущербом на психологическом, физическом, межличностном 
и социальном уровнях, а также со значительными прямыми и косвенными издержками. 
Расстройства питания являются психическими отклонениями, которые в первую очередь 
ухудшают физическое здоровье и нарушают психосоциальное функционирование. Нару-
шение адекватного восприятия собственной массы тела и своего питания играют главную 
роль в появлении и поддержке расстройств пищевого поведения. В течение нескольких де-
сятилетий отмечается тенденция к увеличению расстройств пищевого поведения, причем 
чаще эти заболевания распространены среди мужчин, пожилых людей и людей с метабо-
лическим синдромом. В настоящее время недостаточно изучена как патофизиология, так и 
лечение расстройств пищевого поведения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: расстройство пищевого поведения; нервная анорексия; нервная 
булимия. 

EATING DISORDER IN ADULTS
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SUMMARY. Currently, an urgent problem that requires close attention is an eating disorder 
in adults, since the number of patients suffering from eating disorders is increasing every 
year in developed and developing countries. It involves damage at the psychological, physical, 
interpersonal, and social levels, as well as significant direct and indirect costs. Eating disorders 
are mental disorders that primarily impair physical health and disrupt psychosocial functioning. 
Violations of the adequate perception of one’s own body weight and one’s own diet play a major 
role in the appearance and support of eating disorders. For several decades, there has been a trend 
towards an increase in eating disorders, and these diseases are more common among men, the 
elderly and people with metabolic syndrome. Currently, both the pathophysiology and treatment 
of eating disorders are poorly understood.

KEY WORDS: eating disorder; anorexia nervosa; bulimia nervosa.



REVIEWS74

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 3, N 2, 2021 ISSN 2713-1912

ВВЕДЕНИЕ

В современном мире неуклонно увеличи-
вается число людей с нарушениями пище-
вого поведения. Нервная анорексия и були-
мия относятся к психическим заболеваниям, 
природа которых остается малоизученной, а, 
следовательно, эти заболевания плохо подда-
ются терапии. Ускоренный темп жизни, урба-
низация, стрессовые ситуации, социальные и 
экономические условия жизни, личностный 
фактор — все эти обстоятельства могут явить-
ся пусковым механизмом в развитии рас-
стройства пищевого поведения (РПП). Часто 
люди, пребывающие в состоянии стресса, не 
могут к нему приспособиться из-за имеющих-
ся психологических особенностей, низких 
адаптивных возможностей, не могут решить 
возникшие проблемы, уходят от реальности, 
фокусируются на том, что вызывает у них 
приятные ощущения, не требующие прило-
жения душевных усилий, — так формируется 
зависимое поведение, в том числе и пищевое 
расстройство.

ЦЕЛЬ

Целью обзора является изучение психоло-
гических особенностей взрослого человека 
при нарушении у него пищевого поведения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Использована международная база науч-
ных данных за последние 10 лет: Elibrary, 
PubMed, Uptodate. Проведен поиск литера-
туры с помощью ключевых слов: нервная 
анорексия, нервная булимия, расстройство 
пищевого поведения, нервная булимия, рас-
стройства пищевого поведения. Найдено 9944 
источника научной информации, использова-
но в работе — 24. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Понятие пищевого поведения определяет-
ся ценностным отношением человека к пище 
и ее приему, стереотипом питания в обычных 
условиях и в ситуации стресса, ориентацией 
на образ собственного тела и деятельностью 
по его формированию [5]. Расстройство пи-
щевого поведения — это класс психогенно 
обусловленных поведенческих синдромов, 
которые связаны с нарушениями в приеме 
пищи [МКБ-10: F50. Расстройства приема 
пищи].

Данные о распространенности рас-
стройств пищевого поведения разнятся в за-
висимости от выбранных методик оценки и 
особенностей формирования анализируемых 
выборок: возраст, пол, культуральные раз-
личия, род занятий и пр. Во всем мире рас-
пространенность расстройств пищевого по-
ведения увеличилась на 25%, но только 20% 
заболевших людей обращаются за медицин-
ской помощью к специалистам [20]. Распро-
страненность нервной анорексии у женщин 
составляет 0,5–3,7% [24], а нервной булимии 
— 1,1–4,2% [4]. Распространенность булимии 
в разных странах колеблется от 0,9 до 1,5%, 
однако реальная заболеваемость неизвестна 
из-за редкой обращаемости больных за ме-
дицинской помощью. Современные эпиде-
миологические данные [16] свидетельствуют, 
что вероятность полного выздоровления при 
нарушениях пищевого поведения незначи-
тельна, на протяжении длительного времени 
у большого числа пациентов сохраняются 
такие проблемы, как неадекватные представ-
ления о форме собственного тела, нарушения 
питания, сопутствующие психические изме-
нения, например, социальная фобия, обсес-
сивно-компульсивное расстройство, зависи-
мость от психоактивных веществ. Известны 
результаты исследований [18], регистриру-
ющие отсутствие полного восстановления 
структурно-функциональных взаимоотноше-
ний в головном мозге у больных с нервной 
анорексией по мере ликвидации дефицита 
массы тела. Исследования, проведенные на 
протяжении 21 года у больных с нервной ано-
рексией, свидетельствуют о том, что 50,6% 
пациентов достигают полного выздоровле-
ния, у 10,4% анорексия продолжает оставать-
ся актуальной, а 15,6% пациентов умирает от 
причин, связанных с этим заболеванием. По 
данным польской медицинской статистики 
[8], смертность при нервной анорексии до-
стигает 18% и основными причинами смерти 
являются самоубийства, а также патология 
желудочно-кишечного тракта, возникшая из-
за самостоятельного, но необоснованного 
использования слабительных и мочегонных 
средств. В Австралии смертность у больных 
с нервной анорексией за последние годы 
уменьшилась до 6% благодаря новому (бри-
гадному) подходу к терапии таких пациентов 

В 2018 году проведено исследование [9], 
в котором было обследовано 50 пациентов 
(24 мужчины и 26 женщин) с метаболическим 
синдромом, проходивших лечение в СПб 
ГБУЗ «Елизаветинская больница», госпитале 
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«МСЧ МВД России по г. Санкт-Петербургу 
и Ленинградской области». Анкетирование 
осуществлялось при помощи валидизиро-
ванных опросников, оценивающих пищевое 
поведение, — DEBQ, EAT-26, наличие трево-
жности — HADS и психологический аспект 
качества жизни — SF-36. Cтатистическая 
обработка данных была проведена при по-
мощи программы StatSoft Statistica. Наличие 
абдоминального ожирения и гипертониче-
ской болезни было диагностировано у 100% 
больных. Нарушение толерантности к глю-
козе было обнаружено у 16 (32%) обследо-
ванных больных, 23 пациента (46%) имели 
диагностированный сахарный диабет в ана-
мнезе. Дислипидемия встречалась у полови-
ны обследованных, в частности, повышение 
уровня липопротеидов низкой плотности 
имело место у 7 (14%) пациентов, триглице-
ридов — у 14 (28%), снижение липопротеи-
дов высокой плотности было выявлено у 10 
(20%) больных. По результатам проведенно-
го анкетирования с использованием опросника 
EAT-26 было выявлено, что только 2% пациен-
тов имеют выраженные нарушения пищевого 
поведения. Данные, полученные при оценке 
результатов анкетирования DEBQ, свидетель-
ствовали, что нарушение пищевого поведения 
имело место у 74% опрошенных, из них огра-
ничительный тип выявлен у 14% пациентов, 
эмоциогенный тип — у 4%, экстернальный 
тип — у 6% респондентов, смешанный тип 
нарушения пищевого поведения определялся 
у 50% больных. Полученные данные анкети-
рования позволяют сделать вывод, что у па-
циентов с метаболическим синдромом преоб-
ладает смешанный тип пищевого поведения, 
второе место занимает ограничительный тип. 
Другими учеными было проведено обследова-
ние 100 пациентов, средний возраст которых 
составил 51,66±13,19 лет [14]. Диагностика 
метаболического синдрома проводилась на 
основании критериев, сформулированных 
экспертами Всероссийского научного обще-
ства кардиологов (ВНОК) и Международной 
диабетической федерации (IDF) в 2009 году. 
Больные были анкетированы по валидизиро-
ванным опросникам Dutch Eating Behavior 
Questionnaire (DEBQ, 1986 г.), Eating Attitudes 
Test (EAT-26, 1982 г.), выявлены типологии 
нарушений пищевого поведения. Уровни ме-
латонина, серотонина и лептина определя-
лись при помощи иммуноферментного анали-
за (ИФА). На основании полученных резуль-
татов выявлены статистически достоверные 
различия показателей липидного и углевод-

ного обмена в группе людей с ожирением 1-й 
степени при отсутствии тяжелой инсулиноре-
зистентности и пациентами с более выражен-
ными метаболическими нарушениями, боль-
ными с морбидным ожирением и сахарным 
диабетом 2-го типа (p <0,05). Установлено 
снижение значимости исследуемых гормонов 
в регуляции пищевого поведения у больных с 
продолжительным течением метаболического 
синдрома.

К расстройствам приема пищи относят 
нервную анорексию, нервную булимию, пси-
хогенное переедание, а также ряд других 
расстройств. Нарушения пищевого поведе-
ния относятся к психическим расстройствам 
[МКБ-10: F50. Расстройства приема пищи]. 
Расстройства пищевого поведения могут воз-
никать у людей любого возраста, пола и на-
циональной принадлежности. Во взрослой 
популяции людей преобладают расстройства 
алкогольного спектра с меньшими гендерны-
ми различиями, чем в подростковой популя-
ции, и более высоким риском — у этниче-
ских меньшинств и людей с ожирением [19]. 
В возрасте от 18 до 25 лет у молодых людей 
нервная анорексия начинается раньше, чем 
нервная булимия или расстройство пищево-
го поведения [21]. Нарушение пищевого по-
ведения у людей пожилого возраста связано 
с социальными факторами, пищевыми пред-
почтениями, применением диеты, степенью 
неудовлетворенности собственным весом, 
артериальным давлением и психологически-
ми показателями [3, 12]. Пищевое поведе-
ние определяется ценностным отношением 
человека к пище, ее приему, выработанным 
стереотипом питания в обычных условиях и 
в ситуации стресса, восприятием образа соб-
ственного тела и деятельностью по его фор-
мированию [5, 15]. 

Пищевое поведение человека может быть 
адекватным или девиантным и зависит от 
оценки человеком степени важности самого 
процесса приема пищи в системе ценностной 
иерархии индивида, от количественных и ка-
чественных показателей питания, от эстетиче-
ского восприятия окружающего мира и пр. На 
выработку стереотипов пищевого поведения, 
особенно в период стресса, влияют этнокуль-
туральные факторы, ценность питания и связь 
его с жизненными целями человека, учет роли 
пищевого поведения окружающих для станов-
ления ряда личностных характеристик чело-
века. В настоящее время выделяют три основ-
ных типа нарушения пищевого поведения: 

1) экстернальное;
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2) эмоциогенное;
3) ограничительное. 
Экстернальное пищевое поведение про-

является повышенной реакцией больного на 
внешние стимулы, такие как реклама пище-
вых продуктов, вид еды или наблюдение за 
жующим человеком. Человек с экстерналь-
ным типом пищевого поведения принимает 
пищу всегда, когда он ее видит, когда она ему 
доступна и не обращает внимание на вну-
тренние, гомеостатические стимулы к приему 
пищи. Основой повышенного реагирования 
на внешние стимулы к приему пищи у таких 
людей является не только повышенный аппе-
тит, но и медленно формирующееся неполно-
ценное чувство насыщения.

При эмоциогенном типе пищевого поведе-
ния (синонимы — гиперфагическая реакция 
на стресс, эмоциональное переедание или 
«пищевое пьянство») стимулом к приему 
пищи становится не голод, а эмоциональный 
дискомфорт, когда человек ест не потому, что 
голоден, а потому, что неспокоен, тревожен, 
раздражен, подавлен, обижен и т.д. Значи-
мую роль в становлении эмоциогенного типа 
пищевого поведения играют особенности 
личности больного: высокая социальная ори-
ентированность больного, хороший интел-
лект, склонность к тревожно-депрессивным 
реакциям, психическая незрелость, пони-
женная стрессоустойчивость, высокая стрес-
содоступность [7]. Стрессодоступность — 
это личностные качества, препятствующие 
прео долению эмоциональных нагрузок, ко-
торые характерны для людей пассивных, за-
висимых, высокотревожных или склонных 
к депрессивным, ипохондрическим реакци-
ям личностей, дистимиков и гипотимиков. 
Стрессодоступность повышается при не-
достатке сна, физической или психической 
истощенности, после перенесенной болезни 
и т.д. [2]. Стрессоустойчивость характерна 
для физически здоровых, эмоционально ста-
бильных личностей с активной жизненной 
позицией, с низкой тревожностью и адекват-
ной самооценкой. 

Ограничительный тип пищевого поведе-
ния формируется после заболеваний, когда 
применялась лечебная диета, после ограни-
чительных жестких диет для снижения массы 
тела, на фоне заниженной самооценки, само-
критики, отсутствия любви к себе и собствен-
ному телу. Для указанного типа пищевого 
поведения характерна сформированная или 
формирующаяся анорексия и булимия либо 
отказ от еды ради снижения массы тела, очень 

строгая коррекция питания без учета потреб-
ностей организма с использованием моноди-
ет, частых разгрузочных дней, с длительным 
интервальным голоданием, невозможность 
остановиться при приеме пищи, даже когда 
лишний вес быстро увеличивается — такая 
проблема связана с нарушением механизма 
насыщения. Указанные личностные особен-
ности человека приводят к формированию 
социально приемлемого способа защиты от 
стресса, но который прост, доступен, лег-
ко осуществим, не требует умственного или 
эмоционального дополнительного напряже-
ния [13].

Отличительными клиническими призна-
ками расстройства пищевого поведения явля-
ются общая слабость, утомляемость, чувстви-
тельность к погодным изменениям, редукция 
роста волос на лице у мужчин, нарушение 
половой функции, снижение либидо, потеря 
массы тела [23], осиплость голоса, которая 
может быть симптомом расстройства пище-
вого поведения, в том числе и латентного, 
когда поражаются голосовые связки из-за 
гастроинтестинального рефлюкса у паци-
ентов, которые регулярно вызывают у себя 
рвоту. Другими клиническими проявлениями 
расстройства пищевого поведения являются 
хроническая сухость во рту, глоссит, паротит 
и артроз височно-нижнечелюстного суста-
ва [22]. 

Клиническими формами нарушенного пи-
щевого поведения являются нервная анорек-
сия и нервная булимия, для которых симпто-
матична озабоченность контролированием 
массы собственного тела, искажение образа 
своего тела, изменение ценности питания [1, 
5]. Нервная анорексия характеризуется пред-
намеренным снижением массы тела, которое 
вызывается и поддерживается самим индиви-
дом. Отказ от пищи связан с недовольством 
своей внешностью — избыточной, по мне-
нию самого человека, собственной массой 
тела. В основе нервной анорексии находится 
искаженное восприятие себя и ложная ин-
терпретация перемены мнения окружающих, 
основанная на предполагаемом самим паци-
ентом патологическом изменении его внеш-
ности — такое состояние называется дисмо-
рфофобия. Нервная булимия характеризуется 
повторяющимися эпизодами переедания, т.е. 
употребления больших количеств пищи с по-
терей контроля за ее приемом, последующим 
компенсаторным поведением для предот-
вращения увеличения массы тела. Наиболее 
распространенным компенсаторным поведе-
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нием является самоиндуцированная рвота, 
неправильное употребление лекарственных 
средств, голодание или экстремально интен-
сивные физические нагрузки. Подобное по-
ведение обусловлено негативной самооцен-
кой, связанной с массой и формой тела или 
внешним видом. Компенсаторное поведение 
включает жесткие (немедицинские) диеты, 
самовызывание рвоты, прием слабительных 
средств, чрезмерные физические нагрузки 
[10].

Для объективизации и последующего ди-
намического наблюдения за состоянием па-
циентов выполняются лабораторные и ин-
струментальные методы исследования всех 
больных с нарушенным пищевым поведени-
ем. Частота обследования определяется тя-
жестью соматического состояния пациентов 
и наличием соматических осложнений. При 
первичном осмотре и в процессе лечения из-
меряются рост, масса тела, индекс массы тела 
(ИМТ); определяется наличие кахексии, ор-
тостатических реакций, акроцианоза, отеков; 
фиксируется увеличение и болезненность 
слюнных желез; выпадение волос; ломкость 
ногтей; желтушное окрашивание кожных по-
кровов; царапины на тыльной стороне кистей 
(признак Рассела); болезненность живота 
и др. Проводится клинический анализ крови, 
общий анализ мочи с микроскопией осадка. 
Осуществляется биохимический анализ кро-
ви с определением электролитов сыворотки 
крови (калий, натрий, хлор), уровня глюкозы, 
количества общего белка в сыворотке крови 
и белковых фракций, активность АлАТ, АсАТ 
и гормонов щитовидной железы, значения 
билирубина, мочевины, креатинина. У исто-
щенных и соматически тяжелых пациентов 
с нервной анорексией дополнительно иссле-
дуются электролиты сыворотки крови (каль-
ций, магний, фосфаты, бикарбонат), креа-
тининфосфокиназа, миоглобин, липидный 
профиль; определяются параметры кислот-
но-щелочного состояния; проводится ЭКГ. У 
пациентов с пониженной массой тела на про-
тяжении более 6 месяцев, имеющих нервную 
анорексию, определяется степень остеопении 
и остеопороза, а также сывороточные уров-
ни эстрадиола у женщин и тестостерона — 
у мужчин [11]. 

Основными диагностическими критерия-
ми нервной анорексии являются: снижение на 
15% и сохранение на сниженном уровне мас-
сы тела, достижение индекса массы тела 17,5 
баллов; искажение образа собственного тела 
и страх перед ожирением; намеренное избе-

гание пищи, способной вызвать увеличение 
массы тела [6]. Эпизоды переедания могут 
наблюдаться с разной частотой, но для поста-
новки диагноза необходимо отметить мини-
мум два обострения в неделю в течение трех 
месяцев. Выделяют несколько диагностиче-
ских критериев нервной булимии: постоянная 
озабоченность едой и непреодолимая тяга к 
приему пищи даже в условиях ощущения сы-
тости; попытки противодействовать эффекту 
ожирения от съедаемой пищи многократным 
вызыванием рвоты; злоупотребление слаби-
тельными средствами; альтернативные пери-
оды голодания; использование препаратов, 
подавляющих аппетит; навязчивый страх 
ожирения [4].

При лечении расстройств пищевого по-
ведения применяется комплексный подход: 
сочетание психотерапевтических методов 
с назначением психотропных препаратов и 
симптоматической терапии. Известен спо-
соб лечения тревожных расстройств инги-
биторами селективного захвата серотонина 
(СИОЗС), которые могут быть назначены как 
вариант монотерапии, так и в составе ком-
бинированного лечения [17]. Селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина 
гораздо эффективнее помогают бороться с 
перееданием и булимией по сравнению с та-
блетированным плацебо. Трициклические 
антидепрессанты также показали свою эф-
фективность при лечении этих заболева-
ний, но из-за высокой токсичности являют-
ся препаратами резерва. В настоящее время 
известно, что у большинства пациентов с 
расстройством пищевого поведения после 
отмены антидепрессантов возникают реци-
дивы заболевания, поэтому используется 
комплексный подход, включающий несколь-
ко видов психотерапии и двух- и трехэтапное 
лекарственное сопровождение. При нерв-
ной анорексии используется лекарственный 
препарат Оланзапин, который способствует 
набору массы тела, снижает проблему на-
вязчивых идей, связанную с приемом пищи 
и очищением ЖКТ [17]. Оптимальным для 
восстановления нарушенного состава микро-
флоры и достижения эффекта по снижению 
тревожности является применение препарата 
Бак-Сет Форте в течение двух недель [13]. 
Для лечения используется стандартная те-
рапевтическая доза препарата по 1 капсуле 
210 мг 2 раза в день во время приема пищи. 
Длительность лечения составляет 2 недели. 
Применение заявляемого способа эффек-
тивно лечит дисбиоз кишечника, уменьшает 
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степень выраженности тревожного состоя-
ния пациентов, что позволяет опосредован-
но воздействовать на пищевое поведение и 
способствовать уменьшению массы тела у 
пациентов с метаболическим синдромом. За-
являемый способ является простым, безопас-
ным, эффективным и не требует врачебного 
контроля за состоянием пациента, лаборатор-
ными показателями и функционированием 
жизненно важных функций. 

Прогноз для пациентов с расстройством 
пищевого поведения определяется сохран-
ностью критических способностей человека 
и степенью его мотивации. Прогноз может 
быть благоприятным, если нет других пси-
хических расстройств, но имеется моти-
вация к выздоровлению. Прогноз неблаго-
приятный при запущенных стадиях болез-
ни, когда развиваются нарушения в работе 
внутренних органов. Иногда наблюдается 
летальный исход. Профилактические меро-
приятия включают приверженность к пра-
вильному пищевому поведению, здоровому 
образу жизни, которые формируются с ран-
него детства. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Любое зависимое поведение характеризу-
ется наличием порочного круга: чем агрес-
сивнее действует стрессовый фактор, тем 
более выражена зависимость. У таких людей 
внешний мир ассоциируется с агрессией, и с 
течением времени личность, поведение зави-
симого человека изменяются в худшую сторо-
ну. Нарушение адекватного восприятия чело-
веком своей массы тела, стереотипа питания 
играют определяющую роль в появлении и 
поддержке расстройств пищевого поведения. 
В настоящее время расстройства пищевого 
поведения недостаточно изучены, поэтому 
отмечается и недостаточная эффективность 
лечения таких пациентов. Регистрируется от-
носительно высокая их смертность и не всег-
да эффективные профилактические меропри-
ятия. 
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РЕЗЮМЕ. Практические рекомендации предназначены для оптимизации тактики веде-
ния пациентов с хроническим холециститом с фокусом внимания на рациональную те-
рапию и особенности применения различных групп препаратов для консервативного 
лечения данного заболевания, рекомендуются к использованию врачам, работающим в 
амбулаторном и стационарном звеньях здравоохранения Санкт-Петербурга, предназначе-
ны для врачей-терапевтов и всех специалистов, интересующихся вопросами клинической 
гастроэнтерологии. Настоящие практические рекомендации разработаны на основании 
утвержденных Рекомендаций Российской гастроэнтерологической ассоциации по диагно-
стике и лечению желчнокаменной болезни, утверждены Комитетом по здравоохранению 
Правительства Санкт-Петербурга 26 октября 2020 г.
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SUMMARY. Practical recommendations are intended to optimize the tactics of managing pa-
tients with chronic cholecystitis with a focus on rational therapy and the peculiarities of the use 
of various groups of drugs for the conservative treatment of this disease. They are recommended 
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for use by doctors working in outpatient and inpatient health care in St. Petersburg and intended 
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генной флорой (E. coli до 40%, стафилококки 
до 10%, стрептококки, протей, синегнойная 
палочка, энтерококки и др.), реже — патоген-
ной флорой (брюшной тиф, шигеллы, вирус 
гепатита и др.) и паразитами (лямблии, опи-
сторхоз, фасциолез, аскаридоз).

Микроорганизмы проникают в желчный 
пузырь гематогенным (печеночная артерия и 
вороная вена), лимфогенным путями и по про-
токам (восходящий из желудочно-кишечного 
тракта либо нисходящий из желчных протоков).

ПАТОГЕНЕЗ

Важным предрасполагающим фактором 
для развития хронического холецистита яв-
ляется изменение свойств желчи (наруше-
ние коллоидной стойкости) и, как следствие, 
уменьшение ее бактерицидных свойств. 

Способствовать возникновению воспали-
тельного процесса будет повреждение стенки 
желчного пузыря конкрементом или парази-
тами, а также снижение общей реактивности 
макроорганизма.

Внедрение микробной флоры в условиях 
наличия предрасполагающих факторов ве-
дет к развитию воспалительного процесса в 
слизистой оболочке желчного пузыря, рас-
пространению его при отсутствии лечения на 
подслизистый и мышечный слои.

Микрофлора в процессе жизнедеятельно-
сти еще больше изменяет свойства желчи, а 
отек и уплотнение стенки пузыря усугубляют 
моторные нарушения органа.

В тяжелых случаях воспалительный про-
цесс может принять флегмонозный или даже 
гангренозный характер, что чревато развити-
ем осложнений (перихолецистит, эмпиема, 
перфорация и др.).

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Для хронического холецистита характерно 
наличие следующих пяти синдромов.

I. Правоподреберный болевой синдром 
(90%) — жалобы на тупые, ноющие, реже 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Хронический холецистит — это рециди-
вирующее воспалительное заболевание желч-
ного пузыря, клинически проявляющееся 
синдромом общей интоксикации, болевым и 
диспептическим синдромами, а морфологи-
чески — признаками воспаления, атрофии 
слизистой оболочки и склерозом стенок орга-
на [1].

КОД ПО МКБ-10

K81.1 Хронический холецистит

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Заболеваемость составляет 6–7 случаев на 
1000 населения. Женщины болеют в 3–4 раза 
чаще. Преимущественно страдают лица сред-
него возраста (от 40 до 60 лет) [3].

КЛАССИФИКАЦИЯ

I. По этиологии: колибациллярный, энтеро-
кокковый, стрептококковый, стафилококковый, 
пневмококковый, сальмонеллезный, брюш-
нотифозный, паратифозный, дизентерийный, 
грибковый, вирусный, паразитарный и др.

II. По наличию конкрементов: калькулез-
ный, акалькулезный.

III. По морфологии: катаральный, флегмо-
нозный, гангренозный.

IV. По клиническому течению: латентный 
(субклинический), рецидивирующий (редко, 
часто), постоянно текущий (персистирующий).

V. По фазе болезни: обострение, затухаю-
щее обострение, ремиссия.

VI. По осложнениям: полипоз, абсцесс, 
перихолецистит, перфорация, облитерация 
пузырного протока.

ЭТИОЛОГИЯ

Воспалительный процесс в желчном пу-
зыре чаще всего обусловлен условно-пато-



ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 83

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 2   2021 EISSN 2713-1920

схваткообразные боли в правом подреберье, 
возникающие через 20–30 минут после еды 
и особенно при диетических погрешностях, 
иррадиирующие в правую половину тела 
(плечо, лопатка, шея) и купирующиеся само-
стоятельно через 2–3 часа либо после приема 
спазмолитиков.

Выявление при физикальном обследова-
нии пациента нижеуказанных «пузырных» 
симптомов подтверждает наличие воспали-
тельного процесса в желчном пузыре:

• Кера (симптом большого пальца) — бо-
лезненность при пальпации области 
желчного пузыря на вдохе;

• Лепене — болезненность при поколачи-
вании двумя пальцами в проекции желч-
ного пузыря на вдохе;

• Мерфи (симптом оборванного вдоха) — 
невозможность глубокого вдоха при 
введении пальцев врача в правое подре-
берье;

• Грекова–Ортнера — болезненность при 
поколачивании ребром кисти по ребер-
ной дуге справа;

• Мюсси–Георгиевского — болезненность 
при надавливании между ножками гру-
дино-ключично-сосцевидной мышцы 
справа.

II. Диспепсический синдром — отмечают-
ся явления как желудочной (снижение аппе-
тита, горечь во рту, отрыжка, тошнота, рвота 
и др.), так и кишечной (вздутие, урчание жи-
вота, неустойчивый стул) диспепсии. 

Для обострения хронического холецистита 
наиболее характерны горький привкус во рту, 
отрыжка горечью, тошнота.

III. Воспалительно-интоксикационный 
синдром — лихорадка, чаще субфебрильная, 
признаки общей интоксикации (увеличение 
СОЭ, лейкоцитоз и др.). 

У пожилых и ослабленных больных тем-
пература тела даже при гнойном холецистите 
может оставаться субфебрильной, а иногда 
даже нормальной вследствие пониженной 
реактивности организма. Хронический холе-
цистит обязательно следует включать в план 
дифференциальной диагностики при наличии 
у пациента лихорадки неясного генеза.

IV. Астено-вегетативный синдром — сла-
бость, быстрая утомляемость, снижение рабо-
тоспособности, эмоциональная лабильность.

V. Холестатический синдром — встречает-
ся редко и обусловлен нарушениями желчеди-
намики на фоне воспалительного процесса в 
желчном пузыре, проявляется субиктерично-
стью склер, желтушностью кожных покровов.

В зависимости от того, какие из вышеука-
занных синдромов преобладают в клиниче-
ской картине, выделяют следующие «маски» 
течения хронического холецистита: кардиаль-
ная, гастродуоденальная, аппендикулярная, 
фебрильная, ипохондрическая, артритическая 
[2].

При тяжелом течении обострения хрони-
ческого холецистита могут возникать следу-
ющие осложнения:

• гнойно-деструктивные изменения желч-
ного пузыря — эмпиема, перфорация, 
приводящие к развитию перитонита и 
формированию желчных свищей;

• перихолецистит, приводящий к форми-
рованию спаек и деформаций желчного 
пузыря;

• вовлечение в воспалительный процесс 
близлежащих органов — присоединение 
холангита, гепатита, панкреатита, папил-
лита;

• рефлекторные воздействия по типу вис-
церо-висцеральных рефлексов на отда-
ленные органы — рефлекторная стено-
кардия, гипермоторная дискинезия тол-
стой кишки и др.

ДИАГНОСТИКА

Диагностика хронического холецистита 
основывается на оценке жалоб, данных ана-
мнеза и объективного осмотра, результатов 
лабораторного и инструментального обследо-
ваний.

ЛАБОРАТОРНО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Клинический анализ крови для выявле-
ния лейкоцитоза, повышения СОЭ.

2. Биохимический анализ с определением 
содержания общего белка, альбумина, обще-
го и прямого билирубина, гамма-глютамил-
транспептидазы, щелочной фосфатазы, холе-
стерина, глюкозы, активности трансаминаз, 
амилазы и липазы.

3. Ультразвуковое исследование желчного 
пузыря для выявления конкрементов и при-
знаков холецистита: диффузное утолщение 
стенок желчного пузыря более 3 мм, уплот-
нение и/или слоистость стенок, уменьшение 
объема полости (сморщенный желчный пу-
зырь) и «негомогенное» его содержимое (би-
лиарный сладж).

4. Дуоденальное зондирование с посевом 
желчи для выявления признаков дискинезии 
желчевыводящих путей (увеличение порции 
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«В» до 200 мл (в норме — 30–70 мл), ино-
гда ее получить не удается из-за сморщива-
ния пузыря, перипроцессов, нарушения со-
кратительной способности) и исследования 
пузырной желчи (при обострении мутная, 
с хлопьями, слизью, слущенными клетка-
ми эпителия, лейкоцитами, эозинофилами). 
Эозинофилия при микроскопии желчи будет 
косвенно указывать на паразитарную инва-
зию, а большое количество кристаллов хо-
лестерина — на снижение коллоидной стой-
кости желчи и предрасположенность к кам-
необразованию.

5. Компьютерная томография для оценки 
состояния желчного пузыря и прилежащих 
органов и тканей — для холецистита харак-
терно утолщение стенок желчного пузыря до 
4 мм и снижение их денситометрических по-
казателей вследствие интрамурального отека.

6. Холеграфия (пероральная или внутри-
венная) позволяет косвенно подтвердить на-
личие хронического холецистита по наличию 
удлинения, извитости, перегибов, участков 
расширения и сужения протоков, деформа-
ции, втяжения, перегибов, многокамерности 
желчного пузыря, а также по дефектам напол-
нения диагностировать холецисто- и холедо-
холитиаз.

7. Обзорная рентгенография брюшной по-
лости для выявления конкрементов желчного 
пузыря и протоков и оценки их рентгенокон-
трастности (холестериновые камни рентгено-
неконтрастны).

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Дифференциальную диагностику прово-
дят с острым холециститом (ургентное состо-
яние с полной обструкцией желчного пузы-
ря), язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки, дискинезией желчевыводящих путей, 
гепатитом, панкреатитом, заболеваниями мо-
чевыводящих путей (хронический пиелонеф-
рит, правосторонняя почечная колика), аппен-
дицитом, дивертикулярной болезнью.

ЛЕЧЕНИЕ

При легком течении хронического холе-
цистита лечение проводят амбулаторно. В 
случае среднетяжелого течения показана гос-
питализация в гастроэнтерологическое или 
терапевтическое отделение. При выраженном 
болевом синдроме, угрозе развития осложне-
ний больных госпитализируют в хирургиче-
ское отделение. 

ДИЕТОТЕРАПИЯ

При обострении назначают вариант дие-
ты с механическим и химическим щажением 
(щадящая диета) по номенклатуре стандарт-
ных диет либо стол № 5 по Певзнеру. Ис-
ключаются продукты, имеющие желчегонное 
действие.

В межприступный период напротив ре-
комендуют обогащать рацион продукта-
ми с желчегонным действием (оливковое и 
подсол нечное масла и др.) для повышения со-
кратительной способности желчного пузыря 
и улучшения реологических свойств желчи.

Медикаментозная терапия определяется 
фазой заболевания, выраженностью клини-
ческих проявлений, характером дискинезии 
желчевыводящих путей.

Подавление микробной флоры достига-
ется назначением антибактериальных препа-
ратов, концентрирующихся в желчи:

• полусинтетические пенициллины: амок-
сициллин или амоксициллин+клавулано-
вая к-та внутрь по 500 мг 2 раза в сутки 
7–10 дней;

• макролиды: кларитромицин по 500 мг 
2 раза в сутки внутрь 7–10 дней;

• цефалоспорины: цефазолин, цефатоксим 
по 1 г каждые 12 часов в/м 7 дней;

• фторхинолоны: ципрофлоксацин по 
250 мг 4 раза в сутки внутрь 7 дней либо 
пефлоксацин по 400 мг 2 раза в сутки 
внутрь 7 дней;

• нитрофураны: фуразолидон по 50 мг 
4 раза в сутки, нитроксолин по 50 мг 
4 раза в сутки внутрь 10 дней .

Улучшение реологических свойств жел-
чи производят после стихания воспалитель-
ного процесса, назначая препараты с холере-
тическими свойствами: холензим, аллохол, 
препараты урсодезоксихолевой кислоты, 
растительные средства (кукурузные рыльца, 
пиж ма, шиповник и др.).

Нормализация моторно-эвакуаторной 
функции желчевыводящих путей проводит-
ся с помощью спазмолитических препаратов 
следующих фармакологических групп:

• холинолитики — производные скопола-
мина (гиосцина бутилбромид);

• миотропные спазмолитики — гимекро-
мон, мебеверин, папаверин, дротаверин;

• селективные блокаторы кальциевых ка-
налов — пиноверия бромид, отилония 
бромид.

Литолитическая терапия проводится в 
межприступный период после стихания вос-
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палительного процесса при соблюдении всех 
нижеуказанных условий:

• холестериновые, рентгенонегативные 
конкременты;

• размер камней не превышает 15 мм;
• конкременты занимают не более 1/3 желч-

ного пузыря;
• камни свободно перемещаются при пере-

мене положения тела больного;
• функция желчного пузыря сохранена;
• общий желчный проток проходим.
Противопоказаниями для литолитической 

терапии являются:
• кальцифицированные рентгеноконтраст-

ные конкременты;
• конкременты диаметром более 2 см;
• множественные конкременты, занимаю-

щие более 50% пузыря;
• «отключенный» желчный пузырь;
• частые эпизоды желчной колики.
Назначают препараты урсодезоксихолевой 

кислоты из расчета 10 мг/кг в сутки однократ-
но на ночь или 1/3 дозы утром, 2/3 на ночь 
продолжительностью не менее 6 месяцев. 
Контроль УЗИ и биохимических показателей 
крови (АЛТ, АСТ, ГГТП, щелочная фосфата-
за, билирубин) через 1, 3, 6 месяцев от начала 
терапии. После успешного растворения кон-
крементов в последующем следует повторять 
курсы приема препаратов урсодезоксихоле-
вой кислоты.

При наличии противопоказаний либо не-
эффективности проведенной литолитической 
терапии следует рассмотреть иные методы 
лечения холецистолитиаза: экстракорпораль-
ная ударно-волновая литотрипсия, метод пря-
мого растворения камней, холецистэктомия.

Показания для хирургического лечения 
хронического холецистита:

• часто рецидивирующее течение с разви-
тием перихолецистита и спаечного про-
цесса с исходом в сморщенный желчный 
пузырь;

• «отключенный» желчный пузырь;
• присоединение трудно поддающегося ле-

чению панкреатита.

ПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВОВ

Профилактика хронического холецистита 
заключается в строгом соблюдении пациен-
том врачебных рекомендаций по диетическо-
му питанию, режиму, проведению профилак-

тических курсов приема рекомендованных 
препаратов (спазмолитики, урсодезоксихоле-
вая кислота).

ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ

Пациенты с хроническим холециститом с 
частыми обострениями (Д III) осматривают-
ся терапевтом, гастроэнтерологом 2–3 раза в 
год, хирургом — по показаниям.

Больные хроническим холециститом без 
частых обострений (Д II) — терапевтом 1 раз 
в год, гастроэнтерологом, хирургом — по по-
казаниям.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Под постхолецистэктомическим синдро-
мом (ПХЭС) понимают сохранение симпто-
мов желчнокаменной болезни или их появле-
ние после проведения холецистэктомии.

КОД ПО МКБ-10

K91.5 Постхолецистэктомический синд-
ром

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ

Термин «постхолецистэктомический син-
дром» является собирательным понятием и 
включает следующие группы состояний [1–4]:

а) заболевания и патологические состояния 
билиопанкреатической системы и боль-
шого дуоденального соска, не устранен-
ные при первой операции (незамечен-
ный камень в холедохе, нераспознанный 
стеноз большого дуоденального соска 
и др.);

б) заболевания и патологические состоя-
ния, непосредственно связанные с са-
мим оперативным вмешательством 
(травматическая стриктура протоков, не-
полное удаление желчного пузыря, лига-
турный холедохолитиаз и др.);

в) заболевания гепатобилиарно-панкреати-
ческой системы, во многом связанные 
с желчнокаменной болезнью (хрониче-
ский панкреатит, хронический гепатит, 
гастрит и др.) и не прошедшие после хо-
лецистэктомии;

г) заболевания других органов и систем, 
не связанные с билиарной системой 
(язвенная болезнь желудка и двенадца-
типерстной кишки, спастический колит, 
диафрагмальная грыжа, почечнокамен-
ная болезнь, психастения и др.).

При практической работе необходимо 
стремиться как можно точнее установить 
причину появления симптоматики и выбрать 
правильную тактику лечения.

КЛАССИФИКАЦИЯ

I. Ранняя форма ПХЭС:  
• остаточные камни в пузырном протоке 

или общем желчном протоке;
• холангит;
• последствия интраоперационного по-

вреждения желчных протоков;
• истечение желчи.

II. Отсроченная форма ПХЭС:
• рецидив образования камней в протоках;
• стриктура;
• воспаление культи пузырного протока;
• дискинезия сфинктера Одди;
• образование невриномы;
• проявления заболеваний соседних ор-

ганов (ГЭР, хронического панкреатита, 
СРК, дивертикулярной болезни, ишемии 
кишечника).

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Наиболее часто больных беспокоят боли в 
эпигастральной области и правом подре берье 
коликоподобного или ноющего характера. 
Реже встречаются диспептические явления — 
тошнота, горький или неприятный привкус во 
рту, отрыжка горьким, вздутие живота, запор 
или неустойчивый стул. В ряде случаев могут 
рецидивировать печеночные колики, желтуха, 
явления острого холангита и обострение хро-
нического панкреатита.

ДИАГНОСТИКА

Для исключения органической причины 
ПХЭС (признаков холестаза) выполняется 
биохимический анализ крови (билирубин, 
щелочная фосфатаза, ГГТП, панкреатическая 
амилаза), ультразвуковое исследование брюш-
ной полости. При сомнительных результатах 
обследование дополняют динамической ге-
патобилисцинтиграфией и эндоскопическим 
исследованием двенадцатиперстной кишки с 
оценкой состояния большого дуоденального 
соска.

Пациентам с признаками холестаза показа-
на ревизия билиарного дерева — ретроград-
ное контрастирование холедоха (ЭРПХГ). 

Наиболее часто причиной холестаза явля-
ются холедохолитиаз (до 50%), папиллит (до 
20%), парафатеральный дивертикул, стрикту-
ра холедоха и стеноз большого дуоденального 
сосочка.

При отсутствии органических причин 
развития ПХЭС уточняют природу функци-
ональных нарушений с помощью исследова-
ния пассажа бария по желудку и двенадца-
типерстной кишке при рентгенологическом 
исследовании, проведения периферической 
электрогастромиографии, эндоскопической 
манометрии сфинктера Одди.

Наиболее частыми находками являются 
спазм либо недостаточность сфинктера Одди 
(до 40%), дисфункция дуоденальной мотори-
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ки как по гипермоторному, так и по гипомо-
торному типу. 

ЛЕЧЕНИЕ 

Пациентам с выявленной органической 
патологией билиарного тракта проводится 
эндоскопическая коррекция (эндоскопиче-
ская папиллосфинктеротомия, стентирование 
и др.) и, по показаниям, литолитическая тера-
пия (препараты урсодезоксихолевой кислоты 
10 мг/кг в сутки в один или два приема не ме-
нее 2–3 месяцев).

У больных с функциональными причина-
ми ПХЭС проводится дифференцированная 
консервативная терапия. Рекомендовано ча-
стое питание небольшими порциями с исклю-
чением продуктов, влияющих на моторику 
билиарной системы.

Пациентам с дискинезией двенадцати-
перстной кишки по гипермоторному типу 
и гипертонусом сфинктера Одди назначают 
спазмолитические препараты. В последнем 
случае препаратом выбора с максимально 
возможным уровнем селективного влияния 
на сфинктер Одди является гимекромон.

При гипомоторной дисфункции сфинктера 
Одди, гипомоторной дискинезии двенадцати-
перстной кишки показаны прокинетики.

Если нет возможности выполнить поляри-
зационную микроскопию желчи для оценки 
степени микрохоледохолитиаза, рекомендова-
но проводить регулярные профилактические 
курсы приема препаратов урсодезоксихоле-
вой кислоты.

Уменьшить раздражающее действие желчи 
на слизистую оболочку верхних отделов же-
лудочно-кишечного тракта, а, следовательно, 
провести профилактику билиарного эзофаги-
та и билиарного гастрита можно назначением 
антацидных средств с выраженным сорбци-
онным эффектом, препаратов урсодезоксихо-
лиевой кислоты, альгинатов.

ПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВОВ

Профилактика ПХЭС заключается в стро-
гом соблюдении пациентом врачебных реко-
мендаций по диетическому питанию, режи-

му, проведению профилактических курсов 
приема препаратов урсодезоксихолевой кис-
лоты.

ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ

Больные подлежат диспансеризации в за-
висимости от выявленного заболевания.
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РЕЗЮМЕ. Практические рекомендации предназначены для оптимизации тактики веде-
ния пациентов с дивертикулярной болезнью с фокусом внимания на рациональную те-
рапию и особенности применения различных групп препаратов для консервативного 
лечения данного заболевания, рекомендуются к использованию врачам, работающим в 
амбулаторном и стационарном звеньях здравоохранения Санкт-Петербурга, предназначе-
ны для врачей-терапевтов и всех специалистов, интересующихся вопросами клинической 
гастроэнтерологии. Настоящие практические рекомендации разработаны на основании 
утвержденных Рекомендаций Российской гастроэнтерологической ассоциации и Ассоциа-
ции колопроктологов России по диагностике и лечению взрослых больных дивертикуляр-
ной болезнью ободочной кишки; утверждены Комитетом по здравоохранению Правитель-
ства Санкт-Петербурга 26 октября 2020 г.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дивертикулярная болезнь; диагностика; лечение; практические 
рекомендации.

PRACTICAL RECOMMENDATIONS FOR THERAPISTS TO DIAGNOSE 
AND TREAT DIVERTICULAR DISEASE OF THE COLON

© Vitaliy A. Dobrenko1, Yuliya A. Fominykh1, 2

1 First Saint Petersburg State Medical University named after academician I.P. Pavlov. 
197022, Saint-Petersburg, ul. Leo Tolstoy, 6-8
2 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University. 194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2

Contact information: Vitaliy A. Dobrenko — PhD, Associate Professor of Department of Internal Diseases of Dentistry 
Faculty. E-mail: dobrenko_va@mail.ru

Received: 05.03.2021   Revised: 30.04.2021       Accepted: 21.06.2021

SUMMARY. Practical recommendations are intended to optimize the tactics of managing pa-
tients with diverticular disease of the colon with a focus on rational therapy and the peculiarities 
of the use of various groups of drugs for the conservative treatment of this disease. They are 
recommended for use by doctors working in outpatient and inpatient health care in St. Petersburg 
and intended for general practitioners and all specialists interested in clinical gastroenterology. 
These practical recommendations were developed on the basis of “Diagnostics and treatment of 
diverticular disease of the colon: guidelines of the Russian gastroenterological Association and 
Russian Association of Coloproctology”. These practical recommendations were approved by the 
Health Committee of the Government of St. Petersburg on October 26, 2020.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Дивертикул (от лат. diverticulum — дорога 
в сторону) — врожденное или приобретенное 
слепо заканчивающееся выпячивание стенки 
полого органа. Наличие множественных ди-
вертикулов стенки полого органа обозначают 
термином «дивертикулез». Дивертикулярная 
болезнь — это заболевание, характеризу-
ющееся наличием воспалительного процесса 
в одном или нескольких дивертикулах и его 
возможных осложнений — перфорации, кро-
вотечения, свищеобразования и др. 

КОД ПО МКБ-10

K57.2 Дивертикулярная болезнь толстой 
кишки с прободением и абсцессом

K57.3 Дивертикулярная болезнь толстой 
кишки без прободения и абсцесса

K57.4 Дивертикулярная болезнь и тон-
кой, и толстой кишки с прободением и аб-
сцессом

K57.5 Дивертикулярная болезнь и тонкой, 
и толстой кишки без прободения или абс-
цесса

K57.8 Дивертикулярная болезнь кишечни-
ка, неуточненной части, с прободением и абс-
цессом

K57.9 Дивертикулярная болезнь кишеч-
ника, неуточненной части, без прободения и 
абсцесса

ЭТИОЛОГИЯ

В этиопатогенезе формирования диверти-
кулов ключевую роль играет дефицит расти-
тельной клетчатки в рационе. Предраспола-
гающим фактором является изменение ме-
ханических свойств соединительной ткани 
вследствие наследственных причин либо воз-
растных изменений [1, 2, 3]. 

ПАТОГЕНЕЗ

Дивертикулы подразделяются на врожден-
ные и приобретенные. В истинных (врожден-
ных) дивертикулах прослеживаются все слои 
полого органа, в ложных (приобретенных) 
отсутствует мышечный слой. Ниже представ-
лен процесс формирования приобретенных 
дивертикулов.

Дефицит растительной клетчатки при-
водит к уменьшению объема и повышению 
плотности кишечного содержимого, что ве-
дет к гипертрофии циркулярного слоя глад-

кой мускулатуры стенки кишки и инициирует 
нарушение двигательной активности кишки в 
виде большого количества хаотичных сегмен-
тирующих сокращений. Как следствие могут 
формироваться короткие замкнутые сегмен-
ты кишки («пузыри») с высоким внутрипро-
светным давлением, в которых и происходит 
пролапс слизистой оболочки через «слабые» 
участки кишечной стенки — места прохожде-
ния пенетрирующих сосудов. Если выпячива-
ние вышло за пределы мышечной оболочки, 
то формируется полный экстрамуральный ди-
вертикул, если не вышло — неполный (интра-
муральный) (рис. 1).

Задержка эвакуации содержимого дивер-
тикула через его узкую шейку ведет к обра-
зованию в его полости плотного комка, назы-
ваемого фекалитом. Воспалительный процесс 
может быть вызван непосредственной трав-
мой слизистой оболочки частицами пищи и 
кала, ишемией, вследствие перерастяжения 
дивертикула фекалитом или сдавливания пи-
тающих его сосудов, увеличением секреции 
его слизистой оболочки и чрезмерным ростом 
флоры в полости дивертикула.

В зависимости от реактивных свойств 
организма и вирулентности инфекционного 
агента воспаление может варьировать от не-
значительного отека окружающей кишку жи-
ровой клетчатки до перфорации дивертикула 
с развитием перитонита или свища.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Согласно рекомендациям Российской га-
строэнтерологической ассоциации и Ассоци-
ации колопроктологов России используется 
следующая классификация состояний, свя-
занных с дивертикулами ободочной кишки:

А. Дивертикулез ободочной кишки.
Б. Клинически выраженный дивертикулез.
В. Дивертикулярная болезнь.
Острые осложнения:
• острый дивертикулит;
• острый паракишечный инфильтрат;
• перфоративный дивертикулит (абсцесс, 

перитонит);
• толстокишечное кровотечение.
Хронические осложнения:
• хронический дивертикулит;
• стеноз;
• хронический паракишечный инфильт-

рат;
• свищи ободочной кишки;
• рецидивирующее толстокишечное кро-

вотечение.
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Дивертикулез ободочной кишки характе-
ризуется наличием дивертикулов соответ-
ствующего отдела кишечника при полном 
отсутствии каких-либо клинических прояв-
лений.

При клинически выраженном дивертику-
лезе симптомы будут подобны таковым при 
синдроме раздраженного кишечника. Ключе-
вым является отсутствие признаков воспали-
тельного синдрома.

Клиническая картина при дивертикулярной 
болезни будет соответствовать проявлениям 
соответствующих развившихся осложнений.

Дивертикулит — это состояние, при кото-
ром воспалительный процесс захватывает не-
посредственно сам дивертикул, прилежащую 
клетчатку и стенку кишки, не превышая по 
протяженности 7 см. Клинически проявляется 
болями в левой подвздошной области различ-
ных характеристик, интенсивность которых 
зависит от выраженности воспалительного 
процесса. Воспалительный синдром присут-
ствует в большинстве случаев в виде умерен-

ной лихорадки и лейкоцитоза. Синдром ки-
шечной диспепсии наблюдается реже. Общее 
состояние пациентов при остром дивертику-
лите, как правило, удовлетворительное.

При остром паракишечном инфильтра-
те (периколической флегмоне) воспалитель-
ный процесс распространяется на соседние 
ткани и близлежащие органы, формируя 
пальпируемое опухолевидное образование 
размерами более 7 см. Болевой синдром при 
этом состоянии более выражен и часто тре-
бует назначения анальгетиков. При пальпа-
ции живота помимо опухолевидного образо-
вания могут определяться слабо выраженные 
симптомы раздражения брюшины. Харак-
терны выраженная интоксикация и темпе-
ратура тела выше 38 °C. Возможны явления 
кишечной диспепсии, обусловленные в том 
числе затруднением прохождения химуса по 
пораженному участку кишки. Общее состо-
яние пациентов при остром паракишечном 
инфильтрате удовлетворительное или (реже) 
средней тяжести.

Перфоративный дивертикулит характе-
ризуется разрушением стенки дивертикула 

Рис. 1. Приобретенные дивертикулы

Неполный дивертикул

Слизистая оболочка

Мышечный слой

Полный дивертикул

Серозная оболочка
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воспалительным процессом с формировани-
ем гнойной полости (абсцесса) или развитием 
перитонита.

На этапе острого периколитического абс-
цесса больные предъявляют жалобы на чет-
ко локализованные, постоянные боли в про-
екции на переднюю брюшную стенку места 
расположения сформировавшейся гнойной 
полости. Явления интоксикации выражены 
умеренно.

Перфорация дивертикула в брюшную по-
лость, равно как и вскрытие в нее периколи-
тического абсцесса, будет проявляться карти-
ной калового перитонита: болевой синдром в 
виде внезапно появившихся или усиливших-
ся интенсивных болей в левой подвздошной 
области, быстро принимающих разлитой ха-
рактер, нарастание интоксикации, лихорадки, 
четкие симптомы раздражения брюшины.

У мужчин чаще развиваются сигмовези-
кальные свищи, у женщин — сигмовагиналь-
ные. Проявляются в виде появления кишеч-
ного содержимого в моче либо вагинальных 
выделениях. При формировании внутренних 
свищей возможно образование сложной си-
стемы свищевых ходов, открывающихся на 
кожу передней брюшной стенки. 

Кровотечение (в четверти случаев — пер-
вое и единственное проявление заболевания) 
связано с изъязвлением шейки или стенки ди-
вертикула и проходящего сосуда в результате 
хронического воспаления или образования 
пролежня на месте калового камня. Проявля-
ется появлением дегтеобразного стула, паде-
нием уровня артериального давления, гемо-
динамическими нарушениями.

Стеноз ободочной кишки при дивертику-
лярной болезни имеет скудную клиническую 
симптоматику и проявляется нарушениями 
кишечной проходимости в виде эпизодов 
вздутия и тяжести в левой подвздошной обла-
сти и гипогастрии, задержки стула до 3 суток, 
метеоризма. Могут отмечаться невыражен-
ные локализованные боли в левых отделах 
живота. При пальпации определяется плот-
ный умеренно болезненный сегмент сигмо-
видной кишки, часто фиксированный, а выше 
выявляется умеренное супрастенотическое 
расширение кишки, над которым при перкус-
сии может отмечаться тимпанический звук. 
Симптомы обычно разрешаются после диети-
ческих ограничений и приема слабительных в 
течение суток.

Хроническое течение дивертикулярной бо-
лезни может происходить в виде следующих 
вариантов.

Непрерывное течение — сохранение при-
знаков воспаления (по данным объективных 
и дополнительных методов обследования) в 
течение не менее 6 недель с начала лечения 
острого осложнения либо возврат клиниче-
ской симптоматики в течение 6 недель после 
проведенного лечения. Наблюдается при сви-
щах и стенозе, возможно при дивертикулите и 
паракишечном инфильтрате.

При рецидивирующем течении после 
ликвидации клинических проявлений ослож-
нения через какое-то время оно развивается 
повторно. В интервалах между обострениями 
признаки осложнений не определяются. На-
блюдается при дивертикулите, паракишечном 
инфильтрате, кровотечениях.

Латентное течение — наличие признаков 
хронических осложнений без клинической 
манифестации. Например, выявление при эн-
доскопическом исследовании дивертикула с 
гнойным отделяемым без клинических прояв-
лений и без воспалительных изменений пери-
дивертикулярной клетчатки. Латентное тече-
ние характерно также для стеноза ободочной 
кишки.

ДИАГНОСТИКА

Диагностика состояний, связанных с нали-
чием дивертикулов, основывается на оценке 
жалоб, данных анамнеза и объективного ос-
мотра, результатов лабораторного и инстру-
ментального обследований.

ЛАБОРАТОРНО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Клинический анализ крови для выявле-
ния анемии, повышенной СОЭ, лейкоцитоза.

2. Биохимический анализ с определени-
ем концентрации общего белка, альбумина, 
уровня холестерина, глюкозы, билирубина, 
железа, активности трансаминаз, амилазы и 
липазы.

3. Общий анализ мочи при образовании 
кишечно-мочепузырного свища позволит вы-
явить компоненты кишечного содержимого.

4. Копрограмма — большое количество 
лейкоцитов подтвердит наличие воспаления.

5. Кал на скрытую кровь.
6. Фиброколоноскопия — основной метод 

выявления дивертикулеза. Противопоказана в 
острую фазу из-за риска перфорации. Эндо-
скопические признаки дивертикулеза — на-
личие устьев дивертикулов в стенке кишки.

7. Обзорная рентгенография брюшной по-
лости стоя и лежа проводится при подозре-
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нии на перфорацию дивертикула и кишечную 
непроходимость.

8. УЗИ позволяет выявить признаки ди-
вертикулита — локальное утолщение стенки 
кишки, распространение воспаления на при-
легающие ткани, формирование инфильтра-
та. Преимуществом метода является возмож-
ность выполнения в острую фазу.

9. Ирригоскопия поможет уточнить про-
тяженность дивертикулярного поражения 
кишки. Противопоказана при осложнениях в 
острый период.

10. КТ-энтероколонография — метод вы-
бора при обострении заболевания, когда ин-
вазивные методы исследования противопока-
заны.

11. Дополнительно для диагностики ос-
ложнений и сопутствующей патологии же-
лудочно-кишечного тракта, мочевыдели-
тельной системы проводится исследование 
кала на кишечные инфекции (дизентерия, 
сальмонеллез и др.), определение токсинов 
Clostridium difficile, фекального кальпротек-
тина, женщинам — тест на беременность, 
цистоскопия для выявления пузырно-кишеч-
ных свищей.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Дивертикулез дифференцируют от син-
дрома раздраженного кишечника, диверти-
кулярную болезнь — от острых кишечных 
инфекций (дизентерия, сальмонеллез и др.), 
воспалительных заболеваний кишечника (бо-
лезнь Крона, неспецифический язвенный ко-
лит и др.), псевдомембранозного колита, рака 
сигмовидной кишки.

ЛЕЧЕНИЕ

Бессимптомная форма дивертикулярной 
болезни лечения не требует.

Терапия неосложненной формы диверти-
кулярной болезни с клиническими проявле-
ниями должна включать диету (обогащение 
рациона пшеничными отрубями 20–30 г в 
сутки и др.). При склонности к запорам ре-
комендуется диета с дополнительным введе-
нием в рацион растительных волокон с обя-
зательным увеличением количества выпивае-
мой жидкости до 1,5 литров в сутки, прием 
биологически активной добавки Фибраксин, 
которая способствует нормализации кишеч-
ной моторики и обладает пребиотическими 
свойствами — способствует росту полезной 
микрофлоры кишечника, а также является 

источником ценных веществ: ацетата, бути-
рата и пропионата, которые отвечают за ряд 
обменных процессов. Как при запорах, так и 
при диарее добавляют пробиотики в течение 
не менее 1 месяца.

Лечение клинически выраженного ди-
вертикулеза включает высокошлаковую ди-
ету (обогащение рациона пшеничными от-
рубями 20–30 г в сутки и др.) и назначение 
спазмолитиков. При выраженном болевом 
синдроме эффективно назначение месалазина 
400 мг 2 раза в сутки в течение 10–14 дней. 
В схемах терапии используют рифаксимин 
400 мг 2 раза в сутки в течение 7–10 дней. 
При необходимости назначают слабительные 
средства и пробиотики.

При остром дивертикулите и остром па-
ракишечном инфильтрате терапия направ-
лена на купирование воспалительного про-
цесса и создание условий для эффективного 
дренирования дивертикула. Мероприятия 
должны включать: бесшлаковую диету (мо-
лочные продукты, яйца, отварное мясо, рыбу), 
прием вазелинового масла по 1–2 столовые 
ложки 2 раза в сутки, селективных спазмоли-
тиков и антибиотиков широкого спектра дей-
ствия. При удовлетворительном состоянии 
пациента возможно лечение в амбулаторных 
условиях, нарастание тяжести требует госпи-
тализации в стационар. Для перорального 
приема рекомендуются рифаксимин 400 мг 
2 раза в сутки, сочетание амоксициллина с 
клавулановой кислотой 375 или 625 мг 3 раза 
в сутки, ципрофлоксацин 250–500 мг 2 раза 
в сутки, для парентерального использова-
ния — цефалоспорины III поколения (цеф-
тазидим 0,5–2,0 г в сутки), ципрофлоксацин 
400–800 мг в сутки, гентамицин 3–5 мг/кг в 
сутки.

В случае развития острого абсцесса кон-
сервативная терапия обычно эффективна при 
его размерах, не превышающих 3 см. При 
больших размерах, а также при неэффек-
тивности консервативного лечения, показа-
ны пункция и дренирование абсцесса под 
УЗ-контролем.

Развитие перфоративного дивертикули-
та требует экстренного хирургического вме-
шательства в условиях хирургического ста-
ционара.

Лечение хронических воспалительных 
осложнений в фазу обострения произво-
дится как при острых осложнениях. После 
стихания воспалительных явлений назнача-
ют высокошлаковую диету и периодический 
прием спазмолитиков. Неэффективность кон-
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сервативного лечения (сохранение клиниче-
ской картины после двух проведенных кур-
сов комплексного лечения или часто рециди-
вирующее течение — 2 раза в год и более) 
является поводом к рассмотрению вопроса 
об оперативном лечении дивертикулярной 
болезни.

Основной метод лечения стеноза и сви-
щей — хирургический.

Острые толстокишечные кровотечения 
при дивертикулярной болезни, как правило, 
останавливаются самостоятельно. Эндоско-
пическое исследование обязательно либо для 
констатации факта остановки кровотечения, 
либо для проведения эндоскопических ме-
тодов ее достижения (клипирование сосуда, 
электрокоагуляция и др.).

ПРОФИЛАКТИКА

Профилактика как самого дивертикулоо-
бразования, так и развития осложнений за-
ключается в употреблении с рационом доста-
точного количества растительной клетчатки 
(не менее 25 г в сутки), контроле за регуляр-
ностью и консистенцией стула, борьбой с из-
быточным весом.

ПРОГНОЗ

При своевременной диагностике и адек-
ватном лечении дивертикулеза прогноз благо-
приятный. При развитии осложнений прогноз 
ухудшается. После оперативного вмешатель-
ства возможна инвалидизация.

ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ

Больные с дивертикулярной болезнью 
кишечника осматриваются врачом-гастро-
энтерологом 1 раз в 6 месяцев, при отсут-
ствии рецидива в течение 3 лет — 1 раз в 
12 или 24 месяца. Консультация врача-ко-
лопроктолога — по медицинским показа-
ниям.
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Условия настоящего Договора (далее «До-
говор») являются публичной офертой в соот-
ветствии с п. 2 ст. 437 Гражданского кодекса 
Российской Федерации. Данный Договор опре-
деляет взаимоотношения между редакцией 
журнала «University therapeutic journal» (Уни-
верситетский терапевтический вестник) (да-
лее по тексту «Журнал»), зарегистрированно-
го  Федеральной службой по надзору в сфере 
связи, информационных технологий и массо-
вых коммуникаций (РОСКОМНАДЗОР), ПИ 
№ ФС77-76938 от 09 октября 2019 г., имену-
емой в дальнейшем «Редакция» и являющей-
ся структурным подразделением ФГБОУ ВО 
СПбГПМУ Минздрава России, и автором и/или 
авторским коллективом (или иным правообла-
дателем), именуемым в дальнейшем «Автор», 
принявшим публичное предложение (оферту) 
о заключении Договора. 

Автор передает Редакции для издания ав-
торский оригинал или рукопись. Указанный 
авторский оригинал должен соответствовать 
требованиям, указанным в разделах «Пред-
ставление рукописи в журнал», «Оформление 
рукописи». При рассмотрении полученных 
авторских материалов Журнал руководству-
ется «Едиными требованиями к рукописям, 
представляемым в биомедицинские жур-
налы» (Intern. committee of medical journal 
editors. Uniform requirements for manuscripts 
submitted to biomedical journals // Ann. Intern. 
Med. 1997; 126: 36–47).

В Журнале печатаются ранее не опубликован-
ные работы по профилю Журнала. 

Журнал не рассматривает работы, резуль-
таты которых по большей части уже были 
опубликованы или описаны в статьях, пред-
ставленных или принятых для публикации в 

другие печатные или электронные средства 
массовой информации. Представляя статью, 
автор всегда должен ставить редакцию в из-
вестность обо всех направлениях этой ста-
тьи в печать и о предыдущих публикациях, 
которые могут рассматриваться как множе-
ственные или дублирующие публикации той 
же самой или очень близкой работы. Автор 
должен уведомить редакцию о том, содержит 
ли статья уже опубликованные материалы и 
предоставить ссылки на предыдущую, что-
бы дать редакции возможность принять ре-
шение, как поступить в данной ситуации. Не 
принимаются к печати статьи, представляю-
щие собой отдельные этапы незавершенных 
исследований, а также статьи с нарушением 
«Правил и норм гуманного обращения с био-
объектами исследований».

Размещение публикаций возможно только 
после получения положительной рецензии. 

Все статьи, в том числе статьи аспирантов 
и докторантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Авторский оригинал принимает редакция. 
Подписанная Автором рукопись должна быть 
отправлена в адрес редакции по электронной 
почте на адрес tervestnik@mail.ru. Автор 
должен отправить конечную версию рукописи 
и дать файлу название, состоящее из фамилии 
первого автора и первых 2–3 сокращенных 
слов из названия статьи. 

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ

К авторскому оригиналу необходимо при-
ложить экспертное заключение о возможно-

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
Утв. приказом ректора 
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России от 15.10.19

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ
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сти опубликования в открытой печати (бланк 
можно запросить tervestnik@mail.ru).

Рукопись считается поступившей в Редак-
цию, если она представлена комплектно и 
оформлена в соответствии с описанными тре-
бованиями. Предварительное рассмотрение ру-
кописи, не заказанной Редакцией, не является 
фактом заключения между сторонами издатель-
ского Договора.

При представлении рукописи в Журнал 
Авторы несут ответственность за раскрытие 
своих финансовых и других конфликтных ин-
тересов, способных оказать влияние на их ра-
боту. В рукописи должны быть упомянуты все 
лица и организации, оказавшие финансовую 
поддержку (в виде грантов, оборудования, ле-
карств или всего этого вместе), а также другое 
финансовое или личное участие.

АВТОРСКОЕ ПРАВО

Редакция отбирает, готовит к публикации 
и публикует переданные Авторами материа-
лы. Авторское право на конкретную статью 
принадлежит авторам статьи. Авторский го-
норар за публикации статей в Журнале не 
выплачивается. Автор передает, а Редакция 
принимает авторские материалы на следую-
щих условиях:
1)  Редакции передается право на оформление, 

издание, передачу Журнала с опубликован-
ным материалом Автора для целей рефе-
рирования статей из него в Реферативном 
журнале ВИНИТИ, РНИЦ и базах данных, 
распространение Журнала/авторских ма-
териалов в печатных и электронных изда-
ниях, включая размещение на выбранных 
либо созданных Редакцией сайтах в сети 
Интернет в целях доступа к публикации в 
интерактивном режиме любого заинтере-
сованного лица из любого места и в любое 
время, а также на распространение Журна-
ла с опубликованным материалом Автора 
по подписке;

2)  территория, на которой разрешается ис-
пользовать авторский материал, — Россий-
ская Федерация и сеть Интернет;

3)  срок действия Договора — 5 лет. По исте-
чении указанного срока Редакция остав-
ляет за собой, а Автор подтверждает бес-
срочное право Редакции на продолжение 
размещения авторского материала в сети 
Интернет;

4)  Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заклю-
чать договоры и соглашения с третьими лица-

ми, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;

5) Автор гарантирует, что использование Ре-
дакцией предоставленного им по настоя-
щему Договору авторского материала не 
нарушит прав третьих лиц;

6) Автор оставляет за собой право использо-
вать предоставленный по настоящему До-
говору авторский материал самостоятель-
но, передавать права на него по договору 
третьим лицам, если это не противоречит 
настоящему Договору;

7) Редакция предоставляет Автору возмож-
ность безвозмездного получения справки с 
электронными адресами его официальной 
публикации в сети Интернет;

8) при перепечатке статьи или ее части ссылка 
на первую публикацию в Журнале обяза-
тельна.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ
 ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редак-
ции является опубликование рукописи дан-
ного Автора в журнале «University therapeutic 
journal» и размещение его текста в сети Ин-
тернет. Заключением Договора со стороны 
Автора, т. е. полным и безоговорочным при-
нятием Автором условий Договора, является 
передача Автором рукописи и экспертного 
заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ

Статья должна иметь (НА РУССКОМ 
И АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКАХ): 
1. Заглавие (Title) должно быть кратким (не 

более 120 знаков), точно отражающим со-
держание статьи. 

2. Сведения об авторах (публикуются). Для 
каждого автора указываются: фамилия, 
имя и отчество, место работы, почтовый 
адрес места работы, e-mail. Фамилии авто-
ров рекомендуется транслитерировать так 
же, как в предыдущих публикациях или по 
системе BGN (Board of Geographic Names), 
см. сайт http://www.translit.ru. 

3.  Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, 
или 200–250 слов) помещают перед тек-
стом статьи. Резюме не требуется при пу-
бликации рецензий, отчетов о конференци-
ях, информационных писем. 
Авторское резюме к статье является основ-

ным источником информации в отечествен-
ных и зарубежных информационных системах 
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и базах данных, индексирующих журнал. Ре-
зюме доступно на сайте журнала «University 
therapeutic journal» и индексируется сетевыми 
поисковыми системами. Из аннотации долж-
на быть понятна суть исследования, нужно ли 
обращаться к полному тексту статьи для по-
лучения более подробной, интересующей его 
информации. Резюме должно излагать только 
существенные факты работы.

Рекомендуемая структура как аннотации, 
так и самой статьи IMRAD (для оригиналь-
ных исследований структура обязательна): 
введение (Introduction), материалы и методы 
(Materials and methods), результаты (Results), 
обсуждение (Вiscussion), выводы (Conclusion). 
Предмет, тему, цель работы нужно указывать, 
если они не ясны из заглавия статьи; метод или 
методологию проведения работы целесообраз-
но описывать, если они отличаются новизной 
или представляют интерес с точки зрения дан-
ной работы. Объем текста авторского резюме 
определяется содержанием публикации (объ-
емом сведений, их научной ценностью и/или 
практическим значением) и должен быть в пре-
делах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 
4.  Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 

ключевых слов или словосочетаний, кото-
рые будут способствовать правильному пе-
рекрестному индексированию статьи, поме-
щаются под резюме с подзаголовком «клю-
чевые слова». Используйте термины из 
списка медицинских предметных заголов-
ков (Medical Subject Headings), приведенно-
го в Index Medicus (если в этом списке еще 
отсутствуют подходящие обозначения для 
недавно введенных терминов, подберите 
наиболее близкие из имеющихся). Ключе-
вые слова разделяются точкой с запятой.

5. Литература (References). Список литерату-
ры должен представлять полное библио-
графическое описание цитируемых работ 
в соответствии с NLM (National Library 
of Medicine) Author A. A., Author B. B., 
Author C. C. Title of article. Title of Journal. 
2005;10(2):49–53. Фамилии и инициалы ав-
торов в пристатейном списке приводятся в 
алфавитном порядке, сначала русского, за-
тем латинского алфавита. В описании ука-
зываются ВСЕ авторы публикации. Библио-
графические ссылки в тексте статьи даются 
цифрой в квадратных скобках. Ссылки на 
неопубликованные работы не допускаются.
Книга
Автор(ы) название книги (знак точка) ме-

сто издания (двоеточие) название издатель-
ства (знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает 
редактор, то после фамилии следует ред.

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Ли-
хачёв А. Г. Болезни уха, горла и носа. М.: Ме-
дицина; 1968.

Радзинский В. Е., ред. Перинеология: 
учебное пособие. М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. 
eds. Vocal cord injection with autogenous fat. 3 
rd ed. NY: Mosby; 1998.

Глава из книги
Автор (ы) название главы (знак точка) В кн.: 

или In: далее описание книги [Автор (ы) назва-
ние книги (знак точка) место издания (двоето-
чие) название издательства (знак точка с запя-
той) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современ-
ные проблемы физиологии и патологии речи: 
сб. тр. Т. 23. М.; 1989: 107–11.

Статья из журнала
Автор (ы) название статьи (знак точка) на-

звание журнала (знак точка) год издания (знак 
точка с запятой) том (если есть в круглых 
скобках номер журнала) затем знак (двоето-
чие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Ивано-
ва П. С. Поликистозные яичники. Акушер-
ство и гинекология. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. 
Vocal cord injection with autogenous fat: a long-
term magnetic resona. Laryngoscope. 1996; l06 
(2, pt l): 174–80.

Тезисы докладов, материалы научных 
конф.

Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алго-
ритм нахождения кульминации эксперимен-
тального нистагма (миниметрия). III съезд 
оториноларингологов Респ. Беларусь: тез. 
докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушер-
ская тактика при внутриутробной гибели пло-
да. В кн.: Материалы IV Российского форума 
«Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С. М. Время реакции и слуховая 

адаптация в норме и при периферических по-
ражениях слуха. Автореф. дис… канд. мед. 
наук. СПб.; 1993.

Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микрофло-

ры в биологии вида-хозяина? Живые системы: 
научный электронный журнал. Доступен по: 
http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_
no=3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. 
Recovery after caesarean birth: a qualitative 
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study of women’s accounts in Victoria, Austra-
lia. BMC Pregnancy and Childbirth. 2010. Avail-
able at: http://www.biomedcentral.com/1471–
2393/10/47/. (accessed 11.09.2013).

Для всех статей, имеющих DOI, индекс не-
обходимо указывать в конце библиографиче-
ского описания.

По новым правилам, учитывающим требо-
вания международных систем цитирования, 
библиографические списки (References) входят 
в англоязычный блок статьи и, соответственно, 
должны даваться не только на языке оригинала, 
но и в латинице (романским алфавитом). Поэто-
му авторы статей должны давать список литера-
туры в двух вариантах: один на языке оригинала 
(русскоязычные источники кириллицей, англо-
язычные латиницей), как было принято ранее, 
и отдельным блоком тот же список литературы 
(References) в романском алфавите для Scopus и 
других международных баз данных, повторяя в 
нем все источники литературы, независимо от 
того, имеются ли среди них иностранные. Если в 
списке есть ссылки на иностранные публикации, 
они полностью повторяются в списке, готовя-
щемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура би-
блиографической ссылки: автор(ы) (транслите-
рация), перевод названия книги или статьи на ан-
глийский язык, название источника (транслите-
рация), выходные данные в цифровом формате, 
указание на язык статьи в скобках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с исполь-
зованием системы автоматической транслите-
рации и переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1.  Входим в программу Translit.ru. В окошке 

«варианты» выбираем систему транслите-
рации BGN (Board of Geographic Names). 
Вставляем в специальное поле весь текст 
библиографии на русском языке и нажима-
ем кнопку «в транслит».

2.  Копируем транслитерированный текст в 
готовящийся список References.

3.  Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, поста-
новления и т.д. на английский язык, пере-
носим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, поэто-
му данную часть необходимо готовить че-
ловеку, понимающему английский язык.

4.  Объединяем описания  в соответствии с 
принятыми правилами  и редактируем спи-
сок. 

5.  В конце ссылки в круглых скобках указы-
вается (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязычных 

источников литературы для англоязычного 
блока статьи

Книга
Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The 

title of the book in english] (znak tochka)  Mes-
to izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. 
[Diseases of the ear, nose and throat]. M.: Medit-
sina; 1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги
Avtor (y) Nazvanie glavy (znak tochka) 

[The title of the article in english] (znak toch-
ka) In: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) 
Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izda-
tel’stva (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. 
(dvoetochie) stranisi ot i do.
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Инфекционные заболевания нервной системы у детей часто встречаются и отличаются остротой развития, тяжестью тече-

ния, высокой летальностью и частотой резидуальных последствий, нередко приводящих к инвалидизации и социальной деза-
даптации переболевших. К наиболее актуальным проблемам нейроинфекций (НИ) относятся бактериальные гнойные менин-
гиты (БГМ), серозные менингиты, клещевые инфекции (КИ), демиелинизирующие заболевания нервной системы и ряд других 
заболеваний. Своеобразие рассматриваемой проблематики заключается в сочетании ряда факторов: развитие ребенка и его 
нервной системы и, гематоэнцефалического барьера, в частности возрастной чувствительности к возбудителю и возрастны-
ми особенностями иммунитета, особой чувствительностью ребенка разных возрастов противовирусным, антибактериальным, 
иммуномодулирующим препаратам. 

Оригинальность данной программы заключается в том, что рассматриваются неврологические аспекты ВИЧ-инфекции и 
приводятся данные собственных многолетних наблюдений, проведенных на базе Федерального центра по оказанию помощи 
ВИЧ-инфицированным детям МЗ РФ. 

Актуальность БГМ обусловлена не только повсеместным распространением в мире, тяжестью течения, частотой возникно-
вения осложнений и высоким уровнем летальности, но и подавляющим количеством больных среди детей раннего возраста 
(более 50%). В настоящее время у детей первых 3 лет жизни преобладают менингиты менингококковой (48%), гемофильной 
(35,7%) и реже пневмококковой (9,2%) этиологии. Анализ летальности от БГМ показал, что в 86% — это дети 1-го года жизни, 
летальный исход у которых, как правило, наступил в 1 сутки госпитализации. 

Другой важнейшей проблемой нейроинфекций сегодня являются клещевые инфекции (вирусный энцефалит, клещевой 
боррелиоз), для которых характерен полиморфизм клинических симптомов, а также латентные, бессимптомные формы бо-
лезни в начальные сроки заболевания и склонность к хронизации процесса по причине поздней диагностики и отсутствия 
специфической профилактики. 

Нередко острые или хронические инфекционные заболевания становятся причиной развития симптоматической эпилепсии. 
Судорожный синдром, или острые симптоматические судороги, являются одним из наиболее грозных осложнений острой фазы 
различных нейроинфекций. Они могут быть следствием отека головного мозга, диффузных ишемически-гипоксических метабо-
лических нарушений в мозговой ткани, поражения паренхимы мозговой ткани в результате прямого цитопатогенного действия 
инфекционных агентов или опосредованного через аутоиммунные или цереброваскулярные механизмы. В то же время симптома-
тические судороги могут указывать и на развитие тяжелых осложнений в ходе течения инфекций — формирование субдурально-
го скопления, абсцесса или инфаркта мозга, внутримозговых геморрагий. Знание клинико-эпидемиологичеких особенностей раз-
вития и течения нейроинфекций у детей позволяет выделить основные группы «риска» для принятия своевременных адекватных 
терапевтических и профилактических мероприятий, обеспечить дифференцированный подход к реаблитации и диспансеризации 
больных. Необходимость включения дополнительной образовательной программы по нейроинфекциям у детей в программу по-
следипломного усовершенствования врачей неврологов, инфекционистов и педиатров диктуется и другой причиной. Данный 
раздел медицинской науки находится на стыке нескольких специальностей: педиатрии, инфекционных болезней и неврологии, 
обучение которым происходит на нескольких кафедрах высших медицинских учреждений, в результате чего молодые врачи не 
получают единых знаний об инфекционных поражениях нервной системы. Постановка диагноза при нейроинфекциях основана 
на умении и логике последовательного мышления по синдромальному, топическому и нозологическому диагнозу. В этой связи в 
программу и включены вопросы семиотики поражений центральной и периферической нервной системы, клинико-неврологиче-
ские синдромы, современные способы диагностики, терапии и реабилитации переболевших нейроинфекциями.

В результате успешного выполнения дополнительной профессиональной программы повышения ква-
лификации выдаётся документ установленного образца – Удостоверение о повышении квалификации.
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