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РЕЗЮМЕ. Введение. Использование методов конечно-элементного анализа в неврологиче-
ской практике позволит выявить информативные признаки реабилитационного потенциала 
для выбора дальнейшей тактики восстановительного лечения пациентов с шейной дискоген-
ной радикулопатией. Цель — изучить возможности конечно-элементного анализа для опре-
деления предикторов реабилитационного потенциала у пациентов с шейной дискогенной ра-
дикулопатией при ротационных нагрузках. Материалы и методы. На основании данных 
магнитно-резонансной томографии пациента 38 лет (мужчина) генерировалась модель по-
звоночно-двигательного сегмента C5–C7, включавшая: соответствующие позвонки, межпо-
звонковый диск, продольные связки, комбинированные дугоотростчатые суставы и спинной 
мозг. Средствами компьютерного моделирования и методом конечных элементов осущест-
влялся анализ напряженно-деформированного состояния шейного отдела позвоночника у 
пациента с шейной дискогенной радикулопатией при ротационной нагрузке. Полученные 
данные сравнивались с ранее проведенными экспериментальными исследованиями с приме-
нением средств компьютерной симуляции и клиническими особенностями течения шейной 
дискогенной радикулопатии. Результаты. Исследованы взаимоотношения костно-хряще-
вых структур позвоночника со спинномозговыми корешками и веществом спинного мозга, 
получены эпюры напряжений по Мизесу. При повороте антропоморфмной модели в левую 
сторону выявлены диско-радикулярные конфликты на уровне межпозвонкового диска С6–С7 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 9   № 2   2024 ISSN 2658-4190

6

с наружной заднебоковой поверхностью межпозвонкового диска. При ротации модели вправо 
выявлен диско-радикулярный конфликт корешков спинного мозга в фораминальных зонах на 
уровне дисков С5–С6 и С6–С7 с наружной заднебоковой поверхностью межпозвонкового дис-
ка. На основании полученных данных о напряжениях по Мизесу в шейном позвоночно-дви-
гательном сегменте прогнозировался дальнейший «каскад» дегенеративно-дистрофических 
процессов при ротационных нагрузках. Качественный анализ, включавший сопоставление 
клинических данных, коррелировал с данными компьютерного воспроизведения. Выводы. 
Применение конечно-элементного анализа в моделировании шейного отдела позвоночника у 
пациентов с дискогенной радикулопатией позволяет изучать физические особенности (пре-
дельные значения напряжения по Мизесу) течения осложненных форм шейной дорсопатии 
(радикулопатия), что создает предпосылки в изучении информативных прогностических 
признаков восстановления у данной категории пациентов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: компьютерное моделирование, прогнозирование течения 
дорсопатии, конечно-элементный анализ, шейная радикулопатия, боль в шее
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АBSTRACT. Introduction. The use of finite element analysis methods in neurological 
practice will reveal informative signs of rehabilitation potential for choosing further tactics 
of restorative treatment of patients with cervical discogenic radiculopathy. Purpose — to 
study the possibilities of finite element analysis to determine predictors of rehabilitation 
potential in patients with cervical discogenic radiculopathy under rotational loads. Mate-
rials and methods. Based on the magnetic resonance imaging data of a 38-year-old patient 
(male), a model of the C5–C7 spinal motor segment was generated, including: the corre-
sponding vertebrae, intervertebral disc, longitudinal ligaments, combined arched joints and 
spinal cord. By means of computer modeling and the finite element method, the stress-
strain state of the cervical spine was analyzed in a patient with cervical discogenic radicu-
lopathy under rotational load. The obtained data were compared with previously conducted 
experimental studies using computer simulation tools and clinical features of the course of 
cervical discogenic radiculopathy. Results. The relationship of bone-cartilaginous struc-
tures of the spine with spinal roots and spinal cord matter has been studied, stress diagrams 
by Mises have been obtained. When the anthropomorphic model was rotated to the left, 
disco-radicular conflicts were revealed at the level of the intervertebral disc C6–C7 with 
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the outer posterolateral surface of the intervertebral disc. When rotating the model to the right, 
a disco-radicular conflict of spinal cord roots in foraminal zones at the level of discs C5–
C6 and C6–C7 with the outer posterolateral surface of the intervertebral disc. Based on the ob-
tained data on Mises stresses in the cervical vertebral-motor segment, a further “cascade” 
of degenerative-dystrophic processes under rotational loads was predicted. The qualitative 
analysis, which included a comparison of clinical data, corresponded with computer repro-
duction data. Conclusion. The use of finite element analysis in modeling the cervical spine 
in patients with discogenic radiuclopathy allows us to study the physical features (Mises 
stress limits) of the course of complicated forms of cervical dorsopathy (radiculopathy), 
which creates prerequisites for the study of informative prognostic signs of recovery in this 
category of patients.
KEYWORDS: computer modeling, predicting the course of dorospathy, fi nite element analysis, 
cervical radiculopathy, neck pain

ВВЕДЕНИЕ

Существующие современные методы ви-
зуализации и компьютерного моделирования 
позволяют анализировать биомеханические 
взаимодействия структур шейного отдела по-
звоночника [17]. Методы вычислительного 
моделирования позволяют лучше понять про-
цесс деформации тканей шейного сегмента 
человека [2, 3, 6, 7, 16]. Широко используются 
различные методы научного и практического 
изучения, в том числе двойная система рент-
геноскопической визуализации и методов ре-
гистрации 3D-to-2D, высокоскоростная видео-
съемка, экспериментальный и вычислитель-
ный биомеханический анализ имитируемых 
столкновений [4–6, 8, 16].

Особое место занимают конечно-элемент-
ные модели шеи человека, которые широко 
используются в изучении и прогнозировании 
изменений тканей позвоночника в ответ на 
травму. Изучаются деформации суставного 
хряща и капсульной связки фасеточных су-
ставов, сужение суставной щели фасеточных 
суставов, деформации межпозвонковых дис-
ков в сочетании с данными кинематики голо-
вы при заднем и фронтальном ударе [1, 4, 10, 
11]. Большое количество исследований ко-
личественно подтверждают эффективность 
применения компьютерного моделирования и 
конечно-элементного анализа в предопераци-
онном планировании, анализе диапазона дви-
жений в позвоночнике, анализе напряжений в 
фасеточных суставах, межпозвонковых дисках, 
связках и спинном мозге [10, 12]. Конечно-
элементный анализ применяется также в изуче-
нии особенностей течения и патогенетических 
механизмов цервикальной спондилогенной 
миелопатии [13, 14]. Результаты демонстри-
руют, что при анализе реакции спинного моз-

га на компрессию возраст пациентов является 
важным фактором, который следует учитывать 
в дополнение к степени компрессии, скоро-
сти компрессии и коэффициенту компрессии 
сегментов спинного мозга [15]. Моделирова-
ние методом конечных элементов достаточно 
широко используется для предоперационного 
планирования в спинальной хирургии и позво-
ляет прогнозировать распределение нагрузки 
на структуры позвоночника, нервных кореш-
ков и спинного мозга после оперативного вме-
шательства с фиксацией структур [15–17].

Однако, несмотря на информативность конеч-
но-элементного метода в вопросах прогнозиро-
вания и в изучении биомеханики позвоночника, 
влияния на структуры нервной системы, име-
ются некоторые проблемы в клиническом при-
менении данного метода, а именно высокие вы-
числительные и временные затраты [9, 10]. Это 
напрямую связано с отсутствием общепринятых 
рекомендаций в задачах компьютерного модели-
рования напряженно-деформированного состоя-
ния опорно-двигательной системы [13, 16].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель — изучить возможность конечно-эле-
ментного анализа для определения предикто-
ров реабилитационного потенциала у пациен-
тов с шейной дискогенной радикулопатией при 
ротационных нагрузках.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С письменного информированного согласия 
пациента (мужчина, 38 лет) применялись дан-
ные магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
(08.10.2023 г.) с диагностированной шейной 
дискогенной радикулопатией (М 50.1). Маг-
нитно-резонансная (МР) диагностика прово-
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дилась на магнитно-резонансном томографе 
SIEMENS ESPREE 1.5T по протоколу МР-ис-
следования шейного отдела позвоночника. По-
лучены изображения: Loc/scout, T2 tse cor, T2 
tse sag, T2 tse tra, T1 sag, Т2 sag, TIRM, Т2 sag с 
толщиной среза от 1,0 мм. Последовательно ге-
нерировалась мультипланарная реконструкция 
зоны интереса. STL (stereolithography)-модели 
позвонков и межпозвонкового диска (МПД) 
комбинировались, после чего выполнялось 
обратное проектирование. Обратный инжини-
ринг STL-моделей осуществлялся в программ-
ном обеспечении (ПО) SolidWorks. Средства-
ми утилиты ScanTo3D сгенерированы NURBS 
(Non-uniform rational B-spline)-модели позвон-
ков, межпозвонковых дисков; продольные 
связки и дугоотростчатые суставы моделиро-
вались с помощью стандартных инструментов 
ПО SolidWorks. Структуры спинного мозга мо-
делировались как двухкомпонентная структу-
ра, состоящая из твердой мозговой оболочки и 
объема ее внутренней области. Трехмерная мо-
дель генерировалась из контуров, выделенных 
на аксиальных и сагиттальных срезах МРТ в 
районах межпозвонковых дисков.

Предобработка NURBS-модели для конеч-
но-элементного анализа проводилась в ПО 
HyperMesh. Полученные конечно-элементные 
модели импортировались как орфанные сетки 
в ПО Abaqus CAE для задания механических 

свойств материалам и постановки граничных 
условий для биомеханического анализа модели.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследовалось два варианта ротации в 
шейном отделе позвоночника: поворот вправо 
и поворот влево при моменте сил 300 Нью-
тон-метров (Н·м). При повороте антропоморф-
ной модели вправо наблюдались конфликты 
спинномозговых корешков с костными струк-
турами позвонков на уровне межпозвонковых 
дисков С5–С6 и С6–С7 с левыми заднебоковыми 
поверхностями фиброзных колец (рис. 1). При 
этом предельные нагрузки по Мизесу концент-
рировались в левой части кортикального слоя 
тел позвонков.

Картина распределения напряжений в 
межпозвонковом диске представлена на рисун-
ке 2. Предельные значения напряжений были 
локализованы под краевыми остеофитами по 
всей периферии межпозвонкового диска. Фо-
кальный максимум напряжений находился в 
передней зоне фиброзного кольца диска С5–С6, 
под краевым разрастанием в передней части 
тела позвонка — 10±1 мегапаскаль (МПа).

Для оценки степени вовлеченности спинно-
го мозга в «конфликты» с окружающими ана-
томическими структурами при ротации впра-
во строились эпюры напряжений по Мизесу 

а/a                  б/b

Рис. 1. Усредненные эпюры напряжений по Мизесу при ротации шейного сегмента вправо: а — аксиальный разрез на 
уровне корешков С5–С6; б — аксиальный разрез на уровне нервных корешков С6–С7

Fig. 1. Averaged stress plots by Mises during rotation of the cervical segment to the right: a — an axial incision at the level of 
the C5–C6 roots; b — an axial incision at the level of the C6–C7 nerve roots



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 9   № 2   2024 eISSN 2658-4204

9

и давления для объема внутренней области 
твердой мозговой оболочки (рис. 3). Предель-
ные значения напряжений и давления в обоих 
случаях концентрировались в зонах грыжевого 
выпячивания C5–C6 (правая заднебоковая гры-
жа), в левой задней парамедианной зоне С5–С6 
и в области диффузного выпячивания диска 
С6–С7 слева.

Рис. 2. Усредненные эпюры напряжений по Мизесу в межпозвонковых дисках при ротации вправо (шейные сегменты 
С5–С7)

Fig. 2. Averaged stress plots by Mises in intervertebral discs during rotation to the right (cervical segments C5–C7)

а/a        б/b

Рис. 3. Усредненные эпюры напряжений по Мизесу (а) и давления (б) во внутреннем объеме твердой мозговой оболоч-
ки при ротации вправо на уровне позвоночно-двигательного сегмента С5–С7 (вид спереди)

Fig. 3. Averaged stress plots by Mises stresses (a) and pressure (b) in the inner volume of the dura mater during rotation to the 
right at the level of the spinal motor segment С5–С7 (front view)

При повороте модели влево наблюдались 
конфликты спинного мозга на уровне диска 
С6–С7 с наружной заднебоковой поверхностью 
межпозвонкового диска. Предельные нагрузки 
по Мизесу концентрировались в левой части 
кортикального слоя тел позвонков (рис. 4).

На рисунке 5 проиллюстрированы эпю-
ры напряжений по Мизесу (а) и давления (б) 
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а/a               б/b

Рис. 4. Усредненные эпюры напряжений по Мизесу при ротации сегмента влево: а — аксиальный разрез на уровне 
спинномозгового корешка С5–С6; б — аксиальный разрез на уровне нервных корешков С6–С7

Fig. 4. Averaged stress plots by Mises when rotating the segment to the left: a — an axial incision at the level of the spinal canal 
C5–C6; b — an axial incision at the level of the nerve roots C6–C7

а/a                  б/b

Рис. 5. Усредненные эпюры напряжений по Мизесу (а) и давления (б) во внутреннем объеме твердой мозговой оболоч-
ки при ротации влево на уровне позвоночно-двигательного сегмента С5–С7 (вид спереди)

Fig. 5. Averaged plots by Mises stresses (a) and pressure (b) in the inner volume of the dura mater during rotation to the left 
at the level of the spinal motor segment C5–C7 (front view)
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во внутреннем объеме твердой мозговой обо-
лочки при ротации влево. Выявлена выражен-
ная нагрузка в районе левого корешка на уров-
не С5–С6 — 0,019 МПа. Максимальное давле-
ние наблюдалось в той же области — 0,01 МПа.

Биомеханический качественный анализ на-
пряженно-деформированного состояния при 
моделировании ротационных нагрузок в шей-
ных сегментах на уровне С5–С7 определил мак-
симальные показатели эпюр напряжения в зоне 
сдавления спинномозгового корешка слева, что 
подтверждалось типичными клиническими 
проявлениями шейной дискогенной радикуло-
патии и данными результатов МРТ.

Необходимо отметить тот факт, что зона 
напряжения распространялась на соседние 
анатомические образования, в том числе на 
вещество спинного мозга, а не только в месте 
диско-корешкового конфликта. Данное обстоя-
тельство указывает на то, что патологический 
процесс носит убиквитарный характер нейро-
динамических изменений при шейной диско-
генной радикулоишемии. При этом по данным 
снимков МР-исследования такого рода ишеми-
ческие изменения в структурах спинного мозга 
не визуализировались.

Выявлена сниженная осевая подвижность 
исследуемого позвоночно-двигательного сег-
мента в сравнении с результатами экспери-
мента in silico с аналогичными граничными 
условиями и моделями материалов. Данное 
обстоятельство связано с тем, что подвижность 
шейного сегмента определяется особенностью 
геометрии анатомических структур пациента, 
которая, несомненно, меняется в условиях па-
тологии.

ВЫВОДЫ

Конечно-элементный анализ напряжен-
но-деформированного состояния шейного от-
дела позвоночника при ротационных нагрузках 
у пациента с подтвержденной шейной диско-
генной радикулопатией представляется инно-
вационным направлением научных разработок 
в данной области, поскольку является прижиз-
ненным неинвазивным методом нейровизуали-
зации структур опорно-двигательного аппара-
та и нервной системы в различных состояниях 
(при ротации, компрессии, флексии и разгиба-
нии), который, наряду со структурными мето-
дами (МРТ), позволяет изучать патологические 
изменения в данных анатомических объектах.

Применение конечно-элементного персо-
нализированного анализа шейного отдела по-
звоночника с осложненными формами шейной 

радикулопатии перспективно как для проведе-
ния научных исследований, так и для клинико-
нев рологического анализа пациентов с диско-
генной радикулопатией и позволяет подвести 
научную базу для определения источника бо-
левой импульсации, а также дальнейшей иден-
тификации предикторов реабилитационного 
потенциала.
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РЕЗЮМЕ. Введение. В статье рассматриваются вопросы восстановительного лечения паци-
ентов с рефлекторными расстройствами при шейно-грудной дорсопатии. Цель — изучить эф-
фективность использования методик восстановительного лечения рефлекторных расстройств 
у пациентов с дорсопатией шейно-грудной локализации по сравнению со стандартной тера-
пией. Материалы и методы. Пациенты с шейно-грудной дорсопатией были обследованы 
при клиническом и неврологическом осмотре. Применены мануальные тесты по определению 
источника боли. Рефлекторные нарушения характеризовались снижением или выпадением 
глубоких миотатических рефлексов. Обследуемые стратифицированы на однородные 
группы пациентов в соответствии с выбранной лечебной методикой. Результаты. У пациен-
тов с осложненными формами шейно-грудной дорсопатии оригинальная методика лечения ока-
зывала значимое снижение частоты рефлекторных нарушений на 62%, а стандартная терапия 
уменьшала частоту данных нарушений у 36%. У 80% пациентов с неосложненными формами 
шейно-грудной дорсопатии, которым применялась оригинальная методика лечения, отмечен 
регресс рефлекторных нарушений, а у пациентов, которые получали стандартное лечение, 
уменьшение рефлекторных расстройств был отмечен у 40% пациентов. Выводы. Полученные 
данные свидетельствуют о высокой эффективности методов оригинального комплексного вос-
становительного лечения рефлекторных нарушений у пациентов с шейно-грудной дорсопатией 
по сравнению со стандартной терапией. Отмечается потенцирование терапевтических эффектов 
у пациентов основной группы в сравнении с контрольной.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: восстановительное лечение, шейно-грудная дорсопатия, болевой 
синдром, стандартная терапия дорсопатии
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ABSTRACT. Introduction. The article discusses the issues of restorative treatment of patients with 
reflex disorders in cervical-thoracic dorsopathy. Рurposes — to study the effectiveness of the use 
of methods of restorative treatment of reflex disorders in patients with dorsopathy of cervical-tho-
racic localization in comparison with standard therapy. Materials and methods. Patients with cervi-
cal-thoracic dorsopathy were examined during clinical and neurological examinations. Manual tests 
were applied to determine the source of pain. Reflex disorders were characterized by a decrease or 
loss of deep myotatic reflexes. The subjects were stratified into homogeneous groups of patients in 
accordance with the chosen treatment method. Results. In patients with complicated forms of cervi-
cal-thoracic dorsopathy, the original treatment method had a significant reduction in the frequency 
of reflex disorders by 62%, and standard therapy reduced the frequency of these disorders in only 
36%. In 80% of patients with uncomplicated forms of cervical-thoracic dorsopathy, who used the 
original treatment method, regression of reflex disorders was noted, and in patients who received 
standard treatment, a decrease in reflex disorders was noted in 40% of patients. Conclusion. The 
data obtained indicate the high effectiveness of the methods of the original complex restorative 
treatment of reflex disorders in patients with cervical-thoracic dorsopathy compared with standard 
therapy. There is a potentiation of therapeutic effects in patients of the main group in comparison 
with the control group.
KEYWORDS: restorative treatment, cervico-thoracic dorsopathy, pain syndrome, standard 
therapy for dorsopathy

ВВЕДЕНИЕ

Неуклонный рост числа пациентов с шей-
но-грудной дорсопатией и увеличение доли 
трудоспособных пациентов определяют ак-
туальность изучаемой проблемы. К особен-
ностям боли шейно-грудной локализации 
можно отнести дисфункцию скелетных мышц 
данной области [10, 11], нарушения кинесте-
тического чувства [12, 21], снижение вариа-
бельности движений и гибкости туловища, 
а также негативные эмоции и проблемы со 
сном [13, 16, 18]. Следует отметить и зна-
чительное психотравмирующее влияние на 
личность рецидивирующей боли, с которой 
сталкивается почти половина взрослого тру-
доспособного населения, при этом изменя-
ется привычный образ жизни пациента, его 
поведение, настроение, взаимоотношения с 
окружающими [19].

В 2016 году профессиональной ассоциацией 
врачей травматологов-ортопедов России разра-
ботаны первые клинические рекомендации по 
тактике введения пациентов с остеохондрозом 

позвоночника, в которых подчеркивается эф-
фективность нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП) и которые приме-
няются с первых дней от начала заболевания. 
Однако в данных рекомендациях не описано 
использование мио релаксантов с центральным 
механизмом действия [3].

В соответствии с клиническими рекомен-
дациями согласно тексту междисциплинарно-
го Консенсуса по ведению пациентов с болью 
в спине для терапевтов и врачей общей прак-
тики поликлиник, получивший статус нацио-
нальных рекомендаций, утвержденных Нацио-
нальным конгрессом терапевтов 22–24 ноября 
2017 года, стандартная схема лечения паци-
ентов должна включать в себя применение 
известных блокаторов ферментов циклоокси-
геназы (ЦОГ), центральных миорелаксантов, 
нейротропных витаминов, возможное привле-
чение специалистов смежных областей, в том 
числе кинезиотерапевта и психолога (по назна-
чению лечащего врача), при этом применение 
физиотерапевтических методов лечения в дан-
ных рекомендациях не указано [5].
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В клинических рекомендациях, опубли-
кованных в 2021 году и одобренных Науч-
но-практическим советом Минздрава России, 
отмечена важность использования в комплекс-
ном лечении всего арсенала медикаментозной 
и немедикаментозной терапии, включающей 
применение центральных миорелаксантов, сте-
роидных (локальная инъекционная терапия) и 
нестероидных противовоспалительных препа-
ратов, витаминов группы В, сосудистых препа-
ратов, соблюдение рационального двигатель-
ного режима (в острый период), использование 
мануальной терапии, медицинского массажа с 
целью коррекции рефлекторных расстройств 
и устранения функциональной блокады в по-
звоночно-двигательных сегментах. Для потен-
цирования противовоспалительного и мио-
релаксирующего эффектов медикаментозных 
средств лечения рекомендовано применять фи-
зиотерапевтические методы, бальнеотерапию и 
лечебную физкультуру [6].

Таким образом в клинических протоколах 
подчеркивается рациональность в использо-
вании комплексного и комбинированного под-
ходов в лечении пациентов с дорсопатией, в 
том числе применение методов физиотерапии 
и лечебной физкультуры. Детально описаны 
алгоритм ведения пациентов и маршрутизация 
лечения пациентов с дорсопатией [3, 5, 6]. Од-
нако, несмотря на это, до сих пор отсутствует 
последовательный алгоритм восстановитель-
ного лечения пациентов данной категории.

Становится вполне очевидным, что лече-
ние пациентов с шейно-грудными дорсопатия-
ми должно носить комплексный характер и не 
ограничиваться медикаментозными средствами 
[7–9]. Многие авторы рекомендуют обязатель-
ное использование немедикаментозных спо-
собов терапии и реабилитационных меропри-
ятий с привлечением смежных специалистов 
и включением их в реабилитационную про-
грамму по коррекции образа жизни и питания, 
применению лечебных физических упражне-
ний, физиотерапевтического лечения, а также 
оптимального использования лекарственных 
средств, при этом физические методы терапии 
обладают преимуществами по сравнению с 
другими лечебными средствами [14, 20].

В комплексе лечебно-реабилитационных 
мероприятий фармакотерапия НПВП и миоре-
лаксантами выполняет первостепенную роль 
и позволяет купировать острую фазу боли при 
дорсопатии. В последующем использование 
комплексных методик физиотерапии, лечеб-
ной физкультуры и психотерапии позволяет 
восстановить нормальный двигательный сте-

реотип и увеличить уровень физической ак-
тивности [1, 2].

Для лечения пациентов с шейно-грудной 
дорсопатией широко используются методы 
физиотерапии, массаж, электрическая и маг-
нитная траскраниальная и транспинальная 
стимуляция. До сих пор, по мнению некото-
рых исследователей, недостаточно научных 
доказательств эффективности комплексного 
использования немедикаментозных и физио-
терапевтических методов лечения пациентов с 
дорсопатией [2, 4].

Представляется перспективным направле-
нием дальнейшее развитие восстановительной 
медицины для разработки оптимальных и ори-
гинальных схем комплексного восстановитель-
ного лечения и медицинской реабилитации па-
циентов с дорсопатией шейно-грудной локали-
зации.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить эффективность методик восстано-
вительного лечения рефлекторных расстройств 
у пациентов с дорсопатией шейно-грудной ло-
кализации по сравнению со стандартной тера-
пией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Пациенты с шейно-грудной дорсопатией 
были обследованы при клиническом и невро-
логическом осмотре по общепринятой методи-
ке. Для верификации генераторов боли были 
применены биомеханические тесты позвоноч-
ника: компрессионный тест Джексона и Ско-
вилля–Шпурлинга, тест давления на плечевой 
сустав, тесты ротации при сгибании и разгиба-
нии головы, тест компрессии межпозвонковых 
отверстий. Под рефлекторными нарушениями 
в исследовании понималось снижение или вы-
падение глубоких миотатических сухожиль-
ных и/или периостальных рефлексов при по-
ражении соответствующего нервного корешка, 
а также рефлекторные нейродистрофические и 
мышечно-тонические проявления.

В зависимости от выбора методики восста-
новительного лечения респонденты были раз-
делены на сопоставимые группы пациентов. 
В основную группу вошли пациенты, которым 
была применена оригинальная методика ком-
плексного восстановительного лечебного воз-
действия, включающая комбинацию методов 
лекарственной терапии и применение реабили-
тационного комплекса физиотерапевтическо-
го, лечебного физического и психотерапевти-



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 9   № 2   2024 eISSN 2658-4204

17

ческого воздействия (n=155), а в контрольную 
группу (n=65) — респонденты, получавшие 
стандартный курс терапии [6].

Стандартная методика лечения пациентов с 
шейно-грудной дорсопатией включала исполь-
зование центральных миорелаксантов, НПВП, 
вазоактивных лекарственных средств, витами-
нов группы В, габапентина [6].

Оригинальная методика включала комбина-
цию лекарственной терапии и применение реа-
билитационного комплекса физиотерапевтиче-
ского и психотерапевтического воздействия [9]. 
При этом в острой фазе лечения для купирова-
ния болевого синдрома (выраженность боли 
более 8 баллов по визуально-аналоговой шка-
ле (ВАШ)) в рамках комбинированной терапии 
применялись импульсные токи (низкочастотная 
электротерапия). Количество процедур на курс 
составило 5. Местно использовали ультрафо-
нофорез мелоксикама (1% гель). При этом гель 
наносили в дозе 3–5 грамм паравертебрально. 
Интенсивность ультразвука составляла 0,2–
0,4–0,6 Вт/см2 с продолжительностью 6–8 ми-
нут ежедневно. На курс назначалось проведе-
ние 5 процедур.

В стадии стихания обострения при регрес-
се болевого синдрома до 4 баллов подключали 
ультрафонофорез лидазы в непрерывном ре-
жиме, паравертебрально. Продолжительность 
воздействия составляла 8 минут ежедневно 
и курсом до 10 процедур. Дополнительно ис-
пользовали инфракрасное лазерное излучение, 
паравертебрально. Лечение проводили по кон-
тактной методике, в импульсном режиме с ча-
стотой 1000–1500 Гц, временем воздействия до 
8 минут ежедневно и курсом до 10 процедур.

Пациентам с осложненными формами (ра-
дикулопатия, радикулоишемия) шейно-грудной 
дорсопатии в комплексном лечении на 6-й день 
лечения назначали электрофорез ипидакрином 
и после проведенного курса проводили низко-
частотную электротерапию и ультрафонофорез 
мелоксикамом. Лечение проводили ежедневно 
курсом в количестве 10 процедур.

В медикаментозное лечение входило приме-
нение коротким курсом НПВП с использовани-
ем мелоксикама в дозе 15 мг внутрь, во время 
еды, на протяжении 5 дней. Пероральный при-
ем НПВП подключали сразу после окончания 
курса электрофореза с раствором мелоксикама, 
соответственно, на 6-е сутки лечения.

Наряду с противовоспалительной терапи-
ей с первых дней лечения применяли амино-
фенилмасляную кислоту (ЦОГ-независимая 
анальгезия) по 250 мг, внутрь 2 раза в сутки 
после приема пищи на протяжении 14 дней.

Методы психотерапевтического воздей-
ствия включали применение аутогенной тре-
нировки по методу Шульца (с последующим 
обучением пациента техникам ее самостоя-
тельного проведения) и метода прикладной 
релаксации Джейкобсона в модификации Лар-
са-Горана Оста [15, 17].

Занятия проводились индивидуально, на-
тощак, 4 раза в неделю. Продолжительность 
сеанса составляла 30 минут. В процессе про-
ведения тренировки путем контролируемого 
самовнушения вызывалось ощущение тяжести 
в теле, приводящее к состоянию мышечной ре-
лаксации. В процессе проведения сеанса мы-
шечной релаксации перед пациентом ставилась 
задача достичь произвольного расслабления 
поперечнополосатых мышц в состоянии покоя.

Для математико-статистической обработ-
ки полученные качественные и количествен-
ные показатели были внесены в базу данных 
c использованием программного обеспечения 
Microsoft Excel. Статистический анализ вклю-
чал сравнительную оценку рефлекторных на-
рушений до и после терапии у пациентов с 
шейно-грудной дорсопатией.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Применение схемы оригинальной методи-
ки восстановительного лечения у пациентов 
с неосложненными формами шейно-грудной 
дорсопатии привело к уменьшению рефлектор-
ных нарушений после курса на 52% в отличие 
от стандартной методики, где указанные нару-
шения регрессировали лишь на 35% (p <0,05). 
Среднее значение выраженности рефлектор-
ных нарушений после применения оригиналь-
ной методики было статистически значимо 
ниже, чем после применения стандартной ме-
тодики лечения (р <0,05). 

Использование оригинальной методики вос-
становительного лечения в группе пациентов 
с осложненными вариантами шейно-грудной 
дорсопатии привело к редукции рефлекторных 
нарушений на 52% в сравнении со стандартной 
методикой, где указанные нарушения регресси-
ровали лишь на 30%.

Были определены статистически значимые 
различия распределений выборок после лече-
ния у пациентов с осложненными вариантами 
шейно-грудной дорсопатии при применении 
оригинальной и стандартной методик (р <0,05). 
Среднее значение частоты рефлекторных нару-
шений после применения оригинальной мето-
дики было достоверно ниже, чем после приме-
нения стандартной терапии.
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Клиническая систематизация данных позво-
лила стратифицировать шейно-грудные дорсо-
патии по патогенетическим вариантам на ослож-
ненные (компрессионно-рефлекторные невроло-
гические синдромы) и неосложненные формы 
(цервикалгия, цервикокраниалгия, цервикобра-
хиалгия, торакалгия с мышечно-тоническим 
синдромом).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Уменьшение рефлекторных нарушений на-
блюдалось у 80% пациентов с неосложненными 
формами шейно-грудной дорсопатии, которым 
применялась оригинальная методика лечения, 
при этом у 40% пациентов, получавших стан-
дартную схему терапии, также был выявлен ре-
гресс рефлекторных расстройств. У пациентов 
с осложненными формами шейно-грудной дор-
сопатии оригинальная методика лечения ока-
зывала достоверное снижение рефлекторных 
нарушений у 62% обследуемых, а стандартная 
терапия уменьшала частоту данных нарушений 
лишь у 36% пациентов (р <0,05).

Установлено, что применение оригиналь-
ной методики восстановительного лечения у 
пациентов с неосложненными формами шей-
но-грудной дорсопатии вызывало снижение ча-
стоты рефлекторных нарушений на 40% чаще, 
чем при проведении стандартной терапии. Кро-
ме того, оригинальная методика продемонстри-
ровала статистически достоверно значимые 
показатели снижения частоты рефлекторных 
нарушений в шейно-грудных отделах позво-
ночника по сравнению со стандартной медика-
ментозной терапией (р <0,05).

У пациентов с неосложненными формами 
шейно-грудной дорсопатии после применения 
оригинальной методики терапии отмечалось 
статистически значимое (р <0,05) снижение ча-
стоты рефлекторных нарушений на 77%, а у па-
циентов, проходивших лечение по стандартной 
методике, регресс указанных нарушений был 
отмечен лишь в 36% случаев и не имел ста-
тистической значимости (р >0,05). При этом у 
обследованных лиц с осложненными формами 
шейно-грудной дорсопатии, у которых лечение 
осуществлялось с использованием оригиналь-
ной методики восстановительного лечения, 
снижение частоты рефлекторных нарушений 
составило 70% (р <0,05), а при применении 
стандартной терапии — 45% (р <0,05).

Таким образом, используемая оригинальная 
методика восстановительного лечения досто-
верно свидетельствует об уменьшении реф-
лекторных нарушений при обеих формах шей-

но-грудной дорсопатии (р <0,05), а стандартная 
методика терапии у пациентов с неосложнен-
ными формами лишь незначительно позволила 
уменьшить рефлекторные нарушения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Поиск оптимальных методик восстанови-
тельного лечения пациентов с шейно-грудной 
дорсопатией, особенно осложненных форм, 
является актуальной проблемой современной 
восстановительной медицины и неврологии. 
При этом более рациональным, по нашему 
мнению, является индивидуально-ориентиро-
ванный комплексный подход в лечении паци-
ентов данного профиля, проводящийся с уче-
том патогенетической формы заболевания и 
соматического статуса, стратификации риска 
возможных осложнений и побочных явлений, 
с применением, в том числе, стандартной тера-
пии и оригинальной методики восстановитель-
ного лечения.

Результаты проведенного исследования сви-
детельствуют о том, что предложенные лечеб-
но-реабилитационные методики позволяют 
достоверно эффективно снизить у пациентов с 
шейно-грудной дорсопатией рефлекторные рас-
стройства. Данный факт подтверждается полу-
ченными результатами, а обе использованные 
в исследовании методики лечения пациентов с 
шейно-грудной дорсопатией статистически зна-
чимо уменьшают рефлекторные нарушения.

Определено, что использование оригиналь-
ной методики восстановительного лечения 
пациентов с шейно-грудной дорсопатией до-
стоверно повышает общую эффективность 
лечения за счет потенцирования клинических 
эффектов, приводит к регрессу рефлектор-
ных нарушений по сравнению с применением 
стандартной методики. Использованная ориги-
нальная методика восстановительного лечения 
позволила достоверно уменьшить рефлектор-
ные нарушения у пациентов с осложненными 
и неосложненными формами шейно-грудной 
дорсопатии. При этом стандартная методика 
лечения позволяет добиться достоверно зна-
чимого уменьшения рефлекторных нарушений 
только у пациентов с неосложненными фор-
мами шейно-грудной дорсопатии, тогда как у 
лиц с осложненными формами заболевания та-
кой эффект достигнут не был. Однако высокая 
клиническая эффективность использованной 
оригинальной методики лечения пациентов с 
шейно-грудной дорсопатией служит показани-
ем к ее назначению при осложненных формах 
заболевания.
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Проведение дальнейших исследований с 
применением экспериментальных моделей по-
зволит определить этиопатогенетические меха-
низмы формирования дорсопатий с возможно-
стью дифференциальной диагностики потен-
циальных мишеней для проведения целевой 
патогенетической терапии пациентов с дорсо-
патией шейно-грудной локализации.

ВЫВОДЫ

Использование стандартной и оригиналь-
ной методики восстановительного лечения 
пациентов с шейно-грудной дорсопатией ста-
тистически значимо снижает выраженность 
рефлекторных нарушений. Применение ори-
гинальной методики восстановительной тера-
пии пациентов с шейно-грудной дорсопатией 
по сравнению со стандартной методикой по-
зволяет достоверно повысить эффективность 
комплексного лечения, значимо приводит к ре-
грессу частоты рефлекторных нарушений.

Высокая терапевтическая эффективность 
применения оригинальной методики восстано-
вительного лечения пациентов с шейно-груд-
ной дорсопатией по сравнению со стандартной 
терапией достигается за счет потенцирования 
восстановительных эффектов в результате про-
веденного комплексного лечения.

Обобщая полученные данные, следует сде-
лать вывод об обоснованности и необходимо-
сти применения оригинальной методики вос-
становительного лечения в практике комплекс-
ной терапии обеих форм заболевания, однако 
преимущественно при осложненных формах 
шейно-грудной дорсопатии.

Таким образом, использование оригиналь-
ной методики восстановительного лечения па-
циентов с шейно-грудной дорсопатией досто-
верно повышает клиническую эффективность 
за счет потенцирования эффектов по сравне-
нию со стандартной методикой терапии. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Хроническая болезнь почек (ХБП) — частое сопутствующее состояние 
у пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ), осложняющее его течение и лечение. Ма-
териалы и методы. На базе Алтайского краевого кардиологического диспансера обследова-
но 93 пациента с инфарктом миокарда, осложненным кардиогенным шоком, из них 24 — с 
ОИМ и ХБП и 69 человек без ХБП. При поступлении у всех пациентов проводился сбор жалоб, 
клинико-анамнестических данных, оценивалась функция почек по формуле CKD-EPI (KDIGO 
2012) и клиренса креатинина (КК) по Кокрофту–Голту. Проводилась эхокардиография (ЭхоКГ), 
электрокардиография (ЭКГ), ультразвуковое исследование (УЗИ) почек, коронароангиогра-
фия, оценка госпитальных осложнений и корреляционных связей полученных показателей. 
Результаты. В группе с ХБП наблюдалось большее количество повторных ИМ и хронической 
сердечной недостаточности с низкой фракцией выброс (ХСНнФВ): 8 (33,3 %) против 10 (14,4 %) 
пациентов группы без ХБП, р = 0,044, и 7 (29 %) и 9 (13 %) в группе без ХБП, р = 0,035, соответ-
ственно. Среди наиболее частых госпитальных осложнений ИМ наряду с Killip IV у пациентов 
первой группы выявлено: фибрилляция предсердий — 11 (45,8 %) и 20 (28,9 %), р = 0,021, и па-
роксизмы желудочковой тахикардии — 6 (25 %) и 4 (5,7 %), р = 0,008, развитие острой аневризмы 
передней стенки левого желудочка — 3 (12,5 %) против 1 (1,4 %), р = 0,021, рецидивы ИМ — 3 
(12,5 %) и 0 без почечной дисфункции, р = 0,015, Killip III — 10 (41,6 %) у пациентов группы с 
ХБП и 16 (23,1 %) без ХБП, р = 0,006, стрессовая гипергликемия — 11 (45,8%) и 13 (18,8 %) па-
циентов группы без ХБП, р = 0,009, количество летальных исходов — 13 (54,1%) группы паци-
ентов с ХБП и 21 (30,4(%) группы пациентов без ХБП, р = 0,037. Пациенты с ХБП длительнее 
нуждались в инотропной поддержке — 10 (41,6%) в сравнении с группой без ХБП — 12 (17,3 %), 
р = 0,015. Выявлены корреляционные связи между уровнем систолического артериального дав-
ления и креатинином (r = –0,2586, p = 0,046) и скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) по 
CKD-EPI (положительная связь) (r = 0,3850, р = 0,002), а также связь креатинина с возрастом 
(r = 0,21, p = 0,015); индексом массы тела (ИМТ) (r = 0,2625, р = 0,043), величиной левого пред-
сердия (ЛП) (r = 0,4593, р = 0,000), фракцией выброса (ФВ) (r = –0,3289, р = 0,010), конечно-диа-
столическим (КДР) и конечно-систолическим размером (КСР) (r = 0,3206, р = 0,013) и (r = 0,3606, 
р = 0,005) соответственно. CKD-EPI коррелировал с уровнем диастолического артериального 
давления (АД) (r = –0,3839, p = 0,002), возрастом (r = –0,3348, р = 0,009); величиной ЛП (r = –0,4940, 
р = 0,000), ФВ (r = 0,4351, р = 0,001), КДР (r = –0,2700, р = 0,037), КСР (r = –0,3709, р = 0,004). Заклю-
чение. У пациентов с ОИМ, осложненным кардиогенным шоком, наличие ХБП в анамнезе ас-
социируется с большей частотой развития различных осложнений ИМ, в том числе летальных 
исходов. Корреляционные связи между показателями почечной функции, ЭхоКГ и объектив-
ными данными свидетельствуют о большей частоте и выраженности ремоделирования миокар-
да левого желудочка у пациентов с ИМ, осложненным кардиогенным шоком и ХБП в анамнезе.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА:  хроническая болезнь почек, острый инфаркт миокарда, кардиоген-
ный шок, госпитальные осложнения
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CARDIOGENIC SHOCK WITH THE PRESENCE OF CHRONIC KIDNEY DISEASE

© Olga V. Demchuk, Irina A. Sukmanova
Altai Regional Cardiology Dispensary. 46 Malakhov str., Barnaul 656055 Russian Federation

Contact information: Olga V. Demchuk — cardiologist at the Department for the treatment of patients with acute coronary 
syndrome. E-mail: demov88@bk.ru   ORCID: https://orcid.org/0000-0003-4870-4384   SPIN: 8487-6807

For citation: Demchuk OV, Sukmanova IA. Relationship of the frequency of hospital complications in patients with 
myocardial infarction complicated by cardiogenic shock with the presence of chronic kidney disease. Medicine: Theory and 
Practice. 2024;9(2):22–31. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2024.68.40.003

Received: 12.12.2023 Revised: 20.02.2024  Accepted: 31.05.2024

ABSTRACT. Introduction. Chronic kidney disease (CKD) is a common concomitant condition in pa-
tients with acute myocardial infarction (AMI), complicating its course and treatment. Materials and me-
thods. 93 patients with myocardial infarction complicated by cardiogenic shock were studied at the Altai 
Regional Cardiological Dispensary. 24 with AMI and CKD and 69 without CKD. Upon admission, com-
plaints, clinical and anamnestic data were collected from all patients, and renal function was assessed using 
the CKD-EPI formula (KDIGO 2012) and creatinine clearance (CC) according to Cockroft–Gault. Echo-
cardiography (EchoCG), electrocardiography (ECG), ultrasound of the kidneys, coronary angiography, 
assessment of hospital complications and correlations of the obtained indicators were performed. Results. 
In the group with CKD there was a greater number of recurrent myocardial infarction and chronic heart 
failure with low ejection fraction (HFrEF): 8 (33.3 %) versus 10 (14.4 %) patients in the group without 
CKD, p = 0.044, and 7 (29 %) and 9 (13 %) in the group without CKD, p = 0.035, respectively. Among the 
most common hospital complications of of myocardial infarction (MI), along with Killip IV in patients of 
the first group, the following were identified: atrial fibrillation and paroxysms of ventricular tachycardia 
11 (45.8 %) and 20 (28.9 %), p = 0.021, and 6 (25 %) and 4 (5.7 %), p = 0.008, development of acute aneurysm 
of the anterior wall of the left ventricle — 3 (12.5 %) versus 1 (1.4 %), p = 0.021, recurrent MI 3 (12.5%) and 
0 without renal dysfunction, p = 0.015, Killip III — 10 (41.6 %) in patients with CKD and 16 (23.1 %) without 
CKD, p = 0.006, stress hyperglycemia — 11 (45.8%) and 13 (18.8 %) groups without CKD, p = 0.009 and t he 
number of deaths 13 (54.1%) group with CKD and 21 (30.4) group without CKD, p = 0.037. Patients with 
CKD needed inotropic support for a longer period of time — 10 (41.6 %) compared to the group without 
CKD 12 (17.3 %), p = 0.015. Correlations were identified between the level of systolic blood pressure and 
creatinine (r = –0.2586, p = 0.046), and and glomerular filtration rate (GFR) according to CKD-EPI (posi-
tive relationship) (r = 0.3850, p = 0.002), as well as the relationship between creatinine with age (r = 0.21, 
p = 0.015); body mass index (BMI) (r = 0.2625, p = 0.043), left atrium size (r = 0.4593, p = 0.000), size of the 
left atrium (EF) (r = –0.3289, p = 0.010), end-diastolic dimen-sion (EDD) and end-systolic dimension 
(ESD) (r = 0.3206, p = 0.013) and (r = 0.3606, p = 0.005), respectively. CKD-EPI correlated with the level of 
diastolic blood pressure — (r = –0.3839, p = 0.002), age (r = –0.3348, p = 0.009); LP (r = –0.4940, p = 0.000); 
EF (r = 0.4351, p = 0.001); EDD (r = –0.2700, p = 0.037); ESD (r = –0.3709, p = 0.004). Conclusion. In patients 
with AMI complicated by cardiogenic shock, a history of CKD is associated with a higher incidence of 
va rious MI complications, including deaths. Correlations between indicators of renal function, echocardio-
graphy and objective data indicate a greater frequency and severity of left ventricular myocardial remode-
ling in patients with MI complicated by cardiogenic shock and a history of CKD.
KEYWORDS: chronic kidney disease, acute myocardial infarction, cardiogenic shock, hospital 
complications

няющее его течение и лечение [1]. Снижение 
исходной скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) независимо связано с увеличением ча-
стоты повторного инфаркта миокарда в буду-
щем, а риск увеличивается с прогрессирова-

ВВЕДЕНИЕ

Хроническая болезнь почек (ХБП) — ча-
стое сопутствующее состояние у пациентов с 
острым инфарктом миокарда (ОИМ), ослож-
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нием дисфункции почек [2]. Пациенты с ХБП 
имеют наиболее высокий риск как тромботиче-
ских осложнений, так и кровотечений, что при-
водит к затруднительному выбору тактики в 
отношении антитромбоцитарной терапии у па-
циентов с острым коронарным синдромом [3].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить взаимосвязь частоты госпитальных 
осложнений у пациентов с инфарктом миокар-
да, осложненным кардиогенным шоком, с на-
личием хронической болезни почек.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на базе кардио-
логического отделения для лечения больных с 
острым коронарным синдромом Алтайского кра-
евого кардиологического диспансера. В исследо-
вание было включено 93 пациента с инфарктом 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) и 
инфарктом миокарда без подъема ST (ИМбпST), 
осложненным кардиогенным шоком. Пациенты 
были разделены на две группы в зависимости 
от наличия ХБП в анамнезе. Пациенты первой 
группы с ОИМ и ХБП — 24 человека в возрас-
те 77,4 ± 1,6 года, из них 13 (54,2 %) мужчин, 11 
(45,8 %) женщин; пациенты второй группы — 
69 человек в возрасте 69,5 ± 1,3 года с ОИМ без 
ХБП (40 (58 %) мужчин и 29 (42 %) женщин). 
Проведение клинического исследования было 
одобрено этическим комитетом ФГБОУ ВО 
AГМУ Минздрава России. Все пациенты подпи-
сывали одобренную локальным этическим коми-
тетом форму добровольного информированного 
согласия на участие в исследовании.

Критерии включения: мужчины и женщины 
с ОИМ, осложненным кардиогенным шоком. 
Критерии исключения: нет. Диагноз инфаркта 
миокарда (ИМ) устанавливался на основании 
четвертого универсального определения ин-
фаркта миокарда согласно рекомендации Ев-
ропейского общества кардиологов по ведению 
пациентов с острым инфарктом миокарда с 
подъемом сегмента ST 2017 (ESC/ACC/AHA/
WHF (2018)) [1].

При поступлении у всех пациентов прово-
дился сбор жалоб, клинических и анамнести-
ческих данных, оценка объективного статуса. 
Выполнялись стандар тный общеклинический 
и биохимический анализы крови с оценкой 
уровней глюкозы, С-реактивного белка (СРБ), 
определялся уровень маркеров некроза мио-
карда (высокочувствительный тропонин I). 
Определение СРБ проводили иммунотурбиди-

метрическим методом, тропонина I — методом 
иммунохемифлюоресценции. Уровень креати-
нина в сыворотке крови оценивали энзимати-
ческим методом. У всех пациентов проводил-
ся подсчет скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по формуле CKD-EPI (KDIGO 2012) и 
клиренса креатинина (КК) по Кокрофту–Голту 
[2]. Уровень креатинина с расчетом функции 
почек определялся при поступлении, на 3-и 
сутки и перед выпиской у всех пациентов.

Инструментальное обследование включало 
запись электрокардиограммы в 12 отведениях 
на скорости 25 мм/с аппаратами электрокардио-
граф 3-канальный «Альтон-03» («Альтоника», 
Россия, 2011) и электрокардиограф 6-каналь-
ный EGG-1206D (Китай, 2014). Эхокардио-
графия (ЭхоКГ) с оценкой размеров полостей, 
фракции выброса проводилась на аппарате 
ультразвукового исследования (УЗИ) Siemens 
Acuson Antares (Германия, 2011). Проведение 
селективной коронароангиографии проводи-
лось чаще всего радиальным доступом с ис-
пользованием ангиографа Innova 3100 (General 
Electric, США), со стентированием инфарктза-
висимой артерии (ИЗА). Использовался низко-
осмолярный контраст Ультравист 370, средний 
объем которого составлял 163,7 ± 4,2 мл. УЗИ 
почек для исключения органической патологии 
органа проведено всем пациентам на аппарате 
Toshiba Aplio MX (Япония, 2011). Статистиче-
ские расчеты проводились с помощью пакетов 
STATISTICA 12.0 корпорации StatSoft (США), 
Microsoft Office Excel 2017 (США) и програм-
мы RStudio (версия 2022.02.1 Build 461, США) 
на языке R (версии 4.1.3). Для оценки типа рас-
пределения признаков использовали критерий 
Шапиро–Уилка. Результаты анализа непрерыв-
ных величин, имеющих нормальное распреде-
ление, представлены в виде M ± m. Непрерыв-
ные показатели между группами сравнивались 
U-критерием Манна–Уитни. Для выявления 
попарных числовых ассоциаций между непре-
рывными показателями рассчитывался коэффи-
циент корреляции Спирмена r и достигнутый 
уровень значимости p. Значения качественных 
признаков представлены в виде наблюдаемых 
частот и процентов. Для сравнения качествен-
ных признаков использовали точный двусто-
ронний критерий Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Среди клинико-анамнестических характе-
ристик у пациентов группы с ХБП наблюда-
лось большее количество повторных ИМ — 8 
(33,3 %) против 10 (14,4 %) пациентов группы 
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без ХБП, р = 0,044. В группе с ХБП также ста-
тистически значимо преобладали пациенты c 
ХСН со сниженной ФВ — 7 (29 %) и 9 (13 %) в 

группе без ХБП, р = 0,035. По остальным кли-
нико-анамнестическим данным группы были 
сопоставимы (табл. 1).

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с ОИМ и Killip IV в зависимости от наличия ХБП

Table 1
Clinical and anamnestic characteristics of patients with AMI and Killip IV depending on the presence of CKD

Показатель / Index
Группа 1 (с ХБП) / 
Group 1 (with CKD)

n = 24

Группа 2 (без ХБП) / 
Group 2 (without CKD)

n = 69
р

Возраст, лет, M ± m /Age, years, M ± m 72,4 ± 1,6 69,5 ± 1,3 0,078

Пол / Sex
Ж / F (n, %) 13 (54,2) 29 (42) 0,303
М / M (n, %) 11 (45,8) 40 (58) 0,164

Смерть / Death (n, %) 13 (54) 23 (33) 0,071
ИМ в анамнезе / History of MI (n, %) 8 (33,3) 10 (14,4) 0,044*
ЧКВ в анамнезе / History of PCI (n, %) 4 (16,6)  9 (13) 0,659
АКШ в анамнезе / History of CABG (n, %) 3 (12,5)  4 (5,7) 0,304
Постоянная форма ФП / Permanent form of AF (n, %) 3 (12,5)  4 (5,7) 0,304
Пароксизмальная форма ФП / Paroxysmal form of AF (n, %) 4 (16,6) 3 (4,33) 0,073
АГ /AG (n, %) 20 (83,3) 62 (89,8) 0,394
СД 2-го типа / Type 2 SD (n, %) 8 (33,3) 14 (20,2) 0,214
ИМТ кг/м2 / BMI kg/m2 (M ± m) 27,9 ± 1,2 30,5 ± 0,7 0,069
ХСН со сниженной ФВ (менее 30 %) / CHF with low EF (less 
than 30%) (n, %) 7 (29) 9 (13) 0,035*

ХСН с промежуточной ФВ (40–49 %) / CHF with intermediate 
EF (40–49 %) (n, %) 8 (33,3) 17 (24,6) 0,258

ХСН с сохранной ФВ / CHF with preserved EF (n, %) 9 (37,5) 43 (62,3) 0,034*
ОНМК / ACVA (n, %) 3 (12,5) 5 (7,2) 0,524
ЧСС, ударов в минуту / heart rate of beats per minute (M ± m) 80,9 ± 4,0 85,4 ± 2,9 0,405
САД, мм рт. ст. / SBP, mm Hg (M ± m) 108,8 ± 4,7 110,7 ± 3,0 0,733
ДАД, мм рт. ст. / DBP, mm Hg (M ± m) 67,5 ± 2,4 69,4 ± 2,9 0,572
ОИМпST / STEMI (n, %) 15 (62,5) 49 (71) 0,437
ОИМбпST / IN STEMI (n, %) 9 (37,5) 20 (28,9) 0,437

ТЛТ / TLT
Догоспитально (n, %) / Pre hospital (n, %) 3 (12,5) 11 (15,9) 0,684
Госпитально (n, %) / Hospital (n, %) 3 (12,5) 5 (7,2) 0,524

Локализация ИМ / Localization of MI
Передний (переднебоковой) / Anterior (n, %) 8 (33,3) 12 (17,3) 0,101
Нижний / Lower (n, %) 7 (29) 24 (34,7) 0,615
Задний (заднебоковой) / Posterior (n, %) 3 (12,5) 11 (15,9) 0,684
Неуточненной локализации / Unspecifi ed localization (n, %) 6 (25) 22 (31,8) 0,526

* — Статистически значимые различия при р < 0,05.
Примечание: АГ — артериальная гипертензия; АКШ — аортокоронарное шунтирование; ДАД — диастолическое арте-
риальное давление; ИМТ — индекс массы тела; ОИМбпST — острый инфаркт миокарда (ОИМ) без подъема сегмента ST; 
ОИМпST — острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST; ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; 
САД — систолическое артериальное давление; СД — сахарный диабет; ТЛТ — тромболитическая терапия; ФП — фибрил-
ляция предсердий; ХБП — хроническая болезнь почек; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ЧКВ — чрескожное 
коронарное вмешательство; ЧСС — частота сердечных сокращений, р — уровень статистической значимости; n — выборка.
* — Statistically signifi cant differences at p < 0.05.
Note: AH — arterial hypertension; CABG — coronary artery bypass grafting; DBP — diastolic blood pressure; BMI — body 
mass index; IN STEMI — acute myocardial infarction (AMI) without ST segment elevation; STEMI — acute myocardial 
infarction with ST segment elevation; ACVA — acute cerebrovascular accident ; SBP — systolic blood pressure; DM — diabetes 
mellitus; TLT — thrombolytic therapy; AF — atrial fi brillation; CKD — chronic kidney disease; CHF — chronic heart failure; 
PCI — percutaneous coronary intervention; HR — heart rate; p — level of statistical signifi cance; n — sample.
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Среди наиболее частых госпитальных ослож-
нений инфаркта миокарда наряду с кардиоген-
ным шоком у пациентов первой группы выяв-
лено статистически значимое увеличение числа 
нарушений ритма в виде фибрилляции предсер-
дий — 11 (45,8 %) и 20 (28,9 %), р = 0,021, и па-
роксизмов желудочковой тахикардии — 6 (25 %) 
и 4 (5,7 %), р = 0,008, а также развитие острой 
аневризмы передней стенки левого желудоч-
ка — 3 (12,5 %) против 1 (1,4 %), р = 0,021. Реци-
див ИМ встречался в группе у пациентов с ХБП 
в анамнезе — 3 (8,3 %) и 0 без почечной дис-
функции, р = 0,015, острая левожелудочковая не-
достаточность на уровне Killip III — 10 (41,6 %) 
у пациентов группы с ХБП и 16 (23,1 %) — у  
пациентов группы без ХБП, р = 0,006. Выявлена 
также большая частота возникновения стрессо-
вой гипергликемии у пациентов первой группы 
(с ХБП) в сравнении с группой без ХБП — 11 
(45,8%) и 13 (18,8 %), р = 0,009, и количество ле-
тальных исходов — 13 (54,1%) в группе с ХБП и 
21 (30,4%) в группе без ХБП, р = 0,037 (табл. 2).

При сравнении биохимических показа-
телей между первой и второй группами вы-
явлено статистически значимое повышение 
уровня креатинина со снижением скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) у пациен-
тов группы с ХБП (табл. 3). Выявлено также 
статистически значимое повышение глюко-
зы крови (9,1±0,8 ммоль/л) в группе с ХБП и 
(7,0±0,5 ммоль/л) в группе без ХБП (р=0,001).

По ЭхоКГ значимых различий между пока-
зателями обеих групп не выявлено.

По степени поражения коронарных артерий 
статистически значимых различий между груп-
пами также не выявлено (табл. 4).

Среди принимаемых препаратов на госпи-
тальном этапе пациенты группы с ОИМ и ХБП 
достоверно чаще принимали пероральные ан-
тикоагулянты и антиаритмики — 15 (62,5 %) 
против 24 (34,7 %) в группе без ХБП, р = 0,017, 
и 10 (41,6 %) и 12 (17,3 %), р = 0,015, соответ-
ственно, ввиду большей частоты нарушений 
ритма в первой группе (фибрилляции пред-

Таблица 2
Госпитальные осложнения инфаркта миокарда у пациентов первой и второй групп

Table 2
Hospital complications of myocardial infarction in patients of the first and second groups

Осложнения ОИМ за период госпитализации / 
Complications of AMI during the period of hospitalization

Пациенты с ОИМ и 
ХБП / Patients with AMI 

and CKD, n = 24

Пациенты с ОИМ без 
ХБП / Patients without 
AMI and CKD, n = 69

р

Нарушения ритма 
и проводимости / 
Rhytm and conduction 
disorders

ФП / AF (n, %) 11 (45,8) 20 (28,9) 0,021*
ЖТ / VT (n, %) 6 (25) 4 (5,7) 0,008*
ФЖ / VF (n, %) 5 (20,8) 5 (7,2) 0,064
НЖТ / SVT (n, %) 1 (4,1) 2 (2,8) 0,812
АВ-блокада 2-й, 3-й степени / 
AV blockade 2, 3 (n, %) 4 (16,6) 6 (8,6) 0,277

Дисфункция синусового узла / 
Sinus node dysfunction (n, %) 2 (8,3) 3 (4,3) 0,455

Рецидив ИМ / Recurrence of MI (n, %) 2 (8,3) 0 0,015*

Острая аневризма передней стенки ЛЖ / Acute 
aneurysm of the anterior lobe of the left ventricle (n, %) 3 (12,5) 1 (1,4) 0,021*

Отек легких / Pulmonary edema (n, %) 10 (41,6) 16 (23,1) 0,006*
ОПП /AKD (n, %) 9 (37,5) 30 (43,4) 0,609
Стрессовая гипергликемия / Stress hyperglycemia (n, %) 11 (45,8) 13 (18,8) 0,009*
Летальный исход / Fatal outcome (n, %) 13 (54,1) 21 (30,4) 0,037*

* — Статистически значимые различия при р < 0,05.
Примечание: ОИМ — острый инфаркт миокарда; ХБП — хроническая болезнь почек; ОПП — острое повреждение 
почек; ФП — фибрилляция предсердий; НЖТ — наджелудочковая тахикардия; ЖТ — желудочковая тахикардия; ФЖ — 
фибрилляция желудочков; ЛЖ — левый желудочек; АВ-блокада — атрио-вентрикулярная блокада; р — уровень стати-
стической значимости; n — выборка.
* — Statistically signifi cant differences at p < 0.05.
Note: AMI — acute myocardial infarction; СKD — chronic kidney disease; AKI — acute kidney injury; AF — atrial fi brillation; 
SVT — supraventricular tachycardia; VF — ventricular fi brillation; VT — ventricular tachycardia; LV — left ventricle; AV-
block — atrioventricular block; p — level of statistical signifi cance; n — sample.
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сердий и желудочковой тахикардии); петлевые 
диуретики — 22 (91,6%) группы с ХБП и 35 
(50,7 %) группы без ХБП, р = 0,002 (табл. 5).

Выявлено, что количество пациентов, имею-
щих более длительную потребность в инотроп-
ной поддержке, было в группе с ХБП (более 
3 дней) — 10 пациентов (41,6%) в сравнении с 
группой без ХБП — 12 (17,3%) (р=0,015).

При изучении корреляционных связей пока-
зателей ХБП (креатинина, CKD-EPI) с показа-
телями ЭхоКГ и объективными данными (ожи-
рением, уровнем артерильного давления (АД)) 
выявлена отрицательная связь между уровнем 
систолического АД и креатинином (r=–0,2586, 
p=0,046), положительная связь между уров-
нем систолического АД и СКФ по CKD-EPI 
(r=0,3850, р=0,002), а также связь креатинина с 
возрастом (r = 0,21, p = 0,015), индексом массы тела 
(ИМТ) (r = 0,2625, р = 0,043), величиной левого 
предсердия (ЛП) (r = 0,4593, р = 0,000), фракцией 
выброса (ФВ) (r = –0,3289, р = 0,010), конечно-диа-
столическим (КДР) и конечно-систолическим раз-

мером (КСР) — (r = 0,3206, р = 0,013) и (r = 0,3606, 
р = 0,005) соответственно. Также уровень CKD-
EPI коррелировал с уровнем диастолического 
АД (r = –0,3839, p = 0,002), возрастом (r = –0,3348, 
р = 0,009), величиной ЛП (r = –0,4940, р = 0,000), ФВ 
(r = 0,4351, р = 0,001); КДР (r = –0,2700, р = 0,037), 
КСР (r = –0,3709, р = 0,004) (табл. 6).

ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов с ОИМ и кардиогенным шоком, 
имеющих в анамнезе ХБП, наблюдалось стати-
стически значимо больше повторных и рециди-
вирующих ИМ, а также прогрессирование сер-
дечной недостаточности до большей частоты 
случаев с низкой фракцией выброса, вероятно, 
поскольку ХБП является независимым факто-
ром риска развития повторных сердечно-со-
судистых событий (ССС) и неблагоприятных 
исходов. По мере ухудшения СКФ прямо про-
порционально растет риск развития повторного 
ИМ и тяжесть поражения коронарных артерий. 

Таблица 3
Сравнительная оценка лабораторных данных у обследованных пациентов

Table 3
Comparative evaluation of laboratory data in the examined patients

Биохимические показатели / Biochemical parameters

Пациенты с ОИМ 
и ХБП / Patients 

with AMI and CKD 
(M ± m), n = 24

Пациенты с ОИМ 
с без ХБП / Patients 

with AMI without 
CKD (M ± m), n = 69

U-критерий 
Манна–Уитни / 
Mann–Whitney 

U-criteria, р
Креатинин 1, мкмоль/л / Creatinine 1, mkml/l 156,2 ± 19,5 91,4 ± 6,4 0,004*
СКФ 1 по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 / GFR 1 by CKD-
EPI ml/min/1.73 m2 41,0 ± 3,9 74,6 ± 2,8  ≤ 0,001*

 КК по Кокрофту–Голту 1 / СС by Kokroft–Galt 1 38,7 ± 3,2 76,0 ± 2,9  ≤ 0,001*
Креатинин 2, мкмоль/л / Creatinine 2, mkml/l 195,5 ± 18,4 130,5 ± 12,5 0,010*
СКФ 2 по CKD-EPI, мл/мин/1,73м2 / GFR 2 by CKD-
EPI ml/min/1.73 m2 26,9 ± 2,7 60,9 ± 4,0  ≤ 0,001*

КК по Кокрофту–Голту 2 / СС by Kokroft–Galt 2 27,2 ± 2,5 65,2 ± 4,2  ≤ 0,001*
Креатинин 3, мкмоль/л / Creatinine 3, mkml 157,5 ± 18,1 85,2 ± 3,6 0,003*
СКФ 3 по CKD-EPI, мл/мин/1,73м2 / GFR 3 by CKD-
EPI ml/min/1.73 m2 36,9 ± 4,5 76,1 ± 3,2  ≤ 0,001*

КК по Кокрофту–Голту 3 / СС by Kokroft–Galt 3 36,8 ± 3,9 81,2 ± 3,3  ≤ 0,001*
СРБ, мг/л / CRP, m g/l 109,0 ± 31,2 82,7 ± 11,1 0,438
Тропонин I, нг/мл / Troponin I, ng/ml 17,0 ± 4,1 26,4 ± 2,5 0,054
Сахар крови / Blood sugar 9,1 ± 0,8 7,0 ± 0,5 0,001*

* — Статистически значимые различия при р < 0,05.
Примечание: ОИМ — острый инфаркт миокарда; ХБП — хроническая болезнь почек; СРБ — С-реактивный белок; 
креатинин 1 — исследование при поступлении; креатинин 2 — исследование на 3-й день; креатинин 3 — исследование 
при выписке; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; КК — клиренс креатинина; р — достигнутый уровень значи-
мости; n — выборка.
* — Statistically signifi cant differences at p < 0.05.
Note: AMI — acute myocardial infarction; СKD — chronic kidney disease; CRP — C-reactive protein; creatinine 1 — 
examination upon admission; creatinine 2 — study on day 3; creatinine 3 — discharge examination; GFR — glomerular 
fi ltration rate; ССr — creatinine clearance; p — level of statistical signifi cance; n — sample.
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По данным некоторых авторов, ХБП диагно-
стируют в 30–40 % случаев у пациентов с ОКС. 
Через 2 года от события острого коронарного 

синдрома (ОКС) риск развития повторных ССС 
составляет 50 %, что вдвое больше, чем у паци-
ентов без ХБП [3, 11, 12].

Таблица 4
Степень поражения коронарного русла в зависимости от наличия ХБП у пациентов с ОИМ и кардиогенным шоком

Table 4
The degree of coronary lesions depending on the presence of CKD in patients with AMI and cardiogenic shock

Степень поражения коронарных артерий / Degree of 
coronary artery damage (n, %)

Пациенты с ОИМ и 
ХБП / Patients with AMI 

and CKD,
n = 24

Пациенты с ОИМ без 
ХБП / Patients with AMI 

without CKD, n = 69
р

Многососудистое поражение / Multi-vessel lesion (n, %) 16 (66,6) 43 (62,3) 0,703
Однососудистое поражение / Single-vessel lesion (n, %) 6 (25) 23 (33,3) 0,447
Без КАГ / Without CAG (n, %) 4 (2) 5 (4,3) 0,178
Стентирование / Stenting (n, %) 13 (54,1) 52 (75,3) 0,051
АКШ / CABG (n, %) 3 (12,5) 7 (10,1) 0,115
Консервативное ведение / Conservative management (n, %) 4 (16,6) 5 (7,2) 0,178

* — Статистически значимые различия при р < 0,05.
Примечание: КАГ — коронароангиография; ОИМ — острый инфаркт миокарда; ХБП — хроническая болезнь почек; 
АКШ — аортокоронарное шунтирование; р — достигнутый уровень значимости; n — выборка.
* — Statistically signifi cant differences at p < 0.05.
Note: CAG — coronary angiography; AMI — acute myocardial infarction; СKD — chronic kidney disease; GABG — coronary 
artery bypass grafting; p — level of statistical signifi cance; n — sample.

Таблица 5
Терапия пациентов с ОИМ и кардиогенным шоком первой и второй групп на госпитальном этапе

Table 5
Treatment of patients with AMI and cardiogenic shock of the first and second groups at the hospital stage

Группа препаратов / Group of drugs (n, %)

Пациенты с ОИМ 
и ХБП / Patients 

with AMI and CKD,
n = 24

Пациенты с ОИМ 
без ХБП / Patients 
with AMI without 

CKD, n = 69

p

Ацетилсалициловая кислота / Acetylsalicylic acid (n, %) 23 (95,8) 67 (97,1) 0,980
Клопидогрел / Clopidogrel (n, %) 15 (62,5) 24 (34,7) 0,300
Тикагрелол / Ticagrelor (n, %) 9 (37,5) 45 (65,2) 0,017*
Антикоагулянты парентеральные / Parenteral anticoagulants (n, %) 15 (62,5) 24 (34,7) 0,017*
Пероральные антикоагулянты / Oral anticoagulants (n, %) 15 (62,5) 24 (34,7) 0,017*
В-блокаторы / B-blockers (n, %) 20 (83,3) 61 (88,4) 0,523
Ингибиторы АПФ, сартаны / AСF inhibitors, sartans (n, %) 19 (79,1) 64 (92,7) 0,064
Петлевые диуретики / Loop diuretics (n, %) 22 (91,6) 35 (50,7) 0,002*
Антагонисты альдостерона (n, %) / Aldosterone antagonists (n, %) 8 (33,3) 20 (28,9) 0,689
Тиазидоподобные диуретики (n, %) / Thiazide-like diuretics (n, %) 4 (16,6) 6 (8,6) 0,277
Антагонисты кальция (n, %) / Calcium antagonists (n, %) 4 (16,6) 13 (18,8) 0,680
Статины / Statins (n, %) 19 (79,1) 55 (79,7) 0,954
Нитраты / Nitrates (n, %) 11 (45,8) 20 (28,9) 0,066
Антиаритмики / Antiarrhythmics (n, %) 10 (41,6) 12 (17,3) 0,015*
Инотропная поддержка более 3 суток / Inotropic support for more than 
3 days (n, %) 10 (41,6) 12 (17,3) 0,015*

* — Статистически значимые различия при р < 0,05.
Примечание: ОИМ — острый инфаркт миокарда; ХБП — хроническая болезнь почек; B-блокаторы — бета-блокаторы; 
иАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента;
* — Statistically signifi cant differences at p < 0.05.
Note: AMI — acute myocardial infarction; СKD — chronic kidney disease; B-blockers — Beta Blokers; AСF inhibitors — 
angiotensin-converting enzyme inhibitors.
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На этапе госпитального наблюдения наи-
более частые осложнения инфаркта миокарда, 
наряду с кардиогенным шоком, выявлены у 
пациентов группы с ХБП в виде большей ча-
стоты пароксизмов фибрилляции предсердий 
и желудочковой тахикардии. В исследовании 
REGARDS было подтверждено, что распро-
страненность ФП постепенно увеличивается 
по мере снижения СКФ [4]. В патогенезе раз-
вития нарушений ритма у пациентов с ХБП 
стоит отметить и дисфункцию работы ренин-
ангио тензин-альдостероновой системы. Уро-
вень ангиотензина II и альдостерона повышен 
у пациентов с почечной недостаточностью, и 
оба способствуют окислительному стрессу и 
фиброзу предсердий, в результате чего проис-
ходит структурное ремоделирование. Альдо-
стерон снижает кратковременный ток K + , что 
приводит к сокращению потенциала действия 
и развитию электрического ремоделирования 
миокарда, индуцирующего нарушения ритма 
[5, 8]. Большая частота развития острой анев-
ризмы передней стенки левого желудочка, ве-
роятнее всего, связана с влиянием хроническо-
го воспаления у пациентов с ХБП, так как даже 
на ранней стадии у этих пациентов наблюдает-
ся высокая экспрессия воспалительных факто-
ров, таких как гиперчувствительный С-реак-
тивный белок, интерлейкин-6 и фибриноген, 
что увеличивает риск ремоделирования левого 

желудочка в два раза в сравнении с пациентами 
с нормальной функцией почек [6, 9]. Наруше-
ния углеводного обмена в виде стрессовой ги-
пергликемии у пациентов в ХБП имеют связь с 
нарушением утилизации глюкозы на фоне мас-
сивного выброса свободных радикалов [7, 10]. 
Из исследования также видно, что большая ле-
тальность наблюдается в группе с ОИМ и ХБП, 
что связано с большей частотой госпитальных 
осложнений наряду с кардиогенным шоком и 
большей его тяжестью.

При сравнении биохимических показателей 
между первой и второй группами выявлено за-
кономерное статистически значимое повыше-
ние уровня креатинина со снижением СКФ у 
пациентов группы с ХБП.

Среди принимаемых препаратов на госпи-
тальном этапе пациенты в группе с ОИМ и 
ХБП статистически значимо чаще принимали 
пероральные антикоагулянты, антиаритмики и 
диуретики в виду большей частоты нарушений 
ритма (фибрилляции предсердий, желудочко-
вой тахикардии) и отека легких в первой груп-
пе. Более длительная потребность в инотроп-
ной поддержке у пациентов в группе с ХБП 
была обусловлена большей тяжестью самого 
шока, что еще раз подтверждает роль функции 
почек в течении ОИМ.

При изучении корреляционных связей пока-
зателей ХБП (креатинина, CKD-EPI) с показате-

Таблица 6 
Корреляционные связи показателей ХБП (креатинина, CKD-EPI) с показателями ЭхоКГ и объективными 

данными (ожирения, уровня АД)
Table 6

Correlations of CKD indicators (creatinine, CKD-EPI) with echocardiography indicators and objective data (obesity, 
blood pressure levels)

Показатель / Index

CАД, 
мм рт.ст./ 

SBP, 
mmHg

ДАД 
мм рт.ст./ 

DBP, 
mmHg.

Возраст, 
лет / 
Age, 
years

ИМТ, 
кг/м2 / 
BMI, 
kg/m2

ЛП, мм / 
LA, mm

ФВ ЛЖ / 
LV EF, %

КДР, мм / 
LVIDd, 

mm

КСР, мм / 
LVIDs, 

mm

Креатинин исходно, мкмоль/л / 
Initial creatinine, mkm/l

r=–0,2586
p=0,046 – r=0,21

p=0,015
r=0,2625
р=0,043

r=0,4593
р=0,000

 r=–0,3289
р=0,010

r=0,3206
р=0,013

r=0,3606
р=0,005

СКФ по CKD-EPI при 
поступлении, мл/мин/1,73м2 / 
Initial GFR  by CKD-EPI ml/
min/1.73 m2 

 r=0,3850
р=0,002

r=–0,3839
p=0,002

r=–0,3348
р=0,009 – r=–0,4940

р=0,000
r=0,4351
р=0,001

r=–0,2700
р=0,037

r=–0,3709
р=0,004

* — Статистически значимые различия при р <0,05.
Примечание: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ЛП — 
левое предсердие; ИМТ — индекс массы тела; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; КДР — конечно-ди-
астолический размер; КСР — конечно-систолический размер; ОИМ — острый инфаркт миокарда; СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации.
* — Statistically signifi cant differences at p <0.05.
Note: SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure; LA — left atrium; BMI — body mass index; LV EF — 
left ventricular ejection fraction; LV EDD — end-diastolic dimension;
LV ESD — end-systolic dimension; AMI — acute myocardial infarction; GFR — glomerular fi ltration rate. 
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лями ЭхоКГ и объективными данными (ожире-
ния, уровня АД) выявлена отрицательная связь 
между уровнем систолического АД и креатини-
ном и СКФ по CKD-EPI (положительная связь), 
а также связь креатинина с возрастом, ИМТ, ве-
личиной левого предсердия, ФВ, конечно-диа-
столическим и конечно-систолическим разме-
ром ЛЖ. Полученные результаты и выявленные 
корреляции подтверждают взаимосвязь между 
длительной дисфункцией почек, тяжестью тече-
ния ОИМ и частотой осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с ОИМ, осложненным кардио-
генным шоком, наличие ХБП в анамнезе ас-
социируется с большей частотой нарушений 
сердечного ритма, развитием аневризмы перед-
ней стенки левого желудочка, рецидивов ИМ, 
отека легких, стрессовой гипергликемии и ле-
тальных исходов в сравнении с пациентами не 
имеющих ХБП. Корреляционные связи между 
показателями почечной функции, ЭхоКГ и объ-
ективными данными свидетельствуют о боль-
шей частоте и выраженности ремоделирования 
миокарда левого желудочка у пациентов с ин-
фарктом миокарда, осложненным кардиоген-
ным шоком и ХБП в анамнезе.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Спорт на современном этапе при всей его социальной значимости 
имеет ряд серьезных противоречий. Художественная гимнастика — это вид спорта, разви-
вающий гибкость, изящество движений, пластичность. Родители девочек охотно отдают 
дочерей в гимнастические секции. Однако нагрузки юных спортсменок сравнимы с нагруз-
ками профессионалов, что провоцирует возникновение нарушений в состоянии здоровья, 
особенно в подростковом периоде. Многие исследователи приходят к выводу, что интен-
сивные физические нагрузки в большей степени влияют на репродуктивную функцию, в 
частности на возраст менархе и регулярность, продолжительность и обильность менструа-
ций. До сих пор эта проблема остается малоизученной. Цель исследования — изучить осо-
бенности физического развития, менструального цикла и композиционного состава тела 
у девочек, профессионально занимающихся художественной гимнастикой. Материалы и 
методы. Проведено обследование 43 девочек 11–17 лет, профессионально занимающихся 
художественной гимнастикой, включающее анкетирование, оценку физического разви-
тия, менструальной функции и компонентного состава тела. Контрольную группу соста-
вили 20 здоровых детей. Статистическая обработка результатов проводилась в программе 
Microsoft Excel 2007 с использованием методов описательного статистического и анализа. 
Результаты. У 86 % обследованных девочек физическое развитие не соответствовало воз-
растным нормам. У 48 % детей средний возраст наступления менархе — 14–17 лет. У 50 % 
спортсменок отмечался нерегулярный менструальный цикл, нарушение его длительности 
и обильности, болезненность. По результатам биоимпедансометрии у 90 % гимнасток было 
выявлено снижение жировой массы и ее доли, у 50 % — уменьшение активной клеточной 
массы, у 20 % — уменьшение тощей массы, у 50 % — повышение доли активной клеточной 
массы, у 40 % — повышение, у 10 % — снижение скелетно-мышечной массы, у 55 % — сни-
жение общего количества жидкости, у 30 % — повышение, а у 30 % — снижение мине-
ральной массы костной ткани. У всех девочек-спортсменок был снижен основной обмен. 
Выводы. Для девочек-спортсменок характерны следующие особенности: 1) физическое раз-
витие выше среднего, дисгармоничное за счет дефицита массы тела; 2) первичная аменорея, 
поздний старт менархе, нерегулярность менструаций, различные изменения длительности 
и обильности менструального цикла, альгодисменорея; 3) изменения компонентного состава 
тела в виде снижения жировой массы и ее доли, тощей массы, активной клеточный массы, 
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минеральной массы костной ткани и общей жидкости в организме. У 10 % детей было выяв-
лено снижение скелетно-мышечной массы и минеральной массы костной ткани, что явля-
ется прогностически неблагоприятными признаками.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: девочки-спортсменки, художественная гимнастика, менструальная 
функция
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ABSTRACT. Introduction. Currently sport for all its social significance contains a number of se-
rious contradictions. Rhythmic gymnastics is a sport that develops flexibility, grace of movement, 
and plasticity. Parents of girls willingly send their daughters to gymnastics. However, the loads of 
young athletes are comparable to the loads of professional sportsmen, what may lead to health prob-
lems, especially in adolescence. Many researchers come to the conclusion that high physical activity 
effects on reproductive function, in particular on the age of menarche , the regularity, duration and 
abundance of menstruation. Until now, this problem remains insufficiently explored. Purpose of 
the study: to study the characteristics of physical development, menstrual cycle and body composi-
tion in girls professionally involved in rhythmic gymnastics. Materials and methods. A survey of 
43 girls aged 11-17 years professionally involved in rhythmic gymnastics was carried out, including 
a questionnaire, assessment of physical development, menstrual function and body composition. The 
control group consisted of 20 healthy children. Statistical processing of the results was carried out 
in Microsoft Excel 2007 using descriptive statistical and analysis methods. Results. In 86 % of the 
examined girls physical development did not comply with the age standards. In 48 % of children the 
average age of menarche is 14-17 years. 50 % of female athletes had an irregular menstrual cycle, 
disturbance in its duration and abundance, and pain. According to the results of bioimpedansometry 
90 % of gymnasts there was a decrease in fat mass and its proportion, 50 % had a decrease in active 
cell mass, 20 % had a decrease in lean mass, 50 % had an increase in the proportion of active cell 
mass, in skeletal mass there were 40 % of an increase and 10 % of a decrease, 55 % had a decrease in 
the total amount of fluid, 30 % had an increase, and 30 % had a decrease in bone mineral density. All 
female athletes had a reduced basal metabolic rate. Conclusions. The following features are typical 
for female athletes: 1) physical development is above average, disharmonious due to lack of body 
weight; 2) primary amenorrhea, late onset of menarche, irregular menstruation, various changes in 
the duration and abundance of menstrual cycle, algodysmenorrhea; 3) changes in the component 
composition of the body in the form of a decrease in fat mass and its proportion, lean mass, active 
cell mass, mineral mass of bone tissue and total fluid in the body. In 10 % of children, a decrease in 
skeletal muscle mass and bone mineral density was detected, which are prognostically unfavorable 
signs.
KEYWORDS: female athletes, rhythmic gymnastics, menstrual function
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время растет популярность за-
нятий физической культурой и спортом в дет-
ской популяции [1]. С каждым годом все боль-
ше девочек и мальчиков приходят заниматься 
в спортивные секции, так как считается, что 
это способствует правильному физическому и 
психическому развитию, а также является эф-
фективным средством профилактики многих 
заболеваний человека [2–4].

В то же время активно развивается спорт 
высших достижений. Одним из самых изящных 
и зрелищных из них является художественная 
гимнастика [5]. Однако для этого олимпийского 
вида спорта необходимо учитывать, что в 13 лет 
девушки переходят из квалификационной груп-
пы I взрослого разряда в группу «кандидаты в 
мастера спорта» [6, 7]. В связи с этим проис-
ходит усложнение соревновательных программ, 
что определяет повышение требований ко всем 
сторонам подготовки. Как следствие, возраста-
ют тренировочные и соревновательные нагруз-
ки, повышается интенсивность тренировочного 
процесса. Но физиологические возможности 
растущего организма не безграничны. Подрост-
ковый возраст считается «критическим» в жиз-
ни человека: наступает период полового созре-
вания, продолжается развитие функций эндо-
кринной системы, формируется и значительно 
перестраивается нейрогуморальная регуляция 
соматических и вегетативных функций. Кроме 
того, юные гимнастки не только ежедневно со-
блюдают строгую диету, а также подвергаются 
стрессу от тяжелых тренировок, но и отказы-
ваются от привычных сверстникам вещей [1, 
8]. В этом случае занятия профессиональным 
спортом могут навредить здоровью. Физиче-
ские и психические нагрузки на организм под-
ростка могут стать причиной нарушения функ-
ционирования многих систем организма, в том 
числе репродуктивной системы [3, 4, 7, 9]. Наи-
более распространенной формой репродуктив-
ной патологии у девочек, занимающихся таким 
видом спорта, как художественная гимнасти-
ка, является нарушение менструального цикла 
(НМЦ) в виде аменореи, дисменореи, измене-
ния ритмичности и длительности менструаций 
[5]. У гимнасток с НМЦ повышен риск патоло-
гического течения беременности и родов, бес-
плодия, снижения минеральной плотности ко-
стей, стрессовых переломов, раннего развития 
атеросклероза и эндотелиальной дисфункции 
[1, 2, 5, 10, 11].

До сих пор малоизученным остается вопрос 
о долгосрочном влиянии интенсивных длитель-

ных физических нагрузок в сочетании с огра-
ничительным питанием на здоровье гимнасток.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить особенности физического разви-
тия, менструального цикла и композиционного 
состава тела у девочек, профессионально зани-
мающихся художественной гимнастикой.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На базе Санкт-Петербургского государ-
ственного бюджетного учреждения спор-
тивной школы олимпийского резерва центра 
художественной гимнастики «Жемчужина» 
проведено обследование 43 девочек 11–17 лет. 
Контрольную группу составили 20 здоровых 
детей, не занимающихся профессиональным 
спортом, учениц ГБОУ «Школа № 362». Прово-
дилось анкетирование с помощью Google-фор-
мы, включавшее 17 вопросов о состоянии здо-
ровья подростка.

Физическое развитие оценивали парамет-
рическим методом согласно нормативам 
ВОЗ (Child Growth Standards и WHO Growth 
Reference 2007), половое развитие — по шкале 
Таннер (1969) [12]. Для исследования компози-
ционного состава тела был использован аппа-
рат «АВС-01 МЕДАСС» (г. Санкт-Петербург), 
подключенный к персональному компьютеру с 
установленным программным обеспечением. 
Статистическая обработка результатов про-
водилась в программе Microsoft Excel 2007 с 
использованием методов описательного ста-
тистического анализа. Распределение количе-
ственного признака проверялось с помощью 
статистического критерия Манна–Уитни, и 
данные были представлены в виде медианы и 
квартилей — первого и третьего (Ме(Q1; Q3)). 
Критический уровень статистической значимо-
сти составил р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Среднее, гармоничное физическое разви-
тие имели 14 % девочек-спортсменок. У 86 % 
обследованных физическое развитие не соот-
ветствовало возрастным нормам: 16 % — ниже 
среднего и 34 % — выше среднего по росту, у 
70 % выявлена дисгармоничность за счет дефи-
цита массы тела различной степени (рис. 1).

У 48 % детей средний возраст наступления 
менархе — 14–17 лет. У всех девочек 11–12 лет 
менструации отсутствовали (рис. 2). Это под-
тверждается исследованиями других авторов 
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[1, 2, 5]. В видах спорта, в которых ключевым 
фактором высокой производительности являют-
ся низкая масса тела и недостаточное питание, на 
фоне высокоинтенсивных физических нагрузок 
развивается гипоэстрогения, что приводит к цело-
му каскаду нейроэндокринных изменений и, как 
следствие, к позднему наступлению менархе [1].

Половина обследуемых спортсменок об-
ращали внимание на нерегулярный менстру-

альный цикл. Из них у 33 % детей изменения 
регулярности происходили 1–2 раза в год, у 
33 % — 3–5 раз в год, у 20 % — 6–8 раз в год, 
у 14 % — каждый менструальный цикл (МЦ) 
(рис. 3).

У 50 % девочек отмечалось изменение дли-
тельности менструаций в виде увеличения или 
уменьшения. У 60 % девочек менструации не-
обильные, у 10 % — меноррагии, 15 % — скуд-
ные. 15 % гимнасток жаловались на разную 
обильность каждый менструальный цикл. У 
50 % спортсменок наблюдалась боль во время 
менструаций. Подавляющее большинство ис-
следователей этих проблем продемонстрировали 
негативное влияние интенсивной физической на-
грузки на менструальный цикл и связывают на-
рушения с дефицитом поступления энергии, что 
чаще всего приводит к развитию функциональ-
ной гипоталамической дисфункции [13].

Результаты биоимпедансометрии обследо-
ванных детей представлены в таблице 1. У 90 % 
девочек-спортсменок по сравнению со здоро-
выми выявлено значимое снижение жировой 
массы в 2,07 раза. Низкая жировая масса может 
приводить к появлению изменений менструаль-
ной функции, так как половые гормоны имеют 
жировое происхождение. Наступление первой 
менструации возможно только тогда, когда до-
стигается «критический порог» жировой ткани, 
равный 17 % общей массы тела, а при снижении 
количества жировой ткани ниже 22 % общей 
массы тела возникают НМЦ [14, 15].

У 20 % девочек-гимнасток отмечалось сни-
жение тощей массы. В 50 % случаев в этой 
группе детей показатель активной клеточной 
массы был снижен, это являлось доказатель-
ством соблюдения ограничительного питания 
спортсменок, в частности дефицита белкового 
компонента питания.

У девочек, занимающихся художественной 
гимнастикой, доля активной клеточной массы 
была увеличена на 30–50 %, что свидетельство-
вало о повышенной физической активности. 
Это подтверждалось данными, полученными 
из опросника. У спортсменок тренировочный 
план включал в себя 6–7 тренировок в неде-
лю по 3–4 часа, а также участие в личных или 
групповых соревнованиях 2–3 раза в месяц, 
тогда как у здоровых подростков этот показа-
тель был повышен всего на 10% по сравнению 
с возрастной нормой.

У всех спортсменок 15–17 лет выявлено 
увеличение количества скелетно-мышечной 
массы, у детей 11–14 лет — уменьшение на 10–
15 %. По нашему мнению, этот результат свя-
зан с тем, что дети старшего возраста больше 

Рис. 1. Физическое развитие девочек (10–18 лет), профес-
сионально занимающихся художественной гимна-
стикой (%)

Fig. 1. Physical development of girls (10–18 years), who are 
engaged professionally in rhythmic gymnastics ( %)

Рис. 2. Возраст наступления менархе у девочек, профес-
сионально занимающихся художественной гимна-
стикой

Fig. 2. Age of the onset of menarche among girls, who are 
engaged professionally in rhythmic gymnastics
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времени уделяют упражнениям, направленным 
на увеличение мышечной массы. Кроме того, в 
период полового созревания пластические про-
цессы наиболее активны. А уменьшение мы-
шечной массы может быть вызвано дефицитом 
белка в питании. В 1983 г. K. Carlberg и соавт. 
подтвердили, что нарушения менструального 
цикла у спортсменок статистически значимо 
коррелируют как с низкой массой тела, так и с 
уменьшенным содержанием мышц [1]. У всех 
девочек показатель доли скелетно-мышечной 
массы был увеличен на 50 %. Этот показатель 
отражает хорошую переносимость высокоин-
тенсивных физических нагрузок.

Основной обмен у профессиональных спортс-
менок в среднем не превышал 1079 ккал/сутки, 
что в 1,4 раза было меньше, чем у контроль-
ной группы девочек. Данный показатель кор-
релировал с данными о режиме питания: 90 % 
гимнасток сообщили о соблюдении строгой 
диеты, 10 % отмечали элементы ограничитель-
ного питания. Больше половины детей придер-
живались принципов правильного питания, но 
калорийность рациона не соответствовала их 
энергетическим потребностям. 32 % девочек 
не ели сладкое и мучное, 7 % придерживались 
низкожировой и низкоуглеводной диеты.

У 55 % обследованных гимнасток сниже-
но количество общей жидкости, в том числе 
за счет внутриклеточной жидкости, что может 
быть вызвано интенсивным потоотделением на 
фоне физических нагрузок и недостаточным 
потреблением чистой питьевой воды.

Минеральная масса костной ткани у 30 % 
обследованных спортсменок снижена, а у 
30 % — повышена. Понижение данного показа-
теля может быть следствием нарушения балан-
са минеральных веществ в питании при повы-
шенной потребности в них из-за усиленных на-
грузок. Повышение данного показателя может 
свидетельствовать о развитии остеосклероза. 
Физиологически он проявляется в детском воз-
расте, во время активного роста, и фиксирует-
ся исключительно в ростовых зонах, на концах 

Рис. 3. Регулярность менструального цикла у девочек, 
профессионально занимающихся художественной 
гимнастикой

Fig. 3. Regularity of the menstrual cycle among girls, who 
are engaged professionally in rhythmic gymnastics

Таблица 1
Компонентный состав тела у девочек-

спортсменок и девочек, которые не занимаются 
профессиональным спортом

Table 1
Body composition of female athletes and girls, 

who do not engage in professional sports

Показатель / Index

Девочки-
спортсменки / 

Athletes
(n = 43)

Девочки — 
не спортсменки / 

Not athletes
(n = 20)

Жировая масса, кг / 
Fat mass, kg

4,6 
[3,075;7,325]* 9,55 [8,6;10,5]

Доля жировой массы, % / 
Proportion of fat mass, %

14,8 
[14,75;15]* 25,1 [21,3;29]

Тощая масса, кг / 
Lean mass, kg

26,6 
[14,5;32,85] 26 [19;33]

Активная клеточная 
масса, кг / 
Active cell mass, kg

14,7 
[10,45;18,4]* 15,05 [10,1;20]

Доля активной 
клеточной массы, % / 
Proportion of active cell 
mass, %

148 [131;165] 102 [100;108]

Скелетно-мышечная 
масса, кг / 
Musculoskeletal mass, kg

13,5 [8,6;17,8]* 11,05 [7,5;14,6]

Дoля скелетно-
мышечной массы, % 
/ Proportion of 
musculoskeletal mass, %

51,55 
[44,45;52,825]* 25,15 [19,4;30,9]

Основной обмен, 
ккал/сут / Basal 
metabolism, calories a day

1079 
[946;1198]* 1612 [1325;1900]

Количество общей 
жидкости, кг / 
Amount of total fl uid, kg

19,3 
[13,9;23,6]* 25,8 [18,6;33,1]

Внутриклеточная 
жидкость, кг / 
Intracellular fl uid, kg

9,05 [7,4;10,8]* 17,8 [14,4;21,3]

Минеральная масса 
костной ткани, кг / 
Bone mineral mass, kg

1,7 [1,4;2,02] 1,6 [1,35;2,01]

* р ≤ 0,05.
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трубчатых костей. Остеосклероз может также 
развиваться из-за гормональных нарушений, 
несбалансированного питания и других при-
чин [16].

ВЫВОДЫ

Для девочек-спортсменок характерны сле-
дующие особенности:
1) физическое развитие выше среднего, дис-

гармоничное за счет дефицита массы тела;
2) первичная аменорея, поздний старт менар-

хе, нерегулярность менструаций, различные 
изменения длительности и обильности МЦ, 
альгодисменорея;

3) изменения компонентного состава тела в виде 
снижения жировой массы и ее доли, тощей 
массы, активной клеточный массы, минераль-
ной массы костной ткани и общей жидкости в 
организме; у 10 % детей было выявлено сниже-
ние скелетно-мышечной массы и минеральной 
массы костной ткани, что является прогности-
чески неблагоприятными признаками.
Занятия художественной гимнасткой оказы-

вают влияние на здоровье девочки, в первую 
очередь, на ее репродуктивную систему. Трени-
ровочная нагрузка, рацион питания и его кало-
рийность должны соответствовать возрастным 
и массово-ростовым показателям индивиду-
ально для каждой спортсменки. С профилак-
тической целью необходимо особое внимание 
уделить вопросам полового развития и воспи-
тания девочек, вести учет своевременности 
наступления менархе, оценки регулярности и 
продолжительности МЦ. Для этого очень важ-
ным является совместная организация работы 
тренера, врача спортивной медицины и дието-
лога в детских спортивных школах.
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РЕЗЮМЕ. В статье, представляющей собой обзор современных литературных данных и резуль-
татов клинических исследований, рассмотрены наиболее актуальные подходы к медикаментоз-
ному лечению ожирения с применением агонистов рецепторов глюкагонподобного рецептора-1 
(аГПП-1). Высокая частота распространенности ожирения требует разработки новых стратегий, 
что, в свою очередь, ориентирует практического врача и исследователей на поиск новых эффектив-
ных и безопасных препаратов. В статье подробно рассмотрены особенности распространенности 
применения аГПП-1 на сегодня в мире, их эффективность при снижении веса, доказанные огра-
ничения применения аГПП-1, побочные эффекты и безопасность при длительном использовании, 
место данной группы при хирургическом лечении ожирения и некоторые экономические аспекты. 
Применение аГПП-1 на современном этапе является очень важным шагом к развитию патогене-
тического подхода к лечению. Однако эффективность и безопасность представителей класса 
необходимо учитывать при выборе лечебной тактики при ожирении в зависимости от наличия 
сахарного диабета и сопутствующих заболеваний. Необходимы дальнейшие исследования, на 
основании результатов которых будут разработаны современные клинические рекомендации.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение, агонисты рецепторов глюкагонподобного пептида-1, 
эффективность, безопасность, кардиометаболический риск
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ABSTRACT. The review of current literature data and clinical research results presents the most 
relevant approaches to the drug treatment of obesity using glucagon-like receptor-1 agonists (aGPP-1). 
The high prevalence of obesity requires the development of new strategies, which, in turn, orients the 
practitioner and researchers to search for new effective and safe drugs. The article discusses in detail 
the features of the prevalence of the use of aGPP-1 in the world today, their effectiveness in weight loss, 
proven limitations of the use of aGPP-1, side effects and safety with prolonged use, the place of this 
group in the surgical treatment of obesity and some economic aspects. The use of aGPP-1 at the present 
stage of obesity treatment is a very important step towards the development of a pathogenetic approach 
to treatment. However, the effectiveness and safety of various representatives of the class must be taken 
into account when choosing therapeutic tactics in obese patients, depending on the presence of diabetes 
mellitus and concomitant diseases, as well as complex therapy. Further studies are needed, based on the 
results of which modern clinical recommendations will be developed.
KEYWORDS: obesity, glucagon-like peptide-1 receptor agonists, effi cacy, safety, cardiometabolic risk

ограничений применения по данным современ-
ных исследований.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Поиск тематических публикаций был про-
изведен в открытых научных базах данных 
PubMed, РИНЦ. Отобранные публикации вклю-
чали в себя систематические обзоры, мета-
анализы, клинические рекомендации, мульти-
центровые и когортные исследования.

Распространенность применения аГПП-1
Распространение СД 2-го типа и Ож, свя-

занного и не связанного с ним, стремительно 
нарастает. Давно известно, что применение в 
лечении СД 2-го типа ряда средств (препара-
ты сульфонилмочевины, глиниды, инсулин) 
сопровождается нежелательными побочными 
явлениями, такими как гипогликемия и увели-
чение массы тела (МТ). аГПП-1 представляет 
собой уникальный метод лечения СД, облада-
ющий преимуществами, которые, кроме стаби-
лизации уровня глюкозы, включают снижение 
веса, нормализацию уровня артериального дав-
ления (АД), уровня холестерина в крови и со-
хранение функции бета-клеток [35].

По данным американского исследования 
Global Market Insights размера рынка аГПП-1 
за 2022–2023 гг., объем рынка оценивался при-
мерно в 22,4 млрд долларов США в 2022 г., 
и ожидается, что он будет демонстрировать 
устойчивый рост, который объясняется таки-
ми факторами, как увеличение распространен-
ности хронических заболеваний (Ож, СД 2-го 
типа), активизация научных исследований по 
разработке новых терапевтических средств, 
прогресс в создании новых пероральных 
аГПП-1 и повышение осведомленности врачей 
о диагностике и вариантах лечения [26].

ВВЕДЕНИЕ

Ожирение (Ож) — это хроническое забо-
левание, характеризующееся избыточным на-
коплением жировой ткани в организме, пред-
ставляющим угрозу здоровью, и являющееся 
основным фактором риска ряда других хрони-
ческих заболеваний, включая сахарный диабет 
(СД) 2-го типа и сердечно-сосудистые заболе-
вания [1, 5, 12, 14, 23].

Ож является одной из глобальных эпидемий 
XXI века, являясь серьезной угрозой здоро-
вью человечества. В соответствии с данными 
2023 г., представленными Всемирной органи-
зацией здравоохранения (ВОЗ), около 23,1 % 
взрослого населения в Российской Федерации 
страдает ожирением. Это означает, что практи-
чески каждый четвертый взрослый имеет избы-
точный вес [23, 34].

В этом контексте агонисты рецепторов глюка-
гоноподобного пептида-1 (аГПП-1) привлекают 
все большее внимание в качестве перспективного 
направления медикаментозной терапии ожире-
ния. Эти препараты успешно применяются в ле-
чении CД 2-го типа на фоне повышенной массы 
тела, позволяя контролировать уровень гликемии, 
но также оказывают неоспоримое влияние на 
снижение массы тела у таких больных.

Данный литературный обзор направлен на 
изуче ние места аГПП-1 в современной медикамен-
тозной терапии Ож по результатам анализа послед-
них исследований и клинических наблюдений.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель данного обзора заключается в изуче-
нии и оценке эффективности аГПП-1 в сниже-
нии веса, оценке причин отсутствия динамики 
снижения веса, распространенности примене-
ния данных препаратов в мире и доказанных 
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Однако до сих пор распространенность на-
значений аГПП-1 составляла около 5 % сре-
ди больных с СД 2-го типа. По данным бри-
танского исследования Real world evidence 
on the prescribing trends of glucagon-like 
peptide-1 agonists in UK primary care, частота 
назначений аГПП-1 в первичной медицинской 
помощи неуклонно растет с 2008 г. Было об-
наружено, что показатели назначения аГПП-1 
увеличиваются на 36,7 случаев на 10 000 чело-
век с СД 2-го типа в год [33].

Что касается распространенности примене-
ния аГПП-1 в России, по данным регистра СД 
за 2020 г., препараты этого класса были назна-
чены чуть более 5000 пациентов, что соста-
вило 0,1 % общего числа пациентов с СД 2-го 
типа. Тем не менее истинное число назначений 
аГПП-1 больным СД 2-го типа на фоне Ож и 
только при Ож выше [3].

Эффективность аГПП-1 при снижении веса
Многими исследователями в разных стра-

нах мира предприняты попытки разработать 
инструменты для прогнозирования ранней и 
стойкой эффективности аГПП-1 в отношении 
снижения веса.

Эффективность снижения веса и поиск пре-
дикторов эффективности исходно оценивались 
для больных с СД 2-го типа на фоне ожирения. 
Так, по данным крупного ретроспективного 
когортного исследования оценки реальной эф-
фективности снижения веса при использова-
нии аГПП-1 среди пациентов с СД 2-го типа, 
средний процент потери веса значительно уве-
личился — с 1,1 до 2,2 % через 8 недель после 
приема аГПП-1. Одна треть пациентов потеря-
ла 5 % и более массы тела за 72 недели [41].

В последние годы поступает все больше де-
тализированной информации об эффективно-
сти и безопасности современных аГПП-1 при 
СД 2-го типа и Ож — лираглутида и семаглу-
тида. В исследовании применения лираглутида 
(2020) медиана снижения массы тела за 16 не-
дель составила –5,8 кг при использовании ли-
раглутида в дозе 3,0 мг и –1 кг при приеме пла-
цебо [29].

В ходе недавнего 20-недельного исследова-
ния (2020) изучалось воздействие подкожного 
введения семаглутида в дозе 2,4 мг на опорож-
нение желудка, аппетит и потребление энергии 
у пациентов с ожирением. В течение первых 
20 недель не было выявлено существенных раз-
личий между эффектами семаглутида и плацебо 
на опорожнение желудка, учитывая массу тела. 
Тем не менее пациенты, получавшие семаглутид 
в дозе 2,4 мг, отмечали снижение чувства голода 

и увеличение чувства сытости по сравнению с 
пациентами, принимавшими плацебо (p < 0,02). 
Среднее потребление энергии также снизилось 
на 35 % при использовании семаглутида в дозе 
2,4 мг по сравнению с плацебо. При введении 
2,4 мг семаглутида вес снизился на 9,9 %, в то 
время как на фоне плацебо — на 0,4 % [25].

Подтверждают высокую эффективность се-
маглутида в снижении веса у больных без СД 
2-го типа результаты крупного исследования 
(2021) применения семаглутида один раз в не-
делю у взрослых. Показано, что среднее изме-
нение массы тела от исходного уровня к 68-й 
неделе составило около –15 % (–15,3 кг в груп-
пе семаглутида по сравнению с –2,6 кг в груп-
пе плацебо). На фоне применения семаглутида 
наблюдалось также более выраженное улучше-
ние в отношении кардиометаболических фак-
торов риска и большее увеличение физических 
возможностей, о котором сообщили участники, 
по сравнению с исходным уровнем, чем у тех,  
кто получал плацебо [40].

Вопросы эффективности снижения веса на 
фоне лечения аГПП-1 требуют разработки ме-
тодов, позволяющих прогнозировать сроки и 
возможность достижения цели лечения. Неко-
торые исследователи обращались к разработке 
математической модели, в частности, с учетом 
исходной массы тела и уровня грелина. Пред-
ложенный метод может прогнозировать веро-
ятность раннего ответа на комплексную тера-
пию ожирения с использованием аГПП-1 лира-
глутида 3,0 мг с прогностической ценностью 
положительного результата 80 % (60 %; 95 %) и 
чувствительностью 86 % (65 %; 97 %) [9].

Важным достижением последних лет явилось 
подтверждение влияния полиморфизма генов, 
кодирующих синтез рецепторов ГПП-1 и других 
молекул, как на эндогенные эффекты собствен-
ного ГПП-1, так и на эффективность фармако-
логических аналогов. Описаны мутации в генах 
GLP1R (англ. Glucagon-like peptide-1 receptor), 
TCF7L2 (англ. Transcription factor 7 like 2), CNR1 
(англ. Cannabinoid receptor 1) и многих других, 
регулирующих пролиферацию и функцию бе-
та-клеток, инсулинорезистентность, риск разви-
тия и предрасположенность к сердечно-сосуди-
стым осложнениям СД 2-го типа [4].

В настоящее время особое внимание в мире 
уделяется роли аГПП-1 в снижении кардиоме-
таболического риска у больных с Ож и метабо-
лическим синдромом.

Особое значение имеет влияние аГПП-1 на 
снижение инсулинорезистентности и гиперин-
сулинемии, которые лежат в основе формиро-
вания СД 2-го типа и, кроме того, оказывают 
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влияние на прогрессирующее развитие неалко-
гольной жировой болезни печени (НЖБП) в ре-
зультате повышения уровня свободных жирных 
кислот в плазме и симуляции печеночного ли-
погенеза у таких больных. НЖБП, в свою оче-
редь, приводит к персистирующему нарушению 
углеводного обмена. У больных прогрессирует 
стеатогепатоз с развитием стеатогепатита в тя-
желых случаях, что усугубляет течение СД 2-го 
типа и возможность его контроля с помощью 
пероральных сахаропонижающих препаратов 
(ПОСП) и самих аГПП-1 в острой фазе. В связи 
с этим крайне важно обеспечить профилактиче-
ский подход на этапе инсулинорезистентности. 
Применение аГПП-1 позволяет достичь сниже-
ния уровня инсулина в плазме, снижения массы 
тела и в далекой перспективе снизить риск СД 
2-го типа [7, 8].

Отечественными исследователями ранее 
были получены результаты, показывающие 
возможность оценки некоторых показателей 
крови в качестве предикторов эффективного 
контроля кардиометаболического риска у боль-
ных с СД 2-го типа на фоне ожирения при ис-
пользовании аГПП-1 (2019). В частности, при 
оценке предикторов ответа на терапию более 
выраженное снижение уровня HbA1c (на 1 % и 
более) наблюдалось у пациентов с более высо-
ким исходным уровнем HbA1c, а также с бо-
лее высоким исходным уровнем ГПП-1. Более 
значимое снижение уровня триглицеридов (ТГ) 
выявлено у пациентов с более высоким уров-
нем ГИП до начала лечения. Однако среди ис-
следуемых параметров не было выявлено пре-
дикторов снижения веса. При этом авторами 
подчеркивается возможность того, что опре-
деление уровней HbA1c, ГПП-1, ГИП может 
быть полезным для оценки ожидаемой эффек-
тивности терапии аГПП-1 [2].

Современное решение проблемы снижения 
кардиометаболического риска диктует необхо-
димость создания и внедрения в клиническую 
практику препаратов, обладающих мультиме-
таболическим влиянием. На сегодняшний день 
активно ведутся доклинические и клиниче-
ские исследования молекул, представляющих 
собой двойные агонисты рецепторов ГПП-1 и 
глюкагона и тройные мультиагонисты «ин-
кретиновой оси» (ГПП-1, глюкозозависимый 
инсулинотропный пептид — ГИП, глюкагон). 
Уже имеются сведения об их точечном и эф-
фективном влиянии на снижение печеночных 
трансаминаз, факторов фиброза, стабилизацию 
липидограммы, снижение постпрандиальной 
гликемии при СД 2-го типа и улучшение функ-
циональной активности бета-клеток поджелу-

дочной железы, комплексном снижении кар-
диометаболического риска с большими перс-
пективами и расширенными клиническими 
показаниями к использованию, не ограничен-
ными СД 2-го типа [6, 15].

Большой интерес представляет собой воз-
можность применения аГПП-1 у больных с ин-
сулинорезистентностью в разных возрастных 
группах.

Вопрос органопротекции по-прежнему 
остается актуальным в ежедневной клиниче-
ской практике. Применение аГПП-1 в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями являет-
ся важным направлением в работе с больными 
СД 2-го типа в разных возрастных категориях. 
В частности, авторами данного обзора ранее 
была показана неоспоримая эффективность 
применения аГПП-1 в сравнении с современ-
ным ингибитором дипептидил-пептидазы-4 и 
метформином в снижении массы тела, а также 
снижении маркеров атерогенеза у женщин в пе-
рименопаузе [11].

Интересные результаты были также полу-
чены авторами при изучении различных под-
ходов к лечению инсулинорезистентности у 
спортсменок с синдромом поликистозных яич-
ников. аГПП-1 показали наибольшую эффек-
тивность по сравнению с метформином и мак-
симальную эффективность — при совместном 
применении с метформином. На фоне терапии 
лираглутидом были достигнуты лучшие ре-
зультаты снижения уровня андрогенов в дан-
ной категории обследуемых [10].

Проблема Ож особенно остро проявляется у 
детей и подростков. Исследований, посвящен-
ных особенностям применения аГПП-1 в этой 
возрастной группе немного. А.В. Шайтаровой 
и соавт. (2021) представлены результаты эф-
фективного и безопасного лечения аГПП-1 у 
подростков с ожирением в возрасте от 12 до 
17 лет в течение 6 месяцев. Таким образом, 
возможно широкое применение аГПП-1, в том 
числе у подростков старше 12 лет [13].

Также, по данным метаанализа K.R. Chadda 
и соавт. (2021), было подтверждено эффектив-
ное снижение веса у детей и подростков до 
18 лет с Ож и/или нарушением толерантности к 
глюкозе и СД 2-го типа. Снижение веса отмече-
но в большей степени при изолированном Ож, 
чем при наличии СД 2-го типа, большее сниже-
ние HbAc1 — у детей с преддиабетом, чем при 
изолированном Ож. Побочные эффекты вклю-
чали симптомы со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта и легкие эпизоды гипо гликемии. 
Авторами отмечена эффективность и безопас-
ность применения аГПП-1 в снижении веса 
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при Ож у детей, сопоставимые с показателями 
взрослых [19].

Доказанные ограничения применения аГПП-1
Прежде чем начать лечение аГПП-1, важно 

провести комплексное обследование пациента 
с целью исключения противопоказаний с уче-
том данных анамнеза, чтобы выбрать подхо-
дящий курс терапии и минимизировать риски. 
Решение о необходимости применения аГПП-1 
должно приниматься врачом.

По данным крупного исследования по вы-
борке из базы данных US FDA Adverse Event 
Reporting System (FAERS) (2022), проводилась 
оценка частоты неблагоприятных эффектов на 
фоне лечения аГПП-1. Проанализировано бо-
лее 80 тыс. случаев неблагоприятных эффектов 
и событий с января 2018 г. по сентябрь 2022 г., 
из них более 20 тыс. были связаны с наруше-
нием функции желудочно-кишечного тракта. 
Средний возраст пациентов составил около 
62 лет. Побочные эффекты характерны для всех 
аГПП-1. Среди них в инструкциях описаны га-
строэзофагеальный рефлюкс, гастрит, безоар, 
внутрибрюшная гематома, запах изо рта и др. 
При этом применение семаглутида связано с 
высоким риском тошноты, рвоты, панкреатита, 
диареи и запоров, лираглутида — частых бо-
лей в эпигастрии и панкреатита. Большинство 
эффектов развивалось в течение месяца. Чаще 
всего тяжелые осложнения возникали на фоне 
применения лираглутида (23 %), реже всего — 
дулаглутида (12 %). Таким образом, присут-
ствует возможность селективного подхода к 
терапии аГПП-1 [31].

Также недавно была убедительно показана 
связь между применением аГПП-1 и риском 
развития рака поджелудочной железы для всех 
препаратов, кроме альбиглутида [18]. Этот 
факт требует тщательной оценки риска в ка-
ждом конкретном случае.

Кроме этого, следует помнить о развитии 
гастропареза и формировании безоаров, выяв-
ленных в некоторых случаях, в т.ч. при случай-
но выполненной гастроскопии [36].

В повседневной клинической практике за-
медление пассажа пищи из желудка может 
привести к тяжелым последствиям (например, 
в случае неотложного или планового хирурги-
ческого вмешательства возрастает риск аспи-
рации), а также к невозможности эндоскопи-
ческой диагностики, так как желудок остается 
наполненным даже после 10–12 часов голода-
ния [37].

Сообщалось также о дегидратации, иногда 
приводящей к нарушению функции почек и 

острой почечной недостаточности, у пациен-
тов, получавших аГПП-1 [21]. По этой причи-
не пациенты, получающие данные препараты, 
должны быть предупреждены о потенциальном 
риске обезвоживания, которое обычно возника-
ет в сочетании с побочными эффектами со сто-
роны желудочно-кишечного тракта, но может 
возникать и без этих побочных эффектов [24]. 
У пациентов с СД наблюдался повышенный 
риск развития осложнений диабетической ре-
тинопатии при лечении инсулином и семаглу-
тидом, поэтому следует соблюдать осторож-
ность при назначении такой комбинации в этих 
случаях [22].

На основании результатов исследований на 
животных было высказано предположение от-
носительно потенциальной связи между при-
менением аГПП-1 и возникновением медул-
лярных опухолей щитовидной железы [39]. 
Однако метаанализ 26 рандомизированных 
контролируемых исследований однократного 
еженедельного приема аГПП-1 показал, что, по 
сравнению с другими противодиабетическими 
препаратами, однократный еженедельный при-
ем аГПП-1 не увеличивал риск возникновения 
какой-либо опухоли [17]. Тем не менее необхо-
димо проводить обследование с целью исклю-
чения медуллярного рака перед назначением 
аГПП-1.

Агонисты рецепторов ГПП-1 
и хирургические методы коррекции веса 
и лечения ожирения

В настоящее время большое внимание уде-
ляется широкому использованию аГПП-1 для 
лечения Ож и применению их с косметиче-
скими целями у людей, не имеющих СД 2-го 
типа, то есть «вне инструкции». Применение 
аГПП- 1 для снижения веса является очень 
популярной темой в профессиональных сооб-
ществах, а также среди широкой аудитории на 
интернет-ресурсах. Что касается эстетической 
хирургии, нередко запрос о применении аГПП-1 
с целью контроля веса исходит именно от па-
циента. Обсуждение эффективности с точки 
зрения эстетической стороны вопроса очень 
распространено в публичном интернет-про-
странстве и средствах массовой информации. 
Этому посвящена статья S.H. Han и соавт., в 
которой авторы подробно изучали частоту ин-
тернет-запросов и обсуждений по препаратам 
семаглутида в США и сделали выводы о боль-
шом влиянии на формирование интереса обще-
ства к аГПП-1 фактов применения их публич-
ными личностями. Рассмотрен также вопрос о 
необходимости информирования специалистов 
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о возможности использования аГПП-1 в сфере 
пластической и эстетической хирургии для по-
лучения наилучших результатов [27].

Лечение Ож представляет собой комплекс-
ную задачу, целью которой является достиже-
ние и поддержание оптимальной массы тела, и, 
что особенно важно, метаболического баланса и 
снижения риска заболеваний, ассоциированных 
с висцеральным Ож и влияющих на продолжи-
тельность и качество жизни. С развитием бари-
атрической хирургии, несмотря на получение 
надежного результата в большинстве случаев 
при соблюдении всех рекомендаций, существу-
ет проблема рецидива Ож после операции, что 
требует поиска безопасного решения.

Рецидив нарастания веса и недостаточное 
снижение веса после бариатрических операций 
остаются большой проблемой в лечении Ож. 
Известно, что после оперативного лечения на-
растание веса вновь отмечается в 25–30 % слу-
чаев. Вопрос о роли аГПП-1 в профилактике 
повторного набора веса после бариатрических 
операций является очень важным для практи-
кующего врача. По данным A.B. Jensen и со-
авт., на фоне терапии аГПП-1 в течение 6 ме-
сяцев удалось безопасно снизить массу тела, 
возросшую после бариатрической операции, 
более чем у 67 % больных [28, 32].

Похожие данные об эффективности семаглу-
тида в снижении веса после повторного набора 
или недостаточного его снижения у проопери-
рованных больных были получены и другими 
исследователями [30].

Также достаточно убедительно было пока-
зано эффективное применение лираглутида для 
профилактики набора веса после рукавной га-
стрэктомии. При этом наблюдалась статистиче-
ски значимая потеря веса в 6,2 % от исходного в 
течение трех месяцев применения лираглутида. 
У пациентов в возрасте 31–40 лет наблюдалось 
снижение веса в большей степени по сравне-
нию с пациентами более старшего возраста. 
Важное значение имеет дозозависимый эф-
фект. Пациенты, которые получали ≥ 2,4 мг ли-
раглутида, отмечали более высокую среднюю 
потерю веса [31].

В основе успешного снижения веса после 
операции лежит механизм, связанный с изме-
нением уровня ГПП-1. Известно, что повы-
шение постпрандиального уровня ГПП-1 от-
мечается после желудочного шунтирования 
по Roux-en-Y и рукавной гастрэктомии, но 
уровень ГПП-1 натощак при этом повышается 
незначительно. По некоторым данным, после 
билиопанкреатического шунтирования, при ко-
тором формируется небольшой желудок, были 

повышены показатели как постпрандиального, 
так и базального ГПП-1 даже через 7 лет после 
операции. В каждом случае следует оценивать 
причины нарастания веса и применять целевые 
и персонализированные подходы. Применение 
аГПП-1 позволяет повысить уровень базально-
го ГПП-1 и поддерживать его постпрандиаль-
ный уровень. Некоторыми исследователями 
получены также данные о снижении уровня 
грелина [16].

Таким образом, сегодня существуют воз-
можности для контроля ситуаций, связанных с 
рецидивом увеличения веса после бариатриче-
ских операций, что связано с индивидуальны-
ми особенностями и, по-видимому, с методи-
кой оперативного вмешательства.

К вопросу о безопасности длительного 
применения аГПП-1

Безусловно, одним из важнейших вопросов 
для практикующего врача наряду с эффектив-
ностью является вопрос безопасности дли-
тельного применения аГПП-1. Необходимость 
длительного применения препаратов данной 
группы может возникнуть при различных ситу-
ациях, в том числе и после перенесенной бари-
атрической операции.

В крупном исследовании изучались эффек-
тивность и безопасность длительного применения 
для лечения ожирения, среди которых важное 
место занимали современные аГПП-1 (лира-
глутид, семаглутид). В частности, в группе ис-
следований The Satiety and Clinical Adiposity — 
Liraglutide Evidence (SCALE) были получены 
убедительные данные об эффективности и без-
опасности применения лираглутида в течение 
13 месяцев [37].

Попытки исследовать возможность длитель-
ного применения аГПП-1 предпринимались и 
ранее. Еще в 2017 г. описаны результаты ис-
следований, посвященных изучению эффек-
тивности и безопасности различных аГПП-1 
(в т.ч. эксенатид — введение раз в неделю, 
лираглутид, ликсисенатид и др.) у пациентов с 
СД 2-го типа. Длительное многолетнее приме-
нение препаратов было безопасным, при этом 
не было отмечено непредсказуемых побочных 
эффектов [20, 38].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

аГПП-1 представляют собой очень важный 
и эффективный инструмент в медикаментоз-
ной терапии ожирения на современном этапе. 
Препараты данной группы, исходно создан-
ные для лечения сахарного диабета 2-го типа, 
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формирующегося в результате инсулинорези-
стентности, показали в течение многих лет 
достаточную эффективность и безопасность, 
чтобы прочно войти в арсенал основных меди-
каментозных средств для лечения ожирения, 
а также быть препаратами первой линии для 
снижения кардиометаболических рисков. При 
этом применение аГПП-1 в медикаментозной 
стратегии лечения ожирения требует соответ-
ствия между эффективностью, безопасностью 
и индивидуальными особенностями каждого 
пациента. Необходимы дальнейшие исследо-
вания, на основании результатов которых бу-
дут разработаны современные клинические 
рекомендации.
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РЕЗЮМЕ. В статье описывается, какое значение имеет эозинофильный нейротоксин при 
диагностике различных заболеваний у детей. Данный обзор представляет собой обобщение 
источников и экспертного заключения автора. Эозинофильный нейротоксин — неинвазив-
ный биомаркер, предназначенный для оценки эозинофильной активации. Определение уров-
ня эозинофильного нейротоксина является хорошим инструментом для персонализирован-
ного терапевтического подхода в лечении воспалительных и аллергических заболеваний. Он 
имеет действительную значимость определения у детей при таких заболеваниях, как бронхи-
альная астма, атопический дерматит, эозинофильный эзофагит, пищевая аллергия и воспали-
тельные заболевания кишечника.
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ABSTRACT. The article describes the importance of eosinophilic neurotoxin in the diagnosis of 
various allergic diseases and inflammatory bowel diseases in children. This review is a summary 
of the author’s sources and expert opinion. Eosinophilic neurotoxin is a non-invasive biomarker de-
signed to assess eosinophilic activation. Determining the level of eosinophilic neurotoxin is a good 
tool for a personalized therapeutic approach in the treatment of inflammatory and allergic diseases. 
It has real significance in determining children with diseases such as bronchial asthma, atopic der-
matitis, eosinophilic esophagitis, food allergies and inflammatory bowel diseases.
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ВВЕДЕНИЕ

В современном мире активно ведутся иссле-
дования, направленные на поиск специфиче-
ских биомаркеров воспаления, которые смогли 
бы спрогнозировать течение болезни, риски 
повторных обострений и оптимизировать пер-
сонализированную диетотерапию. Традицион-
но определение количества эозинофилов явля-
ется «золотым стандартом» для диагностики и 
мониторинга многих аллергических заболева-
ний [4, 16, 24], при этом функциональная роль 
эозинофилов в значительной степени остается 
неясной [19]. И поэтому изучение эозинофилов 
и биомаркеров, в частности эозинофильного 
нейротоксина (EDN), является перспективным 
в мониторинге эффективности лечения и про-
гнозировании ответа на терапию [1, 11, 20].

Как известно, при активации эозинофилов 
происходит высвобождение четырех грануляр-
ных белков [19]. Помимо EDN, в качестве био-
маркеров активности также изучается эозино-
фильный катионный белок (ECP), эозинофиль-
ный основной белок (МВР) и эозинофильная 
пероксидаза (ЕРО). Данные белки участвуют в 
различных иммунных процессах, включая де-
грануляцию, хемотаксис, воспаление.

Эозинофильный нейротоксин (EDN) — 
один из протеинов эозинофилов, высвобожда-
ющийся из гранул в ответ на стимуляцию ал-
лергеном. Происхождение названия связано с 
выявлением нейротоксического воздействия 
в искусственных условиях, при внутримоз-
говых инъекциях животным в эксперименте. 
При этом нейротоксичность EDN проявлялась 
только при высоких концентрациях, значитель-
но превышающих те, которые присутствуют 
in vivo. EDN имеет широкий спектр функций: 
цитотоксическую, участвует в противовирус-
ной, противогельминтной защите, стимуляции 
иммунного ответа на чужеродные антигены. 
Определение уровня EDN проводят не толь-
ко в сыворотке крови, но и в копрофильтрате. 
При этом повышение его концентрации в ко-
профильтрате отражает участие желудочно-ки-
шечного тракта в аллергическом процессе. Эо-
зинофильный нейротоксин концентрируется 
в стенке кишечника при развитии иммунного 
ответа на поступившие в организм аллергены 
или вирусы [8, 14]. Этот белок не разрушается 
под действием ферментов желудочно-кишечно-
го тракта и выделяется через кишечник в неиз-
менном виде, где и может быть измерен. Увели-
чение его концентрации характеризует наличие 
в стенке кишечника воспаления разной степени 
выраженности, которое сопровождается повы-

шенной реактивностью организма на пищевые 
продукты.

При воспалительных заболеваниях кишеч-
ника выявлено повышение концентрации EDN 
в кале. Язвенный колит и болезнь Крона пред-
ставляют собой две преобладающие формы 
воспалительных заболеваний кишечника. При 
язвенном колите удвоение концентрации EDN 
или ECP связано с увеличением риска рециди-
ва на 31 и 27 % соответственно. Уровни EDN 
были повышены как во время рецидива, так и 
за три месяца до этого. Напротив, при болезни 
Крона концентрация эозинофильного нейро-
токсина была выше среди пациентов в стадии 
ремиссии, чем у пациентов с рецидивом. При 
обоих заболеваниях наблюдалась достоверная 
корреляционная зависимость между уровнем 
фекального кальпротектина, ECP и EDN [12]. 
Предполагается, что повышение эозинофиль-
ного нейротоксина в кале связано с наличием 
воспалительного компонента, который сопро-
вождается инфильтрацией клеток кишечника 
эозинофилами.

ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ

Воспаление как при IgE-опосредованной, 
так и при не-IgE-опосредованной пищевой ал-
лергии (ПА) является эозинофильным [7]. До-
казано, что у детей раннего возраста с пище-
вой аллергией или атопическим дерматитом, у 
которых повышен уровень EDN, в первые три 
года жизни чаще развивается респираторный 
аллергоз (бронхиальная астма, атопический 
ринит) [2, 3, 22].

Были также проведены исследования у 
192 детей с пищевой аллергией в возрасте от 
3 месяцев до 3 лет. В группу контроля вошли 
32 ребенка без признаков пищевой аллергии. 
Определение эозинофильного нейротоксина 
проводилось в копрофильтратах. Установлено, 
что у детей с пищевой аллергией наблюдались 
более высокие уровни EDN по сравнению с 
детьми из контрольной группы. При адекват-
ной диетотерапии у детей снижался уровень 
эозинофильного нейротоксина, что способ-
ствовало улучшению клинической картины и 
снижению воспалительного процесса [6, 10].

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

У пациентов с бронхиальной астмой бел-
ки эозинофилов оказывают повреждающее 
действие на клетки дыхательных путей: эози-
нофильный нейротоксин оказывает влияние 
на иннервацию мышц бронхиального дерева, 
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приводя к бронхоспазму. Эозинофилы способ-
ствуют также дисфункции дыхательных путей 
и ремоделированию тканей [2, 5, 21]. EDN име-
ет изоэлектронную точку 8,3, что близко к ней-
тральности, следовательно, возможно точное 
измерение концентрации не только в кале, но 
и в крови, так как протеин не прилипает к кле-
точным мембранам [15, 18].

Исследование уровня EDN в сыворотке кро-
ви у пациентов с бронхиальной астмой показа-
ло повышение внутриклеточного уровня EDN. 
Уровни EDN измерялись у детей с атопической 
и неатопической астмой, а также у здоровых 
людей (контрольная группа). Уровни эозино-
фильного нейротоксина увеличивались только 
у пациентов с атопической астмой и коррели-
ровали с тяжестью заболевания. Другое иссле-
дование было посвящено оценке уровней EDN 
и эозинофильного катионного белка (ECP) в 
сыворотке крови у детей с бронхиальной аст-
мой во время острых и бессимптомных перио-
дов. Уровень EDN в сыворотке крови снижал-
ся у пациентов без симптомов по сравнению 
с острыми случаями, а значение уровня ECP  
уменьшалось только у некоторых пациентов, 
но увеличивалось у других. При классифика-
ции детей с бронхиальной астмой по степени 
тяжести (легкая, средняя, тяжелая) были об-
наружены значительные изменения в уровнях 
EDN, в то время как ECP и количество эози-
нофилов в крови значимо не различались [18].

РЕЦИДИВИРУЮЩИЕ СВИСТЯЩИЕ ХРИПЫ

Рецидивирующие свистящие хрипы явля-
ются симптомом синдрома бронхиальной об-
струкции (СБО), который вызывается гипер-
реактивностью бронхов. Воспаление, сопрово-
ждающее СБО, приводит к образованию слизи 
в дыхательных путях, бронхоспазму, увеличе-
нию синтеза иммуноглобулина Е и эозинофи-
лов. Для изучения этого явления был проведен 
анализ выборки 1074 детей дошкольного воз-
раста с рецидивирующим СБО. Проводился 
анализ данных о содержании эозинофилов в 
крови, спектре сенсибилизации и исходах. Ис-
следование показало, что повышенный уровень 
эозинофилов в крови связан с более высокой 
вероятностью обострения в течение 12–18 ме-
сяцев наблюдения [13].

ЭОЗИНОФИЛЬНЫЙ ЭЗОФАГИТ

При эозинофильном эзофагите хрониче-
ское воздействие пищевого антигена приво-
дит к выработке хемокинов и протеинов эози-

нофилов. Для анализа использовали кровь и 
мочу у детей, подвергавшихся эндоскопии с 
биопсией. Проводилось сравнение абсолют-
ного количества эозинофилов, эозинофильно-
го нейротоксина в плазме (EDN), катионного 
белка эозинофилов (ECP), главного основного 
белка-1 (MBP-1), галектина-10 (CLC/GAL-10), 
эотаксина-2 и эотаксина-3, а в моче определяли 
остеопонтин (ОПН) и матриксную металлопро-
теиназу-9 (ММП-9). Были выявлены различия 
между эозинофильным эзофагитом и контро-
лем (без наличия эозинофильного эзофагита), 
а также с ответом на лечение. Была оценена 
возможность прогнозирования развития эози-
нофильного эзофагита. Из 183 собранных об-
разцов: 56 пациентов с морфологически под-
твержденным диагнозом эозинофильного эзо-
фагита и 15 пациентов из контрольной группы 
без эозинофильного эзофагита с симптомами 
дисфункции пищевода, 3 эозинофильного эзо-
фагита с симптомами дисфункции пищевода, 
пациентам взяты парные образцы до и после 
лечения. Согласно полученным результатам 
при эозинофильном эзофагите были увеличены 
биомаркеры плазмы (CLC/GAL-10, ECP, EDN, 
эотаксин-3, MBP-1) и мочи (OПН) по сравне-
нию с контрольной группой [9, 23].

АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ

Атопический дерматит (АД) представляет 
собой хроническое воспалительное заболевание 
кожи, характеризующееся экзематозными пора-
жениями и интенсивным ощущением зуда [4, 6, 
14, 25]. В исследовании участвовали 99 паци-
ентов с атопическим дерматитом: 37 — с тяже-
лой резистентной степенью, 20 — с тяжелой и 
42 — с легкой и средней степенью тяжести [17]. 
Уровни общего IgE, ECP и EDN в сыворотке кро-
ви были значительно выше в группе тяжелого и 
тяжелого резистентного атопического дермати-
та по сравнению с группой легкой и умеренной 
степени тяжести [17]. Обнаружена значимая кор-
реляция между уровнем EDN в сыворотке крови 
с тяжестью атопического дерматита. Вероятно, 
эозинофильный нейротоксин может являться 
предиктором рецидивов тяжелого резистентного 
атопического дерматита. Уровень EDN в крови 
может рассматриваться как потенциальный био-
маркер для оценки тяжести заболевания.

НЕ-IGE-ОПОСРЕДОВАННАЯ АЛЛЕРГИЯ 
НА БЕЛОК КОРОВЬЕГО МОЛОКА

У детей с не-IgE-опосредованной аллер-
гией к белку коровьего молока наблюдаются 
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повышение фекального кальпротектина и фе-
кального эозинофильного нейротоксина. Были 
взяты образцы кала у 30 детей с не-IgE-опосре-
дованной аллергией к белку коровьего молока 
до лечения и через 1 месяц после соблюдения 
элиминационной диеты, в группу сравнения 
вошли здоровые дети. Отмечена тенденция к 
снижению значений уровня кальпротектина и 
EDN в кале, чего не наблюдалось у здоровых 
детей. Хотя эта тенденция не являлась стати-
стически значимой, вероятно, она связана с 
уменьшением воспалительного процесса после 
исключения коровьего молока из рациона [23]. 
EDN можно рассматривать в качестве маркера 
неэффективности элиминационной диеты при 
пищевой непереносимости.

ОБСУЖДЕНИЕ

За последние несколько десятилетий эози-
нофильный нейротоксин (EDN) стал много-
обещающим биомаркером активности эозино-
филов. EDN успешно используется в качестве 
прогностического маркера рецидива свистя-
щего дыхания, тяжести течения бронхиальной 
астмы. В то же время изучение фекального 
EDN применяется в диагностике пищевой ал-
лергии, атопического дерматита. По уровню 
фекального EDN можно судить об эффектив-
ности элиминационной диеты. Однако повы-
шение уровня EDN не является специфичным, 
наблюдается не только при атопии, но и при 
воспалительных заболеваниях кишечника, ак-
тивной форме целиакии, глистных инвазиях.

ВЫВОДЫ

Анализ полученных данных подтвержда-
ет диагностическую значимость определения 
эози нофильного нейротоксина у детей при 
таких заболеваниях, как бронхиальная астма, 
атопический дерматит, эозинофильный эзо-
фагит, пищевая аллергия и воспалительные 
заболевания кишечника. Применение эозино-
фильного нейротоксина в качестве биомаркера 
развития аллергических заболеваний поможет 
клиницистам диагностировать, лечить и кон-
тролировать эозинофильное воспаление.
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РЕЗЮМЕ. В последнее время снижение мышечной массы и функции при саркопении часто 
обсуждаются врачами и учеными разных направлений. Диагностика саркопении в структу-
ре хронических заболеваний, в том числе у больных хронической болезнью почек, является 
важнейшим аспектом при выборе тактики ведения пациента. Доказано, что наличие у боль-
ного саркопении имеет прямую корреляционную связь с частотой летальных и других небла-
гоприятных исходов, а у детей нарушает физиологическое течение роста и развития. К со-
жалению, на данный момент отсутствуют общепринятые подходы к диагностике и лечению 
саркопении у пациентов как взрослого, так и детского возраста. В данной статье представлен 
литературный обзор, в котором собраны современные взгляды отечественных и зарубежных 
ученых о саркопении у пациентов с хронической болезнью почек.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая болезнь почек, саркопения

SARCOPENIA IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

© Anna N. Zavyalova, Liudmila A. Firsova, Valeriya P. Novikova, 
Milena N. Yakovleva, Natalia E. Prokopieva
Saint Petersburg State Pediatric Medical University. 2 Lithuania, Saint Petersburg 194100 Russian Federation

Contact information: Anna N. Zavyalova — Candidate of Medical Sciences, Associate Professor, Department 
of Propaedeutics of Childhood Diseases. E-mail: anzavjalova@mail.ru   ORCID: https://orcid.org/0000-0002-9532-9698
SPIN: 3817-8267

For citation: Zavyalova AN, Firsova LA, Novikova VP, Yakovleva MN, Prokopieva NE. Sarcopenia in patients with chronic 
kidney disease. Medicine: Theory and Practice. 2024;9(2):58–67. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2024.27.97.007

Received: 24.12.2023 Revised: 05.03.2024  Accepted: 31.05.2024

ABSTRACT. Sarcopenia as a decrease in muscle mass, and more importantly, its function is widely 
discussed by physicians and scientists of different specialties. Diagnosis of sarcopenia in structure of 
chronic diseases, including in patients with chronic kidney disease, is the most important aspect in 
the choice of management of a patient. It has been proved that the presence of sarcopenia has a direct 
correlation with the frequency of lethal and other unfavorable outcomes, and in children it disturbs 
the physiological course of growth. Unfortunately, at the moment there are no generally accepted 
approaches to the diagnosis and treatment of sarcopenia in both adult and children. This article pre-
sents a review of foreign and domestic studies on sarcopenia.
KEYWORDS: chronic kidney disease, sarcopenia
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ВВЕДЕНИЕ

В 1989 году I. Rosenberg для описания воз-
растного прогрессирующего необратимого 
снижения массы и силы скелетных мышц пред-
ложил ввести термин «саркопения». Первые 
попытки объяснить природу снижения мы-
шечной массы принадлежат M. Critchley, чья 
статья была опубликована в июньском номере 
журнала Lancet в 1931 году [19]. В дальней-
шем, в 70-е годы двадцатого столетия, была 
опубликована серия работ, направленных на 
изучение связанного с возрастом снижения 
мышечной массы [45]. В последующем этой 
проблеме не уделялось должного внимания. 
В 2010 году проблема саркопении обсуждалась 
консилиумом, состоявшим из трех знаменитых 
медицинских сообществ: Европейской рабо-
чей группы по саркопении у пожилых людей 
(EWGSOP), Европейского общества по клини-
ческому питанию и обмену веществ (ESPEN-
SIG) и Международной рабочей группы по 
саркопении (IWGS) [20]. Было введено новое 
определение, описывающее саркопению как 
синдром, характеризующийся прогрессирую-
щей и генерализованной потерей скелетной 
мышечной массы и силы, который приводит к 
повышению риска летального исхода, а также 
к снижению качества жизни; и к моменту засе-
дания сообществ был накоплен массив знаний 
о саркопении, не связанной с возрастом [20, 22, 
39]. Пересмотр этого определения состоялся в 
2018 году; на первый план вышло изменение 
мышечной силы, так как именно ее необрати-
мая, постепенная утрата приводит к неблаго-
приятным исходам [3, 21].

ПАТОГЕНЕЗ

Несмотря на активное изучение вопроса 
развития саркопении у детей с различными за-
болеваниями, на сегодняшний день актуальной 
и нерешенной проблемой является саркопения 
в структуре хронической болезни почек (ХБП) 
[5, 32]. Развитие саркопении у больных с ХБП 
является многофакторным заболеванием и мо-
жет выявляться независимо от снижения массы 
тела или кахексии [25]. Этиологические фак-
торы нарушений, ведущих к потере мышечной 
массы при ХБП, разнообразны и могут быть 
связаны с несколькими причинами, включая 
само заболевание почек, процедуру диализа и 
типичное хроническое слабовыраженное вос-
паление, присутствующее у пациентов с ХБП, 
что в совокупности нарушает равновесие меж-
ду процессами катаболизма и анаболизма и 

далее приводит к отрицательному белковому 
балансу [44]. Поскольку саркопения является 
неблагоприятным прогностическим фактором 
течения любого заболевания, ее можно считать 
таковой и у пациентов с ХБП [40].

Начальные стадии ХБП (С1-2), как прави-
ло, не сопровождаются развитием саркопении, 
за исключением случаев, когда она развива-
ется независимо от течения ХБП: у пожилых 
пациентов, а также тех, кто имеет другое фо-
новое заболевание, являющееся субстратом 
для развития дефицита мышечной массы, как 
следствие, и снижения ее функции [10]. Наи-
больший интерес представляют продвинутые 
стадии ХБП, сопровождающиеся неизбежны-
ми метаболическими нарушениями.

Нарушения эндокринологического харак-
тера обязательно присутствуют при продви-
нутых стадиях ХБП. Ограниченное питание, 
запрет на длительное нахождение на солнце, 
а также неуклонно прогрессирующая потеря 
почечной функции являются предикторами 
развития дефицита витамина D, который ре-
гулирует миокины и остеокины (фактор роста 
эндотелия сосудов, инсулиноподобный фактор 
роста-1, фоллистатин, фактор роста фибро-
бластов, остеоглицин, склеростин и остеокаль-
цин) в мышечной и костной ткани [34]. Так, 
нарушение обмена витамина D влечет за собой 
уменьшение синтетической активности β-кле-
ток поджелудочной железы и снижение синтеза 
инсулина. Помимо этого, при дефиците вита-
мина D происходит уменьшение рецепторов 
VDR, расположенных в мышцах, таким обра-
зом, стимул для синтеза белка уменьшается 
[49, 50]. Другой причиной, тесно связанной с 
дефицитом витамина D и нарушением функции 
почек, является развитие вторичного гиперпа-
ратиреоза. Усиление реабсорбции кальция в 
крови является патогенетическим механизмом 
возникновения нарушений нейромышечной 
проводимости, а далее, в отсутствие функцио-
нальной активности, к уменьшению объемных 
параметров мышечной массы и развитию сар-
копении [16].

Широко обсуждается роль инсулина и инсу-
линорезистентности как коморбидного состоя-
ния при ХБП, а также их степень участия в раз-
витии саркопении. По данным некоторых уче-
ных, инсулинорезистентность у больных с ХБП 
развивается уже на первых стадиях заболева-
ния, однако множество проведенных исследо-
ваний, в которых пытались найти корреляцию 
между стадией ХБП и развитием инсулиноре-
зистентности, имеют неоднозначные резуль-
таты [13, 51]. Так, J. Park и соавт. не нашли 
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четкой взаимосвязи между снижением расчет-
ной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) 
и развитием инсулинорезистентности [41]. 
В исследовании S. Chen и соавт. сообщалось о 
значительной связи между инсулинорезистент-
ностью и рСКФ, но эта связь исчезла после 
корректировки переменных в многофакторном 
анализе, включавшем индекс массы тела (ИМТ) 
[17]. Таким образом, возникновение резистент-
ности к инсулину на первых стадиях ХБП в 
большей степени характерно для лиц с избы-
точной массой тела, ведь функциональные на-
рушения со стороны почек минимальны, либо 
вовсе отсутствуют. Найдена корреляция между 
развитием инсулинорезистентности и интер-
стициальным фиброзом почечных канальцев, 
а также степенью склерозирования почечных 
кровеносных сосудов [47]. В связи с резистент-
ностью к инсулину при ХБП особое внимание 
уделяется так называемому саркопеническому 
ожирению, которое характеризуется дефици-
том мышечной массы и снижением ее функции 
на фоне избыточной жировой массы [1, 33, 48]. 
Ожирение у пациентов с ХБП также может дей-
ствовать как провоспалительный фактор из-за 
дисфункции адипоцитов, характеризующейся 
повышенным синтезом цитокинов и хемокинов 
(адипокинов), происходящим независимо от 
инфильтрации макрофагами в жировую ткань, 
которая возникает вторично вследствие гипер-
трофии адипоцитов и их гипоксии [2, 11, 46]. 
Увеличение адипонектина, медиаторов воспа-
ления, таких как TNFα, IL-1β и IL-6, повыша-
ет скорость прогрессирования ХБП, вызывает 
гипертрофию мезангиального матрикса и вос-
паление эпителия почечных канальцев [25, 43, 
50]. Вместе с тем цитокин-адипокиновая пере-
дача сигналов оказывает эффект и на мышеч-
ную ткань, особенно при проведении гемодиа-
лиза. Мононуклеарные клетки периферической 
крови и скелетные мышцы являются важными 
источниками IL-6. В дополнение к тому, что 
IL-6 способствует катаболизму внутриклеточ-
ных белков, нарушается эффективное исполь-
зование аминокислот для синтеза белка. В то 
же время уменьшение мышечного волокна во 
время гемодиализа не означает, что протеолиз 
происходит во всем организме. Диссоциация 
между региональной кинетикой белка и кине-
тикой белка всего организма при терминальной 
стадии почечной недостаточности обусловлена 
использованием печенью аминокислот крови 
для построения новых белков [43].

Дискуссионной темой является роль гормо-
нов щитовидной железы в развитии саркопении 
у больных ХБП. Гипотиреоз связан с повыше-

нием уровня креатинина в сыворотке крови и 
снижением скорости клубочковой фильтрации 
[29]. Tрийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4) име-
ют решающее значение для роста мышц, циклов 
сокращения–расслабления, обеспечения энерги-
ей, гомеостаза глюкозы и восстановления мы-
шечных повреждений; Т3 активирует экспрес-
сию гена Myh1, 2, 4, снижая экспрессию гена 
Myh7 [14, 25]. Помимо этого, обнаружена связь 
между снижением уровня Т3 и недостаточным 
питанием больных. Пациентам с ХБП рекомен-
дуется проводить исследование гормонов щито-
видной железы с целью своевременного назна-
чения гормонозаместительной терапии в связи с 
возможным риском развития саркопении.

Снижение функциональных возможностей 
почек при развитии поздних стадий ХБП при-
водит к удлинению периода полувыведения ве-
ществ, в норме экскретируемых этим органом. 
Соматотропный гормон (СТГ) не является ис-
ключением [25, 32]. У пациентов с ХБП фикси-
руется нормальный или повышенный уровень 
СТГ в крови в зависимости от стадии основ-
ного заболевания, однако уровень инсулинопо-
добного фактора роста-1 (ИПФР-1) в сыворот-
ке крови не увеличивается за счет уменьшения 
синтеза его в печени [22]. Снижение концент-
рации ИПФР-1 также связано с количествен-
ным изменением ИПФР-связывающих белков, 
за счет чего нарушается доставка ИПФР-1 к 
рецепторам, расположенным в мышечной тка-
ни [42]. Известно, что метаболический аци-
доз, воспаление, снижение потребления пищи 
и уремия снижают эффективность реализации 
СТГ. В то же время у пациентов, находящих-
ся на гемодиализе, может наблюдаться невос-
приимчивость или резистентность к ИПФР-1 
[25]. Секреция гормона роста зависит также 
от нутритивных факторов: стимулируется при 
белково-энергетической недостаточности, ги-
погликемии, ингибируется при гипергликемии. 
На современном этапе изучаются возможности 
и перспективы использования инъекционно-
го гормона роста для борьбы с саркопенией у 
больных ХБП. Проведено множество исследо-
ваний, результаты которых доказывают вероят-
ную пользу от введения человеческого гормона 
роста: увеличение безжировой массы, а у де-
тей — улучшение темпов роста на стадиях С3–
С5, при этом функциональная характеристика 
мышц может увеличиваться или оставаться не-
изменной [19, 26, 43].

К развитию саркопении у пациентов с ХБП 
приводят не только метаболические измене-
ния, развивающиеся на фоне утраты почечной 
функции, но и особенности лечения глюкокор-
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тикостероидами (ГКС), от которых в некото-
рых случаях отказ не представляется возмож-
ным. Так, препараты данной группы изменяют 
физиологическое течение всех видов обмена: 
белкового, липидного и углеводного. При-
менение ГКС приводит к диспротеинемии за 
счет уменьшения глобулинов в плазме крови, 
в совокупности усиливая катаболизм белка и 
уменьшая его синтез в мышечной ткани. В то 
же время повышается активность производства 
высших жирных кислот и триглицеридов, что 
приводит к развитию дислипидемии и избы-
точному накоплению жировой массы, особен-
но в характерных областях: в области живота, 
плечевого пояса и лица. ГКС подавляют захват 
глюкозы жировыми клетками, что приводит к 
активации липолиза, однако вследствие увели-
чения секреции инсулина происходит стимуля-
ция липогенеза, что способствует накоплению 
жировой массы. Таким образом, лечение пре-
паратами группы ГКС неизбежно ведет к раз-
витию саркопении.

Применение пероральных форм препаратов, 
хроническое воспаление, уремия и специфиче-
ская малобелковая диета изменяют состав ми-
кробиоты желудочно-кишечного тракта. Суще-
ствуют исследования, направленные на изуче-
ние ее роли в развитии саркопении у пациентов 
с ХБП. M. Rostin и соавт. определили состав 
микробиоты кишечника у пациентов с ХБП, 
имеющих и не имеющих саркопению, а также 
изучили связь микробиоты с наличием уремии, 
факторами оксидативного стресса и воспале-
ния. У пациентов с саркопенией было боль-
ше представителей семейств Micrococcaceae 
и Verrucomicrobiaceae, а также родов 
Megasphaera, Rothia, Veillonella, Akkermansia 
и Coprobacillus, при этом снижалось количе-
ство представителей семейств Gemellaceae 
и Veillonellaceae и родов Acidaminococcus и 
Gemella. Несколько бактериальных семейств и 
родов у больных ХБП были связаны с уреми-
ческими токсинами и воспалительными цито-
кинами [1], хотя ни один из последних суще-
ственно не отличался у пациентов с саркопе-
нией и без [37]. К сожалению, данных о роли 
микробиоты в развитии саркопении у больных 
ХБП крайне мало, а среди детей с ХБП они и 
вовсе отсутствуют.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА

Cаркопения в настоящее время считается 
мышечным заболеванием (мышечной недоста-
точностью), при этом в качестве основного де-
терминанта выступает низкая мышечная сила 

над низкой мышечной массой. Даже при доста-
точной мышечной массе и низкой мышечной 
силе диагноз саркопении вероятен. Диагноз 
саркопении подтверждается наличием низкого 
количества или качества мышц. При выявле-
нии низкой мышечной силы, низкого количе-
ства или качества мышц и низкой физической 
работоспособности саркопения считается тя-
желой [21].

Первыми сигналами, позволяющими врачу 
задуматься о наличии саркопении, являются 
жалобы пациента на ощущение слабости, по-
терю былой резвости в повседневных делах, 
сложность подниматься по лестнице, шаткость 
и т.д. Неспецифичность симптомов может 
вводить в заблуждение, ведь, к сожалению, 
осведомленность о таком состоянии, как сар-
копения, низка среди врачебного сообщества. 
Подобные жалобы могут быть расценены как 
вероятные признаки сердечной недостаточно-
сти или другой патологии.

В 2018 году был предложен опросник 
SARC-F, который представляет собой анкету 
из 5 пунктов. Пациенту предоставляют время 
для самостоятельного заполнения в качестве 
скрининга риска саркопении. Ответы основа-
ны на восприятии пациентом своих ограниче-
ний в силе, способности ходить, вставать со 
стула, подниматься по лестнице и переживать 
падения [21, 36]. Примечательно, что такой 
метод лучше всего применять для выявления 
лишь тяжелой степени саркопении. В детской 
практике могут быть использованы различные 
инструменты оценки общей моторики в зави-
симости от возраста [6].

При объективном осмотре картина саркопе-
нии достаточно разнообразна. При саркопени-
ческом ожирении будет отмечаться избыточное 
отложение жировой массы, которое подтвержда-
ется высокими значениями индекса массы тела 
(ИМТ) и соответствующими ему стандартными 
отклонениями. При обратной ситуации, когда 
имеет место низкий ИМТ, возможно определе-
ние висцерального пула белка путем измерения 
окружности плеча. Данный способ является до-
ступным и простым в исполнении. Саркопения 
может скрываться за нормальным показателем 
ИМТ, и в таких случаях может быть установле-
на только при использовании дополнительных 
инструментальных методов исследования. Та-
ким образом, первыми и самыми доступными 
методами оценки, позволяющими предполо-
жить развитие саркопении, являются антропо-
метрия и соматоскопия [15].

Для определения функциональной способ-
ности мышечной ткани может использоваться 
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оценка скорости ходьбы. Данный способ счи-
тается быстрым, безопасным и высоконадеж-
ным тестом на саркопению и широко использу-
ется на практике. Могут проводиться тесты на 
равновесие [21, 35].

Лабораторная диагностика саркопении, как 
правило, не проводится ввиду отсутствия мар-
керов, которые были бы характерны исключи-
тельно для саркопении. Однако у пациентов с 
ХБП в качестве определения вероятности ее 
развития имеет смысл определять рСКФ, глю-
козу крови, сывороточный кальций и фосфор, 
гормональный профиль щитовидной железы 
для исключения гипотиреоза, витамин D, а 
в некоторых случаях — проводить оральный 
глюкозотолерантный тест [12, 30, 34, 37, 38, 44].

Особую значимость в выявлении саркопе-
нии имеют инструментальные методы иссле-
дования. Определение силы хвата с помощью 
динамометра имеет множество достоинств: 
просто в исполнении, показательно и дешево. 
Сила хвата умеренно коррелирует с силой дру-
гих отделов тела, поэтому она служит надеж-
ным заменителем более сложных показателей 
силы рук и ног.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) и 
компьютерная томография (КТ) считаются «зо-
лотыми стандартами» для неинвазивной оценки 
количества/массы мышц [12, 21]. В рутинной 
практике такие методы исследования саркопе-
нии недоступны не только потому, что являются 
достаточно дорогостоящими и стационарными, 
но и потому что на данном этапе не существует 
стандартизированных критериев для постанов-
ки такого диагноза, как саркопения.

Другим неинвазивным методом является 
двухэнергетическая рентгеновская абсорбцио-
метрия, которая может использоваться для 
определения количества мышц (общее количе-
ство безжировой массы тела или масса скелет-
ных мышц), но диагностических критериев не 
разработано [14, 21].

В рутинной практике может использовать-
ся биоимпедансометрия (БИМ), проведение 
которой осуществляется с помощью опреде-
ления электрического сопротивления тканей 
и органов [30, 31]. Биоимпедансный анализ 
позволяет вычислить состав тела: количество 
жировой, безжировой и активной клеточной 
массы, а также внеклеточную и внутрикле-
точную жидкость. Так, даже при нормальном 
ИМТ может наблюдаться патологическое из-
менение соотношения компонентов тела. Сни-
жение содержания активной клеточной массы 
может отражать дефицит мышечной массы, 
а также снижение массы органов и нервных 

клеток. О завышении показателей сообщают 
Keith Yu-Kin Cheng и соавт., которые сравнили 
результаты БИМ с данными двухэнергетиче-
ской рентгеновской абсорбциометрии, однако 
при использовании корректирующих уравне-
ний данные БИМ оказались весьма достоверны 
[18]. Существует запатентованная авторская 
методика диа гностики саркопении по данным 
биоимпедансометрии: при сочетании процента 
жировой массы от 40,5 % и выше и процента 
активной клеточной массы 37 % и ниже диа-
гностируют саркопению, а при сочетании про-
цента жировой массы 30,5 % и выше и процен-
та активной клеточной массы от 37 до 43,5 % 
диагностируют пресаркопению [4].

САРКОПЕНИЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ 
ПОЧЕК У ДЕТЕЙ

Развитие и течение саркопении у детей с 
ХБП во многом схоже с таковыми у взросло-
го населения. Недостаточное или избыточное 
питание, неудовлетворительная физическая на-
грузка, уремия, хроническое воспаление, окси-
дативный стресс — в совокупности приводят 
к развитию саркопении. Однако ввиду незавер-
шенного роста и развития ребенка возникают 
принципиально новые проблемы, над решени-
ем которых в настоящее время работают уче-
ные всего мира [8]. Как было сказано выше, у 
пациентов с ХБП развивается резистентность к 
ИПФР-1, нарушается метаболизм витамина D 
и кальций-фосфорный обмен, таким образом, 
снижается образование мышечного волокна, 
клеток органов и тканей [23, 27, 35, 36, 44, 49]. 
Тем не менее в настоящее время отсутствуют 
установленные определения саркопении и ре-
комендуемые методы измерения мышечной 
массы и функции у детей [28]. На основании 
запатентованного метода диагностики сарко-
пении [4] создана база пациентов детского воз-
раста с саркопенией, в составе которой есть 
данные о детях с ХБП. В основном это были 
пациенты с избыточной массой тела в продви-
нутых стадиях С4–С5 [7].

Существуют исследования, в которых рас-
сматривается возможность корректировки ме-
таболических осложнений с целью стимулиро-
вания формирования нормального физического 
развития или приближения к таковому [13, 14, 
22, 38, 50]. Считается, что в некоторых случаях 
лечение гормоном роста безопасно и высоко-
эффективно для улучшения темпов прибавки 
роста и конечного роста низкорослых детей 
со всеми стадиями ХБП. Наибольший успех 
лечения достигается, если лечение начинают в 
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раннем возрасте и при относительно хорошо со-
храненной остаточной функции почек и продол-
жают до окончательного роста [9, 24]. Подход 
к каждому ребенку должен быть индивидуален; 
необходима оценка потенциальной пользы и 
вреда от применения гормональной терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Саркопения сопровождает и осложняет те-
чение хронических заболеваний. Диагности-
ка не вызывает трудностей с учетом наличия 
валидизированных функциональных методик 
оценки мышечной силы и объективных мето-
дов исследования компонентного состава тела 
(соотношения мышечной и жировой ткани). 
При этом последствия развития саркопении 
имеют фатальный характер, что побуждает к 
ее ранней диагностике и поиску путей замедле-
ния процесса утраты мышечной силы, мышеч-
ной массы и ее функции.
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РЕЗЮМЕ. Первичный гиперпаратиреоз — достаточно распространенное эндокринное за-
болевание, при котором происходит избыточная продукция паратгормона вследствие пер-
вичного поражения паращитовидных желез в результате доброкачественной аденомы, гипер-
плазии или аденокарциномы. Заболевание приводит к стойкой гиперкальциемии и развитию 
патологических изменений в органах-мишенях — в костной и мышечной тканях, почках, 
пищеварительной и сердечно-сосудистой системах. Возникает риск инвалидизации, и обыч-
но требуется хирургическое вмешательство, реже используются консервативные методы ле-
чения. Случаи спонтанного выздоровления и нормализации кальциевого обмена, снижения 
продукции паратгормона редки и обычно касаются вторичного гиперпаратиреоза, то есть 
компенсаторной реакции паращитовидных желез в ответ на длительно существующую ги-
перкальциемию. В данной статье рассмотрен случай клинического наблюдения за больной 
62 лет, у которой произошла спонтанная ремиссия первичного гиперпаратиреоза.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичный гиперпаратиреоз, околощитовидные железы, 
гиперкальциемия, кальцимиметики, бисфосфонаты, витамин D, сцинтиграфия, ОФЭКТ, 
паратироидэктомия, паратгормон
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ABSTRACT. Primary hyperparathyroidism is a fairly common endocrine disease in which exces-
sive production of parathyroid hormone occurs due to primary damage to the parathyroid glands as a 
result of benign adenoma, hyperplasia or adenocarcinoma. The disease leads to persistent hypercal-
cemia and the development of pathological changes in target organs — in bone and muscle tissues, 
kidneys, digestive and cardiovascular systems. The disease also leads to permanent disability and 
usually requires surgical intervention, less often conservative methods of treatment are used. Cases 
of spontaneous recovery and normalization of calcium metabolism and a decrease in parathyroid 
hormone production are rare and usually relate to secondary hyperparathyroidism, that is, a com-
pensatory reaction of the parathyroid glands in response to long-term hypercalcemia and are leveled 
after eliminating the cause that caused it. This article considers a case of clinical observation of a 
62-year-old patient with spontaneous remission of primary hyperparathyreoidism.
KEYWORDS: primary hyperparathyroidism, parathyroid glands, hypercalcemia, calcimimetics, 
bisphosphonates, vitamin D, scintigraphy, SPECT, parathyroidectomy, parathyroid hormone

висцеральных проявлений является манифест-
ная форма ПГПТ— одна из наиболее частых 
причин остеопороза и низкотравматических 
переломов костей после перименопаузально-
го сенильного и стероидного остеопороза [6]. 
Среди висцеральных проявлений болезни наи-
более типичными бывают развитие миопатии, 
артериальной гипертензии, мочекаменной бо-
лезни, инсипидарного синдрома, язвенных по-
ражений верхних отделов желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ). В подавляющем большинстве 
случаев болезнь Рехглинхаузена является спо-
радическим заболеванием и представлена со-
литарной аденомой ОЩЖ [6, 12]. Существенно 
реже встречается множественный аденоматоз 
ОЩЖ, гиперплазия или злокачественная опу-
холь. В относительно редких случаях ПГПТ 
может быть генетически детерминированным 
и входить в состав синдромов множественной 
эндокринной неоплазии, например синдрома 
Сиппла (синдром множественной эндокринной 
неоплазии (МЭН) 1а), который включает в себя 
аденому ОЩЖ, медуллярный рак щитовидной 
железы и феохромоцитому [3]. ПГПТ обычно 
глубоко инвалидизирующее заболевание, име-
ющее прогрессирующее течение [5]. Главной 
стратегией лечения ПГПТ, обусловленного 
аденомой ОЩЖ, является хирургическое (се-
лективная паратироидэктомия). Абсолютные 
показания к паратироидэктомии — возраст ме-
нее 50 лет, снижение минеральной плотности 
костей в лучевой, бедренных костях или позво-
ночника менее –2,5 SD по Т-критерию по ре-
зультатам рентгеновской денситометрии, нали-
чие низкотравматичных переломов в анамнезе, 

ВВЕДЕНИЕ

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) (бо-
лезнь Энгеля–Рехглинхаузена) — эндокринное 
заболевание, при котором околощитовидные 
железы (ОЩЖ) вследствие их первичной па-
тологии (аденома, гиперплазия, карцинома) 
вырабатывают избыточное количество парат-
гормона, что приводит к повышению уровня 
общего и ионизированного кальция до верхне-
референтного или повышенного. Распростра-
ненность ПГПТ зависит от разных факторов, 
включая пол, возраст, этническую принадлеж-
ность и многое другое. В разных популяциях 
распространенность ПГПТ может варьировать. 
Статистические исследования показывают, 
что данным заболеванием страдает почти 1 % 
населения в мире а в некоторых популяциях 
у женщин старше 55 лет распространенность 
болезни может доходить до 2 %. Несмотря на 
то что ПГПТ входит в тройку наиболее рас-
пространенных эндокринопатий, после сахар-
ного диабета 2-го типа и патологии щитовид-
ной железы (ЩЖ), это заболевание во многом 
остается недостаточно изученным и нередко 
расценивается как «редкая эндокринная пато-
логия» [1, 4, 9]. В зависимости от клинической 
симптоматики и наличия гиперкальциемии, ко-
торая во многом является основным патологи-
ческим механизмом висцеральных нарушений 
при этом заболевании, выделяют нормокаль-
циемическую и мягкую форму, которые проте-
кают индолентно (медленный рост опухоли с 
длительным неагрессивным течением). Типич-
ной клинической картиной в виде костных и 
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снижение скорости клубочковой фильтрации 
менее 60 мл/мин/1,73 м2, повышение концент-
рации общего кальция в сыворотке крови на 
0,25 ммоль/л выше нормы, установленной в 
данной лаборатории. Альтернатива хирурги-
ческому лечению — терапия бисфосфонатами 
и кальцимиметиками [12]. Самопроизвольное 
исцеление от ПГПТ — крайне редкое явление, 
так как ПГПТ обусловлен структурными изме-
нениями в ОЩЖ — опухоль, гиперплазия и т.д. 
Известные наблюдения нормализации уровня 
паратгормона в основном касаются тех случа-
ев, когда гиперпаратиреоз был вызван времен-
ными и обратимыми факторами, например де-
фицитом витамина D — вторичный гиперпара-
тиреоз [2, 11]. В данной научной работе будет 
рассмотрен клинический случай спонтанной 
ремиссии ПГПТ у женщины 62 лет.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Описание клинического случая спонтан-
ной ремиссии гиперпаратиреоза может слу-
жить с образовательной целью для студентов 
и специа листов в области эндокринологии, по-
зволяет расширить область знаний по данному 
вопросу, рассмотреть возможности организма 
по самостоятельному разрешению первично-
го гиперпаратиреоза (ПГПТ). Описание кли-
нического случая может иметь практическую 
ценность для разработки стратегий лечения, а 
также помочь практикующим врачам в схожих 
клинических ситуациях.

ЗАДАЧИ

1. Провести сравнение результатов лечения 
пациентов с гиперпаратиреозом и случаи само-
произвольного разрешения гиперпаратиреоза.

2. Рассмотреть пути выбора тактики веде-
ния, решения вопросов о необходимости опе-
ративного лечения и дальнейшего наблюдения.

3. Оценить индивидуальные особенности те-
чения заболевания в данном случае и прогноз.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка И., 62 лет, наблюдается и прохо-
дит лечение в клинике МЭДИС с 2019 г. по по-
воду ряда заболеваний.

Диагноз: Гипертоническая болезнь II ста-
дии, артериальная гипертензия 2-й степени, 
частично контролируемая, риск сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) 3. Вторичная кар-
диомиопатия смешанного генеза, осложнен-
ная нарушениями сердечного ритма по типу 

пароксизмальной суправентрикулярной тахи-
кардии, частой предсердной экстрасистолии. 
Сахарный диабет 2-го типа. Целевой уровень 
HbА1c < 7,5 %. Эссенциальное ожирение 1-й 
степени (индекс массы тела (ИМТ) 34 кг/м2, 
рост 153 см, вес 78 кг) с ассоциированными 
коморбидными состояниями (гиперурикемия, 
жировой гепатоз, дислипидемия). Бронхиаль-
ная астма с интермиттирующим течением лег-
кой степени тяжести. Дыхательная недостаточ-
ность (ДН) I степени.

Проводимая терапия: таблетки Валсартан 
80 мг в сутки, таблетки Дилтиазем 90 мг 2 раза 
в сутки, таблетки Индапамид 1,5 мг сутки, та-
блетки Семаглутид 7 мг в сутки, таблетки Фе-
буксостат 80 мг в сутки, таблетки Розувастатин 
10 мг в сутки, курсы гепатотропной терапии — 
адеметионин, урсодезоксихолевая кислота.

На фоне проводимой терапии поддерживают-
ся целевые показатели: артериальное давление 
менее 120/80 мм рт. ст., уровень HbА1с < 7,5 %, ли-
пидный профиль плазмы — ЛПНП < 1,8 ммоль/л, 
три глицериды < 1,7 ммоль/л, мочевая кисло-
та < 320 ммоль/л.

Анамнез жизни. Пациентка работает инди-
видуальным предпринимателем. Образование 
высшее юридическое. Социально-бытовые ус-
ловия удовлетворительные.

Травм и операций не было.
Аллергологический анамнез: аллергические 

реакции на левомицетин, ибупрофен, лидо-
каин, бисопролол по типу крапивницы. Гине-
кологический анамнез: беременностей 2, ро-
дов — 1, медикаментозный аборт — 1. Мено-
пауза с 52 лет. Заместительную гормональную 
терапию не получала.

Эпидемиологический анамнез: туберкулез, 
вирусный гепатит, венерические заболевания 
отрицает. Перенесла COVID-19 в 2020 году.

Привычные интоксикации — отрицает.
Анамнез заболевания. В феврале-марте 

2023 года (точную дату ухудшения самочувствия 
пациентка определить затруднилась) появились 
новые жалобы и симптомы. Пациентка И. стала 
отмечать появление стойких миалгий преимуще-
ственно в области плечевого пояса и икроножных 
мышц, прогрессирующую мышечную слабость, 
затруднение при ходьбе, при попытке встать со 
стула или дивана, подъеме верхних конечностей 
вверх. Появилась сильная жажда и учащенное 
мочеиспускание до 4–5 литров в сутки, дис-
пептические явления в виде тошноты, выражен-
ного снижения аппетита, появления стойких за-
поров. Также появились нарушения когнитивной 
функции в виде нарушения концентрации внима-
ния. Периодически отмечались подъемы артери-



CLINICAL CASE

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 9   № 2   2024 eISSN 2658-4204

71

ального давления до 160/100 мм рт. ст., которые 
пациентка купировала приемом нифидипина и 
моксонидина.

С этими жалобами женщина обратилась на 
очередное обследование в клинику в середине 
марта 2023 года. При проведении обследова-
ния были исключены декомпенсация течения 
сахарного диабета, несахарный диабет, новая 
патология пищеварительной системы. Прово-
дились фиброгастродуоденоскопия (ФГДС), 
по результатам которой выявлена эритемато-
зная гастропатия, ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) брюшной полости и почек выявле-
ны косвенные признаки жирового гепатоза, 
от проведения фиброколоноскопии (ФКС) па-
циентка отказалась. Выполнены развернутый 
клинический анализ крови, в котором не обна-
ружено патологических изменений, и общий 
анализ мочи, по результатам которого выяв-
лена незначительная оксалатурия и лейкоцит-
урия. В биохимическом анализе крови было 
выявлено значительное повышение уровня 
общего и ионизированного кальция крови до 
2,95 и 1,68 ммоль/л соответственно. Уровень 
скорректированного по альбумину кальция 
составил 3,0 ммоль/л (уровень альбумина — 
42 г/л). Проведено дополнительное обследова-
ние на определение уровня фосфора, витами-
на D и паратгормона. Уровень фосфора соста-
вил 1,23 ммоль/л, витамина D — 76 нг/мл, что 
соответствовало критериям нормы. Уровень же 
паратгормона оказался повышенным почти в 
три раза — 187 пг/мл (норма 10–65 пг/мл).

Состояние больной И. было расценено как 
ПГПТ, манифестная неосложненная форма. 
Назначена диета с повышением объема потреб-
ляемой жидкости и ограничением молочных 
продуктов, сыра, зеленолистных овощей. Была 
также инициирована терапия алендронатом на-
трия в дозе 70 мг в неделю, цинакальцетом в 
дозе 30 мг 2 раза в сутки. Среди инструменталь-
ных исследований выполнено УЗИ щитовидной 
железы и ОЩЖ. Объем щитовидной железы 
составил 12,6 мл, выявлено диффузное сниже-
ние эхогенности и неоднородность структуры 
щитовидной железы без четкого определения 
узловых образований. Была также проведена 
денситометрия поясничного отдела позвоночни-
ка (рис. 1).

После проведенной диагностики пациент-
ке И. выполнена сцинтиграфия ОЩЖ с техне-
трилом в сочетании с однофотонной эмисси-
онной компьютерной томографией (ОФЭКТ) 
(рис. 2).

Данные сцинтиграфии и ОФЭКТ показали 
слабое накопление препарата в области проек-
ции левых верхней и нижней ОЩЖ.

По результатам консилиума эндокриноло-
гов и хирургов клиники МЭДИС было принято 
заключение о нецелесообразности проведения 
хирургического вмешательства ввиду отсут-
ствия абсолютных показаний и представления 
о четкой топической локализации пораженных 
ОЩЖ. Принято решение о продолжении про-
ведения консервативной терапии с динамиче-
ским контролем уровней кальция, креатинина 

Рис. 1. Денситометрия поясничного отдела пациентки И.

Fig. 1. Densitometry of the lumbar region of patient I.
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Рис. 2. Данные сцинтиграфии в сочетании с ОФЭКТ паци-
ентки И. В раннюю фазу исследования (через 10 мин) 
(б) при субтракционной обработке области шеи и 
щитовидной железы определяется очаговая гипер-
фиксация радиофармпрепарата (РФП) в проекции 
верхнего полюса левой доли и более слабая гиперфик-
сация РФП в проекции нижнего полюса левой доли 
щитовидной железы. В позднюю фазу исследования 
(через 2 часа) (в) при субтракционной обработке обла-
сти шеи и щитовидной железы гиперфиксация РФП в 
проекции верхнего полюса левой доли уменьшилась, 
а в проекции нижнего полюса левой доли сохраняется

Fig. 2. Scintigraphy and SPECT data of patient I. In the 
early phase of the study (after 10 minutes) (b) during 
subtraction management of the neck and thyroid 
gland, focal hyperfixation of the radiopharmaceutical 
(RP) in the projection of the upper pole of the left lobe 
and a weaker hyperfixation of the RP in the projection 
of the lower pole of the left lobe of the thyroid gland 
are determined. In the late phase of the study (after 
2 hours) (c) during subtraction management of the 
neck and thyroid gland, hyperfixation of the RP in the 
projection of the upper pole of the left lobe decreased, 
but in the projection of the lower pole of the left lobe 
it remained

а / a

б / b

в / c

и паратгормона, а также повторном проведе-
нии сцинтиграфии с технетрилом в сочетании 
с ОФЭКТ через 3 месяца. На фоне назначенной 
терапии в состоянии больной в течение первого 
месяца лечения отмечена слабоположительная 
динамика. Средний уровень кальция общего и 
ионизированного в апреле 2023 года составили 
2,82 и 1,49 ммоль/л соответственно, а уровень 
паратгормона снизился до 165 пг/мл. В связи 
с недостаточным клиническим эффектом дози-
ровка цинакальцета была увеличена до 60 мг 
2 раза в сутки, терапия алендронатом оставле-
на в прежнем объеме. В результате коррекции 
терапии уровень кальция общего и ионизи-

рованного в мае 2023 года снизился до 2,72 и 
1,42 ммоль/л соответственно, а уровень парат-
гормона составил 101 пг/мл. К сожалению, те-
рапия цинакальцетом осложнилась побочными 
явлениями в виде диспепсии, постоянного чув-
ства тошноты с эпизодами спонтанной рвоты, 
головокружения.

На фоне приема алендроната 70 мг в неделю 
пациентка И. стала замечать повышение темпе-
ратуры в день приема и усиление интенсивно-
сти мышечных болей. В связи с плохой пере-
носимостью терапии пациентка самостоятель-
но прекратила прием препаратов. В результате 
отмены кальцийснижающей терапии в июне 
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2023 года произошло закономерное ухудше-
ние лабораторных показателей: уровень обще-
го кальция вновь повысился до 2,98 ммоль/л, 
ионизированного — до 1,55 ммоль/л, а уро-
вень паратгормона превысил норму более чем 
в 4 раза — 251 пг/мл. При этом субъективное 
самочувствие не ухудшилось. Пациентка И. 
отметила снижение интенсивности мышечных 
болей, нарастание мышечной силы, снизились 
жажда и улучшился аппетит, увеличилась мас-
са тела с 78 до 81 кг.

На очередном приеме в июне 2023 года 
было принято решение вернуть терапию ален-
дронатом 70 мг в неделю и цинакальцетом в 
минимальной дозировке. В результате на фоне 
вновь назначенной терапии бисфосфонатами и 
кальцимиметиками в следующем месяце уров-
ни кальция и паратгормона практически при-
близились к норме. Уровни общего и ионизиро-
ванного кальция составили 2,72 и 1,3 ммоль/л 
соответственно, также снизился и уровень па-
ратгормона — 85,9 пг/мл.

В августе 2023 года пациентка вновь само-
стоятельно отменила терапию в связи с дис-
пептическими явлениями, которые, по ее пред-
ставлению, существенно ограничивали качество 
жизни. Отмена терапии привела к незначитель-
ному ухудшению лабораторных показателей 
без субъективного ухудшения самочувствия. 
В сентябре и октябре 2023 года уровни общего 
и ионизированного кальция оставались умерен-
но повышенными без тенденции к нарастанию, 
а в ноябре 2023 года показатели уровня парат-
гормона и кальция общего и ионизированного 
значительно снизились, соответствуя фактиче-
ски верхним границам референтного диапазона. 
Концентрация уровня общего кальция составила 
2,61 ммоль/л, ионизированного — 1,3 ммоль/л, 
паратгормона — 69 пг/мл.

В августе 2023 года проведена повторная 
сцинтиграфия с ОФЭКТ. Результаты исследо-
вания показали отсутствие клинически значи-
мых изменений в ОЩЖ (рис. 3).

На рисунках 4, 5, 6 приведена динамика 
средних уровней общего и ионизированного 
кальция.

ВЫВОДЫ

У пациентки в течение последних трех ме-
сяцев наблюдения произошла спонтанная ре-
миссия ПГПТ, что проявилось снижением ак-
тивности ОЩЖ, фактически без применения 
специфической кальцийснижающей терапии.

В данном клиническом случае нельзя было 
утверждать, что гиперпаратиреоз был времен-

ным явлением, обусловленным такими фак-
торами, как недостаток витамина D, синдром 
мальабсорбции и другие возможные факторы 
развития вторичного гиперпаратиреоза. Несмо-
тря на умеренное снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации в диапазоне значений ХБП 
С2-С3, снижение почечной функции также не 
являлось причиной вторичного повышения 
уровня паратгормона, так как отсутствовала 
гипокальциемия и необходимость в проведе-
нии заместительной почечной терапии [16, 
17]. Следовательно, можно исключить вторич-
ный гиперпаратиреоз как причину повыше-
ния уровня паратгормона, об этом в частности 
свидетельствует адекватный уровень витами-
на D, высокие уровни концентрации кальция 
в плазме крови, отсутствие синдрома мальаб-
сорбции, относительно небольшое снижение 
скорости клубочковой фильтрации, которое не 
коррелировало с динамикой уровня кальция и 
паратгормона и т. д. [10, 15, 20] (табл. 1).

Данные динамического наблюдения и, в пер-
вую очередь, данные инструментальных иссле-
дований (сцинтиграфии ОЩЖ с технетрилом в 
сочетании с ОФЭКТ) показали, что спонтанная 
ремиссия гиперпаратиреоза, скорее всего, связа-
на с изменениями в структуре ОЩЖ. Основным 
предположением является то, что снижение ак-
тивности ОЩЖ в данном случае обус ловлено 
изменениями в самом патологическом процес-
се, то есть опухоль ОЩЖ потеряла свою актив-
ность по причине возможного микрокровоиз-
лияния в аденому или стала следствием эмпи-
рического апоптоза клеток. Не исключено, что 
возможными причинами улучшения состояния 
могли быть улучшение транспорта кальция в ки-
шечнике или увеличение его экскреции почка-
ми [2, 7, 11, 18, 20]. Безусловно, определенную 
роль в улучшении состояния имеет значение то 
обстоятельство, что пациентка И. внесла изме-
нения в диету и образ жизни. Еще одним воз-
можным фактором подавления функции ОЩЖ 
могла стать терапия алендронатом [15]. В лите-
ратуре описаны случаи развития гипокальци-
емии и «синдрома голодных костей» на фоне 
терапии бисфосфонатами, но обычно это про-
исходило после оперативного вмешательства 
на ОЩЖ и при значительном снижении мине-
рализации костной ткани в рамках клинически 
значимого остеопороза [13, 14, 22, 23]. В нашем 
клиническом случае терапия алендронатом была 
непродолжительной, и данные денситометрии 
поясничного отдела позвоночника соответство-
вали критериям остеопении, но не остеопороза 
(снижение минеральной плотности по T-крите-
рию –2,1 SD). Данное клиническое наблюдение 
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Рис. 3. Результаты сцинтиграфии + ОФЭКТ в динамике

Fig. 3. Results of scintigraphy + SPECT in dynamics

Соnclusion: The accumulative function of the thyroid gland is moderately increased. It is recommended 

to monitor the dynamics of thyroid hormones (TSH, T4, T3,). Convincing scintigrafic data for adenoma/

hyperplasia of the parathyroid glands have not been obtained. It is planned to perform SPECT of the neck 

area at the request of the attending physician.
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Рис. 4. Динамика уровней ионизированного кальция пациентки И.

Fig. 4. Dynamics of ionized calcium levels in patient I.
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Fig. 5. Dynamics of total calcium levels in patient I.
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Fig. 6. Dynamics of parathormon levels in patient I.
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показало, что активность ОЩЖ может снижать-
ся как под влиянием кальцийснижающей тера-
пии, так и спонтанно [19–21].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Случаи спонтанной ремиссии ПГПТ отме-
чаются нечасто, но все же возможны. Описа-
ние клинического случая продемонстрировало, 
что принятие решения о хирургическом вме-
шательстве должно быть взвешенным и свое-
временным, особенно у пациентов с легкой и 
умеренной гиперкальциемией (уровень общего 
кальция не выше 3,5 ммоль/л и ионизированно-
го не выше 1,8 ммоль/л). Такое решение должно 
приниматься только при подтверждении точных 
топических данных патологического процес-
са [17]. Необходимо учитывать тот факт, что 
проведение паратироидэктомии в некоторых 
случаях может привести к развитию стойкого 
гипопаратиреоза, и это могло бы явиться впол-
не реалистичным сценарием и в данном клини-
ческом случае [8]. Необходимо отметить, что 
спонтанная ремиссия может быть непредсказуе-
мой, и важно продолжить динамическое наблю-
дение за больной. Нужно принимать решение о 
дальнейших действиях на основе комплексной 
клинической оценки течения заболевания и ре-
зультатов исследований в динамике [17, 23].
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РЕЗЮМЕ. Введение. Синдром гиперандрогении у девочек — это симптомокомплекс, 
развивающийся в женском организме вследствие избытка андрогенов или усиления их 
эффектов в тканях-мишенях. При гиперандрогении, начавшейся в раннем детском воз-
расте, возможны клинические проявления в виде ускорения роста и темпов окостенения, 
преждевременного адренархе, угревой сыпи. Одной из причин синдрома гиперандроге-
нии является опухоль коры надпочечников (ОКН). Уровень гормональной активности 
ОКН у детей составляет 90 % по сравнению с 50 % у взрослых. В то время как у взрослых 
обычно наблюдается секреция одного гормона, у детей часто наблюдается секреция не-
скольких гормонов различных слоев коры надпочечников. Цель: провести комплексное 
лабораторно-инструментальное обследование у девочки дошкольного возраста с синдро-
мом гиперандрогении для уточнения его причины и оптимизации терапии. Описание кли-
нического случая. Девочка М., в возрасте 4 года 7 месяцев поступила в Клинику СПбГПМУ 
в связи с большой прибавкой в весе (4 кг за 3 месяца), угревыми высыпаниями на коже лба 
и крыльях носа, оволосением больших половых губ и лобковой области, гипертрофией 
клитора до 2,0–2,5 см; при этом визуализировались отдельные входы в уретру и влага-
лище. Половая формула по Таннер: А 1-2 Р3 Ма1 Ме(–). Подкожно-жировая клетчатка 
развита избыточно в области щек, живота (кушингоидные черты фенотипа). Кариотип 
46ХХ. Рост средний, 106 см (–0,38 SDS), вес 19 кг, ИМТ — 16,9 кг/м2 (+ 1,03 SDS). Клини-
ческий симптомокомплекс был сопряжен с выраженной гиперандрогенемией, представ-
ленной высоким уровнем тестостерона, андростендиона и 17-ОН-прогестерона, умеренно 
повышенным уровнем ДГЭА-сульфата. При этом обращало на себя внимание наруше-
ние циркадного ритма кортизола. При УЗИ в левом надпочечнике обнаружено образова-
ние размерами 6,6 × 7,2 × 7,0 см кистозно-солидного типа, неоднородной эхоструктуры, с 
перинодулярным кровотоком, без четко выраженной капсулы. Нельзя было исключить 
опухоль левого надпочечника, секретирующую андрогены и глюкокортикоиды. На ос-
новании быстрого нарастания в динамике уровней андрогенов и кортизола в крови, а также 
подтвержденного при МСКТ объемного образования в левом надпочечнике было рекомен-
довано оперативное лечение опухоли. Проведена лапаротомия, удаление опухоли левого 
надпочечника. По результатам микроскопического исследования полученного материала 
диагностирована адренокортикальная аденома. Послеоперационный период — с явной 
положительной динамикой со стороны клинико-лабораторных данных.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА:  синдром гиперандрогении, адренархе, гипертрофия клитора, 
кушингоидный фенотип, адренокортикальная аденома
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ABSTRACT. Introduction. Hyperandrogenism syndrome in girls is a symptom complex that deve-
lops in the female body due to an excess of androgens or an increase in their effects in target tissues. 
With hyperandrogenism, which began in early childhood, clinical manifestations are possible in the 
form of accelerated growth and rates of ossification, premature adrenarche, acne. One of the causes 
of hyperandrogenism syndrome is a tumor of the adrenal cortex (OCN). The level of hormonal ac-
tivity of OCN in children is 90 % compared to 50 % in adults. While adults usually have the secre-
tion of one hormone, children often have the secretion of several hormones from different layers of 
the adrenal cortex. Objective: to conduct a comprehensive laboratory and instrumental examination 
in a preschool-age girl with hyperandrogenism syndrome to clarify its cause and optimize therapy. 
Description of the clinical case. The girl M., aged 4 years and 7 months, was admitted to the St. 
Petersburg State Medical University Clinic due to a large increase in weight (4 kg in 3 months), acne 
rashes on the skin of the forehead and wings of the nose, hair loss of the labia majora and pubic area, 
hypertrophy of the clitoris up to 2.0–2.5 cm; at the same time, separate entrances to the urethra and 
vagina were visualized. The sexual formula according to Tanner: A 1–2 P3 Ma1 Iu(–). Subcutaneous 
fat is excessively developed in the cheeks and abdomen (kushingoid features of the phenotype). 
Karyotype 46XX. Average height 106 cm (–0.38 SDS), weight 19 kg, BMI =16.9 kg/m2 (+1.03 SDS). 
The clinical symptom complex was associated with severe hyperandrogenemia, represented by high 
levels of testosterone, androstenedione and 17-OH progesterone, and moderately elevated levels of 
DHEA sulfate. At the same time, a violation of the circadian rhythm of cortisol attracted attention. 
Ultrasound examination revealed a formation in the left adrenal gland. 6,6 × 7,2 × 7,0 cm of cystic solid 
type, heterogeneous echostructure, with perinodular blood flow, without a clearly defined capsule. 
It was impossible to rule out a tumor of the left adrenal gland, the secret. Conclusion. In the case of 
patient M. with hyperandrogenism syndrome, the final diagnosis of "adrenocortical adenoma" was 
established after 5 months after the appearance of the first clinical manifestations of virilization, 
which coincides with the literature data. The diagnostic search and radical surgical treatment in this 
case took 20 calendar days. This clinical case is an example of a diagnostic search for the cause 
of hyperandrogenism syndrome in young girls. To verify the hormone-producing formation of the 
adrenal gland as the cause of hyperandrogenism syndrome, it is diagnostically significant to conduct 
a comprehensive examination, including biochemical, hormonal, instrumental examination methods 
with the examination of specialized specialists.
KEYWORDS: hyperandrogenism syndrome, adrenarche, genital virilization, kushingoid 
phenotype, adrenocortical adenoma

ВВЕДЕНИЕ

Синдром гиперандрогении у девочек (ви-
рильный синдром) — симптомокомплекс, раз-
вивающийся в женском организме вследствие 
избытка андрогенов или усиления их эффектов 

в тканях-мишенях. Вирилизм (vir — муж, муж-
чина) — наличие признаков маскулинизации: 
тяжелого прогрессирующего гирсутизма, ба-
рифонии, гипертрофии клитора, маскулиниза-
ции фенотипа, гипоплазии молочных желез и 
матки, развития аменореи. У девочек младшего 
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возраста первым клиническим признаком ги-
перандрогении может быть преждевременное 
адренархе, появление угревых высыпаний на 
коже [1, 3, 6].

Источниками андрогенов у девочек являют-
ся надпочечники и яичники. В надпочечниках 
вырабатываются гормоны дегидроэпиандро-
стерон, андростендион, секреция которых на-
ходится под регуляцией адренокортикотропно-
го гормона. В яичниках (в клетках внутренней 
теки и стромы) вырабатываются гормоны те-
стостерон, андростендион; секреция этих гор-
монов регулируется лютеинизирующим гормо-
ном (ЛГ). Кроме того, андрогены образуются 
в результате периферического метаболизма в 
коже, печени, мышцах, адипоцитах.

Половину суточной продукции тестостеро-
на составляет яичниковый и надпочечниковый 
синтез. Вторая половина тестостерона образу-
ется в результате периферического превраще-
ния его предшественников в печени, мышеч-
ной, жировой ткани, коже. Основное количе-
ство циркулирующего тестостерона связано со 
специфическим транспортным белком сексгор-
моносвязывающим глобулином (СГСГ), а так-
же с альбуминами. В некоторых тканях (воло-
сяные фолликулы) действует не тестостерон, а 
его активный метаболит дигидротестостерон, 
синтезирующийся из тестостерона под дей-
ствием фермента 5α-редуктазы [6].

Среди причин гиперандрогенемии у дево-
чек могут быть: врожденные нарушения стеро-
идогенеза, андрогенпродуцирующая опухоль 
надпочечника, андрогенпродуцирующая опу-
холь яичника, патологический гиперкортицизм 
(синдром Кушинга), гиперпролактинемия, ис-
пользование лекарственных средств, облада-
ющих андрогенной активностью (андрогены, 
анаболические стероиды, даназол, некоторые 
прогестины и комбинированные препараты, их 
содержащие) [8].

Возможные клинические проявления син-
дрома гиперандрогении:
1) ускорение роста и темпов окостенения 

(встречается при гиперандрогенемии, на-
чавшейся в детском возрасте);

2) преждевременное адренархе (встречается при 
гиперандрогенемии, начавшейся в детстве);

3) запоздалое, недостаточное или обратное 
развитие молочных желез;

4) нарушение менструального цикла по типу 
олигоопсоменореи, гипоменореи, мено- или 
метрорагии вплоть до первичной или вто-
ричной аменореи;

5) гиперандрогенная дермопатия (гирсутизм: 
терминальные волосы на верхней губе, под-

бородке, зоне роста бакенбардов, вокруг со-
сков молочных желез, на груди, на нижней 
части живота, в промежности, на внутрен-
ней поверхности бедер); жирная себорея 
(усиленная продукция сала под влиянием 
андрогенов), вульгарные угри (открытые 
и закрытые комедоны, папулы, пустулы на 
коже); алопеция;

6) маскулинизация телосложения;
7) вирилизация наружных гениталий (2–

5- я степени возможны лишь в случае гипер-
андрогенемии, начавшейся внутриутробно; 
1-я степень встречается и при постнаталь-
ной гиперандрогенемии);

8) ларингомегалия и барифония (снижение 
тембра голоса) [3, 6].
Опухоли коры надпочечников (ОКН) как 

причина гиперандрогении в детском возрасте 
встречаются редко, составляя менее 0,2 % злока-
чественных новообразований у детей, но почти 
6 % опухолей надпочечников [4, 5, 7]. Заболева-
емость опухолей надпочечников во всем мире 
оценивается в 0,3 миллиона человек в год с би-
модальным пиком в возрасте до 5 лет и после 
10 лет, и они также чаще поражают девочек, 
чем мальчиков. Опухоли коры надпочечников 
относятся к числу наиболее распространенных 
новообразований у человека и часто выявляют-
ся случайно при диагностических процедурах по 
поводу других медицинских проблем (инциден-
таломы), в подавляющем большинстве случаев 
оставаясь клинически бессимптомными и име-
ющими вполне доброкачественный прогноз. На-
против, злокачественные новообразования над-
почечников (адренокортикальные карциномы, 
АКК) встречаются очень редко, с общей частотой 
0,7–2 случая на миллион человек в год, с макси-
мумом в возрасте от 40 до 50 лет и более высокой 
частотой у женщин, чем у мужчин [9]. ОКН ста-
новятся клинически очевидными с признаками и 
симптомами, обусловленными избытком гормо-
нов (синдром Кушинга, избыток андрогенов) [10] 
и/или местными симптомами (боль, дискомфорт 
в животе). Прогноз АКК по-прежнему плохой: 
средняя 5-летняя общая выживаемость составля-
ет около 40 %, что в значительной степени зависит 
от стадии опухоли на момент постановки диагно-
за. Некоторые гистопатологические параметры 
(оценка по шкале Вайса ≥ 3, индекс Ki-67 > 10 %) 
имеют отрицательное прогностическое значение. 
Примечательно, что у детей с АКК шкала Вайса 
не является надежной системой оценки злокаче-
ственности [9]. Основной причиной клинических 
проявлений ОКН у детей является вирилизация, 
которая может быть связана с синдромом Ку-
шинга. Общая выживаемость через 5 лет после 
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постановки диагноза у детей с АКК лучше, чем 
у взрослых пациентов, и составляет около 50 %. 
Благоприятными прогностическими факторами 
являются более молодой возраст (< 4 лет), I ста-
дия на момент постановки диагноза, масса опу-
холи < 200 г, объем < 200 см3 и наличие только 
вирилизации   [7, 10]. Анализ 254 случаев из меж-
дународного регистра педиатрических опухолей 
надпочечников показал, что ОКН у детей обыч-
но функциональные; уровень гормональной ак-
тивности составляет 90 % у детей по сравнению 
с 50 % у взрослых. В то время как у взрослых 
обычно наблюдается секреция одного гормона, 
у детей часто наблюдается секреция нескольких 
гормонов различных слоев коры надпочечников. 
По данным литературы, гормональное исследо-
вание ОКН выявило преобладание смешанных 
гормон-секретирующих типов опухолей, хотя в 
некоторых случаях соответствующие клиниче-
ские данные отсутствуют. Показано, что у поло-
вины пациентов были опухоли, секретирующие 
комбинацию андрогенов и кортизола, тогда как 
почти у трети были секретирующие только ан-
дрогены [4, 8]. Клиническая картина развития 
симптомов зависит от гормонов, секретируе-

мых опухолью. Наиболее распространенными 
клиническими проявлениями является синдром 
гиперандрогении из-за повышенной секреции 
андрогенов; затем следует синдром Кушинга 
вследствие патологического гиперкортизолизма 
и значительно реже — симптомокомплекс гипер-
альдостеронизма [6, 7].

В данной статье представлен клинический 
случай пациентки 4 лет 7 месяцев с симпто-
мокомплексом, включающим как проявления 
гиперандрогении, так и проявления гиперкор-
тизолизма.

ЦЕЛЬ

Провести комплексное лабораторно-инстру-
ментальное обследование у девочки с синдро-
мом гиперандрогении для уточнения его при-
чины и оптимизации терапии.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Девочка М., в возрасте 4 года 7 месяцев 
поступила в Клинику СПбГПМУ в связи с 
большой прибавкой в весе (4 кг за 3 месяца), 

Рис. 1. Кушингоидный фенотип, высыпания на лице по типу акне

Fig. 1 Cushingoid phenotype, acne-type rashes on the face
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угревыми высыпаниями на коже лба и крыльях 
носа, оволосением лобковой области, запахом 
пота.

Ребенок от 3-й беременности, 2-х срочных 
родов (1-я беременность закончилась рожде-
нием здорового доношенного ребенка). Данная 
беременность протекала на фоне Rh-конфлик-
та (введение иммуноглобулина в 28 недель), 
анемии, кольпита. Роды в срок, амниотомия, 
эпизиотомия, 1-кратное обвитие пуповины во-
круг шеи. Масса тела при рождении ребенка 
3850 грамм, длина тела 56 см. Оценка по шка-
ле Апгар 8/9 баллов. Кровь на неонатальный 
скрининг взята в роддоме — без патологии. 
Детскими инфекциями не болела, редкие ОРЗ. 
В раннем возрасте развитие ребенка без осо-
бенностей. Наследственный анамнез отягощен 
(у бабушки по линии матери удален узел щи-
товидной железы; у сестры бабушки по линии 
матери — сахарный диабет 2-го типа). Отец, 
мать и старший брат здоровы. Семья прожива-
ет в Ленинградской области.

Впервые обратились к эндокринологу в ноя-
бре 2022 года в возрасте 4 года с жалобами на 
быструю прибавку массы тела (4 кг в течение 
3 месяцев), остановку в росте, появление оволо-
сения на больших половых губах, высыпания на 
коже лба и крыльях носа по типу акне (рис. 1). 
При осмотре детского эндокринолога (амбула-
торно) кроме перечисленных выше симптомов 
отмечена гипертрофия клитора, размеры кото-
рого составляли 2,0–2,5 см, при этом визуали-
зировались отдельные входы в уретру и влага-
лище; большие половые губы развиты обычно. 
Половая формула по Таннер: А1Р3Ма1Ме(–). 

По рекомендации детского эндокринолога амбу-
латорно проведено исследование кариотипа — 
46ХХ, нормальный женский. С целью уточ-
нения генеза выявленных нарушений ребенок 

Рис. 2. Вирилизация наружных гениталий у девочки 4 лет 
7 месяцев

Fig. 2. Virilization of the external genitalia in a girl 4 years 
7 months old

Таблица 1
Результаты гормонального исследования

Table 1
The results of hormonal research

Показатель / Indicator Результат / Result Референсные значения / Reference values
17-ОН прогестерон / 17-OH progesterone 13,20 нг/мл / ng/ml ↑↑↑↑ 0,07–1,70 нг/мл / ng/ml
ДГЭА-сульфат / DHEA sulfate 2,70 мкг/мл / mcg/m ↑ 0.40–2,17 мкг/мл / mcg/m
Андростендион / Androstenedione 2,41 нг/мл / ng/ml ↑↑↑ 0,02–0,86 нг/мл / ng/ml
Тестостерон / Testosterone 8,79 нмоль/л / nmol/l ↑↑↑ 0,07–0,35 нмоль/л / nmol/l
Кортизол 8:00 час / Cortisol 8:00 a.m. 652,3 нмоль/л / nmol/l ↑ 83,0–580,0 нмоль/л / nmol/l
Кортизол 20:00 час / Cortisol 20:00 hours 698,3 нмоль/л / nmol/l ↑ 83,0–580,0 нмоль/л / nmol/l
ЛГ / LH 0,08 мМЕ/л / mME/l 0,03–3,90 мМЕ/л / mME/l

ФСГ / FSH 1.0 мМЕ/л / mME/l 0,7–6,7 мМЕ/л / mME/l

Эстрадиол / Estradiol 10,8 пг/мл / pg/ml (в норме/ N) До 15 пг/мл / Up to 15 pg/ml
Пролактин / Prolactin 8,3 нг/мл / ng/ml (в норме (N) До 21,2 пг/мл / Up to 21,2 pg/ml

Примечание: ЛГ — лютеинизирующий гормон; ФСГ — фолликулостимулирующий гормон.
Note: LH — luteinizing hormone; FSH — follicle stimulating hormone.
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отправлен в эндокринологическое отделение 
клиники ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава 
России.

При первичном осмотре в эндокриноло-
гическом отделении: рост средний, 106 см 
(–0,38 SDS), вес соответствует росту — 19 кг, 
ИМТ — 16,9 кг/м2 (+ 1,03 SDS). Кожные покро-
вы обычной окраски. В области щек, лба, кры-
льев носа — высыпания по типу акне. Кушинго-
идные черты фенотипа: избыточное отложение 
жира на животе, лунообразное лицо. При ос-
мотре наружных половых органов обращали на 
себя внимание множественные темные стержне-
вые волосы в области больших половых губ, ги-
пертрофированный клитор размером до 2,5 см; 
при этом визуализировались отдельные входы 
в уретру и влагалище (рис.2). Половая формула 
по Таннер: А1-2Р3Ма1Ме(–).

В таблице 1 представлены результаты гор-
монального исследования в эндокринологиче-
ском отделении Клиники СПбГПМУ.

Как видно из таблицы 1, имеет место вы-
раженная гиперандрогенемия, представлен-
ная высоким уровнем тестостерона, высоким 
уровнем 17-ОН-прогестерона, умеренно по-
вышенным уровнем ДГЭА-сульфата, высоким 
уровнем андростендиона. При этом обращает 
на себя внимание нарушение циркадного ритма 
кортизола.

Клиническая картина (гипертрофия клитора, 
пубархе), сопряженная с повышением 17-ОН 
прогестерона и ускорением костного возраста, 
не позволяли исключить врожденный адрено-
генитальный синдром, но противоречили этому 
диагнозу высокий уровень кортизола в крови с 
нарушением суточного ритма гормона (вечер-
ний уровень выше, чем утренний!), что в соче-
тании с кушингоидным компонентом фенотипа 
могло указывать на синдром Кушинга.

В рамках дифференциальной диагностики про-
ведено ультразвуковое исследование (УЗИ) надпо-
чечников. На рисунке 3 видно, что в левом надпо-
чечнике визуализируется образование размерами 
6,6 × 7,2 × 7,0 см кистозно-солидного типа, неодно-
родной эхоструктуры, кровоток преимущественно 
перинодулярный, капсула не выражена.

Уже на этом этапе определялось больше со-
ставляющих, говорящих в пользу синдрома Ку-
шинга с визуализируемым источником; нельзя 
было исключить гормонпродуцирующую опу-
холь левого надпочечника, секретирующую ан-
дрогены и глюкокортикоиды.

Для уточнения характеристики образования 
проведена мультиспиральная компьютерная то-
мография (МСКТ) органов брюшной полости 
и забрюшинного пространства: выявлено пато-

Рис. 3. Результаты УЗИ левого надпочечника

Fig. 3. Ultrasound results of the left adrenal gland

Рис. 4. МСКТ органов брюшной полости и забрюшинно-
го пространства

Fig. 4. MSCT of the abdominal cavity and retroperitoneal 
space
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логическое мягкотканное образование левого 
надпочечника шарообразной формы, размером 
7,0 × 7,4 × 6,7 см, с четкими и ровными контура-
ми. Плотность 40HU. Относительное вымывание 
15 %, абсолютное вымывание — 41 %. Питающие 
сосуды рассыпного типа. Образование прилегало к 
верхнему полюсу левой почки, оттесняя его книзу 
и деформируя его. Передние отделы образования 
прилежали к хвосту поджелудочной железы, четко 
от нее отделяясь. Данных за наличие увеличенных 
лимфатических узлов не было получено (рис. 4). 
В дифференциальный круг был внесен еще один 
диагноз: Адренокортикальная карцинома?

На диагностическом этапе отмечалось значи-
мое увеличение концентрации тестостерона и 
кортизола в крови, сопряженное с низким уров-
нем адренокортикотропного гормона (АКТГ) 
(табл. 2). Cуточная экскреция катехоламинов и 
их метаболитов (ванилилминдалевой кислоты, 
гомованилиновой кислоты, 5-гидроксииндолук-
сусной кислоты) — без патологии.

Клинический симптомокомплекс гиперан-
дрогении с кушингоидным фенотипом, нараста-
ние в динамике уровней андрогенов и кортизола 
в крови, выявленное при МСКТ объемное обра-

зование в левом надпочечнике позволили обо-
сновать показание к оперативному вмешатель-
ству. Ребенку проведена лапаротомия, удаление 
опухоли левого надпочечника, дренирование 
брюшной полости (рис. 5, 6).

Проведено исследование гистологического 
материала. Результаты цитологического иссле-
дования представлены на рисунках 7, 8, 9.

Микроскопическое описание. В исследованном 
материале фрагменты ткани солидной опухоли с 
прилежащим надпочечником. Неопластическая 
ткань построена из гнезд, трабекул, псевдожеле-
зистых структур и диффузных полей элементов 
полигональной и округлой формы, с умеренным 
ядерно-цитоплазматическим соотношением. При 
импрегнации солями серебра нарушений ретикули-
новой сети не выявлено. Ядра с умеренно выражен-
ным полиморфизмом, округлой формы. Встреча-
ются многоядерные элементы. Хроматин крупно-
глыбчатый, определяются базофильные ядрышки. 
Цитоплазма эозинофильная, в некоторых клетках 
(менее 25 %) светлая. Митотическая активность — 

Таблица 2
Гормональные показатели крови в динамике (через 14 дней от поступления)

Table 2
Hormonal blood parameters in dynamics (14 days after admission)

Показатель / Indicator При поступлении / 
Upon admission Через 14 дней / After 14 days Референсные значения / 

Reference values
Тестостерон / Testosterone 8,79 нмоль/л / nmol/l 8,79 нмоль/л / nmol/l 0,07–0,35 нмоль/л / nmol/l 

Кортизол / Cortisol 652,3 нмоль/л / nmol/l 813,8 нмоль/л / nmol/l 83,0–580,0 нмоль/л / nmol/l 
АКТГ / ACTH 4,70 пг/мл / pg/ml 7,20–50,00 пг/мл / pg/ml

Нейронспецифическая енолаза / 
Neuron-specifi c enolase (NSE) 21,8 нг/мл / ng/ml  < 17,0 нг/мл / ng/ml 

Бета-ХГЧ / Beta-HCG Отрицательно / Negative

Примечание: АКТГ — адренокортикотропный гормон; бета-ХГЧ — бета-хорионический гонадотропин человека.
Note: ACTH — adrenocorticotropic hormone; beta-hCG — beta-human c horionic gonadotropin.

Рис. 5. Опухоль левого надпочечника

Fig. 5. Tumor of the left adrenal gland

Рис. 6. Опухоль левого надпочечника в разрезе

Fig. 6. Tumor of the left adrenal gland in section
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11 фигур митоза на 20 полей зрения (в том числе 
по экспрессии РННЗ), атипичные формы не опре-
деляются. Отмечаются крупные очаги некроза. 
Определяются фокусы инвазии синусоидов. Инва-
зия вен в капсулы в пределах исследованного мате-
риала не выявлена.

Проведено иммуногистохимическое исследо-
вание с антителами к Inhibin A, Vimentin, РаnСК, 
S100. Synaptophysin, Chromogranin A, РННЗ Ki-
67, Melan A, HMB-45, CD-34, p53. В клетках 
опухоли выявлена экспрессия Vimentin, РаnСК, 
очагово слабо Synaptophysin. Уровень пролифе-
ративной активности по экспрессии Ki-67 810 %. 
Реакция с остальными антителами негатив-
ная. Заключение: Адренокортикальная аденома 
(4 критерия по шкале Weiss; 18 баллов по шкале 

Рис. 7. Цитологическая картина опухоли левого надпо-
чечника (увеличение 100, окрашивание гематокси-
лином–эозином)

Fig. 7. Cytological picture of the tumor of the left adrenal gland 
(magnification 100, staining with hematoxylin and eosin)

Рис. 8. Цитологическая картина опухоли левого надпо-
чечника (увеличение 200, окрашивание гематокси-
лином–эозином)

Fig. 8. Cytological picture of the tumor of the left adrenal gland 
(magnification 200, staining with hematoxylin and eosin)

Рис. 9. Цитологическая картина опухоли левого надпо-
чечника (увеличение 400, окрашивание гематокси-
лином–эозином)

Fig. 9. Cytological picture of the tumor of the left adrenal gland 
(magnification 400, staining with hematoxylin and eosin)

Таблица 3
Гормональные показатели крови 
в послеоперационном периоде

Table 3
Hormonal blood parameters in the postoperative period

Показатель / 
Indicator Результат / Result

Референсные 
значения / Reference 

values

Тестостерон / 
Testosterone

0,63 нмоль/л /
nmol/l 

0,07–0,35 нмоль/л / 
nmol/l 

Кортизол /
Cortisol

08.00 ч — 
177,2 нмоль/л

20.00 ч — 
62,7 нмоль/л ↓

83,0–580,0 нмоль/л / 
nmol/l 

Таблица 4
Гормональные показатели крови через 1,5 месяца 

после операции
Table 4

Hormonal blood parameters 1.5 months after the operation

Показатель / 
Indicator

Результат / 
Result

Референсные 
значения / 

Reference values

17-ОН прогестерон /
17-OH progesterone

0,44 нг/мл / ng/
ml

0,07–1,70 нг/мл/ 
ng/ml

ДГЭА-сульфат / 
DHEA sulfate

0 мкг/мл /
mcg/ml

0,40–2,17 мкг/мл / 
mcg/ml

Андростендион / 
Androstenedione

0,09 нг/мл /
ng/ml

0,02–0,86 нг/мл / 
ng/ml

Тестостерон / 
Testosterone 

0,00 нмоль/л / 
nmol/l 

0,07–0,35 нмоль/л / 
nmol/l 

Кортизол 8:00 час /
Cortisol 8:00 a.m.

238,7 нмоль/л /
nmol/l 

83,0–580,0 нмоль/л /
nmol/l 

Кортизол 20:00 час /
Cortisol 20:00 hours

52,7 нмоль/л / 
nmol/l 

83,0–580,0 нмоль/л 
/ nmol/l 

ЛГ / LH 0,59 мМЕ/л / 
mME/l

0,03–3,90 мМЕ/л / 
mME/l

ФСГ / FSG 6,0 мМЕ/л / 
mME/l

0,7–6,7 мМЕ/л / 
mME/l

Эстрадиол / Estradiol 14,2 пг/мл / 
pg/ml

До 15 пг/мл / 
Up to 15 pg/ml

Пролактин / 
Prolactin

28,6 нг/мл / 
ng/ml

До 21,3 пг/мл / 
Up to 21,3 pg/ml
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Van Slooten, 1 критерий по шкале АFIP (Armed 
Forces Institute of Pathology — институт пато-
логии вооруженных сил)). Таким образом, по 
результатам микроскопического исследования 
полученного материала диагностирована адрено-
кортикальная аденома.

Послеоперационный период протекал ста-
бильно. После оперативного лечения лабора-
торно отмечена нормализация уровня гормонов 
крови: тестостерона до 0,63 нмоль/л, кортизола 
в утренней пробе до 177,2 нмоль/л (табл. 3). 
Выписана в удовлетворительном состоянии.

Через месяц после выписки девочка была 
планово госпитализирована в эндокринологиче-
ское отделение для контрольного обследования. 
Как видно из таблицы 4, по результатам лабо-
раторного обследования отмечалось снижение 
уровней: тестостерона до 0,00 нмоль/л, 17-ОН 
прогестерона до 0,44 нг/мл, ДГЭА-сульфата до 
0,00 мкг/мл, андростендиона до 0,09 нг/мл; нор-
мализация уровней и суточного ритма кортизо-
ла (уровень кортизола утром — 238,7 нмоль/л; 
уровень кортизола вечером — 52,7 нмоль/л). По 
УЗИ органов брюшной полости, малого таза и 
забрюшинного пространства патологических 
образований не визуализировалось.

Девочка остается под динамическим наблюде-
нием детского эндокринолога и онколога. По кли-
нико-лабораторным и инструментальным данным 
в медикаментозной терапии не нуждается.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В случае пациентки М. с синдромом гипе-
рандрогении окончательный диагноз «адрено-
кортикальная аденома» был установлен через 
5 месяцев от появления первых клинических 
проявлений вирилизации, что совпадает с литера-
турными данными [7, 8]. Диагностический поиск 
и проведение радикального хирургического лече-
ния в данном случае заняли 20 календарных дней. 
Данный клинический случай является примером 
диагностического поиска причины синдрома ги-
перандрогении у девочек младшего возраста.

Для верификации гормонпродуцирующего 
образования надпочечника как причины синдро-
ма гиперандрогении диагностически значимо 
проведение комплексного обследования, вклю-
чающего биохимические, гормональные, инстру-
ментальные методы обследования с осмотром 
профильных специалистов.
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8)  при перепечатке статьи или ее части ссылка на 
первую публикацию в Журнале обязательна.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редак-
ции является опубликование рукописи дан-
ного Автора в журнале «Medicine: Theory and 
Practice / Медицина: теория и практика» и раз-
мещение его текста в сети Интернет. Заклю-
чением Договора со стороны Автора, т.е. пол-
ным и безоговорочным принятием 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 бо-

лее 120 знаков), точно отражающим содер-
жание статьи. 

2. Сведения об авторах (публикуются). Для 
каждого автора указываются: фамилия, имя 
и отчество, ученая степень, место рабо-
ты, почтовый адрес места работы, e-mail, 
ORCID, SPIN-код. Фамилии авторов реко-
мендуется транслитерировать так же, как в 
предыдущих публикациях или по системе 
BGN (Board of Geographic Names), см. сайт 
http://www.translit.ru. 

3. Резюме (Abstract) (1500–2000 знаков, или 200–
250 слов) помещают перед текстом статьи. 
Резюме не требуется при публикации рецен-
зий, отчетов о конференциях, информацион-
ных писем. 
Авторское резюме к статье является основ-

ным источником информации в отечественных 
и зарубежных информационных системах и ба-
зах данных, индексирующих журнал. Резюме 
доступно на сайте журнала «Medicine: Theory 
and Practice / Медицина: теория и практика» и 
индексируется сетевыми поисковыми система-
ми. Из аннотации должна быть понятна суть 
исследования, нужно ли обращаться к полно-
му тексту статьи для получения более подроб-
ной, интересующей его информации. Резюме 
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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 (Discussion), выводы (Conclusion). 
Предмет, тему, цель работы нужно указывать, 
если они не ясны из заглавия статьи; метод 
или методологию проведения работы целесо-
образно описывать, если они отличаются но-
визной или представляют интерес с точки зре-
ния данной работы. Объем текста авторского 
резюме определяется содержанием публика-
ции (объемом сведений, их научной ценностью 
и/или практическим значением) и должен быть 
в пределах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 
4.  Ключевые слова (Keywords) — от 3 до 

10 ключевых слов или словосочетаний, ко-
торые будут способствовать правильному 
перекрестному индексированию статьи, 
помещаются под резюме с подзаголовком 
«ключевые слова». Предпочтительно ис-
пользовать ключевые словосочетания из 
2–4 слов, наиболее точно отражающих тему 
статьи. Используйте термины из списка ме-
дицинских предметных заголовков (Medical 
Subject Headings), приведенного в Index 
Medicus (если в этом списке еще отсутству-
ют подходящие обозначения для недавно 
введенных терминов, подберите наиболее 
близкие из имеющихся). Ключевые слова 
разделяются запятой.

5.  Заголовки таблиц, подписи к рисункам, а так-
же все тексты на рисунках и в таблицах долж-
ны быть на русском и английском языках.

6. Сокращений, кроме общеупотребительных, 
следует избегать. Сокращения в названии 
статьи, названиях таблиц и рисунков, в 
выводах недопустимы. Если аббревиату-
ры используются, то все они должны быть 
расшифрованы полностью при первом их 
упоминании в тексте (например: «Наряду с 
данными о резидуально-органической недо-
статочности (РОН), обусловливающей раз-
витие гиперкинетического синдрома (ГКС), 
расширен диапазон исследований по эндо-
генной природе данного синдрома».

7. При представлении рукописи в Журнал Авто-
ры несут ответственность за раскрытие своих 
финансовых и других конфликтных интере-
сов, способных оказать влияние на их рабо-
ту. 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.

 В конце каждой статьи обязательно указы-
ваются вклад авторов в написание статьи, 
источники финансирования (если имеются), 
отсутствие конфликта интересов, наличие 
согласия на публикацию со стороны паци-
ентов. Данная информация должна быть пе-
реведена на английский язык.

8. Литература (References). Список литературы 
должен представлять полное библиографиче-
ское описание цитируемых работ в соответ-
ствии с NLM (National Library of Medicine) 
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of 
article. Title of Journal. 2021;10(2):49–53. Фа-
милии и инициалы авторов в пристатейном 
списке приводятся в порядке упоминания (1, 
2, 3 и т.д.). В описании указываются ВСЕ ав-
торы публикации. Библиографические ссылки 
в тексте статьи даются цифрой в квадратных 
скобках. Ссылки на неопубликованные работы 
не допускаются. 
Книга: 
Юрьев В.К., Моисеева К.Е., Глущенко В.А. 

Основы общественного здоровья и здравоохра-
нения. Учебник. СПб.: СпецЛит; 2019.

Никифоров О.Н., ред. Санкт-Петербург в 
2021 году. СПб.: Петростат; 2022.

Глава из книги: 
Тутельян В.А., Никитюк Д.Б., Шарафетди-

нов Х.Х. Здоровое питание — основа здорово-
го образа жизни и профилактики хронических 
неинфекционных заболеваний. В кн.: Здоровье 
молодежи: новые вызовы и перспективы. Т. 3. 
М.; 2019: 203–227.

Статья из журнала:
Карсанов А.М., Полунина Н.В., Гогича-

ев Т.К. Без опасность пациентов в хирургии. 
Часть 2: Программа менеджмента качества хи-
рургического лечения. Медицинские техноло-
гии. Оценка и выбор. 2019;1(35):56–65. DOI: 
10.31556/2219-0678.2019.35.1.056-065.

Тезисы докладов, материалы научных кон-
ференций:

Марковская И.Н., Завьялова А.Н., Кузнецо-
ва Ю.В. Микробный пейзаж пациента пер вого года 
жизни с дисфагией, длительно находящегося в 
ОРИТ. XXX Конгресс детских гастроэнтерологов 
России и стран СНГ: тез. докл. М.; 2023: 29–31.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушер-
ская тактика при внутриутробной гибели пло-
да. В кн.: Материалы IV Российского форума 
«Мать и дитя». Ч. 1. М.; 2000; 516–519.

Авторефераты:
Авилов А.Ю. Девиации полоролевой иден-

тичности мужчин с умственной отсталостью 



ИНФОРМАЦИЯ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 9   № 2   2024 ISSN 2658-4190

92

в условиях психоневрологического интерната. 
Автореф. дис. … канд. психол. наук. СПб.; 2021.

Описание интернет-ресурса:
Естественное движение населения. Москва: 

Росстат. Доступен по: https://rosstat.gov.ru/
folder/12781 (дата обращения: 23.10.2023).

Для всех статей необходимо указывать 
индекс DOI в конце библиографического 
описания, а также EDN при его наличии.

Примеры:
Саттаров А.Э., Карелина Н.Р. Особенности 

ростовых процессов у мальчиков и юношей 
различных пропорций и телосложения, прожи-
вающих в южной части Кыргызстана. Педиатр. 
2018;9(5):47–52. DOI: 10.17816/PED9547-52 
EDN: YRAEPZ.

Voropaeva E.E., Khaidukova Yu.V., 
Kazachkova E.A., et al. Perinatal outcomes 
and morphological examination of placentas 
in pregnant women with critical lung lesions 
in new COVID-19 coronavirus infection. Ural 
Medical Journal. 2023;22(2):109–121. DOI: 
10.52420/2071-5943-2023-22-2-109-121 EDN: 
CXRCMN. (In Russian).

Перевод и транслитерация
В зависимости от ситуации следует либо 

проводить транслитерацию (писать исходные не-
англоязычные слова буквами романского алфа-
вита), либо указывать перевод неанглоязычной 
информации о первоисточниках в References. 

Если цитируемая статья написана на лати-
нице (на английском, немецком, испанском, 
итальянском, финском, датском и других язы-
ках, использующих романский алфавит), ссыл-
ку на нее следует привести на оригинальном 
языке опубликования и в и списке литературы, 
и в References. Пример (статья в норвежском 
журнале на норвежском языке):

Ellingsen A.E., Wilhelmsen I. Sykdomsangst 
blant medisinog jusstudenter. Tidsskr Nor 
Laegeforen. 2002;122(8):785–787. (In Norwegian).

Если статья написана не на латинице (на 
кириллице, в том числе на русском), нужно 
привести официальный перевод или выполнить 
транслитерацию в романский алфавит. Для книг 
необходимо в этом случае привести транслите-
рацию на латиницу. В конце описания в скобках 
указать язык издания.

Ссылка на источник литературы в References 
может состоять одновременно и из транслите-
рированных элементов (например, ФИО авто-
ров, названия журналов), и из переводных (на-
звание публикации).

Стандарт транслитерации. При трансли-
терации рекомендуется использовать стандарт 

BSI (British Standard Institute, UK). Для транс-
литерации текста в соответствии со стандар-
том BSI можно воспользоваться ссылкой http://
ru.translit.ru/?account=bsi.

ФИО авторов, редакторов. Фамилии и 
инициалы всех авторов на латинице следует 
приводить в ссылке так, как они даны в ори-
гинальной публикации. Если в оригинальной 
публикации уже были приведены на латини-
це ФИО авторов, в ссылке на статью следует 
указывать именно этот вариант (независимо 
от использованной системы транслитерации в 
первоисточнике). Если в официальных источ-
никах (на сайте журнала, в базах данных, в том 
числе в eLIBRARY) ФИО авторов на латинице 
не приведены, следует транслитерировать их 
самостоятельно по стандарту BSI.

Название публикации. Если у цитируе-
мой работы существует официальный пере-
вод на английский язык или англо язычный 
вариант названия (его следует искать на 
сайте журнала, в базах данных, в том числе 
в eLIBRARY), следует указать именно его. 
Если в официальных источниках название пу-
бликации на латинице не приведено, следует 
выполнить транслитерацию в романский ал-
фавит по стандарту BSI.

Название издания (журнала). Некоторые 
не англоязычные научные издания (журна-
лы) имеют кроме названия на родном языке 
официальное «параллельное» название на ан-
глийском (например, у журнала «Сахарный 
диабет» есть официальное англоязычное на-
звание «Diabetes Mellitus»). Таким образом, 
для списка References в ссылке на статью из 
русскоязычного журнала следует указать либо 
транслитерированное название журнала, либо 
переводное. Переводное название журнала 
можно взять либо с официального сайта жур-
нала (или использовать данные о правильном 
написании англоязычного названия из цити-
руемой статьи), либо проверить его наличие в 
базе данных, например в CAS Source Index, би-
блиотеке WorldCat или каталоге Web of Science 
(ISI), каталоге названий базы данных MedLine 
(NLM Catalog). В случае, когда у журнала нет 
официального названия на английском языке, 
в References нужно приводить транслитера-
цию по системе BSI. Не следует самостоятель-
но переводить названия журналов.

Место издания. Место издания в ссылках 
всегда следует указывать на английском языке 
и полностью — не в транслитерации и без со-
кращений. То есть Moscow, а не «Moskva» и не 
«M.:», Saint Petersburg, a не «Sankt Peterburg» и 
не «SPb».
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Название издательства/издателя. В отли-
чие от места издания, название издательства 
для ссылок в References следует только транс-
литерировать (за исключением крайне редких 
случаев наличия у издателя параллельного 
официального англоязычного названия).

Примеры перевода русскоязычных источ-
ников литературы для англоязычного блока 
статьи.

Книга: 
Yuriev V.K., Moiseeva K.E., Glushchenko V.A. 

Fundamentals of public health and healthcare. 
Textbook. Saint Petersburg: SpetsLit; 2019. (In 
Russian).

Nikiforov O.N., ed. Saint Petersburg in 2021. 
Saint Petersburg: Petrostat; 2022. (In Russian).

Глава из книги: 
Tutelyan V.A., Nikityuk D.B., Sharafet-

dinov Kh.Kh. Healthy nutrition is the basis of 
a healthy lifestyle and the prevention of chronic 
non-communicable diseases. In: Youth health: new 
challenges and prospects. T. 3. Moscow; 2019: 
203–227. (In Russian).

Cтатья из журнала: 
Karsanov A.M., Polunina N.V., Gogichaev T.K. 

Patient safety in surgery. Part 2: Quality 
management program for surgical treatment. 
Medical technologies. Evaluation and selection. 
2019;1(35):56–65. DOI: 10.31556/2219-
0678.2019.35.1.056-065. (In Russian).

Тезисы докладов, материалы научных кон-
ференций:

Markovskaya I.N., Zavyalova A.N., 
Kuznetsova Yu.V. Microbial landscape of a patient 
in the first year of life with dysphagia who has 
been in the ICU for a long time. XXX Congress of 
pediatric gastroenterologists of Russia and the CIS 
countries: abstract. report. Moscow; 2023: 29–31.

Salov I.A., Marinushkin D.N. Obstetric 
tactics in intrauterine fetal death. In: Materialy 
IV Rossiyskogo foruma “Mat’ i ditya”. Part 1: 
Moscow; 2000; 516–519. (In Russian).

Авторефераты:
Avilov A.Yu. Deviations of gender role 

identity of men with mental retardation in a 
psychoneurological boarding school. PhD thesis. 
Saint Petersburg; 2021. (In Russian).

Описание Интернет-ресурса:
Natural population movement. Moscow: 

Rosstat. Available at: https://rosstat.gov.ru/
folder/12781 (accessed: 10.23.2023). (In Russian).

Kealy M.A., Small R.E., Liamputtong P. Reco-
very after caesarean birth: a qualitative study of 
women’s accounts in Victoria, Australia. BMC 
Pregnancy and Childbirth. 2010. Available at: 

http://www.biomedcentral.com/1471-2393/10/47/ 
(accessed: 11.09.2013).

Пример списка литературы (References):
ЛИТЕРАТУРА
1. Криворученко В.К. Жестокое обращение с 

ребенком. Проявление и меры предотвращения. 
Информационный гуманитарный портал 
Знание. Понимание. Умение. 2012; 3. 
Доступен по: http://www.zpu-journal.ru/e-
zpu/2012/3/Krivoruchenko_Child-Abuse (дата 
обращения: 27.12.2023).

2. Jacobi G., Dettmeyer R., Banaschak S., 
Brosig B., Herrmann B. Child abuse and neglect: 
diagnosis and management. Dtsch Arztebl 
Int. 2010;107(13):231–239. DOI: 10.3238/
arztebl.2010.0231.

REFERENCES
1.  Krivoruchenko V.K. Child abuse. Manifestation 

and prevention measures. Informatsionnyy 
gumanitarnyy portal Znaniye. Ponimaniye. 
Umeniye. 2012; 3. Available from: http://www.
zpu-journal.ru/e-zpu/2012/3/Krivoruchenko_
Child-Abuse (accessed: 27.12.2023) (In 
Russian).

2.  Jacobi G., Dettmeyer R., Banaschak S., 
Brosig B., Herrmann B. Child abuse and neglect: 
diagnosis and management. Dtsch Arztebl 
Int. 2010;107(13):231–239. DOI: 10.3238/
arztebl.2010.0231.

ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬ-
НОСТЬ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАН-
НЫХ НЕСЕТ АВТОР.

Остальные материалы предоставляются 
либо на русском, либо на английском языке, 
либо на обоих языках по желанию.

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материала, 

заключение, литература. Для оригинальных ис-
следований — введение, методика, результаты 
исследования, обсуждение результатов, выводы, 
литература.

В разделе «Методика» обязательно указывают-
ся сведения о статистической обработке экспери-
ментального или клинического материала. Еди-
ницы измерения даются в соответствии с Меж-
дународной системой единиц — СИ. Фамилии 
иностранных авторов, цитируемые в тексте руко-
писи, приводятся в оригинальной транскрипции. 

В конце каждой статьи обязательно указыва-
ются вклад авторов в написание статьи, источни-
ки финансирования (если имеются), отсутствие 
конфликта интересов, наличие согласия на пу-
бликацию со стороны пациентов.
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Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превы-

шать 25 стр. машинописного текста через два 
интервала, 12 кеглем (включая таблицы, спи-
сок литературы, подписи к рисункам и резю-
ме на английском языке), поля не менее 25 
мм. Нумеруйте страницы последовательно, 
начиная с титульной. Объем рукописи статьи 
экспериментального характера не должен пре-
вышать 15 стр. машинописного текста; крат-
ких сообщений (писем в редакцию) — 7 стр.; 
отчетов о конференциях — 3 стр.; рецензий на 
книги — 3 стр. Используйте колонтитул — со-
кращенный заголовок и нумерацию страниц, 
для помещения вверху или внизу всех страниц 
статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисунков 
рекомендуется не более 5. В подписях под ри-
сунками должны быть сделаны объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений. Все графы в таблицах 
должны иметь заголовки. Повторять одни и те 
же данные в тексте, на рисунках и в таблицах не 
следует. Рисунки, схемы, фотографии должны 
быть представлены в расчете на печать в чер-
но-белом виде или уровнями серого в точечных 
форматах tif, bmp (300–600 dpi), или в вектор-
ных форматах pdf, ai, eps, cdr. При оформлении 
графических материалов учитывайте размеры 
печатного поля Журнала (ширина иллюстрации 
в одну колонку — 90 мм, в 2 — 180 мм). Мас-
штаб 1:1. 
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Статьи, поступившие в редакцию, обязатель-
но рецензируются. Если у рецензента возника-
ют вопросы, то статья с комментариями рецен-
зента возвращается Автору. Датой поступления 
статьи считается дата получения Редакцией 
окончательного варианта статьи. Редакция 
оставляет за собой право внесения редактор-
ских изменений в текст, не искажающих смыс-
ла статьи (литературная и техническая правка). 
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