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РЕЗЮМЕ. Введение. Послеоперационный рецидив грыжи является одним из наименее же-
лательных исходов хирургического лечения. В случае паховых грыж частота послеопераци-
онных рецидивов составляет от 5,9 до 35%. Очевидно, что столь высокий процент после-
операционных рецидивов не может удовлетворить хирургов и указывает на актуальность 
проблемы. Цель исследования. Провести анализ эффективности различных  способов гер-
ниопластики при лечении рецидивных паховых грыж. Материалы и методы. Был проведен 
анализ лечения 38 пациентов с рецидивом паховой грыжи (РПГ). Все они проходили лечение в 
отделении общей хирургии многопрофильной клиники им. Н.И. Пирогова (Санкт-Петербург) 
в период с 2014 по 2021 гг. Из 38 пациентов 36 были мужского пола, 2 женского. Возраст боль-
ных колебался от 27 до 76 лет, средний возраст составлял 64±7,35 года. Результаты. В тех 
случаях, когда рецидив развивался после эндовидеохирургической трансабдоминальной пре-
перитонеальной (ТАРР, Trans Abdominal Pre-Peritoneal) или тотальной экстраперитонеальной 
(ТЕР, Тotally Еxtraperitoneal) герниопластик, при повторной операции использовался перед-
ний доступ, выполнялась герниопластика по Лихтенштейну. Из 29 (76%) пациентов, перенес-
ших ранее оперативное вмешательство передним доступом, у 23 при устранении рецидива 
была выбрана протезирующая лапароскопическая герниопластика ТАРР. В шести наблюде-
ниях у больных с рецидивом паховой грыжи были отмечены противопоказания к лапаро-
скопической операции. Этим больным была произведена вторичная герниопластика перед-
ним доступом с иссечением старого послеоперационного рубца, операция по Лихтенштейну. 
У девяти (24%) пациентов, перенесших в качестве первой операции эндовидеохирургическое 
вмешательство, в семи наблюдениях для устранения рецидива был избран альтернативный 
передний доступ — произведена герниопластика по Лихтенштейну. В двух наблюдениях па-
циентам с рецидивом грыжи после эндовидеохирургической герниопластики трансабдоми-
нальным доступом была выполнена ТЕР. Выводы. Отказ от натяжных методик герниопла-
стики и применение синтетических (полипропиленовых) эксплантов улучшает ближайшие 
и отдаленные результаты хирургического лечения больных с рецидивом паховой грыжи, 
дает хорошие функциональные результаты операции и сокращает сроки госпитализации. Ис-
пользование альтернативного хирургического доступа при повторной операции позволяет 
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избежать контакта с рубцово измененными тканями и, как следствие, снижает частоту после-
операционных осложнений. Если при первичной операции был установлен синтетический 
эксплант, а рецидив связан с его смещением или разрывом, при повторной операции удалять 
его, в подавляющем большинстве случаев, не нужно. Применение ТАРР в лечении больных 
с рецидивом паховой грыжи дает возможность выполнить одномоментную билатеральную 
герниопластику в тех случаях, когда у пациента имеется двухсторонняя паховая грыжа.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: рецидивная паховая грыжа, хирургическое лечение
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ABSTRACT. Introduction. Postoperative hernia recurrence is one of the least desirable outcomes of 
surgical treatment. In the case of inguinal hernias, the rate of postoperative recurrence ranges from 
5.9 to 35%. Obviously, such a high percentage of postoperative relapses cannot satisfy surgeons, 
and indicates the urgency of the problem. Aim. To analyze the effectiveness of various methods of 
hernioplasty in the treatment of recurrent inguinal hernias. Materials and method. An analysis of 
the treatment of 38 patients with recurrent inguinal hernia was conducted. All of them were trea-
ted in the general surgery department of the multidisciplinary clinic named after. N.I. Pirogov (St. 
Petersburg) from 2014 to 2021. Of the 38 patients, 36 were male and 2 were female. The age of the 
patients ranged from 27 to 76 years; the average age was 64±7.35 years. Results. In cases where a 
relapse developed after endovideosurgical hernioplasty TAPP (Trans Abdominal Pre-Peritoneal) or 
TEP (Тotally Еxtraperitoneal), an anterior approach was used during reoperation, hernioplasty was 
performed according to Lichtenstein. Of the 29 (76%) patients who had previously undergone surgery 
using an anterior approach, in 23, prosthetic laparoscopic hernioplasty TAPP was chosen to eliminate 
the relapse. In six observations, contraindications to laparoscopic surgery were noted in patients with 
recurrent inguinal hernia. These patients underwent secondary hernioplasty using an anterior ap-
proach, with excision of the old postoperative scar, Lichtenstein operation. In nine (24%) patients who 
underwent endovideosurgical intervention as the first operation, in seven observations an alternative 
anterior approach was chosen to eliminate the relapse — Lichtenstein hernioplasty was performed. 
In two cases, patients with recurrent hernia after endovideosurgical hernioplasty using a transab-
dominal approach underwent TEP. Conclusions. Refusal of tension hernioplasty techniques and the 
use of synthetic (polypropylene) explants improves the immediate and long-term results of surgical 
treatment of patients with recurrent inguinal hernia and gives good functional results of the opera-
tion and reduces hospitalization time. The use of an alternative surgical approach during reoperation 
avoids contact with scar tissue and, as a result, reduces the incidence of postoperative complications. 
If a synthetic explant was installed during the primary operation, and the relapse is associated with its 
displacement or rupture, in most cases there is no need to remove it during a second operation. The 
use of TAPP in the treatment of patients with recurrent inguinal hernia makes it possible to perform 
one-stage bilateral hernioplasty in cases where the patient has a bilateral inguinal hernia.

KEYWORDS: recurrent inguinal hernia, surgical treatment
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ВВЕДЕНИЕ

Послеоперационный рецидив грыжи являет-
ся одним из наименее желательных исходов хи-
рургического лечения. В случае паховых грыж 
частота послеоперационных рецидивов состав-
ляет от 5,9 до 35% [1, 4, 13]. Очевидно, что 
столь высокий процент послеоперационных 
рецидивов не может удовлетворить хирургов и 
указывает на актуальность проблемы. 

Повторные вмешательства у больных с реци-
дивом паховой грыжи существенно отличаются 
по своей сложности от первичных операций и 
могут быть связаны с большим числом ослож-
нений, таких как травматический орхоэпидиди-
мит, синдром хронической паховой боли, нару-
шение половой функции [2, 8, 11]. 

Сложности, с которыми сталкивается хи-
рург при проведении операции по поводу ре-
цидивной паховой грыжи, сводятся к обшир-
ным рубцовым изменениям в зоне операции, 
изменению анатомии пахового канала в ходе 
первичной герниопластики, частичному или 
полному разрушению паховой связки, обра-
зованию плотных сращений между синтети-
ческим материалом экспланта и апоневрозом 
наружной косой мышцы живота, поперечной 
фасции и кремастерным канатиком [3, 9]. Для 
профилактики осложнений при повторных опе-
рациях у пациентов с рецидивом паховой гры-
жи подчеркивается необходимость исключения 
отделения ранее установленного экспланта от 
кремастерного канатика, что достигается вы-
бором альтернативного хирургического досту-
па [11]. Применение трансабдоминального ла-
пароскопического доступа у пациентов с реци-
дивом паховой грыжи, перенесших первичную 
лапароскопическую герниопластику, может 
быть связано с техническими трудностями, т.к. 
в этом случае зачастую приходится разделять 
абдоминальные спайки и сталкиваться с руб-
цовыми изменениями забрюшинных тканей в 
зоне установленного экспланта [8, 10].

Cовременные представления о хирургиче-
ском лечении больных с рецидивом паховой 
грыжи сводятся к отказу от натяжных способов 
герниопластики и укрепления передней стен-
ки пахового канала, широкому использованию 
синтетических эксплантов [12] и применению 
альтернативных лапароскопических и гибрид-
ных доступов вместо иссечения старого по-
слеоперационного рубца [1, 5, 8, 12]. При этом 
учитывается размер грыжи, способ первичной 
герниопластики, возраст больного, наличие со-
путствующих заболеваний и физическая актив-
ность пациента [7]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ причин рецидивов паховых грыж и 
улучшение результатов лечения больных с реци-
дивными паховыми грыжами путем применения 
различных методов ненатяжных герниопластик.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Был проведен анализ лечения 38 пациентов 
с рецидивом паховой грыжи (РПГ). Все они про-
ходили лечение в отделении общей хирургии 
многопрофильной клиники им. Н.И. Пирогова 
(Санкт-Петербург) в период с 2014 по 2021 гг. 
Из 38 пациентов подавляющее большинство 
были мужчинами (36), рецидив паховой грыжи 
был отмечен у двух женщин. Возраст больных 
колебался от 27 до 76 лет, средний возраст со-
ставлял 64±7,35 года. 

Было установлено, что у 24 (63%) боль-
ных рецидив развился после выполнения им 
в качестве первой операции натяжной гернио-
пластики местными тканями: по методике По-
стемпского — в 12 наблюдениях, по методике 
Жирара–Спасокукоцкого — в шести наблюде-
ниях, по методике Шолдайса — в двух случаях. 
В четырех наблюдениях способ первичной гер-
ниопластики установить не удалось.

У пяти (14%) пациентов рецидив развился 
после ненатяжной герниопластики с использо-
ванием синтетических эксплантов — операции 
по Лихтенштейну. 

Еще у девяти (23%) больных в качестве 
первой операции была выполнена эндовидео-
хирургическая протезирующая герниопласти-
ка: в семи наблюдениях операция выполнена 
трансабдоминальным доступом (ТАРР, Trans 
Abdominal Pre-Peritoneal), в двух случаях был 
использован предбрюшинный доступ (ТЕР, 
Тotally Еxtraperitoneal).

Таким образом, у большинства больных пер-
вичная аутопластическая гениопластика была 
направлена на укрепление задней стенки пахо-
вого канала, что вполне отвечало представле-
нию об этиопатогенезе грыжевой болезни.

Сроки развития рецидива после первой опе-
рации колебались от двух месяцев до 22 лет, 
средний срок составлял 4±2,41 года. Ранние ре-
цидивы, возникшие в течение года после пер-
вой операции, были отмечены у 12 (32%) боль-
ных. У 17 пациентов рецидив паховой грыжи 
был выявлен через 1–5 лет после первой опе-
рации. Рецидивы в срок более пяти лет диагно-
стированы у девяти (24%) пациентов. 

Большая часть больных (35 человек) с реци-
дивом паховой грыжи перенесли одну операцию, 
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двое пациентов оперированы дважды. Еще 
один больной перенес три операции, после 
каж дой из них развивался рецидив паховой 
грыжи. Все три герниопластики, которые он 
перенес, проходили с использованием только 
местных тканей, без использования синтетиче-
ских материалов. 

По размеру и локализации грыжевого мешка 
у шести (16%) пациентов отмечены канальные 
грыжи, у 24 (63%) — канатиковые, у шести 
(16%) — пахово-мошоночные, у двух больных 
(5%) — гигантские пахово-мошоночные гры-
жи. Обработка цифрового материала была про-
ведена с помощью статистической программы 
STATISTICA 6.0, для сравнения качественных 
переменных был применен критерий Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ

Выбор метода герниопластики при рецидив-
ных паховых грыжах должен отвечать следую-
щим положениям: обязательное использование 
синтетических (полипропиленовых) эксплан-
тов, исключение натяжения тканей в области 
пластики и отказ от удаления установленных 
в ходе первичной герниопластики эксплантов. 
Для уменьшения послеоперационных ослож-
нений целесообразно, по возможности, исклю-
чить отделение ранее установленного эксплан-
та от кремастерного канатика и не проводить 
диссекцию элементов пахового канала через 
рубцовую ткань. 

Соблюдение приведенных выше положений 
достигалось выбором альтернативного хирур-
гического доступа: в случае рецидива пахо-
вой грыжи после герниопластики, выполнен-
ной через разрез параллельно и выше паховой 
складке или в проекции грыжевого выпячи-
вания (передний доступ), в качестве операци-
онного доступа избирался трансабдоминаль-
ный эндовидеохирургический (задний) доступ. 
Исключения составляли пациенты, которым 
в силу тяжести сопутствующих заболеваний и 
больших размеров рецидивной паховой грыжи 
наложение карбоксиперитонеума было проти-
вопоказано. 

В тех случаях, когда рецидив развивался 
после эндовидеохирургической герниопласти-
ки ТАРР или ТЕР, при повторной операции 
использовался передний доступ, выполнялась 
герниопластика по Lichtenstein. Такой под-
ход использовался и у пациентов, имевших в 
анамнезе операции на органах нижнего этажа 
брюшной полости и малого таза: резекция сиг-
мовидной и прямой кишки, радикальная про-
статэктомия, резекция мочевого пузыря. Это 

позволяло исключить необходимость разделе-
ния абдоминальных спаек с риском поврежде-
ния полого органа, а также избежать трудно-
стей, связанных с мобилизацией париетальной 
брюшины в зоне первичной герниопластики.

Из 29 (76%) пациентов, перенесших ранее 
оперативное вмешательство передним досту-
пом, у 23 при устранении рецидива была вы-
брана протезирующая лапароскопическая гер-
ниопластика ТАРР. В шести наблюдениях у 
больных с рецидивом паховой грыжи были от-
мечены противопоказания к лапароскопической 
операции, к которым были отнесены: сердечная 
недостаточность, нарушение ритма сердца, ра-
нее перенесенная радикальная простатэктомия 
с тазовой лимфодиссекцией, резекция левого 
фланга ободочной кишки в анамнезе, наличие 
гигантской фиксированной пахово-мошоноч-
ной грыжи. Этим больным была произведена 
вторичная герниопластика передним доступом, 
с иссечением старого послеоперационного 
рубца, операция по Lichtenstein. Средняя дли-
тельность операции (1,3±0,37 часа) и сроки го-
спитализации (2±1,8 суток) достоверно не от-
личались среди групп пациентов, оперирован-
ных передним и  задним доступом (р <0,05).
Из девяти (24%) пациентов, перенесших в 
качестве первой операции эндовидеохирурги-
ческое вмешательство, у семи для устранения 
рецидива был избран альтернативный (перед-
ний) доступ — произведена герниопластика по 
Lichtenstein. В двух наблюдениях пациентам 
с рецидивом грыжи после эндовидеохирурги-
ческой герниопластики трансабдоминальным 
доступом была выполнена ТЕР. При этом уста-
новленный ранее эксплант не удалялся, гры-
жевые ворота закрывались новым эксплантом 
внахлест, поверх установленного ранее.

Преимуществом эндовидеохирургического 
доступа в лечении больных с рецидивом пахо-
вой грыжи является возможность одномомент-
ного выполнения герниопластики с контралате-
ральной стороны в тех случаях, когда у пациен-
та имеется двухсторонняя паховая грыжа. Так, 
у семи (18%) пациентов была выполнена двух-
сторонняя лапароскопическая герниопластика 
(ТАРР): с одной стороны произведена вторич-
ная операция по поводу рецидива, а с противо-
положной — первичная герниоплас тика.

Касаясь наиболее вероятного механизма 
развития рецидива паховой грыжи после эндо-
видеохирургической герниопластики, прежде 
всего, нужно отметить смещение экспланта в 
латеральном от лонного сочленения направ-
лении, что может быть вызвано недостаточ-
ной фиксацией экспланта к куперовой связке 
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и несоответствием размеров экспланта и зоны 
диссекции ретроперитонеального простран-
ства паховой области. Такое несоответствие 
приводило к смещению экспланта и появлению 
рецидивной грыжи, исходящей из медиальной 
паховой ямки (прямая грыжа).

Ряд авторов [2, 5, 6] рассматривают появле-
ние прямой паховой грыжи у пациента, ранее 
оперированного по поводу косой грыжи, как 
новое заболевание или «ложный рецидив». 
Мы не согласны с такой трактовкой, т.к. она 
вступает в противоречие с методикой лапаро-
скопической герниопластики, требующей рас-
положения экспланта таким образом, чтобы он 
закрывал и латеральную, и медиальную пахо-
вые ямки.

Среди наиболее частых причин рецидива 
паховой грыжи после протезирующей гернио-
пластики передним доступом выделяют отрыв 
протеза по нижнему контуру от паховой связки 
и лонного бугорка вследствие недостаточной 
фиксации протеза или разрушения паховой 
связки. Такой механизм развития рецидива 
наиболее вероятен у 23 (60%) оперированных 
нами пациентов. Еще у трех (8%) пациентов 
отмечен отрыв протеза по верхнему контуру 
от фасции внутренней косой мышцы живота. 
В одном наблюдении (3%) имел место разрыв 
протеза. В двух (5%) наблюдениях причиной 
рецидива стал отрыв «ласточкиного хвоста» 
экспланта от внутренней косой мышцы жи-
вота. В остальных девяти (24%) наблюдениях 
очевидную причину рецидива паховой грыжи 
установить не удалось.

Ранние послеоперационные осложнения — 
напряженная гематома раны и мошонки — 
были отмечены у 3 (8,0%) из 38 оперированных 
больных. Во всех наблюдениях нарастающая 
гематома развивалась в первые шесть часов по-
сле операции, у пациентов с коагулопатией или 
длительным приемом антикоагулянтов в анам-
незе, или при кризовом течении артериальной 
гипертензии. Развитие напряженной гематомы 
потребовало неотложной ревизионной раны, 
достижения устойчивого гемостаза с последу-
ющим дренированием раневой полости.

Отек мошонки и яичка после вторичной гер-
ниопластики отмечен в семи (18%) наблюдени-
ях. Явления травматического орхоэпидидимита 
и фуникулита регрессировали на фоне консер-
вативной терапии нестероидными противовос-
палительными средствами (НПВС) и проходи-
ли в течение 1,5–2 месяцев после операции.

Серомы кремастерного канатика и области 
ложа грыжевого мешка имели место у 14 (38%) 
пациентов. При рецидивных грыжах, особенно 

большого размера, вероятность развития по-
слеоперационных сером выше, чем при неболь-
ших по размеру грыжах. При серомах объемом 
более 20,0 мл применялась пункция с эвакуа-
цией межтканевого транссудата. В остальных 
случаях серома не требовала какого-либо лече-
ния и рассасывалась в течение 1–1,5 месяцев. 

Позднее послеоперационное осложнение 
в виде синдрома хронической паховой боли было 
отмечено у одного пациента. Применение блокад 
с местными анестетиками и кортикостероидами 
позволило купировать болевой синдром. 

Отдаленные результаты, собранные при об-
следовании больных в сроки от трех до восьми 
лет после повторной операции, продемонстри-
ровали отсутствие рецидива грыжи у всех па-
циентов. Все обследованные больные отмечали 
улучшение качества жизни, отсутствие значи-
мых ограничений по физической нагрузке и 
трудовой деятельности, отказ от использования 
бандажей.

ВЫВОДЫ

1. Отказ от натяжных методик герниопла-
стики и применение синтетических (полипро-
пиленовых) эксплантов улучшает ближайшие 
и отдаленные результаты хирургического ле-
чения больных с рецидивом паховой грыжи 
и дает хорошие функциональные результаты 
операции и сокращает сроки госпитализации. 

2. Использование альтернативного хирурги-
ческого доступа при повторной операции по-
зволяет избежать контакта с рубцово изменен-
ными тканями и, как следствие, снижает часто-
ту послеоперационных осложнений.

3. Если при первичной операции был уста-
новлен синтетический эксплант, а рецидив 
связан с его смещением или разрывом, при по-
вторной операции удалять его, в подавляющем 
большинстве случаев, не нужно.

4. Применение ТАРР в лечении больных с 
рецидивом паховой грыжи дает возможность 
выполнить одномоментную билатеральную гер-
ниопластику в тех случаях, когда у пациента 
имеется двухсторонняя паховая грыжа.
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РЕЗЮМЕ. Введение. При длительном наблюдении и адекватно подобранной терапии бо-
лезни Крона (БК) физическое развитие детей не отличается от такового в популяции, однако 
имеют место изменения в компонентном составе тела (КСТ). Цель — изучить особенности 
КСТ у детей с БК в возрастном и половом аспектах. Материалы и методы. Оценен КСТ 
методом биоимпедансометрии «МЕДАСС» у 57 пациентов (20 (35%) девочек, 37 (65%) маль-
чиков), средний возраст 13,75 (10,42–16,25) года, с БК, находящихся на повторном стационар-
ном лечении в гастроэнтерологическом отделении многопрофильного стационара III уровня. 
Результаты. Распределение детей: первое детство — 4 пациента; второе детство — 12; под-
ростки — 25 и юношеский возраст — 16 человек. По локализации: у 7 (12%) пациентов — изо-
лированный илеит, у 17 (30%) больных — колит и у 33 (58%) детей — илеоколит. По форме: 
воспалительная — у 39 (68%), стенозирующая — у 11 (19%), пенетрирующая — у 3 (5%), пе-
нетрирующе-стенозирующая — у 4 (7%) пациентов. По течению: у 9 (16%) — средней степени 
тяжести, у 5 (9%) — тяжелое, у 27 (47%) — рецидивирующее, у 4 (7%) — тяжелое непрерывно 
рецидивирующее и у 12 (21%) обследованных — тяжелое рецидивирующее. Белково-энерге-
тическая недостаточность легкой степени выявлена у 7 пациентов, средней степени — у 6 па-
циентов и тяжелой степени — у 1 ребенка. В КСТ выявлено значимое увеличение жирового 
компонента у девочек (p=0,002). Установлены связи между фазовым углом и долей жировой 
массы (r=–0,277; p=0,039), долей активной клеточной массы (r=0,989; p <0,001), долей скелет-
но-мышечной массы (r=0,484; p <0,001). Выводы. Физическое развитие детей с БК на лече-
нии соответствовало нормам. Наблюдались тенденции к увеличению доли жировой массы 
у девушек на фоне умеренного дефицита активной клеточной и скелетно-мышечной ткани. 
Фазовый угол при биоимпедансометрии отражает изменения в компонентном составе тела. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: физическое развитие, компонентный состав тела, дети, болезнь 
Крона

FAT MASS AND PHASE ANGLE — IMPORTANT PARAMETERS FOR ASSESSING 
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ABSTRACT. Background. With long-term observation and adequately selected therapy for Crohn’s 
disease (CD), the physical development (PhD) of children does not differ from that in the population, 
however, there are changes in the body composition (BC). Purpose — to study the BC in children with CD 
in terms of age and gender. Materials and methods. BC was assessed bioimpedansometry in 57 patients 
(20 (35%) girls, 37 (65%) boys), age 13.75 (10.42–16.25) years with CD, undergoing repeated inpatient 
treatment in the gastroenterology department. Results. By localization: 7 (12%) patients — isolated 
ileitis, 17 (30%) — colitis and a combined form of ileocolitis in 33 (58%). The form: inflammatory 39 
(68%), stenotic in 11 (19%), penetrating in 3 (5%), penetrating-stenotic in 4 (7%). In 9 (16%) patients 
the disease was of moderate severity, 5 (9%) — severe, 27 (47%) — recurrent, 4 (7%) — severe and 
continuously recurrent, 12 (21%) — severe relapsing course. Malnutrition was detected in 14 patients. 
The BC revealed a significant increase in the fat component in girls (p=0.002). Relationships were 
established between the phase angle and the proportion of fat mass (r=–0.277; p=0.039), proportion of 
active cell mass (r=0.989; p <0.001), proportion of skeletal muscle mass (r=0.484; p <0.001). Conclusions. 
The PhD of children with BC during treatment corresponded to the norms. Tendencies towards an 
increase in the proportion of fat mass in girls against the background of a moderate deficiency of active 
cellular and skeletal muscle tissue. The phase angle in bioimpedance reflects changes in the BC.

KEYWORDS: physical development, body composition, children, Crohn’s disease

осложнений [13, 19, 22]. Наиболее часто массо-
вые исследования компонентного состава тела 
проводят методом биоимпедансометрии [7, 
12]. Последние исследования сосредоточены 
на фазовом угле, полученном при анализе био-
электрического импеданса, как на показателе 
клеточного здоровья, в частности целостности 
клеточных мембран и функции клеток [6, 12], а 
также изменениях жировой, активной клеточ-
ной, скелетно-мышечной массы в абсолютных 
и относительных значениях. При преобладании 
доли жировой массы над активной клеточной 
или скелетно-мышечной массой и замещении 
части мускулатуры жировой тканью [2], а так-
же при высоком значении фазового угла [12], 
диагностируется саркопения [2, 12]. Известна 
саркопения среди детей с детским церебраль-
ным параличом, с морбидным ожирением [3, 
4]. Есть данные о саркопении при ВЗК [20]. Та-
ким образом, данные о компонентном составе 
тела у пациентов с ВЗК представляют особый 
интерес. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить особенности компонентного соста-
ва тела у детей с болезнью Крона в возрастном 
и половом аспектах.

ВВЕДЕНИЕ

В последние годы распространенность 
воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК) растет [1, 5, 8]. Старт болезни Крона и 
неспеци фического язвенного колита может 
быть нетипичным, с задержки физического 
развития. Любое хроническое заболевание от-
ражается на росте ребенка [9], особенно хро-
ническая патология желудочно-кишечного 
тракта из-за многофакторности воздействия 
[11]. Отклонения в физическом развитии детей 
с ВЗК отмечают большинство исследователей, 
причем в последнее время это разные вариан-
ты: от крайних степеней дефицитов массы тела 
с выраженной задержкой роста до ожирения 
[6, 7, 10]. В связи с этим особенно актуально 
определение компонентного состава тела па-
циентов с ВЗК. Оценить структуру тела можно 
несколькими способами: компьютерной [22] и 
магнитно-резонансной томографией [21], рент-
геновской денситометрией [13], малоинвазив-
ной ультразвуковой диагностикой отдельных 
мышц [17] или биоимпедансометрией [12]. 
У пациентов с ВЗК наблюдается изменение со-
держания жира и мягких тканей в массе тела. 
Эти изменения могут влиять на тяжесть забо-
левания и повышать риск послеоперационных 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Выполнено сплошное проспективное од-
номоментное одноцентровое исследование с 
описанием серии госпитальных случаев детей 
с болезнью Крона. Исследование проведено в 
гастроэнтерологическом отделении Санкт-Пе-
тербургского государственного педиатриче-
ского медицинского университета Минздрава 
России (Санкт-Петербург). Период проведения 
исследования: сентябрь — декабрь 2022 г., без 
незапланированных смещений временных ин-
тервалов исследования. Критерии включения: 
возраст старше 5 лет, подтвержденный диагноз 
«болезнь Крона», повторная госпитализация. 
Критерии невключения: возраст до 5 лет, па-
циенты, которым вследствие психоэмоцио-
нального возбуждения не удалось выполнить 
исследование. Критерии исключения: впервые 
установленный диагноз и старт лечения.

Каждому больному была проведена антро-
пометрия (оценивался рост, масса тела и ин-
декс массы тела) с последующей биоимпедан-
сометрией с помощью аппарата «МЕДАСС». 
В компонентном составе тела оценивали жи-
ровую массу и ее долю, активную клеточную 
массу и ее долю, скелетно-мышечную массу, 
минеральную массу костей и ее долю, а так-
же фазовый угол, определяемый как арктан-
генс отношения двух основных измеряемых 
парамет ров биоимпедансного анализа — реак-
тивного и активного сопротивлений, использу-
емый для диагностики нарушений метаболиз-
ма, который связан с клиническими исходами, 
смертностью и качеством жизни при различ-
ных заболева ниях [12].

Данные физического развития оценивались 
с помощью программ со свободным доступом 
WHO AnthroPlus с официального сайта Все-
мирной организации здравоохранения1.

Исследование проводилось в соответствии 
с Хельсинкской декларацией. Были получены 
письменные разрешения родителей (опекунов) 
или самого пациента в возрасте старше 15 лет 
о возможности проведения диагностических 
и антропометрических процедур во время на-
хождения в отделении. 

Размер выборки предварительно не рассчи-
тывался. Описание и статистический анализ 
данных проводили с помощью пакета стати-
стической программы IBM SPSS Statistics v. 26. 

1 Программное средство ВОЗ Anthro для персональных 
компьютеров [Электронный ресурс]. URL: https://web.
archive.org/web/20171021000337/http://www.who.int/
childgrowth/software/ru/ (дата обращения:  21.10.2024).

Распределение данных оценивали путем расче-
та критерия Колмогорова–Смирнова согласия 
ꭓ2 Пирсона. Для данных, не имеющих нормаль-
ного распределения, использовали описатель-
ную статистику (медиана Me, 25 и 75% процен-
тили [Q1; Q3]). Все уровни связи оценивались 
по шкале Чеддока. Для определения уровня 
корреляции использовался коэффициент Пир-
сона с определением его уровня значимости 
p <0,05. Для выявления и оценки различий ко-
личественных параметров в двух независимых 
выборках, не имеющих нормального распреде-
ления, использовали критерий Манна–Уитни 
(U-тест), в трех и более независимых выбор-
ках — критерий Краскела–Уоллиса (ANOVA by 
Ranks). 

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследование вошли 57 детей, 20 (35,1%) 
девочек, 37 (64,9%) мальчиков. Средний воз-
раст составил 13,75 (10,42–16,25) года. Рас-
пределение по возрастам: группа детей пер-
вого детства (5–7 лет) — 4 человека (7,0%), 
второго детства (девочки 7,1–11 лет, мальчики 
7,1–12 лет) — 12 человек (21,1%), подростко-
вого возраста (девочки 11,1–15 лет, мальчики 
12,1–17 лет) — 25 человек (43,9%) и юноше-
ского возраста (девушки 15,1–18 лет, юноши 
17,1–18 лет) — 16 человек (28,0%). 

По локализации: у 7 (12%) пациентов диагнос-
тирован изолированный илеит, у 17 (30%) — колит, 
сочетанная форма илеоколита — у 33 (58%). По 
форме: воспалительная была у большинства паци-
ентов — 39 (68%), стенозирующая — у 11 (19%), 
пенетрирующая — у 3 (5%), пенетрирующе-сте-
нозирующая — у 4 (7%) детей. У 9 (16%) паци-
ентов течение заболевания было средней степени 
тяжести, у 5 (9%) детей — тяжелое, у 27 (47%) — 
рецидивирующее, у 4 (7%) — тяжелое непрерыв-
но рецидивирующее и у 12 (21%) обследован-
ных — тяжелое рецидивирующее течение. 

У 17 (30%) детей отмечено поражение верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта по 
данным фиброгастродуоденоскопии — про-
явления хронического гастродуоденита. У 15 
(26%) пациентов при осмотре перианальной 
области выявлены свищи. У 20 (35%) детей 
в анамнезе отмечены хирургические вмеша-
тельства на кишке: у 15 (26%) — резекция ча-
сти кишки с удалением илеоцекального угла, 
у 1 ребенка — аппендэктомия, осложненная 
разлитым перитонитом, у 1 — трансплантация 
печени. Этап выведения колостомы прошли 6 
(10,5%) детей, еще у 2 (3,5%) была выведена 
двойная энтеростома. 
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Физическое развитие: рост — 158 см (145–
169), масса тела — 44,95±16,61 кг (15,0–79,5), 
индекс массы тела (ИМТ) — 17,6 (15,81–
20,18) кг/м2. Низкий рост отмечался у 26% 
обследуемых, средний — у 56,5%, выше сред-
него — у 17,5%.

Белково-энергетическая недостаточность лег-
кой степени выявлена у 7 пациентов, средней сте-
пени — у 6 пациентов, тяжелой степени — у 1. 

В лабораторной диагностике нутритивно-
го статуса оценивали: уровень гемоглобина — 

132,35±12,86 г/л; лейкоцитов — 6,11±2,01×109; 
абсолютное число лимфоцитов — 2,18±0,99×109; 
нейтрофилов — 2,88±1,33×109. В биохи-
мическом анализе крови уровень сыворо-
точного альбумина — 41,32±4,18 г/л; моче-
вины — 3,89±1,51 ммоль/л; креатинин — 
0,056±0,008 ммоль/л; С-реактивный белок — 0,55 
(0,3–2,0) г/л; холестерин — 3,94±0,92 ммоль/л. 

В таблице 2 представлены данные об изме-
нениях в компонентном составе тела у пациен-
тов с болезнью Крона. Необходимо отметить, 

Таблица 1

Оценка физического развития по программе WHO AnthroPlus

Table 1 

Assessment of physical development according to the WHO AnthroPlus program

Показатели физического 
развития / Indicators of 
physical development

Значения Z-score / Values Z-score

Менее –2 От –2 до –1 –1 / +1 От 1 до 2 Более 2

Рост / Height, n (%) 4 (7%) 11 (19%) 32 (56,5%) 10 (17,5%) 0

Индекс массы тела / 
Body mass index, n (%)  

7 (12%) 8 (14%) 34 (60%) 7 (12%) 1 (2%)

Таблица 2

Значения жировой и тощей массы по данным оценки компонентного состава тела

Table 2

Value of fat and lean mass according to assessment of body composition

Показатель / Indicator
Ниже нормы / 
Below normal

Норма / Normal
Выше нормы / 
Above normal

Жировая масса (кг) / Fat mass (kg) 25 (44%) 17 (30%) 15 (26%)

Доля жировой массы (%) / 
Fat mass percentage (%)

22 (39%) 17 (30%) 18 (32%)

Скелетно-мышечная масса (кг) / 
Musculoskeletal mass (kg)

13 (23%) 22 (39%) 22 (39%)

Таблица 3

Значение жирового компонента тела в зависимости от пола

Table 3

Value of body fat component depending on gender

Показатель биоимпеданса / Bioimpedance indicator
Пол

p
женский / female мужской / male

Жировая масса (кг) / Fat mass (kg) 8,2 [6,25–14,7] 4,7 [2,0–9,5] 0,002*

Доля жировой массы (%) / Fat mass percentage (%) 23,23±7,64 12,9 [6,5–16,9] <0,001*

Жировая масса, перцентиль / Fat mass, percentile 35,5 [16,0–81,5] 17,0 [4–51] 0,035*

Доля жировой массы, перцентиль / Share Fat mass, percentile 40,5 [17–79] 24,0 [5–51] 0,06**

Жировая масса, % от должного / Fat mass, % of target 108±49,63 66,0 [34–108] 0,022*

Доля жировой массы, % от должного / Share fat mass, % of expected 111,3±34,77 75,0 [38–107] 0,009*

* Коэффициенты, значимые на уровне 5% / Coeffi  cients signifi cant at the level 5%.

** Коэффициенты, значимые на уровне 10% / Coeffi  cients signifi cant at the level 10%.
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что более трети детей имели дефицит жировой 
массы и ее доли от индивидуальных норм, 23% 
детей демонстрировали дефицит скелетно-мы-
шечной массы. 

Компонентный состав тела имеет половые 
отличия, на рисунке 2 и в таблице 3 представ-
лены наиболее значимые результаты отличий 
жировой массы, ее доли в структуре тела, от-
клонений от должных значений по возрасту.

В результате проведенного анализа уста-
новлено статистически значимое увеличение 
значений жирового компонента у девочек и де-
вушек по сравнению с мальчиками и юношами 
(p=0,002). На рисунке 1 сопоставлены значения 
жировой массы тела у девочек и мальчиков.

Необходимо отметить, что с возрастом дети 
наращивали активную клеточную и скелет-

но-мышечную, а также жировую ткань. Однако 
прирост жировой ткани в абсолютных значе-
ниях несколько выше у пациентов юношеского 
возраста, при этом скелетно-мышечная и ак-
тивная клеточная массы оставались на уровне 
показателей в подростковом возрасте (рис. 3). 

Уровень фазового угла составил 7,49 [6,58–
9,12], если сравнивать с нормативными данными 
5,45 [4,98–5,91] для 5 лет и 6,83 [6,20–7,47] для 
17-летних. Установлены статистически значи-
мые отрицательные связи между фазовым углом 
и долей жировой массы (связь обратная слабая, 
r=–0,277; p=0,039); положительные между фазо-
вым углом и долей активной клеточной массы 
(связь прямая, очень высокая, r=0,989; p <0,001), 
фазовым углом и долей скелетно-мышечной мас-
сы (связь прямая, умеренная, r=0,484; p <0,001). 

Рис. 1. Значения жировой массы тела (кг) в соответствии с полом

Fig. 1. Values of body fat mass (kg) according to gender

Рис. 2. Доля жировой массы тела в соответствии с полом

Fig. 2. Proportion of body fat mass according to gender
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Изменения в компонентном составе тела не 
имели связи с локализацией воспалительного 
процесса. Не выявлено также статистически зна-
чимых связей между формой болезни Крона (БК), 
уровнем кальпротектина, С-реактивного белка и 
фазового угла (р

каль=
0,641, р

срб
=0,474, р

фаз угол
=0,329).

При оценке клинического анализа крови 
выявлены следующие статистически значимые 

связи с показателями биоимпеданса: обратная 
умеренная связь между уровнем лейкоцитов 
и процентной долей скелетно-мышечной мас-
сы (r

leu
=–0,356; p=0,019), между уровнем ней-

трофилов и долей скелетно-мышечной массы 
связь обратная, слабая (r

neu
=–0,265; p=0,049). 

Между значениями холестерина и показа-
телями состава тела статистически значимых 

Рис. 3. Компонентный состав тела у детей с воспалительными заболеваниями кишечника в возрастном аспекте

Fig. 3. Body composition of children with inflammatory bowel diseases in age-related aspects
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связей не выявлено (рАКМ — 0,938, рЖМ — 
0,39, рСММ — 0,853). 

Средние значения минеральной массы 
2,11±0,64 кг, доля минеральная массы (в %) — 
6,49±0,88. Связь между минеральной массой 
и уровнем кальция статистически не значима 
(рММ — 0,839). 

ОБСУЖДЕНИЕ

В нашем исследовании отсутствовали дети, 
демонстрировавшие саркопению, но тенден-
ция к преобладанию жировой массы над ак-
тивной клеточной и мышечной тканью имеет 
место, начиная с юношеского возраста. Похо-
жие результаты, полученные методом рентге-
новской денситометрии, описаны в 2007 г. у 
пациентов с БК со значительно более низким 
ростом и ИМТ, особенно у лиц женского пола 
перед началом терапии. Возникновение БК 
было связано со значительным дефицитом му-
скулатуры у мальчиков и девочек, более низ-
кими показателями мышечной ткани у дево-
чек (p <0,001), 47% девочек-подростков имели 
уровень мышечной ткани КСТ не выше 5-го 
процентиля по возрасту. У лиц мужского пола 
(от 5 лет до 21 года) дефицит жировой ткани 
не был столь выражен [20]. Более высокий 
уровень брыжеечного жира кор релировал с 
частыми послеоперационными  осложнениями 
у пациентов с ВЗК [18, 22].

У пациентов, получавших лечение более 
1,8±1,9 года с ВЗК, профиль состава тела, оце-
ненный методом рентгеновской денситомет-
рии, был классифицирован как нормальный 
у 49,5%; ожирение диагностировано у 26,3%, 
миопения — у 23,2% и миопения с ожирени-
ем — у 1,1%. Использование биологической 
терапии было идентифицировано в каче-
стве отрицательного предиктора как ожире-
ния (OR=7,0; 95% ДИ 1,3–37,9; p=0,02), так 
и миопении (OR=0,11; 95% ДИ 0,02–0,47; 
p=0,003), и было показано, что женский пол 
предсказывает миопению (OR=3,5; 95% ДИ 
1,0–11,8; p=0,04) [13]. С возрастом у пациен-
тов с ВЗК отмечено увеличение ИМТ и слу-
чаев ожирения, несмотря на высокую рас-
пространенность миопении (ОR=3,1; 95% 
ДИ 1,2, 7,7; р=0,01) и остеопении (у 37%; 
p=0,23) [14]. 

В метаанализе 35 исследований отмечена 
миопения у 42% взрослых пациентов с ВЗК, 
пресаркопения — у 34% и саркопения — у 17% 
больных. Миопенический компонентный со-
став тела отмечен у пациентов с неэффектив-
ным лечением и с хирургическими вмешатель-

ствами, связанными с ВЗК, а также с риском 
послеоперационных осложнений [15]. В одном 
исследовании саркопения при ВЗК была до-
стоверно связана со снижением минеральной 
плотности кости [15]. При этом в двунаправ-
ленном рандомизированном исследовании по 
Менделю МРТ-анализ показал отсутствие при-
чинно-следственной связи между ВЗК и сарко-
пенией и наличие связи между ВЗК и низкой 
минеральной плотностью костей (хрупкостью) 
[16, 21].

Нами получен близкий к нормальному или 
чуть превышающий уровень фазового угла у 
пациентов с ВЗК, при этом есть данные о низ-
ком фазовом угле у пациентов с саркопени-
ей [12].

Восстанавливает мышечную массу индиви-
дуальный план питания (с высоким содержани-
ем белка) [15]. 

ВЫВОДЫ

Наличие хронического воспалительного 
процесса у пациентов с ВЗК при адекватной 
терапии мало отражается на физическом раз-
витии детей. При этом выявлены изменения 
в компонентном составе тела в виде тенден-
ции к увеличению доли жировой массы у па-
циентов женского пола юношеского возраста 
на фоне умеренного дефицита активной кле-
точной и скелетно-мышечной ткани. Фазо-
вый угол при биоимпедансометрии отражает 
изменения в компонентном составе тела: при 
его превышении уменьшается доля жировой 
массы и увеличивается активная клеточная и 
скелетно-мышечная ткань. Таким образом, по 
уровню фазового угла можно судить о разви-
тии саркопении у детей с хроническими забо-
леваниями. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Медицинским сообществом планеты бремя полипатии признано «гло-
бальной проблемой» медицины и здравоохранения, решение которой лежит в русле опти-
мизации не только диагностики, традиционного лечения и профилактики, но и физиотера-
певтической реабилитации больных. Цель исследования — провести оценку эффективности 
системно-патогенетической физиотерапии при полипатии в возрастном аспекте на основе 
корреляционного и дисперсионного анализа показателей (OR, RR, Q, x2, r2). Материалы и 
методы. За период 2017–2021 гг. в Кыргызском научно-исследовательском институте курор-
тологии и восстановительного лечения системно-патогенетическая физиотерапия применя-
лась у 811 больных с полипатиями, в том числе у 322 (39,7%) мужчин и 489 (60,3%) женщин. 
Мы выделили две когорты больных: 1-я группа — 328 (40,4%) больных в возрасте 45–59 лет; 
2-я группа — 483 (59,6%) больных в возрасте 60–74 года. Соотношение больных среднего и 
пожилого возраста составило 1:1,4. Результаты. Об эффективности системно-патогенети-
ческой физиотерапии у больных с полипатиями судили, прежде всего, по документальным 
(история болезни, процедурные карты больных) и математическим данным (OR, RR, Q, x2, 
r2). На основании анализа результатов исследования конкретного метода определяли уровень 
доказательности эффекта системно-патогенетической физиотерапии. Заключение. Частота 
положительного результата системно-патогенетической физиотерапии у пожилых пациентов 
выше, чем у больных среднего возраста. Установлена линейная зависимость между эффек-
тивностью системно-патогенетической физиотерапии и решающим фактором — пожилым 
возрастом больных с полипатиями.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: полипатия, системно-патогенетическая физиотерапия, доказательная 
медицина, рандомизированные сравнительные исследования
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ABSTRACT. Introduction. The burden of polypathy is recognized by the medical community of the 
planet as a “global problem” of medicine and healthcare, the solution of which lies in the optimization 
of not only diagnostics, traditional treatment and prevention, but also physiotherapeutic rehabilitation of 
patients. The purpose of the research. To evaluate the effectiveness of systemic pathogenetic physiotherapy 
for age-related polypathy based on correlation and variance analysis of indicators (OR, RR, Q, x2, r2). 
Materials and methods. During the period 2017–2021, the Kyrgyz Research Institute of Balneology and 
Rehabilitation Treatment, systemic pathogenetic physiotherapy was used in 811 patients with polypathies, 
including 322 (39.7%) men and 489 (60.3%) women. We identified two cohorts of patients: group 1 — 328 
(40.4%) patients aged 45–59 years; group 2 — 483 (59.6%) patients aged 60–74 years. The ratio of middle-
aged and elderly patients was 1:1.4. Results. The effectiveness of systemic pathogenetic physiotherapy 
in patients with polypathies was judged primarily by documentary (medical history, procedural charts 
of patients) and mathematical data (OR, RR, Q, x2, r2). Based on the analysis of the results of the study 
of a particular method, the level of evidence of the effect of systemic pathogenetic physiotherapy was 
determined. Conclusion. The frequency of a positive result of systemic pathogenetic physiotherapy in 
elderly patients is higher than in middle-aged patients. The existence of a linear relationship between the 
effectiveness of systemic pathogenetic physiotherapy and the decisive factor — the elderly age of patients 
with polypathies. 

KEYWORDS: polypathy, systemic pathogenetic physiotherapy, evidence-based medicine, 
randomized comparative research

ном анализе когнитивного статуса больных 
с выделением факторов риска, оказывающих 
воздействие на возникновение и течение ПП, 
позволяет перейти не только к вопросам ком-
пенсирования, но и прогнозирования, что, 
безус ловно, важно для лечебно-оздоровитель-
ной практики [5, 6, 12]. В связи с этим мы за-
дались вопросом: какова эффективность у па-
циентов с различной патологией (с признаками 
ПП) КФТ, основанной на методах системотроп-
ных и органотропных реакций? Мы назвали 
этот метод, который является разновидностью 
КФТ, системно-патогенетической физиотера-
пией (СПФТ).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Провести оценку эффективности СПФТ при 
ПП в возрастном аспекте на основе корреляци-
онного и дисперсионного анализа показателей 
(OR, RR, Q, x2, r2), а также доказательной меди-
цины (ДМ), в частности рандомизированного 
сравнительного исследования (РСИ). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

За период 2017–2021 гг. в Кыргызском на-
учно-исследовательском институте курорто-
логии и восстановительного лечения СПФТ 

ВВЕДЕНИЕ

Медицинским сообществом планеты бремя 
полипатии (ПП) признано «глобальной пробле-
мой» медицины и здравоохранения, решение 
которой лежит в русле оптимизации не только 
диагностики, традиционного лечения и профи-
лактики ПП, но и физиотерапевтической ре-
абилитации больных [1, 3, 6]. На данный мо-
мент среди наиболее актуальных проблем со-
временной реабилитационной медицины четко 
выделяется проблема комплексной физиотера-
пии (КФТ) при ПП [2, 4, 5]. 

Признавая, что ПП значительно изменяет 
тактику применения восстановительных тех-
нологий, оказывает существенное влияние на 
прогноз и исход лечения больных, нужно при-
знать и то, что существующие на сегодняшний 
день стандарты и подходы при выборе той или 
иной физиотерапевтической реабилитологии 
четко не дифференцированы [7–9]. 

Остается сожалеть, что до сих пор нет чет-
кой концепции КФТ при ПП и системного под-
хода к изучению этой проблемы, отвечающего 
условиям новой стратегии XXI века [3, 10, 11]. 
На наш взгляд, доказательная оценка разрабо-
ток и новых подходов, а в целом использова-
ния адекватной системы оказания лечебно-диа-
гностической помощи, основанной на систем-
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применялась у 811 больных с ПП. Мужчин — 
322 (39,7%), женщин — 489 (60,3%). Мы вы-
делили две когорты больных: 1-я группа — 
328 (40,4%) больных в возрасте 45–59 лет; 
2-я группа — 483 (59,6%) больных в возрасте 
60–74 лет. Соотношение больных среднего и 
пожилого возраста составило 1:1,4. 

Об эффективности СПФТ у больных с ПП 
судили, прежде всего, по документальным дан-
ным (истории болезней, процедурные карты 
больных), и весь полученный цифровой мате-
риал был подвергнут статистической обработ-
ке с проведением корреляционного, регресси-
онного, дисперсного анализа и вычислением 
OR, RR, Q, х2, r2. Определение достоверности 
разницы осуществлялось по доверительным 
интервалам с помощью специальных формул 
и таблиц [13]. Показателем клинической эф-
фективности СПФТ является коэффициент 
корреляции (r), отношение шансов (ОR) и от-
носительный риск (RR). На основании анализа 
результатов исследования конкретного метода 
определяли уровень доказательности эффекта.

В исследовании была предпринята попыт-
ка унифицировать выражение полиморфизма 
ПП. С учетом качественных и количественных 
показателей нозологий (А, Б, В) классов Меж-
дународной статистической классификации 
болезней и проблем, связанных со здоровьем, 
10-го пересмотра (МКБ-10) (IV Болезни эндо-
кринной системы, расстройства питания и на-
рушения обмена веществ, VI Болезни нервной 
системы, IX Болезни системы кровообращения, 
X Болезни органов дыхания, XI Болезни орга-
нов пищеварения, XIII Болезни костно-мышеч-

ной системы и соединительной ткани, XIV Бо-
лезни мочеполовой системы) их преобразовали 
в альтернативные показатели. При этом услов-
ные обозначения выглядели следующим об-
разом: 1) IV.А; IV.Б; IV.В; 2) VI.А; VI.Б; VI.В; 
3) IX.А; IX.Б; IX.В; 4) X.А; X.Б; X.В; 5) XI.А; 
XI.Б; XI.В; 6) XIII.А; XIII.Б; XIII.В; 7) XIV.А; 
XIV.Б; XIV.В. Из дидактических соображений 
это было принято как приемлемый вариант из-
ложения.

Статистическая обработка результатов 
проводилась в программах STATISTICA 6.0 
(StatSoft, США) и MedCalc 12.1.4.0. При этом 
обработка материала включала в себя группи-
ровку данных, вычисление репрезентативно-
сти полученного материала, построение про-
стых и комбинированных таблиц.

При использовании СПФТ также необходи-
мо использовать доказательный подход, позво-
ляющий оценить предикторы эффективности 
используемой схемы лечения. Как и во всей со-
временной медицине, в основе доказательной 
физиотерапии (ДФТ) лежит контроль эффек-
тивности физического метода лечения в экспо-
нируемой группе (ЭГ), который должен иметь 
сравнительный характер, быть рандомизиро-
ванным, иметь имитацию вмешательства и со-
держать прямые критерии эффективности — 
конечные точки (КТ).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Эффективность СПФТ у больных 2-й груп-
пы незначительно выше, чем у больных 
1-й группы. Анализ показал, что у больных с 

Рис. 1. Диаграмма отношения шансов (OR) и отношения рисков (RR) при полипатии на фоне системно-патогенетической 
физиотерапии

Fig. 1. Diagram of odds ratio (OR) and relative risk (RR) with polypathies on the background of systemic-pathogenetic physio-
therapy
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бронхиальной астмой оставались периодиче-
ские астматические приступы, хотя показатели 
функции внешнего дыхания полностью норма-
лизовались. Что касается больных с язвенной 
болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, 
то у некоторых пациентов периодически появ-
лялись боли в эпигастрии после приема пищи, 
а также изжоги в ночное время. Этим больным 
было рекомендовано хирургическое лечение 
после выписки из стационара. Частота положи-
тельного результата СПФТ у больных среднего 
возраста выше, нежели у пожилых больных. 
Причем практически при всех нозологических 
заболеваниях различных классов болезней. 
Значения OR и RR <1 лишь при двух нозоло-
гических заболеваниях — Х.А (0,9 и 0,5 соот-
ветственно), и XIV.Б (0,8 и 0,5 соответственно). 
При всех остальных нозологических заболева-
ниях значения OR и RR >1. 

Диаграмма распределения значений OR и 
RR при нозологических заболеваниях на фоне 
СКФТ имеет почти симметричную форму. По 
ней можно определить промежуточные значе-
ния частоты либо непосредственного сниже-
ния при сочетаниях заболеваний классов VI.A, 
X/IX, X.A, XБ, XI.A, XI.Б, XI.B, XIII.B. Повы-
шение значений наблюдается при классах забо-
леваний IX.Б, IX.B, X.B, XIII.Б (рис. 1). 

При таких нозологических заболеваниях 
класса IV, как неблагоприятный эндокринный 
фон, нарушения обмена веществ, выявляет-
ся связь между показателями эффективности 
СПФТ при IV.А. (х2 — 1,0) и IV.В (х2 — 1,0), 
VI.A (х2 — 1,0), X.B (х2 — 1,0), XIV.Б (х2 — 
1,0). При ряде сопряженной патологии — X.А 
(х2 — 0,8) XIII.B (х2 — 0,8), XIV.В (х2 — 0,8), 
XIV.А (х2 — 0,9) выявляется значительная связь. 
Умеренная связь выявляется при ряде нозоло-
гических болезней: VI.А (х2 — 0,5), VI.B (х2 — 
0,5), IX.B (х2 — 0,6), XIII.А (х2 — 0,6), XIII.В 
(х2 — 0,6), VI.В (х2 — 0,4), X.В (х2 — 0,3), XI.А 
(х2 — 0,4), XIV.Б (х2 — 0,4). При таких заболе-
ваниях как VI.Б (х2 — 0,2), IX.Б (х2 — 0,2), связь 
оказалась слабой. Нужно отметить, что коэффи-
циент детерминации (r2) представляет собой часть 
общей колеблемости одной переменной, которая 
объясняется колеблемостью других переменных 
(х2 и Q). Если при неблагоприятном эндокринном 
фоне и нарушениях обмена веществ связь между 
показателями эффективности СПФТ у больных 
обеих групп умеренная (r2 — +0,444), то при гипер-
тонической болезни и хронической ишемической 
болезни сердца — значительная (х2 — +0,562). 
Так или иначе, при большинстве нозологических 
заболеваний установлены положительные связи: 
VI.А (r2  — +0,562); VI.В (r2  — +0,652); IX.А (r2  — 

+0,711); IX.В (r2 — +0,566); X.А (r2  — +0,532); 
X.В (r2  — +0,702); XI.А (r2  — +0,555); XI.В (r2  — 
+0,622); XIII.А (r2  — +0,666); XIII.Б (r2  — +0,228); 
XIV.А (r2 — +0,455); XIV.В (r2  — +0,655). 

Клинический случай.
Пациентка М.С., 74 года, находилась 

на стационарном лечении в КНИИКиВЛ с 
23.03.2021 г. по 10.04.2021 г. (18 койко-дней).

Клинический диагноз: Распространенный 
остеохондроз позвоночника L

III
–L

IV
, L

IV
–L

V
. 

Цервикотораколюмбоишалгия. Плечелопаточ-
ный периартрит. Деформирующий остеоартроз 
(ДОА) коленного сустава слева III степени. 
Хронический гастрит в фазе неполной ремис-
сии. Гипертоническая болезнь II степени очень 
высокого рис ка. Хроническая ишемическая 
болезнь сердца (ХИБС). Атеросклероз аорты, 
шейных и мозговых артерий. 

Жалобы на боли в области шеи, спины и по-
ясницы, иррадиирующие в верхние и нижние 
конечности, чувство онемения и холода в них, 
ограничение движения туловища, коленных су-
ставов, головные боли, периодические боли за 
грудиной, слабость, недомогание, бессонницу, 
ослабление памяти.

Из анамнеза болезни: больна в течение мно-
гих лет. Многократно лечилась амбулаторно 
и стационарно.

Объективно: объемы движения в коленных 
суставах и в поясничном отделе позвоночника 
ограничены. Пальпаторно определяется болез-
ненность в паравертебральных точках шейного 
и поясничного отделов позвоночника. Положи-
тельный симптом Ласега под углом 120°. Арте-
риальное давление — 180/90 мм рт.ст. Пульс — 
88 в минуту. Дыхание — 20 в минуту. 

Лабораторно: общий анализ крови — эри-
троциты — 3,6�1012/л, гемоглобин — 104 г/л, 
цветовой показатель — 0,86, лейкоциты — 
3,9�109/л, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) — 18 мм/ч, глюкоза крови — 5,0 ммоль/л, 
протромбиновый индекс (ПТИ) — 90%. Общий 
анализ мочи: удельный вес — 1003, белок — (–), 
лейкоциты — 3–4 в поле зрения. Биохимиче-
ские анализы крови без особенностей. Электро-
кардиограмма (ЭКГ): признаки ишемии мио-
карда, гипертрофии левого желудочка сердца.

Лечение: Новокаин-СМТ-форез вдоль по-
звоночника № 8 + фонофорез с гидрокортизо-
ном № 8 + физиотерапия переменными магнит-
ными полями с гидрокортизоном на коленный 
сустав № 8 + ЛФК № 8 по общепринятым ме-
тодикам + медикаментозное лечение по поводу 
сопутствующих заболе ваний.

На фоне полученного комплексного лечения 
(СПФТ) состояние улучшилось, уменьшились 
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боли в области шеи, спины и поясницы, а также 
в области коленных суставов, увеличился объ-
ем движения в суставах. АД нормализовалось, 
а приступообразные спазмы коронарных сосу-
дов прошли полностью. Выписана в удовлетво-
рительном состоянии, рекомендовано пройти 
курс реабилитации через 6 месяцев. Наблюде-
ние терапевта и ортопеда по месту жительства. 

Данный случай характеризует эффектив-
ность (оценивается как ++) СПФТ у больного 
пожилого возраста. 

Таким образом, применение СПФТ воз-
можно в случаях сложных патологических 
процессов — мигрени, нейрососудистой ди-
стонии у больных с последствиями инсульта 
головного мозга, больных с гипертонической 
болезнью, полиартритом, артрозоартритами, 
а также дорсопатиями и невралгиями перифе-
рических нервов. 

Между тем есть исключения, когда у боль-
ных 1-й группы частота положительного эф-

фекта оказывается почти равной значениям у 
больных 2-й группы (IV.В., IX.Б., XIII.А.). Речь 
идет об эффективности СПФТ при гастродуо-
денитах с нарушением алиментарного пита-
ния, а также стенокардией и ревматоидными 
артритами. 

Диапазон между количеством больных с 
положительными и отрицательными результа-
тами СПФТ у пациентов 2-й группы шире, не-
жели у больных 1-й группы. У больных пожи-
лого возраста положительный эффект от СКФТ 
заметен при ряде заболеваний: IV.А, IV.Б, IV.В, 
VI.А, VI.Б, VI.В, IX.А, XI.Б, XIII.А, XIII.Б, 
XIII.В, XIV.Б, XIV.В) (рис. 2). 

У большинства больных 2-й группы по-
ложительный эффект составляет более 80% 
(IV.А, IV.Б, IV.В, VI.А, VI.Б, VI.В, IX.А, XI.Б, 
XIII.А, XIII.Б, XIII.В, XIV.Б, XIV.В). Четкая 
положительная динамика происходит и у боль-
ных, имеющих повышенный индекс массы тела 
(ИМТ). У пациентов снижается масса тела, 

Рис. 2. Количество больных с отрицательными и положительными результатами системно-патогенетической физиотерапии

Fig. 2. The number of patients with negative and positive of systemic-pathogenetic physio therapy results

Рис. 3. Эффективность системно-патогенетической физиотерапии (%)

Fig. 3. Systemic-pathogenetic physio therapy efficiency (%)
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увеличивается активность, подвижность (рис. 3). 
Кроме того, под влиянием СПФТ у больных 
происходит относительно полная коррекция 
астеновегетативного синдрома, а у пациентов 
с остеохондрозами позвоночника проходят 
болевые ощушения, увеличивается подвиж-
ность, улучшается общее самочувствие. Такая 
же динамика происходит и у пациентов с ги-
пертонической болезнью, у которых отмеча-
ется нормализация артериального давления, а 
у больных со стенокардией практически пол-
ностью проходят сердечные приступы. Лишь 
при IX.B, X.A, X.B, XI.B удельный вес поло-
жительного эффекта колеблется в пределах 
75,5–79,5%. 

У больных, перенесших инсульт, тем не ме-
нее еще остаются некоторые проявления по-
следствий заболевания. Это касается и хрони-
ческого бронхита, бронхоэктотической болез-
ни легких, а также бронхиальной астмы, при 
которых сохранились клинические признаки 
дыхательной недостаточности. 

При этом отчетливый регресс клинических 
проявлений при большинстве нозологических 
заболеваний на фоне использования систем-
но-патогенетического подхода свидетельству-
ет о достоверном терапевтическом эффекте 
СПФТ. Нужно отметить, что сравнительная 
оценка на основе принципов доказательной 
медицины эффективности СПФТ выявила 
преимущества ее применения у больных по-
жилого возраста по сравнению с больными 
среднего возраста. На основе результатов 
комплексного клинико- эпидемиологического 
исследования доказана множественность за-
болеваний, наличие полисистемности и по-
лиорганности поражений у взрослого инди-
видуума. Полученные нами данные о множе-
ственности болезней, устойчивых сочетанных 
формах заболеваний согласуются с выводами 
о системных проявлениях хронических болез-
ней и биопатотипах. 

На основании проведенного регрессион-
ного анализа (значимость коэффициентов ли-
нейной регрессии для лиц обеих возрастных 
групп р <0,05) нами был сделан вывод о су-
ществовании линейной зависимости между 
эффективностью СПФТ и решающим фак-
тором — пожилым возрастом больных с ПП. 
На основе построения и анализа таблиц со-
пряженности признаков и расчета отношения 
правдоподобия установлено, что как у 1-й, так 
и у 2-й групп высокодостоверными факторами 
риска развития ПП являются избыточная мас-
са тела (р <0,05), артериальная гипертензия 
(р <0,05). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании метода логистической регрессии 
у лиц обследованной популяции выявлены факто-
ры риска ПП, к которым в порядке приоритетно-
сти по степени оказываемого влияния относятся 
избыточная масса тела, артериальная гипертензия 
и возраст. Далее, по мере убывания указанного 
влияния, располагаются такие факторы риска, как 
отягощенная наследственность и повышенный 
уровень глюкозы крови. Заболевания внутренних 
органов (класс IV, X, IX, XI) выступают в качестве 
ведущих причин снижения эффективности СПФТ. 

Полисистемность патологического процесса 
диктует необходимость использования СПФТ, 
которое осуществляется в сочетанной и комби-
нированной формах. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Прогрессирующая близорукость детского возраста является актуаль-
ной медико-социальной проблемой, она занимает третье место как причина инвалидизации 
органа зрения. Цель — изучить особенности анатомо-структурных параметров глаз при бли-
зорукости с применением ортокератологических линз. Материалы и методы. Обследовано 
160 глаз (80 пациентов) — с близорукостью слабой степени 60 глаз (30 больных) и средней 
степени 100 глаз (50 больных) до и после лечения ортокератологическими линзами. Методы 
исследования: визометрия, авторефрактометрия, офтальмометрия, офтальмоскопия, биомет-
рия, ультразвуковая диагностика центральной артерии сетчатки (УЗД ЦАС) и центральной 
вены сетчатки (ЦВС), определение толщины хориоидеи, ультразвуковое исследование (УЗИ) 
глаза. Результаты исследования. После проведенного лечения ортокератологическими лин-
зами в ночном режиме выявлено повышение линейной скорости кровотока (ЛСК) в централь-
ной артерии сетчатки (ЦАС) до 14,2±0,6 см/с при слабой степени миопии и 15,8±0,64 см/с при 
средней степени при миопическом дефокусе (p <0,05); нормализация венозного кровотока в 
ЦВС до 5,8±0,59 см/с и 5,3±0,6 см/с (p <0,05); увеличение толщины хориоидеи до 339±1,9 мкм 
и 273±1,67 мкм (p <0,05); увеличение средней толщины центральной ямки желтого пятна до 
249,8±0,65 мм и 256±0,63 мм (p <0,01) соответственно при слабой и средней степени миопии. 
Заключение. Улучшение показателей анатомо-структурных параметров глаза способствуют 
повышению эффективности лечения ортокератологическими линзами при близорукости сла-
бой и средней степени и стабилизации прогрессии миопии с сохранением осевого компонен-
та переднезадней оси (ПЗО) глаза. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гемодинамика, хориоидея, миопический и гиперметропический 
дефокус
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ABSTRACT. Introduction. Progressive myopia in childhood is a pressing medical and social problem; it 
ranks third as a cause of visual disability. Purpose — to study the features of the anatomical and structural 
parameters of the eyes with myopia using orthokeratological lenses. Materials and methods. 160 eyes 
(80 patients) were examined — 60 eyes (30 patients) with mild myopia and 100 eyes (50 patients) with 
moderate myopia before and after treatment with orthokeratological lenses. Research methods: visometry, 
autorefractometry, ophthalmometry, ophthalmoscopy, biometry, ultrasound diagnostics of the central 
retinal artery and central retinal vein, determination of choroidal thickness, ultrasound of the eye. Results 
of the study. After treatment with orthokeratological lenses in the night mode, an increase in increase in 
linear velocity of blood flow in the central retinal artery was detected to 14.2±0.6 cm/s with a low degree 
of myopia and 15.8±0.64 cm/s with a moderate degree of myopic defocus (p <0.05); normalization of 
venous blood flow in the central vein to 5.8±0.59 cm/s and 5.3±0.6 cm/s (p <0.05); increase in choroidal 
thickness to 339±1.9 μm and 273±1.67 μm (p < 0.05); increase in the average thickness of the central fovea 
of the macula to 249.8±0.65 mm, and 256±0.63 mm (p < 0.01) respectively, for mild and moderate myopia. 
Conclusion. Improving the anatomical and structural parameters of the eye contributes to increasing the 
effectiveness of treatment with orthokeratological lenses for mild and moderate myopia and stabilizing 
the progression of myopia while maintaining the axial component — AXL of the eye.

KEYWORDS: hemodynamics, choroid, myopic and hypermetropic defocus

чение толщины слоя крупных сосудов хорио-
идеи (слоя Галлера) за счет их расслабления и 
увеличения притока крови [10, 19]. Одним из 
важных факторов, способствующих развитию 
тормозящего эффекта в прогрессии миопии, 
является улучшение гемодинамики в сосудах 
хориоидеи и сетчатки [2, 7, 8].

Изучение взаимосвязи хориоидеи и оптиче-
ского дефокуса выявило тенденцию к умень-
шению переднезадней оси (ПЗО) глаза с тор-
можением прогрессии близорукости при мио-
пическом дефокусе с увеличением толщины 
хориоидеи. Утолщение хориоидеи в централь-
ной зоне при миопическом дефокусе в ранние 
сроки после применения ортокератологиче-
ских линз выявлено до 50–60 мкм [3, 4]. Таким 
образом, изменение толщины хориоидеи явля-
ется одним из ранних маркеров, отражающих 
степень прогрессирования близорукости [9, 11, 
23]. Наряду с этим от состояния гемодинамики 
в задних коротких цилиарных артериях зависят 
морфометрические показатели макулярного 
куба. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами поставлена цель — изучить особенно-
сти анатомо-структурных параметров глаз при 
близорукости с применением ортокератологи-
ческих линз.

ВВЕДЕНИЕ

Прогрессирующая близорукость продолжает 
оставаться одной из важных проблем в детской 
офтальмологии во всем мире. В настоящее вре-
мя миопия констатирована у 28% населения, а 
к 2050 году прогнозируется увеличение до 50% 
и примерно у 20% с прогрессией в высокую 
степень.

В азиатских странах распространенность 
близорукости приобретает масштаб эпидемии — 
от 70 до 80% среди подростков [15–17, 20–22]. 
В соответствии с этим одним из приоритетных 
направлений в научных исследованиях является 
профилактика прогрессии миопии и разработка 
методов торможения степени близорукости.

В настоящее время широкое распростране-
ние в торможении прогрессии миопии получил 
метод ортокератологии, эффективность кото-
рого, по данным литературы, у лиц детского 
и подросткового возраста составляет 60–80% 
[5, 6, 12, 13, 24, 25]. 

В последнее десятилетие в научных иссле-
дованиях выявлена роль хориоидеи в регуля-
ции внутриглазного давления, аккомодации и 
рефрактогенезе [1, 14, 18, 26].

По данным литературы, на фоне коррекции 
близорукости ортокератологическими лин-
зами в ночном режиме выявлено увеличение 
субфовеолярной толщины хориоидеи и увели-
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Обследованию подлежало 240 глаз 
(120 больных), среди которых 160 глаз (80 
пациентов) с миопией: 60 глаз (30 больных) 
слабой степени и 100 глаз (50 больных) сред-
ней степени. Контрольную группу составили 
40 глаз (20 пациентов) с эмметропией. Сред-
ний возраст составил 12,0±0,38 лет (от 9 до 
16 лет). Слабая степень миопии в составляла 
(–) 2,2±0,25D, средняя степень (–) 4,7±0,22D. 

Наряду с общепринятыми методами ис-
следования глаз, проводились: авторефракто-
метрия (Grand Seiko VR-2100), офтальмоме-
трия (Topcon KR-73 09), биометрия (Zeiss iol 
master 500), скиаскопия на фоне циклоплегии, 
офтальмоскопия (Schepens, линза АК-90,0D), 
оптическая когерентная томография (OCT, 
optical coherence tomography) желтого пятна 
(Carl Zeiss Cirrus НД ОCT Model 4000|5000, 
Germany), ультразвуковая диагностика (УЗД) 
сосудов центральной артерии (ЦАС) и цент-
ральной вены сетчатки (ЦВС) (Sono Scape S9), 
ультразвуковое исследование (УЗИ) глаза, тол-
щину хориоидеи измеряли на спектральном 
оптическом когерентном томографе RS-3000 
Advance (Nidek, Япония), автоматически опре-
делялась внутренняя граница сосудистой обо-
лочки и пигментного эпителия сетчатки (ПЭС). 
Исследования проводились до и после приме-
нения ортокератологических линз через 1, 3, 6, 
12, 24 месяцев.

Всем пациентам были подобраны ортоке-
ратологические линзы обратной геометрии 
Moonlens фирмы Sky Optix в течение всего пе-
риода в ночном режиме. Статистический ана-
лиз результатов исследования проводился со-
гласно общепринятым методикам с помощью 
программных средств Microsoft Office 2010 для 
операционных систем Windows XP и програм-
мы STATISTICA 6.0. Данные представлены 
средней арифметической и ее стандартным от-
клонением (М±m). За достоверный показатель 
принималась разница величин p <0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Одним из основных факторов прогрессии 
близорукости является нарушение гемодина-
мики глаза. Микроциркуляторные расстрой-
ства в хориоидее и в сетчатке сопровождаются 
ишемией с выделением ретиноидной кислоты, 
приводящей к уменьшению синтеза протеогли-
канов в склере, ослаблению ее и увеличению 
ПЗО глаза под воздействием фермента рети-
нальдегиддегидрогеназы-2 [25, 26].

Проведенные нами исследования гемодина-
мики в сосудах ЦАС у пациентов с близоруко-
стью слабой и средней степени на фоне лече-
ния ортокератологическими линзами выявили 
достоверное повышение линейной скорости 
кровотока (ЛСК) при миопическом дефоку-
се до 14,2±0,6 см/с и 15,8±0,64 см/с против 
13,7±0,59 см/с и 12,6±0,59 см/с, при гиперме-
тропическом (р <0,05); в контрольной группе 
(КГ) — 15,50±0,6 (p <0,05) см/с. 

Наряду с этим при миопическом дефокусе 
отмечается нормализация показателей веноз-
ной микроциркуляции в ЦВС до 5,8±0,59 см/с 
и 5,3±0,63 см/с, против 7,4±0,57 см/с и 
7,0±0,57 см/с при гиперметропическом дефоку-
се до лечения ортокератологическими линзами, 
p <0,05; в КГ в среднем 5,0±0,55 см/с (p <0,05) 
(рис. 1). Большое значение в кровоснабжении 
макулярного куба имеет состояние гемодина-
мики в сосудах хориоидеи. 

Как видно из таблицы 1 и рисунка 2, у боль-
ных с близорукостью слабой и средней степени 
после лечения ортокератологическими линзами 
выявлено достоверное утолщение хориоидеи до 
339±1,9 мкм и 273±1,67 мкм при миопическом 
дефокусе, против 256,8±1,7 мкм и 226±1,6 мкм 
при гиперметропическом дефокусе (p <0,01); 
в КГ — 271,98±82,34 мкм (p <0,05).

Утолщение хориоидеи обусловливает луч-
шее кровоснабжение центральной ямки желто-
го пятна — fovea, проявляющееся в увеличе-
нии средней толщины после применения орто-
кератологических линз.

Как видно из таблицы 2 и рисунка 3, при 
миопическом дефокусе после лечения ортоке-
ратологическими линзами выявлено повыше-
ние средней толщины fovea желтого пятна до 
249,8±0,65 мкм и 256±0,63 мкм при миопии сла-
бой и средней степени, против 237,2±0,97 мкм 
и 237,7±0,97 мкм до лечения ортокератологи-
ческими линзами при гиперметропическом де-
фокусе (p <0,05); в КГ — 249±0,65 мкм.

Выявлена положительная корреляционная 
взаимосвязь между толщиной хориоидеи и 
средней толщиной центральной ямки желтого 
пятна (r±0,92) по Спирману. Улучшение пока-
зателей гемодинамики в ретинальных и хорио-
идальных сосудах способствует  стабилизации 
осевого компонента глаз при близорукости и 
является одним из факторов торможения роста 
степени миопии.

Как видно из таблицы 2, переднезадняя ось 
глаз с близорукостью при миопии слабой и 
средней степени как при гиперметропическом, 
так и при миопическом дефокусе статистиче-
ски достоверно неразличима.
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Таблица 1

Микроциркуляция глаза при миопии на фоне лечения ортокератологическими линзами
Table 1

Microcirculation of the eye in myopia during treatment with orthokeratological lenses

Микроциркуляция глаза / 
Microcirculation of the eye

Миопия слабой степени 
(60 глаз) /

Low myopia (60 eyes)

Миопия средней степени 
(100 глаз) /

Moderate myopia (100 eyes) Контрольная 
группа 

(40 глаз) /
Control group 

(40 eyes)

при гипермет-
ропическом 

дефокусе / with 
hypermetropic 

defocus

при мио-
пическом 
дефокусе / 

with myopic 
defocus

при гипермет-
ропическом 

дефокусе / with 
hypermetropic 

defocus

при мио-
пическом 
дефокусе / 

with myopic 
defocus

Линейная скорость кровотока в цен-
тральной артерии сетчатки, см/с / 
Linear velocity of blood fl ow in the 
central retinal artery. cm/c

13,7±0,59 14,2±0,6* 12,6±0,59 15,8±0,64* 15,5±0,6

Индекс резистентности в цент-
ральной артерии сетчатки / 
Resistance index in the central 
retinal artery

0,84±0,054* 0,82±0,058* 0,85±0,054* 0,80±0,056* 0,65±0,012

Линейная скорость кровотока в 
центральной вене сетчатки, см/с / 
Linear velocity of blood fl ow in the 
central retinal vein, cm/s

7,4±0,57 5,8±0,59* 7,0±0,57 5,3±0,63* 4,0±60

Средняя толщина хориоидеи 
макулярного куба, мкм /
Average thickness of the choroid 
of the macular cube, μm

256,8±1,7 339±1,9** 226±1,6 273±1,67** 271,98±82,34

* — p <0,05. ** — p <0,01. 

Рис. 1. Средние показатели гемодинамики глаза в рети-
нальных сосудах с миопией при лечении орто-
кератологическими линзами

Fig. 1. Average hemodynamic parameters of the eye in the 
retinal vessels with myopia during treatment with or-
thokeratological lenses

Рис. 2. Средние показатели толщины хориоидеи при мио-
пии с ортокератологическими линзами

Fig. 2. Average choroidal thickness in myopia with orthoke-
ratology lenses

0
0

50

100

150

200

250
241

306
271300

350

2
4
6
8

10
12
14
16

12,8
15,0 15,5

5,05,57,2

18
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Так, при миопическом дефокусе после лече-
ния ортокератологическими линзами ПЗО глаз 
при близорукости слабой и средней степени 
составляют: 23,96±0,32 мм и 25,41±0,14 мм, 
при гиперметропическом дефокусе — 
24,42±0,33 мм и 25,42±0,14 мм (p >0,05); 
в КГ — 24,0±0,13 мм. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на фоне лечения близо-
рукости слабой и средней степени ортокера-
тологическими линзами факторами, способст-
вующими повышению эффекта лечения, явля-
ются: 
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• улучшение гемодинамики в сосудах цент-
ральной артерии и центральной вены сет-
чатки при миопическом дефокусе после 
лечения ортокератологическими линзами 
по сравнению с показателями при гипер-
метропическом дефокусе до лечения;

• утолщение хориоидеи у больных со сла-
бой и средней степенью близорукости при 
миопическом дефокусе после проведенно-
го лечения миопии ортокератологически-
ми линзами; 

• улучшение микроциркуляции в хориоидее 
сопровождается утолщением центральной 
ямки желтого пятна с выявлением поло-

жительной корреляционной связи (r±0,92) 
по Спирману;

• улучшение показателей клинико-структур-
ных параметров глаза способствует повы-
шению эффективности лечения ортокера-
тологическими линзами при близорукости 
слабой и средней степени со стабилизаци-
ей осевого компонента — ПЗО глаза. 

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ
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Таблица 2

Особенности анатомо-структурных параметров глаз при миопии с применением ортокератологических линз

Table 2

Features of anatomical and structural parameters of eyes with myopia using orthokeratological lenses

Анатомо-структурные пара метры 
глазного дна /

Anatomical and structural parameters 
of the fundus

Миопия слабой степени 
(60 глаз) /

Low myopia (60 eyes)

Миопия средней степени 
(100 глаз) /

Moderate myopia (100 eyes)
Контроль-
ная группа 
(40 глаз) /

Control 
group 

(40 eyes)

при гипермет-
ропическом 

дефокусе / with 
hypermetropic 

defocus

при мио-
пическом 
дефокусе / 

with myopic 
defocus

при гипермет-
ропическом 

дефокусе / with 
hypermetropic 

defocus

при мио-
пическом 
дефокусе / 

with myopic 
defocus

Средняя толщина хориоидеи, мкм /
Average thickness of the choroid, μm

256,8±1,7 339±1,9* 226±1,6 273±1,67* 271,98±82,3

Средняя толщина fovea желтого пятна, 
мкм / Average thickness of the fovea of   the 
macula, μm

237,2±0,97 249,8±0,65* 237,7±0,97 256±0,63* 249,9±0,65

Переднезадний отрезок глаза, мм / 
Anterior-posterior segment of the eye, mm

24,42±0,33 23,96±0,32 25,42±0,14 25,41±0,14 24,0±0,13

* p <0,01 

Рис. 3. Средняя толщина fovea желтого пятна при миопии после применения ортокератологических линз

Fig. 3. Average thickness of the fovea of the macula with myopia after the use of orthokeratology lenses
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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются подходы к диагностике и терапии синдрома гиперпро-
лактинемии у мужчин репродуктивного возраста. Авторами рассмотрены клинические осо-
бенности опухолевых и идиопатических гиперпролактинемий, продемонстрированы наибо-
лее частые патологические эффекты повышенного уровня пролактина у пациентов мужского 
пола. Приводятся данные собственного исследования, по результатам которого показана 
идентичность клинико-лабораторных проявлений синдрома гиперпролактинемии у паци-
ентов с пролактинпродуцирующими аденомами гипофиза, а также лекарственно-индуциро-
ванной и идиопатической гиперпролактинемией. Особое внимание уделено необходимости 
своевременной диагностики и назначения терапии пациентам с идиопатической и симпто-
матической лекарственно-индуцированной гиперпролактинемией. Полученные результа-
ты важны для оценки прогноза, выбора тактики лечения для данных категорий пациентов. 
Результаты исследования показали одинаково негативное влияние различных клинических 
проявлений как при опухолевой, так и при лекарственно-индуцированной и идиопатических 
гиперпролактинемиях, что доказывает необходимость унификации подхода к своевременной 
диагностике и терапии этого патологического состояния у пациентов мужского пола. 
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стемы, в частности сердечно-сосудистую. Опи-
сано более 80 биологических эффектов про-
лактина в организме. Секреция пролактина ин-
гибируется пролактостатином, роль которого 
выполняет дофамин. Дофамин оказывает инги-
бирующее действие на уровни аденогипофиза 
через систему высокоспецифичных рецептор-
ных структур, локализованных на мембранах 
лактотрофов. Уровни пролактина у мужчин 
обычно существенно ниже, чем у женщин, и 
составляют 86–324 мМЕ/л, тогда как у женщин 
126–574 мМЕ/л [6]. Однако при развитии пато-
логической гиперпролактинемии (опухолевой, 
лекарственно-индуцированной, идиопатиче-
ской) уровни гормона сопоставимы у мужчин 
и женщин. Клинические проявления гиперпро-
лактинемии более заметны у женщин репро-
дуктивного возраста, и чаще всего первыми 
проявлениями являются мастодиния и дисме-
норея. У мужчин повышенные уровни пролак-
тина могут снизить продукцию тестостерона 
клетками Лейдига, оказывать влияние на пове-
денческие реакции, снижать уровень либидо, 
вызывать гинекомастию и эректильную дис-
функцию [1, 3, 13]. Чаще всего в этих случаях 
снижение уровня тестостерона у мужчин объ-
ясняется другими причинами, нежели повы-
шение уровня пролактина, например стрессом, 
недостаточным сном, неправильным питанием, 
избыточной массой тела, недостатком физиче-
ской активности, наступлением андропаузы [2, 
15]. И уж тем более очень редко в клинической 
практике рассматривается негативное влияние 

ВВЕДЕНИЕ

Гиперпролактинемия — это повышенное 
содержание пролактина в сыворотке крови. 
Распространенность гиперпролактинемии в 
популяции составляет соответственно 0,5% у 
женщин и 0,007% у мужчин.

Эффекты гиперпролактинемии у женщин в 
основном хорошо изучены. В первую очередь 
это касается негативных изменений в репро-
дуктивной системе. Гораздо меньшее значение 
придается клиническим аспектам повышения 
уровня пролактина у мужчин. В основном ги-
перпролактинемия у мужчин сопровождается 
снижением либидо и эректильной дисфукци-
ей, нарушениями сперматогенеза и развитием 
бесплодия по мужскому фактору, приводя во 
многих случаях к развитию гиперпролактине-
мического гипогонадизма. Повышение уровня 
пролактина у мужчин приводит к развитию 
гинекомастии, уменьшению мышечной массы, 
вплоть до формирования саркопенического 
синдрома, астенического синдрома, субдепрес-
сивных и депрессивных состояний. Имеющие-
ся в настоящее время исследования, посвящен-
ные проблеме гиперпролактинемии, затрагива-
ют в основном аспекты, касающиеся вопросов 
репродуктивной патологии, как у женщин, так 
и отчасти проблемы вторичного андрогенного 
дефицита у мужчин [1, 3, 12]. Тем не менее су-
ществуют исследования, которые показывают 
негативное влияние гиперпролактинемии не 
только на репродуктивную, но и на другие си-



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 9   № 3   2024 eISSN 2658-4204

37

гиперпролактинемии на другие органы и си-
стемы, в том числе и на сердечно-сосудистую. 
Стоит отметить, что многие эффекты патологи-
ческой гиперпролактинемии у мужчин и жен-
щин могут совпадать, а в некоторых случаях 
могут иметь разные клинические проявления 
из-за различий в физиологии и гормональном 
фоне каждого пола [2, 3, 12, 15]. Так, например, 
в отличие от мужчин, у женщин высокий уро-
вень пролактина может привести к повышению 
уровня андрогенов, что может предполагать 
определенные гендерные различия патологи-
ческой гиперпролактинемии в воздействии на 
другие органы и системы [3, 12, 15, 16].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Сопоставить клинические проявления гипер-
пролактинемии различного генеза, определить 
необходимость медикаментозной коррекции ги-
перпролактинемии у пациентов мужского пола, 
выявить гендерные отличия патологических ги-
перпролактинемий, определить роль гиперпро-
лактинемии в патогенезе сердечно-сосудистых 
расстройств у пациентов мужского пола.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы две группы пациентов в воз-
расте от 40 до 50 лет, имеющих уровень про-
лактина выше 350 мЕД/л как минимум при 
двукратном измерении. Первую группу соста-
вили пациенты с выявленной по результатам 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) ги-
пофиза с контрастированием пролактин-се-
кретирующей микроаденомой гипофиза (n=30, 
средний возраст 45,1±3,7 года). Эти пациенты 
получали терапию каберголином в дозе от 250 
до 2000 мкг, поддерживая целевой уровень 
пролактина менее 300 мЕд/л в течение не ме-
нее двух лет. Вторую группу составили паци-
енты с патологической гиперпролактинемией 
(n=65, средний возраст 44,2±4,6 года), которые 
имели стойкую гиперпролактинемию выше 
350 мЕД/л. Вторая группа была разделена на 
три подгруппы. Первую подгруппу составили 
пациенты с аденомой гипофиза (n=27, средний 
возраст 43,4±4,6 года), не получавшие по раз-
ным причинам пролактинснижающую терапию 
или получавшие ее в недостаточном количе-
стве. При этом пациенты первой подгруппы 
не достигли целевых уровней пролактина. Па-
циенты второй подгруппы имели идиопатиче-
скую гиперпролактинемию (n=18, средний воз-
раст 44,5±4,7 лет). Третью подгруппу состави-
ли пациенты с лекарственно-индуцированной 

гиперпролактинемией (n=20, средний возраст 
45,1±3,3 лет). Пациенты второй и треть ей под-
групп не получали терапию пролактинснижа-
ющими препаратами и имели стойкую гипер-
пролактинемию выше 350 мМЕ/л. В исследова-
ние не включались пациенты с гипотиреозом, 
с нарушениями функции почек, хронической 
болезнью почек (ХБП) от стадии С3а и выше, 
хроническими заболеваниями печени, первич-
ным гипогонадизмом, злоупотребляющие ал-
коголем. Проводился анализ историй болезни, 
анамнестических данных, общеклиническое 
обследование. Оценивались средние уровни 
общего содержания пролактина, а также ма-
кропролактина для исключения феномена ма-
кропролактинемии. Исследование проводилось 
строго натощак с соблюдением всех рекомен-
даций по методике исследования пролактина. 
Кроме того, были изучены уровни потенци-
ально атерогенных фракций липидограммы, 
гомоцистеина, С-реактивного белка, интерлей-
кина-6. Всем пациентам проводилось суточ-
ное мониторирование артериального давления, 
ультразвуковое исследование сердца (эхокар-
диография — ЭхоКГ). Проводился расчет мас-
сы миокарда  по формуле расчета: 

ММЛЖ = 0,8 · (1,04 · (ТМЖП + КДР +ТЗС)3 – 
– КДР3) + 0,6, 

где ММЛЖ — масса миокарда левого желу-
дочка, г; ТМЖП — толщина межжелудочковой 
перегородки в конце диастолы, мм; КДР — ко-
нечно-диастолический размер левого желу-
дочка, мм; ТЗС — толщина задней (нижнела-
теральной) стенки левого желудочка в конце 
диастолы, мм.

И расчет по формуле индекса ММЛЖ, г/м2 = 
= ММЛЖ : ППТ, где ППТ — площадь поверх-
ности тела. 

Исследовался также уровень тестостерона у 
пациентов во всех группах. Исследование прохо-
дило на базе нескольких медицинских центров 
Санкт-Петербурга. Полученные данные обрабо-
таны методом статистического анализа c исполь-
зованием программы Excel 5.0. Достоверность 
показателей оценивалась по χ2 Пирсона. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

В первой группе уровень общего пролактина 
оказался ниже по сравнению с пациентами вто-
рой группы (154,5±13,5 и 615,71±53,2 мЕд/л, 
p <0,05). Уровень макропролактина был низ-
ким и оказался сопоставим в обеих группах 
(21,64±19,4 и 43,22±13,1 мЕд/л, p >0,05) (рис. 1).
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Пациенты всех трех подгрупп с патологи-
ческой гиперпролактинемией также не раз-
личались между собой по среднему уров-
ню пролактина и макропролактина, соста-
вив соответственно 596,3±43,1; 637,2±51,5; 
622,1±39,8 мЕд/л, и 38,0±11,6; 47,4±12,5; 
45,6±13,5 мЕд/л (p >0,05) (рис. 2). Таким об-
разом, исключался феномен макропролакти-
немии.

Частота клинических проявлений у пациен-
тов обеих групп представлена в таблице 1.

Кроме того, было проведено сравнение от-
дельных клинико-лабораторных показателей в 
подгруппах пациентов с патологической гипер-
пролактинемией, представленное в таблице 2.

ВЫВОДЫ

Результаты исследования показали, что у 
пациентов с патологической гиперпролакти-
немией был значительно выше индекс массы 
тела, усредненные значения которого соответ-
ствовали квалификационным критериям ожи-
рения I степени. У пациентов с патологической 
гиперпролактинемией отмечается увеличение 
уровня гомоцистеина, что способствует повы-
шению уровня атерогенных фракций липидов 
в крови, таких как липопротеиды низкой плот-
ности и триглицериды, ускоряя развитие ате-
росклероза. Этот эффект частично обусловлен 
повышенным уровнем провоспалительных ци-
токинов, таких как интерлейкин-6, в результате 
воздействия высоких уровней пролактина на 
иммунную систему, что способствует разви-
тию системного воспаления. 

У пациентов с гиперпролактинемией наблю-
дается снижение уровня тестостерона, соот-

ветствуя, таким образом, критериям гипогона-
дизма по рекомендациям ISSAM (International 
Society for the Study of the Aging Male, Меж-
дународное общество по изучению старения 
мужчин), из-за негативного влияния высоко-
го уровня пролактина на клетки Лейдига. Это 
может приводить к снижению либидо и раз-
витию эректильной дисфункции. Кроме того, 
по вышенный уровень пролактина за счет раз-
вития гиперпролактинемического гипогонадиз-
ма способствует увеличению жировой массы и 
развитию ожирения [7, 9]. 

У пациентов с гиперпролактинемией на-
блюдается снижение уровней калия и магния 
за счет активации ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), что способствует 
развитию артериальной гипертензии. Среди 
механизмов, которые провоцируют развитие 
артериальной гипертензии, увеличение объема 
циркулирующей крови (ОЦК) не только за счет 
активации РААС, но и потенцирования рецепто-
ров тирозинкиназ, а также ретенция жидкости в 
кишечнике, что приводит к увеличению ОЦК. 
Повышение артериального давления приводит 
к ремоделированию миокарда левого желудочка 
и развитию его гипертрофии [11, 13, 19].

Проведенное исследование показало, что 
у пациентов с опухолевой, идиопатической и 
лекарственно-индуцированной гиперпролакти-
не мией с одинаковой частотой наблюдается 
артериальная гипертензия, ремоделирование 
миокарда (выражающееся в повышении массы 
и индекса массы миокарда левого желудочка, а 
также в увеличении конечного диастолического 
размера левого желудочка), повышенный уро-
вень гомоцистеина, атерогенных фракций липи-
дограммы [4, 11, 14]. Все пациенты, независимо 

Рис. 1. Уровни пролактина и макропролактина у 
пациентов с гиперпролактинемией в исследуемых 
группах

Fig. 1. Prolactin and macroprolactin levels in patients with 
hyperprolactinemia in the study groups
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Рис. 2. Уровни пролактина и макропролактина у 
пациентов с патологической гиперпролактинемией 
в трех подгруппах

Fig. 2. Prolactin and macroprolactin levels in patients with 
pathological hyperprolactinemia in three subgroups
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Таблица 1

Клиническая характеристика обследованных групп пациентов с нормальным 
и повышенным уровнем пролактина

Table 1 

Clinical characteristics of the examined groups of patients with normal and elevated prolactin levels

Показатель / Parameter

Группа сравнения / 
Comparison groups

рпервая группа / 
fi rst group

(n=30)

вторая группа / 
second group

(n=65)

Возраст, годы /Age, years 45,1±3,7 44,2±4,6 >0,05

Рост, см / Height, cm 177± 8,7 178±6,1 >0,05

Вес, кг / Weight, kg 84,4±6,3 93,3±6,4 <0,05

Индекс массы тела, кг/м2 / Body mass index, kg/m2 26,9±3,1 30,1±2,3 <0,05

Калий, ммоль/л / Potassium, mmol/L 4,4±0,3 4,0±0,2 <0,05

Магний, ммоль/л / Magnesium, mmol/L 0,92±0,1 0,81±0,1 <0,05

Общий кальций, ммоль/л / Total calcium, mmol/L 2,44±0,3 2,41±0,2 >0,05

Холестерин, ммоль/л / Cholesterol, mmol/L 5,6±1,8 6,17±2,4 <0,05

Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л / Low density lipoproteins, mmol/L 2,67±0,24 3,7±0,4 <0,05

Триглицериды, ммоль/л / Triglycerides, mmol/L 1,76±0,1 2,31±0,3 <0,05

Гомоцистеин, мкмоль /л / Homocysteine, μmol/l 8,5±1,9 19,7±4,5 <0,01

Тестостерон, нмоль/л / Testosterone, nmol/l 18,6±4,7 11,1±5,1 <0,01

Мочевая кислота, мкмоль/л / Uric acid, μmol/L 333,9±31,3 363,7±45,3 <0,05

Интерлейкин-6, пг/мл / Interleukin-6, pg/ml 2,7±0,5 4,7±0,6 <0,05

Артериальная гипертензия, % / Arterial hypertension, % 23,3 44,6 <0,01

Артериальная гипертензия, абс. / Arterial hypertension, abs. 7 29 <0,01

Артериальная гипертензия I степени, % / Arterial hypertension I degree, % 13,3% 26,15% <0,01

Артериальная гипертензия I степени, абс. / Arterial hypertension I degree, abs. 4 17 <0,01

Артериальная гипертензия II степени, % / Arterial hypertension II degree, % 10,0 18,4 <0,01

Артериальная гипертензия II степени, абс. / Arterial hypertension II degree, abs. 3 12 <0,01

↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V
1
–V

6
, % / 

Depression of ST–T with negative T-wave in V
1
–V

6
 leads, %

16,6 27,7 <0,01

↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V
1
–V

6
, абс. / 

Depression of ST–T with negative T-wave in V
1
–V

6
 leads, abs.

6 18 <0,01

Фракция выброса, % / Ejection fraction, % 67,4±4,6 64,3±6,9 >0,05

Масса миокарда левого желудочка, г / Left ventricle mass, g 191,4±8,7 250,7±9,1 <0,05

Индекс массы миокарда, г/м2 / Index of left ventricle mass, g/m2 89,9±5,4 118,8±8,2 <0,01

Толщина задней стенки, мм / Thickness of posterior wall, mm 9,3 10,5 <0,05

Относительная толщина стенки левого желудочка / 
Relative wall thickness of the left ventricle

0,35 0,32 <0,05

Толщина межжелудочковой перегородки, мм / 
Thickness of intraventricular septum, mm

9,1 9,9 <0,05

Конечный диастолический размер левого желудочка, мм / 
Final diastolic size of left ventricle, mm

54,5±4,9 62,7±4,6 <0,01

Конечный систолический диаметр левого предсердия, мм / 
Final systolic diameter of left atrium, mm

39,4±2,2 40,1±1,3 >0,05
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Таблица 2 

Клиническая характеристика пациентов в подгруппах с различным генезом гиперпролактинемии

Table 2 

Clinical characteristics of patients in subgroups with different genesis of hyperprolactinemia

Показатель / Parameter

Группа сравнения /
Comparison group

рпервая группа / 
fi rst group 

(n=27)

вторая группа / 
second group

(n=18)

третья группа /
third group

(n=20)

Возраст, годы / Age, years 43,4±3,2 44,5±3,5 45,1±3,4 >0,05

Рост, см / Height, cm 177,3±4,7 179,6±3,1 177,5±5,4 >0,05

Вес, кг / Weight, kg 92,7±4,8 91,8±6,4 95,5±3,7 >0,05

Индекс массы тела, кг/м2 / Body mass index, kg/m2 29,9 28,6 30,5 <0,05

Калий, ммоль/л / Potassium, mmol/L 3,99±0,3 4,1±0,2 3,97±0,3 >0,05

Магний, ммоль/л / Magnesium, mmol/L 0,79±0,1 0,82±0,1 0,82±0,1 >0,05

Холестерин, ммоль/л / Cholesterol, mmol/L 6,14±1,6 6,07±1,4 6,3±1,9 >0,05

Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л / 
Low density lipoproteins, mmol/L, mmol/l

3,52±0,2 3,63±0,2 3,92±0,2 >0,05

Триглицериды, ммоль/л / Triglycerides, mmol/L 2,22±0,1 2,29±0,2 2,45±0,2 >0,05

Гомоцистеин мкмоль /л / Homocysteine, mcmol/L 19,1±2,4 18,7±1,7 20,7±2,8 >0,05

Тестостерон, нмоль/л / Testosterone, nmol/L 10,9±3,1 12,1±2,7 10,2±3,1 >0,05

Мочевая кислота, мкмоль/л / Uric acid, mcmol/L 359,8±20,3 364,7±12,3 366,3±13,2 >0,05

Артериальная гипертензия, % / Arterial hypertension, % 44,5 44,4 45,5 >0,05

Артериальная гипертензия, абс./ Arterial hypertension, abs. 12 8 9 >0,05

Артериальная гипертензия I степени, % / 
Arterial hypertension I degree, %

25,9 27,7 25,0 >0,05

Артериальная гипертензия I степени, абс. / Arterial 
hypertension Low density lipoproteins, mmol/L degree, abs.

7 5 5 >0,05

Артериальная гипертензия II степени, % / 
Arterial hypertension II degree, %

18,5 16,7  20,0 >0,05

Артериальная гипертензия II степени, абс. / 
Arterial hypertension II degree, abs.

5 3 4 >0,05

↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V
1
–V

6
, % / 

Depression of ST–T with negative T-wave in V
1
–V

6
 leads, %

25,9 27,7 30,0 >0,05

↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V
1
–V

6
, абс. / 

Depression of ST–T with negative T-wave 
in V

1
–V

6
 leads, abs.

7 5 6 >0,05

Масса миокарда левого желудочка, г / Left ventricle mass, g 240,7±7,7 244,9±8,1 247,4±8,9 <0,01

Индекс массы миокарда, г/м2 / 
Index of left ventricle mass, g/m2

73,4±4,4 86,8±4,2 84±4,4 <0,01

Толщина задней стенки, мм / 
Thickness of posterior wall, mm

10,45 10,51 10,51 >0,05

Относительная толщина стенки левого желудочка  / 
Relative wall thickness of the left ventricle 

0,41 0,37 0,40 <0,05

Толщина межжелудочковой перегородки, мм / 
Thickness of intraventricular septum, mm

9,75 10,01 9,8 <0,05

Конечный диастолический размер левого желудочка, мм / 
Final diastolic size of left ventricle, mm

61,3±1,7 63,4±1,8 64,0±2,1 <0,01
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от генеза гиперпролактинемии, имели одинако-
во пониженный уровень тестостерона, калия и 
магния. Исключением в этих подгруппах был 
более высокий уровень индекса массы тела у 
пациентов с лекарственно-индуцированной ги-
перпролактинемией, вероятно, вследствие при-
ема ингибиторов обратного захвата серотони-
на, которые могут оказывать стимулирующее 
воздействие на чувство голода [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проявления гиперпролактинемии у мужчин 
по сравнению с женщинами могут быть менее 
очевидными по нескольким причинам.

Гиперпролактинемия у мужчин встречается 
существенно реже, чем у женщин, что может 
снижать подозрения на ее наличие. Клини-
ческая картина может быть менее очевидной, 
такие симптомы, как гипогонадизм, могут рас-
цениваться как проявления возрастного андро-
генного дефицита [9]. В целом медицинская 
осведомленность о гиперпролактинемии мо-
жет быть ниже, что приводит к задержке в диа-
гностике и лечении этого состояния. Симпто-
мы гиперпролактинемии могут перекрываться 
симптомами других состояний, что затрудняет 
диагностику [6, 8, 9, 18].

Гиперпролактинемия сама по себе не явля-
ется фактором сердечно-сосудистого риска, но 
может потенцировать другие факторы, такие 
как артериальная гипертензия и дислипидемия, 
по нескольким причинам, в частности, способ-
ствуя нарастанию уровня гомоцистеина, что 
приводит к повышению действия атерогенных 
фракций липидов и агрегации тромбоцитов 
[13, 14, 19]. Гиперпролактинемия может спо-
собствовать развитию артериальной гипертен-
зии различными путями. Среди этих механиз-
мов можно выделить стимуляцию РААС через 
повышение активности тирозинкиназ, что спо-
собствует задержке натрия и воды, наряду с за-
держкой жидкости через кишечник это способ-
ствует увеличению ОЦК. Кроме того, высокий 
уровень пролактина приводит к повышению 
общего периферического сосудистого сопро-
тивления (ОПСС) за счет его прямого вазокон-
стрикторного действия. Эти изменения могут 
усиливаться повышением уровня катехолами-
нов за счет повышения активности тирозин-
гидроксилазы [4, 13]. Неконтролируемая ги-
перпролактинемия может привести к развитию 
кардиомиопатии, что может проявляться нару-
шением сократительной функции миокарда [4].

Гиперпролактинемия может увеличивать 
риск развития метаболического синдрома, ко-

торый включает в себя артериальную гипертен-
зию, дислипидемию, инсулинорезистентность 
и ожирение. Все эти составляющие повышают 
риск сердечно-сосудистой смертности [13, 14, 
20]. Независимо от причины повышения уровня 
пролактина механизм его действия на организм 
пациента, в частности на сердечно-сосудистую 
систему, остается единым [14, 18]. Необходимо 
разработать скрининговые программы выявле-
ния гиперпролактинемии у мужчин не только 
с андрогенным дефицитом и эректильной дис-
функцией, но и при выявлении сердечно-сосу-
дистых расстройств (артериальная гипертен-
зия, дислипидемия, вторичная кардиомиопатия 
неустановленного генеза, гипергомоцистеине-
мия и т.д.) [5, 17]. Целесообразно раннее назна-
чение пролактинснижающей терапии во всех 
случаях выявления гиперпролактинемии, не-
зависимо от ее генеза [8]. Назначение лечения 
поможет не только улучшить качество многих 
аспектов жизни таких пациентов, но и снизить 
кардиоваскулярные риски [21, 22].
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РЕЗЮМЕ. В литературном обзоре продемонстрированы современные представления об 
этио патогенезе новой коронавирусной инфекции (НКИ) COVID-19, описаны клинические 
симптомы постковидной пневмонии. В настоящее время известно более 1000 разнообразных 
генетических вариаций SARS-CoV-2, однако только отдельные зарегистрированные мутации 
(линии) вируса представляют значимую опасность для людей. Именно мутагенез является 
ключевым звеном, определяющим основные параметры эпидемиологии, патогенеза, клини-
ческой картины, приводящих к естественному отбору нескольких мутаций с отчетливыми 
функциональными последствиями. Для эволюции клинического течения НКИ характерна 
тенденция к уменьшению числа тяжелых форм болезни у пациентов старшего возраста с пе-
реносом акцента на детский возраст до 5 лет, наиболее часто требующий госпитализации, 
что наблюдается при штамме омикрон. Показано, что для инфекции, вызываемой вариантом 
омикрон, в отличие от дельта и бета, типично более легкое течение болезни, часто сопро-
вождаемое болью в горле, при этом головная боль, диарея, агевзия и аносмия встречаются 
реже. Особенностью коронавирусной инфекции у детей является более легкое течение забо-
левания и менее выраженная клиническая симптоматика. Приведено обоснование важности 
комплексных лечебно-реабилитационных и профилактических мероприятий, рекомендуе-
мых пациентам разного возраста с постковидной пневмонией, обозначены наиболее эффек-
тивные методы медикаментозного и физиотерапевтического лечения. Согласно современным 
рекомендациям, всем пациентам с постковидной пневмонией показано комплексное лечение, 
которое включает обязательное соблюдение режимных моментов и прием необходимых фар-
мацевтических препаратов. Рекомендуются также своевременные реабилитационные меро-
приятия: физиотерапевтические процедуры, лечебная физическая культура, психологическая 
реабилитация. Среди актуальных физиотерапевтических методов следует отметить, в част-
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ности: галоингаляционную терапию, аэроионотерапию, аэрофитотерапию, озонотерапию, 
нормоксическую гипокситерапию, лазеротерапию, абдоминальную декомпрессию, лекар-
ственный электрофорез, амплипульс-терапию, магнитотерапию, теплолечение, гидротера-
пию, бальнеотерапию и климатотерапию.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: постковидная пневмония, терапия, физиотерапевтические методы, 
магнитотерапия, электрофорез, лазерное излучение, реабилитация
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ABSTRACT. The literature review demonstrates contemporary perspectives  about the etiopathoge-
nesis of the new coronavirus infection (NCI) COVID-19. It describes the clinical symptoms in post-
COVID pneumonia. Currently, more than 1,000 different genetic variations of SARS-CoV-2 are known, 
however, only individual registered mutations (lineages) of the virus pose a significant danger to people. 
It is mutagenesis that is the key link that determines the main parameters of epidemiology, pathogenesis, 
and clinical manifestations, leading to the natural selection of several mutations with clear functional 
consequences. The evolution of the clinical course of NCI is characterized by a tendency towards a de-
crease in the number of severe forms of the disease in older patients with a shift in emphasis to children 
under 5 years of age, which most often require hospitalization, which is observed with the omicron 
strain. It has been shown that for infection caused by the omicron variant, in contrast to delta and beta, 
a milder course of the disease is typical, often accompanied by a sore throat, while headache, diarrhea, 
ageusia and anosmia are less common. A feature of the course of coronavirus infection in children is a 
milder course of the disease and less pronounced clinical symptoms. The rationale for the importance of 
comprehensive treatment, rehabilitation and preventive measures recommended for patients of different 
ages with post-COVID pneumonia is given, and the most effective methods of drug and physiothera-
peutic treatment are identified. According to modern recommendations, all patients with post-COVID 
pneumonia are recommended for complex treatment, which includes mandatory adherence to regimens 
and taking the necessary medications. Timely rehabilitation measures are also recommended: physio-
therapeutic procedures, therapeutic physical education, psychological rehabilitation. Among the current 
physiotherapeutic methods, it should be noted, in particular: haloinhalation therapy, aeroionotherapy, 
aerophytotherapy, ozone therapy, normoxic hypoxic therapy, laser therapy, abdominal decompression, 
medicinal electrophoresis, amplipulse therapy, magnetic therapy, heat therapy, hydrotherapy, balneo-
therapy and climatotherapy.

KEYWORDS: post-COVID pneumonia, therapy, physiotherapeutic methods, magnetotherapy, 
electrophoresis, laser radiation, rehabilitation
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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность работы обусловлена повсе-
местной распространенностью новой коро-
навирусной инфекции (НКИ) COVID-19, по-
ражением населения любого возраста, нали-
чием тяжелых клинических форм, вплоть до 
летального исхода, высоким риском развития 
серьезных осложнений как соматического, так 
и психоэмоционального характера, что крайне 
неблагоприятно сказывается на состоянии здо-
ровья и нарушает привычный ритм жизнедея-
тельности [4, 5, 13, 14, 21].

В структуре инфицированных SARS-CoV-2 
(Severe Acute Respiratory Syndrome-related 
Coronavirus-2) дети составляют около 10%, 
а количество детей и подростков с подтверж-
денным диагнозом НКИ COVID-19 на терри-
тории Российской Федерации соответствует 
7,6% случаев [14].

COVID-19 является острой респираторной 
вирусной инфекцией, вызываемой коронавиру-
сом SARS-CoV-2, передающимся, преимуще-
ственно, воздушно-капельным путем и облада-
ющим высоким уровнем контагиозности [13, 
14, 21, 25]. 

Коронавирус SARS-CoV-2 — это РНК-со-
держащий вирус из семейства Coronaviridae с 
характерными на его поверхности крупными 
пепломерами (булавовидными шипами) в фор-
ме солнечной короны, которые отчетливо раз-
личимы при электронной микроскопии [14, 17]. 

Особого внимания специалистов заслуживают 
такие линии вируса, как альфа (обнаружена в сен-
тябре 2020 года в Великобритании), бета (зареги-
стрирована в мае 2020 года в Южно-Африканской 
Республике (ЮАР), гамма (впервые выявлена в 
ноябре 2020 года в Бразилии), дельта (зафикси-
рована в октябре 2020 года в Индии) и омикрон 
(впервые выделена в ноябре 2020 года в ЮАР и 
Ботсване), которые отнесены к вариантам, вызы-
вающим серьезную обеспокоенность [14]. 

Входными воротами для НКИ COVID-19 
служат эпителий верхних дыхательных путей, 
эпителиоциты кишечника и желудка. Началь-
ным этапом заражения является проникновение 
SARS-CoV-2 в клетки-мишени, имеющие ре-
цепторы ангиотензин-превращающего фермен-
та II типа (АПФ2). Клеточная трансмембранная 
сериновая протеаза типа 2 (ТСП2) способствует 
связыванию вируса с АПФ2 и активированию 
его S-протеина, необходимого для проникно-
вения SARS-CoV-2 в клетку. АПФ2 и ТСП2 
присутствуют в цитоплазматической мембране 
многих типов клеток человека, в том числе в 
тканях органов дыхания, включая альвеоляр-

ные клетки II типа; энтероцитах тонкого кишеч-
ника, пищевода; эндотелиальных клетках серд-
ца, артерий и вен; макрофагах надпочечников, 
мочевого пузыря, головного мозга [14]. 

Типичными и часто встречающимися по-
ражениями при COVID-19 являются легочные 
поражения, которые в педиатрической прак-
тике регистрируются реже, чем у взрослых 
пациентов. Наиболее распространенными кли-
ническими проявлениями НКИ COVID-19 яв-
ляются пневмония и острый респираторный 
дистресс-синдром (ОРДС) [20, 21, 24, 25].

Взрослые пациенты, как правило, предъ-
являют жалобы на кашель, одышку, тяжесть 
и боль в грудной клетке, ощущение неполно-
го вдоха, суставные, головные и мышечные 
боли, учащенные сердцебиения, выраженную 
слабость, хроническую усталость, нарушения 
внимания, сна, памяти [14, 20].

Для детей и подростков наиболее характер-
ными являются головные и абдоминальные 
боли, повышенная утомляемость, нарушения 
сна и эмоционального состояния, снижение кон-
центрации внимания. В ряде случаев отмечает-
ся заложенность носа, боль в горле, симптомы 
поражения желудочно-кишечного тракта, такие 
как тошнота, рвота, диарея [4, 17, 22, 25].

Вместе с тем у детей поражения дыхатель-
ных путей могут варьировать от легкой респи-
раторной инфекции до тяжелой пневмонии, 
осложненной ОРДС, полиорганной недостаточ-
ностью с возможным летальным исходом. По-
ражения легких средней степени тяжести у де-
тей характеризуются появлением одышки при 
физической нагрузке (плаче), что сопровож-
дается явлениями гипоксии (снижение сатура-
ции крови ниже 95%) [22, 25]. 

Тяжелая степень НКИ COVID-19 сопровож-
дается выраженной одышкой, чувством нехват-
ки воздуха и стеснения (сдавления) в области 
грудной клетки, цианозом (акроцианозом) и 
снижением сатурации крови ниже 93%. При 
крайне тяжелой степени развивается дыхатель-
ная недостаточность, ОРДС, отмечаются при-
знаки шока и полиорганной недостаточности 
(сердечно-сосудистой, печеночной, почечной, 
ДВС-синдрома, энцефалопатии) [25].

По литературным данным, у 22% обследо-
ванных детей с НКИ COVID-19 была диагнос-
тирована пневмония, в сочетании с кашлем или 
лихорадкой — в 30% случаев [25]. 

Исследователями отмечалось преобладание 
детей в возрасте старше 12 лет (61,8%) среди 
госпитализированных пациентов с внеболь-
ничной пневмонией, ассоциированной с SARS-
CoV-2. Почти в трети случаев были выявлены 
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сопутствующие заболевания, в частности ожи-
рение, патология сердечно-сосудистой систе-
мы и центральной нервной системы (ЦНС). 
У большинства пациентов диагностирована 
сопутствующая респираторная инфекция мико-
плазменной, пневмококковой или смешанной 
микоплазменно-пневмококковой этиологии [6]. 

По данным компьютерной томографии (КТ), 
поражения легких соответствовали легкой и сред-
ней степени тяжести в 63,3 и 25,5% случаев соот-
ветственно; тяжелые и крайне тяжелые поражения 
легких были обнаружены соответственно у 9,1 и 
1,8% обследованных. Выявлена статистически 
значимая корреляция между степенью пораже-
ния легких, наличием коморбидной патологии и 
нарушением уровней лабораторных показателей: 
С-реактивного белка (СРБ), аланинаминотранс-
феразы (АЛТ), лактатдегидрогеназы  (ЛДГ) [6].

Под определением «постковидный синдром» 
(ПКС) принято понимать симптомокомплекс, 
формирующийся после острого периода НКИ 
COVID-19, который, согласно Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра, 
трактуется как «Состояние после COVID-19 
неуточненное» (код U09.9). ПКС развивается 
во время или после заболевания, вызванного 
НКИ COVID-19, продолжается свыше 12 не-
дель и не является следствием альтернативного 
диагноза [2].

Согласно современным данным, ПКС пред-
ставляет собой хронический патологический 
воспалительный процесс, персистирующий в 
течение 3 месяцев и более после заражения НКИ 
COVID-19, с нарушением естественных защит-
ных барьеров и развитием поражений различ-
ных органов и систем, обусловливающий огра-
ничение функционального состояния больных. 
При ПКС могут сохраняться симптомы, возник-
шие во время острого периода COVID-19, либо 
диагностироваться новые, при этом содержание 
маркеров острого воспаления может оставать-
ся в пределах нормальных величин, а результат 
теста полимеразной цепной реакции (ПЦР) на 
вирус SARS-CoV-2 отрицателен [1–3].

Несмотря на больший уровень заболеваемо-
сти НКИ COVID-19 в целом среди взрослого на-
селения по сравнению с детьми, частота разви-
тия ПКС в обеих популяциях практически сопо-
ставима. Однако имеются отличия в симптомах 
постковидных проявлений у взрослых и детей. 
Взрослые чаще предъявляют жалобы на одышку, 
поредение волос, общее недомогание, аносмию 
и головную боль. Для детей более характерны 
постоянное ощущение усталости, боли в животе, 
соматические расстройства, а также повышен-
ная тревожность и депрессия [21, 25].

По результатам научных исследований, у де-
тей после перенесенной инфекции британского 
штамма SARS-CoV-2 отмечаются следующие 
клинические проявления ПКС: частые острые 
респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) и 
тонзиллиты в последующие 6 месяцев болезни, 
развитие утомляемости и слабости, наруше-
ния сна, длительные агевзия и аносмия. При 
дальнейших исследованиях у детей также ре-
гистрировались изменения общеклинических, 
биохимических анализов, иммунологических 
показателей, выявлялись аритмии, блокады (по 
данным эхокардиографии — ЭхоКГ), остаточ-
ные явления пневмонии — на КТ легких, гепа-
томегалия и брыжеечная лимфоаденопатия — 
по результатам ультразвуковых исследований 
(УЗИ) органов брюшной полости [18].

Согласно данным авторов, одышка (с зави-
симостью или без зависимости от оксигеноте-
рапии) — наиболее частый стойкий симптом, 
выходящий за рамки острого COVID-19, встре-
чающийся у 42–66% людей через 60–100 дней 
наблюдения. В наиболее тяжелых случаях 
встречаются трудности ухода от аппарата ис-
кусственной вентиляции легких, определяется 
фиброз легочной ткани [19].

Поражения органов дыхания также являют-
ся наиболее распространенными постковид-
ными осложнениями. Анализ рентгенологиче-
ской картины выявил преобладание паттернов 
по типу «матового стекла» и паренхиматоз-
ных полос через 6 и 12 месяцев, независимо 
от тяжести перенесенного заболевания. Ре-
гистрируется постепенное уменьшение пато-
логических изменений по типу расширенных 
бронхов, включая бронхоэктазы. Вместе с тем 
в динамике через полгода и год у больных, пе-
ренесших заболевание в тяжелой форме, реги-
стрировалась сотовая перестройка легочной 
ткани [15].

По другим литературным данным, через 
3 месяца после перенесенной НКИ COVID-19 
у больных на мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ) грудной клетки были за-
фиксированы следующие изменения: по типу 
«матового стекла» — 45,7%, по типу паренхи-
матозных полос — 25,7%, смешанные измене-
ния в виде паренхиматозных полос и «матово-
го стекла» — 17,2%, бронхоэктазы — 17,2%, 
утолщения междольковых перегородок — 
в 11,4% случаев [7]. 

В зависимости от локализации и стадии ви-
русной пневмонии возможны объективные пер-
куссионные и аускультативные признаки вос-
палительного пульмонологического процесса 
[14, 20].
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Постковидная пневмония может свидетель-
ствовать о скрытой гипоксии, особенно при со-
путствующей анемии, а также сопровождаться 
прогрессирующим альвеолярно-геморрагическим 
синдромом с последующим фиброзированием 
легочной ткани и ухудшением функционального 
состояния органов дыхания; объективно негатив-
ными изменениями сатурации по данным пуль-
соксиметра и нарушениями показателей функцио-
нальных пульмонологических проб [7].

Тяжелая форма острого периода перенесен-
ной НКИ COVID-19 является прогностически 
неблагоприятной для функционального состо-
яния дыхательной системы и угрожающей по 
формированию значимых патологических из-
менений в легких в постковидном периоде [15].

Патологические изменения респираторной 
системы, вызванные вирусом SARS-CoV-2, вхо-
дят в группу наиболее часто регистрируемых 
нарушений в постковидном периоде наряду 
с поражением центральной нервной системы 
(ЦНС) и сердечно-сосудистой системы [2, 15].

РЕАБИЛИТАЦИЯ ПОСТКОВИДНЫХ ПНЕВМОНИЙ

При выборе реабилитационной программы 
необходимо руководствоваться синдромаль-
но-патогенетическим подходом. Раннее нача-
ло, индивидуализация, непрерывность и комп-
лексность реабилитационных мероприятий 
являются основными принципами реабилита-
ции [10, 21, 25].

Принимая во внимание современные про-
токолы, в медикаментозную терапию НКИ 
COVID-19 и постковидной пневмонии включа-
ются препараты этиопатогенетической и симп-
томатической направленности, индивидуально 
подобранные с учетом течения заболевания у 
конкретного пациента. Обосновано назначе-
ние противовирусных, противовоспалительных 
средств, ангиопротекторов, регенерирующих, 
антифибротических, иммуномодулирующих и 
общеукрепляющих препаратов, по показани-
ям — нейролептиков и антидепрессантов [5, 14, 
22, 25].

Физические методы лечения назначают на 
фоне стандартной медикаментозной терапии в 
зависимости от ведущего клинического синд-
рома. В научной литературе представлены по-
ложительные эффекты в терапии пациентов с 
вирусными пневмониями различных физиоте-
рапевтических методов, а также их сочетания 
с другими современными реабилитационными 
стратегиями [9, 10, 11, 25, 27].

Галоингаляционная терапия и галотерапия 
при бронхообструктивном синдроме показаны 

ежедневно, применяются 3–4-й режимы воздей-
ствия в течение 30 минут, курс в зависимости 
от возраста может составлять от 10 до 15 про-
цедур. Терапевтическое действие галотерапии 
обусловлено свойствами галоаэрозоля [9, 25]. 

При затяжном течении пневмонии приме-
няют аэрозоль Natrii chloridum (концентрация 
2 мг/см3), время воздействия составляет от 40 
до 60 минут, курсом 10–12 процедур, проводи-
мых ежедневно [10].

Лечебный эффект аэроионотерапии обус-
ловлен противовоспалительным, бактерицид-
ным и вирицидным действием отрицательно 
заряженных частиц воздуха (озонидов). Аэро-
ионотерапия облегчает выведение мокроты и 
слизи из бронхолегочных путей, улучшает дре-
нажную функцию легких, оказывает метабо-
лическое, антиоксидантное, бронхоспазмоли-
тическое и иммунокорригирующее действия. 
Время проведения процедуры составляет от 15 
до 20 минут с учетом возрастной группы, курс 
лечения — до 15 ежедневных процедур [9].

Возможно применение аэрофитотерапии 
с разнообразными эфирными маслами (роз-
марин, пихта, базилик, эвкалипт, пустырник, 
шалфей, лаванда, мята, мелиса и др.), что спо-
собствует улучшению функции мерцательного 
эпителия и дренажной функции легких. Аэро-
фитотерапия обладает выраженным противо-
вирусным, антиоксидантным и иммуномоду-
лирующим действиями. Для процедур исполь-
зуются аэрофитогенераторы с обязательным 
строгим учетом аллергологического анамнеза 
пациентов. Продолжительность воздействия 
варьирует от 10 до 20 минут, курс составляет 
от 8 до 12 процедур, проводимых ежедневно 
или через день [25]. 

Метод озонотерапии значимо повышает 
эффективность антибактериальной терапии, 
ускоряя рассасывание инфильтративных изме-
нений и стимулируя регенеративные процессы 
в случае развития осложнений вирусной пнев-
монии (пневмофиброз) [21, 22]. 

Посредством оптимизации микросомаль-
ной системы гепатоцитов и усиления почечной 
фильтрации проявляется дезинтоксикационное 
действие озона. Озон способствует снижению 
вирулентности вируса, так как окисляет фос-
фолипиды и липопротеины мембран, повреж-
дая вирусную РНК. Озонотерапия усиливает 
потреб ление глюкозы тканями, снижает содер-
жание недоокисленных метаболитов в плазме, 
уменьшает частоту дыхания, увеличивает дыха-
тельный объем и потребление кислорода [9, 27]. 

Оправдано применение системной озоно-
терапии путем внутривенных инфузий озо-
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нированного изотонического раствора, малой 
аутогемотерапии с озонокислородной смесью 
(МАГТ). Большая аутогемотерапия с озонокис-
лородной смесью (БАГТ) является наиболее 
часто используемым способом введения озо-
нокислородной смеси в других странах. В дет-
ском возрасте возможны ректальные инсуффля-
ции озонокислородной смеси и прием озониро-
ванной дистиллированной воды внутрь [9, 27].

Рекомендуются ежедневные (1 раз в день) 
внутривенные инъекции озонированного физи-
ологического раствора концентрацией 3–10 мг/л 
в зависимости от массы тела, возраста и адап-
тационных резервов организма, курсом до 
4–5 дней [10].

С целью насыщения тканей кислородом, 
улучшения тканевого дыхания и уменьшения 
альвеолярной гипоксии рекомендовано прове-
дение нормоксической гипокситерапии в баро-
камере при давлении 0,1–0,3 атм с содержани-
ем кислорода около 30%, при скорости подачи 
5 л/мин, от 20 до 40 минут, ежедневно, курсом 
до 10 процедур [25]. 

Низкоинтенсивное лазерное излучение 
(НИЛИ) предпочтительно к назначению боль-
ным острыми пневмониями тяжелого течения 
с выраженным бронхообструктивным синдро-
мом. В этих случаях восстановлению микро-
циркуляторного кровотока придается особое 
значение. Лазеротерапия показана с целью нор-
мализации основных параметров микроцирку-
ляции, показателей бронхиальной проходимо-
сти, сатурации кислородом, ускорения темпов 
купирования основных симптомов и снижения 
тяжести заболевания. Методика НИЛИ с воз-
действием красным лазером с длиной волны 
0,63 мкм: контактно зеркально, стабильно на 
проекцию очагов повреждения легких и пара-
вертебрально (по два поля справа и слева), с 
интенсивностью в импульсе 2–4 Вт, частотой 
80 Гц, время составляет 32–60 с на одно поле 
при общей экспозиции 5–10 минут, в зависи-
мости от возраста, ежедневно, на курс 5–7 про-
цедур. Местное воздействие рекомендуется 
сочетать с методами общего воздействия и ла-
зеропунктурой [9, 27].

В случае выраженных явлений интоксикации 
эффективна абдоминальная декомпрессия, кото-
рая способствует ускорению переноса токсинов 
в просвет кишечника и выведению их естествен-
ным путем за счет воздействия пониженного 
атмосферного давления. Абдоминальную деком-
прессию применяют с разрежением 2,0 кПа в те-
чение 10 минут, курсом до 6 процедур [13].

Низкочастотная магнитотерапия улучшает 
локальный кровоток, микроциркуляцию, сти-

мулирует лимфодренаж, способствует ускоре-
нию сроков рассасывания инфильтративных 
изменений за счет достижения стойких и дол-
говременных эффектов: трофического, про-
тивоотечного, сосудистого, противовоспали-
тельного и репаративно-регенеративного. При 
локальных процессах индуктор устанавливают 
на проекцию патологического очага, при дву-
сторонних процессах воздействуют на проек-
цию корней легких, дозируя магнитное поле 
по величине магнитной индукции. Индукторы 
можно расположить на заднебоковые отделы 
грудной клетки, в зависимости от возраста, с 
экспозицией от 5 до 15 минут, курсом от 8 до 
10 процедур, проводимых ежедневно [10, 14].

Назначается также переменное (синусои-
дальное) магнитное поле (ПеМП) частотой 
50 Гц, интенсивностью воздействия от 20 
до 30 мТл, длительностью процедур от 8 до 
20 минут, курсом до 10 процедур, проводимых 
ежедневно. Высокочастотную магнитотерапию 
используют с целью анальгетического дей-
ствия [10, 14].

Лекарственный электрофорез показан для 
обратного развития патологического процесса 
в бронхолегочной системе. 

Электрофорез с йодом способствует разво-
локнению соединительной ткани. Ионы йода 
повышают секрецию слизи бронхиальными 
железами, обладая отхаркивающим действием. 
Препараты йода ускоряют процессы рассасы-
вания спаек и сращений за счет изменения эла-
стических свойств рубцовой ткани. В лечебной 
практике применяют 2–5% водные растворы 
йодида калия или натрия, вводимые с катода, 
при этом за одну процедуру лекарственного 
электрофореза в течение 30 минут в организм 
больного вирусной пневмонией возможно вве-
дение до 60 мг йода [20]. 

Протеолитические ферменты (трипсин, хи-
мотрипсин) способны разжижать вязкие секре-
ты, сгустки крови, экссудаты. Трипсин облада-
ет способностью расщеплять некротизирован-
ные и фибринозные образования при местном 
применении [20].

В физиотерапии также используют препара-
ты цинка, наиболее часто — 0,5–2,0% водные 
растворы цинка сульфата (Zinci sulvas) с целью 
достижения антисептического, фунгицидного, 
противовоспалительного, антиоксидантного 
и иммунокорригирующего лечебных эффек-
тов. Назначаются процедуры лекарственного 
электрофореза препаратов цинка по Вермелю. 
В четырехэлектродной методике профессо-
ра В.В. Кирья новой используются 10 мл 2% 
раствора сульфата цинка с анода и 10 мл 3% 
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раствора калия йодида с катода. Сила тока — 
от 5–10 мА до 15 мА, продолжительность про-
цедуры — от 15 до 25 минут, курс составля-
ет 10–15 процедур, проводимых ежедневно. 
Возможно введение препарата цинка методом 
лекарственного электрофореза по трехэлект-
родной методике профессора В.В. Кирьяно-
вой. Используется 6 мл 2% раствора сульфата 
цинка с анода, а с катода — 6 мл 3% раство-
ра тиосульфата натрия. Сила тока — от 5–10 
до 15 мА, продолжительность процедуры — 
от 15 до 25 минут, курс предполагает от 10 до 
15 процедур, проводимых ежедневно [20].

Лекарственный электрофорез с кальцием 
стабилизирует клеточные мембраны, оказывая 
десенсибилизирующее, противовоспалитель-
ное, дегидратирующее действия. Из препаратов 
кальция в физиотерапии преимущественно при-
меняют 2–5% водные растворы кальция хло-
рида (Calcii chloridum). Лекарственный элек-
трофорез с гепарином (Heparinum) оказывает 
противовоспалительное, спазмолитическое и 
умеренное липотропное действия. Гепарин по-
вышает сосудистую проницаемость, уменьшает 
агрегацию тромбоцитов, препятствует образо-
ванию тромба за счет тормозного влияния на 
переход протромбина в тромбин, инактивации 
тромбопластина и блокирования соединения 
тромбина с фибриногеном. Рекомендуется элек-
трофорез гепарина на область воспалительного 
инфильтрата. Медь-электрофорез применяется 
с целью рассасывания воспалительных явлений 
в бронхолегочной системе и для стимуляции 
гемопоэза, используют 2–5% водные растворы 
магния сульфата (Magnesii sulfas). Бронхоли-
тическое действие характерно как для магний-, 
так и эуфиллин- электрофореза. Электрофорез 
с никотиновой кислотой (Acidum nicotinicum) 
вызывает выраженное расширение сосудов. 
Лекарственный электрофорез показан для ста-
билизации патологического процесса в легких, 
при угрозе развития плевральных сращений, 
наличии вязкой мокроты и болевого синдро-
ма. Рекомендуется электрофорез 2% раствором 
кальция хлорида, лидазы (0,1 г лидазы в 30 мл 
ацетатного буферного раствора с анода), 2–4% 
раствора новокаина и др. С иммуностимули-
рующей целью назначают общий электрофо-
рез по Вермелю с применением 1% раствора 
дибазола, 5% раствора аскорбиновой кислоты, 
1,5% раствора левамизола [20]. 

При острой пневмонии с обширным пора-
жением легочной ткани КВЧ-излучение спо-
собствует ускорению процессов рассасывания 
воспалительных инфильтратов в легких. Приме-
няют стандартные частоты, оказывающие вли-

яние на клеточные и субклеточные мембраны, 
молекулы воды, белки-ферменты и т.д. Электро-
магнитное излучение миллиметрового диапазо-
на обладает десенсибилизирующим эффектом, 
стимулирует репаративно-регенеративные про-
цессы в организме, нормализует микроциркуля-
цию и реологические показатели крови, оказы-
вает иммунокорригирующее действие [9, 10]. 

Ультразвуковая терапия помогает снизить 
риск развития спаечного процесса за счет выра-
женного рассасывающего действия на фиброз-
ную ткань, а также способствует отхождению 
мокроты, воздействуя на гладкую мускулатуру 
легких. Назначают ультразвуковое воздействие 
на область проекции корней легких, а также 
по ходу VI–VII межреберьев, интенсивностью 
0,05–0,2 Вт/см2, у детей предпочтительнее 
импульсные режимы со скважностью 5,10; 
у взрослых возможно применение непрерывно-
го режима. Общее время воздействия состав-
ляет не более 10–12 минут, время озвучива-
ния одного поля — не более 5 мин (2–3 мин), 
курс — от 5 до 8 процедур [9, 20].

Амплипульс-терапия снижает бронхиаль-
ную обструкцию, способствует эвакуации мо-
кроты и активирует дренажную функцию брон-
холегочной системы, стимулируя кашлевые ре-
цепторы. Синусоидально модулированные токи 
применяются на заднебоковые отделы грудной 
клетки или паравертебрально на уровне спин-
номозговых сегментов Th

IV
–Th

VIII.
 Использует-

ся переменный режим, III и IV РР, по 3–5 мин 
каждым родом работы, c частотой импульсов 
30–50 Гц, глубиной модуляции 50–75%, дли-
тельностью посылок-пауз 2–3 с. Силу тока по-
степенно увеличивают до умеренной вибрации, 
обязательно учитывая возраст пациента, на 
курс показано 8–12 процедур [10, 14, 20]. 

Электрическому полю ультравысокой (э.п. 
УВЧ; 40,68 МГц) и высокой (ВЧ; 27,12 МГц) 
частот отдается предпочтение вследствие бо-
лее глубокой проникающей способности, недо-
ступной для других видов энергии, возможно-
сти воздействия на обширные зоны поражения 
легочной ткани. Назначают э.п. УВЧ от аппара-
та УВЧ-66, область патологического очага рас-
полагают между конденсаторными пластинами 
(диаметром 11,3 см), формируя зазор между 
пластинами не более 6 см (2–3 см). Атерми-
ческие дозировки (30–40 Вт) применяют в 
остром периоде пневмонии, время воздействия 
составляет от 8 до 12 минут, курс предусматри-
вает не более 5 процедур. Импульсное воздей-
ствие УВЧ (ВЧ) рекомендуют пожилым, ослаб-
ленным больным, имеющим сопутствующую 
сердечно-сосудистую патологию. Используют 
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конденсаторные пластины диаметром 15 см со 
средней выходной мощностью 4,5–6 Вт, экс-
позицией 8–10 минут, курсом до 5 процедур. 
УВЧ-индуктотермия является методом вы-
бора в педиатрической практике. Назначают 
УВЧ-индуктотермию на проекцию очага вос-
паления в дозе 10–15 Вт с длительностью воз-
действия не более 10 минут, курсом до 5 про-
цедур, проводимых ежедневно [10]. 

Электромагнитное излучение сверхвысо-
кой частоты сантиметрового диапазона часто-
той 2375 МГц (СМВ-терапия) целесообразно 
назначать при более поверхностном располо-
жении воспалительного инфильтрата, так как 
глубина проникновения этого вида излучения 
составляет 5 см. Экссудативная фаза воспали-
тельной реакции требует назначения слабой 
интенсивности воздействия — 20–30 Вт, при 
затяжном патологическом процессе обоснова-
но воздействие средней интенсивности — 50–
60 Вт. Над поверхностью патологического оча-
га располагают излучатель диаметром 14 см, 
с зазором от 5 до 7 см от поверхности тела 
больного, продолжительность воздействия — 
от 6 до 10 минут, курс 10–12 процедур, прово-
димых ежедневно. Востребованными являются 
противовоспалительный, трофический, бакте-
риостатический, вазоактивный лечебные эф-
фекты СМВ-терапии [10].

Электромагнитное поле сверхвысокой часто-
ты дециметрового диапазона частотой 460 МГц 
(ДМВ-терапия) рекомендовано при глубоко 
расположенном воспалительном процессе, так 
как принимается во внимание распространение 
этого вида излучения на 11–13 см вглубь тка-
ней. ДМВ-терапия оказывает противовоспали-
тельное, трофическое и бронхолитическое дей-
ствия. Прямоугольный излучатель (35×16 см) 
располагают с зазором от 3 до 5 см от тела па-
циента, выходная мощность — 35–40 Вт, про-
должительность воздействия — 10–15 минут, 
курс составляет 8–10 процедур, проводимых 
ежедневно [10]. 

Полихроматический поляризованный свет 
показан в случае пневмонии легкой и средней 
степени тяжести, при условии отсутствия ос-
ложнений, с целью улучшения микроциркуля-
ции и бронхиальной проходимости, для уско-
рения рассасывания инфильтративных измене-
ний. Воздействие осуществляется на область 
грудной клетки — с экспозицией 4–8 мин на 
поле, на проекцию околоносовых пазух и тра-
хеи, время на одно поле составляет от 2 до 
4 минут, общее время соответствует 8–10 мин 
в зависимости от возраста, курс — от 6 до 
10 процедур, проводимых ежедневно [12, 20].

Лечебное применение интегрального види-
мого излучения показано как миорелаксиру-
ющий метод на спастичные мышцы, время — 
2–4 минуты на одно поле, курс — 8–10 еже-
дневных процедур [25]. 

Выраженные противовоспалительное, бак-
терицидное иммунокорригирующее действия 
синего света обусловливает применение его на 
проекцию околоносовых пазух и миндалин с 
экспозицией 2–4 минуты, курс — от 8 до 10 еже-
дневных процедур. С целью улучшения обмен-
ных процессов и трофики тканей рекомендован 
зеленый свет — паравертебрально на шейно-во-
ротниковую зону, область грудины, по 2–4 ми-
нуты, на курс 8–10 процедур, ежедневно [20]. 

Обосновано применение узкополосного оп-
тического излучения (УОИ) со средней длиной 
волны 470 нм (синего диапазона) в комплекс-
ной терапии НКИ COVID-19. Для взрослых 
пациентов рекомендовано воздействие УОИ 
со средней длиной волны 470 нм на проек-
цию подключичных сосудов по 4 мин (слева 
и справа) на каждую зону, затем на проекцию 
бедренных сосудов по 4 мин (слева и справа) 
на каждую зону, далее — лабильно параверте-
брально на уровне сегментов Th

1
–Th

10 
по 2 ми-

нуты на зону, заканчивая облучением боковых 
поверхностей грудной клетки на уровне пято-
го–седьмого меж реберьев до среднеподмышеч-
ной линии по 2 минуты на каждую зону, с мак-
симальным уровнем мощности 100%, в непре-
рывном режиме. Суммарное время облучения 
составляет 24 минуты [20].

Использование ультрафиолетового (УФ) 
излучения при пневмониях значительно повы-
шает эффективность терапии бронхолегочной 
патологии. При правосторонней пневмонии 
облучение проводят тремя полями в области 
правой половины грудной клетки (спереди, 
сбоку и сзади). Первоначальная доза на пе-
редней и боковой поверхности правой поло-
вины грудной клетки составляет 2 биодозы, в 
области спины справа — 3 биодозы. Облуча-
ют ежедневно по одному полю, каждое поле 
облучается 3–4 раза, при увеличении дозы на 
каждое последующее воздействие на 1 биодо-
зу, курс — 8–12 процедур. При левосторон-
ней пневмонии облучают боковую и заднюю 
поверхности левой половины грудной клетки 
(2 поля), воздействуя дозами, аналогичными 
при правостороннем поражении. Облучения 
проводят через 1–2 дня, курс 4–6 процедур. 
При длительном рецидивирующем течении 
пневмонии рекомендуется облучение груд-
ной клетки в виде 5–8 полей. Возможен фрак-
ционный способ УФ-облучения с помощью 
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«перфорированного локализатора» размером 
25×30 см с вырезанными 150 квадратными от-
верстиями со стороной 1–1,5 см [20].

У детей применяют субэритемные дозиров-
ки УФ-излучения коротким курсом. Назначают 
ультрафиолетовое облучение грудной клетки 
полями с 1/2 биодозы, увеличивая через день на 
1/2 биодозы, курс состоит из 5–6 процедур [10]. 

Теплотерапия включает пелоидо-, парафи-
но-озокеритовые аппликации; способствует 
активации обменных процессов, системы кро-
вообращения, повышению неспецифической 
резистентности и иммунного ответа [10].

Грязелечение (пелоидотерапия) обладает 
противовоспалительным, трофико-регенератив-
ным, бактерицидным, фунгицидным (кислые 
грязи), рассасывающим, дефиброзирующим и 
иммуно стимулирующим лечебными эффекта-
ми. Лечебную грязь ровным слоем наносят на 
грудную клетку (очаг поражения) толщиной до 
1 см, затем аппликацию покрывают полиэти-
леновой (пищевой) пленкой и накрывают шер-
стяной тканью (одеялом). Начинают процедуры 
грязелечения с 10–15 минут при температуре 
грязи 36–37 °С, затем температура иловых гря-
зей может составлять 38–40 °С, а торфяных — 
достигать 42–48 °С. Грязелечение рекомендует-
ся курсом от 5 до 10 про цедур, через день или 
два дня подряд с перерывом на третий день, 
продолжительностью от 20 до 40 минут, пожи-
лым людям и детям — от 10 до 20 минут [10].

Парафино-озокеритовые аппликации оказы-
вают рассасывающее, противовоспалительное 
и спазмолитическое действия. Используется 
салфеточно-аппликационная методика на груд-
ную клетку (проекцию поствоспалительных 
изменений или на всю заднюю поверхность 
грудной клетки), возможно нанесение аппли-
кации на рефлексогенные зоны, продолжитель-
ность процедуры — 10–20 минут, в зависимо-
сти от возраста, курс — от 8 до 14 процедур. 
Первые процедуры проводят при температуре 
теплоносителя 45–50 °С, затем температуру 
увеличивают до 55–65 °С [10, 25].

Из гидро- и бальнеотерапии назначаются 
хлоридно-натриевые, углекислые, кислород-
ные и контрастные ванны. Применение хлорид-
но-натриевых ванн обусловлено противовоспа-
лительным, обезболивающим, иммуномодули-
рующим действиями. Проводят процедуры при 
температуре воды 36–37 °С, минерализация 
варь ирует от 10 до 80 г/дм3, продолжитель-
ность составляет 8–15 мин, в зависимости от 
возраста, через день, курс 8–15 ванн [10]. 

Углекислые ванны (водные и сухие) ока-
зывают положительное влияние на функцию 

бронхолегочной системы, способствуют умень-
шению гипоксемии и повышают толерантность 
к гиперкапнии. Для наружного применения ис-
пользуют воду с концентрацией углекислоты не 
менее 1,4 г/дм3. Применяют водные углекислые 
ванны по щадящей методике: вначале сидячие 
ванны с температурой воды 36 °С, затем общие 
ванны с температурой воды 36 °С, продолжи-
тельностью от 6 минут с постепенным увели-
чением через день на 1–2 мин до общей про-
должительности 10–12 минут, с зависимости от 
возраста, курс — от 8 до 10 ванн. При проведе-
нии «сухих» углекислых ванн используется кон-
центрация углекислого газа 32%, температура 
воздушно-газовой смеси 32 °С, влажность 98%. 
Продолжительность процедур — от 15 до 20 ми-
нут, в зависимости от возраста. Детям в возрасте 
5–8 лет время процедуры составляет 15 минут, в 
возрасте 9–14 лет — 20 мин. На курс предусмот-
рено до 10 процедур, проводимых два дня под-
ряд с перерывом на третий день [10].

Кислородные ванны применяются в целях 
улучшения метаболизма в легочной ткани, ак-
тивации дыхательной функции легких, устра-
нения кислородной недостаточности. Назна-
чают ванны температурой 36–37 °С, время 
приема ванны — 8–10 минут (у детей) и 10–
20 минут (у взрослых), процедуры проводятся 
через день, курсом 8–10 ванн (у детей) и 12–
15 процедур (у взрослых) [10].

Гидромассажные ванны с минеральными 
водами, ванны с подводным душем-массажем, 
«жемчужные» ванны, иммерсионные ванны 
можно применять в восстановительном перио-
де заболевания. Использование иммерсионных 
ванн позволяет направленно стимулировать 
адаптационные и компенсаторные механизмы 
различных систем организма за счет изменения 
гравитационной среды, способствует нормали-
зации мышечного тонуса и активности вегета-
тивной и соматической нервной систем. «Су-
хая» иммерсия оказывает положительное вли-
яние на иммунный статус у детей и взрослых, 
так как способствует нормализации функцио-
нальной активности Т-хелперов и сниженных 
адгезионных свойств лимфоцитов и приводит 
к уменьшению частоты и тяжести инфекцион-
но-воспалительных заболеваний. Контрастные 
ванны рекомендованы в фазе реконвалесцен-
ции с целью улучшения процессов терморегу-
ляции и закаливающего эффекта [11].

Климатотерапия в местных санаториях и 
курортах горного климата  рекомендуется па-
циентам после принесенной пневмонии с це-
лью дальнейшей реабилитации и оздоровле-
ния [21].
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Реабилитационные мероприятия направле-
ны на постепенное увеличение толерантности 
к физической нагрузке, включают массаж и ле-
чебные физические упражнения (дыхательные, 
водные, балансовые, для укрепления мышц), до-
полняющие процедуры бальнеотерапии [11, 23]. 

Целью лечебной физкультуры является вос-
становление функции бронхолегочной системы: 
улучшение крово- и лимфообращения поражен-
ной легочной ткани, вентиляции здоровой тка-
ни, дренажной функции бронхов, профилактика 
образования ателектазов и спаек [10]. 

Важную роль играет восстановление диа-
фрагмального дыхания. Восстановление глубо-
кого вдоха и глубокого выдоха — основная за-
дача инспираторного тренинга. В упражнени-
ях необходимо учитывать инфрастернальный 
угол: узкий или широкий [8, 28].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, всем пациентам с диагнос-
тированным ПКС, включая постковидную 
пневмонию, показано наблюдение за состояни-
ем здоровья в динамике и проведение полно-
ценного комплекса необходимых лечебно-реа-
билитационных и профилактических меропри-
ятий [13, 21].

Современные физиотерапевтические тех-
нологии в комплексе с другими методами ре-
абилитации способны существенно улучшить 
качество жизни больных после перенесенной 
НКИ COVID-19 и могут быть рекомендованы 
к предпочтительному назначению в практиче-
ском здравоохранении [13, 14, 21].
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РЕЗЮМЕ. Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) являются мультисистемными за-
болеваниями и нередко протекают с поражением поджелудочной железы. Патология подже-
лудочной железы при болезни Крона и язвенном колите встречается, по ряду источников, 
чаще, чем в общей популяции. Панкреатические проявления при ВЗК включают широкую ге-
терогенную группу нарушений поджелудочной железы и варьируют от бессимптомных тече-
ний до тяжелых расстройств. Острый панкреатит, хронический панкреатит, аутоиммунный 
панкреатит, экзокринная недостаточность поджелудочной железы, бессимптомные аномалии 
развития и лабораторные изменения могут присутствовать и быть связаны с ВЗК. Поражение 
поджелудочной железы при ВЗК может быть результатом как самого ВЗК, так и развиваться 
вследствие медикаментозной терапии. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, острый панкреатит, 
аутоиммунный панкреатит, внекишечные проявления, поджелудочная железа
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ABSTRACT. Inflammatory bowel diseases (IBD) are multisystem diseases and often involve 
the pancreas. Pancreatic pathology in Crohn’s disease and ulcerative colitis occurs, according to 
a number of sources, more often than in the general population. Pancreatic manifestations in IBD 
include a broad heterogeneous group of pancreatic disorders and range from asymptomatic to severe 
disorders. Acute pancreatitis, chronic pancreatitis, autoimmune pancreatitis, exocrine pancreatic 
insufficiency, asymptomatic developmental abnormalities, and laboratory changes may be present 
and associated with IBD. Damage to the pancreas in IBD can be a result of the IBD itself or develop 
as a result of drug therapy.
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ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) характеризуются идиопатическим хро-
ническим и рецидивирующим воспалением 
желудочно-кишечного тракта. Болезнь Крона 
(БК) и язвенный колит (ЯК) представляют две 
основные формы ВЗК. Являясь мультисистем-
ными расстройствами, оба заболевания могут 
вовлекать не только кишечник, но и другие ор-
ганы. Частота внекишечных проявлений при 
ВЗК колеблется от 6 до 47% [19].

Расстройства функции и структуры под-
желудочной железы у пациентов с ВЗК часто 
недооцениваются, так как могут протекать бес-
симптомно или давать сходную с основным за-
болеванием симптоматику. Oни представляют 
собой гетерогенную группу патологии и могут 
проявляться в виде острого (ОП) или хрониче-
ского (ХП) панкреатита, реже аутоиммунного 
(АИП), при этом возможны бессимптомные 
формы, проявляющиеся только нарушениями 
структуры при визуализации поджелудочной 
железы (ПЖ) или бессимптомным повышени-
ем панкреатических ферментов [11].

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 
ПОРАЖЕНИЙ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

ОП характеризуется острым воспалением и 
некрозом паренхимы поджелудочной железы и 
является наиболее частым вариантом панкреа-
тита, связанным с ВЗК. В общей популяции 
заболеваемость ОП колеблется с частотой от 
10 до 44 на 100 000 / год [13]. Отмечено так-
же, что уровень заболеваемости ОП выше у 
пациентов с ВЗК, и особенно у пациентов с 
БК. В ретроспективном исследовании часто-
та ОП среди 5073 пациентов с ВЗК составила 
1,6%, в среднем период наблюдения составил 
14 лет [3]. В исследовании 852 пациентов с БК 
уровень заболеваемости ОП был 1,4% за пе-
риод наблюдения 10 лет [11]. 16-летнее обще-
национальное проспективное исследование в 
Дании продемонстрировало повышенный риск 
ОП как у пациентов с БК, так и у пациентов с 
ЯК. Средний уровень заболеваемости составил 
4,3 и 2,1% соответственно [3]. В популяцион-
ном когортном исследовании на Тайване общая 
частота ОП была в 3,56 раза выше у пациентов 
с ВЗК по сравнению с пациентами без ВЗК [5]. 

Иногда ВЗК может начинаться с клиниче-
ской картины ОП. Такой дебют ВЗК в виде ОП 
чаще встречается среди больных ВЗК в дет-

ском возрасте, чем у взрослых. Ретроспек-
тивное исследование выявило разницу между 
детьми и взрослыми пациентами, у которых 
развился ОП в качестве первого симптома ВЗК, 
и продемонстрировало, что ОП предшествовал 
диагнозу ВЗК у 2,17% (10/460) детей с ВЗК, по 
сравнению с 0,06% (2/3500) взрослых пациен-
тов с ВЗК [4].

В патогенезе ОП при ВЗК может участво-
вать широкий спектр факторов [3–5]. Желчные 
камни и лекарства являются наиболее частыми 
причинами ОП при ВЗК. В то же время диагно-
стические манипуляции, такие как эндоскопи-
ческая ретроградная холангиопанкреатография 
(ЭРХПГ), баллонная энтероскопия, а также 
нарушения обмена веществ (гиперкальциемия 
и гипертриглицеридемия) также могут иметь 
значение, но гораздо реже [11]. Употребление 
алкоголя может инициировать ОП у взрослых 
пациентов, но при ВЗК это менее частая при-
чина ОП, чем в общей популяции [9]. Посколь-
ку локализация воспаления при БК возможна 
в двенадцатиперстной кишке, поражение ампу-
лы фатерова соска или рефлюкс содержимого 
двенадцатиперстной кишки в проток подже-
лудочной железы из-за увеличения интрадуо-
денального давления [2] могут быть причиной 
развития панкреатита, который может проте-
кать как острый, а также рецидивирующий или 
хронический панкреатит. Дуоденопанкреатиче-
ский свищ является крайне редким осложнени-
ем при поражении двенадцатиперстной кишки 
при БК, которое вызывает ОП [8].

На фоне ВЗК, особенно язвенного колита 
(ЯК), возможно развитие первичного склеро-
зирующего холангита (ПСХ). Патологический 
процесс при ПСХ обычно ограничен пораже-
нием билиарной системы и редко становится 
причиной ОП при ВЗК. Но даже при изолиро-
ванном поражении желчных протоков ПСХ мо-
жет вызвать рефлюкс желчи и нарушить отток 
панкреатического сока, способствовать фор-
мированию конкрементов и сладжа в протоках 
поджелудочной железы из-за стриктур дисталь-
ной части общего желчного и панкреатическо-
го протоков [14]. Было установлено, что при-
мерно четверть пациентов с ПСХ имеют камни 
в желчном пузыре, что повышает риск разви-
тия ОП [14]. Стоит отметить, что само ВЗК мо-
жет предрасполагать к ОП вследствие высокой 
активности воспаления и склонности к гипер-
коагуляции, тромбозу, приводящих к ишемии 
поджелудочной железы [14]. Было установле-
но, что пациенты с ВЗК имеют в 3,6 раза более 
высокий риск развития тромбоэмболии, чем 
население в целом [5].
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Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) является 
одной из наиболее распространенных причин 
развития ОП при ВЗК, и существует сильная 
связь между образованием желчных камней 
и БК. Это объясняется нередким поражени-
ем при БК дистального отдела подвздошной 
кишки, где происходит всасывание желчных 
кислот. Нарушение энтерогепатической цирку-
ляции обедняет пул желчных кислот, наруша-
ет состав желчи, дестабилизируя коллоидно-
осмотическое равновесие, и способствует вы-
падению сначала хлопьев, а затем и микрокон-
крементов в желчном пузыре. Более высокий 
риск осложнений имеют пациенты с большими 
конкрементами (>2,5 см) либо с множествен-
ными мелкими  конкрементами (<3 мм) [5], в 
том числе ОП. Частота ЖКБ у пациентов с БК 
выше, чем в общей популяции. Пациенты с БК 
имеют в 2 раза более высокий риск формиро-
вания камней в желчном пузыре. Образование 
желчных камней не связано с ЯК [9], но факто-
ры риска ЖКБ на фоне БК повышены и вклю-
чают, наряду с илеоцекальной локализацией, 
большую длительность заболевания (>15 лет), 
резекцию подвздошной кишки >30 см, дли-
тельное пребывание в стационаре, большее 
количество госпитализаций (>3), эпизоды пол-
ного парентерального питания, более трех кли-
нических обострений болезни в анамнезе [9]. 
Образование желчных камней, главным обра-
зом, вызвано мальабсорбцией желчных солей в 
подвздошной кишке, что нарушает энтерогепа-
тическую циркуляцию и приводит к дисбалан-
су состава желчи [14]. Полное парентеральное 
питание и длительное энтеральное голодание 
приводят к снижению сокращения и опорож-
нения желчного пузыря, что вызывает застой 
желчи, сладж и выпадение камней [9].

Лекарственный ОП является одним из наи-
более частых осложнений ВЗК. Многие лекар-
ства, такие как тиопурины, кортикостероиды, 
метронидазол, а также биологическая терапия, 
могут приводить к развитию ОП. 

Тиопурины (азатиоприн и 6-меркаптопу-
рин) чаще всего вызывают медикаментозный 
острый панкреатит. ОП обычно развивается 
в первые дни приема тиопуринов и является 
дозозависимой побочной лекарственной ре-
акцией [7]. Течение ОП обычно легкое, и по-
сле отмены тиопурина наблюдается быстрое 
клиническое улучшение. Согласно литератур-
ным данным, частота ОП при ВЗК в результа-
те назначения тиопуринов колеблется от 3 до 
5% [7], заболеваемость выше у пациентов с БК, 
чем с ЯК. Кроме того, женский пол ассоцииру-
ется с более высоким риском развития тиопу-

рин-индуцированного панкреатита, значитель-
ный риск представляет также курение [15].

Многие патофизиологические механизмы 
тиопурин-индуцированного панкреатита были 
изучены, в том числе иммунологические реак-
ции и прямые токсические последствия. Раз-
витие тиопурин-индуцированного панкреатита 
обусловлено генетическим полиморфизмом. 
В частности, пациенты, гетерозиготные по 
RS2647087 HLA II типа, имеют риск тиопу-
рин-индуцированного панкреатита на уровне 
9%, а гомозиготные — 17% [7]. Вместе с тем 
полиморфизмы в TMPT (тиопурин-S-метил-
трансфераза) были связаны с независимыми 
от дозы побочными эффектами, такими как 
гепатотоксичность и миелотоксичность, но не 
коррелировали с тиопурин-индуцированным 
панкреатитом [7].

Препараты 5-аминосалициловой кислоты 
(5-ASA): сульфасалазин, олсалазин и мезала-
зин могут вызывать развитие лекарственно-
го ОП, но гораздо реже [15]. В большинстве 
случаев течение 5-ASA-индуцированного 
панкреа тита мягкое, и полностью восстанав-
ливается после отмены препарата, но в лите-
ратуре сообщалось о редких случаях тяжелого 
некротического панкреатита [15]. Риск ОП бо-
лее высок при приеме месалазина, чем суль-
фасалазина, может развиться даже после рек-
тального введения 5-ASA в виде клизмы [12]. 
ОП, вызванный месалазином, может возникать 
в разное время (от 2 дней до 2 лет) от начала 
приема месалазина, но обычно в течение пер-
вых 6 недель. Клиническое улучшение обычно 
наблюдается быстро — в течение 4 дней после 
отмены препарата [7].

Лекарственный панкреатит крайне редко 
может быть побочным эффектом биологиче-
ской терапии, в литературе описано только 
несколько случаев [10]. Риск повышается при 
комбинированной терапии анти-ФНО (фактор 
некроза опухоли) с тиопуринами, месалазином 
или обоими [10]. 

Метронидазол является антибактериальным 
препаратом, который часто назначается при ле-
чении ВЗК, но в литературе сообщалось только 
о нескольких случаях метронидазол-индуци-
рованного ОП [12], механизм которого неясен. 
Было высказано предположение, что в аэроб-
ных условиях метронидазол может подвергать-
ся окислению, в результате которого образу-
ется перекись водорода, супероксид и другие 
свободные радикалы, которые токсичны для 
клеток ПЖ. Другие предполагаемые механиз-
мы включают иммуноопосредованный воспа-
лительный ответ и метаболические нарушения. 
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Интервал времени между началом приема ме-
тронидазола и развитием ОП варьирует от 12 ч 
до 35 дней. Крайне редко развивается ОП, свя-
занный со стероидами и циклоспорином A [12]. 

Диагностика ОП требует наличия, как ми-
нимум, двух критериев из трех: 1) боль в жи-
воте, типичная по характеру и локализации; 
2) повышение в крови уровня амилазы и/или 
липазы больше трех верхних норм; и/или 3) ха-
рактерные изменения по данным томографии 
брюшной полости [2]. 

Определение лекарственного ОП устанав-
ливается при наличии следующих критериев: 
1) связь между развитием ОП и приемом пре-
парата; 2) отказ от лекарственного препарата 
вызывает клиническое улучшение; 3) повтор-
ное появление симптомов после повторного 
назначения препарата [12]. 

Терапия ОП у пациентов с ВЗК в целом не 
отличается от ведения любого пациента с ОП 
и включает в себя раннюю активную регидра-
тацию, которую следует титровать в зависимо-
сти от объема выделенной жидкости и сопут-
ствующих заболеваний пациента. Необходима 
голодная пауза, чтобы дать отдых кишечнику, 
обезболивание и лечение основных причин 
и осложнений ОП. Когда есть подозрение на 
лекарственный ОП, обязательна немедлен-
ная отмена препарата. Стоит также отметить, 
что использование кортикостероидов обычно 
безопас но у пациентов с ОП. Метаанализ по-
казал, что терапия кортикостероидами может 
улучшить результаты терапии у пациентов с 
тяжелым ОП на фоне ВЗК. Следовательно, кор-
тикостероиды могут быть использованы у па-
циентов с ОП при обострении ВЗК.

Аутоиммунный панкреатит (АИП) — ред-
кое заболевание поджелудочной железы. Со-
гласно международному консенсусу, диагнос-
тическими критериями АИП являются кли-
нически частые безболезненные проявления 
механической желтухи с поражением поджелу-
дочной железы, установленная гистологически 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация паренхи-
мы ПЖ с развитием фиброза и хороший ответ 
на терапию глюкокортикостероидами [2].

Заболевание подразделяется на два типа: 
АИП тип 1 и АИП тип 2. На фоне ВЗК чаще 
развивается АИП тип 2. АИП тип 1 является 
заболеванием, обусловленным иммунным вос-
палением, ассоциированным с IgG4, он харак-
теризуется повышением уровня сывороточного 
глобулина G4 (IgG4) и обнаружением гисто-
логически в ткани ПЖ лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации, фиброза, признаков облитери-
рующего флебита и IgG4-позитивных плазма-

тических клеток (>10 в поле зрения при боль-
шом увеличении). Отмечается хороший ответ 
на стероидную терапию. 

При АИП тип 2 не обнаруживается повы-
шения сывороточного IgG4 и IgG4-позитивных 
плазматических клеток в ткани ПЖ, он ха-
рактеризуется гранулоцитарным поражением 
эпителия протоков ПЖ и ответом на лечение 
стероидами. В соответствии с международ-
ным консенсусом, АИП тип 1 и тип 2 могут 
быть диагностированы путем оценки различ-
ного сочетания пяти основных характеристик: 
1) визуа лизации характерных изменений под-
желудочной железы и ее протоков; 2) повыше-
ния уровня сывороточного IgG4; 3) вовлечения 
других органов; 4) гистопатологических из-
менений в паренхиме поджелудочной железы; 
5) ответа на стероидную терапию [17].

Распространенность АИП среди пациентов 
с ВЗК превышает популяционную, чаще на-
блюдается ассоциация между АИП типа 2 и 
ЯК [16]. Международное многоцентровое ис-
следование показало, что среди 64 пациентов с 
АИП типа 2 распространенность ЯК составила 
16%, а БК была только у 1%, в то время как 
среди 153 пациентов с АИП тип 1 распростра-
ненность ЯК и БК составила по 1% [18]. В ко-
гортном японском исследовании среди 1751 па-
циентов с ВЗК частота АИП была низкой, 
и только у 0,4% (пять больных ЯК и два БК) 
пациентов с ВЗК был диагностирован АИП. 
У всех пациентов был АИП тип 2 [18].

Гастроэнтерологам следует знать о сосуще-
ствовании IgG4-ассоциированного колита у па-
циентов с АИП, который может быть похож на 
ВЗК, но отличается обнаружением повышенно-
го уровня IgG4 в крови и слизистой оболочке 
кишечника [1].

Точный механизм взаимосвязи ВЗК и АИП 
по-прежнему неизвестен. Однако более вероят-
на общая иммунопатологическая природа, ко-
торая объединяет развитие обоих заболеваний. 
Различные аутоантитела были обнаружены у 
пациентов с АИП, но ни одно из этих аутоанти-
тел не является строго специфичным и может 
присутствовать при многих других аутоиммун-
ных заболеваниях.

Хронический панкреатит (ХП) характери-
зуется хроническим, прогрессирующим фиб-
розным воспалением поджелудочной железы, 
вызывая необратимые повреждения и наруше-
ния экзокринной и эндокринной ее функции [2]. 
Заболеваемость ХП колеблется от 4,4 до 11,9 
на 100 000 населения; чаще встречается у муж-
чин [9]. Клиническая картина ХП разно образна 
и может включать повторяющиеся приступы 
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болей в животе, сахарный диабет, стеаторею 
и мальабсорбцию, но у многих пациентов мо-
жет протекать бессимптомно [2]. Диагностика 
ХП часто затруднена из-за неспецифических 
симптомов и отсутствия изменений в лабора-
торных показателях крови. Методы визуали-
зации играют решающую роль в диагностике, 
особенно магнитно-резонансная томография 
(МРТ), компьютерная томография (КТ) и маг-
нитно-резонансная холангиопанкреа тография 
(МРХПГ) [2]. Но наиболее высокочувствитель-
ным методом для диагностики поражения под-
желудочной железы и выявления ХП считается 
эндоскопическое УЗИ [2]. Связь между ВЗК и 
ХП пока мало изучена. 

Экзокринная недостаточность поджелу-
дочной железы (ЭНП) характеризуется сни-
жением активности ферментов поджелудочной 
железы в просвете кишечника, вызывающим 
нарушение пищеварения [2]. ЭНП была зареги-
стрирована у пациентов с ВЗК. В частности, в 
проспективном исследовании определяли уро-
вень эластазы-1 в кале для оценки распростра-
ненности ЭНП у пациентов с ВЗК и обнаружи-
ли у 14% пациентов с БК и 22% пациентов с ЯК 
снижение экзокринной функции поджелудоч-
ной железы. Кроме того, риск ЭНП был выше 
у пациентов с ВЗК с жидким стулом, большим 
количеством дефекаций в день и операциями 
в анамнезе [6]. Еще одно исследование с ис-
пользованием стимулятора функции ПЖ се-
кретина-церулеина показало, что уровень ли-
пазы снижен у 58% пациентов с БК и у 80% 
пациентов с ЯК [6]. В перекрестном исследова-
нии 237 пациентов с ВЗК 21% больных имели 
снижение экскреции PABA (para-aminobenzoic 
acid, парааминобензойная кислота) с мочой 
(<40% нормальных значений). У пациентов со 
сниженным результатом этого теста или с по-
вышенным уровнем амилазы или липазы, в два 
раза превышающим верхнюю границу нормы 
(54 пациента), был проведен тест со стимуля-
цией секретином, который продемонстрировал 
низкую экскрецию бикарбонатов у 19% этих 
больных [9]. Таким образом, снижение экзо-
кринной функции ПЖ при ВЗК встречается 
достаточно часто. Механизм его окончательно 
не ясен.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Поражение поджелудочной железы у па-
циентов с ВЗК имеет разную природу: лекар-
ственное на фоне тиопуринов, наследственное, 
аутоиммунное. Оно может осложнить течение 
ВЗК, при этом проявления патологии поджелу-

дочной железы варьируют от незначительных 
нарушений уровня сывороточных панкреа-
тических ферментов и признаков изменения 
протоков поджелудочной железы до серьезных 
расстройств, таких как ОП. Доказано, что ОП 
и ХП более тесно связаны с БК, чем с ЯК, в то 
время как АИП, в основном типа 2, встречается 
чаще у пациентов с ЯК. Диагностика наруше-
ний поджелудочной железы при ВЗК не всегда 
проста, потому что симптомы могут быть сход-
ны с симптомами ВЗК, а лабораторные измене-
ния незначительны, поэтому знание о возмож-
ности развития заболеваний поджелудочной 
железы на фоне ВЗК и клиническое подозре-
ние на формирование именно этой патологии 
часто имеет решающее значение. И поэтому у 
пациентов с ВЗК с малейшими симптомами, 
указывающими на возможное вовлечение под-
желудочной железы, следует проводить соот-
ветствующее обследование.
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РЕЗЮМЕ. Мышечный мостик (ММ) представляет собой врожденную аномалию коронар-
ных артерий, как правило, доброкачественную, однако имеются пациенты, у которых наличие 
мио кардиальных мостиков приводит к ишемии миокарда и развитию клинических симптомов 
острого коронарного синдрома. Частота выявляемости мышечных мостиков в популяции со-
ставляет от 5 до 40% в зависимости от метода диагностики, чаще диагностируется у мужчин, 
описано преимущественное поражение передней межжелудочковой артерии. Для диагностики 
симптомных ММ используется сочетание как инвазивных, так и неинвазивных методов иссле-
дования. Это необходимо в связи с тем, что клинические проявления развиваются в результате 
сочетания многих факторов (анатомических, патофизиологических, поведенческих) и требуют 
комплексной оценки. «Золотым стандартом» диагностики мышечных мостиков является коро-
нарная КТ-ангиография. Лечение мышечных мостов направлено в первую очередь на облегче-
ние симптомов, уменьшение ишемии миокарда и предотвращение неблагоприятных исходов. 
Вариантом выбора в случае появления симптомов является медикаментозная терапия, лишь 
при неэффективности терапии возможно применение хирургических методов лечения (стен-
тирование, миотомия, аортокоронарное шунтирование) в связи с высоким риском рецидивов 
симптоматики. Отсутствие общепринятых рекомендаций, очевидно, делает необходимым про-
ведение дальнейших исследований в области рассматри ваемой проблемы для разработки еди-
ных алгоритмов по диагностике и лечению пациентов с мышечными мостиками.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мышечный мостик, острый коронарный синдром, врожденная 
аномалия коронарных артерий
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ABSTRACT. The muscular bridge (MB) is a congenital anomaly of the coronary arteries, usually benign, 
however, there are patients in whom the presence of myocardial bridges leads to myocardial ischemia 
and the development of clinical symptoms of acute coronary syndrome. The frequency of occurrence of 
muscle bridges in the population leaves from 5 to 40%, depending on the diagnostic method, it is more 
often diagnosed in men, and a predominant lesion of the anterior interventricular artery is described. To 
diagnose symptomatic MB, a combination of both invasive and non-invasive research methods is used, 
this is necessary due to the fact that clinical manifestations develop as a result of a combination of many 
factors (anatomical, pathophysiological, behavioral) and require a comprehensive assessment. The “gold 
standard” for the diagnosis of muscle bridges is coronary CT-angiography. Treatment of muscle bridges is 
primarily aimed at relieving symptoms, reducing myocardial ischemia and preventing adverse outcomes. 
The option of choice, in case of symptoms, is drug therapy, only if the therapy is ineffective, surgical 
treatment methods (stenting, myotomy, coronary artery bypass grafting) can be used due to the high risk 
of recurrence of symptoms. The lack of generally accepted recommendations obviously makes it neces-
sary to conduct further research in the field of the problem under consideration in order to develop unified 
algorithms for the diagnosis and treatment of patients with muscle bridges.

KEYWORDS: muscle bridge, acute coronary syndrome, congenital anomaly of the coronary 
arteries

мостиков в развитие острого коронарного син-
дрома, установить основные факторы, опреде-
ляющие клинические проявления, актуальные 
критерии диагностики и методы лечения паци-
ентов с симптомными мышечными мостиками.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Этап работы с литературой включал в себя 
поиск современных оригинальных исследова-
ний, описывающих вклад мышечного мостика в 
развитие ОКС, в поисковых системах PubMed, 
Google Scholar, Scopus, Web of Science, РИНЦ. 
Глубина поиска составила 10 лет, предпочтение 
отдавалось современным источникам, проана-
лизированы научные данные 44 зарубежных 
авторов. Поиск литературы производился по 
ключевым словам: мышечный мостик, острый 
коронарный синдром, врожденная аномалия 
коронарных артерий.

Определение. Мышечный мостик (ММ) — 
врожденная аномалия коронарного русла, ха-
рактеризующаяся расположением сегмента 
эпикардиальной коронарной артерии под мио-
кардиальными волокнами. Мышца, покрываю-
щая артерию, называется мышечным мости-
ком, а внутримиокардиальный сегмент — тун-
нельной артерией (рис. 1) [29, 30]. Впервые 
феномен «туннелированного сегмента» был 
описан в 1732 году Хенриком Рейманом во 
время проведения аутопсии [19, 25]. Зача-
стую миокардиальный мостик является бес-

ВВЕДЕНИЕ

Атеросклероз играет ключевое значение 
в развитии острого коронарного синдрома 
(ОКС), однако примерно в 10% случаев ОКС 
диагностируются интактные коронарные арте-
рии [35]. В последние годы большой интерес 
представляют случаи возникновения инфаркта 
миокарда без наличия обструктивного пораже-
ния коронарных артерий (ИМБОКА). Причины 
ИМБОКА разнообразные. Так, одной из них 
является мышечный (миокардиальный) мостик 
коронарных артерий [35]. Миокардиальные 
мостики относятся к аномалиям развития коро-
нарных артерий, как правило, доброкачествен-
ным, способным под влиянием определенных 
факторов приводить к развитию острого коро-
нарного синдрома, без сопутствующего атеро-
склеротического поражения [29]. В настоящее 
время в мире не существует клинических реко-
мендаций по ведению пациентов с мышечны-
ми мостиками, имеются лишь небольшие на-
блюдательные исследования, представленные в 
основном в англоязычных источниках, в связи 
с чем дальнейшее изучение данной проблемы 
является актуальным для определения опти-
мальных методов диагностики и лечения.

ЦЕЛЬ

Цель настоящего обзора — на основании ли-
тературных данных оценить вклад мышечных 
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симптомным и обнаруживается случайно при 
проведении коронароангиографии (КАГ). Од-
нако под действием определенных факторов 
ММ может приводить к ишемии миокарда и 
являться субстратом развития острых коро-
нарных событий [2].

Этиология. Мышечный мостик является 
врожденной аномалией, возникающей в фе-
тальном периоде развития. Предполагается, что 
в основе развития мышечных дефектов лежит 
моногенная мутация белка сердечной мышцы 
MYH6, способная вызывать избыточную про-
лиферацию некоторых участков миокарда, что 
создает условия для образования аномалии. 
В исследовании сердец 30-недельных плодов 
частота встречаемости MМ составила 46,2%. 
Этот показатель был близок к значениям, заре-
гистрированным при аутопсии [5, 22]. Имеется 
предположение, что ММ может быть резуль-
татом эволюционного остатка или возникнуть 
из-за дефекта резорбции мышечной структу-
ры, окружающей эпикардиальные артерии во 
время морфогенеза [22]. Не исключена роль 
общих этиофакторов: острых инфекций, пере-
несенных матерью до 10-й недели беременно-
сти, вредных привычек, преклонного возраста 
родителей [1].

Эпидемиология. Выявляемость ММ сильно 
варьирует в зависимости от доступности мето-
дов визуализации. По данным аутопсии, мы-
шечные мостики встречаются у 1/3 взрослого 
населения [10]. Часто ММ является случайной 
находкой при проведении коронароангиогра-
фии. Встречаемость мышечных мостиков с ис-
пользованием этого метода варьирует от 2 до 
6%, то есть метод является малочувствитель-
ным. Применение внутрисосудистого ультра-
звука (ВСУЗИ) увеличивает выявляемость мы-
шечных мостов до 23% [10, 26, 34]. Высокой 
чувствительностью обладает компьютерная 
томографическая коронароангиография, при 
использовании этого метода ММ диагностиру-
ется у 19–22% обследуемых [10, 26]. При ауто-
псии ММ встречается в 33–42% случаев [10, 
38]. По данным ретроспективного исследова-
ния, проведенного в Турции, распространен-
ность MМ была значительно выше у мужчин, 
чем у женщин (1,5 против 0,85) [3]. У пациен-
тов с гипертрофической кардиомиопатией ча-
стота встречаемости ММ составляет 41% [4]. 
Наиболее часто поражается средний или прок-
симальный сегменты передней межжелудочко-
вой артерии — от 67 до 98%, в то время как 
огибающая ветвь левой коронарной артерии и 
правая коронарная артерия вовлекаются значи-
тельно реже [18, 27].

Патофизиология. В течение многих лет 
мышечные мостики считались доброкачествен-
ной аномалией. Это предположение было свя-
зано с тем, что почти весь (~85%) коронарный 
кровоток происходит во время диастолы, тогда 
как мышечные мостики вызывают компрессию 
коронарных артерий во время систолы, то есть 
страдает не более 15% коронарного кровотока. 
Реальность, однако, более сложна и характери-
зуется взаимодействием анатомических и фи-
зиологических факторов, которые динамически 
влияют друг на друга не только на протяжении 
сердечного цикла, но и в течение жизни паци-
ента [30]. К анатомическим факторам можно 
отнести количество миокардиальных волокон, 
располагающихся над эпикардиальной коро-
нарной артерией, что позволяет разделить мы-
шечные мостики на поверхностные (1–2 мм 
миокарда) и глубокие (>2 мм миокарда) [13]. 
Эти различия имеют важную роль, поскольку 
глубина расположения коронарной артерии под 
миокардом пропорциональна сжатию сосуда во 
время систолы: поверхностные мосты обычно 
протекают бессимптомно, в то время как глу-
бокие могут способствовать развитию ишемии 
миокарда [37]. Длина туннелированного сег-
мента важна не только потому, что связана с 
объемом пораженной артерии, но и с количе-
ством ветвей, пораженных мышечным мости-
ком. Особое клиническое значение это имеет 
при ММ передней межжелудочковой артерии, 
которые приводят к поражению диагональных 
или перегородочных ветвей [2, 30].

В отличие от классической атеросклероти-
ческой бляшки, вызывающей фиксированный 
стеноз, миокардиальный мостик оказывает 

Рис. 1. Мышечный мостик передней межжелудочковой 
артерии (а.)

Fig. 1. Muscular bridge of the anterior interventricular artery (a.)
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динамический эффект, который зависит от 
сердечного цикла, частоты сердечных сокра-
щений и симпатического тонуса. Одним из 
механизмов развития ишемии миокарда явля-
ется задержка увеличения диаметра просвета 
во время диастолы, что может быть связано 
с локализованным спазмом артерий, вызван-
ным сокращением миокардиального моста, 
что было подтверждено ангиографическими 
исследованиями с использованием ВСУЗИ [15, 
31]. Эта задержка препятствует быстрому ран-
нему диастолическому наполнению, наиболее 
существенно в субэндокарде, который более 
подвержен ишемии. Повышенный симпатиче-
ский тонус увеличивает сердечный инотропизм 
и частоту сердечных сокращений и тем самым 
уменьшает время диастолической перфузии. 
Кроме того, повышенная сила сокращения мы-
шечного мостика задерживает расслабление 
после систолы и переходит в раннюю диасто-
лическую фазу, еще больше ухудшая крово-
ток [2, 8]. Еще один патофизиологический ме-
ханизм — механизм «обкрадывания» в ущерб 
коллатеральным ветвям, исходящим из тун-
нелированного тракта. Связано это с тем, что 
при повышении скорости кровотока при пере-
сечении кровью сжатого сегмента происходит 
падение давления в боковых ветвях за счет 
эффекта Вентури. Таким образом, чем длин-
нее внутримиокардиальный тракт, тем больше 
вероятность ишемии коллатералей, выходящих 
из пораженного сегмента [28, 30].

Нельзя также не отметить еще две важные 
причины развития ишемии миокарда у паци-
ентов с мышечными мостиками — развитие 
атеросклероза и спазма коронарных артерий. 
Доказано, что для сегмента коронарной арте-
рии под ММ нехарактерно наличие атероскле-
ротических бляшек, а участок проксимальнее 
туннельной части подвержен атеросклерозу. 
Объясняется это тем, что давление в сегмен-
те проксимальнее ММ выше, чем давление в 
аорте, за счет этого происходит увеличение ге-
модинамической нагрузки, завихрение потока 
крови, увеличение напряжения на стенку арте-
рии с развитием эндотелиальной дисфункции, 
атеросклероза и вазоспазма [2, 6, 14, 32, 33].

Клинические симптомы чаще наблюдаются 
у лиц с гипертрофией миокарда левого желу-
дочка (ЛЖ), повышенной агрегацией тромбо-
цитов или аномальной вазомоторикой коронар-
ных артерий [32]. Диастолическая дисфункция 
и гипертрофия миокарда ЛЖ усугубляют несо-
ответствие потребности и доставки кислорода 
к миокарду, а также уменьшают микрососу-
дистый резерв за счет сдавления микроцир-

куляторного русла [30]. В некоторых случаях 
миокардиальный мостик может являться при-
чиной развития диссекции коронарных арте-
рий. Предположительно, это связано с тем, что 
коронарная артерия имеет высокое напряжение 
стенки коронарной артерии, что приводит к 
повреждению интимы и расслоению венечной 
артерии [32].

Клиническая картина. В большинстве 
случаев описанная аномалия является бессим-
птомной. При сочетании ряда факторов (ана-
томических, патофизиологических, курения, 
повышенной физической нагрузки, алкоголь-
ного опьянения,  гипертрофии миокарда лево-
го желудочка) наличие ММ может приводить 
к несоответствию перфузии миокарда его по-
требностям с развитием приступов стенокар-
дии, острого коронарного синдрома, инфаркта 
миокарда, желудочковых нарушений ритма, 
внезапной сердечной смерти, стресс-индуци-
рованной кардиомиопатии [6]. 

В исследовании пациентов с ОКС, подверг-
шихся коронароангиографии, выявлено, что в 
группе пациентов с мышечными мостиками 
больные были моложе, имели более высокий 
уровень курения и более низкий уровень сер-
дечно-сосудистых факторов риска, таких как ди-
абет, хроническая болезнь почек, перенесенный 
инфаркт миокарда и предшествующее чрес-
кожное коронарное вмешательство. В группе 
пациентов с мышечными мостиками ОКС чаще 
манифестировал в виде нестабильной стенокар-
дии, чем инфаркта миокарда. Заболеваемость 
ОКС была выше у курильщиков, что может быть 
связано с повышенной склонностью к спазму 
коронарных артерий при курении сигарет [23]. 

В исследовании Takuro Abe и соавт. было 
выявлено, что распространенность мышечного 
мостика у пациентов с инфарктом миокарда без 
обструкции коронарных артерий значительно 
выше, чем у пациентов с инфарктом миокарда 
1-го типа — 2,9% против 0,8% соответственно. 
В результате чего был сделан вывод, что мио-
кардиальные мостики являются независимым 
фактором риска развития ИМБОКА [35].

По данным R.A. Montone и соавт. (2021), на-
личие ММ является независимым предиктором 
положительного ацетилхолинового теста при 
эпикардиальном вазоспазме (задокументирован 
в 97% случаев на уровне MМ; отношение рис-
ков 2,57; 95% доверительный интервал 1,24–
5,33; p=0,011). У пациентов с положительным 
ацетилхолиновым тестом и ММ наблюдалась 
значительно более высокая частота повторных 
госпитализаций по поводу нестабильной сте-
нокардии. В группе пациентов с мышечным 
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мостиком, но отрицательным ацетилхолино-
вым тестом не было выявлено никаких собы-
тий во время наблюдения [20].

В связи с ограничением коронарного крово-
тока на фоне мышечного мостика, приводящим  
к ишемии и электрической гетерогенности 
миокарда, могут развиваться жизнеугрожаю-
щие нарушения ритма. В исследовании Makiko 
Nishikii-Tachibana и соавт. (2017) изучалась 
связь желудочковых аритмий во время физи-
ческой нагрузки, а также удлинение интерва-
ла Q–T в покое и после нагрузки у пациентов 
с ММ по сравнению с контрольной группой. 
Диа гностировано увеличение частоты желу-
дочковых экстрасистол, вызванных физиче-
ской нагрузкой, и неустойчивой желудочковой 
тахикардии у пациентов с ММ. Физические 
упражнения значительно увеличивали интер-
вал Q–T у пациентов с MМ, и это удлинение 
наиболее выражено у пациентов с MМ, у кото-
рых развивалась желудочковая тахикардия при 
физической нагрузке [21].

Диагностика. Методы диагностики мы-
шечных мостиков представлены на рисунке 2. 
Наиболее часто используемый метод  — ко-
ронароангиография. Классическим критерием 
является систолическое сужение или «доение» 
сосуда (рис. 3). Значительный «эффект доения» 

наблюдается при уменьшении просвета сосу-
дов на коронарографии не менее 70% в систо-
лу с сохранением компрессии >35% в диасто-
лу [30]. Однако, опираясь только на данный 
метод диагностики, можно легко пропустить 
аномалию, учитывая ее динамическую природу 
и изменчивость в зависимости от вегетативных 
и гемодинамических параметров. Большинство 
мостиков не видны при ангиографии, и толь-
ко 2–6% случаев демонстрируют классический 
«эффект доения». Использование интракоро-
нарных вазодилататоров, таких как нитрогли-
церин, может значительно повысить чувстви-
тельность метода за счет увеличения тяжести 
компрессии, связанной с ММ [11].

К методам инвазивной анатомической оценки 
мышечных мостиков относятся ВСУЗИ, опти-
ческая когерентная томография (ОКТ). ВСУЗИ 
позволяет измерить минимальную площадь 
просвета коронарной артерии и обеспечива-
ет патогномоничное изображение «полумеся-
ца» (рис. 4). Данный метод более чувствитель-
ный, чем классическая коронароангиография, 
позволяет объективно измерить и количественно 
оценить фазовую компрессию туннелированно-
го артериального сегмента [2]. С помощью ОКТ 
можно анатомически оценить ММ, при этом он 
будет визуализироваться как веретенообразный 

Рис. 2. Инвазивные и неинвазивные методы диагностики мышечных мостиков: ВКД — внутрикоронарный допплер; 
ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование; КТ ФРК — фракционный резерв кровотока 
с помощью компьютерной томографии; МЖП — межжелудочковая перегородка; МРК — моментальный 
резерв кровотока; ОКТ — оптическая когерентная томография; стресс ЭФЭКТ/ПЭТ — стресс однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография / позитронно-эмиссионная томография; стресс-ЭхоКГ — стресс-
эхокардиография; ФРК — фракционный резерв кровотока

Fig. 2. Invasive and non-invasive methods for diagnosing muscle bridges: ICD — intracoronary doppler; IVUS — intravascular 
ultrasound; CT FFR — fractional flow reserve using computed tomography; IVS — interventricular septum; FFR — frac-
tional flow reserve; OCT — optical coherence tomography; stress SPECT/PET — stress single photon emission tomo-
graphy / positron emission tomography; stress EchoCG — stress echocardiography; iFR — instaneous weve-free ratio
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а/a                                                 б/b

Рис. 3. Мышечный мостик при проведении коронароангиографии. Коронароангиография демонстрирует динамическую 
компрессию передней межжелудочковой артерии во время систолы (а) и полную декомпрессию во время 
диастолы (б)

Fig. 3. Muscular bridge during coronary angiography. Coronary angiography demonstrates dynamic compression of the anteri-
or interventricular artery during systole (a) and complete decompression during diastole (b)

контур, ослабленный систолической компрес-
сией. С помощью ОКТ можно более детально 
наблюдать морфологию коронарных артерий, 
разрешающая способность ОКТ в 10 раз выше, 
чем стандартных систем ВСУЗИ [39].

а/a                               б/b

Рис. 4. Мышечный мостик при проведении ВСУЗИ: а — патогномоничное изображение «полумесяца» в диастолу; б — 
патогномоничное изображение «полумесяца» в систолу/систолическая компрессия коронарной артерии

Fig. 4. Muscle bridge during conduction IVUS: a — pathognomonic image of a “crescent” in diastole; b — pathognomonic 
image of a “crescent” in systole/systolic compression of the coronary artery

Диастола / 
Diastole

Систола / 
Systole

Поскольку миокардиальные мостики ока-
зывают динамическое влияние на коронарный 
кровоток, не менее важна функциональная 
оценка гемодинамических показателей венеч-
ных артерий. К данным методам относятся: 
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оценка фракционного резерва кровотока (ФРК), 
моментального резерва кровотока (МРК), а 
также внутрикоронарный допплер. Диагности-
ческий критерий FFR ≤0,75. Но необходимо 
отметить, что использование в классическом 
понимании FFR может недооценивать степень 
динамического стеноза и больше подходит 
для оценки фиксированного стеноза. В случае 
миокардиальных мостиков большие преиму-
щества имеет диастолический фракционный 
резерв кровотока (dFFR — diastolic fractional 
flow reserve), поскольку ограничение измере-
ний до диастолы позволяет избежать влияния 
интракоронарных градиентов на измерение об-
щего давления, а также оценить влияние имен-
но на диастолический коронарный кровоток, 
что имеет безус ловную клиническую ценность 
[24, 30]. Эти же преимущества имеет момен-
тальный резерв кровотока, поскольку рассчи-
тывает именно индекс диастолического крово-
тока. Диа гностический критерий iFR ≤0,85 [2]. 
В физиологическом исследовании, сравнива-
ющем FFR и iFR для оценки MМ, использова-
ние iFR было связано с более высокой долей 
клинически значимых миокардиальных мостов 
[36]. С помощью внутрикоронарного допплера 
можно провести как физиологическую, так и 
функциональную оценку [36].

Неинвазивные методы оценки ММ включа-
ют коронарную КТ-ангиографию, многосрезо-
вую КТ (МСКТ), однофотонную эмиссионную 
КТ (ОФЭКТ), позитронно-эмиссионную томо-
графию и стресс-эхокардиографию. Преимуще-
ства КТ-ангиографии заключаются в том, что 
метод обладает высоким пространственным 
разрешением и дает возможность визуализа-
ции не только просвета КА, но и окружающих 
структур (рис. 5). Метод имеет высокую часто-
ту выявления мышечных мостиков, сравнимую 
с аутопсией, поскольку можно с высокой точно-
стью оценить толщину и длину мышечных мо-
стиков, а также без инвазивного вмешательства 
оценить риск развития ишемии у пациента [16, 
32]. Магнитно-резонансная томография сердца 
(МРТ) также может предоставить анатомиче-
скую информацию, но имеет ограничение со 
стороны пространственного разрешения. Ис-
пользование методов визуализации перфузии 
миокарда в исследовании GSPECT при MМ 
показало взаимосвязь степени ишемии со сте-
пенью систолического сужения КА, но эти ме-
тоды ограничены у данной группы пациентов 
ввиду более низкого пространственного разре-
шения для субэндокардиальных дефектов [9]. 
Стресс-эхокардиография может быть полезна 
при оценке стресс-индуцированного гипокине-

за миокарда у пациентов с диагностированны-
ми ММ [32].

Лечение. В настоящее время нет клиниче-
ских рекомендаций по тактике ведения пациен-
тов с мышечными мостиками, каждый случай 
данной аномалии необходимо рассматривать 
отдельно, исходя из анатомических особенно-
стей, клинической картины и сопутствующих 
заболеваний. Асимптомные ММ не требуют 
лечения, но необходим контроль за провоци-
рующими факторами (исключение триггеров, 
отказ от вредных привычек). Вариантом вы-
бора в случае появления симптомов является 
медикаментозная терапия в качестве первого 
обязательного шага [2]. Несмотря на то что 
данных рандомизированных клинических ис-
пытаний нет, бета-блокаторы являются препа-
ратами выбора, что связано с их отрицательны-
ми инотропными и хронотропными эффекта-
ми, что оказывает влияние на основные звенья 
патогенеза (уменьшают частоту сердечных 
сокращений, увеличивают время диастоли-
ческого наполнения, уменьшают компрессию 
туннельного тракта, снижают общее симпати-
ческое влияние). При невозможности назначе-
ния бета-блокаторов возможно использование 
недигидропиридиновых антагонистов кальция, 
ивабрадина. Нитраты необходимо применять 
с осторожностью, поскольку они могут усугу-
бить проблемы перфузии миокарда из-за паде-
ния давления в коронарных сосудах. Поскольку 
миокардиальный мостик связан с повышенным 
риском атеросклероза, особенно проксималь-
нее MМ, рекомендуется модификация факто-
ров сердечно-сосудистого риска, назначение 
статинов, антитромбоцитарной терапии при 
выявлении атеросклероза [2, 6, 7]. 

Только при неэффективности медикаментоз-
ной терапии возможно применение эндоваску-
лярных или хирургических методов лечения. 
Перед инвазивным вмешательством необходи-
ма тщательная анатомическая оценка с исполь-
зованием коронарной КТ-ангиографии. Им-
плантация стента с лекарственным покрытием 
в туннелированном сегменте имеет смысл для 
предотвращения систолической компрессии 
самого интрамиокардиального тракта. В ранее 
проведенных исследованиях сообщалось об 
осложнениях, связанных со стентом, в частно-
сти из-за неполного покрытия туннелируемого 
тракта (проблема, которая может быть решена 
стимуляцией добутамином для наблюдения ре-
ального удлинения мостовидного протеза перед 
имплантацией), перелома стента или коронарной 
перфорации, а также классических осложнений, 
связанных с тромбозами и рестенозами стентов. 
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Этому могут способствовать компрессионные 
силы, воздействующие на сам стент, и риск не-
правильного положения, связанного с коронар-
ной артерией без атеросклеротической патоло-
гии и/или с выраженной вазореактивностью, 
что может привести к недооценке его реально-
го калибра. Именно поэтому частота неудач и 
повторных операций у пациентов с ММ выше, 
чем у пациентов, которым выполнено чре-
скожное коронарное вмешательство (ЧКВ) на 
атеросклеротическом поражении коронарных 
артерий. Данные регистра, изучающие ЧКВ 

при MМ, демонстрировали высокие показате-
ли рестеноза внутри стента, с частотой до 75% 
для металлических стентов и 25% для стентов 
с лекарственным покрытием в течение первого 
года после имплантации стента [7, 17].

Хирургические варианты коррекции ММ 
включают аортокоронарное шунтирование (АКШ) 
и миотомию. Аортокоронарное шунтирование 
показано пациентам с длинными (>25 мм) или 
глубокими (>5 мм) MМ или когда маловероят-
но, что туннелированный коронарный сегмент 
будет полностью декомпрессирован во время 

Рис. 5. Коронарная КТ-ангиография. Миокардиальный мостик (ММ) на рисунках отмечен стрелкой: а, б — ММ в левой 
передней нисходящей коронарной артерии; в — MМ в передней нисходящей коронарной артерии; г — ММ 
в правой передней нисходящей коронарной артерии

Fig. 5. Coronary CT-angiography. The myocardial bridge (MB) is marked with an arrow in the figures: a, b — MB in the left 
anterior descending coronary artery; c — MB in the anterior descending coronary artery; d — MB in the right anterior 
descending coronary artery

а/a                                                 б/b

в/c                                                 г/d
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диастолы после миотомии [2, 7]. В исследова-
нии P. Hemmati и соавт. после успешной миото-
мии у взрослых пациентов наблюдалась высо-
кая частота поздних рецидивов боли в груди, до 
60% при трехлетнем наблюдении. Возможно, 
это связано с эндотелиальной дисфункцией, ко-
торая сохраняется даже после снятия компрес-
сии. Следовательно, результат миотомии может 
быть успешнее у детей, так как проходит мень-
ше времени для развития последствий мио-
кардиальных мостов [12]. Необходимо отме-
тить, что миотомию рекомендовано проводить 
пациентам при наличии мышечных мостиков с 
благоприятной анатомией (длина менее 25 мм, 
глубина менее 5 мм), поскольку имеется риск 
развития осложнений, включающих перфо-
рацию стенки и/или артерии, образование 
аневризмы желудочка и послеоперационное 
кровотечение. Напротив, несостоятельность 
трансплантата является основной проблемой 
АКШ в отношении миокардиальных мостиков 

Рис. 6. Тактика ведения пациентов с симптомными мышечными мостиками. ЧКВ — чрескожное коронарное 
вмешательство; АКШ — аортокоронарное шунтирование

Fig. 6. Tactics for managing patients with symptomatic muscle bridges. PCI — percutaneous coronary intervention; CABG — 
coronary artery bypass grafting
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[2]. Тактика ведения пациентов с мышечными 
мостиками представлена на рисунке 6.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на то что мышечные мостики 
представляют собой доброкачественную анома-
лию, встречаются пациенты, у которых наличие 
миокардиальных мостиков приводит к ишемии 
миокарда и развитию клинических симптомов 
острого коронарного синдрома. Час тота встре-
чаемости ММ в популяции оставляет от 5 до 
40% в зависимости от метода диа гностики, 
чаще диагностируется у мужчин, описано пре-
имущественное поражение передней межжелу-
дочковой артерии. Для диагностики симптом-
ных ММ используется сочетание как инвазив-
ных, так и неинвазивных методов исследования. 
Это необходимо в связи с тем, что клиниче-
ские проявления развиваются в результате 
сочетания многих факторов (анатомических, 
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патофизиологических, поведенческих) и требу-
ют комплексной оценки. «Золотым стандартом» 
диагностики мышечных мостиков является 
коронарная КТ-ангиография. Лечение мышеч-
ных мостиков направлено в первую очередь на 
облегчение симптомов, уменьшение ишемии 
миокарда и предотвращение неблагоприятных 
исходов. Вариантом выбора в случае появления 
симптомов является медикаментозная терапия, 
лишь при неэффективности терапии возможно 
применение хирургических методов лечения 
(стентирование, миотомия, АКШ) в связи с вы-
соким риском рецидивов симптоматики.
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статьи, представляющие собой отдельные эта-
пы незавершенных исследований, а также ста-
тьи с нарушением «Правил и норм гуманного 
обращения с биообъектами исследований».

Размещение публикаций возможно только 
после получения положительной рецензии. 

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

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Авторский оригинал принимает редакция. 
Подписанная Автором рукопись должна быть 
отправлена в адрес редакции по электронной 
почте annashapovalova@yandex.ru. Автор дол-
жен отправить конечную версию рукописи 
и дать файлу название, состоящее из фами-
лии первого автора и первых 2–3 сокращен-
ных слов из названия статьи. Информацию об 
оформлении можно уточнить на сайте: https://
gpmu.org/science/pediatrics-magazine/Medicine_
theory_practice.

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ

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

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

Утв. приказом и.о. ректора 
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России от 23.06.2024

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ
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сти опубликования в открытой печати (бланк 
можно запросить по электронной почте 
annashapovalova@yandex.ru или скачать на сай-
те https://gpmu.org/science/pediatrics-magazine/
Medicine_theory_practice).

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

АВТОРСКОЕ ПРАВО

Редакция отбирает, готовит к публикации и 
публикует переданные Авторами материалы. 
Авторское право на конкретную статью при-
надлежит авторам статьи. Авторский гонорар 
за публикации статей в Журнале не выплачи-
вается. Автор передает, а Редакция принимает 
авторские материалы на следующих условиях:
1)  Редакции передается право на оформление, 

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

2)  территория, на которой разрешается исполь-
зовать авторский материал, — Российская 
Федерация и сеть Интернет;

3)  срок действия Договора — 5 лет. По исте-
чении указанного срока Редакция оставляет 
за собой, а Автор подтверждает бессрочное 
право Редакции на продолжение размеще-
ния авторского материала в сети Интернет;

4)  Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заклю-
чать договоры и соглашения с третьими ли-
цами, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;

5)  Автор гарантирует, что использование Ре-
дакцией предоставленного им по настояще-
му Договору авторского материала не нару-
шит прав третьих лиц;

6)  Автор оставляет за собой право использо-
вать предоставленный по настоящему До-

говору авторский материал самостоятельно, 
передавать права на него по договору тре-
тьим лицам, если это не противоречит на-
стоящему Договору;

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

8)  при перепечатке статьи или ее части ссылка на 
первую публикацию в Журнале 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 
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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».



ИНФОРМАЦИЯ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 9   № 3   2024 ISSN 2658-4190

80

Название издательства/издателя. В отли-
чие от места издания, название издательства 
для ссылок в References следует только транс-
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ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬ-
НОСТЬ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАН-
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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-
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исследования, обсуждение результатов, выводы, 
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иностранных авторов, цитируемые в тексте руко-
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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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