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РЕЗЮМЕ
Билиарная гипертензия является одним из ведущих факторов развития острого жёлчного панкреатита 

(ОЖП). Вопросы о сроках и видах оперативных вмешательств до настоящего времени дискутируются. Целью 
исследования являлось изучение связи тяжести ОЖП с уровнем давления в общем жёлчном протоке и 
уровнем билирубина крови. Материал и методы. Представлен опыт лечения 56 больных, которым в связи с 
наличием ОЖП с калькулёзным холециститом проведена экстренная лапароскопическая холецистэктомия 
и дренирование общего жёлчного протока через культю пузырного протока. Статистический анализ 
проведен с использованием программы «Медицинская статистика» (medstatistic.ru). Результаты. 
Значимые показатели получены для больных с лёгким и тяжёлым течением ОЖП. Повышение давления 
в общем жёлчном протоке более 50 мм вод. ст. преимущественно выявлено при тяжёлом ОЖП (р<0,05). 
Точно так же, высокий дебит (> 500 мл/сут) был характерен для легкой степени тяжести ОЖП (Ш=4,000; 
р≤0,05) и достаточно редко выявлялся при тяжелом течении ОЖП (Ш=0,133; р <0,05). Повышение уровня 
билирубина значимо чаще выявлялась у больных с повышенным давлением в желчевыводящих путях 
(84,00±7,33; Ш=5,250; р <0,05). У больных с нормальным давлением в желчевыводящих путях не выявлено 
значимой связи с уровнем билирубина, независимо от тяжести ОЖП. Заключение. Дренирование 
желчевыводящих путей, изучение состояния желчи и билиарного тракта являются важными компонентами 
в раннем комплексном лечении и прогнозировании течения ОЖП. Наиболее оптимальным подходом для 
декомпрессии является дренирование холедоха через культю пузырного протока во время выполнения 
лапароскопической холецистэктомии у больных с ОЖП и калькулёзом жёлчного пузыря.

Ключевые слова: острый жёлчный панкреатит, билиарная гипертензия, гипербилиру-
бинемия, дебит желчи, холедохостомия

BILIARY DECOMPPRESSION IN THE TREATMENT OF ACUTE BILIARY 
PANCREATITIS
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SUMMARY
Biliary hypertension is one of the leading factors in the development of acute biliary pancreatitis (ABP). 

The timing and types of surgical interventions are still being discussed. The aim of this study was to investigate 
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the relationship between the severity of ABP, the pressure level in the common bile duct and the blood bilirubin 
level. Material and methods. The paper presents the experience of treating 56 patients with obstructive jaundice 
and calculous cholecystitis who underwent urgent laparoscopic cholecystectomy (LCE) and drainage of the 
common bile duct through the stump of the cystic duct. Statistical analysis was performed using the Medical 
Statistics program (medstatistic.ru). Results. Significant indicators were obtained for patients with mild and severe 
obstructive jaundice. An increase in pressure in the common bile duct of more than 50 mm of water is extremely 
rare in mild ABP and significantly more common in severe ABP (p<0.05). Similarly, a high flow rate (> 500 ml/day) 
is characteristic of mild ABP (R=4.000; p≤0.05) and is relatively rare in severe ABP (R=0.133; p<0.05). A decrease 
in the daily volume of bile <100 ml was detected only in severe cases of ABP (n=2). An increase in the level of 
bilirubin was significantly more common in patients with increased pressure in the biliary tract (84.00±7.33; 
R=5.250; p<0.05). In patients with normal pressure in the biliary tract, there was no significant association with 
the level of bilirubin, regardless of the severity of ABP. Conclusion. Drainage of the biliary tract, examination of 
the bile and the biliary tract, are important components in the early comprehensive treatment and prognosis 
of ABP. The simplest method of urgent decompression is to drain the common bile duct through the cystic duct 
stump during LСE surgery in patients with ABP and gallstone disease.

Key words: acute biliary pancreatitis, biliary hypertension, hyperbilirubinemia, bile flow, 
choledochostomy.

Современное представление об этиопатогене-
зе острого жёлчного панкреатита трактует пан-
креатическое поражение как вторичное на фоне 
превалирования патологических изменений в 
желчевыводящей системе разнообразной этиоло-
гии, которые могут сопровождаться повышением 
билиарного давления и вызывать рефлюкс в Вир-
сунгов проток [1-3]. Билиарная гипертензия в эти-
опатогенезе имеет ведущее значение, поскольку 
связана с осложнениями, требующими срочного 
лечения, такими как некроз, образование псевдо-
кист и полиорганная недостаточность [4; 5]. Абдо-
минальный болевой синдром при желчной колике 
является ведущим типом абдоминальной боли во 
всём мире, основной причиной которой является 
повышение билиарного давления [6]. Логично, что 
важную роль на различных этапах лечения ОЖП 
имеет антеградная или ретроградная билиарная 
декомпрессия, сроки и виды выполнения которой 
остаются неопределёнными [7], как и для выпол-
нения холецистэктомии при наличии воспалитель-
ных изменений в жёлчном пузыре [8]. 

Существует мнение, что холецистэктомия яв-
ляется обязательной для предотвращения даль-
нейших билиарных осложнений при ОБП [9]. В 
последние годы всё больше авторов склоняются 
в пользу раннего срочного выполнения холеци-
стэктомии при ОЖП, особенно при лёгких фор-
мах заболевания, что значимо снижает риски пан-
креатобилиарных осложнений [10; 11]. С особой 
осторожностью следует выбирать активную так-
тику хирургического лечения при тяжёлом тече-
нии ОЖП у пожилых и ослабленных пациентов 
[12; 13]. Одномоментное удаление поражённого 
жёлчного пузыря с дренированием через пузыр-
ный проток холедоха представляется наиболее 
простым способом для снижения давления в би-
лиарном тракте в комплексе хирургического ле-
чения ОЖП.

Цель – оценка уровня билирубина крови и дав-
ления в общем жёлчном протоке при различной 

степени тяжести ОЖП в раннем послеопераци-
онном периоде.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В ретроспективное исследование в период с 
2015 по 2024 гг. было включено 56 пациентов с 
ОЖП, которым в комплексе лечения в срочном 
порядке выполнена ЛХЭ, дренирование общего 
жёлчного протока через культю пузырного про-
тока (холедохостомия) и дренирование брюшной 
полости. Клиническими базами для набора па-
циентов выступили ЦГКБ № 6 и ЦГКБ № 16 г. 
Донецка. Исследование одобрено Комиссией по 
биоэтике при Федеральном государственном бюд-
жетном образовательном учреждении высшего 
образования «Донецкий государственный меди-
цинский университет имени М. Горького» Минз-
драва РФ (протокол №2 от 03.04.2026 г.). Критери-
ями включения являлись: 1) наличие у пациента с 
ОЖП показаний для срочного оперативного лече-
ния (клиническая картина острого калькулёзного 
холецистита); 2) наличие показателей измерения 
давления в холедохе и уровня билирубина крови 
в динамике. Критерии диагностики, мониторин-
га и лечения острого жёлчного (билиарного) пан-
креатита определялись в соответствии с клини-
ческими рекомендациями Российского общества 
хирургов (2015, обновлено в 2021 году) [14]. В 
соответствии с данными клиническими рекомен-
дациями для оценки тяжести острого панкреатита 
и прогноза развития заболевания применяли шка-
лы критериев первичной экспресс-оценки тяже-
сти острого панкреатита (СПб НИИ СП имени 
И.И. Джанелидзе, 2006 г.). Проводили изучение 
показателей выделения желчи и её состава (уро-
вень давления в общем жёлчном протоке во время 
операции, в послеоперационном периоде; объём 
выделяемой желчи, ферментную активность, вы-
полняли бактериологическое исследование жел-
чи). Давление в билиарной системе определяли с 
помощью установленных через культю пузырно-
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го протока холангиокатетеров (диаметр катетеров 
10-12 Fr) с использованием коннектора переход-
ника и трубки со шкалой для определения цен-
трального венозного давления, градуированной в 
мм вод. ст., по аналогии с методикой измерения 
центрального венозного давления. Референсный 
интервал уровня общего билирубина крови – 5-21 
мкмоль/л. 

Для интерпретации полученных клинических 
результатов проводили сравнение совокупностей 
по качественным признакам: рассчитывали шанс 
(Ш) развития события с 95 % доверительным 
интервалом (ДИ), определяли критерии оценки 
значимости различий исходов в зависимости от 
воздействия фактора риска по четырехпольным 
таблицам для отдельных признаков (точный кри-
терий Фишера двусторонний), определяли кри-
терии оценки силы связи между фактором риска 
и исходом (с помощью критерия φ = критерия V 
Крамера = критерия К. Чупрова и коэффициента 
сопряженности Пирсона С). Для четырехпольной 
таблицы все три критерия (φ, Крамера, Чупрова) 
принимают одно и то же значение. Для опреде-
ления силы связи интерпретацию полученных 
значений статистических критериев проводили 
согласно рекомендациям Rea & Parker (несуще-
ственная, слабая, умеренная, относительно силь-
ная, сильная). При изучении структуры выборки 
рассчитывали удельную долю (в %) с ошибкой 
репрезентативности (Р±m, %). Значения считали 
статистически значимыми (p<0,05) при значени-
ях нижней и верхней границ ДИ в пределах ме-
нее или более единицы. Статистический анализ 
проводили с использованием программы «Меди-
цинская статистика», доступной для свободного 
пользования (medstatistic.ru).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все респонденты поступили в I (ранней) фазе 
течения ОЖП, из них лёгкая степень тяжести была 
выявлена у 20 больных (35,71±6,40%), средняя сте-
пень – у 19 больных (33,93±6,33%), 17 больных 
поступили в тяжелом состоянии (30,36±6,14%). 
Средний возраст больных 42,5±4,2 года. Больных 
пожилого и старческого возраста не было. Опера-
тивное лечение у всех больных выполнено в сроки 
до 48 часов после госпитализации.

Изучение уровня давления в общем жёлчном 
протоке в первые сутки после выполнения опе-
ративного пособия позволило установить опре-
делённые значимые закономерности, в первую 
очередь для больных с лёгким и тяжёлым тече-
нием ОЖП. Больные с первично установленной 
средней тяжестью ОЖП характеризовались от-
носительно нестабильным течением, с вариа-
бельной клинической картиной. У большей ча-
сти пациентов с первичной средней степенью 

тяжести заболевания после выполнения опера-
тивного вмешательства и комплексного лечения 
к 3-4 суткам наступала стабилизация состояния с 
переходом к лёгкой степени тяжести ОЖП (17 из 
19 больных, 89,47±7,04 %). У больных с лёгким 
течением ОЖП быстро наступала стабилизация 
течения заболевания и нормализация изучае-
мых показателей. У больных с тяжёлым течени-
ем ОЖП при динамической оценке показателей 
билирубина крови и давления в общем жёлчном 
протоке отмечена более замедленная их стабили-
зация со снижением дебита желчи в ближайшем 
послеоперационном периоде после дренирования 
желчевыводящих путей. Так, при тяжёлом ОЖП, 
возврат к нормальным значениям билирубина 
крови отмечен в среднем через 15,80±1,43 суток, 
а нормализация давления в желчевыводящих пу-
тях – через 7,60±1,25 суток.

У пациентов с тяжелым ОЖП относительный 
риск развития повышения давления в билиарной 
системе до субкритического уровня более 50 мм 
вод. ст. был значимо выше по сравнению с боль-
ными с лёгким течением ОЖП (критерий Фишера 
двусторонний = 0,00001, р˂0,05) (табл. 1). Очень 
высокие показатели повышения давления в би-
лиарном тракте (˃180 мм вод. ст.) не выявлены 
ни у одного больного с лёгкой степенью тяжести 
ОЖП и только у двух больных со средней сте-
пенью тяжести ОЖП (10,53±7,04 %, Ш=0,118). 
Сходные соотношения были выявлены при изуче-
нии суточного дебита желчи в раннем послеопе-
рационном периоде, где высокий дебит (> 500 мл/
сут) характерен для легкой степени тяжести ОЖП 
(Ш=4,000; р≤0,05). Очень редко высокий дебит в 
первые сутки после операции присутствовал при 
тяжелом течении ОЖП (Ш=0,133; р <0,05). Толь-
ко у двух пациентов с тяжелым течением ОЖП 
было выявлено суточное выделение желчи в объ-
ёме менее 100 мл (n=2, 3,57±2,48 %). 

Повышение уровня билирубина отмечено у 
50,00±6,68 % больных (средний уровень гипер-
билирубинемии составил 28,29±2,67 мкмоль/л). 
В целом в группе гипербилирубинемия значи-
мо чаще выявлялась у больных с повышенным 
давлением в желчевыводящих путях (у 21 из 25 
больных с билиарной гипертензией, 84,00±7,33, 
Ш=5,250, р <0,05) (табл. 2). У больных с нор-
мальным давлением в желчевыводящих путях не 
выявлено значимой связи с уровнем билирубина, 
независимо от тяжести ОЖП. Напротив, у боль-
ных с повышенным давлением в желчевыводя-
щих путях гипербилирубинемия значимо реже 
(Ш=0,053; р<0,05) встречалась при лёгком тече-
нии ОЖП и значимо чаще (Ш=7,500, р<0,05) при 
тяжёлом течении ОЖП. 

Летальный исход у одного пациента 
(1,79±1,77  %) с тяжёлым ОЖП на фоне инфици-
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рованного панкреонекроза, бактериобилии, сеп-
сиса и аррозивного кровотечения. Несмотря на 
регрессию бактериобилии, септических показа-

телей, смерть наступила в результате аррозивного 
панкреатического кровотечения.

Таблица 1. Степень тяжести острого жёлчного панкреатита в связи с исходным билиарным 
давлением.

Table 1. Severity of acute biliary pancreatitis in relation to initial biliary pressure.

Легкой степени 
ОЖП 

n=20 (35,71%)

Средней степени 
ОЖП 

n=19 (33,93%)

Тяжелой степени 
ОЖП 

n=17 (30,36%)

Всего 
n=56

Нормальное давление 
в холедохе (до 50 мм 
вод. ст.)

18(90,0%; 
Ш=9,000; 

ДИ=1,536-34,299; 
р<0,05)

13(68,42%; 
Ш=2,167; 

ДИ=0,581- 5,257; 
р>0,05)

0 31 (55,36%)

Билиарная гипертензия 
от 50 до 180 мм вод. ст.

2(10,0%; Ш= 0,111; 
ДИ=0,049-1,132; 

р>0,05)

4(21,05%; 
Ш=0,267; 

ДИ=0,163-1,961; 
р>0,05)

11(64,71%; 
Ш=1,833; 

ДИ=1,229-12,260; 
р<0,05)

17 (30,36%)

Билиарная гипертензия 
>180 мм вод. ст. 0

2(10,53%; 
Ш=0,118; 

ДИ=0,136-3,658; 
р>0,05)

6(35,29%; 
Ш=0,545; 

ДИ= 0,942-11,365; 
р>0,05)

8 (14,28%)

Таблица 2. Показатели давления в желчевыводящих путях в связи с гипербилирубинемией и 
тяжестью ОЖП.

Table 2. Pressure indicators in the biliary tract in relation to hyperbilirubinemia and the severity of ABP.

Определяемые 
признаки

Легкой степени 
ОЖП 

n=20 (35,71%)

Средней степени 
ОЖП 

n=19 (33,93%)

Тяжелой степени 
ОЖП 

n=17 (30,36%)

Всего 
n=56

Количество 
больных с 
нормальным дав-
лением в холедохе 
(до 50 мм вод. 
ст.) / количество 
больных с гипер-
билирубинемией

17/2 (Ш=0,111; 
р>0,05)

13/4 (Ш=0,267, 
р>0,05)

1/1 (Ш=0,063; 
р>0,05) 31/7 (55,36%)

Количество 
больных с билиар-
ной гипертензией 
более 50 мм вод. 
ст. / количество 
больных с гипер-
билирубинемией

3/1 (Ш=0,053; 
р<0,05)

6/5 (Ш=0,357; 
р>0,05)

16/15 (Ш=7,500, 
р<0,05)

25/21 (44,64%) 
Точный крите-
рий Фишера 
(двусторон-

ний) =0,00001, 
р<0,05; φ=0,611, 
С=0,521 – силь-
ная сила связи)

ОБСУЖДЕНИЕ

Повышение уровня билиарного давления на 
уровне более 50 мм вод. ст. прямо коррелирует с 
повышением уровня билирубина крови и значи-
мо чаще встречается у больных с тяжёлым тече-
нием ОЖП и значимо реже у больных с лёгким 

течением ОЖП. Показатели ферментной актив-
ности желчи, высокий уровень бактериальной 
обсеменённости, данные динамики выделения 
желчи говорят в пользу выбора активной хи-
рургической тактики лечения при развитии при-
знаков ОЖП. Такая тактика позволяет провести 
раннюю декомпрессию и санировать желчевы-
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водящие пути, особенно у больных с тяжёлым 
течением и средней степенью тяжести течением 
заболевания. Оптимальные сроки выполнения 
холецистэктомии по нашим данным и других 
исследователей – в течение первых трёх суток, 
что зависит от ряда дополнительных факторов 
влияния (возраст, необходимость подготовки и 
др.) [15; 16]. Самым простым и обоснованным 
методом оперативного лечения на первом эта-
пе является выполнение ЛХЭ с дренированием 
желчевыводящих путей через культю пузырного 
протока по Холстеду. При этом холедохостома 
позволяла выполнить ряд задач в последующем 
при лечении ОЖП: 

– обеспечить регулируемую декомпрессию 
желчевыводящих путей; 

– контролировать дебит и определять основ-
ные параметры желчи в процессе лечения;

– выполнить холангиографическое исследова-
ние, как во время операции, так и в послеопера-
ционном периоде;

– проводить санацию желчевыводящих путей 
путем фракционного введения растворов;

– способствовать вымыванию мелких кон-
крементов (билиарного сладжа) при промыва-
нии общего желчного протока через сам катетер, 
естественным путем с током желчи, а также при 
прогнозируемом последующем выполнении па-
пиллосфинктеротомии;

– предупреждать рефлюкс желчи и выполнить 
декомпрессию после выполнения корригирую-
щих вмешательств (билиодигестивных анасто-
мозов, папиллосфинктеротомии, литотрипсии, 
холедохолитотомии).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Повышение билиарного давления может яв-
ляться одним из пусковых факторов развития 
ОЖП. Нормальное исходное билиарное давление 
(˂50 мм вод. ст.) значимо чаще выявлено у боль-
ных с лёгким течением ОЖП, а повышенное ис-
ходное билиарное давление (˃50 мм вод. ст.) зна-
чимо преобладает у больных с тяжёлым течением 
ОЖП (р˂0,05). Гипербилирубинемия прямо кор-
релирует с повышенным давлением в желчевы-
водящих путях. Дренирование желчевыводящих 
путей, изучение состояния желчи и билиарного 
тракта являются важными компонентами в ран-
нем комплексном лечении и прогнозировании те-
чения ОЖП. Для срочной декомпрессии вариан-
том выбора является дренирование общего жёлч-
ного протока через культю пузырного протока по 
Холстеду во время выполнения операции ЛХЭ у 
больных с ОЖП и признаками холецистита.
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РЕЗЮМЕ
Целью данного исследования является оценка диагностической ценности нейтрофильно-

лимфоцитарного индекса (НЛИ) в определении степени инфицирования венозных трофических язв (ВТЯ) 
у пациентов с хронической венозной недостаточностью (ХВН) нижних конечностей. Установлено, что 
НЛИ представляет собой оптимальный маркер для диагностики гнойно-воспалительных заболеваний 
мягких тканей, обусловленный простотой его определения на основании данных общего анализа крови. 
Материал и методы. Работа основана на наблюдении показателя нейтрофильно-лимфоцитарного индекса 
у 42 пациента, страдающих ВТЯ на фоне хронической венозной недостаточности С6 класса по СЕАР, 
находившихся на стационарном лечении в хирургическом отделении ГБУЗ «Симферопольская ЦРКБ» с 2015 
по 2020 г. Пациенты имели ВТЯ нижних конечностей различных размеров и форм площадью от 6 до 12 см2, 
длительность существования которых составлял от 4 недель до 12 месяцев. Длительность наблюдения 
за пациентами – от 15 до 35 суток в период стационарного лечения. Результаты. Установлено снижение 
уровня НЛИ в контрольной группе было существенно менее выраженным, чем во второй и третьей группах. 
В контрольной группе показатель НЛИ уменьшился лишь на 9,7%, в то время как во второй и третьей 
группах это снижение составило 51,15% и 53,97% соответственно. Выводы. Отмечается прямая взаимосвязь 
уменьшения площади ВТЯ с уменьшением показателя нейтрофильно-лимфоцитарного индекса.

Ключевые слова: хроническая венозная недостаточность, нейтрофильно-
лимфоцитарный индекс, венозная трофическая язва.

USING THE NEUTROPHIL-LYMPHOCYTE INDEX IN PREDICTING THE HEALING 
TIME OF INFECTED TROPHIC ULCERS IN PATIENTS WITH CHRONIC VENOUS 

INSUFFICIENCY
Baranovsky Yu. G., Ilchenko F. N., Shapovalova E. Yu., Zakut S. R.

Medical Institute named after S. I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia

SUMMARY
The aim of this study is to evaluate the diagnostic value of the neutrophil-lymphocyte index (NLI) in 

determining the degree of infection of venous trophic ulcers (VTU) in patients with chronic venous insufficiency 
(CVI) of the lower extremities. NLI was found to be an optimal marker for diagnosing purulent-inflammatory 
diseases of soft tissues due to its ease of determination based on complete blood count data. Material and 
methods. The study is based on the observation of the neutrophil-lymphocyte index in 42 patients with VTU 
associated with chronic venous insufficiency (CVI) class C6 according to CEAP, who were inpatients in the surgical 
department of the Simferopol Central Regional Clinical Hospital from 2015 to 2020. The patients had VTU of 
various sizes and shapes in their lower extremities, with an area ranging from 6 to 12 cm2, and a duration of 
4 weeks to 12 months. Patient observation lasted from 15 to 35 days during inpatient treatment. Results. The 
reduction in the NLI level in the control group was significantly less pronounced than in groups 2 and 3. In the 
control group, the NLI indicator decreased by only 9.7%, while in groups 2 and 3, this reduction was 51.15% and 
53.97%, respectively. Conclusions. A direct correlation was observed between the reduction in the area of the 
VTU and the reduction in the neutrophil-lymphocyte index.

Key words: chronic venous insufficiency, neutrophil-lymphocyte index, venous trophic ulcer.
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Венозные трофические язвы, ассоциирован-
ные с ХВН, являются доминирующей этиологией 
язвенных поражений нижних конечностей, рас-
пространенность которых в Российской Федера-
ции достигает приблизительно 1% [3]. Патофи-
зиологические механизмы развития венозных язв 
включают индукцию воспалительных каскадов с 
последующей активацией лейкоцитов, поврежде-
нием эндотелиального слоя сосудов, тромбоци-
тарной агрегацией и развитием внутриклеточного 
отека [2]. К основным предикторам формирова-
ния венозных язв относятся преклонный возраст, 
ожирение, наличие в анамнезе травматических 
повреждений нижних конечностей, тромбоз глу-
боких вен и флебит [1].

При физикальном обследовании венозные 
язвы обычно проявляются как дефекты непра-
вильной формы, неглубокие, с локализацией над 
костными выступами [4]. В основании язв часто 
определяются грануляционная ткань и фибрин 
[5]. Сопутствующая клиническая картина может 
включать варикозное расширение вен нижних 
конечностей, отек, венозный дерматит и липо-
дерматосклероз [6]. Характерной особенностью 
венозных язв является их рецидивирующий ха-
рактер, а продолжительность открытой язвы мо-
жет варьировать от нескольких недель до многих 
лет [7]. Серьезные осложнения включают цел-
люлит, остеомиелит и злокачественные транс-
формации [8]. Факторами, негативно влияющи-
ми на прогноз, являются большой размер язвы и 
ее длительное существование [9]. Подавляющее 
большинство случаев трофических язв, ассоци-
ированных с хронической венозной недостаточ-
ностью, этиологически связаны с варикозной 
болезнью нижних конечностей и посттромбоф-
лебитическим синдромом [10]. Таким образом, 
актуальной задачей является прогнозирование 
динамики заживления инфицированных трофи-
ческих язв у пациентов с хронической венозной 
недостаточностью.

Цель исследования: определить целесообраз-
ность использования нейтрофильно-лимфоцитар-
ного индекса (НЛИ) в качестве предиктора ди-
намики заживления инфицированных венозных 
трофических язв (ВТЯ) у пациентов с хрониче-
ской венозной недостаточностью.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа основана на ретроспективном анали-
зе данных 42 пациентов, страдающих ВТЯ на 
фоне хронической венозной недостаточности С6 
класса по классификации СЕАР. Пациенты про-
ходили стационарное лечение в хирургическом 
отделении ГБУЗ «Симферопольская ЦРКБ» в пе-
риод с 2015 по 2020 год. Исследование одобрено 
Комитетом по этике при ФГАОУ ВО «Крымский 

федеральный университет имени В.И. Вернадско-
го» (г.Симферополь) (протокол №7 от 29.08.2019).  
Клиническая картина включала ВТЯ нижних ко-
нечностей различной морфологии и размеров 
(площадью от 6 до 12 см²), с длительностью су-
ществования от 4 недель до 12 месяцев. Период 
наблюдения за пациентами в рамках стационар-
ного лечения составлял от 15 до 35 суток.

В исследование были включены 42 пациента 
с трофическими язвами нижних конечностей, ас-
социированными с варикозной болезнью и пост-
тромбофлебитическим синдромом. Диагностика 
инфицированности ВТЯ осуществлялась в со-
ответствии с клиническими рекомендациями по 
профилактике инфекций области хирургическо-
го вмешательства, утвержденными Профильной 
комиссией Минздрава России по эпидемиологии 
(протокол №11 от 13 апреля 2018 года).

Больные распределены на три группы в соот-
ветствии с проведенными методами диагностики. 
Первую (I), контрольную группу составляли па-
циенты –14 человек, в их лечении руководствова-
лись стандартными подходами лечения ВТЯ. 

Во второй группе (II), состоящей из 14 паци-
ентов, к стандартному лечебному подходу добав-
лялось применение биодеградирующего раневого 
покрытия «Повязка коллагеновая ранозаживляю-
щая» (ПКР) 100 мм х 100 мм х 8 мм (ЗАО «Зеле-
ная дубрава», Россия). 

В третьей группе (III), состоящей из 14 паци-
ентов, к стандартному лечебному подходу добав-
лялось применение концентратов аутологических 
тромбоцитов. 

Пациентам всех групп проводили определение 
общего анализа крови (эритроциты, гемоглобин, 
лейкоциты, тромбоциты, нейтрофилы, лимфоци-
ты, нейтрофило-лимфоцитарный индекс), опреде-
ление сахара крови, а также проводили биохими-
ческий анализ крови. Всем больным проводили 
бактериологический посев на микрофлору и чув-
ствительность к антибиотикам. 

Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс (НЛИ) 
определяли, как отношение общего числа нейтро-
филов к числу лимфоцитов крови. Индекс харак-
теризует соотношение неспецифической и спец-
ифической реакции иммунной системы. Для его 
определения требуется лишь проведение общего 
анализа крови, который проводился при госпита-
лизации в день поступления в стационар в день 
выписки из стационара. В среднем койко-день 
составил 18±2 дня. Для статистической обработ-
ки использован p-критерий и t-критерии Стью-
дента. Группы были сопоставимы по возрасту, 
полу, тяжести общего состояния, характеру со-
путствующей патологии. Фотофиксация и изме-
рение площади ВТЯ проводились в приложении 
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«LesionMeter» доступной в Google Play на 4, 12, 
16, 20, 24, 28 и 32-е сутки.

Индекс нейтрофильно-лимфоцитарного соот-
ношения (НЛИ) рассчитывался как сумма клеток 
миелоцитарного ряда (миелоциты, метамиелоци-
ты, палочкоядерные и сегментоядерные нейтро-
филы), деленная на количество лимфоцитов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При поступлении в стационар у большин-
ства пациентов было выявлено значительное 
количество микроорганизмов в трофических 

язвах. Только у 5 пациентов микробная обсеме-
ненность не превышала 105 микробных тел на 
1 грамм ткани. У 28 больных обсемененность 
микроорганизмами была выше 105 микробных 
тел на 1 г ткани, причем у 21 из них она была 
больше 107 микробных тел / 1 г ткани, которые 
были распределены по 7 человек в первую, вто-
рую и в третью группу. Остальные 21 пациен-
та со значительно меньшей обсемененностью 
трофической язвы равномерно распределены 
по группам. Демографическая характеристика 
групп представлена в таблице 1.

Таблица 1. Демографическая характеристика изученных групп пациентов.
Table 1. Demographic characteristics of the studied patient groups.

Показатель Группа I Группа II Группа III

Кол-во пациентов 14 14 14

Возраст (полных лет) 62,6±5,5 63,2±4,1 61,7±5,1

Продолжительность 
активной ВТЯ, месяцев 10,8±1,5 11,8±1,5 11,4±1,7

Пол м/ж 7/7 6/8 8/6

Лейкоциты крови 9,9х109±1,1 9,7х109±1,2 9,6х109±1,0

Статистический анализ не выявил значимых 
различий между группами по возрасту или полу 

(р>0,05). Характеристика трофических язв пред-
ставлена в таблице 2.

Таблица 2. Характер раневой поверхности у пациентов с трофическими язвами.
Table 2. The nature of the wound surface in patients with trophic ulcers.

Показатель Группа 
І, абс.

Группа 
І, (%)

Группа 
II, абс.

Группа 
II, (%)

Группа 
III, абс.

Группа 
III, (%)

Общее 
кол-во, 

абс. 

Общее 
кол-во, 

(%)

Пациенты 14 33,33 14 33,33 14 33,33 42 100

Локализация раны

Внутренняя по-
верхность ниж-
ней трети голени

10 71,43 10 71,43 11 78,57 31 73,81

Наружная по-
верхность ниж-
ней трети голени

1 7,14 1 7,14 1 7,14 3 7,14

Задняя поверх-
ность нижней 
трети голени

2 14,29 1 7,14 1 7,14 4 9,52

Передняя по-
верхность ниж-
ней трети голени

1 7,14 2 14,29 1 7,14 4 9,52

Характер поражения

Поверхностные 
язвы 8 57,14 7 50,00 5 35,71 20 47,62

Глубокие язвы 6 42,86 7 50,00 9 64,29 22 52,38

Лимфоррагия 7 50,00 5 35,71 6 42,86 18 42,86

Гнойные 
выделения 7 50,00 9 64,29 8 57,14 24 57,14
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Микробиологическое исследование ран по-
казало, что 81% выявленных микроорганизмов 
были грамположительными бактериями, а 19%  – 
грамотрицательными. Наиболее распространен-

ными грамположительными возбудителями ока-
зались Staphyloccocus aureus и Staphylococcus 
epidermidis. Полный список микроорганизмов, 
обнаруженных в ранах, приведен в таблице 3.

Таблица 3. Характеристика микроорганизмов, выделенных от пациентов с трофическими язвами.
Table 3. Characteristics of microorganisms isolated from patients with trophic ulcers.

Группа I (n) Группа II (n) Группа III (n)

Грамположительные бактерии 10 10 12

Staphylococcus aureus 3 4 4

Staphylococcus epidermidis 2 2 4

Staphylococcus saprophyticus 2 2 2

Streptococcus haemoliticus 1 - -

Corynebacterium jeikeium - 1 1

Corynebacterium bovis 1 - -

Enterococcus faecalis 1 1 1

Грамотрицательные бактерии 4 4 2

Proteus mirabilis 1 1 1

Pseudomonas aeruginoza 1 - -

Sternotrophomonas maltophilia 1 - -

Pseudomonas fluorescens - 1 1

Acinetobacter baumanni 1 1 -

Enterobacter aerogenes - 1 -

Итого 14 14 14

11 пациентов получали антибиотики до по-
ступления. 5 из этих пациентов были больные 
первой группы, по трое пациентов из второй и 
из третьей группы. 33 из 44 пациентов, не ис-
пользовавших антибиотическую терапию до 
поступления, 17 больных первой группы и 16  – 
второй. Таргетную антибиотикотерапию начина-
ли проводить у больных первой группы после 
получения результатов посева культур на флору 
и резистентность к антибиотикам. Параметры 
лабораторных показателей представлены в та-
блице 4.

Снижение уровня НЛИ в контрольной группе 
было существенно менее выраженным, чем во 
второй и третьей группах. В контрольной груп-
пе показатель НЛИ уменьшился лишь на 9,7%, 
в то время как во второй и третьей группах это 
снижение составило 51,15% и 53,97% соответ-
ственно.

Скорость заживления трофических язв па-
циентов первой группы была значительно ниже 
на площадь ВТЯ в первой группе сократилась 
на 20,86%, тогда как во второй и в третьей 
59,42±0,01% и 52,55±0,01% (таблица 5), очевид-
но это связанно с недостаточной стимуляцией 

регенеративных процессов стандартными мето-
дами лечения ВТЯ в первой группе. 

Отмечается прямая взаимосвязь уменьшения 
площади ВТЯ с уменьшением показателя ней-
трофильно-лимфоцитарного индекса.

ВЫВОДЫ

1. Использование нейтрофильно-лейкоци-
тарного индекса для диагностики гнойно-вос-
палительных заболеваний некоторых тканей у 
больных с трофическими язвами является ва-
риантом выбора, что позволит косвенно про-
гнозировать сроки заживления венозной тро-
фической язвы. 

2. Подсчет нейтрофильно-лейкоцитарного 
индекса – это простой и доступный метод диа-
гностики воспалительных процессов у пациен-
тов с инфицированными венозными трофиче-
скими язвами.

Перспективы дальнейших исследований. 
Таким образом, полученные данные подтверж-
дают целесообразность применения НЛИ для 
диагностики степени инфицирования венозных 
трофических язв и определяют необходимость 
его дальнейшего использования.
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Таблица 4. Лабораторные показатели всех групп пациентов.
Table 4. Laboratory parameters of all patient groups.

Показатели Группа I Группа II Группа III Р-критерий

Лейкоциты 109/л при госпитализации 9,2±2,8 9,3±2,2 9,2±2,1 0,005

Нейтрофилы в % при госпитализации 67,2±10,1 69,54±9,6 69,33±9,1 <0,001

Лимфоциты в % при госпитализации 21,7±8,1 22,8±8,9 22,01±8,9 <0,001

Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс при 
госпитализации 3,09±0,8 3,05±0,9 3,15±0,9 0,001

Лейкоциты 109/л при госпитализации 8,3±2,8 7,3±2,2 7,2±2,1 0,005

Нейтрофилы в % при выписке 64,45±10,1 51,55±9,6 50,82±9,6 <0,001

Лимфоциты % при выписке 23,10±8,1 34,80±8,9 35,05±8,9 <0,001

Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс при 
выписке 2,79±0,8 1,49±0,9 1,45±0,9 0,001

Таблица 5. Динамика заживления трофических язв (ТЯ) у пациентов (x̅ ± m).
Table 5. Dynamics of healing of trophic ulcers (TU) in patients (x̅ ± m).

Этап наблюдения 
(сутки)

Группа I 
(площадь ТЯ в см2)

Группа II 
(площадь ТЯ в см2)

Группа III 
(площадь ТЯ в см2)

1 13,9±0,3 13,8±0,2 13,7±0,2

4 13,3±0,4 13,1±0,3 13,0±0,3

8 13,1±0,2 10,2±0,5* 11,2±0,6*

12 12,0±0,4 8,6±0,6* 9,6±0,5*

16 11,4±0,2 7,1±0,5* 8,2±0,6*

20 11,0±0,4 5,6±0,6* 6,5±0,5*

Примечание: * – статистически значимые различия по сравнению с контрольной группой больных.

Note: * - statistically significant differences compared to the control group of patients.
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РЕЗЮМЕ
Цель. Оценить связь между уровнем липополисахарид-связывающего белка (ЛСБ) как маркера 

бактериальной транслокации и активностью заболевания у пациентов с подагрой. Материал и методы. В 
исследование включен 81 пациент с диагнозом подагра в период ремиссии и 52 здоровых добровольцев. 
Уровень ЛСБ, высокочувствительного С-реактивного белка в сыворотке крови определяли методом ИФА. 
Активность заболевания оценивали с использованием индекса DAS28. Результаты. Выявлено статистически 
значимое повышение уровня ЛСБ (p <0,001) у пациентов с подагрой по сравнению с контрольной группой. 
Установлена значимая прямая корреляционная связь между уровнем ЛСБ и индексом активности 
DAS28 (r = 0,61, p <0,001), а также наличие статистически значимой прямой связи между уровнем ЛСБ 
и высокочувствительным С-реактивным белком (r = 0,271, p = 0,015). Заключение. Полученные данные 
свидетельствуют о роли эндотоксинемии в индукции локального и системного воспаления в патогенезе 
обострений подагры. ЛСБ может рассматриваться как перспективный биомаркер активности и тяжести 
течения заболевания.

Ключевые слова: подагра, LPS, LBP, активность подагры, СРБ.

ARTHRITIS ACTIVITY AND LIPOPOLYSACCHARIDE-BINDING PROTEIN IN PATIENTS 
WITH GOUT

Bubley K. V., Beloglazov V. A., Yatskov I. A.
Medical Institute named after S. I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia

SUMMARY
Objective. To evaluate the association between lipopolysaccharide-binding protein (LBP) levels, a marker of 

bacterial translocation, and disease activity in patients with gout.  Material and Methods. The study included 81 
patients diagnosed with gout in remission and 52 healthy volunteers. Serum LBP and high-sensitivity C-reactive 
protein levels were determined using ELISA. Disease activity was assessed using the DAS28 index. Results. A 
statistically significant increase in LBP levels (p<0.001) was found in patients with gout compared to the control 
group. A significant direct correlation was found between LBP levels and the DAS28 activity index (r = 0.61, p 
<0.001), as well as a statistically significant direct correlation between LBP levels and high-sensitivity C-reactive 
protein (r = 0.271, p = 0.015). Conclusion. The obtained data indicate the role of endotoxinemia in the induction of 
local and systemic inflammation in the pathogenesis of gout exacerbations. LBP may be considered a promising 
biomarker of disease activity and severity.

Key words: gout, LPS, LBP, gout activity, CRP.

Подагра является одной из самых распростра-
ненных форм воспалительного артрита. По дан-
ным Global Burden of Disease Study, распростра-
ненность подагры увеличилась на 22,5% с 1990 по 
2020 год [1]. Несмотря на стандартизированную 
терапию, контроль над приступами достигается 
не у всех пациентов, что диктует необходимость 
поиска новых патогенетических факторов.

В последние годы особое внимание уделяется 
роли кишечной микробиоты и нарушению ба-
рьерной функции кишечника в развитии систем-
ного воспаления [2-4]. Повышенная кишечная 
проницаемость способствует транслокации бак-
териальных эндотоксинов (липополисахаридов, 
ЛПС) в системный кровоток [5].
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ЛПС является мощным активатором врож-
денного иммунитета. В ответ на эндотоксине-
мию увеличивается продукция эндотоксин-свя-
зывающих систем, таких как липополисахарид-
связывающий белок (ЛСБ) – белок острой фазы, 
который связывает ЛПС и переносит его к ре-
цепторам CD14 и TLR4 на поверхности иммун-
ных клеток [6; 7]. Это взаимодействие запускает 
каскад провоспалительных цитокинов (фактор 
некроза опухоли-альфа (TNF-α), IL-6, IL-1β), 
поддерживающих хроническое воспаление. 
Хотя на сегодняшний день есть научные данные 
о роли ЛСБ при ревматоидном артрите и мета-
болическом синдроме, его значение в активности 
подагрического артрита остается недостаточно 
изученным [8].

В настоящее время в научном сообществе вы-
сокий уровень ЛПС часто интерпретируется как 
маркер «микробиота-ассоциированных заболева-
ний», а также как косвенный признак повышен-
ной кишечной проницаемости [9-11]. К группе 
микробиота-ассоциированных заболеваний от-
носят такие патологии, как ожирение, инсулино-
резистентность, сахарный диабет 1-го и 2-го ти-
пов, артериальная гипертензия и метаболический 
синдром [9-11]. Микробиота кишечника играет 
значительную роль в регуляции множества фи-
зиологических ответов организма (например, на 
инфекционные агенты), а также участвует в мета-
болизме и пищеварении. При этом характер дан-
ных реакций напрямую зависит от качественного 
и количественного состава микробиоты [9-11].

ЛСБ является острофазовым белком, который 
синтезируется в печени в ответ на эндотоксине-
мию. Данный белок способен циркулировать в по-
токе крови до 24-48 часов. В научной литературе 
ЛСБ рассматривали как возможный маркер эндо-
токсинемии и кишечной проницаемости [12-14]. 

Цель исследования: изучить взаимосвязь меж-
ду сывороточным уровнем ЛСБ и клинической 
активностью подагры, оцениваемой по индексу 
DAS28.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Дизайн и участники
В одномоментное исследование включен 81 

пациент (мужчины –  78%) с подтвержденным ди-
агнозом подагры (критерии EULAR/ACR 2015). 
Контрольную группу составили 52 условно здо-
ровых добровольца, отбор проводился случайным 
образом.

Критерии исключения
Возраст <18 лет, СКФ <30 мл/мин (ХБП 4-5 

ст.), острые/хронические заболевания ЖКТ, при-
ем антибиотиков/пробиотиков за 1 месяц до вклю-
чения, онкологические заболевания, тяжелые ко-
морбидные состояния. Исследование проведено 

в соответствии с Хельсинкской декларацией. Ис-
следование одобрено Локальным этическим ко-
митетом ФГАОУ ВО «КФУ им. В. И. Вернадско-
го» (протокол №6 от 04.09.2025). Все участники 
подписали информированное согласие.

Лабораторные методы
Концентрацию ЛСБ и СРБ в плазме крови 

определяли методом твердофазного ИФА (произ-
водства Cloud-Clone Corp., Китай) на базе лабо-
ратории КФУ им. Вернадского с использованием 
микропланшетного ридера Synergy H1, BioTek.

Клиническая оценка 
На момент проведения исследования валиди-

рованный составной индекс активности болезни 
для подагры в рутинной клинической практике 
отсутствовал. Единственный специфичный для 
подагры составной индекс – GAS (Gout Activity 
Score, Scirè et al., 2016) – находится в стадии на-
копления валидационной базы и не включён в 
действующие клинические рекомендации. В этих 
условиях для количественной оценки суставного 
статуса использовались компоненты счёта DAS28 
(Disease Activity Score 28 joints), а именно, TJC28, 
SJC28 и СРБ – как стандартизированные описа-
тельные показатели полиартикулярного пораже-
ния и активности системного воспаления [15; 16].

Статистический анализ: обработка данных 
проведена в IBM SPSS Statistics 26. Данные пред-
ставлены как медиана и межквартильный размах 
(Me [Q1;Q3]). Для оценки взаимосвязи использо-
ван коэффициент ранговой корреляции Спирмена 
(r), для определения нормальности распределения 
использовали критерии Колмогорова-Смирнова и 
Шапиро-Уилка. Различия считались значимыми 
при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Распределение по возрасту отличалось от нор-
мального, поэтому количественные данные пред-
ставлены в виде медианы и интерквартильного 
размаха Me [Q1; Q3] (Таблица 1). Медиана воз-
раста пациентов составила – 60,5 лет [52,5; 65,2], 
в контрольной группе составила - 52,0 лет [45,0; 
59,0] (p = 0,41). Группы сопоставимы по полу 
(p=0,62) и возрасту (p=0,41), индекс массы тела 
(ИМТ) исследуемой группы отличался от группы 
контроля (p=0,006) и составил 29,9 [28,4; 33,7] 
(Таб. 1). 

В ходе анализа данных 81 пациента выявлено 
значимое повышение уровня ЛСБ и СРБвч (Та-
блица 2) по сравнению с контролем (p <0,001).

Индекс DAS28 в исследуемой группе паци-
ентов составил 4,1 [3,3; 5,1], а процентное соот-
ношение активности составило: 57,5% средняя 
активность (DAS28 3,2-5,1), 22% высокая ак-
тивность (DAS28>5,1) и 2% низ-кая активность 
(DAS28 2,6-3,2).
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Таблица 1. Характеристика пациентов и группы контроля.
Table 1. Characteristics of patients and the control group.

Признаки Группа 1 (n=81) Группа 2 (n=52) p

 Пол
Муж. абс. (%) 63 (77,78%) 38,0 (73,0%)

0,620
Жен. абс. (%) 18 (22,2%) 14,0 (27,0%)

Возраст, годы, Ме [Q1; Q3] 60,5 [52,5; 65,2] 52,0 [45,0; 59,0] 0,410

ИМТ, кг/м2 29,9 [28,4; 33,7] 21,1 [19,1; 24,3] 0,006

Примечание: *- достоверно при p<0,05. ИМТ - индекс массы тела.

Таблица 2. Сравнение лабораторных маркеров пациентов с подагрой и контрольной группы.
Table 2. Comparison of laboratory markers in patients with gout and the control group.

Параметр Пациенты с подагрой 
(n=81)

Группа контроля 
(n=52) p

ЛСБ, мкг/мл 14,25 [10,9; 18,5] 1,14 [0,43; 2,82] <0,001*

СРБ вч, мг/л 3,7 [3,05; 4,46] 0,17 [0,09; 0,33] <0,001*

Примечание: * - достоверно при p<0,05. ЛСБ - липополисахарид связывающий белок, СРБ вч - высо-
кочувствительный С-реактивный белок.

Корреляционный анализ (Таблица 3) показал 
наличие статистически значимой прямой связи 
заметной силы между уровнем ЛСБ и индексом 
DAS28 (r =0,61, p <0,001), а также наличие стати-

стически значимой прямой связи между уровнем 
ЛСБ и СРБвч (r = 0,271, p= 0,015) и ЛСБ и ИМТ 
(r = 0,295, p = 0,008).

Таблица 3. Корреляции исследуемых параметров. 
Table 3. Correlations of the studied parameters.

Параметр Коэффициент (r) p

ЛСБ и DAS28 0,61 <0,001*

ЛСБ и ИМТ 0,295 0,008*

ЛСБ и СРБвч 0,271 0,015*

Примечание: *– достоверно при p <0,05. ИМТ – индекс массы тела, ЛСБ- липополисахарид связыва-
ющий белок, СРБ вч – высокочувствительный С-реактивный белок.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Наше исследование демонстрирует статисти-
чески значимое повышение уровня ЛСБ  у паци-
ентов с подагрой по сравнению с контрольной 
группой (p<0,001), а также прямую корреляцион-
ную связь заметной силы между уровнем ЛСБ и 
индексом активности заболевания DAS28 (r=0,61, 
p<0,001), выявлена достоверная положительная 
корреляция между уровнем ЛСБ и ИМТ (r=0,295, 
p=0,008), что согласуется с концепцией метабо-
лической эндотоксемии при ожирении [17]. Эти 
данные позволяют предположить существование 
дополнительного патогенетического механизма 
воспаления при подагре, связанного с эндоток-

синемией и нарушением барьерной функции ки-
шечника.

Воспаление при подагре связывают с ответом 
врожденного иммунитета на кристалы моноура-
та натрия (МУН) [18; 19]. Кристаллы МУН, об-
разующиеся при концентрации мочевой кислоты 
выше порога растворимости (>6,8 мг/дл), фагоци-
тируются резидентными макрофагами и моноци-
тами, что запускает каскад воспалительных реак-
ций [18; 19]. Ключевым механизмом является ак-
тивация мультипротеинового комплекса NLRP3-
инфламмасомы, состоящей из сенсорного белка 
NLRP3 (NOD-like receptor protein 3), белка ASC 
(apoptosis-associated speck-like protein containing 
a CARD) и эффекторной протеазы каспазы-1 [18; 
19]. Активация NLRP3-инфламмасомы кристал-
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Рис. 1. Диаграмма рассеяния, иллюстрирующая прямую корреляционную связь между уровнем ли-
пополисахарид-связывающего белка (ЛСБ) и индексом активности заболевания DAS28 у пациен-
тов с подагрой (n=81). Выявлена статистически значимая корреляция Спирмена (r=0,61, p <0,001).

Fig. 1. Scatter diagram illustrating the direct correlation between lipopolysaccharide-binding protein 
(LBP) level and disease activity index DAS28 in patients with gout (n=81). A statistically significant 

Spearman correlation was found (r=0.61, p <0.001).

лами МУН происходит через несколько взаимос-
вязанных механизмов: 1 – генерацию митохон-
дриальных активных форм кислорода (АФК), 
2  – массивный эфлюкс ионов калия (K+) из цито-
плазмы, 3 – дестабилизацию лизосомальных мем-
бран с выходом катепсина B, 4 – формирование 
комплекса NLRP3-NEK7 (NIMA-related kinase 7), 
критичного для олигомеризации ASC [18; 19]. Ак-
тивированная каспаза-1 процессирует про-IL-1β 
и про-IL-18 в их зрелые биологически активные 
формы, которые являются главными медиаторами 
острого подагрического артрита [18; 19].

Помимо прямого кристалл-индуцированного 
воспаления, растворимая мочевая кислота обла-
дает провоспалительными свойствами. Гиперури-
кемия индуцирует оксидативный стресс в эндо-
телиальных клетках и гладкомышечных клетках 
сосудов через стимуляцию NADPH-оксидазы и 
снижение биодоступности оксида азота (NO), что 
приводит к эндотелиальной дисфункции [20; 21]. 
Мочевая кислота также стимулирует продукцию 
хемокина моноцитарного хемоаттрактантного 
протеина-1 (MCP-1) и активацию транскрипци-
онного фактора NF-κB, поддерживая состояние 
низкоинтенсивного хронического воспаления 
[20; 21].

Липополисахарид (ЛПС, эндотоксин) – струк-
турный компонент наружной мембраны грамо-
трицательных бактерий, представляющий собой 
гликолипид, состоящий из липида А (главный 
индуктор воспаления), олигосахаридного кора 

и О-специфической полисахаридной цепи [22].   
Липополисахарид-связывающий белок (ЛСБ/
LBP) – острофазовый гликопротеин с молекуляр-
ной массой 60 кДа, синтезируемый преимуще-
ственно гепатоцитами [23]. ЛСБ связывается с 
агрегатами ЛПС и катализирует перенос мономе-
ров ЛПС к рецептору CD14, который существует 
в двух формах: мембраносвязанной (mCD14) на 
поверхности моноцитов, макрофагов и нейтро-
филов, и растворимой (sCD14) в плазме крови. 
Комплекс ЛПС-ЛСБ-CD14 затем взаимодей-
ствует с рецепторным комплексом TLR4/MD-2 
(Toll-like receptor 4/Myeloid differentiation factor 
2) [23; 24]. Активация TLR4 запускает две парал-
лельные сигнальные оси: 1– MyD88-зависимый 
путь, инициирующийся на плазматической мем-
бране и приводящий к быстрой активации NF-
κB и продукции провоспалительных цитокинов 
(TNF-α, IL-6, IL-1β); 2   – TRIF-зависимый путь, 
активирующийся после эндоцитоза рецепторно-
го комплекса и индуцирующий экспрессию ин-
терферонов I типа (IFN-α/β) через фактор транс-
крипции IRF3 [22; 24].

Особого внимания заслуживают факторы, ко-
торые одновременно являются триггерами как 
обострений подагры, так и усиления эндотокси-
немии, что может существенно усиливать синер-
гизм двух патогенетических механизмов. Ожире-
ние индуцирует гиперурикемию преимуществен-
но за счёт снижения почечной экскреции мочевой 
кислоты и усиления её синтеза через активацию 
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ксантиноксидазы, а также повышает риск острых 
приступов подагры [25-27]. Параллельно на-
копление висцерального жира сопровождается 
качественными изменениями кишечной микро-
биоты (снижение доли Akkermansia muciniphila и 
Bifidobacterium), нарушением барьерной функции 
кишечника и повышением кишечной проницае-
мости, что приводит к развитию так называемой 
«метаболической эндотоксинемии» – хронически 
повышенному уровню циркулирующего ЛПС [17; 
28]. Выявленная в нашем исследовании значимая 
корреляция между ЛСБ и ИМТ подтверждает эту 
патогенетическую взаимосвязь. Употребление ал-
коголя, в свою очередь, ускоряет катаболизм пу-
ринов и подавляет почечную экскрецию уратов 
вследствие лактат-ассоциированного конкурент-
ного торможения канальцевой секреции, повы-
шая риск гиперурикемии и острых приступов [29-
32]. Одновременно этанол нарушает целостность 
плотных контактов энтероцитов посредством 
активации оксидативного стресса и ацетальде-
гид-опосредованного повреждения, что значимо 
усиливает транслокацию бактериальных эндо-
токсинов в системный кровоток [29-32]. Таким 
образом, ожирение и злоупотребление алкоголем 
могут рассматриваться как «ко-триггеры», потен-
цирующие оба пути воспаления при подагре.

Полученные нами данные о сильной корреля-
ции между уровнем ЛСБ и активностью заболе-
вания позволяют предположить существование 
патогенетической модели «двойного удара» при 
подагре. Согласно этой концепции, кристаллы 
моноурата натрия представляют собой «первый 
удар», сенсибилизирующий иммунную систему и 
создающий локальное провоспалительное микро-
окружение в суставах через активацию NLRP3-
инфламмасомы. Однако для развития полно-
ценного острого артрита может быть необходим 
«второй удар» в виде системного воспалительного 
стимула. В роли такого триггера может выступать 
эндотоксинемия, возникающая вследствие нару-
шения барьерной функции кишечника. Посто-
янное поступление ЛПС в системный кровоток 
поддерживает состояние низкоинтенсивного хро-
нического воспаления (low-grade inflammation) 
через активацию TLR4-опосредованной сигнали-
зации. Это приводит к циркуляции провоспали-
тельных цитокинов (TNF-α, IL-6, IL-1β), которые: 
1 – активируют NLRP3-инфламмасому, повышая 
чувствительность клеток к активации кристалла-
ми МУН; 2 – усиливают экспрессию молекул ад-
гезии на эндотелии синовиальных сосудов; 3 – ак-
тивируют синовиоциты и резидентные макрофаги 
суставов; 4 – снижают порог для развития острого 
подагрического артрита. Важно отметить, что оба 
пути: кристалл-индуцированный и эндотоксин-
индуцированный, имеют общие звенья в патоге-

нетической цепи воспаления, а именно влияние 
на уровни продукции IL-1β, ключевого цитокина 
подагрического воспаления [14; 19].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выявленная в нашем исследовании взаи-
мосвязь между ЛСБ и активностью подагры от-
крывает новые терапевтические перспективы. 
Традиционная уратснижающая терапия (аллопу-
ринол, фебуксостат) направлена на устранение 
«первого удара», однако не влияет на эндотокси-
немию. Включение в комплексную терапию по-
дагры, особенно рефрактерных форм, стратегий 
восстановления кишечного барьера (пробиоти-
ки, пребиотики, постбиотики), противовоспа-
лительной диеты и нутрицевтиков (омега-3 по-
линенасыщенные жирные кислоты, куркумин, 
кверцетин) может снизить интенсивность «вто-
рого удара» и уменьшить частоту обострений. 
ЛСБ может рассматриваться как перспективный 
биомаркер тяжести течения подагры, позволяю-
щий идентифицировать пациентов с выражен-
ной эндотоксинемией, нуждающихся в допол-
нительных терапевтических вмешательствах, 
направленных на ось «кишечник-сустав». Необ-
ходимы дальнейшие проспективные исследова-
ния для оценки динамики ЛСБ на фоне терапии 
и его прогностической ценности в отношении 
частоты обострений подагры.
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РЕЗЮМЕ
Цель – оценить ближайшие и отдаленные результаты хирургического лечения первичного 

гиперпаратиреоза (ПГПТ), определить причины развития персистирующего ПГПТ. Материал и методы. В 
Пермской краевой клинической больнице с 2021 по 2024 год прооперировано 67 пациентов по поводу ПГПТ. 
Произведена лабораторная оценка результатов хирургического лечения в раннем послеоперационном 
периоде и через 6 месяцев. Изучен уровень паратгормона (ПГ), кальция, фосфора и витамина Д3. Результаты. 
В раннем послеоперационном периоде медиана уровня ПГ, общего и ионизированного кальция значимо 
снизилась, а фосфора – повысилась. ПГ нормализовался в 92,53% случаев (63). У 4 пациентов его содержание 
снизилось в 2-3 раза, но не достигло нормальных значений. В 1 случае (1,5%) уровень ПГ и общего кальция 
остался на дооперационном уровне. При ультразвуковом исследовании (УЗИ) обнаружена не удаленная 
аденома паращитовидной железы. Пациентка повторно оперирована. При контроле через 6 месяцев 
у 17 пациентов (25,37%) обнаружено умеренное повышение уровня ПГ при нормальном содержании 
общего и ионизированного кальция, недостатке или дефиците витамина Д3. Им назначены лечебные дозы 
витамина Д3. В двух случаях (2,99%) повышение уровня ПГ сочеталось с повышенным содержанием общего 
кальция. При проведении однофотонной эмиссионной компьютерной томографии (ОФЭКТ) обнаружены 
не удаленные аденомы нижних паращитовидных желез: эктопированная в задне-верхнее средостение и 
в ложе, ранее удаленной по поводу папиллярного рака щитовидной железы. Пациентки были повторно 
оперированы. Выводы. Паратиреоидэктомия при ПГПТ приводит к нормализации или значимому 
снижению паратгормона в раннем послеоперационном периоде в 98,5% (66). Динамическое наблюдение 
за оперированными пациентами позволило диагностировать персистирующий гиперпаратиреоз и 
установить причины его развития – дефицит или недостаток витамина Д3 (16; 23,88%) и неудаленные 
аденомы паращитовидной железы (2; 2,99%).

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, хирургическое лечение, ближайшие и 
отдаленные результаты, персистирующий гиперпаратиреоз, причины, витамин Д3.

RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM
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SUMMARY

The aim is to evaluate the immediate and long-term results of surgical treatment of primary 
hyperparathyroidism (PHPT), to determine the causes of persistent PHPT. Material and methods. From 2021 
to 2024, 67 patients underwent surgery for PHPT at the Perm Regional Clinical Hospital. The results of surgical 
treatment in the early postoperative period and after 6 months were evaluated by laboratory tests. The levels of 
parathyroid hormone (PH, calcium, phosphorus and vitamin D3 were studied. Results. In the early postoperative 
period, mean total PH and ionized calcium decreased significantly, and phosphorus increased. PH returned to 
normal in the early postoperative period in 92.53% of cases (63). In 4 patients, its content decreased by 2-3 
times, but did not reach normal values. In 1 case (1.5%), the levels of PH and total calcium remained at the 
preoperative level. An ultrasound examination revealed an incompletely removed parathyroid adenoma. The 
patient underwent repeated surgery. When monitored after 6 months, 17 patients (25.37%) showed a moderate 
increase in PH levels with normal levels of total and ionized calcium, vitamin D3 deficiency. They were prescribed 
therapeutic doses of vitamin D3. In two cases (2.99%), an increase in PH levels was combined with an increased 
total calcium content. Single-photon emission computed tomography revealed non-removed adenomas of the 
lower parathyroid glands: ectopic in thposterior-superior mediastinum and in the bed of a previously removed 
thyroid gland due to papillary cancer. The patients were re-operated. Conclusions. Parathyroidectomy in PHPT 
leads to normalization or a significant decrease in parathyroid hormone in the early postoperative period in 98.5% 
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(66). Dynamic monitoring of the operated patients made it possible to diagnose persistent hyperparathyroidism 
and establish the causes of its development – vitamin D3 deficiency (16; 23.88%) and non-removed parathyroid 
adenomas (2; 2.99%).

Key words: primary hyperparathyroidism, surgical treatment, immediate and long-term results, 
persistent hyperparathyroidism, causes, vitamin D3.

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – это за-
болевание, при котором избыточная выработка 
паратгормона (ПГ) приводит к нарушению каль-
циевого обмена, развитию клинических симпто-
мов, снижению качества жизни и инвалидизации 
пациентов [1-3]. Заболеваемость в общей популя-
ции составляет 0,25-0,66% [3-4]. Причиной раз-
вития ПГПТ служит солитарная или множествен-
ные аденомы паращитовидных желез. Единствен-
ный эффективный способ лечения – хирургиче-
ское удаление аденом паращитовидных желез. В 
95  % случаев оперативное вмешательство в вы-
сокопоточных центрах приводит к нормализации 
содержания ПГ и кальция крови независимо от 
предоперационного обследования и хирургиче-
ской техники [5]. Неудовлетворительные резуль-
таты оперативного лечения связаны с развитием в 
2-22% персистирующего и в 1-15% рецидивного 
ПГПТ [6-9]. Учитывая значительное количество 
пациентов, у которых после паратиреоидэктомии 
уровень ПГ и кальция не нормализуется, дальней-
шее накопление опыта хирургического лечения и 
изучение причин персистенции гиперпаратиреоза 
остается актуальной задачей.

Цель - оценить ближайшие и отдаленные ре-
зультаты хирургического лечения ПГПТ, опреде-
лить причины развития персистирующего ПГПТ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проведенное исследование было моноцентро-
вым, ретроспективным, а также аналитическим, 
сплошным, когортным исследованием-наблюде-
нием. В работе соблюдены этические принципы 
проведения медицинских исследований. Иссле-
дование одобрено локальным этическим коми-
тетом ФГБОУ ВО Пермский государственный 
медицинский университет имени академика Е.А. 
Вагнера МЗ России (протокол №2 от 11.02.2026 
г.). В Пермской краевой клинической больнице с 
2021 по 2024 год прооперировано 67 пациентов 
по поводу ПГПТ.  Критериями включения в ис-
следование был возраст пациентов старше 18 лет, 
наличие лабораторных и инструментальных при-
знаков ПГПТ. Критериями исключения служили 
вторичный и третичный гиперпаратиреоз, наслед-
ственные формы ПГПТ. 

Произведена лабораторная оценка результатов 
хирургического лечения ПГПТ в раннем после-
операционном периоде и через 6 месяцев после 

хирургического вмешательства. Изучен уровень 
ПГ, общего кальция, фосфора и витамина Д3. 
По показаниям использовали инструментальные 
методы обследования – УЗИ, сцинтиграфию и 
ОФЭКТ. 

Для статистической обработки материала 
применили непараметрические методы. Меры 
центральной тенденции представлены медианой, 
нижним и верхним квартилями. В качестве кри-
терия различий между переменными в зависи-
мых выборках использован критерий знаковых 
рангов согласованных пар Вилкоксона. Порог 
достоверности был принят 0,05.  Для выявления 
корреляций между двумя переменными опреде-
ляли коэффициент Спирмана с учетом его силы 
и направленности. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Соотношение мужчин и женщин составило 
1:3. Возраст колебался от 19 до 72 лет, медиана – 
61 год (51; 66). До операции всем пациентам про-
ведено стандартное лабораторное и инструмен-
тальное обследование, включавшее определение 
уровней ПГ, общего и ионизированного кальция, 
фосфора, витамина Д3, а также УЗИ шеи и сцин-
тиграфия с технетрилом. В 40% случаев (27) вы-
полнено ОФЭКТ, КТ – в 22% (15) и в 10% (8) – 
МРТ шеи. У большинства пациентов (49, 73,14%) 
была диагностирована манифестная форма забо-
левания. Клинические проявления представлены 
в таблице 1. 

При лабораторном обследовании у всех паци-
ентов был обнаружен повышенный уровень ПГ, 
который колебался от 91,9 до 3416 пг/мл, меди-
ана составила 283 (186; 389). Гиперкальциеми-
ческий вариант ПГПТ обнаружен у большинства 
(59; 88,06%), при этом легкая гиперкальциемия 
диагностирована в 65,67% случаев (44), уме-
ренная  – в 17,91% (12) и тяжелая – в 4,47% (3). 
Нормокальциемический вариант течения заболе-
вания подтвержден в 11,94% (8). Снижение со-
держания фосфора в крови обнаружено только у 
трех пациентов (4, 47%). Кроме того, только у 15 
пациентов (22,38%) из 67 уровень витамина Д3 
был выше нижней границы нормы и колебался 
от 30 до 40 нг/мл. У остальных диагностирована 
его недостаточность (30; 44,78%) или дефицит 
(22; 32,84%), причем в половине случаев (11) – 
тяжелый (таб.2).
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Таблица 1. Клинические проявления ПГПТ.
Table 1. Clinical manifestations of primary hyperparathyroidism.

Клинические проявления n=67 Абсолютное количе-
ство пациентов

Относительное коли-
чество пациентов

1. Жалоб нет, заболевание обнаружено 
случайно 18 26,86%

2. Мышечная слабость 14 20,89%

3. Боли в костях, суставах 13 19,41%

4. Остеопороз, патологические переломы 12 17,91%

5. Мочекаменная болезнь 10 14,93%

Таблица 2. Результаты лабораторных исследований до и после хирургического вмешательства.
Table 2. The results of laboratory tests before and after surgery.

Параметры
До операции 

(медиана, квар-
тили)

После операции 
(медиана, квар-

тили)

Через 6 меся-
цев (медиана, 

квартили)
р1 р2

Паратгормон пг/мл 283 (186; 389) 35,5 (20; 56) 75 (57; 108) 0,00 0,00

Общий кальций 
ммоль/л 2,8 (2,6; 3,06) 2,24 (2,12; 2,4) 2,3 (2,15; 2,38) 0,00 0,00

Ионизированный каль-
ций ммоль/л 1,38 (1,29; 1,6) 1,16 (1,05; 1,23) 1,15 (1,04; 1,23) 0,00 0,00

Фосфор ммоль/л 0,85 (0,74; 0,97) 1,08 (0,92; 1,27) 1,05 (0,95; 1,25) 0,00 0,00

Витамин Д3 нг/мл 22,9 (24; 40) 33,5 (24,5; 40) 0,02

Примечание: р1 – сравнение показателей до и после оперативного вмешательства, р1- comparison of 
indicators before and after surgery, р2 – сравнение показателей до и через 6 месяцев после оперативного 
вмешательства, р2 - comparison of indicators before and 6 months after surgery.

По результатам топической диагностики аде-
номы в большинстве случаев (60; 89,55%) лока-
лизовались в нижних паращитовидных железах: 
слева у 31 пациента, справа – у 36. Максимальный 
размер аденом варьировал от 7 до 50 мм, медиа-
на 16 мм. (12; 22). Количество аденом колебалось 
от одной (58; 86,56%) до трех: две обнаружены 
у 8 пациентов (13,43%), три – у одного (1,49%) 
(рис.1, рис.2).

Паратиреиодэктомию в 65,67% случаев (44) 
выполнили воротниковым доступом. Если для 
топической диагностики применяли ОФЭКТ, 
удаление аденомы паращитовидной железы вы-
полняли из мини-доступа вдоль кивательной 
мышцы на стороне поражения (34, 33%). После 
хирургического вмешательства медиана уровня 
ПГ, общего и ионизированного кальция значимо 
снизилась, а фосфора – повысилась (таб.2). Со-
держание общего кальция было в пределах рефе-
ренсных значений у 49 пациентов (73,13%), ниже 
нормы – у 16 (23,88%) и несколько выше (2,6 
ммоль/л) – у троих (4,47%). Послеоперационная 

гипокальциемия возникала на 2-5 сутки раннего 
послеоперационного периода. Клинические про-
явления (парестезии пальцев рук и/или околоро-
товой области) появились в 9 случаях (13,43%) 
при снижении уровня общего кальция крови ниже 
1,99 ммоль/л. Проведено консервативное лечение 
с положительным эффектом. 

ПГ нормализовался в раннем послеоперацион-
ном периоде в 92,53% случаев (62) (таб.2). У 4 па-
циентов его содержание снизилось в 2-3 раза, но не 
достигло нормальных значений. В 1 случае (1,5%) 
уровень ПГ и общего кальция остался на доопе-
рационном уровне. Диагностирован персистиру-
ющий ПГПТ.  При УЗИ обнаружена не удаленная 
аденома паращитовидной железы. Пациентка по-
вторно оперирована через сутки, после чего содер-
жание ПГ и общего кальция нормализовались.

Уровень фосфора в раннем послеоперацион-
ном периоде был в пределах референсных зна-
чений в 97% случаев (65). У двух пациентов со-
держание фосфора было чуть ниже нормы (0,6 
ммоль/л) (таб.2).
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При контроле через 6 месяцев после хирур-
гического вмешательства медиана уровня ПГ, 
общего и ионизированного кальция была значи-
мо ниже дооперационного, а фосфора и витамина 
Д3 – выше (таб.2). Содержания ПГ колебалось от 
3 до 356 нг/мл, медиана – 75 (57; 108) нг/мл. У 17 
пациентов (25,37%) обнаружено умеренное повы-
шение уровня ПГ (в 1,5-2 раза) при нормальном 
содержании общего и ионизированного кальция 
и недостатке или дефиците витамина Д3. Им на-
значены лечебные дозы витамина Д3. В двух слу-
чаях (2,99%) повышение уровня ПГ сочеталось 
с повышенным содержанием общего кальция. 
При проведении ОФЭКТ у этих пациентов обна-
ружены не удаленные аденомы нижних паращи-
товидных желез: в одном случае эктопированной 
в задне-верхнее средостение, в другом – в ложе, 
ранее удаленной по поводу папиллярного рака 
щитовидной железы. Пациентки были повторно 
оперированы, после чего содержание ПГ и обще-
го кальция в крови нормализовались. 

При корреляционном анализе достоверной 
зависимости персистенции ПГПТ от количества 
диагностированных аденом до оперативного ле-
чения обнаружено не было (r=0,15; p=0,23). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на увеличение количества опера-
тивных вмешательств по поводу ПГПТ в по-
следние годы, многие отечественные авторы 
отмечают преобладание манифестной формы 
заболевания, что свидетельствует о поздней 

диагностике, отсутствии адекватного амбула-
торного скрининга уровня кальция в крови [1; 
10; 11; 13]. Мы также у 73% пациентов (49) 
диагностировали ПГПТ при наличии клиниче-
ских проявлений, причем преобладали жалобы 
на мышечную слабость, боли в костях и даже 
патологические переломы. Кроме того, в трех 
случаях уровень общего кальция в крови пре-
вышал 3,5 ммоль/л, что могло привести к раз-
витию гиперкальциемического криза - опасного 
для жизни состояния [14].

Результаты хирургического лечения ПГПТ 
оценивают по нормализации уровней ПГ, общего 
и ионизированного кальция в крови [1; 15; 18]. 
По нашим данным содержание ПГ в раннем по-
слеоперационном периоде нормализовалось или 
снизилось в 2-3 раза по сравнению с доопераци-
онным уровнем у 66 из 67 пациентов. При отсут-
ствии снижения содержания ПГ в одном случае 
диагностирована не удаленная аденома паращи-
товидной железы. Отсутствие полной нормали-
зации уровня ПГ в раннем послеоперационном 
периоде отмечали и другие исследователи. Они 
считали результат операции удовлетворительным, 
если снижение было более чем в два раза при нор-
мальном содержании кальция в крови [10]. По 
результатам нашего исследования, оперативное 
лечение в раннем послеоперационном периоде 
позволило нормализовать или значимо снизить 
уровень ПГ в 98,5% случаев (66). 

Отдаленные результаты оценивают по раз-
витию персистирующего и рецидивного ПГПТ. 

Рис.1. Солитарная аденома нижней паращито-
видной железы.

Fig.1. Solitary adenoma of the lower parathyroid 
gland.

Рис.2. Три аденомы нижней паращитовидной 
паращитовидной железы. 

Fig.2. Three adenomas of the lower parathyroid 
gland.
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Персистенцию диагностируют в 1,6-22% случаев 
[1; 6; 14; 16], что требует дополнительного персо-
нализированного лечения. Активно обсуждают-
ся возможные причины их появления. Наиболее 
часто причинами повышенного уровня ПГ после 
оперативного вмешательства служат оставленные 
аденомы паращитовидных желез, их эктопия в 
средостение, а также наличие первично множе-
ственных аденом [15-18]. Иногда отмечают, что 
причиной персистенции ПГПТ может быть про-
долженный рост опухоли при раке паращитовид-
ной железы [7]. 

В нашем наблюдении причиной персистиру-
ющего ПГПТ в двух случаях были не обнару-
женные во время оперативного вмешательства 
солитарные аденомы нижних паращитовидных 
желез, что свидетельствует о том, что опыт хи-
рурга имеет большое значение. У одной паци-
ентки сложность ревизии шеи была связана с 
наличием спаечного процесса в результате ра-
нее перенесенной тиреоидэктомии по поводу па-
пиллярного рака щитовидной железы. Известно, 
что ПГПТ часто сочетается с патологией щито-
видной железы, что приводит к необходимости 
выполнения тиреоидэктомии или гемитиреои-
дэктомии [11]. Ранее перенесенные операции 
на шее затрудняют ревизию и поиск аденом 
паращитовидных желез. В другом случае была 
пропущена аденома, эктопированная в задне-
верхнее средостение. С другой стороны, еще в 
трех случаях мы обнаружили эктопированные в 
верхнее средостение аденомы паращитовидных 
желез по результатам ОФЕКТ, что также затруд-
нило их интраоперационное обнаружение, но 
они были успешно удалены [6; 13: 15]. При кор-
реляционном анализе мы не смогли установить 
достоверной зависимости персистенции ПГПТ 
от количества диагностированных аденом до 
оперативного лечения.

ВЫВОДЫ

1. Паратиреоидэктомия при ПГПТ приводит к 
нормализации или значимому снижению парат-
гормона в раннем послеоперационном периоде в 
98,5% случаев, а медикаментозная коррекция по-
слеоперационной гипокальциемии потребовалась 
13,43% пациентов.

2. Динамическое наблюдение за оперирован-
ными пациентами позволило диагностировать 
персистирующий гиперпаратиреоз и установить 
причины его развития – дефицит или недостаток 
витамина Д3 (23,88%) и неудаленные аденомы 
паращитовидной железы (2,99%).
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РЕЗЮМЕ
Проблема влияния медикаментозной терапии на компоненты эндотоксин-связывающего комплекса у 

пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД1) и артериальной гипертензией (АГ) представляет значительный 
интерес ввиду растущей роли хронического воспаления и эндотоксинемии в патогенезе диабетической 
кардиомиопатии. Цель: оценить влияние терапии ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
или блокаторами рецепторов ангиотензина II (иАПФ/БРА) на уровни липополисахарид-связывающего белка 
(ЛСБ), липополисахарида (ЛПС), высокочувствительного С-реактивного белка (вч-СРБ), липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП) и бактерицидного/проницаемости-увеличивающего белка (BPI) у пациентов с 
СД1 и АГ. Материал и методы. Все пациенты с СД1 и АГ были разделены на две группы: 1 (n=13) – получавшие 
иАПФ/БРА, и 2 (n=18) – не получавшие указанную терапию. Определяли концентрации ЛСБ, ЛПС, вч-СРБ, 
ЛПВП и BPI в плазме крови. Статистический анализ выполнен с использованием непараметрических методов. 
Результаты. В группе 1 уровень ЛСБ был достоверно ниже – 6,45 [6,18; 7,84] мкг/мл, чем в группе 2 – 9,68 
[8,55; 10,2] мкг/мл (p=0,035). Концентрация ЛПС также оказалась значимо ниже у пациентов, получающих 
терапию иАПФ/БРА – 66,4 [48,0; 84,0] нг/мл против 95,9 [94,0; 97,8] нг/мл в группе без терапии (p=0,029). 
Статистически значимых различий между подгруппами по уровням вч-СРБ, ЛПВП и BPI не выявлено (p>0,05). 
Заключение. Терапия иАПФ/БРА у пациентов с СД1 и АГ ассоциируется со снижением уровней ЛСБ и ЛПС, 
что свидетельствует об уменьшении эндотоксинемии. Отсутствие значимых различий по вч-СРБ, ЛПВП 
и BPI может указывать на независимый от системного воспалительного ответа модулирующий эффект 
блокады ренин-ангиотензин-альдостероновой системы на транслокацию бактериального эндотоксина.

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, артериальная гипертензия, ингибиторы 
АПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина II, липополисахарид-связывающий белок, 
эндотоксинемия, липополисахарид.

THE EFFECT OF ANTIHYPERTENSIVE THERAPY ON THE STATE OF ENDOTOXIN-
BINDING SYSTEMS IN PATIENTS WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS AND ARTERIAL 

HYPERTENSION
Useinova R. Kh., Beloglazov V. A., Yatskov I. A., Ageeva E. S., Repinskaya I. N.

Medical Institute named after S. I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia

SUMMАRY
The problem of the effect of drug therapy on the components of the endotoxin-binding complex in patients 

with type 1 diabetes mellitus (DM1) and arterial hypertension (AH) is of considerable interest due to the growing 
role of chronic inflammation and endotoxemia in the pathogenesis of diabetic cardiomyopathy. Objective: to 
evaluate the effect of therapy with angiotensin converting enzyme inhibitors or angiotensin II receptor blockers 
(ACE inhibitors/ARBs) on the levels of lipopolysaccharide-binding protein (LBP), lipopolysaccharide (LPS), 
highly sensitive C-reactive protein (hs-CRP), high-density lipoproteins (HDL) and bactericidal/permeability-
enhancing protein (BPI) in patients with DM1 and hypertension. Materials and methods. All patients with DM1 
and hypertension were divided into two groups: 1 (n=13) who received ACE-inhibitors/ARBs, and 2 (n=18) who 
did not receive this therapy. Concentrations of LBP, LPS, hs-CRP, HDL and BPI in blood plasma were determined. 
The statistical analysis was performed using nonparametric methods. Results. In group 1, the level of LBP 
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was significantly lower – 6.45 [6.18; 7.84] mcg/ml than in group 2 – 9.68 [8.55; 10.2] mcg/ml (p=0.035). The 
concentration of LPS was also significantly lower in patients on ACE-inhibitors/ARB therapy – 66.4 [48.0; 84.0] ng/
ml versus 95.9 [94.0; 97.8] ng/ml in the group without therapy (p=0.029). There were no statistically significant 
differences between the subgroups in terms of levels of hs-CRP, HDL and BPI (p>0.05). Conclusion. ACE-inhibitors 
/ARBS therapy in patients with DM1 and hypertension is associated with a decrease in the levels of LBP and LPS, 
which indicates a reduction in endotoxemia. The absence of significant differences in hs-CRP, HDL, and BPI may 
indicate a modulating effect of blockade of the renin-angiotensin-aldosterone system on bacterial endotoxin 
translocation independent of the systemic inflammatory response.

Key words: type 1 diabetes mellitus, arterial hypertension, ACE inhibitors, angiotensin II 
receptor blockers, lipopolysaccharide-binding protein, endotoxemia, lipopolysaccharide.

Хроническая эндотоксинемия и связанное с 
ней системное низкоинтенсивное воспаление 
рассматриваются в современной литературе как 
один из ключевых патогенетических механиз-
мов, ускоряющих развитие и прогрессирование 
сосудистых осложнений при сахарном диабете 1 
типа [1]. Повышение проницаемости кишечного 
барьера, наблюдающееся при СД1, способствует 
транслокации липополисахарида (эндотоксина) 
грамотрицательных бактерий в системный кро-
воток, что запускает каскад провоспалительных 
реакций и усугубляет эндотелиальную дисфунк-
цию [2]. Особую клиническую значимость этот 
процесс приобретает у пациентов с СД1 и со-
путствующей артериальной гипертензией, по-
скольку сочетание двух коморбидных заболева-
ний значительно повышает риск формирования 
диабетической кардиомиопатии и сердечной не-
достаточности [3].

В последние годы активно изучается роль 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) в модуляции кишечной проницаемости 
и системного воспалительного ответа. Экспери-
ментальные данные свидетельствуют, что ангио-
тензин II способен усиливать транслокацию бак-
териального эндотоксина через повреждённый 
эпителиальный барьер, тогда как фармакологиче-
ская блокада РААС с помощью иАПФ/БРА может 
оказывать плейотропные противовоспалительные 
и энтеропротективные эффекты [4 5]. Однако до 
настоящего времени остаётся недостаточно из-
ученным, ассоциируется ли длительная терапия 
иАПФ/БРА у пациентов с СД1 и АГ со снижени-
ем ключевых маркеров эндотоксинемии – ЛПС и 
ЛСБ. 

Ввиду того, что СД1 и АГ поражают преиму-
щественно лиц трудоспособного возраста [8], 
а сердечно-сосудистые осложнения остаются 
ведущей причиной смертности в данной когор-
те пациентов [9], определение дополнительных 
предикторов эффективности антигипертензивной 
терапии в контексте снижения эндотоксинемии 
является актуальной научной задачей. В связи с 
этим важно оценить, способна ли блокада РААС 

у данной категории больных влиять на уровни 
ЛПС, ЛСБ, а также на связанные с воспалением 
маркеры (вч-СРБ) и показатели липидного про-
филя.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование был включен 31 пациент с ве-
рифицированным диагнозом «Сахарный диабет 
1-го типа» и артериальной гипертензией. Пациен-
ты были разделены на 2 группы, 1-я группа (n=13) 
в дополнение к стандартной терапии СД1 (базис-
но-болюсный режим инсулинотерапии) получала 
гипотензивную терапию иАПФ/БРА, 2-я группа 
(n=18) – пациенты, не получавшие гипотензив-
ную терапию иАПФ/БРА. У пациентов исследуе-
мых групп был произведен забор биологического 
материала (плазмы крови) с целью дальнейшего 
проведения иммуноферментного анализа (ИФА). 
Для определения уровня С-реактивного белка 
(СРБ), липополисахарида (ЛПС), липополисаха-
рид-связывающего белка (ЛСБ), липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП), и бактерицидного/
повышающего проницаемость белка (bactericidal 
permeability increasing protein, BPI) были исполь-
зованы наборы для ИФА производства Cloud 
Clone corp. (Ухань, Хубей, Китай). Критериями 
включения в исследование выступили: наличие 
верифицированного диагноза «сахарный диабет 
1-го типа» и артериальной гипертензии. Критери-
ями исключения явились: возраст старше 60 лет, 
наличие острой патологии внутренних органов, 
онкологические заболевания, использование ин-
сулиновой помпы, беременность, наличие систем-
ных заболеваний соединительной ткани. План и 
дизайн исследования одобрены локальным эти-
ческим комитетом ФГАОУ ВО «Крымский феде-
ральный университет имени В.И. Вернадского», 
(г. Симферополь) протокол №3 от 03.04.2025. Все 
пациенты подтвердили свое участие письменным 
информированным добровольным согласием пе-
ред началом исследования.

Статистическая обработка полученных дан-
ных была проведена с помощью лицензированно-
го программного обеспечения для обработки ста-
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тистических данных IBM SPSS Statistics Version 
27 (International Business Machines Corporation, 
США). Проверка на нормальность распределения 
данных производилась с помощью W-критерия 
Шапиро–Уилка, где за нормальное распределе-
ние принимали выборки, в которых W-критерий 
составлял р≥0,05. При обработке непараметриче-
ских данных для сравнения групп использовали 

однофакторный дисперсионный анализ Краске-
ла  — Уоллиса для несвязанных выборок. Ста-
тистически значимыми считали различия при 
р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Основные характеристики исследуемых групп 
пациентов представлены в таблице 1. 

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в исследование.
Table 1. Characteristics of the patients included in the study.

Признаки Группа 1 (n=13) Группа 2 (n=18) p

Пол
Муж. абс. (%) 6 (46,2) 10 (55,6)

0,765
Жен. абс. (%) 7 (53,8) 8 (44,4)

Возраст, годы, Ме [Q1; Q3] 49,5 [48,0; 53,0] 41,0 [30,5; 52,5] 0,100

Ретинопатия, абс. (%) 10 (76,9) 12 (66,7) 0,419

Нефропатия, абс. (%) 13 (100,0) 18 (100,0) 1,000

Полинейропатия, абс. (%) 13 (100,0) 18 (100,0) 1,000

Ангиопатия нижних конечностей, 
абс. (%) 10 (76,9) 14 (77,8) 1,000

В таблице 1 представлена сравнительная ха-
рактеристика пациентов с СД1 и АГ в зависимо-
сти от приёма ИАПФ/БРА. В группу 1 (n=13) вош-
ли пациенты, получавшие ИАПФ/БРА, в группу 
2 (n=18) – пациенты, не получавшие указанные 
препараты. Группы не различались по полу: доля 
мужчин составила 46,2% в первой группе и 55,6% 
во второй (p=0,765). Медиана возраста в группе с 
ИАПФ/БРА была несколько выше (49,5 года про-
тив 41,0 года), однако различия не достигли ста-
тистической значимости (p=0,100). Частота диа-
бетической ретинопатии, нефропатии, полиней-
ропатии и ангиопатии нижних конечностей также 
была сопоставима между группами (p>0,05 для 
всех осложнений). Обращает на себя внимание 
100% распространённость нефропатии и поли-
нейропатии в обеих группах, что свидетельствует 
о тяжёлом течении СД1 в исследуемой когорте. 
Таким образом, группы были сопоставимы по 
основным клинико-демографическим характери-
стикам и частоте диабетических осложнений, что 
позволяет корректно оценивать влияние терапии 
ИАПФ/БРА на анализируемые показатели.

Анализ показал, что в группе пациентов, полу-
чавших иАПФ/БРА, медианный уровень ЛСБ был 
статистически значимо ниже (Me [Q1;Q3] - 6,45 
[6,18; 7,84] мкг/мл) по сравнению с группой без 
данной терапии (9,68 [8,55; 10,2] мкг/мл; p=0,035) 
(таблица 2). Аналогично, концентрация циркули-
рующего ЛПС оказалась достоверно ниже у паци-
ентов, получавших иАПФ/БРА (66,4 [48,0; 84,0] 
нг/мл) по сравнению с 2-й группой  (95,9 [94,0; 

97,8] нг/мл; p=0,029). Статистически значимые 
различия по показателям вч-СРБ, ЛПВП и BPI 
между исследуемыми подгруппами отсутствова-
ли (p>0,05).

В таблице 2 представлены показатели ЛПС, 
ЛСБ, вч-СРБ, ЛПВП и ВРІ в двух группах паци-
ентов с СД1 и АГ: получавших иАПФ/БРА (n=13) 
и не получавших иАПФ/БРА (n=18). У пациентов 
группы с иАПФ/БРА уровень ЛПС был статисти-
чески значимо ниже, чем в группе без иАПФ/БРА: 
66,4 [48,0; 84,0] нг/мл против 95,9 [94,0; 97,8] нг/
мл (p=0,029). Аналогичная закономерность отме-
чена для ЛСБ: 6,45 [6,18; 7,84] мкг/мл в группе с 
иАПФ/БРА против 9,68 [8,55; 10,2] мкг/мл в груп-
пе без иАПФ/БРА (p=0,035). По остальным пара-
метрам статистически значимых различий не вы-
явлено. Уровень вч-СРБ составил 2,88 [2,63; 3,12] 
мг/л в группе с иАПФ/БРА и 1,07 [0,32; 7,6] мг/л 
в группе без иАПФ/БРА (p=0,476). Концентрация 
ЛПВП была 1,03 [0,9; 1,31] ммоль/л и 1,32 [1,2; 
1,37] ммоль/л соответственно (p=0,095), что ука-
зывает на тенденцию к более высокому уровню 
ЛПВП у пациентов без иАПФ/БРА, однако разли-
чия не достигли статистической значимости. Уро-
вень ВРІ также не различался между группами: 
56,0 [56,0; 57,0] цг/мл против 57,0 [56,0; 137,0] 
цг/мл (p=0,431).

Таким образом, применение иАПФ/БРА у па-
циентов с СД1 и АГ ассоциируется со снижением 
уровней ЛПС и ЛСБ, но не оказывает достовер-
ного влияния на вч-СРБ, ЛПВП и ВРІ в обследо-
ванной выборке.
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Таблица 2. Влияние приема антигипертензивной терапии на уровень ЛПС, состояние ЛПС-
связывающих систем и системное воспаление.

Table 2. The effect of taking antihypertensive therapy on the level of LPS, the state of LPS-binding 
systems and systemic inflammation.

Параметр  Группа 1 (n=13)  Группа 2 (n=18) p

 ЛПС, нг/мл  66,4 [48,0; 84,0]  95,9 [94,0; 97,8]  0,029

 ЛСБ, мкг/мл  6,45 [6,18; 7,84]  9,68 [8,55; 10,2]  0,035

 Вч-СРБ, мг/л  2,88 [2,63; 3,12]  1,07 [0,32; 7,6]  0,476

 ЛПВП, ммоль/л  1,03 [0,9; 1,31]  1,32 [1,2; 1,37]  0,095

 BPI, пг/мл  56,0 [56,0; 57,0]  57,0 [56,0; 137,0]  0,431

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты могут свидетельство-
вать о том, что терапия, направленная на пода-
вление РААС, оказывает модулирующее воздей-
ствие на компоненты комплекса, связывающего 
эндотоксин, что выражается в снижении уровней 
ЛПС и ЛСБ. Известно, что ингибиторы АПФ и 
блокаторы рецепторов ангиотензина обладают 
противовоспалительными и антиоксидантными 
эффектами [6]. Препараты, влияющие на РААС, 
улучшают функцию эндотелия сосудов и, как 
показывают последние исследования, способны 
уменьшать проницаемость кишечного барье-
ра [4; 10]. Это, в свою очередь, может снижать 
транслокацию бактериального эндотоксина из 
кишечника в кровоток, что объясняет снижение 
его концентрации. Полученные данные могут 
указывать на то, что торможение ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы с помощью иАПФ 
или БРА влияет на системный уровень эндоток-
сина. Уменьшение уровня ЛСБ (6,45 мкг/мл по 
сравнению с 9,68 мкг/мл) при отсутствии значи-
мых изменений в показателях вч-СРБ, ЛПВП и 
BPI свидетельствует о том, что лечение иАПФ/
БРА связано с уменьшением уровня эндотокси-
немии без развития сопутствующего системного 
воспаления, что может отражать положительное 
воздействие на метаболический статус пациентов 
и соответствует современным представлениям о 
системных эффектах данных препаратов [7].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведённое исследование 
продемонстрировало, что терапия ингибитора-
ми АПФ или блокаторами рецепторов ангиотен-
зина II у пациентов с сахарным диабетом 1 типа 
и артериальной гипертензией ассоциируется с 
достоверным снижением уровней липополи-
сахарида и липополисахарид-связывающего 
белка, что свидетельствует об уменьшении вы-
раженности эндотоксинемии. Отсутствие зна-
чимых различий по концентрациям высокочув-

ствительного С-реактивного белка, липопротеи-
дов высокой плотности и бактерицидного белка 
BPI между группами позволяет предположить, 
что блокада ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы оказывает модулирующее влияние 
на транслокацию бактериального эндотоксина, 
по-видимому, независимо от системного вос-
палительного ответа и классических липид-
ных маркеров. Полученные данные расширя-
ют представления о плейотропных эффектах 
антигипертензивной терапии у высококомор-
бидных пациентов с СД1 и АГ. Снижение эндо-
токсинемии на фоне приёма иАПФ/БРА может 
рассматриваться как один из дополнительных 
механизмов кардиопротекции, реализующийся 
через уменьшение хронического эндотокси-
новой агрессии. Выявленные закономерности 
обосновывают целесообразность мониторинга 
уровней ЛПС и ЛСБ у данной категории боль-
ных для оценки эффективности антигипертен-
зивной терапии не только в контексте контроля 
артериального давления, но и с позиции сниже-
ния метаболического риска.

Для окончательного подтверждения неза-
висимой роли блокады РААС в регуляции ки-
шечной проницаемости и системной эндоток-
синемии требуются дальнейшие проспективные 
исследования с включением большего числа 
пациентов, оценкой функционального состоя-
ния кишечного барьера и длительным наблю-
дением. Тем не менее уже сейчас определение 
уровней ЛПС и ЛСБ может служить дополни-
тельным лабораторным критерием при выборе 
оптимальной антигипертензивной стратегии у 
пациентов с СД1 и АГ, особенно при наличии 
признаков хронического системного воспале-
ния или прогрессирования диабетических ос-
ложнений.
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РЕЗЮМЕ
Поиск безопасных и доступных фармакологических мер для снижения частоты послеоперационных 

геморрагических осложнений в бариатрической хирургии сохраняет высокую практическую значимость, 
поскольку даже в специализированных стационарах кровотечения ведут к росту заболеваемости 
и удлинению сроков госпитализации. Цель – проанализировать эффективность концепции 
интраоперационного введения транексамовой кислоты для профилактики геморрагических осложнений 
в бариатрической хирургии. Материал и методы. Проведен ретроспективный когортный анализ данных 
2524 пациентов, которым были выполнены первичные бариатрические операции в период с 2016 по 
2024 год. Исследуемые пациенты разделены на две группы в зависимости от применения транексамовой 
кислоты. Группу сравнения составили 1983 пациента, прооперированных в 2016-2023 годах, которым 
интраоперационное введение препарата не проводилось. В основную группу включена 541 операция, 
выполненная в январе–декабре 2024 года, где на завершающем этапе вмешательства внутривенно 
болюсно вводилось 1000 мг транексамовой кислоты. Критерием значимого геморрагического осложнения 
считали послеоперационное кровотечение, потребовавшее гемотрансфузии, повторного хирургического 
вмешательства или эндоскопического гемостаза. Результаты. В послеоперационном периоде в группе 
сравнения, где профилактика транексамовой кислотой не применялась, зарегистрировано 32 случая 
кровотечения, которые соответствовали критериям значимых, что составило 1,6% от общего числа 
вмешательств в данной подгруппе. В основной группе, где интраоперационно вводилась транексамовая 
кислота, подобных клинически значимых геморрагических осложнений не отмечено ни в одном 
наблюдении (p=0,0279). Заключение. Интраоперационное использование транексамовой кислоты 
в соответствии с представленным протоколом служит рациональным дополнением к стандартному 
оперативному вмешательству, позволяя минимизировать риск послеоперационных геморрагий и улучшить 
исходы лечения пациентов с морбидным ожирением.

Ключевые слова: транексамовая кислота, бариатрическая хирургия, кровотечения, 
лапароскопическая продольная резекция желудка, гастрошунтирование, профилактика 
кровотечений
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SUMMARY
Relevance. The search for safe and affordable pharmacological measures to reduce the incidence of 

postoperative hemorrhagic complications in bariatric surgery remains a practical challenge, as even in specialized 
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hospitals, increased incidence and prolonged hospital stays are observed. Objective. To conduct a comparative 
analysis of the clinical efficacy of intraoperative tranexamic acid for the prevention of hemorrhagic complications in 
primary bariatric surgeries in patients with morbid obesity. Material and Methods. A retrospective cohort analysis 
of data from 2524 patients who underwent primary bariatric surgery between 2016 and 2024 was conducted. 
The study cohort was devided into two groups based on tranexamic acid use. The comparison group consisted 
of 1983 patients who underwent surgery between 2016 and 2023; therefore, intraoperative administration of the 
drug was not performed. The study group included 541 surgeries completed between January and December 
2024, where 1000 mg of tranexamic acid was administered intravenously as a bolus during the final stage of 
the procedure. A significant hemorrhagic complication was defined as postoperative bleeding requiring blood 
transfusion, reoperation, or endoscopic hemostasis. Results. In the comparison group, where tranexamic acid 
prophylaxis was not administered, 32 cases with markers corresponding to significant values were recorded 
postoperatively, accounting for 1.6% of the total number of procedures in this subgroup. In the study group, where 
tranexamic acid was administered intraoperatively, no significant hemorrhagic complications were observed 
(p=0,0279). Conclusion. Intraoperative use of tranexamic acid in accordance with the presented protocol serves 
as a rational addition to standard surgical intervention, minimizing the risk of postoperative hemorrhages and 
improving treatment outcomes in patients with morbid obesity.

Key words: tranexamic acid, bariatric surgery, bleeding, laparoscopic longitudinal resection 
of the stomach, gastric bypass, bleeding prevention

На современном этапе развития хирургии ле-
чение морбидного ожирения и ассоциированных 
с ним заболеваний всё чаще осуществляется с 
применением бариатрических вмешательств, ко-
торые демонстрируют наибольшую клиническую 
эффективность в долгосрочной перспективе. Про-
ведение таких операций способствует не только 
стойкому снижению массы тела, но и улучшению 
качества жизни пациентов, их социальной адапта-
ции, а также положительно влияет на показатели 
общей выживаемости [1-4].

При соблюдении стандартов отбора пациентов 
и выполнении вмешательств в специализирован-
ных центрах подготовленными хирургами бари-
атрическая хирургия характеризуется приемле-
мым уровнем безопасности. Вместе с тем даже 
при оптимальных интраоперационных техниче-
ских условиях сохраняется вероятность развития 
серьёзных послеоперационных осложнений [5]. 
Среди осложнений раннего послеоперационного 
периода особое место занимают кровотечения, 
которые продолжают оставаться одним из наи-
более частых неблагоприятных событий после 
бариатрических операций. По данным опубли-
кованных исследований их частота колеблется в 
пределах 0,4-4,4% после желудочного шунтирова-
ния и 0,4-3,4% после лапароскопической продоль-
ной резекции желудка. Клиническая значимость 
данных кровотечений существенно варьирует: от 
минимальных эпизодов, не требующих активного 
вмешательства, до массивных кровопотерь, спо-
собных привести к развитию жизнеугрожающих 
состояний [6-8].

Именно выраженные формы кровотечений 
вносят наибольший вклад в рост послеопераци-
онной заболеваемости и увеличение длительно-
сти стационарного лечения, что подтверждается 
результатами исследований [9]. В соответствии с 
классификацией Международного общества по 
тромбозу и гемостазу, значимое в клиническом 

отношении геморрагическое осложнение выявля-
ется при наличии клинических проявлений, сни-
жении содержания гемоглобина более чем на 2 г/
дл, а также при возникновении показаний к про-
ведению релапароскопии, ревизии или рентген-
эндоваскулярной коррекции для окончательного 
гемостаза либо к проведению гемотрансфузий 
[10]. В современных литературных источниках 
постепенно возрастает внимание к лекарствен-
ным средствам, а именно к применению транек-
самовой кислоты в качестве фармакологического 
средства профилактики периоперационных кро-
вопотерь.

Транексамовая кислота (ТК) представляет со-
бой синтетическое производное аминокислоты 
лизина, действие которого реализуется за счёт 
обратимого биохимического блока лизин-связы-
вающих участков белков плазминогена и плаз-
мина [11]. В результате этого биохимического 
процесса блокируется взаимодействие плазмина 
с фибрином, что приводит к снижению фибрино-
литической активности и сохранению стабиль-
ности тромбов, а также к поддержанию активно-
сти остальных факторов свертывания крови. Как 
правило, применение транексамовой кислоты со-
провождается благоприятным профилем перено-
симости. Наиболее часто отмечаются нежелатель-
ные явления со стороны желудочно-кишечного 
тракта, такие как тошнота, рвота и диарея. Тяжё-
лые осложнения, включая тромбоэмболические 
события, регистрируются крайне редко. При этом 
результаты многочисленных клинических иссле-
дований и рандомизированных контролируемых 
испытаний указывают на отсутствие убедитель-
ных доказательств увеличения частоты тромботи-
ческих осложнений при введении транексамовой 
кислоты по сравнению с её неприменением при 
условии соблюдения клинически обоснованной 
дозировки и отсутствия дополнительных факто-
ров риска [12].
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Цель исследования: проанализировать эффек-
тивность концепции интраоперационного введе-
ния транексамовой кислоты для профилактики 
геморрагических осложнений в бариатрической 
хирургии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено одноцентровое ретроспективное 
исследование, в котором выполнено сравнение 
результатов хирургического лечения пациентов 
на базе Научно-исследовательского института 
инновационной и бариатрической хирургии Фе-
дерального государственного бюджетного обра-
зовательного учреждения высшего образования 
«Ростовский государственный медицинский 
университет» Минздрава Российской Федерации. 
Сравнивались клинические результаты и 30 суток  
наблюдения больных, которым во время операции  
вводилась транексамовая кислота (группа транек-

самовой кислоты; оперативные вмешательства 
выполнялись с января по декабрь 2024 года), с 
исходами у пациентов, которым транексамовая 
кислота не вводилась (контрольная группа; опера-
ции выполнялись с 2016 по 2023 год). Проведение 
исследования было одобрено на заседании ЛЭК 
ЧУЗ «Клиническая больница «РЖД-Медицина» 
г. Ростов-на-Дону (протокол № 3 от 25.01.2024 
г.). Первой контрольной точкой исследования яв-
лялось геморрагическое осложнение, характери-
зующееся снижением уровня гемоглобина ниже 
90 г/л и требующее проведения гемотрансфузии 
и/или релапароскопии. Второй контрольной точ-
кой являлась частота развития тромботических 
осложнений, серьёзных постбариатрических 
клинических проявлений в раннем послеопераци-
онном периоде (третья градация согласно класси-
фикации Clavien-Dindo) и/или летальных исходов 
(табл. 1).

Таблица 1. Шкала Clavien-Dindo [15].
Table 1. Classification of surgical complications Clavien-Dindo [15].

Класс Определение

I
Любое отклонение от нормального течения послеоперационного периода без необ-
ходимости медикаментозного лечения или хирургических, эндоскопических, радио-
логических вмешательств

II
Клиническое проявление, которое является показанием к консервативному купиро-
ванию медикаментозными средствами, помимо допускаемых для I класса осложне-
ний, также включены переливание крови и общее парентеральное питание

III Требующие хирургических, эндоскопических, радиологических вмешательств

IIIA Вмешательства без общего обезболивания

IIIB Вмешательства под общим обезболиванием

IV Жизнеугрожающие осложнения (включая осложнения со стороны ЦНС)*, требующие 
лечения в отделениях интенсивной терапии/реанимации

IVA Дисфункция одного органа (включая гемодиализ)

IVB Полиорганная недостаточность

V Смерть пациента

Суффикс 
«d»

Если у пациента были осложнения во время выписки (которые привели к инвалиднос-
ти), суффикс «d» присваивается к текущей градации осложнения

С 2016 по 2024 г.г. 2524 пациентам выполнены 
первичные бариатрические вмешательства в рам-
ках стандартных клинических протоколов [6]. Из 
них 1983 операции, проведённые в 2016-2023 го-
дах, составили группу сравнения (транексамовая 
кислота не применялась), а 541 операция, выпол-
ненная в 2024 году, – основную группу, в которой 
хирургическое лечение завершалось внутривен-
ным введением 1000 мг транексамовой кислоты. 
Использование этого препарата проводилось в 
рамках его прямого назначения (профилактика и 

лечение геморрагических осложнений в хирур-
гии), адаптированное под особенности конкрет-
ной группы бариатрических пациентов для улуч-
шения результатов лечения.  Приказ Минздрава 
РФ от 10.04.2025 № 180н позволяет врачебным 
комиссиям принимать решения о применении 
дополнительных по показаниям для конкретной 
клинической ситуации лекарственных препара-
тов, методов лечения и медицинских изделий, не 
входящих в стандарты медицинской помощи и 
клинические рекомендации.
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Критерии включения пациентов в исследо-
вание соответствовали Национальным клини-
ческим рекомендациям по лечению морбидного 
ожирения у взрослых [6]. При выявлении ги-
перчувствительности к транексамовой кислоте 
пациенты исключались из исследования. Хирур-
гическая техника была стандартизирована: при 
лапароскопической резекции желудка линия сте-
плерного шва ушивалась, при шунтировании фор-
мировался пауч; дополнительно использовалось 
прошивание культи желудка рассасывающейся 
монофиламентной нитью. Калибровка осущест-
влялась при помощи зонда диаметром 36-40 Fr. 
Для обеспечения гемостаза в конце операции 
проводилась контролируемая гипертензия (САД 
>140 мм рт. ст.) с возможным наложением клипс 
на линию шва. Транексамовая кислота вводилась 
внутривенно в дозе 1000 мг после достижения 
целевого артериального давления и перед эксту-
бацией.

Протокол профилактики тромбоэмболических 
осложнений включал подкожное введение энок-
сапарина (0,4 мл/сут, начиная с 12-го часа после 
операции), ношение компрессионного трикотажа 
в стационаре и 4-недельный курс пероральных 
антикоагулянтов после выписки. Лабораторный 
контроль предусматривал выполнение общего 
анализа крови, коагулограммы и биохимическо-
го анализа. Общий анализ крови в обязательном 
порядке проводился на вторые сутки, далее – каж-
дые следующие сутки по показаниям для своев-
ременного определения уменьшения значений 
гемоглобина.

Статистические данные были внесены в элек-
тронную таблицу MS Excel 16 (Microsoft, США). 
Статистический анализ полученных клинико-био-
химических и инструментальных данных прово-
дился с использованием программы SPSS 26.0 
(IBM Statistics, USA). Полученные показатели в 
виде описательной статистики для количествен-
ных данных выражены как среднее ± стандартное 
отклонение, медиана с интерквартильным разма-
хом (25-75 процентили), а также минимальное и 
максимальное значения. Категориальные пере-
менные выделены с указанием абсолютного чис-
ла вариантов развития событий и относительной 
вероятности (в процентах). Сравнение групп по 
качественным признакам выполняли с использо-
ванием критерия χ² Пирсона. Во всех процедурах 
сравнения статистически значимыми считались 
различия при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Проанализированы результаты хирургическо-
го лечения 2524 пациентов   пациенты были рас-
пределены    по следующим группам: 1 – пациен-
ты, которым транексамовая кислота в дозе 1000 

мг интраоперационно рутинно не применялась 
(n=1983), и группа пациентов, у которых  транек-
самовая кислота вводилась рутинно на завершаю-
щем этапе  оперативного вмешательства (группа 
ТК; n=541). Средние возрастные показатели паци-
ентов в когорте с использованием транексамовой 
кислоты – 47,5 [41; 55] года, тогда как в группе 
без применения транексамовой кислоты – 48 [42; 
53] лет. Индекс массы тела –градация анестези-
ологических рисков, а также наличие факторов 
риска тромботических явлений в венозной систе-
ме по данным статистики значимо не различались 
между когортами пациентов. Средняя продолжи-
тельность пребывания на стационарном лечении 
была 5,5±0,4 суток (группа без ТК) и 5,0±,5 дней 
(группа с ТК).

Таким образом рандомизированные пациенты 
были сопоставимы по ключевым демографиче-
ским и клиническим характеристикам, включая 
пол, возраст, массу тела, индекс массы тела, па-
раметры гемостаза и эритрона. Сводные данные 
первичного анализа, иллюстрирующие эту сопо-
ставимость, приведены в таблице 2.

При анализе послеоперационных исходов у 
пациентов, не получавших транексамовую кис-
лоту во время операции, было зафиксировано 
32 эпизода кровотечения (1,6%), относившихся 
к классу «больших кровотечений», тогда как в 
группе с ТК не было выявлено ни одного случая 
(0%, p=0,0279) (рис. 1).

Рис.1. Видеолапароскопия. Левое поддиафраг-
мальное пространство. «Большое кровотече-
ние» после лапароскопической продольной 

резекции желудка.
Fig. 1. Videolaparoscopy. Left subphrenic space. 

«Major bleeding» after laparoscopic sleeve 
gastrectomy.

В трёх наблюдениях было зафиксировано ин-
тралюминальное кровотечение. Все эти эпизоды 
возникли после гастрошунтирования по Ру, и наи-
более вероятным источником, судя по эндоскопи-
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Таблица 2. Сравнительный анализ базовых характеристик пациентов в исследованных группах.
Table 2. Indicators of representativeness of patient groups.

Параметры Группа без ТК Группа ТК p
Количество пациентов (n) 1983 541 -

Женщины 1560 (78,7%) 406 (75%) 0,216

Мужчины 423 (21,3%) 135 (25%)

Возраст 48 [42;53] 47,5 [41;55] 0,875

Вес 127,5 [113;147,5] 123,5 [109;147,5] 0,912

ИМТ 47,6 [37,8;53,5] 43,5 [38,2;50,9] 0,889

Распространённость СД 2 557 (28%) 91 (16,8%) 0,399

Лапароскопическая продольная 
резекция желудка 1346 (67,9%) 306 (56,4%) -

Гастрошунтирование по Ру 438 (22%) 91 (16,8%) -

Мини-гастрошунтирование 181 (9,1%) 134 (24,8%) -

Другая операция 18 (0,9%) 11 (2%) -

Шкала анестезиологического риска ASA
ASA I 10,6% 25,0%

<0,001*
ASA II 66,4% 60,7%

ASA III 22,7% 14,3%

ASA IV 0,2% 0

Факторы риска ТЭЛА, абс. (%)
Нет 1961 (98,9%) 536 (99,1%)

0,646в анамнезе тромбоз глубоких вен, 
ТЭЛА 22 (1,1%) 5 (0,9%)

Показатели красной крови
Гемоглобин, г/л Me [IQR] 133 [124; 143] 135 [125; 147] -

Гематокрит, %, Me [IQR] 46,25 [39,40; 50,17] 44,11 [34,60; 48,21] -

Эритроциты, х1012/л, Me [IQR] 4,2 [3,8; 4,6] 4,6 [3,9; 4,8] -

Показатели системы гемостаза
Протромбиновое время, с 18,6 ± 2,5 19,75 ± 5,02 -

MНО 1,95 ± 0,06 2,1 ± 0,04 -

АЧТВ, с 55,2 ± 7,9 67,87 ± 7,1 -

ПТИ, % 75,2 ± 4,2 66,8 ± 6,2 -

Фибриноген, г/л 2,39 ± 0,04 3,08 ± 0,1 -

Д-димер, нг/мл, Me [IQR] 326,5 [200; 500] 325,7 [200; 500] -

ческой картине, являлась зона энтеро-энтероана-
стомоза, поскольку данные за кровотечение из 
гастроэнтероанастомоза отсутствовали. С целью 
гемостаза внутривенно вводились лекарственные 
препараты на основе вазопрессина (например, 
терлипрессина / Реместипа) и гемотрансфузий. 
Релапароскопические операции произведены у 
7 пациентов, все указанные пациенты первично 
оперировались лапароскопической продольной 

резекцией желудка. Во время ревизии брюшной 
полости признаки кровотечения не определялись. 
Визуализировались только сгустки крови по ходу 
степлерной линии или в проекции малого саль-
ника (рис. 2).

Для купирования осложнения, классифициро-
ванного как 3b по шкале Clavien-Dindo, выпол-
нена видеолапароскопическая санация брюшной 
полости с установкой дренажей, проведена ге-
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Рис. 2. Видеолапароскопия. Левое поддиафраг-
мальное пространство. Сгустки крови в брюш-

ной полости.
Fig. 2. Videolaparoscopy. Left subphrenic space. 

Blood clots in the abdominal cavity.

мотрансфузия компонентов крови (общим объ-
ёмом не менее одной дозы). В последующие 30 
дней случаев повторной госпитализации в связи 
с кровотечением не отмечалось. При этом в кон-
трольной группе (без применения ТК) в течение 
30-дневного наблюдения был зафиксирован один 
эпизод венозной тромбоэмболии, а именно тром-
боз глубоких вен нижних конечностей. Леталь-
ных случаев не зарегистрировано (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты настоящего исследования согла-
суются с данными опубликованных источников, 
указывающих на то, что послеоперационные 
кровотечения остаются одним из наиболее ча-
стых ранних осложнений бариатрических вме-
шательств. По данным современных публикаций, 
частота послеоперационных кровотечений после 
гастрошунтирования в среднем составляет около 

Таблица 3. Геморрагические/тромботические осложнения, зарегистрированные в тридцатиднев-
ный период после бариатрических операций.

Table 3. Hemorrhagic/thrombotic complications registered in the thirty-day period after bariatric surgery.

Осложнения Группа без ТК, 
(n = 1983)

Группа ТК, 
(n = 541) p

Послеоперационные 
кровотечения 32 0 0,0279

ВТЭО 1 0 ns

Летальный исход 0 0 ns

2,7%, варьируя в пределах от 0,9% до 4,4%, а по-
сле выполнения лапароскопической продольной 
резекции желудка – в пределах 1-6% [13]. В ли-
тературных источниках с большим количеством 
наблюдений суммарная частота геморрагических 
осложнений после бариатрических операций ва-
рьирует от 0,5% до 4%, при этом повторные хи-
рургические вмешательства требуются в 0,8-2,5% 
случаев [14]. В отдельных публикациях сообща-
ется о более низкой частоте кровотечений, дости-
гающей 0,4% [10]. Частота гемотрансфузий по 
различным данным составляет от 0,3% до 1,5%, 
что подчёркивает клиническую значимость про-
филактики данных осложнений. Предикторами 
ранних послеоперационных кровотечений явля-
ются: длина степлерной линии (пациенты с про-
дольной резекцией желудка), антикоагулянтное и 
дезагрегантное лечение в анамнезе, присутствие 
коморбидной печёночной или почечной состав-
ляющей, неправильный подбор и использование 
в сшивающих аппаратах скобок [15]. Также ис-
пользуются другие технические приёмы в виде 
применения дополнительных полимерных и жи-

вотных материалов, а также фибринового клея.  
В представленной клинической практике данные 
подходы дополнялись наложением однорядного 
непрерывного шва при формировании гастроэн-
тероанастомоза.

Наиболее масштабная доказательная база по 
применению транексамовой кислоты сформиро-
вана в сфере кардиохирургии, где рекомендации 
американских и европейских профессиональных 
сообществ включают её обязательное использо-
вание у пациентов с высоким риском массивных 
кровотечений. Аналогичный подход отражён и в 
клинических рекомендациях по лечению тяжё-
лой травмы. До последнего времени в отношении 
применения транексамовой кислоты в других раз-
делах хирургии отсутствовал консенсус. Суще-
ственный вклад в формирование доказательной 
базы внесло многоцентровое рандомизированное 
контролируемое исследование POISE-3, опубли-
кованное в 2022 году и включившее 9535 паци-
ентов [9]. В группе больных, получавших тра-
нексамовую кислоту, частота геморрагических 
осложнений составила 9,1% (433 из 4757), тогда 
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как в когорте сравнения –11,7% (561 из 4778), 
отношение рисков 0,76 [95% ДИ: 0,67-0,87], что 
свидетельствует о достоверном снижении часто-
ты геморрагических осложнений (p <0,001).

Клинически значимые неблагоприятные ис-
ходы (острый коронарный синдром, ишемиче-
ская болезнь мозга, тромбоз периферических 
артериальных сосудов и симптоматический 
проксимальный тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей) по данным статистической обра-
ботки и анализа не различались у исследуемых 
групп пациентов, что указывает на отсутствие 
увеличения тромботических рисков на фоне 
применения транексамовой кислоты [9]. Несмо-
тря на сохраняющиеся опасения относительно 
тромбоэмботической безопасности, ряд иссле-
дований продемонстрировал эффективность 
транексамовой кислоты в снижении частоты 
кровотечений из линии степлерного шва при 
бариатрических вмешательствах. В отдельных 
работах было показано достоверное уменьше-
ние числа геморрагических осложнений при ис-
пользовании транексамовой кислоты, что в свою 
очередь доказывает необходимость научной де-
тализации использования транексамовой кис-
лоты в этом разделе метаболической хирургии 
[10]. В опубликованных систематических обзо-
рах доказано, что использование транексамовой 
кислоты позволяло снизить количество кровоте-
чений в послеоперационном периоде с 30% до 
20% соответственно уменьшить количество ре-
лапароскопий с 40% до 30% [10; 16]. По данным 
литературных источников в травматологической 
практике раннее введение транексамовой кисло-
ты сопровождается снижением общей летально-
сти. Тромботические осложнения в когорте с ис-
пользованием транексамовой кислоты составили 
1,7%, а общее количество летальных случаев у 
этих пациентов 0,3%. В послеоперационном 
периоде общая частота тромботических прояв-
лений колеблется на уровне 3% [7; 17]. Однако 
бариатрические операции сами по себе ассоци-
ируются с достаточно высоким риском появле-
ния венозных тромботических осложнений, что 
в свою очередь обусловливает необходимость 
индивидуализации алгоритма и показаний к на-
значению транексамовой кислоты в метаболиче-
ской хирургии [18].Анализ периоперационного 
использования ТК в общей хирургии показал, 
что этот подход эффективен и безопасен, при 
этом в большинстве включенных исследова-
ний однократная доза составляла 1000 мг или 
1 г. Таким образом, применение дозы 1000 мг 
для профилактики кровотечений в бариатриче-
ской хирургии не является спорным моментом, 
а представляет собой адаптацию общепринятых 
мировых стандартов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом полученные результаты ин-

траоперационного использования транексамовой 
кислоты в комплексе с другими техническими 
приемами позволяет   сбалансировать   стратегию 
эффективного сокращения частоты возникнове-
ния послеоперационных кровотечений при этом 
не увеличевая частоту возникновения венозных 
тромботических осложнений.
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РЕЗЮМЕ
В статье представлен клинический случай успешного хирургического лечения пострадавшего 

с огнестрельным ранением сердца и лёгкого при сочетанной травме плечевого пояса и груди. После 
госпитализации пациента в многопрофильный региональный медицинский центр и обследования в составе 
мультидисциплинарной команды, выполнена экстренная операция: стернотомия и ревизия повреждений. 
В условиях искусственного кровообращения было визуализировано инородное тело левого предсердия 
(пуля) с повреждением передней и задней стенки левого предсердия – извлечено. Выполнено ушивание 
дефектов левого предсердия, стенки левой лёгочной вены, раны левого желудочка, перикарда, удалены 
осколки 4-го ребра и девитализированные ткани грудной стенки. Дефекты паренхимы лёгкого ушиты. 
Плевральная полость и перикард дренированы с подключением дренажей к постоянной активной 
аспирации. Послеоперационный период протекал без осложнений. Пациент был выписан из стационара 
в удовлетворительном состоянии. Интерес к данному случаю определяет не совсем обычная баллистика 
ранящего предмета и характер вызванных им повреждений. Важно привлечение к лечебному процессу 
мультидисциплинарной команды, что позволяет в кратчайшие сроки адекватно реагировать на изменения 
состояния пациента как на этапе диагностики, так и при проведении лечебных мероприятий.
Ключевые слова: травма груди, ранение сердца, повреждение лёгкого, искусственное 
кровообращение, мультидисциплинарная команда.

GUNSHOT WOUND TO THE HEART AND LUNG WITH COMBINED TRAUMA OF THE 
SHOULDER GIRDLE AND CHEST

Doroshenko A. A.1, Davydov I. V.1, Ilchenko F. N.1,2, Vereshchagin P. K.1, Snitser A. A.1, Zakharchenko B. S.1, 
Zakut S. R.1,2, Maksudov A. Sh.1

1Crimean Republical Hospital named after N. A. Semashko, Simferopol, Russia
2Medical Institute named after S. I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia 

SUMMARY
This article presents a clinical case of successful surgical treatment of a victim with a gunshot wound to 

the heart and lung associated with combined trauma to the shoulder girdle and chest. Following hospitalization 
at a multidisciplinary regional medical center and examination by a multidisciplinary team, an emergency 
surgery was performed: sternotomy and exploration of the injuries. Under cardiopulmonary bypass, a foreign 
body (bullet) in the left atrium with damage to the anterior and posterior walls of the left atrium was visualized 
and removed. The defects of the left atrium, the wall of the left pulmonary vein, the wound of the left ventricle, 
and the pericardium were sutured, fragments of the fourth rib and devitalized chest wall tissue were removed. 
Lung parenchymal defects were sutured. The pleural cavity and pericardium were drained with continuous 
active aspiration. The postoperative period was uneventful and the patient was discharged from the hospital in 
satisfactory condition. The interest in this case is determined by the unusual ballistics of the injuring object and the 
nature of the injuries it caused. Involving a multidisciplinary team in the treatment process is essential, allowing 
for a prompt and appropriate response to changes in the patient’s condition during diagnosis and treatment.
Key words: chest trauma, heart injury, lung injury, artificial circulation, multidisciplinary team.
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Травма груди – одна из наиболее актуальных 
хирургических проблем во время вооружённых 
конфликтов. Она занимает 3-е место по часто-
те среди других боевых повреждений [1; 3; 10]. 
Большинство ранений груди являются сочетан-
ными, сопровождаются необратимой кровопоте-
рей и шоком, часто связаны с несовместимыми 
с жизнью повреждениями жизненно важных ор-
ганов [2; 5; 8]. Летальность при огнестрельных 
проникающих ранениях груди высока и достигает 
81,9% [3; 4; 6; 10]. Медицинская помощь у таких 
пациентов требует комплексного мультидисци-
плинарного подхода, слаженной работы медицин-
ских работников на всех этапах эвакуации, квали-
фицированной и специализированной помощи в 
течение первых 2 часов [7; 9]. 

В данной работе представлен клинический 
случай успешного лечения пострадавшего с огне-
стрельным (пулевым) ранением сердца и лёгкого 
при сочетанной травме плечевого пояса и груди в 
условиях искусственного кровообращения.

Клинический пример. 
Пострадавший В., 27 лет, получил огнестрель-

ное пулевое ранение левого плеча 23.02.2026 г. 
около 00:00. Доставлен в филиал № 2 ФГБУ 
«ВМКГ 1472» МО РФ. 23.02.2026 г. в 4:08 госпи-
тализирован в ГБУЗ РК «Республиканская клини-
ческая больница им. Н. А. Семашко». 

При поступлении состояние пациента тяжё-
лое, в сознании. Жалобы на боли в груди, одышку. 
ЧДД – 26 в минуту, пульс – 126 ударов в мину-
ту, слабого наполнения, АД – 100/70 мм рт. ст., 
SpO2  – 98 % при инсуфляции О2 – 5 л/мин. Слева 
дыхание не выслушивается. Тоны сердца глу-
хие, ритмичные. После срочного обследования, 
выполнения мультиспиральной компьютерной 
томографии органов грудной клетки (весь ком-
плекс) и консилиума в составе кардиохирурга, 
торакального хирурга и анестезиолога-реани-
матолога установлен предварительный диагноз: 
«Огнестрельное пулевое слепое ранение груди 
слева с повреждением левого лёгкого, ушиб ле-
вого лёгкого, субтотальный гемоторакс слева, 
повреждение перикарда, гемоперикард, перелом 
4-го ребра слева, ранение мягких тканей левого 
плеча, травматический шок. Локально: в средней 
трети левого плеча входное отверстие, 0,5х0,5 см, 
раневой канал уходит кверху». 

Учитывая клинико-рентгенологические дан-
ные, локальный статус, определены показания к 
экстренной операции. Была выполнена продоль-
ная стернотомия, вскрыт перикард, левая плев-
ральная полость. При ревизии было выявлено 
повреждение перикарда, интраперикардиально-
го участка общего ствола левой лёгочной вены с 
активным кровотечением (ограниченный гемо-
перикард), ушибленная рана левого желудочка, 

субтотальный гемоторакс слева, сквозное ране-
ние язычковых сегментов левого лёгкого, осколь-
чатый перелом бокового отрезка 4-го ребра (рис. 
1, рис.2). 

Рис. 1. Ушибленная рана миокарда левого же-
лудочка, дефект стенки левой лёгочной вены и 

задней стенки левого предсердия.
Fig. 1. Contused wound of the myocardium of 
the left ventricle, defect of the wall of the left 

pulmonary vein and the posterior wall of the left 
atrium.

Рис. 2. Выходное отверстие раневого канала 
язычковых сегментов левого лёгкого с призна-

ками ушиба лёгочной ткани.
Fig. 2. Exit opening of the wound channel of the 

lingual segments of the left lung with signs of 
contusion of the lung tissue.

Дальнейшее оперативное пособие проводи-
лось в условиях искусственного кровообращения 
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(перфузия 64 мин., пережатие аорты 131 мин.) с 
использованием аппарата SellSaver (кровопотеря 
3000 мл с реинфузией, гемотрансфузия 616 мл 
эритроцитарной взвеси).

Визуализировано инородное тело (пуля) лево-
го предсердия (рис. 3) с повреждением передней 
и задней стенки левого предсердия – извлечено 
(рис. 4). 

Выполнено ушивание дефектов левого пред-
сердия, стенки левой лёгочной вены, раны лево-
го желудочка с использованием фетровых про-
кладок, перикарда, удалены осколки 4-го ребра 
и девитализированные ткани грудной стенки, 
дефекты паренхимы лёгкого ушиты (показаний к 
резекции лёгкого не выявлено). Плевральная по-
лость и перикард дренированы (3 дренажа - 24 Fr) 
с подключением дренажей к постоянной активной 
аспирации.

Рис. 3. Инородное тело – пуля.
Fig. 3. Foreign body – bullet.

Рис. 4. Извлечение пули из полости левого пред-
сердия через дефект стенки лёгочной вены.

Fig. 4. Removal of a bullet from the cavity of the 
left atrium through a defect in the wall of the 

pulmonary vein.

Выполнены контрольные исследования после 
операции. ЭКГ: ритм синусовый, тахикардия, 
ЧСС 95 ударов в минуту. Нормальное положение 
ЭОС.

ЭхоКГ: полости сердца не расширены. Лёгоч-
ная артерия не изменена. Нарушений локальной 
сократимости миокарда нет. Сократительная спо-
собность миокарда левого желудочка сохранена. 
ФВ – 60 %. Диастолическая функция правого же-
лудочка сохранена. Перикард не изменён. В поло-
сти перикарда свободной жидкости не выявлено. 
Плевральные полости свободные. Явных тромбов 
в полостях сердца нет.

Рентгенография органов грудной клетки (рис. 
5) на 4-е сутки после операции: свежих инфиль-
тративных и очаговых теней не выявлено. Лево-
сторонний гидроторакс - устранен.

Рис. 5. Рентгенограмма органов грудной клетки 
на 4-е сутки после операции.

Fig. 5. Chest X-ray on the 4th day after surgery.

Послеоперационный период протекал без ос-
ложнений. Переведён в отделение хирургии на 
койки торакального профиля на 4-е сутки после 
операции. Дренажи из плевральной полости и 
перикарда удалены поэтапно после рентгеноло-
гического контроля. Выписан из стационара на 
16-е сутки после операции в удовлетворительном 
состоянии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Интерес к данному случаю определяет не со-
всем обычная баллистика ранящего предмета и 
характер повреждений при огнестрельном ра-
нении сердца и лёгкого при сочетанной травме 
плечевого пояса и груди. Слаженная работа ме-
дицинских работников на всех этапах эвакуации 
позволила сократить время от получения травмы 
до оказания специализированной хирургической 
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помощи. Привлечение к лечебному процессу 
мультидисциплинарной команды позволяет в 
кратчайшие сроки адекватно оценивать ситуацию 
и своевременно реагировать на быстро возника-
ющие клинические события с обоснованным из-
менением как диагностической, так и лечебной 
тактики.
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РЕЗЮМЕ
Врожденные аномалии развития женских половых органов (мюллеровские аномалии) – 

внутриутробные отклонения от нормы органогенеза, формы, величины, пропорций, симметрии и 
топографии, повлекшие нарушения функции. В настоящее время их этиология и патогенез считаются 
гетерогенными и до конца не изучены. Мюллеровские аномалии составляют до 14% от всех врожденных 
пороков развития и 3–7% от гинекологических заболеваний детей и подростков. Представленный 
клинический случай демонстрирует сочетание врожденной аномалии развития влагалища с первичной 
аменореей. Атрезия нижней трети влагалища была впервые выявлена у девочки 15 лет педиатром на 
ежегодном профилактическом осмотре. Из-за первичной аменореи полностью отсутствовали типичные 
жалобы на ежемесячные боли внизу живота. В описанном клиническом случае хирургическая коррекция 
была произведена до менархе, что значительно улучшает репродуктивный прогноз у пациентки. Причиной 
первичной аменореи или позднего менархе у пациентки можно считать недостижение менструальной 
массы тела к 15 годам. Косвенно это подтверждается наступлением менархе и установлением регулярного 
менструального цикла при достижении массы 41 кг. Кроме того, выявлено сочетание аномалии развития 
влагалища с полным удвоением правой и левой почек, не требовавшим лечения. Использование в ходе 
операции электрохирургической техники и противоспаечного геля позволило отказаться от наложения 
шва между куполом влагалища и промежностью, минимизировать кровопотерю, значительно уменьшить 
болевой синдром в послеоперационном периоде, исключить зарастание гименотомического отверстия 
и обеспечить его эпителизацию и полноценное функционирование. Эффективность выбранной техники 
подтверждена данными осмотра через год. На основании представленного клинического случая можно 
сделать вывод о важности профилактических осмотров девочек для ранней диагностики мюллеровских 
аномалий. Своевременная диагностика и хирургическая коррекция обструктивных пороков развития 
женских половых органов позволяет предотвратить развитие осложнений и существенно улучшить 
репродуктивный прогноз в будущем.

Ключевые слова: девочка-подросток, аменорея, мюллевские аномалии, атрезия нижней 
трети влагалища, гименотомия.

DIAGNOSIS AND SURGICAL CORRECTION FOR ATRESIA THE LOWER THIRD OF 
VAGINA IN A 15-YEAR-OLD GIRL WITH PRIMARY AMENORRHEA

Ivanov I. I., Kosolapova N. V., Prochan E. N.
Medical Institute named after S.I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia

SUMMARY
Congenital malformations of female genital organs (Muller anomalies) are intrauterine deviations from 

the norm of organogenesis, shape, size, proportions, symmetry and topography, resulting in impaired function. 
Currently, their etiology and pathogenesis are considered heterogeneous and have not been fully studied. Muller’s 
anomalies account for up to 14% of all congenital malformations and 3-7% of gynecological diseases children 
and adolescents. The presented clinical case demonstrates a combination of a congenital anomaly of vaginal 
development with primary amenorrhea. Atresia of the lower third of the vagina was first detected in a 15-year-old 
girl by a pediatrician during an annual routine checkup. Due to primary amenorrhea, the typical complaints of 
monthly abdominal pain were completely absent. In the described clinical case, surgical correction was performed 
before menarche, which significantly improves the reproductive prognosis of the patient. The cause of primary 
amenorrhea or late menarche in the patient can be attributed to a failure to achieve menstrual body weight by 
the age of 15. Indirectly, this is confirmed by the onset of menarche and the establishment of a regular menstrual 
cycle upon reaching a weight of 41 kg. In addition, a combination of vaginal malformation with complete 
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doubling of the right and left kidneys, which did not require treatment, was revealed. The use of electrosurgical 
techniques and anti-adhesive gel during the operation made it possible to avoid suturing between the vaginal 
dome and the perineum, minimize blood loss, significantly reduce pain in the postoperative period, eliminate 
overgrowth of the hymenotomic opening and ensure its epithelialization and full functioning. The effectiveness 
of the chosen technique is confirmed by the inspection data after one year. Based on the presented clinical case, 
it can be concluded that the importance of professional examinations of girls for the early diagnosis of Muller 
anomalies. Timely diagnosis and surgical correction of obstructive malformations of the female genital organs can 
prevent the development of complications and significantly improve the reproductive prognosis in the future.

Key words: teenage girl, amenorrhea, Muller anomalies, atresia of the lower third of the vagina, 
hymenotomy.

Врожденные пороки (аномалии) развития жен-
ских половых органов – стойкие отклонения от 
нормы их органогенеза, формы, величины, про-
порций, симметрии и топографии, сформировав-
шиеся внутриутробно и повлекшие нарушения их 
функции. Причины и механизмы формирования 
пороков развития репродуктивной системы до 
конца не изучены [1].

Ученые предполагают влияние патогенных 
факторов, таких как тератогены и наследствен-
ность, в течение различного времени и в разные 
сроки. В качестве механизмов рассматриваются 
нарушения размножения, миграции, дифферен-
цировки, гибели и рассасывания клеточных масс, 
адгезии и слияния тканей. Причиной перегородки 
матки и влагалища, стеноза шейки матки и атре-
зии части влагалища может выступать отсутствие 
физиологического отмирания и рассасывания 
клеток в процессе эмбриогенеза [2; 3].

Согласно данным исследований, атрезия ги-
мена связана с нарушением физиологического 
процесса перфорации гимена на 22 неделе раз-
вития. В основе механизма атрезии нижней трети 
влагалища лежит нарушение формирования ее из 
урогенитального синуса [4].

По разным оценкам, распространенность по-
роков женских половых органов составляет от 
0,001 до 10% и возрастает до 8-10% у женщин 
с отягощенным репродуктивным анамнезом. Со-
гласно данным Адамян Л. В. и соавторов, врож-
денные аномалии женских половых органов со-
ставляют 14% в структуре всех пороков развития 
и 3-7% выявляемой гинекологической патологии 
детей и подростков [5]. Чаще всего выявляются 
аномалии влагалища или их сочетания с анома-
лиями матки [6].

Большинство таких пороков являются про-
явлением нарушения развития мюллеровых (па-
рамезонефральных) протоков в эмбриональном 
периоде, поэтому их называют «мюллеровскими 
аномалиями». 

Первые попытки классифицировать анома-
лии развития половой системы были предпри-
няты в девятнадцатом веке. В настоящее время 

наиболее используемой является обновленная 
адаптированная классификация Американского 
общества репродуктивной медицины (American 
Society for Reproductive Medicine) от 2021 года 
[7]. В ней выделяют основные классы аномалий 
на основании доминирующих анатомических из-
менений [8].

Исследования выявили, что врожденные поро-
ки женской репродуктивной системы часто соче-
таются с отклонениями развития других систем: 
мочевыделительной – до 25%, желудочно-ки-
шечного тракта – до 12%, опорно-двигательного 
аппарата – 10-12% [9]. Почти у 20% пациенток 
выявляются сочетанные пороки развития. Из 
них преобладают (до 75%) аномалии мочевыде-
лительной системы, 15% – пороки развития сер-
дечно-сосудистой системы, до 6% – костно-мы-
шечной системы, до 5% – желудочно-кишечного 
тракта. Среди девочек с аномалиями влагалища в 
33,3% случаев выявляются аномалии мочевыде-
лительной системы [10].

При аномалии развития с обструкцией поло-
вых путей симптоматика обычно появляется по-
сле менархе и обусловлена отсутствием оттока 
менструальной крови. Основные симптомы - боль 
в области малого таза циклического характера, от-
сутствие менструации, нарушения мочеиспуска-
ния, ложные позывы к дефекации. Боли постепен-
но усиливаются в течение нескольких месяцев. 
Такая особенность болевого синдрома обуслов-
лена увеличением в размерах гематокольпоса и 
гематометры, которые могут сдавливать соседние 
органы [11; 12].

Наиболее точным и безопасным методом 
диагностики пороков развития матки является 
ультразвуковое исследование [13]. Исследова-
ние с помощью ультразвука в 2D режиме часто 
позволяет поставить диагноз, однако режим 3D 
наиболее чувствителен и специфичен [14]. Совре-
менные подходы к диагностике аномалий матки 
основаны на изучении контуров дна матки по от-
ношению к проведенным через устья маточных 
труб и на уровне наружного контура дна матки 
линиям [15].
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Сейчас наиболее конкретными и точными кри-
териями диагностики аномалий развития матки 
являются критерии Американского общества ре-
продуктивной медицины (American Society for 
Reproductive Medicine) и Европейского общества 
репродукции человека и эмбриологии (European 
Society of Human Reproduction and Embryology). 
Совместное их использование позволяет четко 
дифференцировать вид аномалии и выбрать оп-
тимальную тактику лечения [16].

Подозрение на порок развития половых орга-
нов у девочки требует осмотра детским гинеко-
логом. При подтверждении аномалии развития 
следует проводить жидкостную вагиноскопию 
и магнитно-резонансную томографию с целью 
оценки индивидуальных анатомо-топографиче-
ских особенностей органов малого таза [17].

Причиной формирования гидромукокольпоса 
или гематокольпоса в замкнутом влагалище мо-
гут быть как «простые» аномалии, так и сложные 
комплексные пороки развития. Диагноз такого 
порока чаще ставится в подростковом возрасте 
после менархе при появлении симптомов. Ранняя 
диагностика играет значительную роль в предот-
вращении осложнений. В идеале следует поста-
вить диагноз и провести лечение до менархе [18]. 

При атрезии гимена основным методом лече-
ния является гименотомия или гименэктомия  – 
рассечение или иссечение гимена, возможно с 
использованием электрокоагуляции, введением 
катетера Фолея и нанесением эстрогенового кре-
ма. Послеоперационные осложнения встречаются 
крайне редко, но возможны повторное сращение 
гимена, вагинальный аденоз, образование ваги-
нальных и гименальных спаек [19].

В случает отсутствия части влагалища мето-
дом лечения является вагинопластика. Эта опе-
рация сопровождается высоким риском ранних 
и отдаленных послеоперационных осложнений, 
поэтому таким пациенткам важны долгосрочное 
наблюдение и этапная реабилитация с оценкой от-
даленных результатов [20; 21].

В настоящее время нет данных об универсаль-
ных сроках оперативной коррекции порока. В 
большинстве случаев, операцию проводят после 
менархе, когда проксимальная часть влагалища 
достаточно растянута для вагинопластики [22]. 
При наличии менструации и формировании гема-
токольпоса к оперативному лечению следует при-
ступать как можно скорее, чтобы избежать раз-
вития гематометры и воспалительного процесса. 

Определяющим фактором при выборе опера-
тивной тактики является расстояние между вла-
галищем и промежностью. Если оно 3 см и менее, 
выполняется доступ через промежность и «под-
тягивание» влагалища с формированием анасто-
моза между влагалищем и преддверием [23]. Если 

же проксимальная часть влагалища находится на 
расстоянии 3 см и более от промежности, можно 
использовать брюшно-промежностный доступ с 
последующей вагинопластикой [24].

Наиболее частое осложнение вагинопластики 
в послеоперационном периоде – стеноз влагали-
ща. Для его профилактики используют силико-
новые стенты, противоспаечные барьеры (гели) 
и эстрогеновые мази. Чётких рекомендаций по 
профилактике стеноза влагалища нет [25].

Клинический случай
Пациентка Л., 15 лет, обратилась в Центр жен-

ского здоровья ООО «Компания «Этель» города 
Симферополя с жалобами на отсутствие менстру-
ации в возрасте 15 лет при полностью сформиро-
ванных вторичных половых признаках. 

Девушка выявлена участковым педиатром во 
время ежегодного профилактического осмотра. 
Ранее никогда не была осмотрена гинекологом. 
Периодических болей в нижних отделах живота, 
в области промежности никогда не отмечала. 

Родилась вторым ребенком в семье, от второй 
беременности матери. 1 и 2 триместры беремен-
ности протекали на фоне угрозы прерывания, 
3 триместр – без патологии. Роды вагинальные 
в сроке 39 недель гестации, без осложнений, 
масса тела при рождении 2900 г, рост 48 см, 8/9 
баллов по шкале Апгар. Грудное вскармливание 
до 1 года. Росла и развивалась в соответствии с 
возрастными нормами. Из перенесенных забо-
леваний пациентка отрицает детские инфекции, 
отмечались частые ОРВИ. Из хронических за-
болеваний – миопия легкой степени обоих глаз. 
Операций, гемотрансфузий не было. Аллергоа-
намнез спокоен. Привита согласно национально-
му календарю профилактических прививок.

Мать и отец – офисные работники, работу на 
вредном производстве и вредные привычки отри-
цают. Обращает на себя внимание отягощенный 
семейный анамнез: мать девочки оперирована по 
поводу инфильтративного эндометриоза. Стар-
ший ребенок в семье – мальчик, оперирован по 
поводу прогрессирующего гидронефроза, не-
фроптоза. Кроме того, тетя пациентки со стороны 
матери оперирована в детстве по поводу врожден-
ной аномалии развития почек.

На момент обращения общее состояние паци-
ентки удовлетворительное. Телосложение астени-
ческое, питание пониженное. Рост 160 см, масса 
тела 37 кг, индекс массы тела – 14,5 кг/м². Поверх-
ностная и глубокая пальпация живота безболез-
ненна во всех отделах, симптомов раздражения 
брюшины нет.

Со слов, телархе в 12 лет, пубархе в 13 лет. 
Половая формула – Ma3Pb3Ax3Me0. Обраща-

ет на себя внимание полное формирование вто-
ричных половых признаков: степень развития мо-
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лочных желез, лонного и подмышечного оволосе-
ния соответствует 5 стадии полового развития по 
шкале Таннера. Признаки гиперандрогении (акне, 
гирсутизм, алопеция) отсутствуют.

Гинекологическое исследование: наружные 
половые органы пациентки сформированы по 
женскому типу. Лонное оволосение женского 
типа, верхняя граница роста волос горизонталь-
ная. Клитор не увеличен. Наружное отверстие 
уретры расположено в типичном месте. Большие 
и малые половые губы без особенностей. Кожа 
промежности и слизистая оболочка вульвы обыч-
ного цвета, чистая. Девственная плева не имеет 
отверстия, не пролабирует без натуживания и не-
значительно пролабирует при натуживании.

Осмотрена ректально: тело матки в anteflexio, 
обычных размеров, плотное, подвижное, безбо-
лезненное. Правые и левые придатки не паль-
пируются, безболезненны. Кпереди от прямой 
кишки пальпируется объемное образование 9х4 
см мягкой консистенции, безболезненное (гемато-
кольпос?); нижний край образования определяет-
ся примерно на 1-1,5 см от промежности.

Было произведено ультразвуковое исследо-
вание органов малого таза: шейка матки раз-
мерами 21х21 мм, строение без особенностей, 
цервикальный канал не расширен. Тело матки в 
положении anteflexio, размерами 36 мм на 25 мм 
на 36 мм, объемом 17 см3, с четкими ровными 
контурами, грушевидной формы. Миометрий 
при исследовании визуализируется средней эхо-
генности, однородной структуры. Эндометрий 
толщиной 11,5 мм, секреторного типа. Полость 
матки не расширена. Правый яичник размерами 
42 мм на 17 мм на 28 мм, объемом 11 см2, распо-
ложен типично, с четкими ровными контурами. 
Строма однородной структуры. В срезе больше 
10 фолликулов диаметром до 5 мм. Левый яич-
ник размерами 38 мм на 19 мм на 26 мм, объем 
10 см2, расположен типично, с четкими ровны-
ми контурами. Строма однородной структуры. В 
срезе больше 10 фолликулов диаметром до 5 мм. 
Маточные трубы не визуализируются. Параме-
тральные вены не расширены. Свободная жид-
кость в позадиматочном пространстве не опре-
деляется. Стенки влагалища четкие и ровные. 
Влагалище заполнено гипоэхогенной жидкостью 
с мелкодисперсной взвесью  – гематокольпос? 
Обращало на себя внимание анэхогенное содер-
жимое влагалища, не похожее на ультразвуковую 
картину сгустков крови, характерных для гема-
токольпоса.

С целью уточнения вида аномалии развития 
влагалища выполнена магнитно-резонансная то-
мография органов малого таза с внутривенным 
усилением: выявлены признаки атрезии гимена, 
гематокольпоса.

Рис. 1. Ультразвуковое исследование органов 
малого таза. Гематокольпос? Нижний полюс на 

15 мм не достигает промежности.
Fig. 1. Ultrasound examination of the pelvic 

organs. Hematocolpos? The lower pole does not 
reach the perineum by 15 mm.

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография орга-
нов малого таза. Гематокольпос.

Fig. 2. Magnetic resonance imaging of the pelvic 
organs. Hematocolpos. 

Учитывая высокую частоту сочетания мюлле-
ровских аномалий с пороками развития почек и 
мочевыделительной системы, отягощенный се-
мейный анамнез пациентки, с целью исключения 
аномалий выполнена экскреторная урография: 
выявлено полное удвоение обеих почек; опуще-
ние обеих почек справа 1 степени.

Ультразвуковое исследование молочных желез 
позволило диагностировать аденоз, кисту правой 
молочной железы.

При ректороманоскопии патологических из-
менений не выявлено.

На основании полученных данных выставлен 
диагноз: Врожденная аномалия развития. Атре-
зия нижней трети влагалища. Гидромукокольпос? 
Полное удвоение обеих почек. Опущение почек 
справа 1 степени. Аденоз, киста правой молочной 
железы. Миопия слабой степени обоих глаз. 

Согласно классификации Мюллеровских ано-
малий Американского общества репродуктивной 
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Рис. 3. Экскреторная урография. Полное удвое-
ние правой и левой почки.

Fig. 3. Excretory urography. Complete duplication 
of the right and left kidneys.

медицины от 2021 года, атрезия нижней трети 
влагалища относится к классу «поперечные пере-
городки влагалища» - дистальная агенезия влага-
лища.

После стандартного клинико-лабораторного 
обследования выполнено хирургическое лечение: 
гименотомия, вагиноскопия, вагинопластика.

Протокол операции: после обработки наруж-
ных половых органов атрезированный гимен взят 
двумя зажимами в точках 3 и 9 часов. Монопо-
ляром произведено рассечение гимена между за-
жимами, рассечение мягких тканей на месте атре-
зированной части влагалища и нижнего полюса 
гидромукокольпоса. Из влагалища излилось 30 мл 
густой слизи желтого цвета – материал направлен 
на цитологическое исследование. 

Через отверстие в гимене произведена вагино-
скопия. Стенки влагалища складчатые, слизистая 
оболочка без патологических изменений. Влага-
лищная порция шейки матки визуализируется, 
покрыта цилиндрическим эпителием до сводов, 
наружный зев цервикального канала приоткрыт.

На гименотомическое отверстие и по всей 
окружности сформированной части влагалища на-
несен противоспаечный гель, содержащий (5±2%) 

раствора натриевой соли карбоксиметилцеллюло-
зы в стерильном растворе. Гемостаз полный. Об-
щая кровопотеря во время операции  – 1,0 мл.

В ходе оперативного вмешательства и в после-
операционном периоде осложнений не возникло.

Результат онкоцитологического исследования 
содержимого гидромукокольпоса: кистозный де-
трит; гемосидерофаги; пласты плоского эпителия; 
атипические клетки в объеме исследованного ци-
тологического материала не обнаружены.

Послеоперационный период протекал без ос-
ложнений, от предложенного обезболивания па-
циентка отказалась. По настоянию пациентки и 
ее родителей выписана на 1-е сутки под наблюде-
ние гинеколога и педиатра по месту жительства. 
При осмотре через 5 суток после оперативного 
лечения: жалоб нет; область послеоперационной 
раны в области промежности сухая, чистая, фор-
мируются грануляции в области рассечения. При 
осмотре через 1 месяц: заживление краев гимено-
томического отверстия и сформированной части 
влагалища полное, края чистые; отверстие входа 
и нижняя часть влагалища функционирует; мен-
струации не было.

Учитывая отсутствие крови в содержимом 
влагалища, диагностирована первичная амено-
рея. Рекомендовано исследование уровней гор-
монов крови: фолликулостимулирующего гор-
мона, лютеинизирующего гормона, пролактина, 
тиреотропного гормона – в пределах референс-
ных значений. За период наблюдения отмечено 
увеличение массы тела до 41 кг, индекса массы 
тела до 16 кг/м2.

Через 2 месяца после оперативного вмеша-
тельства – менархе (в 15 лет 5 месяцев). 

Осмотр через 1 год: жалоб со стороны поло-
вых органов нет. Отверстие входа во влагалище 
функционирует, полностью эпителизировано, 
проходимо для одного пальца, края растяжимы. 
Менструальный цикл установился в течение 3 ме-
сяцев, на момент исследования регулярный. Мен-
струации длительностью по 4-5 дней, каждые 30 
дней, умеренные, безболезненные.

Представленный клинический случай демон-
стрирует редкое сочетание врожденной обструк-
тивной аномалии развития влагалища с первич-
ной аменореей. 

Атрезия нижней трети влагалища у пациентки 
была впервые выявлена в возрасте 15 лет педиа-
тром на ежегодном профилактическом осмотре, 
когда девочка сообщила об отсутствии менструа-
ций, при этом степень развития вторичных поло-
вых признаков соответствовала 5 стадии полового 
созревания по шкале Таннера, телархе со слов па-
циентки в 12 лет.

Такая поздняя диагностика обусловлена, в 
первую очередь, тем, что ранее девочка никогда 
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не была осмотрена гинекологом. Кроме того, из-
за первичной аменореи и отсутствия постепенно 
увеличивающегося в размерах гематокольпоса 
полностью отсутствовали типичные жалобы на 
ежемесячные повторяющиеся боли внизу живота.

В описанном клиническом случае диагно-
стика и хирургическая коррекция аномалии раз-
вития влагалища была произведена до менархе, 
на стадии формирования гидромукокольпоса, 
что значительно снижает индивидуальные риски 
осложнений, характерных для обструктивной па-
тологии влагалища, и улучшает репродуктивный 
прогноз для пациентки.

Причиной первичной аменореи или позднего 
менархе у пациентки можно считать недостижение 
менструальной массы тела к 15 годам (37 кг при 
росте 160 см, индекс массы тела 14,5 кг/м2). Кос-
венно это подтверждается наступлением менархе 
и регулярного менструального цикла при дости-
жении массы 41 кг и индекса массы тела 16 кг/м2.

Использование в ходе операции электрохирур-
гической техники и противоспаечного геля, содер-
жащего (5±2%) раствора натриевой соли карбокси-
метилцеллюлозы в стерильном растворе, позволи-
ло отказаться от наложения шва между вскрытым 
куполом влагалища и промежностью, миними-
зировать кровопотерю, значительно уменьшить 
болевой синдром в послеоперационном периоде, 
исключить зарастание гименотомического отвер-
стия, обеспечить его эпителизацию и полноценное 
функционирование. Эффективность выбранной 
техники подтверждена данными осмотра девочки 
через год после оперативного вмешательства.

Кроме того, проведенное обследование вы-
явило сочетание аномалии развития влагалища с 
аномалией мочевыделительной системы: полным 
удвоением обеих почек. На момент исследования 
вышеуказанная аномалия не сопровождалась на-
рушением функций почек и, соответственно, не 
требовала медикаментозной или хирургической 
коррекции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании представленного клинического 
случая и анализа современной литературы можно 
сделать вывод: для ранней диагностики мюлле-
ровских аномалий необходимы обязательные про-
филактические осмотры девочек детского и под-
росткового возраста. Своевременная диагностика 
и хирургическая коррекция обструктивных поро-
ков развития женских половых органов позволяет 
предотвратить развитие осложнений и существен-
но улучшить репродуктивный прогноз в будущем.
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РЕЗЮМЕ
Аномалия Эбштейна признана редким, но патоморфологически сложным врожденным пороком 

сердца. Фундаментальными элементами данной патологии являются атипичное низкое смещение 
септальной и задней створок трикуспидального клапана, что неизбежно ведет к функциональной 
атриализации части правого желудочка. В результате проксимальный сегмент желудочка истончается и 
морфологически объединяется с правым предсердием, формируя единую расширенную камеру. Несмотря 
на то, что распространенность аномалии составляет менее 1% среди всех случаев врожденных пороков 
сердца, она остается серьезным клиническим вызовом из-за высокого риска летальности и выраженного 
разнообразия симптоматики – от критической сердечной недостаточности в неонатальном периоде до 
латентного течения в зрелом возрасте. В данной статье представлен подробный анализ клинического 
случая 40-летней пациентки, находившейся на амбулаторном лечении в ГБУЗ РК «Симферопольская 
клиническая больница». У больной верифицирована аномалия Эбштейна типа А, характеризующаяся 
минимальными структурными изменениями и сохранной внутрисердечной гемодинамикой. В работе 
детально изложены результаты комплексного обследования, включая клинико-лабораторные параметры, 
данные электрокардиографии и эхокардиографии. Целью публикации является демонстрация 
особенностей течения порока у взрослых пациентов и обоснование тактики консервативного ведения при 
отсутствии показаний к экстренному хирургическому вмешательству. Описанный случай подтверждает, что 
своевременная диагностика и персонализированное медикаментозное лечение позволяют эффективно 
контролировать симптомы сердечной недостаточности, повышать толерантность к физическим нагрузкам 
и предотвращать патологическое ремоделирование сердца в долгосрочной перспективе.
Ключевые слова: врождённые пороки сердца, аномалия Эбштейна, трехстворчатый 
клапан, клинический случай, ультразвуковая диагностика.

A CLINICAL CASE OF EBSTEIN’S ANOMALY
Kulagina Y. Y., Smuglov E. P., Znamenskaya L. K., Popenko Yu. O.

Medical Institute named after S. I. Georgievsky of Vernadsky CFU, Simferopol, Russia

SUMMARY
Ebstein’s anomaly is recognized as a rare but pathomorphologically complex congenital heart defect. 

The fundamental elements of this pathology consist of atypical apical displacement of the septal and posterior 
leaflets of the tricuspid valve, which inevitably results in functional atrialization of a portion of the right ventricle. 
Consequently, the proximal segment of right ventricle becomes thinned and morphologically merges with 
the right atrium, forming a single enlarged chamber. Despite the anomaly accounting for less than 1% of 
all congenital heart defect cases, it remains a significant clinical challenge due to its high mortality risk and 
pronounced variability in clinical presentation – ranging from critical heart failure in the neonatal period to 
latent progression in adulthood. This article provides a detailed analysis of a clinical case involving a 40-year-
old female patient who received outpatient management at the State Budgetary Healthcare Institution of the 
Republic of Crimea “Simferopol Clinical Hospital.” The patient was confirmed to have Ebstein’s anomaly, type A, 
characterized by minimal structural alterations and preserved intracardiac hemodynamics. This work thoroughly 
presents the results of a comprehensive diagnostic evaluation, including clinical and laboratory parameters, 
electrocardiographic data, and echocardiographic findings. The primary objective of the publication is to illustrate 
the specific features of disease progression in adult patients and to substantiate the rationale for a conservative 
management approach when there are no indications for urgent surgical intervention. The described case 
confirms that timely diagnosis combined with individualized pharmacotherapy enables effective control of 
heart failure symptoms, significant improvement in exercise tolerance, and prevention of pathological cardiac 
remodeling over the long term. 

Key words: congenital heart defects, Ebstein’s anomaly, tricuspid valve, clinical case, 
ultrasound diagnostics.
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 Согласно клиническим рекомендациям по 
Аномалии Эбштейна (АЭ) ассоциации сердечно-
сосудистых хирургов 2024 года, АЭ представляет 
собой редкий и гетерогенный врожденный порок 
сердца (ВПС) [1], характеризующийся сложной 
мальформацией трикуспидального клапана (ТК) 
и правого желудочка (ПЖ) [1; 2]. Во всем мире 
встречаемость АЭ составляет 0,5-1 на 200 000 но-
ворождённых, что составляет примерно от 0,3 до 
1 % всех ВПС [1; 2]. В Российской Федерации АЭ 
диагностируется примерно в 1 случае на 150 000-
250 000 новорождённых (или 0,5-0,8 % от всех 
ВПС), что делает её одной из самых редких форм 
врождённых пороков сердца [1; 2]. Для взрослого 
населения встречаемость данной патологии ещё 
ниже, из-за низкого процента выживаемости. 
Однако несмотря на то, что АЭ считается редким 
пороком, она составляет 40% от всех ВПС с пато-
логией трехстворчатого клапана [1-3]. Гендерных 
различий по частоте встречаемости не выявлено. 
Часто выявляют эту патологию при скрининговых 
УЗИ в перинатальном периоде (особенно в 18-22 
недели), в 20–40% случаев современной диагно-
стики. В детском возрасте дебют заболевания 
отмечается с умеренных форм (диагностируется 
шум в сердце, снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке, аритмии чаще — WPW-синдром). 
А в подростковом и молодом возрасте (15-35 лет) 
АЭ дебютирует чаще с легких или умеренных 
форм (сердцебиение, одышка при физической на-
грузке, нарушения ритма) [1; 3]. Также выявлены 
случаи впервые диагностированной АЭ в зрелом 
и пожилом возрасте (минимальные нарушения), 
чаще всего как случайная находка при обследо-
вании пациента [1; 3]. 

Этот порок был впервые описан Вильгельмом 
Эбштейном в 1866 году на примере 19-летнего 
пациента с выраженным цианозом и одышкой 
[1; 3; 4]. Ключевыми патофизиологическими эле-
ментами данной патологии являются: апикальное 
смещение ТК (септальная и задняя створки ТК 
смещены к верхушке ПЖ, в норме это смещение 
не должно превышать 8 мм/м² площади поверх-
ности тела), атриализация ПЖ (проксимальная 
часть ПЖ истончается и функционально объеди-
няется с правым предсердием, образуя единую 
камеру), патология передней створки (передняя 
створка ТК часто гипертрофирована («парусопо-
добная»), имеет фенестрации и может ограничи-
вать выходной тракт ПЖ) [2; 5; 6]. Учитывая все 
вышеизложенное, следует, что смещенные створ-
ки делят ПЖ на две части: надклапанную атриа-
лизованную часть ПЖ и ПП, которые значитель-
но расширены, и подклапанную, которая намного 
меньшего размера и выполняет функцию ПЖ [2; 
5; 6]. Вследствие трикуспидальной недостаточ-
ности происходит регургитация венозной крови 

обратно в правое предсердие; ударный объем ПЖ 
снижается, что сопровождается уменьшением 
легочного кровотока [2; 5; 7-9]. Правое предсер-
дие дилатируется и гипертрофируется, давление 
в нем прогрессивно повышается, вызывая воз-
никновение венозно-артериального шунта через 
дефект межпредсердной перегородки [2; 5; 7-10]. 
Право-левый сброс крови играет двоякую роль: с 
одной стороны он позволяет избежать перегрузки 
правого предсердия и компенсирует порок; с дру-
гой стороны – способствует развитию артериаль-
ной гипоксемии [2; 5; 7; 9; 10].

Современные исследования, представленные в 
работах Е. В. Пеняевой и соавторов, подчеркивают, 
что АЭ часто не является изолированным пороком, 
а выступает частью наследственных синдромов 
или сочетается с другими врожденными порока-
ми (дефект межжелудочковой перегородки, дефект 
межпредсердной перегородки, открытый артери-
альный проток, стеноз или атрезия легочной арте-
рии, митральный стеноз, открытый артериальный 
проток при атрезии легочной артерии) [4].

Несмотря на значительный прогресс в меди-
цине, риск смерти при данном диагнозе остается 
в 20 раз выше, чем в общей популяции, особенно 
в неонатальном периоде [4].

Среди причин развития патологии выделяют 
генетическую предрасположенность (мутации 
генов MYH7, NKX2.5) и влияние внешних фак-
торов, таких как прием матерью карбоната лития 
во время беременности, в особенности в первые 
триместры беременности [4].

Наиболее принятой в клинической практике 
признана классификация, которая разделяет по-
рок на четыре типа в зависимости от подвижно-
сти передней створки и объема функционального 
ПЖ, что в свою очередь помогает выбрать такти-
ку хирургической коррекции [1; 3; 5].

Тип A: нормальный объем функционального 
ПЖ с нормально развитой трабекулярной частью 
ПЖ; большая передняя створка полностью под-
вижна [1; 3; 5].

Тип B: Значительная атриализация ПЖ; пе-
редняя створка подвижна, другие створки часто 
могут быть гипоплазированы и приращены, сме-
щенные к стенке ПЖ, но объем функциональной 
части желудочка уменьшен [1; 3; 5].

Тип C: Передняя створка ограничена в движе-
нии из-за укорочения хорд, что может вызывать 
обструкцию выходного тракта [1; 3; 5].

Тип D: почти полная атриализация ПЖ; ТК 
представлен мешочкообразным образованием с 
минимальным функциональным пространством; 
межхордальные пространства облитерированы; 
приточная часть ПЖ – несокращающаяся по-
лость, а границы атриализированой полости ПЖ 
тяжело определить [1; 3; 5].
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В диагностике порока ключевую роль играют: 
сбор жалоб и анамнеза, физикальное обследова-
ние и особенно инструментальные методы. Золо-
тым стандартом диагностики является трансто-
ракальная эхоКГ: основным критерием считается 
апикальное смещение септальной створки отно-
сительно передней митральной створки более 
чем на 8 мм/м² (или более 15-20 мм в абсолют-
ных значениях) [7; 8]. Другие методы исследова-
ния, такие как магнитно-резонансная томография 
сердца, обеспечивают более точную оценку объ-
ема правого желудочка и состояния миокарда, и 
являются дополнительными [7; 8]. При регистра-
ции ЭКГ часто выявляются: отклонение электри-
ческой оси вправо, снижения вольтажа комплек-
сов QRS в правых грудных отведениях, признаки 
увеличения правого предсердия, блокада правой 
ножки пучка Гиса, желудочковые и наджелудоч-
ковые нарушения ритма, дополнительные пути 
проведения (синдром Вольфа-Паркинсона-Уай-
та) [7; 8].

Лечение делится на консервативное и хирур-
гическое. Фармакологическое лечение назначает-
ся для лечения аритмий и хронической сердечной 
недостаточности, и включает в себя использова-
ние таких групп препаратов: ингибиторов анги-
отензин-превращающего фермента или антаго-
нистов рецепторов ангиотензина II, бета-бло-
каторов, «петлевых» диуретиков, антагонистов 
альдостерона, антиаритмических средств класса 
III, оральных антикоагулянтов [1; 9; 10]. Показа-
ниями к хирургической коррекции у пациентов с 
АЭ являются: наличие тяжелой трикуспидальной 
регургитации и сердечной недостаточности; сни-
жение толерантности к физической нагрузке; про-
грессирующая дилатация правых отделов сердца 
или дисфункция ПЖ [1].

В свете вышеизложенных фактов особый ин-
терес представляет клинический случай течения 
АЭ у взрослого пациента с минимальными гемо-
динамическими изменениями. Представленный 
клинический случай позволяет лучше понять 
клиническую картину, трудности диагностики и 
возможности выбора кардиометаболической те-
рапии у пациентов с этой патологией.

Материалами работы послужили анамнести-
ческие, клинические, лабораторные и инстру-
ментальные данные клинического случая АЭ у 
40-летней женщины, которая проходила амбула-
торное лечение на базе ГБУЗ РК «Симферополь-
ской клинической больницы» г. Симферополя.

Женщина, 40 лет, пришла на приём к кардио-
логу с жалобами на неприятные ощущения в гру-
ди, периодически возникающие колющие боли в 
области сердца (не зависящие от физической на-
грузки), чувство перебоев в работе сердца, одыш-
ку во время умеренной активности и заметно 

сниженную переносимость физических усилий. 
Из истории болезни следует, что с 13-летнего воз-
раста она состояла на учёте у кардиолога по пово-
ду ВПС. Именно тогда впервые проявились при-
знаки сниженной толерантности к физическим 
нагрузкам, повышенная утомляемость, одышка 
и дискомфорт за грудиной. Обследование прово-
дилось в Республиканском специализированном 
научно-практическом медицинском центре хирур-
гии имени В.В. Вахидова (г. Ташкент), где под-
твердили диагноз – АЭ. В последующие годы она 
эпизодически проходила курсы кардиометаболи-
ческой поддержки (конкретные медикаменты па-
циентка не может указать), однако впоследствии 
перестала обращаться к специалистам и прекра-
тила терапию. После достижения 35-летнего воз-
раста симптомы усилились: одышка стала более 
выраженной, толерантность к нагрузкам ещё 
больше уменьшилась, присоединились приступы 
учащённого сердцебиения и периодическое чув-
ство перебоев в работе сердца. 

Объективные данные на момент визита в по-
ликлинику: рост – 162 см, вес – 65 кг. Общее со-
стояние оценивается как удовлетворительное. 
Сознание ясное. Кожные покровы бледноватые, 
умеренно влажные, цианоз не определяется. Сли-
зистые оболочки бледно-розового цвета. Опорно-
двигательный аппарат без патологии. Респира-
торная система: грудная клетка без деформации, 
симметричная, форма правильная, обе половины 
грудной клетки равномерно участвуют в дыха-
тельном акте; перкуторно –ясный лёгочный звук; 
аускультативно – везикулярное дыхание над все-
ми полями, хрипы не выслушиваются, частота 
дыхания – 20 в минуту. Система кровообращения: 
пульс ритмичный и симметричный на обеих ру-
ках, удовлетворительного наполнения и напряже-
ния, определяется на всех периферических арте-
риях. Визуально область сердца без деформаций 
и видимой пульсации. Пальпация – отсутствие 
систолического или диастолического дрожания. 
Перкуторно границы относительной сердечной 
тупости: правая граница смещена на 1 см кнаружи 
от правого края грудины, верхняя – на уровне III 
межреберья, левая – на 1 см медиальнее средне-
ключичной линии в V межреберье. Аускультация: 
выслушиваются ритмичные, ясные тоны сердца, 
ЧСС 75 уд/мин; первый тон ослаблен; опреде-
ляется систолический шум над верхушкой и в 
зоне мечевидного отростка. Артериальное давле-
ние  –120/80 мм рт. ст. Периферические отеки от-
сутствуют. Пищеварительная система: язык влаж-
ный и чистый. Живот правильной конфигурации, 
равномерно участвует в дыхании, мягкий и без-
болезненный при пальпации. Печень и селезёнка 
не увеличены и не пальпируются. Мочеполовая 
система: симптом поколачивания отрицательный 

61



ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2026, том 29, № 2

с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, без-
болезненное.

Лабораторные анализы не выявили отклоне-
ний от референсных значений. 

Инструментальные методы обследования. 
ЭКГ: синусовый ритм, правильный, ЧСС 79 уд/
мин; электрическая ось сердца отклонена впра-
во; регистрируется полная блокада правой ножки 
пучка Гиса в сочетании с блокадой задней вет-
ви левой ножки; имеются косвенные признаки 
гипертрофии правого желудочка; отмечается за-
медление атриовентрикулярной проводимости 
(рис. 1).

ЭхоКГ: индекс объёма левого предсердия – 20 
мл/м² (норма ≤34 мл/м²); размеры правого пред-
сердия – 4,6 × 6,5 см (норма ≤4,6 × 4,9 см); конеч-
но-диастолический размер левого желудочка – 37 
мл/м² (норма ≤75 мл/м²); конечно-систолический 
размер ЛЖ – 16 мл/м² (норма ≤30 мл/м²); фракция 
выброса по Симпсону – 57% (норма >55%); диа-
метр аорты – 2,5 см (норма 2,0-3,7 см); диаметр 
правого желудочка в диастолу – 2,6 см (норма 1,7-
2,6 см); толщина межжелудочковой перегородки – 
0,8 см (норма 0,6-1,1 см); толщина задней стенки 
ЛЖ –0,8 см (норма 0,6-1,1 см). Градиент давления 
при трикуспидальной регургитации –17 мм рт. ст.; 
пиковая скорость регургитационного потока – 2,1 
м/с; ширина vena contracta – 0,6 см; отмечается 
минимальный лево-правый шунт через дефект 
межпредсердной перегородки.

Заключение: умеренно выраженная дилатация 
правого предсердия обусловлена апикальным 
смещением кольца трикуспидального клапана на 
2,2 см относительно передней створки митраль-
ного клапана. Объёмы и размеры остальных ка-
мер сердца соответствуют норме. Створки трику-

спидального клапана удлинённые, умеренно из-
менённые, обладают избыточной подвижностью. 
Выявлена умеренная степень трикуспидальной 
регургитации. Другие клапаны без патологии. 
Межпредсердная перегородка избыточно под-
вижна. Обнаружен минимальный дефект меж-
предсердной перегородки диаметром до 0,2 см с 
низкоскоростным, гемодинамически незначимым 
лево-правым сбросом. Сократимость миокарда 
левого и правого желудочков сохранена. Призна-
ки лёгочной гипертензии отсутствуют.

Холтеровское мониторирование ЭКГ: на про-
тяжении записи сохранялся синусовый ритм. 
Средняя частота сердечных сокращений — 88 уд/
мин; минимальная – 59 уд/мин; максимальная  – 
158 уд/мин. Зафиксированы всего 2 одиночные 
суправентрикулярные экстрасистолы. Постоянно 
присутствует полная блокада правой ножки пучка 
Гиса. Клинически значимые изменения сегмента 
ST и зубца Т не регистрировались.

Рентгенография органов грудной клетки: лё-
гочные корни структурные; сердце располагается 
широко, плотно прилегая к диафрагме; отмечает-
ся гипертрофия правого желудочка.

Заключительный диагноз: ВПС: аномалия Эб-
штейна, тип А с минимальными структурными и 
гемодинамическими нарушениями. Осложнения 
основного заболевания: СН I ст., с сохранённой 
фракцией выброса левого желудочка (ФВ 57%), II 
ФК по NYHA. Нарушение проводимости: полная 
блокада правой ножки пучка Гиса и задней ветви 
левой ножки пучка Гиса, атриовентрикулярная 
блокада 1 степени.

Было назначено лечение: диета с ограничени-
ем соли менее 5 г/сут, жирной, жареной пищи, 
рафинированных углеводов, модификация об-

Рис.1 ЭКГ пациента.
Fig.1 The patient’s ECG.
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раза жизни; бисопролол –2,5 мг по 1 таб. 1 р/д 
утром под контролем ЧСС и АД;  рамиприл – 2,5 
мг по 1 табл. 1 р/д вечером по контролем АД 
постоянно; ацетилсалициловая кислота – 75 мг 
1 таб. 1 р/д на ночь, кардиоактив – 500 мг по 1 
табл. 2 раза в день в течение 1 месяца; милдронат 
–500 мг по 1 табл. 2 раза в день в течение 2-х ме-
сяцев. После проведенного лечения через 3 ме-
сяца самочувствие больной улучшилось, одыш-
ка уменьшилась, увеличилась толерантность к 
физической нагрузке. На повторном приёме у 
врача-кардиолога отмечалась положительная 
клиническая динамика. Больная была консульти-
рована кардиохирургом  – оперативное лечение 
в данный момент не показано. При этой степе-
ни тяжести возможна длительная компенсация 
на фоне соблюдения рекомендаций по модифи-
кации образа жизни, объему и кратности меди-
каментозной терапии. Однако, с возрастом уве-
личивается риск нарастания трикуспидальной 
недостаточности и прогрессирования сердечной 
недостаточности, тогда возможна реконструкция 
ТК («конусная реконструкция») или протезиро-
вание ТК. В случае развития пароксизмов надже-
лудочковых тахикардий будет рассмотрена воз-
можность выполнения радиочастотной абляции 
аритмогенных зон. В настоящие время данная 
пациентка продолжает амбулаторное медика-
ментозное лечение, направленное на профилак-
тику ремоделирования миокарда и дальнейшее 
предотвращение прогрессирования сердечной 
недостаточности.

Таким образом, описанный нами клинический 
случай представляет определенный интерес для 
врачей кардиологов и может быть полезен для вы-
бора вариантов  кардиометаболической терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая редкую встречаемость данной нозо-
логии описанный клинический случай представ-
ляет интерес в плане дальнейшего наблюдения 
гемодинамических изменений, своевременного 
направления к кардиохирургу, а также для раз-
работки тактики и стратегии ведения подобных 
пациентов в амбулаторной практике.
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РЕЗЮМЕ
Нейропатия, вызванная приемом изониазида – основного противотуберкулезного препарата группы 

гидразид изоникотиновой кислоты, остается актуальной проблемой при лечении туберкулеза у пожилых 
лиц. Наличие сопутствующих заболеваний и возрастной фактор способствуют развитию периферической 
нейропатии. Цель работы – проведение обзора литературы по вопросам этиологии, диагностики и лечения 
периферической нейропатии у лиц пожилого возраста.  В процессе подготовки данного исследования 
был проведен анализ научных публикаций по базам данных CyberLeninka, eLIBRARY, PubMed с помощью 
ключевых поисковых слов, относящихся к тематике данной работы. Временной диапазон поиска: с 
2015 по 2025 годы. Отобранные материалы включали в себя оригинальные исследования, в том числе 
на английском языке, обзоры литературы, клинические рекомендации, книги, что позволило собрать 
наиболее актуальную информацию по данной проблеме на настоящее время. В обзоре рассматривается 
проблема развития полинейропатий различного генеза у лиц пожилого возраста. Помимо наиболее 
часто встречающихся диабетической, алкогольной и паранеопластической нейропатий, особое внимание 
уделено лекарственной. Рассматривается механизм биотрансформации изониазида, который приводит 
к дефициту витамина В6, что нарушает синтез аминомасляной кислоты. Именно аминомасляная кислота 
является основным ингибирующим нейромедиатором головного мозга, дефицит которого приводит 
к нейротоксическим побочным проявлениям изониазида. Диагностика периферической нейропатии 
основывается на общеклинических методах с применением специальных шкал и опросников, на оценке 
вибрационной, тактильной, температурной, болевой чувствительности. Лечение нейропатий различного 
генеза основывается на комплексной терапии основного заболевания и применении нейротропных 
препаратов, таких как тиамин, таурин, пиридоксин, цианокобаламин, тиоктовая кислота, цитофлавин, 
мексидол. 

Ключевые слова: периферическая полинейропатия, пожилой возраст, лекарственная 
нейропатия, изонизид, нейротоксичность изониазида, диагностика нейропатии, лечение 
периферической нейропатии, пиридоксин.

POLYNEUROPATHY IN THE ELDERLY IN THE PRACTICE OF A PHTHISIATRICIAN: 
MECHANISMS OF DEVELOPMENT AND TREATMENT POSSIBILITIES

Velikaya O. V.1, Boyko E. V.2

1Voronezh State Medical University named after  N. N. Burdenko, Voronezh, Russia
2Voronezh Regional Clinical Tuberculosis Dispensary named after N. S. Pohvisneva, Voronezh, Russia

SUMMARY
Neuropathy caused by isoniazid, the main anti-tuberculosis drug belonging to the isonicotinic acid hydrazide 

groups, remains a pressing issue in the treatment of tuberculosis in the elderly. The presence of comorbidities and 
age contribute to the development of peripheral neuropathy. The aim of this study was to review the literature on 
the etiology, diagnosis, and treatment of peripheral neuropathy in the elderly. In preparing this study, scientific 
publications were analyzed in the CyberLeninka, eLIBRARY, and PubMed databases using keywords related to 
the topic of this study. The search period spanned from 2015 to 2025. The selected materials included original 
studies, including those in English, literature reviews, clinical guidelines, and books, for collection of the most 
relevant information on this topic to date. This review examines the development of polyneuropathies of various 
origins in the elderly. In addition to the most common diabetic, alcoholic, and paraneoplastic neuropathies, 
special attention is given to drug-induced neuropathies. The mechanism of isoniazid biotransformation, which 
leads to vitamin B6 deficiency, which disrupts the synthesis of aminobutyric acid, is discussed. Aminobutyric acid 
is the main inhibitory neurotransmitter in the brain, a deficiency of which leads to the neurotoxic side effects 
of isoniazid. Diagnosis of peripheral neuropathy is based on general clinical methods using specialized scales 
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and questionnaires, as well as assessment of vibration, tactile, temperature, and pain sensitivity. Treatment 
of neuropathies of various origins relies on comprehensive therapy for the underlying disease and the use of 
neurotropic drugs such as thiamine, taurine, pyridoxine, cyanocobalamin, thioctic acid, cytoflavin, and mexidol.

Key words: peripheral polyneuropathy, elderly age, drug-induced neuropathy, isoniazid, 
isoniazid neurotoxicity, diagnosis of neuropathy, treatment of peripheral neuropathy, 
pyridoxine.

Поражение периферической нервной системы 
в виде полинейропатии (ПНП) встречается в прак-
тике врачей практически всех специальностей и 
не является редкостью. Распространенность ПНП 
среди лиц старших возрастных групп достигает 
22%, что значительно выше, чем у лиц до 55 лет 
(3,8 - 8%) [1]. Определение причины ПНП у лиц 
старше 60 лет зачастую вызывает трудности, что 
обусловлено как возрастными физиологически-
ми особенностями, так и сопутствующей сомати-
ческой патологией. Известно более 100 причин 
развития ПНП. Наиболее часто встречаются вто-
ричные ПНП, среди которых выделяют метабо-
лические, токсические, сосудистые, физические, 
паранеопластические, инфекционные, аллерги-
ческие и другие [2]. Часто встречается сочетание 
приведенных причин, что создает дополнитель-
ные трудности в диагностике и лечении данной 
категории больных. 

Цель работы - проведение обзора литературы 
за период с 2015 по 2025 по вопросам этиологии, 
диагностики и лечения периферической нейропа-
тии у лиц пожилого возраста. 

В работе был проведен анализ научных публи-
каций по базам данных CyberLeninka, eLIBRARY, 
PubMed с помощью поисковых слов на русском 
языке – пожилой возраст, нейропатия, диабе-
тическая нейропатия, алкогольная нейропатия, 
диагностика нейропатии, паранеопластическая 
нейропатия, нейротоксичность изониазида, диа-
гностика нейропатии; на английском языке – 
isoniazid, vitamin B6, diabetic polyneuropathy, older 
patients, peripheral polyneuropathy.

Физиологические изменения, связанные с 
возрастом, затрагивают все системы организма, 
в том числе и периферическую нервную систе-
му [3]. Уменьшается число нервных волокон, 
происходит их частичная демиелинизация. В 
аксонах возникает валлеровское перерождение, 
замедляется аксоплазматический транспорт ве-
ществ, в результате чего нарушается трофика 
мышц.  Снижается число сенсорных нейронов 
в ганглиях дорсальных корешков. У лиц пожи-
лого и старческого возраста в наибольшей сте-
пени страдает вибрационная чувствительность, 
что для данной возрастной категории является 
вариантом нормы. При выполнении электро-
нейромиографии регистрируется снижение ско-
рости распространения возбуждения на 15-25% 

по сравнению с представителями молодого воз-
раста. Перечисленные особенности изменений 
в нервной системе являются нормой для лиц 
пожилого и старческого возраста в отличие от 
более младших возрастных групп [1].

У больных пожилого и старческого возрас-
та, находящихся в I группе диспансерного на-
блюдения и получающих, согласно клиническим 
рекомендациям Минздрава России «Туберкулез 
у взрослых» 2024 и 2025 годов, режим химиоте-
рапии лекарственно-чувствительного туберкуле-
за имеется риск развития ПНП. В режим входит 
прием комбинации из 4-х противотуберкулезных 
препаратов в количестве от 60 доз: изониазид, ри-
фампицин/рифабутин, пиразинамид и этамбутол 
или стрептомицин. Длительное применение изо-
ниазида часто приводит к развитию перифериче-
ской нейропатии [4; 5]. Однако появление ПНП у 
пациентов старше 60 лет может быть обусловлено 
и другими причинами.

Диабетическая нейропатия
На долю диабетической нейропатии среди лиц 

пожилого возраста в мире приходится 32-44% от 
всех причин ПНП [6].  Среди жалоб часто отме-
чаются онемение, жжение, покалывание, боле-
вые ощущения в нижних конечностях, особенно 
в стопах [7]. Согласно метаболической теории, 
причиной развития ПНП при сахарном диабете 
является гипергликемия [8]. Длительный избыток 
глюкозы активирует полиоловые пути ее утилиза-
ции с помощью фермента альдозоредуктазы с об-
разованием сорбитола, а затем фруктозы. Сорби-
тол, накапливаясь в телах нейронах, шванновских 
клетках, эндотелии, приводит к их повреждению 
посредством нарушения осмотического гомеоста-
за [9]. Также при гипергликемии происходит уси-
ление гликирования белков (миелина и тубулина) 
нервного волокна [9], в результате чего конечные 
продукты гликирования накапливаются и приво-
дят к нарушению метаболизма в нервных клетках. 
Нарушается аксональный транспорт, регенерация 
шванновских клеток, проведение нервного им-
пульса.  Конечные продукты гликирования белков 
откладываются и в базальной мембране сосудов, 
что приводит к развитию микроангиопатии: фор-
мируются микротромбы, возникает частичная ок-
клюзия сосудов и последующая гипоксия нерв-
ной ткани. Это сосудистая теория развития ПНП. 
Помимо метаболической дисфункции эндотелия 
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сосудов, значимой является индукция выделе-
ния провоспалительных цитокинов продуктами 
гликирования белков, которые оказывают по-
вреждающее действие на эндотелий. Кроме при-
веденных теорий развития ПНП значение имеют 
и иммунные механизмы. Считается, что аутоанти-
тела к инсулину при сахарном диабете 1 типа вы-
зывают недостаточность факторов роста нервов, 
что приводит к их дефициту и развитию апоптоза 
нейронов [9]. В патогенезе диабетической пери-
ферической нейропатии при рассмотрении любых 
теорий в основе находится гипергликемия. Недо-
статочный контроль гликемии является фактором 
риска развития ПНП, поэтому строгий контроль 
уровня глюкозы в крови может значительно сни-
зить вероятность развития нейропатии [7]. 

Алкогольная нейропатия. 
Алкоголизм в пожилом возрасте встречается 

реже, чем у молодого населения – примерно в 
5% от всех больных, однако протекает быстрым 
темпом и характеризуется неблагоприятным про-
гнозом. Кроме того, лица старше 60 лет имеют 
ряд сопутствующих соматических патологий [10]. 
Среди больных туберкулезом полиморбидность 
достигает 89% [11], при этом на заболевания сер-
дечно-сосудистой системы приходится от 14,8% 
[12] до 41,7% [13]. Данный фактор может отяго-
щать клинику алкогольной зависимости и пре-
пятствовать полноценному лечению алкоголизма 
[10]. Частота развития алкогольной нейропатии 
среди злоупотребляющих алкоголем лиц любого 
возраста достигает 29,6%, при этом бессимптом-
ная полинейропатия выявляется в 97-100% слу-
чаев [14].

Механизм развития алкогольной нейропатии 
связан с прямым действием этанола на перифери-
ческую нервную систему. Этанол и продукты его 
метаболизма, в частности ацетальдегид, запуска-
ют процессы пероксидного окисления липидов, 
в результате чего образуются свободные ради-
калы, которые вызывают эндотелиальную дис-
функцию нервных клеток и гипоксию; нарушают 
конфигурацию нервных волокон и замедляют ак-
сональный транспорт; способствуют продукции 
провоспалительных цитокинов [14].  Данные 
процессы развиваются постепенно и приводят к 
формированию хронической формы алкогольной 
нейропатии. Развитие острой и подострой форм 
связано с дефицитом тиамина (витамин В1). Де-
фицит возникает как в результате недостаточного 
его поступления с пищей, так и с развитием син-
дрома мальабсорбции, что приводит к быстрому 
снижению печеночных запасов витамина и угне-
тению фосфорилирования тиамина с нарушением 
образования тиамина пирофосфата. Последний 
является коферментом важнейших ферментов, 
которые участвуют в метаболизме углеводов, ли-

пидов, аминокислот [15]. Гиповитаминоз витами-
на В1 вызывает нарушение встраивания липидов 
в миелин, угнетает биосинтез нейромедиаторов, 
приводит к возникновению зон лактоацидоза с 
накоплением кальция в нейронах, что обуславли-
вает нейротоксический эффект [14; 15].

Основными симптомами в клинической карти-
не алкогольной нейропатии являются парестезии, 
боль, жжение, нарастание слабость в дистальных 
отделах конечностей, нарушение походки [14]. 
В большей мере страдает двигательная сфера с 
развитием парезов или параличей [14; 15]. Ча-
сто наблюдаются трофические, вазомоторные 
расстройства в виде гипергидроза, отека стоп и 
кистей, нарушения их окраски. Для алкогольной 
нейропатии характерно сочетание с амнестиче-
ским синдромом: больной теряет память, дезори-
ентирован в пространстве и времени [14].

Паранеопластическая нейропатия
Связь между периферической нейропатией и 

злокачественными новообразованиями впервые 
была замечена в конце 19 века, в середине 20 века 
была предложена концепция иммунного ответа, 
основанная на наличии перекрестных антигенов 
у нервных и опухолевых клеток [16]. Согласно 
аутоантигенной теории, клетки любой ткани ор-
ганизма (кроме нервной), образовавшиеся в ре-
зультате неопластической трансформации, могут 
начать синтезировать чужеродные белки – пара-
неопластические антигены. В норме такие белки 
экспрессируются только в нейронах. В результа-
те активируется аутоиммунный ответ в виде про-
дукции аутоантител против паранеопластических 
антигенов раковых клеток и нормальных белков 
нервных клеток с разрушением последних [17]. 

Клиническая картина не имеет выраженных 
особенностей и не отличается от других сенсомо-
торных симметричных дистальных нейропатий, 
но может проявляться слабостью, нарушением 
чувствительности в дистальных отделах конеч-
ностей, утратой сухожильных рефлексов [17]. 

Паранеопластическая нейропатия встречается 
в 3-20% случаев рака [17]. Наиболее часто при 
раке легкого и других органов дыхания, яичников, 
молочной железы, желудка [1; 17].

В Российской Федерации c 2019 по 2023 годы 
произошел рост числа онкологических заболева-
ний на 6%, при этом в 2023 году на долю рака тра-
хеи, бронхов и легких приходилось 8,7% случаев 
[18]. Риск развития рака легких повышается с 
возрастом. Около 50% новых случаев заболевания 
диагностируются у лиц пожилого и старческого 
возраста и, учитывая тенденцию к постарению 
населения, этот показатель будет расти [19]. 

Сочетание рака и туберкулеза легких не теряет 
своей актуальности. В пожилом возрасте данные 
патологии могут быть причиной возникновения 
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друг-друга: с одной стороны, у лиц старшей воз-
растной группы хроническое туберкулезное вос-
паление является канцерогенным для эпителия 
бронхов [20]; с другой стороны, злокачественные 
новообразования и противоопухолевая терапия 
являются иммуносупрессорами [21], что обо-
сновывает необходимость включения онкологи-
ческих больных в группу риска развития тубер-
кулеза [22].

Нейропатия, вызванная изониазидом 
Изониазид – противотуберкулезный препарат, 

один из производных гидрозида изоникотиновой 
кислоты, высокоспецифичен по отношению к 
Mycobacterium tuberculosis [23].

Механизм биотрансформации изониазида про-
исходит в печени путем ацетилирования. С помо-
щью ариламин-N-ацетилтрансферазы-2 и амида-
зы образуются ацетилизониазид, ацетилгидрозин, 
гидрозин, диацетилгидразин и изониазидовая 
кислота. Первые три соединения окисляются 
ферментами системы Р450 и образуют свободные 
радикалы, что приводит к токсическому влиянию 
преимущественно на печень.

Скорость ацетилирования генетически де-
терминирована и является индивидуальной для 
каждого человека. Различают быструю, медлен-
ную и промежуточную скорость ацетилирова-
ния, последняя выделяется не всеми авторами 
[23-25]. Согласно инструкции по медицинскому 
применению изониазида (АО «Фармасинтез», 
Россия, регистрационный номер Р N000519/01), 
при медленной инактивации препарата наблю-
дается дефицит N-ацетилтрансферазы в печени, 
что является аутосомно-рецессивным признаком, 
при этом период полувыведения (Т1/2) составляет 
2-5 часов; при быстрой инактивации – Т1/2 равен 
0,5-1,6 часов. Люди, медленно инактивирующие 
N-ацетилтрансферазу, входят в группу риска воз-
никновения побочных эффектов изониазида и 
требуют коррекции дозировки препарата [24]. 
Среди представителей русской национальности 
55,2-63,4% людей являются «медленными» инак-
тиваторами N-ацетилтрансферазы [26]. 

Посредством высокой нуклеофильности 
концевой аминогруппы гидрозина изониазид 
способен вступать в реакцию с пиридоксином, 
альфа-кетоглутаровой кислотой и пировино-
градной кислотой, образуя гидразоны. Дегидра-
зирование  – это второй путь преобразования 
изониазида. Гидрозон с пиридоксином в неиз-
мененном виде выводится с мочой. Витамин B6 
существует в нескольких формах, основной его 
формой является пиридоксаль-5-фосфат. Имен-
но эта форма является кофактором фермента 
глутамилдекарбоксилазы в процессе синтеза 
аминомасляной кислоты путем декарбоксили-
рования. При дефиците пиридоксаль-5-фосфата 

образование аминомасляной кислоты снижается. 
Гамма-аминомасляная кислота является основ-
ным ингибирующим нейромедиатором головно-
го мозга, подавляет активность нервной систе-
мы, оказывает успокаивающий эффект. Дефицит 
данной кислоты из-за недостатка витамина B6 
приводит к нейротоксическим побочным про-
явлениям приема изониазида [23; 27]. Известно, 
что пиридоксин регулирует реакции транссуль-
фурации, в результате которых образуется вос-
становленный глутатион, который является ос-
новным антиоксидантом, защищающим печень 
от окислительного повреждения [28]. 

Неврологические проявления побочного дей-
ствия противотуберкулезных препаратов реги-
стрируются в 12-24%. В преобладающем боль-
шинстве случаев нейротоксичность у впервые вы-
явленных больных оказывают препараты группы 
гидразида изоникотиновой кислоты [4]. Соглас-
но инструкции к препарату (АО «Фармасинтез», 
Россия, регистрационный номер Р N000519/01), 
среди побочных эффектов изониазида часто воз-
никает периферическая нейропатия, сенсорные 
нарушения, головокружение, головная боль. 
Может возникать нарушение сна, судороги. При 
этом именно периферический нейротоксический 
эффект является наиболее часто встречающимся 
нежелательным эффектом, который наблюдается 
у беременных, пожилых больных, пациентов с 
сопутствующими заболеваниями, среди которых 
выделяют ВИЧ-инфекцию, сахарный диабет, ал-
коголизм, недостаточное питание, хроническую 
почечную и печеночную недостаточность [29]. 
В токсикологическом эксперименте по опреде-
лению чувствительности животных различных 
возрастов к изониазиду доказан факт того, что 
токсичность препарата в отношении старых жи-
вотных достоверно выше, чем для неполовозре-
лых и половозрелых особей [30]. У больных без 
сопутствующих патологий, получающих изониа-
зид в невысоких дозах (2-3 мг/кг) неврит был за-
регистрирован только в 2-3% случаев, а при вы-
соких дозах (20 мг / кг) – в 40% [29]. В условиях 
эксперимента на крысах определено влияние био-
логических ритмов на кумуляцию изониазида и 
рифампицина. Выявлено, что полулетальная доза 
изониазида при пероральном введении в утрен-
ние часы (10:00) ниже по сравнению с введением 
в вечерние часы (22:00) на 9-12% при одноразо-
вом приеме и на 33-35% при дробном введении. 
Дробное введение комбинации изониазида и ри-
фампицина привело к повышению их токсическо-
го действия, однако и в этом случае при введении 
препаратов в 22:00 была установлена их меньшая 
токсичность, чем при введении в 10:00. Одномо-
ментный прием такой комбинации приводил к 
снижению токсичности изониазида и отсутствию 
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летальности, что в данном случае доказывает ан-
тагонистическое действие рифампицина [31]. 

Диагностика периферической нейропатии
На начальном этапе диагностического поис-

ка необходимо использовать общеклинические 
методы: сбор анамнеза, жалоб больного, осмотр, 
пальпация с выяснением локального статуса. 
Дальнейшие методы выявления нейропатии яв-
ляется специфичными для данной патологии. 

Для оценки субъективных и объективных сим-
птомов предложено множество шкал и опросни-
ков. Общая шкала симптомов (шкала Toxic Shock 
Syndrome) и шкала оценки нейропатических на-
рушений (шкала Neuropathy Impairment Score) 
используются для выявления как диабетической 
[32], так и алкогольной нейропатии [33]. Для 
оценки периферической нейропатии, вызванной 
лечением рака, используется шкала оценки ней-
ропатии Treatment-induced Neuropathy Assessment 
Scale [34]. Для скрининга нейропатии в услови-
ях противотуберкулезного диспансера возможно 
применение более упрощенного опросника, ос-
нованного на трех симптомах: острая или тупая 
боль, или жжение в стопах, ногах; покалывание в 
стопах, ногах; онемение в стопах, ногах. Каждый 
из симптомов должен быть оценен больным на 
обеих конечностях от 0 баллов (нет проявлений) 
до 10 баллов (крайне тяжелые проявления). Сте-
пень тяжести оценивается по самой высокой из 
полученных оценок симптомов: 1-3 балла – лег-
кая степень, 4-6 баллов – средняя степень, 7-10 
баллов – высокая степень [35]. 

Оценка вибрационной чувствительности про-
изводится градуированным камертоном на 128 
Гц. До начала исследования надо дать понять 
пациенту, какие ощущения он будет испытывать 
путем приложения камертона к запястью, локтю 
или ключице. Во время процедуры попросить 
пациента успокоиться, расслабиться и закрыть 
глаза для объективной оценки чувствительности. 
Камертон приводится в действие легким ударом 
и перпендикулярно помещается на тыльной по-
верхности дистального межфалангового суста-
ва большого пальца ноги или на внутренней 
лодыжке. Пациент сообщает, когда ощущение 
вибрации исчезает, при этом врач фиксирует зна-
чение камертона, соответствующее этому време-
ни.  Значение камертона определяется по точке 
пересечения треугольников, удвоенных во время 
вибрации. В норме данное значение от 7 услов-
ных единиц и выше, 6-5 условных единиц – со-
ответствует умеренному  снижению, от 4 и менее 
условных единиц – значительному снижению 
вибрационной чувствительности. Необходимо 
помнить, что вибрационная чувствительность с 
возрастом снижается, что является физиологиче-
ской нормой [36]. 

Тактильная чувствительность оценивается мо-
нофиламентом 10 г (нейлоновая нить 10 грамм, 
закрепленная в удобной основе). Монофиламент 
необходимо прикладывать к 3-5 точкам подо-
швенной стороны стопы с легким давлением, 
которое приводит нить к небольшому сгибанию. 
Если пациент ощущает два из трех прикоснове-
ний, значит тактильную чувствительность мож-
но считать ненарушенной. В случаях наличия у 
пациентов подошвенных мозолей, которые могут 
препятствовать восприятию сенсорного стимула, 
исследование проводят на тыльной поверхности 
стопы. До начала исследования необходимо про-
демонстрировать суть тестирования на предпле-
чье испытуемого. Во время основной процедуры 
больной должен находиться с закрытыми глазами. 
При исследовании тактильной чувствительности 
допустимо использование подручных средств в 
виде ваты или кисточки, которыми легко прика-
саются к коже [37]. 

Оценка болевой чувствительности осущест-
вляется специальной неврологической тупой 
иглой. Производятся покалывания симметрич-
ных участков конечностей с одинаковой силой. 
Испытуемому необходимо оценить степень боле-
вых ощущений от 0 до 10 и их симметричность. 
Предлагается несколько шкал для оценки болевой 
чувствительности: шкала вербальных оценок и 
визуальная аналоговая шкала боли [37]. 

Температурная чувствительная оценивается 
с помощью определения способности пациента 
воспринимать различные температуры. Можно 
использовать такие приспособления, как пробир-
ки с прохладной и теплой водой, металлический 
и пластиковый наконечник неврологического 
молотка или камертона [38]. Для их применения 
необходимо постоянное поддержание определен-
ного температурного режима воды в пробирках 
и воздуха в помещении, что накладывает огра-
ничения для их использования. Наиболее совре-
менным и доступным методом в последние годы 
стало использование специального прибора для 
определения термочувствительности «Тип-терм», 
который представляет собой цилиндр с двумя 
противоположными поверхностями, имеющими 
постоянную разницу температур [37]. 

Оценка сухожильных рефлексов для выявле-
ния нейропатии чаще всего сводится к опреде-
лению ахиллова и коленного рефлексов по стан-
дартной методике с помощью неврологического 
молотка. В шкале Neuropathy Impairment Score 
рефлексы оценивают в баллах от 0 до 2, где 0 
баллов – норма, 1 – снижение и 2 – отсутствие 
рефлекса [33]. 

Лечение нейропатии, независимо от причины 
ее возникновения, имеет основные принципы: 
контроль основного заболевания, сбалансиро-
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ванное питание и витаминотерапия, назначение 
нейропротективной терапии. Отмечена важность 
витаминотерапии при нейропатиях различного ге-
неза. Так, при диабетической и алкогольной ней-
ропатии применяется тиамин (витамин В1), кото-
рый отвечает за проведение нервного импульса, 
регенерацию ткани, участвует в углеводном об-
мене (улучшает утилизацию глюкозы) [39]. Пири-
доксин (витамин В6) и цианокобаламин (витамин 
В12) содействуют функциям тиамина, обеспечива-
ют восстановление миелиновой оболочки нерв-
ных клеток, синтез нейромедиаторов адреналина, 
норадреналина, дофамина и гамма-аминомасля-
ной кислоты. Это оправдывает их комплексный 
прием [40].

Основным патогенетическим препаратом для 
больных туберкулезом, получающих изониазид, 
является пиридоксин (витамин В6). Отмечено, что 
пиридоксин во многих случаях приводит к осла-
блению нейротоксического эффекта изониазида 
[29]. В международных рекомендациях витамин 
В6 назначается по показаниям при выявлении 
гиповитаминоза, диспротеинемии и алкоголизма 
[41]. В эксперименте, проведенном на крысах, до-
казано, что прерывное курсовое введение пири-
доксина при непрерывном введении изониазида 
снижает скорость наступления толерантности к 
изониазиду и, соответственно, риск возникно-
вения его нейротоксического действия [41]. Со-
вместное непрерывное применение изониазида и 
пиридоксина приводит к усилению нейротоксич-
ности, обусловленной не только изониазидом, но 
и пиридоксином [41]. Стоит учитывать, что чрез-
мерное потребление витамина В6 вызывает ней-
ропатию из-за преимущественного повреждения 
сенсорных нейронов [29; 42]. Прием витамина 
В6 не устраняет побочные эффекты изониазида 
в 20,5% случаях [43], что делает пиридоксин не-
достаточно эффективным, поэтому необходимо 
использование других препаратов, повышающих 
синтез гамма-аминомасляной кислоты. К таким 
относится, например, кортексин. Препарат явля-
ется ноотропом, антиоксидантом, оказывает ней-
ропротекторное, противосудорожное действие, 
действия, связанные с работой гамма-аминомас-
ляной кислоты [44]. 

Другим патогенетическим препаратом, при-
меняемым при нейропатии, является тиоктовая 
кислота, представляющая собой витаминопо-
добное вещество. Тиоктовая кислота участвует 
в энергетическом обмене, являясь коферментом 
митохондриальных ферментных комплексов. На-
личие сульфгидрольных групп в кислоте придает 
ей свойства антиоксиданта, обеспечивая защиту 
от оксидативного стресса, обеспечивая эффек-
тивную репарацию нервных клеток, увеличение 
содержания фактора роста нерва. Помимо непо-

средственного участия в работе нервной системы, 
тиоктовая кислота регулирует липидный (снижа-
ет концентрацию жирных кислот, холестерина в 
плазме) и углеводный (снижает концентрацию 
глюкозы в крови) обмены, оказывает дезинтокси-
кационный, гепатотропный и умеренный аналь-
гезирующий эффекты [45]. Тиоктовая кислота 
подтвердила свою эффективность в нескольких 
клинических исследованиях, хорошо переносит-
ся больными и не вызывает побочных эффектов, 
оптимальная доза – 600 мг в сутки [46]. 

Препаратом, используемым наряду с витами-
нотерапией, является таурин. Экспериментальным 
путем показано, что совместный прием витамина 
В6 и таурина усиливает нейротропный эффект. Та-
урин представляет собой условно незаменимую 
аминокислоту и обладает свойствами нейропро-
тектора, нейромодулятора и антиоксиданта. Прием 
таурина усиливает эффект, связанный с действия-
ми гамма-аминомасляной кислоты, вызывает тор-
можение синаптической передачи возбуждающих 
импульсов. Сочетание таурина в дозе 2000 мг и 
витамина В6 в профилактической дозе (10-30 мг) 
значительно повышает нейрозащитный эффект пи-
ридоксина (в эксперименте с мышами летальность 
ставила 0%). Если у больного присутствует сопут-
ствующая патология центральной нервной систе-
мы, то наряду с приемом витамина В6 рекомендо-
вано назначение препаратов бензодиазепинового 
ряда (феназепам, диазепам). Транквилизаторы 
повышают эффективность гамма-аминомасляной 
кислоты, однако продолжительный прием их не-
целесообразен [43]. 

При наличии болевого синдрома рекоменду-
ется назначение антиконвульсантов (прегабалин, 
габапентин, карбамазепин), антидепрессантов 
(амитриптилин, дулоксетин, ванлафактин, флу-
оксетин), нестероидных противовоспалительных 
препаратов, начиная с минимальных терапевти-
ческих доз [47].

Экспериментальным путем было показано из-
менение поведенческих реакций крыс при добав-
лении в схемы химиотерапии цитофлавина; мек-
сидола с витамином В6 или с Магнием В6. Отри-
цательных изменений поведенческих реакций не 
наблюдалось при приеме цитофлавина и мекси-
дола с витамином В6, однако в последнем случае 
определялось снижение груминга, но показатель 
не был статистически достоверным.  Эффектив-
ность цитофлавина доказана и в отношении ней-
ропатий другого генеза [48].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ПНП больных старше 60 лет может быть раз-
личного генеза, часто встречается при сахарном 
диабете, онкологии, алкогольной зависимости, 
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длительном приеме противотуберкулезных пре-
паратов. 

Прием изониазида в комплексном лечении 
туберкулеза способен усугубить проявления уже 
имеющейся нейропатии или привести к появлению 
впервые возникшей патологии нервной системы.

Определение основной причины ПНП затруд-
нительно у лиц пожилого и старческого возраста, 
поэтому важна ранняя диагностика нарушений в 
периферической нервной системе и дальнейший 
динамический контроль. 

Витамин В6 остается одним из основных пре-
паратов с нейропротективным эффектом, однако 
его действия не во всех случаях достаточно для 
предотвращения нейротоксичности, что требует 
назначения дополнительных патогенетических 
препаратов. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.

Conflicts of interest. The authors have no 
conflicts of interest to declare.

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Ахмеджанова Л. Т., Баринов А. Н. 
Полинейропатии в пожилом возрасте. Жур-
нал неврологии и психиатрии им. С.С. Кор-
сакова. 2015;115(3):101-105. doi:10.17116/
jnevro201511531101-105.

2.	 Пизова Н. В. Основные метаболические 
и токсические полинейропатии в клинической 
практике. Медицинский совет. 2021;(19):134-146. 
doi:10.21518/2079-701X-2021-19-134-146.

3.	 Литовченко О. Г., Гулагаева Б. Н. Особен-
ности возрастных изменений организма пожилых 
людей (обзор литературы). Современные вопросы 
биомедицины. 2025;9(3):68-77. doi:10.24412/2588-
0500-2025_09_03_9.

4.	 Можокина Г. Н., Самойлова А. Г. Ней-
ротоксические побочные эффекты антимикроб-
ных и противотуберкулёзных препаратов. Анти-
биотики и Химиотерапия. 2020;65(5-6):78-82. 
doi:10.37489/0235-2990-2020-65-5-6-78-82.

5.	 Li F., Wang P., Liu K., Tarrago M. G., Lu J., 
Chini E. N., Ma X. A High Dose of Isoniazid Disturbs 
Endobiotic Homeostasis in Mouse Liver. Drug 
Metab Dispos. 2016;44(11):1742-1751. doi:10.1124/
dmd.116.070920.

6.	 Lipsitz L. A., Manor B., Habtemariam D., 
Iloputaife I., Zhou J., Travison T. G. The pace and 
prognosis of peripheral sensory loss in advanced age: 
association with gait speed and falls. BMC Geriatr. 
2018;18(1):274. doi:10.1186/s12877-018-0970-5.

7.	 Ахмеджанова Л. Т., Баринов А. Н., Стро-
ков И. А. Диабетические и недиабетические по-
линейропатии у пациентов с сахарным диабе-
том. Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. 

Корсакова. 2018;118(4):113-120. doi:10.17116/
jnevro201811841113-120.

8.	 Хорева О.В., Артемова Н.А., Хорева 
Е.А. Диабетическая полинейропатия. Современ-
ные проблемы науки и образования. 2017;(3). 
URL: https://science-education.ru/ru/article/
view?id=26480.  (Дата обращения: 14.12.2025).

9.	 Садырин А. В., Карпова М. И., Долганов 
М. В. Диабетическая полинейропатия: вопросы 
патогенеза и возможности лечения. Русский ме-
дицинский журнал. 2016;(1):47-50. 

10.	 Лопатин В., Лопатина Т., Максимова Л. 
Особенности клинического течения алкоголиз-
ма у лиц пожилого возраста и их лечение. Врач. 
2017;(6):63-65.

11.	 Шпрыков А. С., Сутягина Д. А., Долго-
ва М. А. Туберкулез органов дыхания у лиц 
старше 70 лет: особенности течения и трудно-
сти диагностики. Туберкулёз и болезни лёгких. 
2021;99(6):39-42. doi:10.21292/2075-1230-2021-
99-6-39-42.

12.	 Савоненкова Л. Н., Рузов В. И., Асанов Р. 
Б., Мидленко О. В., Асанов Б. М., Анисимова С. 
В. Особенности течения туберкулеза у лиц пожи-
лого и старческого возраста. Туберкулёз и болез-
ни лёгких. 2019;97(12):22-27. doi:10.21292/2075-
1230-2019-97-12-22-27.

13.	 Омельчук Д. Е., Большакова И. А., Дюр-
люкова А. А. Особенности течения туберкулеза 
органов дыхания у лиц 60 лет и старше. Совре-
менные проблемы науки и образования. 2023;(5) 
URL: https://science-education.ru/ru/article/
view?id=33003 (дата обращения: 14.12.2025). 
doi:10.17513/spno.33003.

14.	 Петрова Н. Н. Алкогольная полиней-
ропатия в терапевтической практике. Терапия.  
2017;7(17):85-92.

15.	 Курушина О. В., Барулин А. Е., Чер-
новоленко Е. П. Алкогольная полинейропа-
тия: пути диагностики и терапии. Медицин-
ский совет. 2019;(1):58-63. doi:10.21518/2079-
701X-2019-1-58-63.

16.	 Шнайдер Н. А., Дыхно Ю. А. Краткая 
история изучения паранеопластического невроло-
гического синдрома. Российский онкологический 
журнал. 2016;21(1-2):105-109. doi:10.18821/1028-
9984-2015-21-1-105-109.

17.	 Королёва, Е.С., Алифирова Е.С. Нейроон-
кология: паранеопластический неврологический 
синдром. Томск: Издательство СибГМУ; 2020. 

18.	  Каприн А. Д., Старинский В. В., Шах-
задова А. О. Злокачественные новообразования в 
России в 2023 году (заболеваемость и смертность). 
ФГБУ «НМИЦ радиологии» Минздрава России. 
М.: 2024. URL: https://oncology-association.ru/wp-
content/uploads/2024/ 08/zis-2023-elektronnaya-
versiya.pdf. (Дата обращения: 14.12.2025).

71



ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2026, том 29, № 2

19.	  Seghers P. A. L., Alibhai S. M. H., Battisti 
N. M. L., Kanesvaran R., Extermann M., O’Donovan 
A., Pilleron S., Mislang A. R., Musolino N., Cheung 
K. L., Staines A., Girvalaki C., Soubeyran P., Portielje 
J. E. A., Rostoft S., Hamaker M. E., Trépel D., 
O’Hanlon S. Geriatric assessment for older people 
with cancer: policy recommendations. Glob Health 
Res Policy. 2023;8(1):37. doi:10.1186/s41256-023-
00323-0.

20.	 Чумоватов Н. В., Черных Н. А., Комис-
сарова О. Г., Романов В. В. Туберкулез и злока-
чественные новообразования легких: современ-
ное состояние проблемы. Профилактическая 
медицина. 2025;28(3):122-127. doi:10.17116/
profmed202528031122

21.	 Данилова А. Б., Новик А. В., Нехаева Т. 
Л., Балдуева И. А. Роль факторов иммуносупрес-
сии в прогнозе эффективности клеточной имму-
нотерапии у пациентов с солидными опухолями. 
Эффективная фармакотерапия. 2022;18(17):8-17. 
doi:10.33978/2307-3586-2022-18-17-8-17

22.	 Хохлов А. Л., Челнокова О. Г. , Скрыпник 
Н. В., Дмитриева А. П. Этические вопросы при 
коморбидной патологии. Туберкулез и онкология. 
2025;(1):20-22. doi:10.24075/medet.2025.034.

23.	 Музуров К. В., Халимов Ю. Ш., Фомичев 
А. В., Ветряков О.В. Отравление изониазидом с 
суицидной целью: клинический случай. Практи-
ческая медицина. 2016;1(93):126-129.

24.	  Краснова Н. М., Евдокимова Н. Е., Егоро-
ва А. А., Филиппова О. И., Алексеева Е. А., Рудых 
З. А., Чертовских Я. В., Венгеровский А. И., Крав-
ченко А. Ф., Сычев Д. А. Влияние типа ацетили-
рования на частоту гепатотоксичности изониазида 
у пациентов с впервые выявленным туберкулёзом 
органов дыхания. Антибиотики и Химиотерапия. 
2020;65(7-8):31-36. doi:10.37489/0235-2990-2020-
65-7-8-31-36.

25.	 Краснова Н. М., Кравченко А. Ф., Валь Н. 
С. Принципы рациональной терапии туберкулеза. 
Эффективная фармакотерапия. 2019;15(27):20-26. 
doi:10.33978/2307-3586-2019-15-27-20-26.

26.	 Суворова О. А., Кравченко А. Ф., Валь Н. 
С, Краснова Н. М., Чертовских Я. В., Рудых З. А., 
Алексеева Е. А., Васильева О .Л., Евдокимова Н. 
Е., Иващенко Д. В., Сычёв Д. А. Распространён-
ность полиморфизмов гена NAT2, ассоциирован-
ных с изменением скорости биотрансформации 
изониазида, среди якутских и русских пациентов 
с туберкулёзом. Фармакогенетика и Фармакоге-
номика. 2019;(1):35-40. doi:10.24411/2588-0527-
2019-10040.

27.	  Jishnu S., Anjali C, Ramandeep S., 
Dinesh M. Isoniazid-historical development, 
metabolism associated toxicity and a perspective 
on its pharmacological improvement. Frontiers 

in Pharmacology.  2024;15.  doi:10.3389/
fphar.2024.1441147.

28.	 Mara Ribeiro Almeida, Vinícius Paula 
Venâncio, Alexandre Ferro Aissa, Joana Darc 
Castania Darin, Maria Lourdes Pires Bianchi, 
Lusânia Maria Greggi Antunes. Effects of maternal 
vitamin B6 deficiency and over-supplementation on 
DNA damage and oxidative stress in rat dams and 
their offspring. Food and Chemical Toxicology. 
2015;80:201-205. doi:10.1016/j.fct.2015.03.015

29.	 Тюлькова Т. Е. Влияние пиридоксина и 
препаратов гидрозида изоникотиновой кислоты 
на нервную систему при лечении туберкулеза. 
Туберкулёз и болезни лёгких. 2018;96(11):69-73. 
doi:10.21292/2075-1230-2018-96-11-69-73.

30.	  Усов К. И., Гуськова Т. А., Юшков Г. 
Г., Машанов А. В. Чувствительность живот-
ных различных возрастных групп к изониазиду 
в условиях токсикологического эксперимен-
та. Токсикологический вестник. 2016;(5):36-43. 
doi:10.36946/0869-7922-2016-5-36-43.

31.	 Усов К. И., Гуськова Т. А., Юшков Г. 
Г., Машанов А. В., Гущина А. А. Влияние хро-
нобиологических ритмов на токсичность изо-
ниазида и рифампицина при комбинированном 
применении в условиях эксперимента на крысах. 
Токсикологический вестник. 2017;(4):24-33. doi: 
10.36946/0869-7922-2017-4-24-33.

32.	  Супонева Н. А., Бэдэнэу Н. В., Мойсак Г. 
И., Асадуллаева П. М., Ненашова Ю. Н., Попря-
духина К. В., Егоренкова Е. В., Куралев Д. В., Аль 
Джаюси Т. В., Ойцев А. В., Козодерова Е. В., Хы-
быртова А. Д., Крячков А. В. Полиневропатия при 
сахарном диабете: теория и практика. Эндокрино-
логия: новости, мнения, обучение. 2024;13(1):96-
103. doi:10.33029/2304-9529-2024-13-1-96-103.

33.	  Ахмадеева Л. Р., Ахмеджанова Л. Т., 
Баринов А. Н., и др. «Точка невозврата» при 
диабетических нейропатиях: опасное заблужде-
ние. Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. 
Корсакова. 2019;119(8):98-107. doi:10.17116/
jnevro201911908198.

34.	 Mendoza T. R., Williams, L. A., Shi, Q. et 
al. The Treatment-induced Neuropathy Assessment 
Scale (TNAS): a psychometric update following 
qualitative enrichment. J Patient Rep Outcomes. 
2020;4(1):15. doi:10.1186/s41687-020-0180-8.

35.	 Министрерство здравоохранения Кыр-
гызской Республики. Национальный центр фти-
зиатрии. Клиническое руководство по ведению 
нежелательных явлений при лечении туберкулеза; 
2022. 

36.	 Фокина А. С., Строков И. А., Демура Т. 
А. Диагностика диабетической периферической 
нейропатии. Методы ее раннего выявления. РМЖ. 
2017;9:572-578.

72



ОБЗОРЫ
2026, том 29, № 2

37.	 Храмилин В. Н., Строков И. А., Давы-
дов О. С., Чурюканов М. В. Диагностика диа-
бетической полиневропатии в первичном зве-
не здравоохранения. Российский журнал боли. 
2021;19(2):47-53.

38.	 Каракулова Ю. В., Соснин Д. Ю., Фили-
монова Т. А., Некрасова И. В. Клинико-лаборатор-
ные маркеры ранней диагностики диабетической 
полинейропатии. Пермский медицинский жур-
нал. 2021;38(4):121-128. doi:10.17816/pmj384121-
128.

39.	 Ахмеджанова Л. Т., Баринов А. Н., Стро-
ков И. А. Диабетические и недиабетические по-
линейропатии у пациентов с сахарным диабетом. 
Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Кор-
сакова. 2018;118(4): 113-120.

40.	 Кузина Л. А., Кайшибаева Г. С. Витамины 
группы В – возможности мультидисциплинарного 
применения. Consilium Medicum. 2023;25(2):128-
131. doi:10.26442/20751753.2023.2.202239.

41.	 Усов К. И., Гуськова Т. А., Юшков Г. Г. 
Роль пиридоксина гидрохлорида в развитии то-
лерантности организма животных к токсическо-
му действию изониазида. Туберкулёз и болезни 
лёгких. 2018;96(6):51-57. doi:10.21292/2075-1230-
2018-96-6-51-57.

42.	  Загубная О. А., Нарциссов Я. Р. Молеку-
лярные механизмы, лежащие в основе терапевти-
ческого действия витамина В6. Фармация & фар-
макология. 2022;10(6):500-514. doi:10.19163/2307-
9266-2022-10-6-500-514.

43.	 Можокина Г. Н., Елистратова Н. А. Экс-
периментальное обоснование применения таури-
на для профилактики нейротоксических реакций, 
вызванных изониазидом. Антибиотики и Химио-
терапия. 2016;61(3-4):19-22.

44.	 Муфазалова Н. А. Некоторые вопросы со-
временной нейропротекции. Кортексин. Между-
народный журнал экспериментального образова-
ния. 2016;10(1):153-154.

45.	  Пилипович А. А., Русая В. В. Приме-
нение тиоктовой кислоты в терапии полинев-
ропатий. ConsiliumMedicum. 2017;19(9):97-101. 
doi:10.26442/2075-1753_19.9.97-101.

46.	  Ших Е. В., Махова А. А. Возможности 
антиоксидантного потенциала альфа-липоевой 
кислоты в фармакотерапии дистальной симме-
тричной полинейропатии. Фармакология & Фар-
макотерапия. 2023;2:12-18. doi:10.46393/2713212
9_2023_2_12.

47.	 Давыдов О. С. Невропатическая боль в 
общемедицинской практике: как обеспечить эф-
фективную терапию. Клиническая фармакология 
и терапия 2023;32(2):37-42. doi: 10.32756/0869-
5490- 2023-2-37-42.

48.	 Можокина Г. Н., Самойлова А. Г., Васи-
льева И. А. Возможности использования ноотроп-

ных препаратов для снижения нейротоксических 
реакций, вызванных противотуберкулезными 
средствами, в условиях эксперимента. Тубер-
кулез и болезни легких. 2024;102(3):6-11. doi: 
10.58838/2075-1230-2024-102-3-6-11.

REFERENCES

1.	 Akhmedzhanova L. T., Barinov A. 
N. Polyneuropathy in elderly patients. S.S. 
Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry. 
2015;115(3):101-105. (In Russ.).doi:10.17116/
jnevro201511531101-105.

2.	 Pizova N. V. Main metabolic and 
toxic polyneyropathies in clinical practice. 
Medical Council. 2021;(19):134-146. (In Russ.). 
doi:10.21518/2079-701X-2021-19-134-146.

3.	 Litovchenko O. G., Gulagaeva B. N. Features 
of age-related changes in the body of the elderly 
(literature review). Modern Issues of Biomedicine. 
2025;9(3):68-77. (In Russ.). doi:10.24412/2588-
0500-2025_09_03_9.

4.	 Mozhokina G. N., Samoilova A. G. 
Neurotoxic Side Effects of Antimicrobial and Anti-
Tuberculosis Drugs. Antibiotics and Chemotherapy. 
2020;65(5-6):78-82. (In Russ.). doi:10.37489/0235-
2990-2020-65-5-6-78-82.

5.	 Li F., Wang P., Liu K., Tarrago M. G., Lu 
J., Chini E. N., Ma X. A High Dose of Isoniazid 
Disturbs Endobiotic Homeostasis in Mouse Liver. 
Drug Metab Dispos. 2016;44(11):1742-1751. doi: 
10.1124/dmd.116.070920.

6.	 Lipsitz L. A., Manor B., Habtemariam D., 
Iloputaife I., Zhou J., Travison T. G. The pace and 
prognosis of peripheral sensory loss in advanced age: 
association with gait speed and falls. BMC Geriatr. 
2018;18(1):274. doi:10.1186/s12877-018-0970-5.

7.	 Akhmedzhanova L. T., Barinov A. 
N., Strokov I. A. Diabetic and non-diabetic 
neuropathies in patients with diabetes mellitus. S.S. 
Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry. 
2018;118(4):113-120. (In Russ.). doi:10.17116/
jnevro201811841113-120.

8.	 Khoreva O. V., Artemova N. A., Khoreva 
E. A. D. Diabetic polyneyropathy. Modern problem 
of science and education. 2017;(3). URL: https://
science-education.ru/ru/article/view?id=26480. 
(Аccessed data: 14.12.2025). (In Russ.). 

9.	 Sadyrin A. V., Karpova M. I., Dolganov 
M. V. Diabetic polyneuropathy: pathogenesis issues 
and treatment options. Russian Medical Journal. 
2016;(1):47-50. (In Russ.). Translated by author of 
the article.

10.	 Lopatin V., Lopatina T., Maksimova L. 
Specific features of clinical course and treatment 
of alcoholism in elderly patients. The doctor. 
2017;(6):63-65. (In Russ.). 

73



ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2026, том 29, № 2

11.	 Shprykov A. S., Sutyaginа D. A., Dolgovа 
M. A. Respiratory Tuberculosis in Those over 
70 Years of Age: Specific Course of the Disease 
and Diagnostic Difficulties. Tuberculosis and 
Lung Diseases. 2021;99(6):39-42. (In Russ.). 
doi:10.21292/2075-1230-2021-99-6-39-42.

12.	 Savonenkova L. N., Ruzov V. I., Asanov 
R. B., Midlenko O. V., Asanov B. M., Anisimova 
S. V. Specific course of tuberculosis in elderly and 
senile patients. Tuberculosis and Lung Diseases. 
2019;97(12):22-27. (In Russ.). doi:10.21292/2075-
1230-2019-97-12-22-27.

13.	 Omelchuk D. E., Bolshakova I. A., 
Dyurlyukova A. A. Features of the Course of 
Tuberculosis of the Respiratory Organs in Persons 
60 Years and Older. Modern problems of science and 
education. 2023;(5).URL: https://science-education.
ru/ru/article/view?id=33003.  (Аccessed data: 
14.12.2025). (In Russ.). doi:10.17513/spno.33003.

14.	 Petrova N. N. Alcohol polyneuropathy in 
therapeutic practice. Therapy. 2017;7(17):85-92. (In 
Russ.). 

15.	 Kurushina O. V.,  Barulin A. E., 
Chernovolenko E. P. Alcoholic polyneuropathy: 
ways of diagnostics and therapy. Medical 
Council. 2019;(1):58-63. doi:10.21518/2079-
701X-2019-1-58-63.

16.	 Shnayder N. A., Dykhno Yu. A. Short 
hystory of the study of paraneopastic neurological 
syndrome. Russian Journal of Oncology. 2016;21(1-
2):105-109. (In Russ.). doi:10.18821/1028-9984-
2016-21-1-105-109.

17.	  Koroleva E. S.,  Alifirova E. S. 
Neurooncology: Paraneoplastic Neurological 
Syndrome. Tomsk: SibMed; 2020. (In Russ.). 

18.	 Kaprin A. D., Starinsky V. V., Shahzadova A. 
O. Malignant neoplasms in Russia in 2023 (incidence 
and mortality). NMRRC of the Ministry of Health 
of Russia. Moscow;   2024. URL: https://oncology-
association.ru/wp-content/uploads/2024/08/zis-
2023-elektronnaya-versiya.pdf. (accessed data: 
14.12.2025). (In Russ.).

19.	  Seghers P. A. L., Alibhai S. M. H., Battisti 
N. M. L., Kanesvaran R., Extermann M., O’Donovan 
A., Pilleron S., Mislang A. R., Musolino N., Cheung 
K. L., Staines A., Girvalaki C., Soubeyran P., Portielje 
J. E. A., Rostoft S., Hamaker M. E., Trépel D., 
O’Hanlon S. Geriatric assessment for older people 
with cancer: policy recommendations. Glob Health 
Res Policy. 2023;8(1):37. doi:10.1186/s41256-023-
00323-0.

20.	  Chumovatov N. V., Chernyh N. A., 
Komissarova O. G., Romanov V. V. Lung tuberculosis 
and malignant neoplasms: the current state of the 
problem. Russian Journal of Preventive Medicine. 
2025;28(3):122-127. (In Russ.). doi:10.17116/
profmed202528031122.

21.	 Danilova A. B., Novik A. V., Nekhaeva T. 
L., Baldueva I. A. The Role of Immunosuppressive 
Factors in the Prognosis of Cellular Therapy 
Efficacy in Patients with Solid Tumors. Effective 
Pharmacotherapy. 2022;18(17):8–17. (In Russ.).d
oi:10.33978/2307-3586-2022-18-17-8-17.

22.	 Khokhlov A. L., Chelnokova O. G., Skrypnik 
N. V., Dmitrieva A. P. Ethical issues in tuberculosis 
comorbidity with cancer. Medical ethics. 2025;(1):20-
22. (In Russ.). doi:10.24075/medet.2025.034.

23.	 Muzurov K. V., Khalimov Yu. Sh., Fomichov 
A. V., Vetryakov O.V.Suicidal Isoniazid poisoning: 
case report. Practical Medicine. 2016;1(93):126-129.
(In Russ.).

24.	 Krasnova N. M., Evdokimova N. E., 
Egorova A. A., Filippova O. I., Alekseeva E. A., 
Rudykh Z. A., Chertovskykh Y. V., Vengerovskii 
A. I., Kravchenko A. F., Sychev D. A. Influence of 
the Acetylation Type on the Incidence of Isoniazid-
Induced Hepatotoxicity in Patients with Newly 
Diagnosed Pulmonary Tuberculosis. Antibiotics 
and Chemotherapy. 2020;65(7-8):31-36. (In Russ.). 
doi:10.37489/0235-2990-2020-65-7-8-31-36.

25.	 Krasnova N. M., Kravchenko A. F., 
Val N. S. Principles of Rational Chemotherapy 
for Tuberculosis. Effective Pharmacotherapy. 
2019;15(27):20-26.(In Russ.). doi:10.33978/2307-
3586-2019-15-27-20-26.

26.	 Suvorova O. A., Kravchenko A. F., Val N. S., 
Krasnova N. M., Chertovskikh Ya. V., Rudykh Z. A., 
Alekseeva E. A., Vasileva O. L., Evdokimova N. E., 
Ivashchenko D. V., Sychev D. A. Prevalence of NAT2 
polymorphisms and phenotypes associated with the 
rate of isoniazid biotransformation among Yakutian 
and Russian tuberculosis patients. Farmakogenetika 
i farmakogenomika. 2019;1:35-40. (In Russ). 
doi:10.24411/2588-0527-2019-10040.

27.	 Jishnu S., Anjali C., Ramandeep S., 
Dinesh M. Isoniazid-historical development, 
metabolism associated toxicity and a perspective 
on its pharmacological improvement. Frontiers 
in Pharmacology.  2024;15.  doi:10.3389/
fphar.2024.1441147.

28.	  Mara Ribeiro Almeida, Vinícius Paula 
Venâncio, Alexandre Ferro Aissa, Joana Darc 
Castania Darin, Maria Lourdes Pires Bianchi, 
Lusânia Maria Greggi Antunes. Effects of maternal 
vitamin B6 deficiency and over-supplementation on 
DNA damage and oxidative stress in rat dams and 
their offspring. Food and Chemical Toxicology. 
2015;80:201-205. doi:10.1016/j.fct.2015.03.015.

29.	  Tyulkova T. E. Effect of pyridoxine and 
isonicotinic acid hydrazide on the nervous system 
during tuberculosis treatment. Tuberculosis and 
Lung Diseases. 2018;96(11):69-73. (In Russ.). 
doi:10.21292/2075-1230-2018-96-11-69-73.

74



ОБЗОРЫ
2026, том 29, № 2

30.	 Usov K. I., Guskova T. A., Yushkov G. 
G., Mashanov A. V. The sensitivity of animals of 
different age groups to isoniazid a toxicological 
experiment. Toxicological Review. 2016;(5):36-43. 
(In Russ.). doi:10.36946/0869-7922-2016-5-36-43.

31.	 Usov K. I., Guskova T. A., Yushkov G. G., 
Mashanov A. V., Gushchina A. A. The influence of 
chronobiological rhythms on toxicity of isoniazid 
and rifampicin combination under experimental 
conditions in rats. Toxicological Review. 2017;(4):24-
33. (In Russ.). doi:10.36946/0869-7922-2017-4-24-
33.

32.	  Suponeva N. A., Bedeneu N. V., Moysak G. I., 
Asadullaeva P. M., Nenashova Yj. N., Popryadukhina 
K. V., Egorenkova E. V., Kuralev D. V., Al’ Dzhayusi 
T. V., Oytsev A. V., Kozoderova E. V., Khybyrtova 
A. D., Kryachkov A. V. Polyneuropathy in diabetes 
mellitus: theory and practice. Еndocrinology: News, 
Opinions, Training. 2024;13(1):96-103.(In Russ.). 
doi:10.33029/2304-9529-2024-13-1-96-103. 

33.	  Akhmadeeva L. R., Akhmedzhanova L. T., 
Barinov A. N., et al. «Point of no return» in diabetic 
neuropathies: a dangerous delusion. S.S. Korsakov. 
Journal of Neurology and Psychiatry. 2019;119(8):98-
107. (In Russ.). doi:10.17116/jnevro201911908198.

34.	  Mendoza T. R., Williams, L. A., Shi, Q., et 
al. The Treatment-induced Neuropathy Assessment 
Scale (TNAS): a psychometric update following 
qualitative enrichment. J Patient Rep Outcomes. 
2020;4(1):15. doi:10.1186/s41687-020-0180-8.

35.	  Ministry of Health of the Kyrgyz Republic. 
National Center of Phthisiology. Clinical guidelines 
for the management of adverse events in tuberculosis 
treatment; 2022. (In Russ.). 

36.	  Fokina A. S., Strokov I. A., Demura T. A. 
Diagnosis of diabetic peripheral neuropathy. Methods 
of its early detection. RMJ. 2017;(9):572-578.(In 
Russ.).

37.	  Khramilin V. N., Strokov I. A., Davydov 
O. S., Churyukanov M. V. Diagnosis of diabetic 
polyneuropathy in primary care. Russian Journal of 
Pain. 2021;19(2):47-53. (In Russ.). doi:10.17116/
pain20211902147.

38.	  Karakulova Yu. V., Sosnin D. Yu., Filimonova 
T. A., Nekrasova I. V. Clinical and laboratory markers 
of early diagnosis of diabetic polyneuropathy. 
Perm medical journal. 2021;38(4):121-128. (In 
Russ.).doi:10.17816/pmj384121-128.

39.	  Akhmedzhanova L. T., Barinov A. 
N., Strokov I. A. Diabetic and non-diabetic 

neuropathies in patients with diabetes mellitus. S. 
S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry. 
2018;118(4):113-120. (In Russ.). doi:10.17116/
jnevro201811841113-120.

40.	 Kuzina L. A., Kaishibaeva G. S. Group 
B vitamins: prospective for multidisciplinary 
application: A review. Consilium Medicum. 
2023;25(2):128-131. (In Russ.). doi:10.26442/2075
1753.2023.2.202239.

41.	 Usov K. I., Guskova T. А., Yushkov G. G. 
Role of pyridoxine hydrochloride in the development 
of tolerance to the toxic action of isoniazid in animals. 
Tuberculosis and Lung Diseases. 2018;96(6):51-57. 
(In Russ.). doi:10.21292/2075-1230-2018-96-6-51-
57.

42.	  Zagubnaya O. A., Nartsissov Y. R. Molecular 
mechanisms underlying therapeutic action of vitamin 
B6. Pharmacy & Pharmacology. 2022;10(6):500-514. 
(In Russ.). doi:10.19163/2307-9266-2022-10-6-500-
514.

43.	 Mozhokina G. N., Elistratova N. A. 
Experimental Substantiation of Taurine Use in 
Prophylaxis of Isoniazid-Induced Neurotoxic 
Reactions. Antibiotics and Chemotherapy. 2016;61(3-
4):19-22. (In Russ.).

44.	  Mufazalova N. A. Some of the problems 
of modern neuroprotection. Cortexin. International 
Journal of Experimental Education. 2016;10(1):153-
154. (In Russ.).

45.	 Pilipovich A. A., Rusaia V. V. The use 
of thioctic acid in the polyneuropathic therapy. 
Consilium Medicum. 2017;19(9):97-101. (In Russ.). 
doi:10.26442/2075-1753_19.9.97-101.

46.	 Shikh E. V., Makhova A. A. Possibilities of 
the antioxidant potential of alpha-lipoic acid in the 
pharmacotherapy of distal symmetric polyneuropathy. 
Pharmacology & Pharmacotherapy. 2023;2:12-18. 
(In Russ.).doi:10.46393/27132129_2023_2_12.

47.	 Davydov O. S. Principles of effective 
management of neuropathic pain in primary care. 
Clinical Pharmacology and Therapy 2023;32(2):37-
42. (In Russ.). doi:10.32756/0869-5490- 2023-2-37-
42.

48.	 Mozhokina G. N., Samoylova A. G., 
Vasilyeva I. A. Possibilities of Using Nootropic 
Drugs to Reduce Neurotoxic Reactions Caused by 
Anti-tuberculosis Drugs in Experimental Conditions. 
Tuberculosis and Lung Diseases. 2024;102(3):6-11. 
(In Russ.).  doi:10.58838/2075-1230-2024-102-3-6-
11.

75



ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2026, том 29, № 2

УДК 616.89-008.434-053.2                                                                                                              10.5281/zenodo.21686663

ЗАДЕРЖКА РЕЧЕВОГО РАЗВИТИЯ У ДЕТЕЙ
Жамсаранова О. Э., Щербак В. А.
ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия», 672000, улица Горького 39а, Чита, Россия
Для корреспонденции: Щербак Владимир Александрович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой педиатрии факультета 
дополнительного профессионального образования, ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия», e-mail: 
shcherbak2001@mail.ru
For correspondence: Vladimir A. Shcherbak, MD, Professor, Head of Pediatric Department of Postgraduate training, Chita State Medical 
Academy, e-mail: shcherbak2001@mail.ru 

Information about authors: 
Zhamsaranova O. E., https://orcid.org/0009-0005-5091-1763
Shcherbak V. A., https://orcid.org/0000-0002-2032-7612

РЕЗЮМЕ
Задержка речевого развития (ЗРР) – одна из наиболее актуальных проблем педиатрии, неврологии 

и педагогики. В последнее десятилетие отмечается устойчивый рост числа детей с разными формами 
речевой патологии, что связано как с биологическими и наследственными факторами, так и с социально-
средовыми причинами. К числу последних относят дефицит живого общения, преобладание «экранного 
времени», недостаточное участие родителей в речевом взаимодействии, а также влияние пандемии 
COVID-19, усилившей ограничения социализации малышей. Проведен анализ научных публикаций по 
базам данных РИНЦ, Сyberleninka, PubMed за 2016-2025 годы о современных представлениях о причинах, 
проявлениях, диагностике и эффективных путях коррекции ЗРР. Современные эпидемиологические данные 
показывают, что в России и ряде других стран распространённость ЗРР достигает 20-25% среди детей 
дошкольного возраста, а в мегаполисах этот показатель приближается к 30%. Своевременное выявление 
даже минимальных признаков задержки требует использования стандартизированных опросников, 
нейровизуализации, логопедического, сурдологического и нейропсихологического обследования. 
Клиническая картина ЗРР различается по глубине и структуре, может сопровождаться поведенческими 
проблемами, нарушениями моторики и социализации. Комплексная коррекция должна включать 
медикаментозную поддержку, логопедическую терапию, психолого-педагогическое сопровождение семьи 
и применение доказательных инновационных технологий. Особое внимание уделяется раннему скринингу, 
формированию командного подхода и активному вовлечению родителей в коррекционный процесс. 
Эффективная диагностика и коррекция ЗРР возможны только при комплексном междисциплинарном 
подходе с ранним выявлением, активным участием специалистов и семьи. Внедрение современных 
диагностических методик, развитие профилактики и повышение информированности родителей 
способствуют более успешной социализации и раскрытию потенциала ребёнка.

Ключевые слова: задержка речи, коррекция речи, когнитивное развитие, логопедическая 
помощь, речь, задержка.

SPEECH AND LANGUAGE DELAY IN CHILDREN
Zhamsaranova O. E., Shcherbak V. A.

Chita State Medical Academy, Chita, Russia

SUMMARY
Speech and language delay (SLD) is one of the most pressing issues in pediatrics, neurology, and pedagogy. 

Over the past decade, there has been a steady increase in the number of children with various forms of speech 
and language pathology, associated with both biological and hereditary factors, as well as socio-environmental 
causes. The latter include a deficit of live interpersonal communication, excessive “screen time” insufficient parental 
involvement in verbal interaction, and the impact of the COVID-19 pandemic, which further limited opportunities 
for the socialization among children. An analysis of scientific publications on the data bases eLibrary, Cyberleninka, 
PubMed for 2016-2025 on modern ideas about the causes, manifestations, diagnosis and effective ways to 
correct speech retardation was conducted. Contemporary epidemiological data indicate that the prevalence of 
SLD in Russia and a number of other countries reaches 20–25% among preschool children, approaching 30% in 
large metropolitan areas. Timely identification of even minimal signs of delay requires the use of standardized 
screening tools, neuroimaging, and speech therapy, audiological, and neuropsychological assessments. The 
clinical presentation of SLD varies in severity and structure; it can be accompanied by behavioral issues, motor 
impairments, and socialization difficulties. Comprehensive intervention should include pharmacological support, 
speech-language therapy, psychological and pedagogical family support, and the application of evidence-based 
innovative technologies. Particular emphasis is placed on early screening, implementing a collaborative team 
approach, and actively involving parents in the therapeutic process. Effective diagnosis and intervention for SLD 
are only possible through an integrated, multidisciplinary approach involving early detection and the active 
participation of specialists and the family. The adoption of modern diagnostic techniques, the development of 
preventive strategies, and increasing parental awareness contribute to more successful socialization and the 
fuller realization of a child’s potential.

Key words: speech delay, speech correction, cognitive development, speech therapy, speech, 
delay.
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Задержка речевого развития (ЗРР) – одна из 
наиболее обсуждаемых проблем современной ме-
дицины и детской педагогики. Несмотря на ши-
рокое внедрение цифровых технологий в повсед-
невную жизнь, формирование полноценной речи 
у детей иногда оказывается под угрозой: доступ-
ность гаджетов и постоянный поток информации 
не гарантируют легкости овладения языком. 

Целью обзора является анализ современных 
представлений о причинах, проявлениях, диагно-
стике и эффективных путях коррекции задержки 
речевого развития. 

К методам обзора следует отнести анализ рус-
скоязычных и англоязычных научных публикаций 
по базам данных РИНЦ, Cyberleninka, PubMed за 
2016-2025 годы, с использованием ключевых слов 
при поиске: задержка речевого развития, задерж-
ка речи, нарушение речи, речь, отсутствие речи, 
алалия.

ЗРР – это не просто запаздывание начала 
разговорной деятельности, а многогранное рас-
стройство, при котором ребёнок заметно уступает 
сверстникам по срокам освоения ключевых эле-
ментов языка: словарного запаса, грамматических 
конструкций, звукопроизношения [1]. Речь идёт о 
сложном, системном отклонении в развитии, тре-
бующем комплексной профессиональной диагно-
стики и поддержки [2]. 

Актуальность проблемы подчеркивается не 
только высокой распространенностью (до 30% в 
отдельных популяциях), но и значительным вли-
янием на формирование когнитивных функций, 
социальной адаптации и академической успева-
емости [2].

Различные научные исследования единодушно 
показывают: среди причин задержки – биологиче-
ские, экологические и средовые факторы. Особо 
выделяется бесконтрольное использование совре-
менных цифровых устройств – этот фактор всё 
чаще называют критически значимым [1; 2].

Поэтому преодоление речевых трудностей 
становится возможным только при объединении 
усилий специалистов — логопеда, невролога, 
психолога и активном участии родителей. Важ-
но своевременно замечать малейшие признаки 
замедленного языкового развития и не откла-
дывать обращение за помощью: именно ранние 
меры создают условия для успешного «рывка» 
и гармоничного развития ребёнка, позволяя ему 
раскрыть заложенный потенциал [2]. В данном 
обзоре будут рассмотрены современные пред-
ставления о причинах, механизмах, диагностике 
и путях коррекции задержки речевого развития, с 
акцентом на данные последних научных исследо-
ваний и практические рекомендации для родите-
лей и специалистов.

Распространённость ЗРР зависит от региона, 
критериев диагностики и возраста детей, однако 
большинство исследований отмечает устойчивую 
тенденцию к росту подобных нарушений. ЗРР уже 
невозможно рассматривать как единичную или 
редкую проблему. Статистические данные, кото-
рые приводят российские и зарубежные исследо-
ватели, заставляют задуматься не только педиатров 
и логопедов, но и всех, кто связан с воспитанием и 
образованием подрастающего поколения.

Эпидемиологические исследования последних 
лет выявляют устойчивый рост показателей рас-
пространенности ЗРР.

По результатам глобальных мета-анализов, в 
экономически развитых странах ЗРР диагности-
руется до 10% детей дошкольного возраста [3].

В России ситуация вызывает беспокойство, 
последние национальные исследования (2016-
2024 гг.) показывают, что среди российских до-
школьников ЗРР и иные речевые расстройства 
встречаются у 20-25%. В мегаполисах и отдель-
ных регионах эти показатели иногда вплотную 
приближаются к 30%. Провоцирующими факто-
рами являются стресс, уменьшение живого взаи-
модействия и рост цифровизации среды, окружа-
ющей ребёнка с рождения [4].

Существенное влияние на негативную дина-
мику оказала пандемия COVID-19: режим изоля-
ции, дистанционная занятость родителей, ограни-
чение работы детских садов и кружков, а также 
вынужденное использование масок взрослыми 
(когда ребенок не видел артикуляцию взрослых) 
существенно затруднили социализацию малышей 
и стали дополнительным барьером для нормаль-
ного формирования речи.

Можно с уверенностью утверждать, что рас-
пространенность задержки речевого развития в 
России и в мире достигла критических значений. 
Это не просто медицинский диагноз, а комплекс-
ная социально-педагогическая проблема, затраги-
вающая значительную часть детского населения. 
Рост показателей говорит о необходимости пере-
смотра подходов к ранней диагностике, расшире-
нии сети логопедических пунктов и кабинетов и, 
что самое главное, проведения масштабной про-
светительской работы с родителями о важности 
живого общения и вреде раннего и бесконтроль-
ного погружения ребенка в цифровую среду. Мас-
штабы проблемы таковы, что ее решение требует 
консолидированных усилий государства, системы 
здравоохранения, образования и, прежде всего, 
каждой отдельной семьи.

Чтобы разобраться в причинах задержки рече-
вого развития, необходимо взглянуть на этот во-
прос как на результат взаимодействия множества 
факторов, образующих индивидуальный «узор» 
для каждого ребёнка. 
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Этиология
Современные исследования раскрывают слож-

ную многоуровневую структуру этиопатогенеза 
ЗРР.

1. Генетические предикторы.
Всё чаще говорится о полигенной природе 

предрасположенности к ЗРР, когда влияние ока-
зывают не единичные, а десятки и сотни генов, 
связанных с работой нейронной сети и процесса-
ми формирования синаптической пластичности в 
головном мозге [5].

2. Биологические детерминанты.
Перинатальные осложнения, влияющие на 

центральную нервную систему, признаны одним 
из ключевых факторов риска для развития рече-
вых задержек. Нарушения у плода могут возни-
кать как в результате нежелательных событий во 
время беременности, так и вследствие сложных 
или преждевременных родов. Даже минимальные 
повреждения вещества мозга в этот период спо-
собны повлиять на работу тех зон, что определя-
ют языковое восприятие и артикуляцию, в частно-
сти, области Брока и Вернике. Последствия могут 
проявиться не сразу, а именно в тот момент, когда 
мозг ребёнка должен совершить качественный 
скачок и начать активно осваивать язык [1].

Функциональная незрелость префронтальной 
коры и зоны Брока, выявляемая при функцио-
нальной магнитно-резонансной томографии, от-
мечается у детей с ЗРР [5].

3. Неврологические и соматические заболева-
ния.

Языковое развитие строится на сложной ко-
ординации мозговых структур. Поэтому детям с 
заболеваниями вроде синдрома дефицита внима-
ния и гиперактивности, расстройства аутистиче-
ского спектра (РАС), эпилепсия, последствиями 
тяжёлых нейроинфекций или черепно-мозговых 
травм особенно часто встречается задержка ста-
новления устной речи.

Не стоит недооценивать и влияние тугоухо-
сти: даже умеренное снижение слуха способно 
сделать речь окружающих «неразборчивой» для 
ребёнка и затормозить речь  [6].

Врожденные аномалии развития: «заячья 
губа», «волчья пасть»  [7].

4. Социально-средовые факторы.
Длительное экранное время объективно свя-

зано с повышением вероятности задержки речи, 
поскольку заменяет реальное речевое общение с 
близкими и сверстниками.

Недостаток содержательного, разнообразного 
устного общения в семье зачастую приводит к 
заметному замедлению у ребёнка формирования 
активной речи  [8].

Если ребёнок оказывается в многоязычной 
среде, но не получает при этом системной языко-

вой поддержки, это также может выступать фак-
тором риска для речевого отставания [2].

Следовательно, задержка развития речи поч-
ти никогда не обусловлена исключительно одной 
причиной. Чаще всего речь идёт о сложном вза-
имодействии унаследованных и приобретённых 
особенностей, когда, например, биологическая 
предрасположенность усиливается влиянием 
ограниченного общения, неблагоприятной язы-
ковой среды или перенасыщенности гаджетами. 
Современная коррекция должна быть направлена 
не только на формирование речи как таковой, но и 
на улучшение тех фундаментальных психофизио-
логических и социальных механизмов, что лежат 
в её основе.

Классификация
Выделяют первичные (изолированные), вто-

ричные и смешанные нарушения речи [6; 10].
К первичным относят:
•	 специфические расстройства речевой ар-

тикуляции;
•	 расстройство экспрессивной речи:
•	 расстройство рецептивной речи:
•	 смешанная - экспрессивно-импрессивная 

задержка [9].
Вторичные нарушения речи наблюдаются при:
•	 расстройствах аутистического спектра;
•	 умственной отсталости;
•	 сенсорных дефицитах;
•	 социальной депривации. 
Таким образом, задержка речевого разви-

тия  – это не диагноз, а обобщающий термин, за 
которым может стоять множество принципиаль-
но разных состояний. Правильная и детальная 
классификация – это первый шаг. Определив, что 
именно у ребенка: первичная темповая задержка 
или вторичное нарушение на фоне РАС, моторная 
или сенсорная недостаточность, — специалисты 
могут назначить адекватное лечение и построить 
адресную, эффективную коррекционную про-
грамму. Без этого понимания усилия могут быть 
потрачены впустую, а время для помощи ребенку 
будет упущено.

Клиническая картина
Современная наука позволяет достаточно чёт-

ко обозначить ключевые возрастные этапы и ран-
ние признаки задержки речевого развития.

Ранние признаки.
0-12 месяцев: отсутствие или бедность гуле-

ния и лепета. Не реагирует на обращенную речь 
оживлением.

1-1,5 года: отсутствие или минимальное коли-
чество слов. Непонимание простых инструкций 
и вопросов.

1,5-2 года: словарный запас минимальный. 
Ребенок не пополняет активный лексикон. Не-
умение строить простые фразы из двух слов. Не-
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способность показать названные части тела, пред-
меты на картинке. Отсутствие вопросов.

2-3 года – этап манифестации проблемы: от-
сутствие фразовой речи. Ребенок общается от-
дельными словами, часто не связанными между 
собой. Постоянная замена речи жестами, мыча-
нием, криком [11].

3-4 года: пропуски и замены слогов, нераз-
борчивая речь. Резкое ограничение словарного 
запаса. Неспособность составить простое пред-
ложение [12].

5-7 лет: фонетико-фонематические наруше-
ния: стойкое нарушение звукопроизношения, не-
умение различать близкие по звучанию фонемы. 
Лексико-грамматическое недоразвитие. Бедный 
словарный запас [13].

Сопутствующие симптомы:
•	 нарушения поведения (агрессия, истери-

ки, гиперактивность) и мышления
•	 трудности социального взаимодействия 

[14].
Клиника ЗРР многолика и динамична. Она 

не ограничивается лишь отсутствием слов, но и 
охватывает все аспекты развития ребенка – от 
эмоций и поведения до мышления и социальной 
адаптации. Раннее выявление всего спектра сим-
птомов от ранних признаков до структурирован-
ных нарушений в дошкольном возрасте – позво-
ляет не просто выявлять факт задержки, а понять 
ее структуру и глубину, что является абсолютно 
необходимым для составления комплексного, эф-
фективного плана коррекции и помощи. Игнори-
рование сопутствующих симптомов делает лого-
педическую работу малопродуктивной.

Диагностика
Включает несколько этапов. 
1. Сбор анамнеза (перинатальный, наслед-

ственный, речевой, социальные условия) [15]. 
Используются стандартизированные опросники 
(MacArthur-Bates) [16]. Проводится оценка раз-
вития в условиях педиатрического приема [14].

2. Неврологический осмотр с использованием 
нейровизуализации (Магнитно-резонансная томо-
графия головного мозга, ультразвуковая доппле-
рография, ЭЭГ (электроэнцефалограмма) – повы-
шение ОВ тета-ритма снижение ОВ альфа-ритма, 
ВЭЭГМ (видео-ЭЭГ-мониторинг) – региональная 
эпилептоформная активность) [17].

Цель: оценить состояние центральной нерв-
ной системы, исключить или подтвердить орга-
ническую природу нарушения.

3. Логопедическое обследование (оценка по-
нимания, словарного запаса) [18].

4. Сурдологическое обследование [19].
Цель: исключить тугоухость как причину от-

сутствия речи.
5. Нейропсихологическое тестирование [9].

6. Генетическое исследование [20].
Дифференциальная диагностика проводится с 

РАС, умственной отсталостью, селективным му-
тизмом, социально коммуникативным расстрой-
ством [21; 11].

Современная диагностика ЗРР — это слож-
ный, но абсолютно необходимый процесс, кото-
рый нельзя свести к простой фразе «ребенок не 
говорит». Только комплексный, междисциплинар-
ный подход позволяет за внешними признаками 
увидеть истинную причину проблемы и наметить 
наиболее эффективный путь ее преодоления, обе-
спечив ребенку не просто появление слов, а пол-
ноценное и гармоничное развитие в целом.

Лечение и коррекция
Преодоление задержки речевого развития – 

это не просто «научить ребенка говорить». Это 
сложный, многоуровневый процесс, направлен-
ный на запуск и нормализацию тех нейрофизи-
ологических и психических процессов, которые 
лежат в основе речевой функции. Успех возможен 
только при условии интеграции медицинского, 
педагогического и психологического направле-
ний, а также активного и осознанного участия 
семьи. Своевременное начало оказания помощи 
оптимизирует психоречевое развитие детей, воз-
можности образовательного процесса [22].

При данной проблеме наибольший эффект 
оказывает ранняя коррекция [23].

Современные подходы к терапии основаны на 
принципах доказательной медицины.

1. Медикаментозная терапия: [21].
•	 нейрометаболические препараты;
•	 ноотропные средства;
•	 антиоксиданты при признаках оксидатив-

ного стресса. 
2. Немедикаментозные методы:
•	 транскраниальная микрополяризация [24];
•	 биоакустическая коррекция (курсы по 10-

15 сеансов) [25];
•	 логопедический массаж и артикуляцион-

ная гимнастика [21];
•	 PROMPT (Prompts for Restructuring Oral 

Muscular Phonetic Targets) [26].
3. Психолого-педагогическая коррекция:
•	 стимуляция речевой активности через 

игровую деятельность [27];
•	 семейное консультирование и обучение 

родителей [28].
4. Инновационные подходы:
•	 использование технологий виртуальной 

реальности в коррекции речевых наруше-
ний [29];

•	 телемедицинские консультации для семей 
в отдаленных регионах [30];

•	 персонализированные программы скри-
нинга [31].
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Лечение и коррекция ЗРР – это марафон, а не 
спринт. Он требует терпения, систематичности 
и слаженной работы команды: невролога, лого-
педа-дефектолога, нейропсихолога и родителей. 
Успех приносит только комплексный и персона-
лизированный подход, когда медицинские мето-
ды, направленные на устранение биологических 
причин, подкрепляются интенсивной, грамотно 
выстроенной педагогической работой и созда-
нием обогащенной речевой среды в семье. Чем 
раньше начата такая работа, тем более благопри-
ятен прогноз и выше шансы у ребенка не только 
догнать сверстников, но и полностью реализовать 
свой потенциал.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ последних исследований ясно показы-
вает, что задержка речевого развития – это не про-
сто дефект, а сложная многоуровневая проблема, 
требующая системного подхода на всех этапах. 
Наиболее перспективными направлениями ста-
новятся следующие.

1.	 Введение всеобщего скрининга речевого 
развития раннем возрасте (начиная с 12-
18 месяцев), что позволяет заметить риски 
до появления явных отклонений.

2.	 Формирование профессиональных муль-
тидисциплинарных команд, где специали-
сты разных профилей объединяют усилия 
для комплексной диагностики и сопрово-
ждения ребёнка.

3.	 Применение только тех терапевтических и 
педагогических вмешательств, чья эффек-
тивность подтверждена научными данны-
ми и клинической статистикой.

4.	 Вовлечение родителей и семьи как актив-
ного участника всех этапов коррекционно-
го процесса — от первых обращений до 
финальной социализации.

Проведенный анализ позволяет утверждать, 
что задержка речевого развития представляет 
сложную многофакторную проблему, требующую 
комплексного подхода. Будущее этой области свя-
зано с развитием технологий – генетических те-
стов, молекулярной диагностики, современных 
методов визуализации головного мозга и персо-
нифицированных коррекционных программ.
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